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7 Einleitung

I. EINLEITUNG

Die Bedeutung von Krankheiten der Schilddrise der Katze — insbesondere der feli-
nen Hyperthyreose — hat in den letzten Jahren stetig zugenommen.

Die feline Hyperthyreose ist in der Regel neben der labordiagnostisch erfal3baren
Uberfunktion mit charakteristischen morphologischen Schilddriisenveranderungen
verbunden. Die Erkennung dieser Veranderungen durch Palpation oder im Einzelfall
mit Hilfe der Szintigraphie war bisher in der klinischen Untersuchung nur einge-
schrankt und unzuverlassig moglich. Der Einsatz sonographischer Untersuchungs-
techniken konnten diese Probleme deutlich verringern.

Der technische Fortschritt in der Ultraschalltechnik macht erst seit wenigen Jahren
auch die Anwendung der Schilddrisensonographie, die in der Humanmedizin weit
verbreitet ist und zur Primardiagnostik gehort, bei der Katze maoglich.

Neben den hohen geratetechnischen Anforderungen ist ein wesentliches Problem in
der Einfuhrung der sonographischen Schilddrisendiagnostik bei der Katze das Feh-
len samtlicher Grunddaten zur Volumetrie und Morphometrie. Zudem gibt es kaum
Erfahrungen in den Mdglichkeiten und Grenzen, sonographisch die haufigsten mor-
phologischen Schilddrisenveranderungen bei der Katze wie noduldre Hyperplasien
und Adenome zu erkennen und die Mdglichkeit, sie von den seltenen, aber klinisch
bedeutsamen Adenokarzinomen zu differenzieren.

Ziel dieser Arbeit ist es, die morphologischen Grundlagen der sonographischen
Schilddrisendiagnostik bei der Katze zu erarbeiten. Insbesondere sollen volumetri-
sche und morphometrische Referenzwerte ermittelt werden. Die Korrelation dieser
Daten mit physiologischen EinfluRfaktoren, wie dem Korpergewicht und Lebensalter
auf die Schilddrise, soll die mdgliche Bedeutung dieser Faktoren in der sono-
graphisch-volumetrischen Diagnostik klaren. Mit der Berechnung eines zur Anwen-
dung bei der Katze geeigneten Korrekturfaktors soll die Moglichkeit geschaffen
werden, mit Hilfe der sogenannten Rotationsellipsoidformel aus sonographischen

MeRdaten das Schilddriisenvolumen der Katze zu berechnen.
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Il. LITERATUR
1. Anatomie

1.1 Topographie

Die Schilddrise der Katze, Glandula thyreoidea, besteht aus einem linken und einem
rechten Lappen, dem Lobus sinister und dem Lobus dexter (BOHME, 1992). Sie lie-
gen jeweils lateral an der Luftrohre kaudal des Kehlkopfes, etwas weiter dorsal als
beim Hund und befinden sich zwischen Trachea und Oesophagus (FREWEIN, 1994).
Mit der Trachea sind sie durch lockeres Bindegewebe verbunden (BOHME, 1992).

Die Angaben in der Literatur zur genauen Lage der Schilddrise entlang der Trachea
sind uneinheitlich. Der kraniale Pol des Schilddrisenlappens befindet sich an der er-
sten Trachealspange oder etwas kaudal (PETERSON, 1989; BOHME, 1992;
SCAVELLI und PETERSON, 1993; FREWEIN, 1994; LIEBICH, 1999), HELLER
(1932) beschreibt, dal’ der Schilddriusenlappen auch dorsolateral am Kehlkopf liegen
kann. Der kaudale Pol der Schilddrise liegt an der 8. bis 10. Trachealspange
(BOHME, 1992; SCAVELLI u. PETERSON, 1993; FREWEIN, 1994; LIEBICH, 1999).
In Einzelfallen kann er auch nur bis zur 6. (PETERSON, 1989) oder aber bis zur 14.
Trachealspange (HELLER, 1932) reichen.

Folgende Strukturen liegen der Schilddrise an: Dorsal liegt ihr der Oesophagus, der
zuweilen, bei weiter kaudal gelegenen Schilddrisen, bereits etwas nach links (lateral)
verlagert ist, an. Die dorsale Begrenzung bildet der M. longus capitis (LIEBICH,
1999). Lateral oder laterodorsal des Schilddrisenlappens findet sich die A. carotis
communis, mit der lateral anschlielfenden V. jugularis int. und dem dorsal davon
verlaufenden Halsteil des Truncus vagosympathicus. Die laterale Begrenzung bildet
die Pars mastoidea des M. sternocephalicus, die von ventral in die Pars occipitalis
ubergeht. Ventrolateral befindet sich der M. sternothyreoideus und ventral der M.
sternohyoideus (POULSEN NAUTRUP et al., 1998)

Aus wahrend der Ontogenese abgesprengten Teilen der Schilddrisenanlage konnen
sich akzessorische Schilddrisen, Glandulae thyreoideae accessoriae, entwickeln.

Sie kommen in variabler Grole, beim Hund haufiger als bei der Katze, vor und sind
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oft nur histologisch nachweisbar. Sie liegen am Zungengrund, entlang des Halses, im
prakardialen Mediastinum oder in der Nahe des Aortenbogens (FREWEIN, 1994).
Bei der Katze werden sie auch in der Zungenschleimhaut gefunden (LIEBICH, 1999).
Nach Schilddrisenexstirpation vergrofiern sie sich innerhalb kurzer Zeit und sind
dann leichter zu entdecken (GRAU, 1926).

1.2 Morphologie

Die Schilddrisenlappen der Katze sind dunkelrotbraun bis graurétlich gefarbt, glatt,
leicht abgeplattet langlich-oval und besitzen leberartige Konsistenz (FREWEIN,
1994). Der bei anderen Tierarten und auch beim Menschen ventral die Trachea um-
greifende Isthmus, das die beiden Lappen zumeist an den kaudalen Polen verbin-
dende Mittelstlck, kann bei der Katze fehlen (FREWEIN, 1994). GRAU (1926) be-
schreibt sein Fehlen bei der Katze als Regelfall, andere sein Vorhandensein:
HELLER (1932) fand bei 86,5 % der von ihm untersuchten Katzen einen Isthmus. Er
ist, wenn vorhanden, etwa 1-2 mm breit und besitzt selten drisige (HELLER, 1932),
meist fibrose Beschaffenheit (SCHWEINHUBER, 1910; DYCE, 1991; KOCH, 1993).
Ein dem Lobus pyramidalis hominis analoger, also vom Isthmus oder vom medialen
Rand eines Lobus entspringender kranial ziehender Processus pyramidalis wird auch
bei der Katze beschrieben. Nach HELLER (1932) trat dieser bei 7,7 % der von ihm

untersuchten Tiere auf und hatte eine Lange von 5 bis 22 mm.

Die Lange der felinen Schilddruse betragt 12 — 35 mm, ihre Breite 1,5 — 5 mm und
ihre Hoéhe 2 — 10 mm (SCHWEINHUBER, 1910; HELLER, 1932; WISNER et al.,
1994a; REESE et al.,, 2000). HEIDEGGER (1924) und BORER (1990) hatten bei
Katzenwelpen und adulten Tieren sogar eine Lange der Schilddrise von 3 — 45 mm
gemessen, die restlichen Angaben entsprechen den oben genannten.

Die Angaben zum absoluten Schilddriisengewicht der Katze sind, im Gegensatz
dazu, uneinheitlich: es liegt nach SCHWEINHUBER (1910) zwischen 2 und 7,2 g mit
einem Durchschnittswert von 3,85 g, nach HELLER (1932) und BOHME (1992) bei
etwa 0,19-1,45 g, wobei HEIDEGGER (1924) und HELLER (1932) einen Durch-
schnittswert von 0,4 g beschreiben, nach FREWEIN (1994) bei 0,035-1,95 g, in Aus-

nahmefallen bis zu 7,2 g.
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Das relative Schilddriisengewicht der Katze wird mit durchschnittlich 80-120 mg/kg
KM angegeben (HELLER, 1932; BORER, 1990; FREWEIN, 1994). Die Gewichte
variieren zwischen 51 und 362 mg/kg KM und damit starker als beim Hund (HELLER,
1932). Auch hierbei ergaben die Untersuchungen von SCHWEINHUBER (1910) mit
durchschnittlich 2260 mg/kg KM (650-3120 mg/kg KM) wieder deutlich hohere Werte.
HELLER (1932) erschien der linke Schilddrisenlappen etwas gréflier als der Rechte,
HEIDEGGER (1924) hingegen hielt den Rechten fur etwas gréfer.

Die BlutgefaBversorgung der Schilddrise erfolgt Gber die A. thyreoidea cran. als
Hauptgefald. Sie entspringt der A. carotis communis etwa in Hohe der ersten Tra-
chealspange, teilt sich in Aste fir Larynx, Pharynx und benachbarte Muskulatur und
zieht mit einem Ramus dorsalis und einem Ramus ventralis jeweils an den dorsalen
und ventralen Schilddriisenrand, wobei zahlreiche kleine Aste an Schilddriisen- und
Nebenschilddriisenparenchym abgegeben werden. Haufig existiert, wenngleich viel
schwacher ausgebildet, auch eine A. thyreoidea caudalis, die meist aus dem Truncus
brachiocephalicus oder dem Truncus costocervicalis, selten der A. subclavia dextra
entspringt, den N. laryngeus recurrens begleitet und schlieBlich mit dem Ramus
dorsalis der A. thyreoidea cranialis anastomosiert (FREWEIN, 1994). Nach
SCAVELLI und PETERSON (1993) ist sie jedoch bei der Katze nur selten zu finden.
Der vendse Abfluld variiert stark, sowohl von Katze zu Katze als auch von beiden
Halsseiten desselben Tieres. Hierbei leiten die V. thyreoidea cranialis und die oft
doppelt ausgebildete V. thyreoidea medialis das Blut der V. jugularis interna der je-
weiligen Seite zu. Zwischen der linken und rechten V. thyreoidea cranialis und dem
kranialen Ende der unpaaren V. thyreoidea caudalis, die median ventral der Trachea
verlauft und meist in die linke oder rechte V. brachiocephalica oder die rechte V. ju-
gularis externa oder interna mundet, bildet der Arcus laryngeus caudalis eine Ver-
bindung (FREWEIN, 1994).

Der lymphatische AbfluB der Schilddruse fuhrt zu den Lnn. cervicales proff. oder
zum Ductus trachealis (GROTH, 1968; BOHME, 1992), nach GRAU (1926) auch zu
den Lnn. retropharyngei.

Die Innervation der Schilddriuse besteht aus Abzweigungen des Halssympathicus,

die Uber das Ganglion cervicale craniale, und Vagusfasern, die Uber den N. laryn-
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geus cranialis und caudalis zugefiihrt werden (BOHME, 1992). Sympathische und
parasympathische Anteile bilden ein dichtes Geflecht (GROTH, 1968).

1.3 Histologie

Die Schilddrise besitzt eine bindegewebig-elastische Kapsel. Von dieser ausgehend
wird sie mittels Bindegewebssepten in Lappen (Lobi) und Lappchen (Lobuli) unterteilt
(LIEBICH, 1999). Die Schilddruse hat, da embryonal als exokrine Druse angelegt, ein
lobuliertes, aus endstlckartigen, kugeligen Follikeln bestehendes Parenchym, das
mit einschichtigem, meist kubischem Epithel ausgekleidet ist (BOHME, 1992). Dies
bestent vor allem aus sogenannten Hauptzellen mit schwach anfarbbarem
Zytoplasma, deren Form, sowie auch deren Kernform, entsprechend dem aktuellen
Funktionszustand auch innerhalb eines Follikels von flach bis zylindrisch variieren
kann (GROTH, 1968). Auch die Follikel selbst variieren je nach Funktionszustand in

Form und GroRe von rund bis oval mit einem Durchmesser von 50-500 um.

Das Inkret, das die Follikel fullt, wird als Kolloid bezeichnet. Grol3e, mit viel Kolloid
geflllte Follikel haben flaches Epithel und sind sekretorisch inaktiv. Dies wird als
Stapel- oder Speicherform bezeichnet. Die Reabsorptionsform, in der verflissigtes
Kolloid wieder aufgenommen wird, bildet den Ubergang zur Sekretionsform, in der
die Follikel aufgrund der verringerten Kolloidmenge klein und von iso- bis hochpris-
matischem, sekretorisch aktivem Epithel ausgekleidet sind (LIEBICH, 1999).

Die Follikelepithelzellen enthalten die sogenannten ANDERSSON-Vakuolen, die von
basal nach apikal wandern, um dort ins Follikellumen auszutreten. Zwischen den
Hauptzellen liegen, bei vermehrter Funktionsaktivitat in steigender Anzahl, die Kol-
loidzellen. Sie lassen sich, im Vergleich zu den Hauptzellen, intensiver anfarben und
besitzen pyknotische Kerne. Aulder beim Pferd befinden sich bei den Haussaugetie-
ren die kleinen, neugebildeten Follikel hauptsachlich im Schilddrisenzentrum, die
grolieren Blaschen dagegen in der Peripherie.

Nach Azanfarbung wird, je nach Polymerisierungsgrad, das Stapelkolloid im Follikel-

zentrum rot und das mobilisierte, dinnflissigere Kolloid in der Follikelperipherie blau



Literatur 12

angefarbt. In der HE-Farbung wird das Stapelkolloid homogen basophil und die mo-

bilisierte Form inhomogen schwach eosinophil gefarbt (GROTH, 1968).

Die sogenannten C-Zellen oder parafollikulare Zellen liegen einzeln oder in Gruppen
im Follikelepithel an einer gemeinsamen Basalmembran, reichen aber nicht bis ins
Follikellumen. Mit Routinefarbungen ist ihr Zytoplasma nur schwach anfarbbar, sie
sind jedoch agyrophil und lassen sich immunhistochemisch nachweisen. |hre endo-
krinen Granula enthalten hauptsachlich Kalzitonin, aber auch Somatostatin, Dopamin
und Serotonin (LIEBICH, 1999).

Ein Netz von Blutkapillaren umgibt die Follikel vom interstitiellen Bindegewebe her
(BOHME, 1992). Es zeichnet sich durch eine groRe Zahl von Anastomosen und Re-
gulationseinrichtungen wie Venenklappen und Arterienpolster aus (GROTH, 1968).

1.4 EinfluRfaktoren auf das Schilddriisenvolumen

In der Literatur finden sich zahlreiche Hinweise auf Einflul3groRen, die das Schild-
drisenvolumen beeinflussen. Als bedeutsamste Groflen werden Korpergewicht, Le-
bensalter, Geschlechtshormone und Jodversorgung angesehen. Die Angaben sind

jedoch sehr unterschiedlich und widersprechen sich zum Teil.

1.4.1 Korpergewicht

Flr moglicherweise bestehende Zusammenhange zwischen Korpergewicht und
SchilddrisengréfRe bei der Katze finden sich in der Literatur bisher kaum Berichte.
REESE et al. (2000) konnten bei den 18 von ihnen untersuchten Katzen keine Ab-
hangigkeit der beiden Grof3en voneinander feststellen.

In Studien an Hunden wurde dagegen eine positive Korrelation zwischen Koérperge-
wicht und Schilddrisengewicht gefunden (MULLIGAN und FRANCIS, 1951). Es muf}
aber insbesondere die Notwendigkeit einer Differenzierung zwischen absolutem und
relativem Schilddrisenvolumen bezuglich des Korpergewichts betont werden. So ist

das absolute Volumen der Schilddrise von Riesenrassen im Vergleich zu dem von
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Zwergrassen um ein Vierfaches hoher, das relative Volumen jedoch verringert sich
im selben Vergleich um ein Sechsfaches (REESE, 1999b). Ahnliche Ergebnisse zei-
gen sich auch bei SCHMIDT (1998). Bereits MEISSNER (1924) hatte fur schwerere
Hunderassen vergleichsweise niedrigere relative Schilddrisengewichte ermittelt.

HUNZIKER (1928) kommt in Studien an Rindern zu analogen Ergebnissen.

Humanmedizinische Studien hatten ebenfalls teilweise zum Ergebnis, dal? Korper-
gewicht und absolutes Schilddriisenvolumen positiv miteinander korrelieren, wobei
hierfur die Korrelation wesentlich deutlicher ausgepragt war als fur die EinfluRgrolie
Lebensalter (HEGEDUS et al., 1983). BERGHOUT et al. (1987) beschrieben dies
sogar nur bezuglich des Korpergewichts und nicht des Lebensalters. OLBRICHT und
HOFF (1988) sowie RASMUSSEN und HJORTH (1974) kamen jedoch zu dem Er-
gebnis, dal} eine statistisch signifikante Korrelation von Korpergewicht und Schild-

drisenvolumen nicht bestiinde.

1.4.2 Lebensalter

Uber die Korrelation von Lebensalter und Schilddriisenvolumen bei der Katze gibt es
in der Literatur kaum Angaben. LATIMER (1939) beschrieb das pranatale Wachstum
der Schilddruse und fand, dal® das relative Schilddrisengewicht, im Verhaltnis zum
Korpergewicht berechnet, zunachst stark und spater dann weniger abnahm. Das ab-
solute Schilddrisengewicht stieg in der pranatalen Phase etwa um das 57fache und
postnatal um das Achtfache. LHOTOVA et al. (1987) dokumentierten quantitativ die
fetale Entwicklung der histologischen Zusammensetzung der Katzenschilddruse.
REESE et al. (2000) fanden einen statistisch nicht signifikanten Trend zur Verkleine-

rung des Schilddrisenvolumens der Katze mit steigendem Lebensalter

Beim Hund hat MEISSNER (1924) ebenfalls, abgesehen von einer VergroRerung der
Schilddrise zur Zeit der Geschlechtsreife, einen Abfall des relativen Schilddrisen-
gewichtes mit steigendem Lebensalter beobachtet. Es nimmt mit einem Alter von
acht bis zehn Jahren wiederum zu, was die Autorin auf vermehrte bindegewebige
Einlagerungen zuruckfuhrt. HELLER (1932) untersuchte Hunde verschiedener Al-

tersklassen und berichtet Uber deutliche individuelle Schwankungen des relativen
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Schilddrisengewichtes sogar bei Tieren ahnlichen Alters oder Wurfgeschwistern.
Des weiteren wies eine von ihm ausgearbeitete Gewichtskurve Maxima wenige Tage
ante partum, um den dritten oder vierten Tag, mit etwa einem Jahr, mit drei bis vier
Jahren und bei 15- bis 17jahrigen Tieren, Tiefstdnde hingegen mit etwa drei Mona-
ten, zwei Jahren und zehn bis elf Jahren. Auch GILMORE et al. (1940) fanden bei
den von ihnen untersuchten Hunden groe Schilddrisen in der Wachstumsphase
und ein sich verringerndes Schilddrisenvolumen im Alter. Aus den Untersuchungen
von KOHLER (1941) geht eine Gewichtssteigerung der Schilddriise bis zum zehnten
Lebensjahr des Hundes hervor, anschlieRend reduziert sich das Schilddrisengewicht
wiederum; fur die SchilddrisengroRe konnte er jedoch keine Altersabhangigkeit
feststellen. MULLIGAN und FRANCIS (1951) sahen eine direkte positive Korrelation
von Schilddrisengewicht und Lebensalter bei Hunden. Eine Verringerung des
Schilddrisenvolumens bei Hunden mit steigendem Lebensalter wurde von SCHMIDT
(1998) als statistisch nicht signifikanter Trend festgestellt. Diese Tendenz kdnnte mit
nachlassender Ansprechbarkeit der Schilddrise auf TSH zusammenhangen
(HAUBE, 2000).

In humanmedizinischen Studien zeigte sich, dal3 sich im Verlauf eines Lebens in
Phasen gesteigerter oder verminderter Schilddrisenaktivitadt auch die Schilddrisen-
morphologie andert. So ist in allen Wachstumsphasen ein lebhafter, in fortge-
schrittenerem Lebensalter jedoch ein verringerter Schilddrisenstoffwechsel, die so-
genannte Altersinvolution, festzustellen (GROTH, 1968). Nach aktuellen Untersu-
chungen ist insbesondere der Durchblutungsgrad der Schilddrise flr Volumenver-
anderungen bis zu 50 % verantwortlich (MENG, 1997).

Es besteht beim Menschen zumindest bis zum 60. Lebensjahr eine positive Korrela-
tion von Schilddriisenvolumen und Alter (HEGEDUS et al., 1983; OLBRICHT und
HOFF, 1988). Im hohen Lebensalter konnten OLBRICHT und HOFF (1988) dagegen

wieder ein Absinken des Schilddriisenvolumens nachweisen.

Auch histologisch wird dieser Prozel3 deutlich: mit zunehmendem Alter werden die
Follikel gréfier und inhomogener geformt, sie enthalten mehr und mehr eingedicktes
Stapelkolloid, die interfollikularen Epithelzellen schwinden und die Menge fetthaltiger

Pigmente steigt an. Haufig finden sich knotige Hyperplasien als Zeichen kompensa-
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torischer Regeneration bei nachlassender Funktionalitat. Sie treten solitar oder mul-
tipel, meist einige Millimeter messend und ohne bindegewebige Abgrenzung, histo-
logisch als Epithelzellverbande mit kolloidarmen Mikrofollikeln, auf. Ihr Vorkommen
ist, im Gegensatz zu dem des Adenoms, unabhangig von endemischen Kropfgebie-
ten (GROTH, 1968).

1.4.3 Geschlecht

Die Angaben in der Literatur Uber eine Abhangigkeit von Schilddrisenvolumen und
Geschlecht sind uneinheitlich, fur die Katze existieren hieriber kaum Daten. REESE
et al. (2000) fanden bei intakten Katern signifikant groRere Schilddrisen als bei
kastrierten Tieren und bei weiblichen Katzen schwach signifikant kleinere Schilddri-

sen als bei mannlichen Tieren.

Im Kleintierbereich gibt es hauptsachlich Untersuchungen zum Hund. HELLER
(1932) kommt in seinen Studien zu dem Ergebnis, dald fur die Schilddrusengrofie
keinerlei geschlechtsspezifische Besonderheiten bestinden, bezieht dies allerdings
aufgrund der Vielfalt der dabei beteiligten Hunderassen und individuellen Vorberichte
nur auf die Verhaltnisse in den ersten 5 Lebenswochen. HAENSLY et al. (1964)
konnen ebenfalls keinen Geschlechtsunterschied in der Schilddrisengrof3e bei Hun-
den feststellen. Auch die Untersuchungen von SCHMIDT (1998) zeigen, dal} weder
Geschlecht noch Kastrationsstatus der untersuchten Hunde das Schilddrusenvolu-
men statistisch signifikant beeinflussen. Die Studien von GEUER (1931) an Pferden

haben dementsprechende Ergebnisse.

In humanmedizinischen Studien wird das durchschnittlich groere absolute Schild-
drusenvolumen bei Mannern durch das unterschiedliche durchschnittliche absolute
Korpergewicht von Mann und Frau begrindet, da zwischen den relativen Schilddru-
senvolumina bezuglich Kérpergewicht nach HEGEDUS et al.(1983) und BERGHOUT
et al. (1987) kein signifikanter Geschlechtsunterschied besteht. Allerdings fanden
HEGEDUS et al. (1986) in weiteren Untersuchungen zyklusabhéngige Schwankun-
gen des Schilddrusenvolumens der Frau um etwa 50%, die von OLBRICHT und

HOFF (1988) jedoch in ihren Studien nicht bestatigt wurden. Bei Untersuchungen
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von Kindern in Jodmangelgebieten stellten TAJTAKOVA et al. (1988) bei Madchen
groRere Schilddrisen fest als bei Jungen. TAKALO et al. (1991) und VITTI et al.

(1994) fanden jedoch in ihren Untersuchungen keinen derartigen Unterschied.

1.4.4 Klimatisch-tellurische Gegebenheiten

In Regionen, in denen der Boden wegen Auswaschungen durch Vergletscherung,
Eiszeiten oder Uberschwemmungen an Jod verloren hat, tritt alimentérer Jodmangel
als wesentliche Ursache einer Schilddriusenvergroferung (Struma) auf (MENG,
1997). Beim Menschen ist das endemische Vorkommen von Strumata in Jodman-
gelgebieten schon lange gut bekannt (TAJTAKOVA et al., 1988; VITTI et al., 1994;
HAMPEL et al., 1995; MENG,1997). Oft bedarf es jedoch zusatzlicher Einflisse wie
Wachstum, Graviditat, Laktation, Vitamin-A-Mangel oder Calcium- und Flouriber-
schusses, dall Jodmangel zum manifesten Kropf fihren kann (SCHMIDT und
DAHME, 1999). Aber auch genetische Faktoren wie individuelle Reagibilitat auf
Goitrogene spielen bei der Strumagenese eine Rolle (MENG, 1997).

Fir die Katze wurden deutliche Schilddriisenvergrofderungen in Gebieten mit ende-

mischem Jodmangel bereits 1933 von BOURGEOIS nachgewiesen.

Eine vergleichende Studie (ZARRIN und HANICHEN, 1974) zeigte anhand von Hun-
den in London und Munchen, dal} die Minchner Hunde - ohne Geschlechtsdisposi-
tion - um ein Vielfaches haufiger sowohl von Strumabildung als auch von Schilddri-
sentumoren betroffen waren, was die Autoren auf die geographisch unterschiedliche
Jodversorgung zurtckfuhren. Auch bei Pferd, Schwein und kleinem Wiederkauer
wird gelegentlich endemischer Jodmangel mit oder ohne Strumabildung gefunden
(SCHMIDT und DAHME, 1999).

Bis heute ist beim Menschen die euthyreote Jodmangelstruma die haufigste endo-
krinologische Erkrankung, von der Frauen je nach Ausmall des Jodmangels bis zu
5mal haufiger betroffen sind als Manner. Weltweit sind dies tber 200 Millionen Men-
schen, gerade Deutschland hat mit ca. 30 % eine sehr hohe Strumapravalenz
(MENG, 1997).
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Bei andauerndem Jodmangel kann es zu degenerativen Vorgangen bis zur Schild-
drisenatrophie kommen, ist der Mangel nur transitorisch, so kann sich durch Involu-
tionsprozesse eine Kolloidstruma bilden (SLEBODZINSKI, 1994). Chronische
Jodunterversorgung steigert zudem das Risiko, Schilddriisenneoplasien, insbeson-
dere die der follikularen und papillaren Formen, zu entwickeln (GALANTI et al., 1995;
SCHMIDT und DAHME, 1999).
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2. Physiologie

Die Schilddrise produziert die Hormone Thyroxin (T4), Trijodthyronin (T3) und Cal-
citonin. Die Schilddrisenzellen sind in Epithelblaschen, den sogenannten Follikeln,
angeordnet. In deren Lumen befindet sich das Kolloid. Es enthalt die Speicherform
von T3 und T4, das jodierte Thyreoglobulin. Das Calcitonin wird von den C-Zellen,
die in kleinen Gruppen entweder in der Follikelwand oder zwischen den Follikeln lie-
gen, gebildet und befindet sich in Sekretgranula im Zytoplasma (BAMBERG, 1987).
Calcitonin ist ein Proteohormon, das den Kalziumstoffwechsel als Parathormonanta-
gonist steuert. Seine Sekretion wird hypophysenunabhangig durch die Kalziumkon-
zentration im Blut reguliert (ARNAUD et al., 1974).

T3 und T4 leiten sich von der Aminosaure Tyrosin ab. Jodidionen aus dem Blut
werden gegen ein Konzentrationsgefalle in die Schilddrliise transportiert und in eine
Vorstufe der Schilddrisenhormone eingebaut. Diese wird ins Follikellumen sezer-
niert, dort gespeichert und zur Freisetzung wieder in die Epithelzellen transportiert.
Dort werden T3 und T4 enzymatisch abgespalten und ins Blut abgegeben.T4 liegt
dort zu Uber 99 % an Transportproteine gebunden vor, das Verhaltnis T4:T3 im Blut
liegt bei 50:1. Da T3 an seine Plasmaproteine nur locker gebunden ist, kann es das
Blut rasch wieder verlassen und zudem leichter in Zellen eindringen. Dadurch ist es
biologisch deutlich wirksamer als T4 (BAMBERG, 1987). T3 entsteht zum groten
Teil nicht in der Schilddrise, sondern durch Monodejodierung von T4 in der Periphe-
rie. Der geringe Anteil an Schilddrisenhormonen, die nicht an Plasmaprotein gebun-
den vorliegen, wird als sogenanntes freies T3 (fT3) und freies T4 (fT4) bezeichnet
(KRAFT et al., 1997). Reverses T3 (rT3) ist ein weiteres Dejodierungsprodukt von T4
und biologisch nicht wirksam. Es wird bei schweren Krankheitszustanden anstelle
des aktiven T3 gebildet (VOIGT, 1996). Die Speicherkapazitat der Schilddrise fur
Jod ist grol3, so dafl® der Organismus monatelang ohne Jodzufuhr auskommen kann,
bevor die Produktion von Schilddrisenhormonen schlieRlich beeintrachtigt wird
(WUTTKE, 1995).

Die Regulation der Schilddrisenhormonkonzentration sowie von Grof3e und Gewicht

der Schilddrise geschieht Uber das von der Adenohypophyse sezernierte thyre-
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otrope Hormon, TSH, dessen Freisetzung wiederum durch den TSH-releasing-factor
(TRH) von der Eminentia mediana des Hypothalamus aus stimuliert wird. Die Gegen-
regulation erfolgt jeweils Uber negatives Feedback bei steigendem Schilddrisenhor-
monspiegel im Blut (ECKERT, 1993). AulRerdem verflgt die Schilddrise Uber eine
TSH-unabhangige Basisfunktion von etwa 10 % und kann Uber Autoregulation auch
auf das Jodangebot direkt reagieren, indem bei Jodmangel vor allem T3 gebildet
wird, geringes Jodangebot die Produktion anregt, unphysiologisch hohes Jodangebot
sie jedoch hemmt (MENG, 1997).

Die Stoffwechselwirkungen der Schilddrisenhormone sind vielfaltig. Sie fuhren zu
einer Steigerung des Grundumsatzes, wobei der Sauerstoffverbrauch in allen Gewe-
ben aufier in Gehirn, Gonaden und Milz sowie auch die Kérpertemperatur erhoht ist
(VOIGT, 1996). Am deutlichsten reagieren Skelettmuskeln, Herz, Leber, Niere und
Speicheldrise (SLEBODZINSKI, 1994). Die Kohlenhydratresorption, Cholesterol-
synthese und Cholesterolabbau werden beschleunigt, Gluconeogenese und Protein-
synthese gesteigert, Leberglycogen mobilisiert sowie die Lipolyse geférdert. Auch der
Knochenstoffwechsel wird durch Aktivierung von Osteoblasten und Osteoklasten und
somit die Skelettentwicklung und -reifung beeinfluRt (MENG, 1997). Schilddru-
senhormone spielen, im Zusammenhang mit Wachstumshormonen, fir die gesamte
somatische, neurale und sexuelle Entwicklung eine bedeutende Rolle; eine Unter-
funktion wahrend der Ontogenese fuhrt zum Krankheitsbild des Kretinismus, bei dem
Stoffwechselrate und Infektabwehr reduziert sind und sich die gesamte Entwicklung
stark verzogert (ECKERT, 1993).
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3. Krankheiten der Schilddriise

Bei den Krankheiten der Schilddrise kann man morphologische Veranderungen und
Dysfunktionen unterscheiden. Allerdings besteht zwischen beidem haufig auch ein

enger Zusammenhang.

3.1 Morphologische Schilddriusenveranderungen

3.1.1 Vergrolierungen der Schilddruse (Struma)

Bei der Katze sind Schilddriusenvergrof3erungen Uberwiegend gutartig und in aller
Regel entweder auf nodulare Hyperplasien oder Adenome zuruckzufuhren. Oft
fuhren sie aber als ,toxische Adenome“ zur Schilddrisenuberfunktion, der
Hyperthyreose (CORNELL und WATERS, 1998; PETERSON, 2000a). Das
wissenschaftliche Interesse daran wurde erst in den letzten 20 Jahren deutlicher,
noch BRODEY (1970) hatte allgemein uber Schilddrisenneoplasien der Katze
berichtet, dal® diese nur 2 % aller Neoplasien der Katze ausmachten und klinisch
ohne Bedeutung waren. LEAV et al. (1976) bezeichnen Schilddrisenveranderungen

bei der Katze ebenso als praktisch irrelevant und beschreiben nur einige Einzelfalle.

Die haufigste Schilddrisenveranderung der Katzen ist die multinodulare Hyperpla-
sie, die eine zumeist palpable, vergroRerte Schilddrise entstehen lalt (FELDMAN
und NELSON, 1996). Bilateral von Schilddrisenvergrof3erungen betroffene Katzen
weisen in 85 % der Falle eine asymmetrische VergroRerung der Schilddrisenlappen
auf, nur bei 15 % ist sie symmetrisch. Ektopisch gelegene Zubildungen der Schild-
druse finden sich bei etwa 5 % der Katzen, dann zumeist im vorderen Mediastinum
(NELSON und FELDMAN, 1998).

BOURGEOIS (1933) fand in einem Jodmangelgebiet bei 2,15 % der von ihm unter-
suchten Katzen Schilddriisenadenome, allerdings eine deutlich héhere Pravalenz
bei den Katzen Uber 8 Jahren mit 8,82 % Adenomen. Schilddrisenadenome werden
in den letzten Jahren vermehrt, meist im Zusammenhang mit der felinen Hyperthy-

reose (s. unten), beobachtet. Sie treten, im Gegensatz zu den weitaus haufiger vor-
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handenen multinodularen Hyperplasien, Ublicherweise solitar als knotige Gebilde mit
weniger als 1 mm bis ca. 3 cm Ausdehnung auf (HOLZWORTH et al., 1980;
GERBER et al., 1994). Die Adenome lassen mikroskopisch unregelmaldig angeord-
nete Follikel, zuweilen papillare Strukturen des Follikelepithels, in anderen Fallen im
veranderten Schilddrisenlappen verteilte, kompakte Ansammlungen veranderter
Zellen erkennen (FELDMAN und NELSON, 1996). Sowohl die Zellen als auch die
Zellkerne sind stark vergrofRert, die FollikelgroRe dagegen ist sehr variabel, die Folli-
kel sind mit nur schwach anfarbbarem Kolloid geflllt (GERBER et al., 1994).

Schilddriisenkarzinome treten wesentlich seltener auf, weshalb sich in der Literatur
hauptsachlich Einzelfalldarstellungen finden (JOHNSON u. OSBORNE, 1970;
SAGARTZ et al., 1972; PATNAIK u. LIEBERMAN, 1979; COWEN u. JACKSON,
1984). In den meisten Fallen sind sie funktionell nicht aktiv, verursachen also keine
Hyperthyreose (FELDMAN und NELSON, 1996). Nur bei etwa 2 — 4 % aller hyper-
thyreoten Katzen konnte auch ein Karzinom nachgewiesen werden (TURREL et al.,
1988; REESE et al., 2000).

Histologisch findet man im Fall des follikularen Karzinoms kompakte Veranderun-
gen einzelner Follikel, die wenig Kolloid enthalten, weniger differenziert sein kénnen
und in kompakte, zellulare Veranderungen ubergehen konnen. Weitere Merkmale
sind Kapselinvasion und GefalReinbriiche. Weniger haufig treten papillare Karzi-
nome auf. Diese sind Ublicherweise nicht makroskopisch, sondern erst mikrosko-
pisch zu erkennen: farnwedelartig angeordnetes, fibrovaskulares Bindegewebe ist
von grof3en, kuboiden, neoplastischen Zellen Uberzogen, wobei es auch zu Kapsel-
invasion kommt (FELDMAN und NELSON, 1996).

Gelegentlich kdnnen auch leukotische Infiltrationen fir eine Schilddriisenvergrolie-
rung bei der Katze verantwortlich sein (SCHMIDT und DAHME, 1999).

Einige chemische Substanzen kdnnen einen strumigenen Einflud auf das Schild-
drisenvolumen haben. MASON et al. (1930) fanden in ihren Studien an Hunden
heraus, daf® Nikotin, Atropin und Nitroglyzerin das Schilddrisenvolumen erhdhen.
Humanmedizinische Studien zeigen den das Schilddriusenvolumen steigernden Ef-
fekt von Rifampicin, Phenytoin und Carbamazepin (CHRISTENSEN et al., 1989) so-



Literatur 22

wie Lithium, Salicylate, Sulfonamide und Somatostatin (MENG, 1997). Urochrome,
Nitrate, Calcium und Fluorid im Trinkwasser sowie Inhaltsstoffe einiger Kohlarten,
Weilklee und Sojabohnen haben ebenfalls einen strumigenen Effekt (MENG, 1997).

3.1.2 Schilddrusenverkleinerungen

Verkleinerungen der Schilddrise treten wesentlich seltener auf als VergroRerungen.
Bei der Katze ist die einseitige Schilddrisenatrophie bei funktionell aktiven, nodula-
ren Veranderungen des kontralateralen Schilddrisenlappens beschrieben (WISNER
et al., 1994a). Fur den Menschen ist ein entsprechender Mechanismus von negati-
vem Feedback bei hyperthyreoter Stoffwechsellage ebenfalls bekannt (ECKERT
(1993).

Haufige Ursache einer Schildrisenverkleinerung beim Hund ist eine chronische Thy-
reoiditis vom Hashimototyp (RAJATANAVIN et al., 1989). Zudem werden beim Hund
idiopathische Formen der Schilddrisenatrophie flir ca. 50 % der Falle von
Schilddrusenunterfunktion (Hypothyreose) verantwortlich gemacht (KRAFT u.
REUSCH, 1990).

MASON et al. (1930) fanden in pharmakologischen Studien an Hunden heraus, dal}

beispielsweise Epinephringaben das Schilddrisenvolumen senken.

3.1.3 Morphologische Schilddrisenveranderungen ohne bedeutenden Einfluy auf
das Volumen

Einige Schilddrisenveranderungen bei der Katze gehen selten mit einer Volumen-
veranderung des Organs einher. Es existieren einzelne Berichte Uber Amyloidosen
der Schilddrise. CLARK und SEAWRIGHT (1969) beschreiben 7 Falle generalisier-
ter Amyloidose, die, wie die Autoren vermuteten, nicht spontan auftrat, sondern bei
den dort verwendeten Versuchstieren als das Endergebnis langerer Uberstimulation
des Retikuloendothelialen Systems, hier durch chronische Hypervitaminose A, an-
genommen wurde. In der Schilddrise war das Amyloid ausschliel3lich extrazellular
und nahe den Kollagenfasern lokalisiert. Von einem Einzelfall feliner, generalisierter
Amyloidose berichten CROWELL et al. (1972), auch hier konnte anhand von Labor-
werten und Pathologie von Stimulation des Retikuloendothelialen Systems gespro-

chen werden, wobei die Atiologie ungeklart blieb. In der Schilddriise wurde interfolli-
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kulares Amyloid gefunden. DiIBARTOLA und TARR (1986) untersuchten die Amy-
loidverteilung im Gewebe von Abessinierkatzen mit familiar gehauft auftretender ge-
neralisierter Amyloidose und stellten dabei fur die Schilddrise bei allen untersuchten
Katzen ein interfollikulares Vorhandensein von Amyloid fest, das bei groflerem Aus-
malfd zu follikularer Atrophie fuhrte. Nach SCHMIDT und DAHME (1999) ist dies je-
doch funktionell folgenlos. Gelegentlich fanden sich dort auch fokale Infiltrate von
Lymphozyten und Plasmazellen. Hierbei wird der Vergleich zu einer seltenen erbli-
chen Erkrankung des Menschen, dem Familial Mediterranean Fever, gezogen, das
ebenfalls mit Amyloidose einher geht (DIBARTOLA und TARR, 1986).

Vom Ductus thyreoglossus oder von dystrophischem Branchialgewebe koénnen
Zysten ausgehen (SCHMIDT und DAHME, 1999). Auch akzessorische Schilddrisen
konnen, wenn in der Ontogenese Reste des Ductus thyreoglossus erhalten bleiben,
die als mediane Halszysten entarten (FREWEIN, 1994). LUCKE (1964) berichtete
uber kolloidgefullte, zystische Follikel von 1 bis 5 mm Durchmesser bei 58,5 % der
untersuchten Katzen, bei 79,5 % der betroffenen Tiere fanden sich diese Gebilde

bilateral.

3.2 Funktionelle Schilddriisenveranderungen

3.2.1 Hyperthyreose

Die Hyperthyreose ist eine multisystemische, durch Uberproduktion an Schilddrii-
senhormonen hervorgerufene Krankheit, die mittlerweile als die wichtigste endokrine
Stérung bei der Katze gilt (BROUSSARD et al., 1995; BARBER, 1996; PETERSON,
2000a). Bei anderen Tierarten wird sie selten gesehen, dabei noch am haufigsten bei
Hunden und Kiihen (SLEBODZINSKI, 1994).

Die feline Hyperthyreose hat erst seit Anfang der 80er Jahre in der Literatur groRere
Beachtung gefunden (HOLZWORTH et al., 1980; HOENIG et al., 1982; PETERSON
et al. 1983). Seitdem konnte sie mit zunehmender Haufigkeit diagnostiziert werden,
sicher unter anderem aufgrund steigender Aufmerksamkeit, die allmahlich auf das
Krankheitsbild gelenkt wurde. Es scheint jedoch auch die absolute Anzahl dieser Er-
krankungen anzusteigen (SCARLETT et al., 1988; KRAFT und DANCKERT, 1999;
PETERSON, 2000a). In einer vergleichenden Studie fanden BROUSSARD et al.
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(1995) heraus, dall Anfang der 90er Jahre Hyperthyreose bei der Katze Uber 7mal
haufiger, allerdings mit wesentlich geringer ausgepragter klinischer Symptomatik als
Anfang der 80er Jahre, diagnostiziert wurde. Auch in einer Minchner Studie wurde in
den letzten Jahren eine starke Zunahme der Diagnose ,Hyperthyreose“ festgestellt
(KRAFT et al., 1999).

Im Gegensatz zur Situation beim Hund, wo beispielsweise fur den Basenji erhdhte
Schilddrisenaktivitat nachgewiesen werden konnte (NUNEZ et al., 1972), besteht bei
der Katze nach Angaben vieler Autoren weder eine Rasse- noch eine Ge-
schlechtsdisposition (PETERSON et al., 1983; FELDMAN und NELSON, 1996). An-
dere Autoren berichten jedoch von einem geringeren Hyperthyreoserisiko bei Siam-
katzen (SCARLETT et al., 1988) oder auch bei Siam- und Himalayakatzen (HONIG
und FERGUSON, 1998; KASS et al., 1999).

Bei Auftreten der Erkrankung haben die Katzen ein durchschnittliches Lebensalter
von knapp 13 Jahren (4 bis 22 Jahre), wobei weniger als 5 % der betroffenen Tiere
unter 8 Jahre alt sind (FELDMAN und NELSON, 1996). THODAY und MOONEY
(1992), BROUSSARD et al. (1995) sowie MERCHANT und TABOADA (1997) hatten
ahnliche Ergebnisse. In einer labordiagnostischen Reihenuntersuchung aus Mun-
chen (BUCHLER, 1999) lag das Durchschnittsalter bei Diagnosestellung bei 14,1
Jahren. Es wurde zudem bei fast jeder funften Uber 15 Jahre alten Katze des Klinik-

klientels eine Hyperthyreose festgestellt.

Das klinische Bild kann mehr oder weniger stark ausgepragt vorhanden sein, was
auch von der Dauer der Erkrankung abhangt. Es ist hauptsachlich vom hypermeta-
bolen Zustand bestimmt. Die haufigsten Symptome sind Gewichtsverlust, erhdhte
Nahrungsaufnahme, Malabsorption (mit oder ohne Durchfall) und dadurch erhdhtes
Kotvolumen, struppiges Fell, Unruhe, Erbrechen, Hyperthermie und Dyspnoe
(PETERSON et al.,1983; TURREL et al. 1988; KRAFT, 1988; THODAY und
MOONEY, 1992; KRAFT et al., 1999). Haufig entsteht ein groRer Einflu auf die
Herzfunktion, der bis zum Herzversagen fuhren kann (PETERSON et al., 1983),
meist jedoch in hypertrophe Kardiomyopathie mindet. KOBAYASHI et al. (1990)
wiesen bei 87 % der von ihnen untersuchten hyperthyreoten Katzen eine milde bis
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mafige Blutdruckerhdhung nach. Bei etwa der Halfte aller hyperthyreoten Katzen
kommen Polydipsie und Polyurie vor, Muskelschwache bei einem noch geringeren
Anteil. Stimmveranderungen oder vermehrtes Krallenwachstum traten bei ca. 8 %
der von PETERSON et al. (1983) untersuchten Patienten auf.

Bei der Katze gibt es eine Form der Erkrankung, die dem sog. Apathetischen Hy-
perthyreoidismus des Menschen gleicht. Dabei treten statt der Unruhe und der hy-
perkinetischen Aktivitat Apathie und Depression in den Vordergrund. Anorexie und
Herzsymptomatik sind meist stark ausgepragt (PETERSON et al., 1983). THODAY
und MOONEY (1992) bezeichneten so 10,3 % der von ihnen untersuchten hyperthy-

reoten Katzen.

Die feline Hyperthyreose geht am haufigsten primar von der Schilddrise selbst aus
und nur in seltenen Fallen sekundar von Hypothalamus oder Hypophyse (FELDMAN
und NELSON, 1996). Bei 98 % der betroffenen Katzen liegt urséachlich ein Adenom
oder eine nodulare Hyperplasie eines oder beider (zu 70 %) Schilddrisenlappen
zugrunde (PETERSON, 1984; PANCIERA und VAIL, 1992). In weniger als 2 % der
Falle (PANCIERA und VAIL, 1992) handelt es sich um ein Schilddrisenkarzinom,
dem Hauptgrund einer Hyperthyreose beim Hund (PETERSON et al. 1983;
SLEBODZINSKI, 1994).

Eine der haufigsten Ursachen der Hyperthyreose beim Menschen ist die diffuse Hy-
perplasie der Schilddruse in Folge einer autoimmunologischen Thyreoiditis (Graves®
Disease oder auch Morbus Basedow genannt), bei der Antikérper die Schilddrisen-
hormonsekretion stimulieren (GRAF, 1994). Eine entsprechende Pathogenese der
felinen Hyperthyreose konnten PETERSON et al. (1983) mit ihren Untersuchungen
ausschlief3en.

Thyreoidale Autoantikorper, die von KENNEDY und THODAY (1988) bei 34,5 % der
von ihm untersuchten hyperthyreoten Katzen gefunden wurden, konnten in vitro
keine Schilddrisenzellstimulation auslésen. BROWN et al. (1992) zeigten dagegen,
dall IgG von hyperthyreoten Katzen in vitro das Schilddrisenwachstum positiv be-
einflult, nicht jedoch die Schilddrisenhormonausschuttung. MERRYMAN et al.

(1999) wiesen auf einen mdglichen Zusammenhang von vermehrter Expression ei-
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nes bestimmten Onkogens, dem dort gehauftem Auftreten von nodularen Hyperpla-
sien oder Adenomen und dem Vorkommen von Hyperthyreose bei Katzen hin.

Die Atiologie der felinen Hyperthyreose ist bisher nicht sicher geklart (KRAFT u.
BUCHLER, 1999; PETERSON, 2000a). Uber Faktoren, die zum Entstehen einer Hy-
perthyreose bei der Katze fuhren kdnnen, gibt es verschiedene Angaben.
TARTTELIN und FORD (1994) stellten bei Katzen, die mit kommerziellen Futtermit-
teln mit unzureichendem Jodgehalt gefiittert worden waren, fest, dal® dies zumindest
eine Gegenregulation der Schilddrise ausloste und vermuteten, da® das auf langere
Sicht zu Schilddrisenkrankheiten fuhren konnte. Sowohl SCARLETT et al. (1988) als
auch KASS et al. (1999) zeigten in ihren Studien, dal Katzen, die hauptsachlich mit
Dosenfutter erndhrt wurden, ein hoéheres Hyperthyreoserisiko tragen. Auch die
regelmalige Verwendung von Katzenstreu und topischen Antiparasitika ziehen beide
Autoren diesbezuglich in Betracht. SCARLETT et al. (1988) erwahnen in diesem Zu-
sammenhang als zusatzlichen Risikofaktor noch die Anwendung von Pflanzen-
schutzmitteln. KRAFT und BUCHLER (1999) erwahnen zudem noch die Méglichkeit

von infektidsen Ursachen und Umwelteinflissen, fuhren dies jedoch nicht naher aus.

3.2.2 Hypothyreose

Spontan auftretende Hypothyreosen sind bei Katzen sehr selten, die meisten Be-
richte dartber anekdotisch: RAND et al. (1993) schreiben beispielsweise Uber eine
solche Katze, die adult eine lymphozytare Thyreoiditis, ahnlich der autoimmun be-
dingten Hashimoto-Thyreoiditis des Menschen, entwickelte. Analoges beschrieben
auch SCHUMM-DRAEGER et al. (1996) anhand kongenitalen Auftretens Hashimoto-

artiger Thyreoiditis, verbunden mit Hypothyreose, innerhalb einer Katzenzuchtlinie.

ARNOLD et al. (1984) dagegen berichteten Uber einen Fall von primarer juveniler
Hypothyreose, wobei sie einen genetischen Defekt der Schilddrisenhormonbiosyn-
these vermuteten, da unzureichende oder exzessive Jodaufnahme ausgeschlossen
werden konnte. Auch SJOLLEMA et al. (1991) untersuchten zwei kongenital hypo-
thyreote Katzen und stellten fest, dald bei der einen Katze ein partieller, bei der An-
deren ein vollstandiger Jodumwandlungsdefekt vorlag. JONES et al. (1992) fanden in

einer Abessinierkatzen-Familie Falle kongenitaler Hypothyreose, sie schlielen auf
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einen autosomal rezessiven Erbgang eines Enzymdefekts der Schilddrusenhormon-
biosynthese oder einer primaren Rezeptoranomalie. Weitere mogliche Ursachen ei-
ner Hypothyreose waren Atrophie, Amyloidose, zystische Veranderungen oder nicht
hormonell aktive Struma, wobei keine Korrelation zwischen histologischem Befund
und klinischer Symptomatik zu bestehen scheint (FELDMAN und NELSON, 1996).

Ublicherweise begegnet man der Hypothyreose der Katze nur als Komplikation der
Hyperthyreosebehandlung (MERCHANT und TABOADA, 1997). Die Schilddrisen-
hormonkonzentrationen im Plasma konnen nach Thyreoidektomie innerhalb von
Stunden, nach Behandlung mit antithyreoidal wirkenden Medikamenten innerhalb
von Tagen und bei Anwendung von radioaktivem Jod innerhalb von Wochen oder
Monaten auf Werte unterhalb des Referenzbereichs absinken. Meist sind die einzi-
gen klinischen Anzeichen einer solchen Situation dann Lethargie und eine Tendenz
zur Gewichtszunahme, was oft als Zeichen der Besserung gegenuber den vorange-
gangenen Hyperthyreosesymptomen fehlinterpretiert wird (FELDMAN und NELSON,
1996). Jedoch sind diese hypothyreoten Stérungen oft nur transient vorhanden, da
meist eine reaktive Hyperplasie des restlichen Schilddrisengewebes auftritt oder
ohnehin mit der Zeit ausreichend kompensierendes akzessorisches Schilddrisen-
gewebe vorhanden ist (CHASTIAN und PANCIERA, 1995). Weitere mogliche Anzei-
chen einer Hypothyreose sind Kalteintoleranz, Muskelabbau, Wachstumsstorungen,
Verstopfung oder Durchfall, Bradykardie, Fortpflanzungsunfahigkeit, dermatologische
Veranderungen und auch neurologische Ausfallserscheinungen (MERCHANT und
TABOADA, 1997).

3.2.3 Thyreoiditis

Uber die Thyreoiditis der Katze gibt es nur wenige Studien, alle stehen im Zusam-
menhang mit autoimmunem Geschehen. KENNEDY und THODAY (1988) fanden bei
34 % der von ihnen untersuchten hyperthyreoten Katzen thyreoidale Autoantikorper,
bei 33 % waren lymphozytare Infiltrationen vorhanden. So sprechen die Autoren von
einem moglichen Modell fir die Graves' Disease des Menschen, bei der
Autoantikorper TSH-Rezeptoren stimulieren. PETERSON et al. (1983) jedoch be-

streiten eine solche Vergleichbarkeit.
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Eine weiterfuhrende Studie (BROWN et al., 1992) hatte gezeigt, dal’ IgG hyperthy-
reoter Katzen die Proliferation isolierter Schilddrisenzellen experimentell deutlich an-
regt und dieser Vorgang durch Einsatz spezifisch TSH-Rezeptor blockierender Anti-
korper wieder aufgehoben werden konnte, wobei sich allerdings die funktionelle Hy-
peraktivitat der Schilddruse als IgG-unabhangig erwies. Auch hier wird wieder die
Madglichkeit eines Modells fir humane Hyperthyreose erwahnt, zumal keine andere
Tierart sonst so sehr zu dieser Erkrankung zu neigen scheint. SCHUMM-DRAEGER
et al. (1996) dagegen untersuchten die ebenfalls autoimmunbedingte, jedoch auf
Hypothyreose hinauslaufende, Hashimoto-Thyreoiditis des Menschen im Modell ei-
ner bestimmten Katzenzuchtlinie, die dieses Krankheitsbild bereits zwischen dem 40.
und 60. Lebenstag entwickelte. Hierbei stellte sich heraus, daf} frihzeitige Thyroxin-
therapie sowohl die Anzahl der Falle als auch den Schweregrad der Krankheit ver-

ringerte, hochdosierte Jodgaben jedoch das Gegenteil provozierten.

3.2.4 NTI (Nonthyroidal illnesses)

FUr Referenzwertabweichungen der Schilddrisenhormonkonzentrationen im Serum
kann es aulRer den bisher aufgefliihrten Ursachen noch andere Grinde geben. Bei-
spielsweise geht die Dejodination von T4 in peripheren Zellen, also schilddrisen-
unabhangig, vonstatten. Aul3erdem liegen die meisten Schilddrisenhormone, die im
Serum gemessen werden, in ihrer inaktiven, an Plasmaproteine gebundenen Form
vor, so dafld auch bei Schilddrisenfunktionsstérungen noch langer ein funktionell
euthyreoter Zustand aufrechterhalten werden kann (PETERSON, 2000a).

NTI kdénnen sowohl die Schilddrusenhormonproduktion als auch deren Metabolis-
mus, Verwertbarkeit und Elimination beeinflussen. So senken fast alle schweren All-
gemeinerkrankungen die T3- und T4-Spiegel im Serum, beim Menschen fallt dabei
aufgrund nachlassender Dejodinationsaktivitdat zunachst der T3-Wert ab
(PETERSON, 2000a). Bei Hund und Katze hingegen ist der T4-Wert diagnoserele-
vanter (PETERSON und GAMBLE, 1990), nach KRAFT und DIETL (1994) insbe-
sondere in Kombination mit dem fT4-Wert und zur Diagnosesicherung mit einem
Stimulationstest, um letztlich Hypothyreote von anderweitig kranken Euthyreoten

unterscheiden zu konnen. Die systemischen Storungen werden im Zusammenhang
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mit den dadurch erniedrigten Schilddrisenwerten auch als ,euthyroid sick syndrome*

bezeichnet.

Zugrundeliegen konnen hierbei Hyperadrenokortizismus, Diabetes mellitus, chroni-
sche Nieren- und Lebererkrankungen oder auch Medikamentenauswirkungen wie
beispielsweise von Glucocorticoiden, Salizylaten, Phenobarbital, Phenylbutazon oder
Quinidinen, wie GRUNAU et al. (1995) in ihren Untersuchungen an Hunden be-
merkten. PETERSON (1984) hatte bereits den - den Schilddrisenhormonwert sen-
kenden - Effekt von spontanem Hyperadrenokortizismus an Hunden aufgezeigt. Auch
FERGUSON und PETERSON (1992) zeigten dies in ihren Untersuchungen, wobei
festgestellt wird, dall offenbar chronischer Glucocorticoidiberschull die TSH-

Sekretion der Hypophyse hemmt.

PETERSON und GAMBLE (1990) untersuchten 494 Katzen mit verschiedenen
systemischen Grunderkrankungen, die Serum-T4-Konzentrationen wurden haupt-
sachlich bei Diabetes mellitus, Hepatopathien, Nierenversagen und Neoplasien er-
niedrigt. So kann auch bei hyperthyreoten Katzen eine scheinbare Euthyreose vor-
liegen. Hierbei ging signifikant mehr EinfluR auf die Schilddrisenhormonwerte vom
Schweregrad als von der Art der Erkrankung aus. McLOUGHLIN et al. (1993) fanden
bei 14 der 110 von ihnen untersuchten hyperthyreoten Katzen T4 - Werte innerhalb
des Referenzbereichs, bei elf Tieren aus dieser Gruppe NTI. Bei 71,7 % der ge-
samten hyperthyreoten Katzen dieser Studie, bei denen begleitend systemische NTI
diagnostiziert worden war, lagen die T4 - Werte oberhalb des Referenzbereichs.
MOONEY et al. (1996a) sehen eine negative Korrelation zwischen Letalitat und T4 -
Wert. Eine schlechte Prognose liegt insbesondere bei gleichzeitig erhohtem T4 -
Wert vor. Allerdings stellen sie keine signifikanten Unterschiede von fT4 - Konzen-

trationen bei Tieren mit oder ohne NTI, an den von ihnen untersuchten Katzen fest.
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4. Untersuchungsverfahren der Schilddriise

Die Schilddrusendiagnostik kann entweder nach morphologischen oder aber funktio-
nellen Aspekten erfolgen. Mit einzelnen Untersuchungsverfahren wie der Szintigra-
phie kdnnen jedoch auch beide diagnostischen Ansatze gleichzeitig berlcksichtigt

werden.

4.1 Morphologische Untersuchungsverfahren
4.1.1 Palpation

Die unveranderte Schilddrise der Katze ist nicht zu palpieren. Der vergroRerte
Schilddrisenlappen ist, wenn man den Kopf der Katze leicht nach oben streckt,
durch Palpation des ventralen Halsbereiches entlang der Trachea meist direkt kaudal
des Kehlkopfes zu fuhlen, da er durch seine vermehrte Masse weiter nach ventral
gerat (FELDMAN und NELSON, 1996).

Nach Angaben verschiedener Untersucher ist die Schilddriise bei hyperthyreoten
Katzen in 84 bis 90 % der Falle palpierbar (PETERSON,1983; FELDMAN und
NELSON,1996; KRAFT et al.,1999; REESE et al., 2000). Die vergroRerten Schild-
drisenlappen sind meist gut verschiebbar und befinden sich etwas kaudal des Kehl-
kopfes entlang der Trachea in Richtung Brusteingang (PETERSON, 2000a). Bei den
von THODAY und MOONEY (1992) untersuchten hyperthyreoten Katzen wurde die
Vergrof3erung in 65,9% der Falle unilateral und davon wiederum zu 54,3% linksseitig
gefunden, zuweilen auch nach retrotracheal verschoben. BROUSSARD et al. (1995)
hingegen berichten, dal} etwa zwei Drittel der von ihnen untersuchten hyperthyreoten

Katzen eine bilaterale Vergrof3erung der Schilddrisenlappen aufwiesen.

Allerdings ist die Palpation einer Umfangsvermehrung an der ventralen Halsseite
nicht pathognomonisch fir eine Hyperthyreose, da es sich hierbei weder um die
Schilddrise handeln muf® noch zwangslaufig erhohte Laborwerte der Schilddrise
vorliegen. Jedoch bedarf dieser Zustand einer regelmaRigen Nachkontrolle, da sich
bei vergroRerter Schilddrise haufig Hyperthyreosen entwickeln (PETERSON,
2000a).
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Differentialdiagnostisch sind vor allem Lymphadenopathien, Abszesse, Granulome,
Speicheldrisenveranderungen oder Neoplasien wie Rhabdomyosarkome, Leiomyo-
sarkome oder Carotisbasistumoren in Betracht zu ziehen (WISNER und NYLAND,
1998). Auch Fisteln, Zysten, Hdmatome, Odeme und Phlegmonen werden in diesem
Zusammenhang von GERWING et al. (1998) erwahnt.

4.1.2 Sonographie

In der Humanmedizin ist die sonographische Untersuchung seit langem Bestandteil
der Routinediagnostik der Schilddrise. Im Gegensatz dazu findet man in der Veteri-
narmedizin nur vergleichsweise wenig Literatur Uber die Ultraschalluntersuchung der
Schilddrise. Hauptsachlich liegen Erfahrungen zur sonographischen Schilddrusen-
untersuchung beim Hund vor (WISNER et al., 1991; WISNER et al., 1994b; REESE
u. KREFFT, 1996; SCHMIDT, 1998). Bei der Katze wird die sonographische Schild-
drisenuntersuchung erst seit wenigen Jahren durchgefihrt (WISNER et al. 1994a3;
KRAFT et al., 1999; REESE, 1999a; REESE u. BUCHLER, 1999).

Die Sonographie stellt nach auffalligen Palpations- und Laborbefunden eine weiter-
fuhrende Untersuchungsmethode dar und bietet die Mdglichkeit, Feinnadelpunktio-
nen zu steuern. In einer Studie von KRAFT et al. (1999) konnten so bei 100% der
sonographisch untersuchten, hyperthyreoten Katzen vergrofierte Schilddrisenlappen
diagnostiziert werden, palpatorisch dagegen nur bei 84 %. REESE et al. (2000) hat-
ten ahnliche Ergebnisse. Man verwendet hierzu hochauflésende Linearschallkopfe
mit mindestens 7,5 MHz, besser mit 10 bis 13 MHz, die aufgrund der anatomischen
Gegebenheiten eine kleine Auflageflache besitzen sollten (POULSEN NAUTRUP et
al., 1998).

Nach Rasur in den ventralen bis lateralen Halsbereichen und dem Auftragen des
Schallgels kann die Katze stehend, sitzend oder in Seiten- oder Ruckenlage ver-
bracht untersucht werden. Dabei sollte der Hals gestreckt sein, was in Kombination
mit dem leichten Druck, der vom Schallkopf auf die Trachea ausgeubt wird, am un-
sedierten Tier haufig schlecht oder nur Uber einen kirzeren Zeitraum hinweg toleriert
wird (POULSEN NAUTRUP et al., 1998). Gerade vergroRerte Schilddrisen neigen
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dazu, sich unter dem Druck des Schallkopfes zu verlagern und mussen daher oft-
mals zunachst palpatorisch aufgefunden und fixiert werden, bevor sie sonographisch
gut zu erfassen sind (KRAFT et al., 1999).

Zur Beurteilung der Schilddrise bendtigt man mindestens einen Langs- sowie meh-
rere Querschnitte. FUr Letztere setzt man den Schallkopf direkt kaudal des tastbaren
Kehlkopfes auf. Das sonographische Bild der unveranderten Schilddrise der Katze
stellt sich im Transversalschnitt, zwischen Trachea, A. carotis communis und M.
sternothyreoideus, als rundlich mit nach kaudal hin abnehmendem Durchmesser dar
(POULSEN NAUTRUP et al., 1998).

Unverandertes Schilddrisengewebe zeigt bei homogener Echoverteilung eine mitt-
lere Echogenitat, es wird durch einen feinen, echogenen Randsaum begrenzt
(WISNER et al., 1994a). CARTEE et al. (1993) beschreiben die Schilddruse der
Katze im sonographischen Bild als hypoechogen und Nebenschilddriisen als nicht

abgrenzbar.

Benigne und maligne Zubildungen lassen sich mittels sonographischer Untersuchung
nicht eindeutig voneinander abgrenzen, jedoch kdénnen Hinweise bezlglich des
Aufbaus, der Art und moglicher Ausdehnung ins umgebende Gewebe der Ver-
anderung gefunden werden. So lassen sich beispielsweise auch begleitende
Lymphadenopathien differentialdiagnostisch von vergroferten Schilddrisenlappen
abgrenzen (WISNER et al., 1994a). Diese sind jedoch sonographisch nicht als reak-
tiv oder neoplastisch zu differenzieren (WISNER und NYLAND, 1998).

Neben gleichmafigen, diffusen Vergroflerungen gehen hauptsachlich knotige Ver-
anderungen, Zysten oder Kalkeinlagerungen mit Volumenzuwachs der Schilddrise
einher. Zysten stellen sich rundlich bis oval, echofrei mit dorsaler Schallverstarkung
klar abgegrenzt dar. Kalkeinlagerungen hingegen rufen starke Echos mit darunter
folgender Schallausléschung hervor. Knoten gestalten sich variabel: echoreich mit
echoarmem Rand, echoarm mit glatter oder unregelmafiger Begrenzung (POULSEN

NAUTRUP et al., 1998). Treten innerhalb solider Knoten ungleichmafig begrenzte
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echofreie Bereiche auf, sind dies meist sekundar zystische Degenerationen aufgrund

von grofleren Kolloidansammlungen oder Blutungen (TATO et al., 1994).

Adenomatdse Zubildungen fuhren oftmals zu einem rundlichen Querschnitt und lo-
buliert aufgeworfenen Randern, sind im Vergleich zur unveranderten Schilddrise
hypoechogener und enthalten zumeist eine oder mehrere Zysten. In den meisten
Fallen ist der gesamte, haufig deutlich vergroRerte, Schilddrisenlappen betroffen und
wirkt heterogen (WISNER et al., 1994a; WISNER und NYLAND, 1998). Ein Hinweis
auf unilaterale, adenomatds bedingte hormonelle Veranderungen kann das Fehlen
der sonographischen Darstellbarkeit des kontralateralen Schilddrisenlappens sein,
der oft reaktiv atrophiert (WISNER et al., 1994a).

FUr Malignitdt wurden bisher nur Hinweise, wie kapselinfiltratives Wachstum und
schlechte Abgrenzbarkeit, jedoch keine Beweise, die eine eindeutige Unterscheidung
von benignen Lasionen ermoglichen, gefunden (POULSEN NAUTRUP et al., 1998).
WISNER und NYLAND (1998) beschreiben Schilddrisenkarzinome beim Hund im
Ultraschallbild als variabel von gut bis schlecht durch eine Kapsel abgegrenzte,
gegenuber physiologischem Schilddrisengewebe hypoechogenere, manchmal
inhomogene, gelegentlich multiple Zysten oder Mineralisierungen enthaltende, gut
vaskularisierte Gebilde, die invasiv wachsen kdnnen. REESE et al. (2000) erwahnen
nach Studien an Katzen zudem ein selbst fur veranderte Schilddrisen

uberdurchschnittliches Volumen der von ihnen gefundenen Adenokarzinome.

Schilddrisenentziindungen mit oder ohne Abszedierung sind im sonographischen
Bild nicht von Zysten oder knotigen Veranderungen abzugrenzen (POULSEN
NAUTRUP et al., 1998). Nach WISNER und NYLAND (1998) stellen sich von Thy-
reoiditis betroffene Schilddrisen etwas vergrofRert und echoarmer, manchmal leicht

lobuliert dar, der Rand ist schlechter abgegrenzt als im physiologischen Fall.

Auch in der Humanmedizin wurde schon lange versucht, Schilddrisenveranderungen
mittels Echogenitat, anhand der des M. sternocleidomastoideus, die typischerweise
mit der Schilddrise vergleichbar ist, zu klassifizieren. Bei echoreichen bis

echogleichen, knotigen Veranderungen handelt es sich meist um jodmangelbedingte,
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adenomatose Knoten, dies sind nur selten Malignome (PFANNENSTIEL und BAEW-
CHRISTOW, 1985). Auch ist die Wahrscheinlichkeit von Malignitat bei multinodularen
Lasionen deutlich niedriger als bei solitaren knotigen Veranderungen (SIMEONE et
al., 1982).

Als Hinweis auf benigne Nodularitat gelten fibrose Septen, die sich als feine, echo-
gene Banden im Ultraschallbild darstellen lassen. Multiple, dilatierte Follikel verursa-
chen eine allgemein grober erscheinende Echotextur, Kalkeinlagerungen in Blutge-
fallen eine lineare Echogenitat mit Schallschatten. Diese drei Veranderungen finden
sich auch in sonst unauffalligen, meist alteren Schilddrisen. Den Verdacht auf eine
adenomatdse Veranderung bestarken Asymmetrie der Schilddrisenlappen in Grolke
und Echotextur und multiple Nodularitat mit oder ohne Hamorrhagien, Nekrosen oder
Kalzifikationen. Letztere sind sonographisch nicht von eingedicktem Kolloid zu
unterscheiden (KATZ et al., 1984). Echoarme Knoten erweisen sich zumeist als
Adenome, selten als Karzinome, gelten jedoch im Gegensatz zum echoreichen
Knoten zunachst als malignomverdachtiger (NAOUN, 1993). Weitere Anzeichen flr
Benignitat einer Lasion sind regelmallig abgegrenzte Rander, das ,halo sign® (s.u.),
anechogene Zysten und groRere Kalzifikationen in der Peripherie der Veranderung
(KERR, 1994).

Diffus echoarme Schallbilder sprechen fur eine Immunogenese (MAIER et al., 1981,
PFANNENSTIEL und BAEW-CHRISTOW, 1985; TATO et al., 1994), wobei diffe-
rentialdiagnostisch den gesamten Schilddrisenlappen betreffende Malignome und
eine subakute Thyreoiditis in Betracht gezogen werden missen (MAIER, 1981). Von
Thyreoiditis betroffene Schilddrisen sind haufig diffus vergroRert, zeigen leicht ge-
wellte Umrisse und eine diffuse Abnahme der Echogenitat insbesondere in der Peri-
pherie. Im chronischen Fall kbnnen auch multiple, hyper- oder hypoechogene Foci
auftreten und die Form des Schilddriisenlappens kann lobulierter wirken. Durch Fi-
brosierung kann er sich auf bis zu zehn Prozent seines ursprunglichen Volumens
verkleinern (KERR, 1994).

Malignome sind zumeist gut, aber unregelmafig von der Umgebung abgegrenzt und

enthalten haufig Verkalkungen, selten zystische Veranderungen (PFANNENSTIEL
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und BAEW-CHRISTOW, 1985). Nach RAGO et al. (1998) gibt das Fehlen eines so-
genannten ,halo sign“ (ein echoarmer Hof um die Veranderung) den noch deutlich-
sten Hinweis auf Malignitat. Mittels Farbdoppler lassen sich bei Auftreten eines halo
sign viele perinodulare BlutgefalRe darstellen (KERR, 1994), von anderen Autoren
wird es als perifokales Odem oder Kapsel interpretiert (TATO et al., 1994), es wird
auch als perikapsulares, entzindliches Infiltrat vermutet (PROPPER et al., 1980). Es
findet sich bei 60 - 86 % der gutartigen Lasionen, gilt aber nicht als spezifisch fur
Benignitat (SIMEONE et al., 1982; KERR, 1994). Als weitere Anzeichen fur Malignitat
werden auch bei RANFT et al. (1995) Mikrokalzifikationen und Hypoechogenitat
genannt, wobei vor allem das Vorhandensein mehrerer dieser Befunde die Maligni-
tatswahrscheinlichkeit erhoht. Insbesondere ausgepragte Heterogenitat der Nodi
spricht fur Malignitat, sie enthalten haufig Zysten und hyperechogene Bereiche, die
Mikrokalzifikationen oder Amyloidablagerungen mit reaktiver Fibrose darstellen, wo-
bei jedoch Knoten mit einem echogenen Zentrum fast ausschlieRlich als benigne
gelten, da es sich hierbei zumeist um eine fettige Einschmelzung handelt (KERR,
1994). Als typisch fur undifferenzierte Karzinome gelten schlechte Abgrenzbarkeit,
Hypoechogenitat und zugleich Kalzifikation, assoziiert mit invasivem Wachstum
(HATABU et al., 1992).

Die Sonographie wird somit zum Screening bei Verdacht auf Dysthyreosen einge-
setzt. Weitere Labor- und Funktionsuntersuchungen, wie auch die Szintigraphie, sind
diagnostisch nachgeordnet (TATO et al., 1994; RANFT et al., 1995). Zur letztendli-
chen Differenzierung von Karzinom und Adenom ist jedoch nur der histologische
Nachweis einer Gefaldinvasion beweisend (SIMEONE et al., 1982).

Sonographische Volumetrie und Morphometrie

Bisher existieren kaum Literaturangaben zur sonographischen Volumenbestimmung
der Schilddrise der Katze. CARTEE et al. (1993) fanden nur eine schwache Korre-
lation von MeRwerten bei Katzenschilddrisen, die vergleichend in vitro durch physi-
kalische und in vivo durch sonographische Methoden ermittelt wurden. Die meiste

Literatur zu diesem Thema entstammt dem humanmedizinischen Bereich, wo sie bei
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Szintigraphie und Radiojodbehandlung zur Dosiskalkulation und im Rahmen der

Therapienachsorge eine bedeutende Rolle spielt.

Die Ausmalde der rundlich-ovalen Querschnittsflache des Schilddrisenlappens wer-
den, je nach Autor, mit einem Durchschnitt von 4,29 x 4,36 mm (CARTEE et al.,
1993), circa 2 bis 3 mm (WISNER und NYLAND, 1998) oder auch mit einer Hohe von
4 mm und einer Breite von 2 mm (KRAFT et al., 1999) angegeben. Die Langs-
darstellung erhalt man vom kranialen Bereich der Drosselrinne aus in schrag sagit-
talen Schallebenen. Die physiologische Form ist hier langsoval, sich nach kaudal hin
verjungend (POULSEN NAUTRUP et al.,, 1998). Die Lange eines Schilddrisenlap-
pens liegt, je nach Literaturangabe, bei circa 17 mm (CARTEE et al., 1993), etwa
zwischen 20 und 30 mm (WISNER und NYLAND, 1998) oder auch zwischen 15 und
25 mm (KRAFT et al., 1999). Im Rahmen einer Studie Uber hyperthyreote Katzen
werden fur die dort untersuchten Tiere durchschnittliche MeRwerte eines Schilddru-
senlappens von 19,2 x 6 x 7,3 mm angegeben (BUCHLER, 1999).

Nach der Rotationsellipsoidformel (s.u.) wurden die Schilddrisenvolumina der 21 von
KRAFT et al. (1999) untersuchten hyperthyreoten Katzen bestimmt, ein oberer
Grenzwert fur physiologisches Volumen von 0,15 ml pro Schilddrisenlappen zu-
grunde gelegt und bei allen Tieren ein vergroRertes Schilddrisenvolumen festge-
stellt, das bei einem Drittel der Probanden beiderseits zu finden war. WISNER et al.
(1994a) errechneten so in einer Studie an schilddrisengesunden Katzen ein Durch-
schnittsvolumen eines Schilddrisenlappens von 0,085 ml und ein durchschnittliches
Gesamtvolumen der Schilddrise von 0,169 ml, bei hyperthyreoten Katzen lagen
diese Werte bei 0,578 ml und 0,889 ml. CARTEE et al. (1993) fanden bei schilddru-

sengesunden Katzen ein Schilddrisengesamtvolumen von durchschnittlich 0,270 ml.

In der Humanmedizin besteht schon lange Zeit Interesse, Methoden zur Volumenbe-
stimmung der Schilddrise zu finden, da sich die Palpation als hierfir zu unprazise
und unzuverlassig herausstellte (HIMANKA und LARSSON, 1955; RASMUSSEN und
HJORTH, 1974; BERGHOUT et al., 1988). Als mathematische Grundlage wird als fur
die humanmedizinische Praxis ausreichend die Volumenberechnungsformel

Volumen (inml) =B x T x L x 0,5 angegeben, wobei die Buchstabenkurzel fur Breite,
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Tiefe und Lange des Schilddrisenlappen stehen. Es resultiert eine Fehlerbreite von
etwa 10-15%, problematisch zeigen sich sehr groRe Strumen, retrosternale Anteile
und ein groRRer Isthmus (MENG, 1997). BRUNN et al. (1981) errechneten flr obige
Formel einen optimierten Korrekturfaktor von 0,479, der in humanmedizinischen
Studien zur Schilddrusenvolumenberechnung Verbreitung fand (DROZD et al., 1995;
DELANGE et al., 1997).

Eine auch in der Humanmedizin bewahrte (UEDA, 1989; TATO et al., 1994;
CHEUNG u. BOYAGES, 1997), in der Tiermedizin gangige Berechnungsformel hat
zur Grundlage, dal® fur den einzelnen Schilddrisenlappen die Form eines Ellipsoids
angenommen wird. Lange, Breite sowie Tiefe werden auf Héhe der jeweils groiten
Querschnittsflache vermessen und in die sogenannte Rotationsellipsoidformel nach
HULSE et al. (1972) V = n/6 x L x B x T eingesetzt werden (KOSTER et al., 1982;
WISNER et al., 1994a; KRAFT et al. 1999). REESE et al. (1998) ermittelten fur den
Hund einen Korrekturfaktor mit dem Wert von 0,5565, der anstelle von 7/6 in die El-

lipsoidformel eingesetzt wird.

4.1.3 Biopsie

Bei dieser invasiven Untersuchungsmethode wird zwischen Feinnadel- und Stanz-
biopsie unterschieden. Sie bietet den Vorteil, haufig eine Differenzierung zwischen
benignen und malignen Lasionen zu ermoglichen. In der Schilddrisendiagnostik der
Katze hat sie jedoch aufgrund der geringen Grof3e des Objekts keinen hohen Stel-
lenwert. BONATH (1991) empfiehlt die Probenentnahme von der operativ freigeleg-
ten Schilddrise unter Sichtkontrolle. Hierbei kbnnen die Drisen direkt palpiert wer-
den und verdachtige Anteile oder aber der Schilddrisenlappen in toto zur histologi-
schen Abklarung entfernt werden. Bezuglich der Malignitatseinschatzung nach Fein-
nadelpunktion jedoch ist nur ein positiver Befund beweisend, da Neoplasien oft
Zysten enthalten, in deren Wand Tumorzellareale und unveranderte Abschnitte zu
finden sind (KRAFT und REUSCH, 1990).

Beim Menschen ist die Punktionszytologie eine wichtige Entscheidungshilfe zur Er-

stellung von Operationsindikationen, da es sich hier bei nur ca. 0,5 % der Schilddri-
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senknoten um Malignome handelt und, soweit nicht andere Operationsindikationen
wie Trachealkompression oder kosmetische Grunde vorliegen, ansonsten oft auf
chirurgische Eingriffe verzichtet werden kann (MULLER, 1988). Die Aspirationspunk-
tion gelingt ab einer KnotengréfRe von uber einem Zentimeter mit einer Trefferwahr-
scheinlichkeit von Uber 90 %. Die Sensitivitat liegt bei dieser Methode bei 75 %, die
Spezifitat bei 95 % (MENG, 1997). Andere Autoren geben hierfur sogar 79,8 % und
98,66 % an, fur diagnostische Genauigkeit 92,89 % bei einem Index von falsch ne-
gativen Proben von 20,2 % (LIN et al., 1997).

Insbesondere follikulare und onkozytare Neoplasien erfordern jedoch noch histologi-
sche Abklarung (MENG, 1997). Hierbei wird auf vollstandige Exzision, Invasion in
Blutgefal’e oder Infiltration in umgebendes Gewebe der Lasion geachtet. Zumeist
reicht eine HE - Farbung fur diese Untersuchungen aus, zuweilen ist es sinnvoll, in-
vasives Wachstum durch eine Bindegewebsfarbung wie beispielsweise van Gieson -
Hansen oder Mallory's Trichrome darzustellen. Amyloidablagerungen lassen sich mit
Kongorot anfarben. Als weiterfihrende Untersuchungsmethoden waren noch Im-

munhistochemie und Elektronenmikroskopie zu nennen (LJUUNBERG, 1992).

4.1.4 Magnetresonanztomographie und Computertomographie

Berichte Uber diese Methoden entstammen der humanmedizinischen Literatur, Uber
Studien dieser diagnostischen Mdglichkeiten flur Katzen wurde bisher nichts verof-
fentlicht.

Auch beim Menschen sind diese Verfahren speziellen Situationen vorbehalten: im
Zuge der Operationsvorbereitung retrosternaler und mediastinaler Strumen oder bei
nicht ausreichender Nuklidspeicherung in der Szintigraphie (MENG, 1997). Hierbei
kann nur dann zwischen benignen und malignen Lasionen unterschieden werden,
wenn eindeutige Anzeichen von Gewebsinvasion vorliegen (MULLER, 1988). Nach
einer Studie von KOSTER et al. (1982) resultieren bei Volumenberechnung nach
Computertomographie der Schilddrise generell hohere Werte als bei vergleichender

Berechnung am selben Patienten nach Sonographie, da stark vergrof3erte Schild-
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drusen mittels Ultraschallscanner haufig nicht ganz zu erfassen waren oder auch
retrosternal schwer zuganglich lagen. Im Gegensatz zu Sonographie und Szintigra-
phie waren in der vergleichenden Computertomographie knotige Veranderungen oft
schwierig eindeutig vom umgebenden Gewebe abzugrenzen. Nach PFANNENSTIEL
und BAEW-CHRISTOW (1985) sind durch die Computertomographie auch Infiltra-
tionen ins Sternum oder Einengung groRerer Gefalle im Zuge des Tumorwachstums

gut zu erkennen.

4.2 Funktionelle Untersuchungsverfahren

4.2.1 Hormonbestimmungen und Funktionstests

Die Hormonbestimmung spielt in der Schilddrisendiagnostik eine bedeutende Rolle.
Hierbei werden zunachst vor allem basale T4-Werte bestimmt, da diese als diagno-
stisch zuverlassiger gelten als die Bestimmung von T3-Werten (PETERSON et al.,
1983; PANCIERA, 1992; BROUSSARD et al., 1995). Dennoch weisen etwa 2 % der
hyperthyreoten Katzen auch T4-Werte innerhalb des Referenzbereiches auf
(BROUSSARD et al., 1995). Die Definitionen von Referenzwerten weichen vonein-
ander ab; so beschreiben FELDMAN und NELSON (1996) einen T4-Referenzbereich
von 0,8-2,0 ug/dl, einen diagnostisch nicht aussagekraftigen Bereich zwischen 2,0
und 5,0 pg/dl und sehen den Hyperthyreoseverdacht ab Werten von tdber 5,0 ug/dl
bestatigt. KRAFT et al. (1997) definiert den Referenzbereich flr die Katze zwischen
1,5-4,0 pg/dl. KRAFT (1996) weist auf Grenzwertschwankungen zwischen den
einzelnen Labors hin und rat, sich nach dem jeweiligen, laboreigenen Grenzwert zu
richten. REUSCH (1998) geht von einer oberen Referenzbereichsgrenze von 3,5-4,0
ug/dl und von 5-10 % bezuglich Hyperthyreose als falsch negativ eingestuften Kat-
zen aus. Diese Testergebnisse kommen aufgrund der bereits besprochenen Non-
thyroidal-ilinesses, NTI, (PETERSON und GAMBLE, 1990), eines frihen Krankheits-
stadiums und Hormonfluktuationen (PANCIERA, 1992) vor. Des weiteren existieren
unterschiedliche individuelle Hormonspiegel bei Katzen (GRAVES und PETERSON,
1994). Insofern sollte man sich im Verdachtsfall nie auf einen einzelnen T4-Wert in-
nerhalb der Toleranzgrenzen verlassen, sondern bei Bedarf Wiederholungsbestim-
mungen und Funktionstests anschliefien sowie NTI ausschlieen (FELDMAN und
NELSON, 1996). Reagiert die Katze bei T4-Werten innerhalb des Referenzbereichs
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auf Schilddrisenfunktionstests hin positiv im Sinne einer Hyperthyreose, so bezeich-
net man dies als ,okkult hyperthyreot® (KRAFT et al., 1999).

PETERSON (2000a) rat zur zusatzlichen Bestimmung von freiem, nicht an Trans-
portprotein gebundenem T4, fT4 genannt, da dieser Wert weniger durch Medika-
mente und koexistente Krankheiten beeinflult wird. Sind beide Werte erhoht, so
spricht dies fur Hyperthyreose. Ist nur fT4 erhdht und Gesamt-T4 befindet sich im
Referenzbereich, so ist dies ein Hinweis auf NTI. Bei Werten unterhalb der Refe-
renzbereichsgrenze sollte sich in jedem Fall ein Funktionstest anschlielen, da hy-
pothyreote und euthyreote Bereiche, insbesondere im Zusammenhang mit dem

Leuthyroid sick syndrome®, sich haufig tberschneiden (KRAFT et al., 1997).

In der Literatur finden sich zwei gangige Funktionstests fur die Schilddrise der Katze.
Der T3-Suppressionstest wurde an eine Methode aus der Humanmedizin angelehnt
entwickelt: nach Gabe von exogenem T3 wird dort die Radiojodaufnahme der
Schilddrise gemessen. Bei der Katze gibt man nach Bestimmung der T3- und T4-
Ausgangswerte T3 per os, und mif3t dann, im physiologischen Fall, den Uber negative
Ruckkopplung zur Hypophyse entstehenden Abfall der T4-Konzentration im Serum,
den hyperthyreote Katzen aufgrund der autonomen, TSH-unabhangigen
Hormonproduktion der Schilddriise nicht zeigen. Man kann so auch leichtere oder
okkulte Formen der Hyperthyreose feststellen (PETERSON et al., 1990; GRAVES
und PETERSON, 1994; FELDMAN und NELSON, 1996; KRAFT et al., 1999). Es
sollte zur Kontrolle eines korrekten Testverlaufs vor und nach der diagnostischen T3-
Applikation auch der T3-Serumwert Uberprift werden, da hierbei tber drei Tage hin-
weg mehrere T3-Gaben, zumeist vom Besitzer, verabreicht werden und damit die
Zuverlassigkeit der Applikation kontrolliert werden kann (PETERSON, 2000a).

Der TRH-Stimulationstest basiert auf der durch negatives Feedback auf eine hohe
Schilddrisenhormonkonzentration ausgeldsten chronisch supprimierten TSH-Sekre-
tion der Hypophyse, die dann auch durch exogene Gabe von TRH weniger zu stimu-
lieren ist und Uber niedrige TSH-Ausschuittung in weniger oder gar keiner Erhdhung
der T4-Serumkonzentration resultiert (SPARKES et al., 1991). Bei schilddrisenge-
sunden Katzen steigt auch bei begleitender NTI der Serum-T4-Wert innerhalb von
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vier Stunden nach TRH-Applikation meist um mindestens 60% (GRAVES und
PETERSON, 1994). PETERSON (2000a) zieht die diagnostische Grenze bei einem
T4-Anstieg von Uber 50% relativ zum Ausgangswert. Der T3-Anstieg fallt geringer
und ohne klar erkennbares, zeitabhangiges Maximum aus (SPARKES et al., 1991).
Im Vergleich zum T3-Suppressionstest hat dieser Test Vorteile wie geringere Dauer
und Besitzerunabhangigkeit, allerdings auch Nachteile, insbesondere haufige starke
Nebenwirkungen wie Salivation, Erbrechen, Tachypnoe und Defakation, die jedoch
nach wenigen Stunden sistieren (PETERSON, 2000a).

Ein weiterer Schilddrisenfunktionstest, der TSH-Stimulationstest, wird Ublicherweise
zur Diagnose der Hypothyreose bei Hunden verwendet und |6st, wie beim TRH-Test
beschrieben, beim gesunden Tier eine deutliche Steigerung der Schilddrisenhor-
monkonzentration aus. Die Ergebnisse dieses Tests haben sich jedoch als bei der
Katze zu ungenau erwiesen, um damit auch insbesondere milde und okkulte Formen
der Hyperthyreose abzugrenzen (FELDMAN und NELSON, 1996; MOONEY et al.,
1996b). Der TSH-Test kann jedoch zur Diagnose der - seltenen - Hypothyreose der
Katze eingesetzt werden (PETERSON und RANDOLPH, 1989).

4.2.2 Szintigraphie

Die Vorteile dieser aufwendigeren Untersuchung liegen in der Mdglichkeit, Schild-
drisengewebe in GroRe, Lage, Form und Metastasen genau abzugrenzen, insbe-
sondere bei fehlender Palpierbarkeit oder schwer zuganglichem umgebenden Ge-
webe. Des weiteren kann die Schilddrisenreaktion nach TSH-Applikation sowie auch
der Grad der Zerstorung von Schilddrisengewebe durch Tumoren oder Ent-
zundungen festgestellt und zwischen Hypothyreose und medikamentéser T4-Absen-
kung unterschieden werden (KRAFT, 1988). Auch bei der Differenzierung zwischen
Hypothyreose und dem ,euthyroid sick syndrom® (s.o.) oder zu Diagnostik von Athy-
reose und kongenitaler Dysgenese der Schilddrise kann Szintigraphie hilfreich sein
(KINTZER und PETERSON, 1994). Demgegenuber sind Nachteile dieser diagnosti-
schen Methode, wie Abhangigkeit von Instituten und Kliniken, Strahlenexposition von
Personal und Patient sowie hohere Kosten, zu berucksichtigen (WISNER et al.,
1994a).
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In der Humanmedizin wird die Szintigraphie der Schilddrise meist mit 99m Pertech-
netat durchgefuhrt und quantitativ mittels einer Gammakamera ausgewertet. Dieses
Verfahren ist insbesondere dann nutzlich, wenn ektopes und retrosternales Schild-
drisengewebe sowie Schilddrisenkarzinommetastasen in Grolde, Lage und Form
bestimmt werden sollen. Durch die regionale Nuklidaufnahme kann eine funktions-
morphologische Beurteilung von Knoten nach ,warm* (physiologisch), ,heil3* (beson-
ders aktiv) und ,kalt“ (nicht speichernd, inaktiv) und eine Unterscheidung von diffusen
oder inhomogenen Mustern vorgenommen werden (MENG, 1997). Als maligni-
tatsverdachtig gelten insbesondere echoarme, szintigraphisch kalte Knoten (TATO et
al., 1994).

Bei der Katze wird nach ahnlichem Prinzip wie beim Menschen vorgegangen, wobei
sich mittlerweile 99m Tc aufgrund seiner preiswerten, relativ leichten Herstellbarkeit
und seiner kurzen Halbwertszeit von sechs Stunden als das dabei verwendete Ra-
dionuklid durchgesetzt hat, zumal es auch nicht in die Jodhormone eingebaut wird
(KINTZER und PETERSON, 1994; KRAFT, 1996). Weitere Vorteile gegenuber den
frGher verwendeten Jodradionukliden, wie in der Humanmedizin 99m Tc zu verwen-
den, sind dessen schnellere Aufnahme und Anreicherung im Schilddrisengewebe
bei mindestens gleicher Bildqualitat (PETERSON, 2000a). Antithyreoidale Medika-
mente beeinflussen die Aufnahme von 99m Pertechnetat - im Gegensatz zu anderen
Radionukliden - nicht (MOONEY et al., 1992).

Nach intravendser Gabe kann schon nach 20 Minuten die Szintigraphie beginnen.
Dabei wird die narkotisierte Katze in Ruckenlage, bei Untersuchung des Brustraums
in Seitenlage, gescannt (KRAFT, 1996). NAP et al. (1994) sahen bei den von ihnen
untersuchten Katzen 60 Minuten nach Radionuklidapplikation optimale Visualisier-

barkeit der Ergebnisse.

Im physiologischen Fall entspricht die Grof3e der Schilddrisen etwa der der Spei-
cheldrisen (KRAFT, 1996), die ebenfalls - wie auch der Magen und die Harnblase -
abgebildet werden. Schilddrisen zeigen jedoch bei Hyperthyreose eine wesentlich
héhere Intensitat der Radionuklidaufnahme (KINTZER und PETERSON, 1994; NAP

et al., 1994). Bei hyperthyreoten, nicht allerdings bei euthyreoten, Katzen stellten
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MOONEY et al. (1992) eine signifikante Korrelation zwischen Radiojodaufnahme des
Schilddrisengewebes und T3 - und T4 - Konzentrationen im Blut fest. Wird nur von
einem Schilddrisenlappen Hyperthyreose ausgeldst, so stellt sich der kontralaterale
Lappen aufgrund der TSH-Suppression verkleinert oder Uberhaupt nicht dar.
Dalelbe kann auch durch ektopes, hormonsezernierendes Schilddrisengewebe ge-
schehen. Durch vorherige TSH-Applikation a3t sich dies jedoch verhindern und sol-
ches Gewebe sowie auch technetiumspeichernde Metastasen werden sichtbar
(KRAFT, 1996).

So fanden PETERSON et al. (1983) bei den von ihnen mit Radiojod (131 J) unter-
suchten hyperthyreoten Katzen meist eine bilaterale Vergrofierung der Schilddri-
senlappen, nur in etwa 30 % der Falle war sie unilateral, wobei dann der kontralate-
rale, nicht hyperproduktive Lappen szintigraphisch nicht darstellbar war. Die hyper-
thyreoten Katzen der Studie von WISNER et al. (1994a) zeigten in 57 % der Falle
bilateral funktionelle Veranderungen. Bei 14,3 % der hyperthyreoten Katzen dieser
Studie konnten szintigraphisch hyperfunktionale Bereiche identifiziert werden, die
ultrasonographisch nicht zu ermitteln waren. Es bestand also eine diagnostische

Ubereinstimmung der beiden Methoden von 85,7 %.

Mittels Szintigraphie kann nicht zwischen benignen und malignen Neoplasien unter-
schieden werden. Jedoch produzieren entdifferenzierte Karzinome keine Hormone,
gehen somit nicht mit Hyperthyreose einher und speichern meist auch kein Radionu-
klid (KRAFT, 1996). Da Karzinome bei der Katze, im Gegensatz zu funktionell auto-
nomen Adenomen der Schilddriise, ausgesprochen selten zu Hyperthyreose flhren
(TURREL et al., 1988; PETERSON und RANDOLPH, 1989), hat die Szintigraphie in
der Schilddrisendiagnostik der Katze als weiterfuhrende Untersuchung einen gewis-

sen Stellenwert.
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I1l. MATERIAL UND METHODE
1. Material

1.1 Patientengut

Die exstirpierten Schilddriisen von 101 verstorbenen oder euthanasierten Katzen aus
dem Grofsraum Minchen wurden morphometrisch und sonographisch vermessen,
beurteilt und histologisch untersucht. Es handelte sich hierbei um eine
Zufallsauswahl unabhangig von Alter, Geschlecht und Vorbericht, von Katzen, die
aus den unterschiedlichsten Grunden verstorben sind oder euthanasiert wurden. In
einem Fall war bereits intra vitam eine Schilddrisenvergréfierung bekannt, die
allerdings diagnostisch nicht weiter abgeklart worden war. Zwei der Tiere besallen
einen winzigen, bindegewebigen kaudalen Isthmus, der jedoch fur die

Volumenauswertung keine Rolle spielte.

1.1.1 Gewichtsverteilung

Die Katzen wurden in 7 Gewichtsgruppen eingeteilt (Tab. 1).

Tabelle 1: Gewichtsverteilung der Katzen

KM der Tiere in kg Anzahl der Tiere
<1 1
1-1,95 12
2-2,95 37
3-3,95 23
4 —4,95 16
5-5,95 7
6-94 5

1.1.2 Geschlechtsverteilung

Von allen untersuchten Katzen wurde das Geschlecht und der Kastrationsstatus be-

stimmt. Es handelte sich um 58 Katzinnen, von denen funf Tiere unkastriert waren,
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wobei hiervon nur zwei Tiere Uber ein Jahr alt waren. Von den 43 Katern waren

sechs Tiere unkastriert und zwei davon Uber ein Jahr alt (Diagramm 1).

60 3
50 -
40 - 37
30 -

20 ~

Anzahl der Tiere

10 + 6 5

o [ 1

m mk w wk
Geschlecht

Diagramm 1: Geschlechtsverteilung der Katzen im Untersuchungsgut

1.1.3 Altersverteilung

Die Katzen wurden in sechs Altersgruppen zusammengefaldt (Diagramm 2). Laft
man die Jungkatzen unter einem Jahr aus der Berechnung heraus, so liegt der Al-
tersmittelwert der Ubrigen 96 Probanden bei 13,6 + 4,97 Jahren und der Median bei

15 Jahren. Die Tiere waren zwischen einem und 23 Jahren alt.
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34
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10 8 7
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unter1  1bis4 5bis8 9bis12 13bis16 ab17

Anzahl der Tiere

Alter in Jahren

Diagramm 2: Altersverteilung der Katzen
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1.1.4 Vorberichte

Die vom jeweiligen die Katzen zur Verfugung stellenden Tierarzt Ubermittelten Vor-
berichte Uber den Grund des Ablebens oder die Euthanasie der Tiere werden in Ta-

belle 2 zusammengefalit.

Tabelle 2: Vorberichte Uber den Grund des Ablebens oder die Euthanasie der
Katzen

Vorbericht des behandelnden Anzahl der Tiere
Tierarztes

w
o

Nierenversagen (auch als
Verdachtsdiagnose)

—_
w

Tumoren

Unfalle

LJAltersmultimorbiditat”

FIP

Chron. Durchfalle

Leukose

Epileptische Anfalle

Hepatopathien

Vergiftungsverdacht

Herz-/Kreislaufversagen

Diabetes mellitus

Chron. Katzenschnupfen

Pneumonie

Gastrointestinaler Fremdkorper

Asthma bronchiale

Al NOW|W|IARfOOfOW OO |O (N0

Ranula
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1.2 Gerate
1.2.1 Ultraschallgerat

FUr die sonographischen Untersuchungen wurde das Ultraschallgerat Pie Scanner
350 der Firma Pie Medical, Maastricht, (Vertrieb Uber: Pie Data Elektronik GmbH,
Dorsten) verwendet. Das Gerat war mit einem elektronischen 7,5 MHz Linearschall-
kopf und einem direkten Bildspeicher (Cineloop), aus dem die Bilder zuruckverfolgt
werden konnten, ausgestattet. Die Messungen erfolgten ausschlielich im B-mode-
Verfahren mit Hilfe eines integrierten MelRprogramms, das Distanzen, Flachen, Win-

kel und Zirkumferenzen ermitteln kann.

Zur Dokumentation wurden die Ultraschallbilder auf einem PC gespeichert, der Uber

einen Framegrabber am Videoausgang des Ultraschallgerates angeschlossen war.

1.2.2 Volumenmefvorrichtungen

Die Volumina der Schilddriisen wurden im Wasserbad mittels Wasserverdrangung
bestimmt. Hierbei wurde das nach SCHMIDT (1998) modifizierte Volumenmefver-

fahren angewandt.

Eine Prazisionswaage (,Precision advanced®) der Firma Ohaus mit einer Mel3breite
von 0,01 g bis 2 kg stand zur Verfugung. Zur Messung wird die Schilddrise in ein
perforiertes Plastikgefald gegeben, das an einem Metalldraht an einem Stativ aufge-
hangt ist. Das Plastikgefa® hangt freischwebend in dem mit physiologischer Koch-

salzlésung gefillten 100 ml-MeRbecher, der auf der Prazisionswaage steht (Abb. 1).

@ ........................................ Schilddriise Abb_"dung 1: VOlumenmeS§'
vorrichtung nach dem Prinzip der

Wasserverdrangung (aus

Waage SCHN”DT, 1998)
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2. Methode

2.1 Exstirpation der Schilddriisen

Die Katzen wurden, zumeist in gefrorenem Zustand, zum geringen Teil auch frisch,
postmortal zur Verfligung gestellt. Die gefrorenen Tiere wurden bei Zimmertempe-
ratur aufgetaut. Die Haut der ventralen Halsseite wurde am in Rickenlage ver-
brachten Tier durch einen Longitudinalschnitt von kranial des Kehlkopfes bis zum
kaudalen Drittelpunkt des Halses und zwei transversalen Entlastungsschnitten ent-
fernt. Die Mm. sternohyoidei, Mm. sternothyreoidei und Mm. sternomastoidei wurden,
grofldtenteils stumpf, durchtrennt, bis die Schilddrise zu sehen war. Sie wurde,
nachdem ihre Lange in situ festgestellt worden war, vorsichtig mit einem Skalpell und
einer anatomischen Pinzette vom umliegenden Fett- und Bindegewebe freiprapariert
und entnommen. Nach der Volumenbestimmung erfolgte die Fixierung und Aufbe-
wahrung der Schilddrisen flr die spateren sonographischen und histologischen

Untersuchungen in 4%iger Formalinlosung.

2.2 Messung der Volumina durch Wasserverdrangung (Submersion)

Zur Bestimmung der Volumina der frisch exstirpierten sowie der danach
durchfixierten Schilddrisenlappen wurde die nach SCHMIDT (1998) modifizierte
Submersionsmethode aus der Humanmedizin angewandt. Wie in Kapitel 1.2.2
beschrieben, wird die Melvorrichtung zusammengestellt. Dazu wird ein mit
physiologischer Kochsalzlosung geflulltes Becherglas, in dem ein perforierter
Plastikzylinder freischwebend aufgehangt ist, auf eine Prazisionswaage gestellt und
diese dann tariert. Wird nun der Schilddriisenlappen in den Plastikzylinder gegeben,
so zeigt die Waage dessen Gewicht in Gramm, was dem Volumen an FlUssigkeit

entspricht, das durch die Schilddruse verdrangt wird.

2.3 Morphologische und sonographische Beurteilung

Makroskopisch beurteilt wurden die Form und Oberflachenbeschaffenheit der
Schilddrisenlappen. Als unauffallig eingestufte Schilddrisen haben eine glatte,
gleichmafige Oberflache und sind schlank, abgeplattet-spindelartig geformt. Im

sonographischen Bild wurde auf Echotextur in Densitat, Homogenitat und Echoge-
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nitat der Schilddruse geachtet. Soweit vorhanden, wurden nodulare Veranderungen
bezuglich Form, Echotextur, EinfluR auf die Schilddrusenoberflache, Artefakte und
das Bestehen eines sogenannten ,halo-sign®, ein anechogener Hof um ein be-

stimmtes Areal innerhalb der Schilddrise, inspiziert.

Bei den Katzen, an deren Schilddrisen Veranderungen gefunden wurden, wurden
jeweils von beiden Schilddrisenlappen paraffinhistologische Schnitte angefertigt. Bei
den als unverandert eingestuften Schilddriisen geschah dies mit dem jeweils rechten

Schilddrisenlappen.

2.4 Ultraschallmessungen

Die Schilddrisenlappen wurde im Wasserbad in zwei Ultraschallebenen vermessen.
Im Longitudinalschnitt durch die Schilddrise wurde die Lange ermittelt. Im Transver-
salschnitt auf Héhe der grofdten Querschnittsfliche wurden die H6he und Breite je-

des Schilddrisenlappens ausgemessen.

Aus technischen Grunden konnte die sonographische Vermessung der Schilddrisen
nicht sofort nach Entnahme, sondern erst spater an den fixierten Schilddrisen
durchgefuhrt werden. Um den Einfluld der Formalinfixierung auf die MefRergebnisse
abschatzen zu kdénnen, wurde die Schilddrisen von 10 Tieren vor und nach Fixierung
volumetrisch und sonographisch vermessen.

Die VolumenmefRwerte der formalinfixierten Schilddrisen ergaben gegenuber den
nativ bestimmten Werten einen durchschnittlich 10 % gréReren Wert. Die Schilddru-
sen quellen also durch die Formalinfixierung etwas auf. Die Volumenzunahme beruht
auf einer Dickenzunahme der Schilddruse. Die Werte fur Hohe und Breite nahmen
nach Fixierung um 5 bzw. 6 % zu, wahrend die Lange um 4 % abnahm. Die Regres-
sionsanalyse ergab eine fast ideale lineare Beziehung der Werte der fixierten zu den

unfixierten Schilddriisen bei einem Korrelationskoeffizienten von jeweils 0,97.

2.5 Ermittlung eines Korrekturfaktors fiir die Rotationsellipsoidformel

Das Volumen eines ellipsoiden Korpers lat sich aus seiner Lange, Breite und Hohe

mit der Rotationsellipsoidformel berechnen:
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V =f x Lange x Hohe x Breite

In Anpassung an den Grad der Abweichung der Form dieses Koérpers von dem
idealen Rotationsellipsoid muf3 ein entsprechender Korrekturfaktor (f) eingesetzt
werden. Aus den mit Hilfe der Submersion gewonnenen Daten zum Schilddrisenvo-
lumen und den sonographisch ermittelten Werten zur Lange, Breite und Hohe soll
der spezifisch fur die feline Schilddrise gultige Korrekturfaktor durch Aufldsung der

Formel nach f berechnet werden:

f = V/ Lange x Hohe x Breite

2.6 Histologische Untersuchungen

Die pathohistologische Beurteilung der Schilddrusen erfolgte im Institut flr Tierpa-
thologie der LMU Munchen durch Herrn Dr. Mathias Muller und Herrn Prof. W.
Hermanns.

Pathohistologisch wurden die Schilddrisen als verandert eingestuft, die nodulare
Hyperplasien, Adenome, Adenokarzinome, Struma diffusa oder Ductus thyreo-
glossus-Zysten aufwiesen. Nicht zum Ausschluf} fur die Festlegung von Referenzbe-
reichen fur das Schilddrisenvolumen fuhrten Veranderungen wie lymphozytare Infil-
trationen, Amyloideinlagerungen, Corpora amylacea, zystisch erweiterte Follikel und

Lipofuszinablagerungen.

2.7 Statistische Auswertung

Das in der Untersuchung anfallende Datenmaterial wurde deskriptiv statistisch auf-
bereitet. Berechnet wurden verschiedene Lage- und Streuungsparameter (arithmeti-
sches Mittel, Median, Standardabweichung, Minimal- sowie Maximalwert und das 95-
%-Perzentil).

Zur Ermittlung statistisch signifikanter Unterschiede zwischen den Lageparametern
verschiedener Gruppen wurden verschiedene Methoden der schlielienden Statistik
verwendet. Zur Anwendung kamen der y3Test, der T-Test flir unabhangige Stich-

proben und der T-Test flr abhangige Stichproben (Paarvergleichstest).
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Zur Abschatzung des Grades der Abhangigkeit verschiedener Merkmale (z. B.
Schilddrisenvolumen und Korpergewicht) voneinander wurde der Pearson-Korrela-
tionskoeffizient (r) berechnet.

Als statistisch signifikant wurden Unterschiede zwischen Lageparametern oder Ab-
hangigkeiten zwischen zwei Merkmalen eingestuft, wenn die berechnete Irrtums-

wahrscheinlichkeit o unter 1 % (p<0,01) lag.
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IV. ERGEBNISSE

Die Schilddrisen von 67 der 101 untersuchten Tiere wurden hinsichtlich der ge-
nannten makroskopischen Kriterien wie Form und Oberflachenbeschaffenheit sowie
nach sonographischer Beurteilung der Echotextur und Echogenitat als unverandert
eingestuft, die Schilddriisen der Gbrigen 34 Tiere als makroskopisch verandert.

Bei 16 der 67 Tiere mit makroskopisch und sonographisch unauffalligen Schilddrusen
wurden erst pathohistologisch Schilddrisenveranderungen gefunden. Insgesamt
mufdten die Schilddrisen von 50 Katzen nach makroskopischer, sonographischer
und pathohistologischer Beurteilung als verandert eingestuft werden. Fur die anato-
mischen, morphometrisch-volumetrischen und sonographischen Untersuchungen der

felinen Schilddruse standen somit 51 der 101 untersuchten Katzen zur Verfugung.

1. Morphologisch unveranderte Schilddriusen

Die Tiere mit den pathohistologisch nicht als verandert eingestuften Schilddrisen
waren im Durchschnitt 11,4 + 6,52 Jahre alt. Der Median liegt bei 12 Jahren, das
jungste Tier war 0,14 Jahre, das Alteste 21 Jahre alt.

1.1 Makroskopische Befunde

Die Lage der Schilddrisenlappen beiderseits lateral der Trachea sowie direkt kaudal
des Kehlkopfes variierte bei den untersuchten Katzen nur gering. Der kraniale
Schilddrisenpol lag meist auf Hohe des Ringknorpels, selten etwas weiter kaudal.
Die Schilddrusenlappen erstreckten sich zumeist Uber eine Lange von funf bis acht
Trachealspangen hinweg. In Einzelfallen reichten sie aber auch bis in Hohe der 12.
Trachealspange.

Die Gestalt der Schilddrisenlappen ist schlank-spindelférmig und leicht abgeplattet.
Zumeist lauft das kaudale Ende etwas spitzer zu als der eher abgerundete kraniale
Pol (Abb. 2). Ein unscheinbarer, fast durchsichtiger, rein bindegewebiger Isthmus

wurde nur bei zwei Tieren gefunden.
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Ihre Farbe ist in der Regel roétlichbraun. Bei anamischen Tieren waren die
Schilddrisen grau bis — in einem Fall — fast weil3. Die Konsistenz war derbelastisch,

die Oberflachenbeschaffenheit glatt und regelmafig.

1.2 Sonographische Befunde

Bei der Ultraschalluntersuchung ergibt das Schilddrisenparenchym ein Bild mittlerer
Echogenitat bei homogener, feinkérniger Echotextur (Abb. 2). Ein schmaler echoge-

ner Randsaum stellte sich nur bei wenigen Schilddrisen deutlich dar.

— N - T e —— ———

Abbildung 2: Morphologisch unauffallige, schlank-spindelférmige Schilddrise mit
stumpfem kranialen (links) und spitzem kaudalen (rechts) Pol bei makroskopischer
Betrachtung (oben) und im sonographischen Langsschnitt (unten). Die Echotextur
des Schilddrisenlappens ist feinkdrnig homogen bei mittlerer Echogenitat.
Kurzhaarkatze, mannlich kastriert, 16 Jahre, 5,1 kg KM

1.3 Volumetrische und morphometrische Befunde

Die Volumina der Schilddrisen wurden frisch nach Entnahme bestimmt. Im Durch-
schnitt betragt das Volumen links 0,12 ml und rechts 0,11 ml. Der geringfugige
Seitenunterschied im Schilddrisenvolumen ist aber nicht statistisch signifikant. Die
interindividuelle Variabilitat der Werte ist dagegen hoch (Tab. 3). So errechnet sich
als 95-%-Perzentil auch ein relativ weiter Referenzbereich zwischen 0,08 — 0,27 ml.

Die Lange der einzelnen Schilddrisenlappen wurde vor der Exstirpation und Fixation

in situ vermessen. Sie betragt durchschnittlich links 18,5 + 4,2 mm und rechts 18,4 +



Ergebnisse 54

3,9 mm. Nach der Entnahme und nochmals nach der Fixierung zog sich die Schild-
druse leicht zusammen, so dal die spater sonographisch im Wasserbad ermittelten
Werte im Mittel 10 % niedriger liegen (Tab. 4; vgl. Material und Methode Kap. 2.4).

Die Hohe und Breite der Schilddrisenlappen wurde nur an den formalinfixierten
Schilddrisen bestimmt. Vermessen wurde hierzu im Bereich des grof3ten Quer-
schnittes der minimale und maximale Durchmesser. Der jeweils groRere Wert ist die
Hoéhe und der kleinere Wert die Breite des Schilddrisenlappens. Die erhaltenen
MeRwerte sind aus Tabelle 4 zu entnehmen. Zu beachten ist, dal} - durch die Fixie-
rung bedingt (vgl. Material und Methode Kap. 2.4) - die Werte fur Hohe und Breite
um durchschnittlich 5 bis 6 % zu hoch liegen. Wie bei den Volumina weisen auch die
Werte fur die Lange, Hohe und Breite eine hohe interindividuelle Variabilitat auf. Ent-
sprechend weit ist das 95-%-Perzentil, das aus diesen Werten berechnet wurde
(Tab. 4). Relativ konstant ist dagegen das Verhaltnis von Breite zu Hohe, das

zwischen 1:1,6 und 1:2 liegt.

Tabelle 3: Mittlere Volumina des linken und rechten Schilddriisenlappens

Mittelwert, . . 2,5-%- 97,5-%-
Stabw. Minimalwert | Maximalwert Quantil Quantil

Volumenin|0,12 £ 0,05 /|9 04/005 |028/028 |0,08/0,08 |0,27/0,21
ml (lire) 0,11 + 0,05

Tabelle 4: Mittlere Lange, Hohe und Breite des linken und rechten Schilddrisenlap-
pens sonographisch im Wasserbad vermessen nach Formalinfixierung.

Mittelwert, . . 2,5-%- 97,5-%-
Stabw. Minimalwert | Maximalwert Quantil Quantil
Lénge inmm 16,6 + 3.8 /|9 g /100 26,7/245 |14,0/13,8 |252/24,4
(li/re) 16,7 +4,0
B.reite inmm|{29 + 0,7 / 16/16 42/4,2 24/23 3,9/4,1
(li/re) 29+0,7
H.c'jhe in mm|46 + 09 / 29/23 6,4/8,8 3,9/3,9 6,1/7,1
(li/re) 46+1,2
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1.4 EinfluB von Korpergewicht, Alter und Geschlecht auf das Volumen

Korpergewicht, Alter und Geschlecht sind Faktoren, die grundsatzlich die GroRe der
gesamten Schilddrise beeinflussen. Um zu Uberprifen, ob solche Effekte fiur die
Katze in klinisch-diagnostisch relevantem Ausmalf vorliegen, wurden die Volumina
beider Schilddrisenlappen jeder Katze addiert und die so erhaltenen Gesamtvolu-

mina mit den genannten EinfluRgréRen korreliert.

1.4.1 Korpergewicht

Das absolute Schilddrisengesamtvolumen betragt bei Katzen zwischen 0,8 und
4,95 kg Korpergewicht im Mittel etwa 0,2 ml. Eine Abhangigkeit vom Korpergewicht
besteht in dieser Gewichtsgruppe nicht. Nur in den Gruppen der schwereren Katzen
ist ein Anstieg des Schilddrisenvolumens mit steigendem Koérpergewicht festzustel-
len (Diagramm 3). Die Korrelation zwischen Korpergewicht und Schilddrisenvolumen
bei Katzen Uber 4 kg KM ist aber auf Grund der hohen interindividuellen Variabilitat
relativ gering (r = 0,3414) und das gewahlte Signifikanzniveau von p = 0,01 wird

knapp Uberschritten.

0,6
E o5 i
o
g 04 T
2 1
) i
S 0,3 [
(7))
S 0,2 | T T T
5 I | [ -
o)
n 0,11
o
o
0 1 1 1 1 1
<2kg 2-2,95kg 3-3,95kg 4-4,95kg 5-5,95kg >6 kg
Gewichtsklasse

Diagramm 3: Mittleres absolutes Schilddriisengesamtvolumen in den verschiedenen
Korpergewichtsklassen
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Das relative Schilddrisengesamtvolumen liegt bei leichten Katzen (< 2 kg KM) bei
0,116 + 0,036 ml/kg. Mit steigendem Korpergewicht fallt das relative Schilddru-
senvolumen bis auf einen Mittelwert von 0,045 +0,01 ml/kg in der Klasse der 4 bis
4,95 kg schweren Katzen signifikant ab (r = -0,5466). Mit weiter steigendem Korper-
gewicht ist dagegen keine statistisch signifikante Anderung des relativen Schilddrii-

senvolumens mehr festzustellen (Diagramm 4).
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e 0 T T T T

<2kg 2-2,95kg 3-3,95kg 4-4,95kg 5-595kg >6 kg

Gewichtsklasse

Diagramm 4: Mittleres relatives Schilddrisengesamtvolumen in den verschiedenen
Kdrpergewichtsklassen

1.4.2 Alter

Es konnte keine Abhangigkeit des absoluten Schilddriisengesamtvolumens vom
Lebensalter nachgewiesen werden. Auffallig ist, dal3 die interindividuelle Variabilitat
der Schilddriisenvolumina bei alteren Katzen (> 9 Jahre) wesentlich grof3er ist als bei
jungeren Tieren (Diagramm 5).

Das relative Schilddriisengesamtvolumen ist bei Katzen im ersten Lebensjahr
statistisch signifikant gréRer (p = 0,0056) als bei adulten Tieren. Es liegt im Mittel
etwa doppelt so hoch wie in der Gruppe der 1 — 4 Jahre alten Katzen. Ab dem 5. Le-

bensjahr ist ein sukzessiver Anstieg des relativen Schilddrusenvolumens bis auf etwa
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das 1,5fache in der Gruppe der Uber 17jahrigen Katzen zu verzeichnen. Es handelt
sich bei diesem Anstieg aber nur um einen Trend, der wegen der hohen
interindividuellen Variabilitat in diesen Altersgruppen statistisch nicht signifikant ist

(Diagramm 6).
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Diagramm 5: Mittleres absolutes Schilddrisengesamtvolumen in den verschiedenen
Altersklassen
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Diagramm 6: Mittleres relatives Schilddrisengesamtvolumen in den verschiedenen
Altersklassen
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1.4.3 Geschlecht

Es gibt keine statistisch signifikanten Unterschiede im absoluten (Diagramm 7) oder
relativen (Diagramm 8) Schilddriisengesamtvolumen zwischen mannlichen und
weiblichen Tieren. Die Kastration hat allerdings tendenziell, statistisch jedoch nicht
signifikant, eine Verkleinerung des relativen Schilddrisengesamtvolumens zur Folge

(Diagramm 8).
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T 0351
= 03]
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Diagramm 7: Mittleres absolutes Schilddrisengesamtvolumen bei weiblichen (w)
und weiblich kastrierten (wk) sowie mannlichen (m) und mannlich kastrierten (mk)
Katzen
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Diagramm 8: Mittleres relatives Schilddriisengesamtvolumen bei weiblichen (w) und
weiblich kastrierten (wk) sowie mannlichen (m) und mannlich kastrierten (mk) Katzen
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2. Morphologisch veranderte Schilddriisen

Insgesamt wurden die Schilddrisen bei 34 Tieren (33,7 %) nach makroskopischer
und sonographischer Untersuchung als morphologisch verandert eingestuft. Davon
waren bei den Schilddrisen von 29 Tieren (28,7 %) diese Auffalligkeiten bereits ma-
kroskopisch, bei 13 Tieren (12,9 %) einseitig und bei 16 Tieren (15,8 %) beiderseits,
zu erkennen.

Die Schilddrisen von 5 Tieren (5 %) zeigten erst sonographisch feststellbare Veran-
derungen. Histologisch wurden bei 50 Tieren (49,5 %) Veranderungen der Schild-

drisen gefunden, die in 48 Fallen nodularer Natur waren.

2.1 Makroskopische Befunde

Der auffalligste morphologische Befund ist eine mehr oder weniger deutliche Abwei-
chung von der schlank-spindelformigen Gestalt der unveranderten Schilddrise.
Hierbei finden sich zumeist (70,4 %) multinodulare Formen (Abb. 3a). Zuweilen (17,5
%) ist aber auch nur ein solitdrer Knoten (Abb. 3b) innerhalb der Schilddrise zu er-
kennen, oder die gesamte Schilddruse ist rundlich (12,1 %).

Auf die gleichzeitig haufig zu verzeichnende Grofienzunahme wird weiter unten na-

her eingegangen.

Abbildung 3a: morphologisch veranderte  Abbildung 3b: morphologisch veran-

Schilddrise mit multiplen Knoten (nodu- derte Schilddriise mit solitarem Knoten
lare Hyperplasie). (Adenom).
Kurzhaarkatze, mannlich kastriert, 19 J., Kurzhaarkatze, weiblich kastriert, 15 J.,

1,9 kg KM. 4,8 kg KM.
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2.2 Sonographische Befunde
2.2.1 Form

Von den makroskopisch und sonographisch als verandert befundeten Schilddrisen
weisen 56,9 % eine plump-spindelférmige Gestalt auf, 10,8 % wurden sogar als ins-

gesamt rundlich eingestuft. Eine hockerige Auflenkontur zeigen 33,8 % (Abb. 4).

2.2.2 Echotextur und Echogenitat

Die Echotextur der gesamten Schilddrisenlappens ist in 7,7 % der Falle gleichma-
Rig stark vergrobert und in 13,8 % leicht vergrébert. 52,3 % der Schilddrisenlappen

sind von rundlich abgegrenzten Bezirken durchsetzt. Bei 6,2 % sind diese Uber den

ganzen Schilddrisenlappen verteilt und verleihen ihm ein insgesamt inhomogenes
Aussehen (Abb. 5).

e ——" TR e, :
Abbildung 4: nodular hyperplastische Abbildung 5: nodular hyperplastische

Schilddrise mit héckeriger Auldenkontur Schilddrise mit inhomogener Echo-
und verringerter Echogenitat; textur,;

Kurzhaarkatze, weiblich kastriert, 16 J. Kurzhaarkatze, weiblich kastriert, 13
2,1 kg KM J., 9,4 kg KM

Die nodularen Veranderungen innerhalb der Schilddrisenlappen treten zu 60 %
multipel auf. Bei Einzelknoten Uberwiegt mit 55,6 % die rundliche Form, wahrend
44,4 % oval sind.

Die Echogenitat der knotigen Bezirke ist, verglichen mit dem restlichen Schilddru-
senparenchym, in 72,7 % der Falle echoarmer (Abb. 4 u. 7), zu 6,1 % echogleich
(Abb. 8) und zu 21,2 % echoreicher. 16 % zeigen innerhalb des Nodus eine inhomo-

gene Echotextur mit echoreichen und echoarmen Bezirken.
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2.2.3 Korrelation der sonographischen mit den histologischen Befunden

Aus dem Vergleich zwischen sonographischen Bild und pathohistologischer Dia-
gnose konnten Kkeine zuverldassigen Kriterien abgeleitet werden, um die
verschiedenen Arten morphologischer Schilddrisenveranderungen wie nodulare
Hyperplasien und Adenome sonographisch sicher zu differenzieren. Schilddriisen mit
verschiedenen Veranderungen stellen sich sonographisch oft sehr ahnlich dar.
Teilweise sind Veranderungen nur schwach oder auch gar nicht im Ultraschallbild
erkennbar. 28,6 % der histologisch auffalligen, wenngleich in diesen Fallen auch nur
geringfligiger veranderten, Schilddrisenlappen zeigten sonographisch keine
Auffalligkeit. Zeigen sich jedoch die Veranderungen sonographisch, so sind im
histologischen Bild oft noch zahireiche weitere Auffalligkeiten zu finden, als nach den
Ultraschallbefunden zu vermuten war. Allerdings geben bestimmte, charakteristische
Bilder Hinweise auf die Art der Veranderung:

Kleinzystisch erweiterte Follikel (0,5-1 mm) ergeben in groRerer Anzahl ein sono-
graphisches Bild von groberer Echotextur durchsetzt mit schwarzen Punkten. (Abb.
6).

Abbildung 6: insgesamt vergroberte Echotextur einer ganz von kleinzystisch erwei-
terten Follikeln durchsetzten Schilddrise.
Kurzhaarkatze mannlich kastriert, 11 Jahre, 5,3 kg KM

Nodulare Hyperplasien konnen sich sonographisch sehr unterschiedlich darstellen.
Meist ergibt diese Art von Veranderung ein Bild von multiplen, echoarmeren Bezirken
(Abb. 7). Diese Knoten konnen Uber die Schilddriusenoberflache hinausragen, so dal}
eine hdckerige AulRenkontur der Schilddrise entsteht (Abb. 4). Zuweilen weicht das

hyperplastische Schilddriisengewebe in seiner Echogenitdt kaum von dem
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umgebenden Gewebe ab, so dal} sich das sonographische Bild relativ unauffallig
darstellt (Abb. 8). Teilweise verursachen sie nur ein sehr inhomogenes sonogra-
phisches Bild ohne klar abgrenzbare nodulare Bezirke (Abb. 5). Haufig sind nodulare
Hyperplasien neben kleinzystisch erweiterten Follikeln mit groReren Schilddrisen-
zysten (> 1 mm Durchmesser) vergesellschaftet (Abb. 7 u. 8), die das sonographi-

sche Bild dominieren konnen (Abb. 7 u. 8).

Abbildung 7: sonographischer Langsschnitt durch eine nodular hyperplastische
Schilddrise mit groRer zentraler Zyste (+) und mehreren hypoechogenen Bezirken
(*).

Kurzhaarkatze weiblich kastriert, 15 J., 2,4 kg KM

S ——

Abbildung 8: sonographischer Langsschnitt durch eine nodular hyperplastische
Schilddrise mit zwei sonographisch kaum auffalligen fast echogleichen Knoten (*),
die sich nur durch ihre etwas grobere Echotextur von der Umgebung absetzen. Im
kaudalen Schilddrisenpol dominiert eine Zyste (+) das sonographische Bild.
Kurzhaarkatze weiblich kastriert, 15 J., 2,6 kg KM

Auch Adenome ergeben sonographisch sehr unterschiedliche Bilder, die denen der
nodularen Hyperplasien sehr ahnlich sind. Zumeist stellen sich Adenome als echo-
armere, zuweilen inhomogene, charakteristischerweise oft nur solitar vorhandene,

rundliche Bezirke im Schilddrisenparenchym dar (Abb. 9). Teilweise sind Adenome
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aber auch weitgehend echogleich zum umgebenden Schilddrisengewebe und im

Ultraschallbild kaum als Veranderung zu erkennen (Abb. 10).

e

— —

Abbildung 9: sonographischer Langsschnitt durch eine Schilddruse, die in ihrer
kaudalen Halfte vollstandig von einem ovoiden hypoechogenen Adenom (A) einge-
nommen wird.

Kurzhaarkatze, weiblich kastriert, 15 J., 4,8 kg KM

Abbildung 10: sonographischer Langsschnitt durch eine Schilddrise, die fast voll-
standig von einem langlichem Adenom (A) eingenommen wird. Das Adenom setzt
sich im sonographischen Bild kaum von der Umgebung ab, da es nur gering in seiner
Echogenitat vermindert ist.

Kurzhaarkatze, weiblich kastriert, 15 J., 3,3 kg KM

Die in der sonographischen Darstellung erkennbaren Schilddrisenveranderungen
sind bei den im Untersuchungsgut vorhandenen Adenokarzinomen sehr deutlich
ausgepragt. In beiden Fallen waren der Schilddrisenlappen aufierordentlich stark
vergroRert (s. u.). Ihre AuRenkontur ist unregelmalflig und hockrig. Die Echotextur ist
ausgesprochen inhomogen, ohne aber abgegrenzte rundliche Bezirke aufzuweisen.
In einem der beiden Falle lagen zentral in dem Karzinom unregelmafig begrenzte

anechogene zystoide Bezirke vor (Abb. 11).
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Abbildung 11: sonographischer Langsschnitt durch eine Schilddrise mit groflem
unregelmalig konturiertem Adenokarzinom in der kaudalen Halfte. Das Karzinom
besitzt eine grobe echoarme Textur mit zentralen unregelmafig konturierten an-
echogenen zystoiden Bezirken. Die kraniale Schilddrisenhalfte ist von grober inho-
mogener Echotextur. Pathologisch-histologisch handelt es sich hier um eine nodulare
Hyperplasie und zystisch erweiterte Follikel.

Kurzhaarkatze, mannlich kastriert, 19 J., 1,9 kg KM
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2.3 Pathohistologische Befunde

Pathohistologisch wurden hyperplastische, neoplastische und dystrophische Schild-

drusenveranderungen gefunden.

Ein sehr haufiger und augenfalliger Befund waren multiple nodulare Hyperplasien,
die bei 38 Katzen gefunden wurden. Eine Struma diffusa wurde dagegen nur in ei-
nem Fall gefunden. In 5 Fallen mit nodularer Hyperplasie lagen gleichzeitig Schild-
driisenadenome vor, die bei 10 weiteren Tieren ohne gleichzeitiges Vorliegen einer
nodularen Hyperplasie ausgebildet waren. Bei einer Katze konnte — neben nodular
hyperplastischen Veranderungen — in beiden Schilddrisenlappen ein Adenokarzi-
nom diagnostiziert werden.

In Einzelfallen (6 Tiere) wurden geringgradige lymphozytare Infiltrationen gefun-
den, die bei einer Katze gleichzeitig mit einer nodularen Hyperplasie und in einem
weiteren Fall mit einer Struma diffusa einher gingen.

Geringgradige Amyloideinlagerungen in die Schilddrisenlappen wurden bei drei
Katzen gefunden. In einem Fall lag gleichzeitig eine nodulare Hyperplasie vor.
Corpora amylacea konnten ebenfalls in drei Fallen diagnostiziert werden, wobei
wiederum in einem Fall gleichzeitig eine nodulare Hyperplasie vorlag.

Zystisch erweiterte Follikel wurden unabhangig vom Alter der untersuchten Tiere in
fast jedem zweiten Fall (49,3 %) gefunden.

Lipofuszinablagerungen wurden als typische Alterserscheinung insbesondere bei
alteren Tieren gefunden. Bei Katzen Uber dem 9. Lebensjahr konnten zu tber 90 %
Lipofuszinablagerungen verschiedenen Grades festgestellt werden (s.u.).
Ductus-thyreoglossus-Zysten, ein Residuum der embryonalen Schilddrisenent-
wicklung, wurden bei vier Katzen gefunden. Die Zysten waren in allen vier Fallen
sehr klein und bei der vorherigen makroskopischen Beurteilung der Schilddrisen

nicht erkennbar.

Knotige Veranderungen der Schilddriise waren - abgesehen von den bei einem gro-
Ren Teil der Proben gefundenen Lipofuszinablagerungen und zystisch erweiterten
Follikeln — mit Abstand die haufigsten Befunde, die pathohistologisch gestellt wurden.

Insgesamt wurden bei 48 der 101 untersuchten Katzen (47,5 %) knotige Schild-
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drusenveranderungen festgestellt. In der Mehrzahl handelt es sich um nodulare
Hyperplasien, seltener um Adenome. Ein Adenokarzinom wurde nur bei einem Tier,

allerdings in beiden Schilddrisenlappen, diagnostiziert (Diagramm 9).

NH + Adeno-
Adenom karzinom
10% 2%
Adenom
20%

NH
68%

Diagramm 9: relative Haufigkeit der verschiedenen Arten nodularer Veranderungen,
die bei 48 von insgesamt 101 Katzen gefunden wurden. (NH = nodulare Hyperplasie)

Das Auftreten knotiger Veranderungen ist altersabhangig (Diagramm 10). Nodulare
Hyperplasien sind bei jungen Tieren nur relativ selten (12,5 % in der Altersgruppe 1 —
4 Jahre) auf. lhre Haufigkeit nimmt mit steigendem Alter zu (Maximum 47,1 % in der
Altersgruppe 13 — 16 Jahre). In sehr hohem Alter ist ein leichter Rickgang der
Inzidenz festzustellen (30 % bei Tieren von 17 und mehr Jahren).

Adenome treten nur in hdherem Lebensalter auf (5,9 % bei Tieren von 9 — 12 Jah-
ren). Am haufigsten wurden sie mit 17,7 % in der Altersgruppe von 13 — 16 Jahren
gefunden. In dieser Altersgruppe treten Adenome auch am haufigsten gleichzeitig mit
nodularen Hyperplasien auf (11,8 %).

Insgesamt wurden nodulare Veranderungen pathohistologisch bei alten Tieren in ei-
ner Uberraschend hohen Inzidenz gefunden. In der Altersgruppe der 13 — 16jahrigen

Tiere waren 76,6 % der Katzen von derartigen Veranderungen betroffen.
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Diagramm 10: relative Haufigkeit von nodularen Hyperplasien und/oder Adenomen
in den verschiedenen Altersklassen

2.4 Volumetrische und morphometrische Befunde

Die morphologischen Schilddrisenveranderungen gingen zum Teil mit einer signifi-
kanten Vergroflerung einher (Diagramm 11). Die beiden Adenokarzinome heben sich
durch ihre extreme Volumenzunahme (13fach vergroRert) deutlich von den Ubrigen
Schilddrisenveranderungen ab. Das Volumen von Schilddrisen mit noduléren
Hyperplasien ist im Mittel 2,3fach héher als das der morphologisch unauffalligen
Schilddrusen (p < 0,0001). Schilddrisen mit eingelagerten Adenomen sind im Mittel
etwas geringer vergrof3ert, wobei es sich hier nur um einen Trend handelt, der nicht
statistisch signifikant ist (p = 0,026). Beim gleichzeitigen Auftreten nodularer Hyper-
plasien mit Adenomen ist das Volumen statistisch signifikant (p < 0,0001) im Mittel
auf das 1,5fache erhoht. In dem einem Fall einer beidseitigen Struma diffusa liegt
ebenfalls eine deutliche Schilddrisenvergrof3erung (2,5fach) vor, die aber aufgrund
der geringen Fallzahl nicht statistisch signifikant ist.

Schilddrisen mit sonstigen morphologischen Auffalligkeiten wie Amyloideinlagerun-
gen, lymphozytaren Infiltraten, Corpora amylacea und Ductus-thyreoglossus-Zysten

wiesen keine statistisch signifikanten VolumenvergréRerungen auf.
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Die SchilddrusenvergroRerungen waren bei den knotigen Veranderungen sehr un-
terschiedlich ausgepragt. 72,9 % der pathohistologisch als nodular verandert befun-
deten Schilddrusenlappen waren nicht oder nur leicht vergroRert (unter 0,3 ml). 20 %
wurden als vergrofdert (0,3 — 0,6 ml) eingestuft, 7,1 % als stark vergréflert (Uber 0,6
ml). Die hohe Zahl der nur geringgradig von dem mittleren Schilddrisenvolumen
unauffalliger Schilddrisenlappen abweichenden Schilddrisen mit knotigen
Veranderungen hat zur Folge, dal} ihr mittleres Volumen zwar signifikant groRer ist,
aber innerhalb des flr unveranderte Schilddrisen angegeben Referenzbereiches
(0,08-0,27 ml) liegt.
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Diagramm 11: Mittlere Schilddrisenvolumina bei Vorliegen verschiedenartiger Ver-
anderungen im Vergleich zum mittleren Volumen morphologisch unauffalliger
Schilddrisenlappen
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Bei der Volumenzunahme spielt weniger eine Langenzunahme als eine deutliche
Breiten- und Hoéhenzunahme eine wesentliche Rolle. Nur Breite und Hohe sind bei
Schilddrisen mit nodularer Hyperplasie und oder Adenomen sowie in den beiden
Fallen eines Adenokarzinoms und einer Struma diffusa statistisch erhoht. (Diagramm
12).

300%

250% -

200% ~ -
W Langenzunahme

150% - @ Breitenzunahme
0 H6henzunahme

100% A

0% ,M

relative Zunahme

Art der Verdanderung

Diagramm 12: Mittlere relative Zunahme der Lange, Héhe und Breite der Schilddri-
senlappen mit nodularer Hyperplasie, Adenomen, einem Adenokarzinom und einer
Struma diffusa im Vergleich zu den entsprechenden mittleren Werten bei morpholo-
gisch unauffalligen Schilddrisen

2.4.1 Altersabhangigkeit der Volumenzunahme bei nodularen Veranderungen

Die Volumenzunahme bei Schilddrisen mit morphologischen Veranderungen ist al-
tersabhangig (Diagramm 15). Deutlich vergroRerte Schilddrisen (>0,3 ml) wurden
erst bei Katzen Uber dem 9. Lebensjahr gefunden und machen in der Klasse der 13 —
16jahrigen Tiere Uber 1/3 der insgesamt in dieser Altersstufe betroffenen Tiere aus
(Diagramm 13).

Besonders deutlich ist die Abhangigkeit des Schilddrisenvolumens bei nodularen
Hyperplasien vom Lebensalter, wenn man die nodularen Hyperplasien separat be-
trachtet (Diagramm 14). Die wenigen nodular hyperplastisch veranderten Schilddri-
senlappen, die bei jungen Katzen gefunden wurden, waren nicht vergroRert. Bei Kat-

zen Uber dem 13. Lebensjahr sind die nodular hyperplastisch veranderten Schilddra-
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sen dagegen im Mittel deutlich vergroRert und liegen mit einem Volumen von 0,28 +

0,21 ml Uber dem Referenzbereich unveranderter Schilddriisen.
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80% |

70% +
=
% 60% |
& 50% A E Vol <0,3 ml
g 40% - HVol >0,3 ml
E; 30% -

20% A

10% - . I

0%

<1 1-4J 5-8J 9-12J 1316J >17 J
Altersklasse

Diagramm 13: Relative Haufigkeit von noduldren Schilddrisenveranderungen mit

(Vol. >0,3 ml) und ohne deutliche (Vol. <0,3 ml) Volumenzunahme in den verschie-
denen Altersklassen
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Diagramm 14: Mittleres Volumen von Schilddrisenlappen mit nodular hyperplasti-
schen Veranderungen in den verschiedenen Altersklassen
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2.4.2 Geschlechtsabhangigkeit von nodularen Schilddrisenveranderungen

Weibliche kastrierte Katzen waren zu 62,3 % von noduldren Schilddrisenverande-
rungen betroffen. Kastrierte Kater wiesen dagegen nur zu 40,5 % nodulare Schild-
drisenveranderungen auf. Bei statistischer Uberpriifung erwies sich diese schein-

bare Disposition weiblicher Tiere aber als nicht signifikant.
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3. Berechnung eines Korrekturfaktors fiir die Rotationsellipsoidformel

Die Grundlage zur Berechnung des Korrekturfaktors (f) fur die Ellipsoidformel
V = f x Lange x Hohe x Breite
bildeten die durch Wasserverdrangung bestimmten Volumina der formalinfixierten
Schilddrisenlappen und deren sonographisch bestimmte MeRwerte.
Die beste mittlere Ubereinstimmung zwischen gemessenem und berechnetem Vo-

lumen ergab sich fur die feline Schilddrise bei einem Korrekturfaktor von f = 0,45.

Die Berechnung des Volumens mit der Rotationsellipsoidformel unter Verwendung
des Korrekturfaktors 0,45 erbrachte sowohl bei den normal geformten (Diagramm 15)
als auch den veranderten Schilddrisenlappen (Diagramm 16) eine relativ gute
mittlere Ubereinstimmung mit den gemessenen Werten. GréRere Schilddriisen-
lappen werden dabei im Mittel eher in ihrem Volumen Uberschatzt, wahrend kleine
Schilddrisenlappen bei Berechnung des Volumens mit der Rotationsellipsoid-

methode eher unterschatzt werden.
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Diagramm 15: Vergleich von dem durch Submersion bestimmtem Volumen mit dem
errechnetem Volumen fur morphologisch unauffallige Schilddrisen. Die Regres-
sionsgerade ist dick, die Ideallinie der 100%igen Ubereinstimmung dunn eingezeich-
net.
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gemessenes Volumen (ml)
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Diagramm 16: Vergleich von dem durch Submersion bestimmtem Volumen mit dem
errechnetem Volumen fir morphologisch auffallige Schilddrisen. Die Regressions-
gerade ist dick, die Ideallinie der 100%igen Ubereinstimmung dinn eingezeichnet.

Trotz der relativ guten mittleren Ubereinstimmung ist allerdings die mittlere Abwei-
chung des berechneten von dem gemessenen Volumen relativ hoch. Bei den mor-
phologisch unauffalligen, schlank-spindelférmigen Schilddrisen wurde eine mittlere
Abweichung von 23,2 + 17,37 % ermittelt. Die makroskopisch deutlich von dieser
Form differierenden Schilddrisen zeigen eine ahnlich hohe mittlere Abweichung von
21,58 + 18,74 %.
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V. DISKUSSION

Um die morphologischen Grundlagen der sonographischen Schilddrusenuntersu-
chung bei der Katze zu erarbeiten, wurden im Rahmen dieser Arbeit die Schilddrisen
von 101 verstorbenen Katzen morphologisch, sonographisch, histologisch sowie

morphometrisch und volumetrisch untersucht und beurteilt.

Beide Schilddrisenlappen waren in jedem Fall am vorderen Drittel der Trachea direkt
kaudal des Kehlkopfes zu finden. Diese konstanten topographischen Verhaltnisse
der felinen Schilddrise erleichtern somit, diese in der sonographischen Unter-
suchung aufzufinden, indem man sich am tastbaren Kehlkopf orientiert, ein Vorge-
hen, das sich auch schon in der Schilddrisensonographie beim Hund bewahrt hat
(POULSEN NAUTRUP et al., 1998; REESE, 1999a). Die Schilddriisenlappen lassen
sich trotz ihrer geringen GroRRe sicher darstellen, wenn der Schallkopf direkt kaudal
des Kehlkopfes auf die Trachea aufgesetzt wird. Die Schilddrisenlappen sollten sich
dann relativ schnell beidseitig lateral der Trachea und medial der A. carotis commu-
nis auffinden lassen (REESE et al., 2000). Es ist aber zu beachten, dal3 gerade pa-
thologisch vergroflerte Schilddrisen im Einzelfall kaudal vor den Brusteingang evtl.
sogar bis in die Brusthohle verlagert sein konnen (PETERSON, 2000a; REESE et al.,

2000). Im eigenen Untersuchungsgut wurde aber kein derartiger Fall beobachtet.

Die feline Schilddruse ist, ahnlich den Verhaltnissen beim Hund, von spindelférmiger
Gestalt, aber noch wesentlich schlanker als fiir die canine Schilddriise beschrieben
(SCHMIDT, 1998). Die Schilddriisenlappen werden in situ durch ihre bindegewebige
Verankerung an der Trachea etwas in die Lange gezogen, weshalb sie sich direkt
nach Entnahme um 1 bis 2 mm verkurzten. lhre geringe Dicke (1-2 mm) insbeson-
dere am dunn auslaufenden kaudalen Pol bei einer Lange zwischen 15 und 25 mm
erschwerte selbst im Wasserbad eine vollstandige sonographische Darstellung im
Longitudinalschnitt. Es ist somit damit zu rechnen, dal} eine exakte sonographische
Langsdarstellung und Vermessung der Schilddrisenlappen in vivo nur schwer zu er-
reichen ist und sonographische Langenmessungen der felinen Schilddrise mit einem
hohen Fehler behaftet sind.
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Ein Isthmus, der bei der sonographischen Untersuchung berucksichtigt werden
mufte, soll bei der Katze in der Regel nicht ausgebildet sein (GRAU, 1926;
FREWEIN, 1994). Es gibt aber auch Untersucher, die flr die Katze regelmalig sogar
einen drusigen Isthmus beschreiben (HELLER, 1932). Die eigenen Untersuchungen
bestatigen die erstgenannten Autoren. Nur in zwei Fallen wurde im vorhandenen
Untersuchungsgut ein unscheinbarer rein bindegewebiger Isthmus gefunden, der ob
seiner geringen Dicke sonographisch nicht darstellbar war und somit nicht von kli-

nisch-diagnostischer Relevanz ist.

Die Echotextur und die Echogenitat der morphologisch unveranderten felinen
Schilddrise, wie sie in dieser Untersuchung gefunden wurde, entspricht den Erfah-
rungen anderer Untersucher (POULSEN NAUTRUP et al., 1998; REESE et al.,
2000). Sie ist homogen von mittlerer Echogenitat, und es ist zu erwarten, dal} sie
sich bei sonographischer Darstellung in vivo, wie flr die Verhaltnisse beim Hund be-
schrieben (SCHMIDT, 1998; REESE, 1999a), gut von der echoarmeren, umgeben-

den Muskulatur absetzt.

Die Erhebung morphometrischer und volumetrischer Daten sollten integraler Be-
standteil jeder sonographischen Schilddrusenuntersuchung sein (WISNER et al.,
1994a; KRAFT et al., 1999; REESE et al., 2000). Vorraussetzung fur die diagnosti-
sche Bewertung der erhobenen Messwerte ist die Kenntnis von Referenzwerten zur
Grolde der morphologisch unveranderten Schilddrise. Entsprechende Daten wurden
in den letzten Jahren als Grundlage der Schilddrisensonographie beim Hund erho-
ben (SCHMIDT, 1998; REESE et al., 1998; REESE, 1999b), fehlen aber bisher weit-

gehend fur die Katze.

Die morphometrischen und volumetrischen Untersuchungen der felinen Schilddrise
ergaben keine signifikanten Unterschiede zwischen dem linken und rechten Schild-
drisenlappen. Es wird deshalb im folgenden keine Differenzierung zwischen den
Untersuchungsergebnissen fir den linken und rechten Schilddrisenlappen vorge-

nommen.
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Die Lange der Schilddrisenlappen schwankt innerhalb eines relativ weiten Berei-
ches, wobei in der Literatur eine noch groRere Variationsbreite angegeben wird als in
dieser Untersuchung ermittelt. Die Grélkenordung der erhobenen Werte entspricht
den Angaben in der Literatur (HEIDECKER, 1924; HELLER, 1932; WISNER et al.,
1994a; REESE et al., 2000). Auch die hier ermittelten Durchschnittswerte fir Breite
und Hohe der Schilddrisenlappen liegen im Rahmen der in der Literatur aus einzel-
nen Untersuchungen angegebenen GrolRenordnungen (HEIDECKER, 1924;
HELLER, 1932; WISNER et al., 1994a; REESE et al., 2000).

Aus den Werten fur Lange, Breite und Hohe eines Schilddrisenlappens lafdt sich sein
Volumen berechnen. Die Berechnung erfolgt mit Hilfe der Rotationsellipsoidformel,
die von HULSE et al. (1972) in die Schilddrisensonographie beim Menschen
eingefuhrt wurde. Die Originalformel setzt einen geometrischen Korper in Form eines
idealen Rotationsellipsoids voraus. Die Schilddruse weicht in ihrer Gestalt von dieser
Form ab, weshalb fur die Anwendung in der Humanmedizin ein Korrekturfaktor er-
mittelt wurde (BRUNN et al., 1981; UEDA, 1989; TATO et al., 1994). Die Schilddri-
sen von Hund und Katze unterscheiden sich in ihrer Gestalt wesentlich von den Ver-
haltnissen beim Menschen, weshalb eine direkte Ubernahme dieses Korrekturfaktors
in die Veterindrmedizin, wie dies von WISNER et al. (1994a) durchgefuhrt wurde,
problematisch ist. Fur die Anwendung beim Hund wurde inzwischen ein Korrekur-
faktor ermittelt (SCHMIDT 1998), der 16 % Uber dem in der Humanmedizin Ublichen
Wert liegt. Ob dieser Korrekturfaktor auch zur Volumenberechnung der ahnlich ge-

formten felinen Schilddrise geeignet ist, war bisher nicht geklart.

Aus dem Vergleich der MeRwerte zur Lange, Breite, Hohe und dem Volumen der
Schilddrisenlappen aller 101 untersuchten Katzen konnte ein Korrekturfaktor er-
mittelt werden, mit dem die Rotationsellipsoidformel spezifisch bei der Katze zur Be-
rechnung des Schilddrisenvolumens geeignet ist. Der Korrekturfaktor liegt mit sei-
nem Wert von 0,45 nur wenig unter dem in der Humanmedizin Ublichen Wert. Er
unterscheidet sich damit Uberraschend und unerwartet deutlich von dem von
SCHMIDT (1998) fur den Hund errechneten Wert. Diese Tatsache unterstreicht, dal®
eine kritiklose Ubertragung des Korrekturfaktors der Rotationsellipsoidformel von ei-

ner Spezies auf eine andere problematisch ist.
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Obgleich unter Verwendung des Korrekturfaktors eine durchschnittlich sehr gute
Ubereinstimmung erreicht wurde, ist die mittlere Abweichung mit Werten tber 20 %
relativ hoch. Der mittlere Fehler liegt damit doppelt so hoch, wie er in entspre-
chenden Untersuchungen beim Hund (SCHMIDT, 1998) ermittelt wurde. Die relativ
hohe Ungenauigkeit der einzelnen Volumenbestimmung erklart sich aus der Schwie-
rigkeit, die sehr kleinen Schilddrisen der Katzen exakt zu vermessen. Mel}fehler von
wenigen Zehntelmillimetern konnen sich hier in der Volumenberechnung schon zu
erheblichen Abweichungen des berechneten zum wahren Volumen potenzieren. Eine
wesentliche Fehlerquelle liegt dabei in der Unsicherheit der Langenmessung, die
oben schon diskutiert wurde. Auch SCHMIDT (1998) gibt Ungenauigkeiten in der
Langenvermessung der Schilddriise als eine der wesentlichen Fehlerquellen in der

Volumenberechnung an.

Es stellt sich die Frage, ob die sonographische Volumenbestimmung fur den sono-
graphisch-diagnostischen Einsatz am Einzeltier zu empfehlen ist. Wie weiter un-
ten noch naher ausgeflhrt wird, sind die Héhe und Breite der Schilddrisenlappen
und ihr Verhaltnis zueinander ein besseres und zuverlassigeres Kriterium, um
Grollenzunahmen der felinen Schilddrise im Einzelfall abschatzen zu kdnnen. In
Reihenuntersuchungen scheint die Volumenbestimmung dagegen durchaus sinnvoll
eingesetzt werden zu kdénnen und ergibt hier aussagekraftige Ergebnisse (WISNER
et al., 1994a; KRAFT et al. 1999; REESE et al., 2000).

FUr die sinnvolle diagnostische Verwendung der sonographischen Schilddrisen-
volumetrie werden Vergleichswerte zum Volumen morphologisch unauffalliger
Schilddrusen bendtigt. Wahrend in der Literatur relativ viele Daten zum Schilddru-
sengewicht der Katze vorliegen (SCHWEINHUBER, 1910; HELLER, 1932; BOHME,
1992), wurden bisher keine anatomischen Untersuchungen zum Schilddrisenvolu-
men der Katze vorgenommen. Die wenigen Angaben zum Schilddrisenvolumen der
Katze, die in der Literatur zu finden sind, wurden sonographisch mit der Rotations-
ellipsoidmethode unter Verwendung des Korrekturfaktors n/6 (ca. 0,52) ermittelt
(WISNER et al., 1994a; KRAFT et al., 1999; REESE et al., 2000). Die anatomischen
Untersuchungen ergaben fur die Katze ein durchschnittliches Volumen von 0,11 bis

0,12 +0,05 ml pro Schilddrisenlappen. Die Ergebnisse liegen damit in der gleichen
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Grollenordnung, wie sie in sonographischen Untersuchungen von REESE et al.
(2000) ermittelt wurden. WISNER et al. (1994a) errechneten dagegen durchschnitt-

lich 20 % kleinere Schilddriisenvolumina fiir die Katze.

Die Schilddrisenvolumina einzelner Tiere wichen teilweise nach oben recht erheblich
von diesem durchschnittlichen Volumen ab. Der in dieser Arbeit als 95-%-Perzentil
ermittelte Referenzbereich erstreckt sich deshalb mit Werten zwischen 0,08 — 0,27
ml Uber einen sehr weiten Bereich. In der zu diesem Thema nur knapp vorhandenen
Literatur werden die Obergrenzen des Referenzbereichs niedriger angesetzt. KRAFT
et al. (1999) sowie auch REESE et al. (2000) betrachten Schilddrisenlappen bereits
ab einem Volumen von Uber 0,15 ml als vergrof3ert. Bei den in der vorliegender
Arbeit angegebenen Referenzbereichsgrenzen ist im oberen Volumenbereich mit
einer Uberlappung der Werte mit denen der Volumina von pathologisch veranderten
Schilddrusen zu rechnen. In 72,9 % der Falle mit pathohistologisch nachgewiesenen
nodularen Schilddrisenveranderungen war das Schilddrisenvolumen nicht oder nur

geringgradig erhoht.

Bei ausschliel3licher Volumenbestimmung wirden somit viele teilweise deutlich ver-
anderte Schilddrisenlappen als unauffallig eingestuft werden. Ein besseres mor-
phometrisches Kriterium, um die GroRe der Schilddrise zu beurteilen, ist nach den
vorliegenden Untersuchungsergebnissen die Bestimmung der HOhe und Breite.
Nodulare Veranderungen verursachen primar eine Verdickung der Schilddrisenlap-
pen, wahrend die Lange kaum beeinflul3t wird, eine Feststellung, die schon WISNER
et al. (1994a) in ihren vergleichenden sonographischen Untersuchungen an euthy-

reoten und hyperthyreoten Katzen treffen konnten.

Die Verdickung der Schilddrisenlappen ist in der Regel auch mit einer Abrundung
der bei morphologisch unauffalligen Schilddrisenlappen ovalen Querschnittsflache
verbunden. Das Verhaltnis von Hohe zu Breite liegt in diesem Fall zwischen1:1,6
bis 1:2. Bei pathologisch veranderten Schilddrisen verschiebt sich dieses Verhaltnis
in eine Grdélkenordnung von 1:1. Neben der Betrachtung der absoluten Werte fir
Hohe und Breite sollte daher auch das Verhaltnis dieser beiden Werte zueinander in

die Beurteilung mit einbezogen werden. Dies gilt um so mehr, als die Referenzberei-
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che fur die Hohe und Breite wegen der hohen interindividuellen Variabilitat relativ

weit gesetzt werden mulften.

Die Volumenberechnung ist daher in der sonographischen Schilddrisendiagnostik
nur als Zusatzinformation neben Kriterien wie Formveranderungen und Abweichun-
gen von der Echotextur zu werten. Auch in der Humanmedizin wird dem Gesamtvo-
lumen der Schilddrise in der Diagnostik teilweise nur eine untergeordnete Aussage-
kraft zugesprochen. Es steht z. B. die Zahl der Nodi und nicht die Volumenzunahme
der Schilddruse in direkter Korrelation zur Wahrscheinlichkeit des Vorhandenseins

einer subklinischen Hyperthyreose (RIEU et al., 1993).

Bei sonographisch-volumetrischen Untersuchungen der Schilddrise der Katze gilt es
zu bedenken, dal® es auch physiologische EinfluRfaktoren auf das Schilddri-
senvolumen gibt. Die Bedeutung der wichtigsten Einflulfaktoren auf das Volumen

morphologisch unveranderter Schilddrisen wurde untersucht.

Entgegen der Erwartung konnte kein statistisch signifikanter Anstieg des absoluten
Schilddrusenvolumens mit zunehmendem Korpergewicht nachgewiesen werden.
Die Verringerung des relativen Schilddrisenvolumens mit steigendem Korpergewicht
ist dagegen signifikant, wie dies auch bereits SCHMIDT (1998) und REESE (1999b)
in ihren Untersuchungen an Hunden gezeigt hatten. Es nivelliert sich jedoch bei Tie-
ren Uber etwa 3 kg. Insgesamt ist die Abhangigkeit des absoluten Schilddrisenvolu-
mens vom Korpergewicht bei der Katze, im Gegensatz zum Hund (SCHMIDT, 1998;
REESE, 1999b), so gering ausgepragt, dal} sie sonographisch-diagnostisch nicht be-
rucksichtigt werden mufd. Bei besonders groRen, schweren Tieren sind allerdings

Werte im oberen Referenzbereich zu erwarten.

Das absolute Schilddrisenvolumen unterliegt mit steigendem Lebensalter verschie-
denen Einflissen wie beispielsweise Zunahme bei gesteigerter Stoffwechselaktivitat
wahrend des Kdorperwachstums in den ersten Lebensmonaten oder einer Abnahme
durch Altersinvolution (GILMORE et al., 1940). Trotz dieser augenscheinlich zu er-
wartenden Veranderung des Schilddrisenvolumens in den verschiedenen Le-

bensphasen konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen
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absolutem Schilddrisenvolumen und Lebensalter fur die Katze nachgewiesen
werden. Betrachtet man dagegen das relative Schilddrisenvolumen, so ist dieses bei
Jungkatzen im ersten Lebensjahr deutlich und signifikant groRer als bei
ausgewachsenen Tieren. Mit steigendem Lebensalter ist dagegen wieder ein Trend
zu VergroRerung der Schilddruse festzustellen, die nach GROTH (1968) zur
Kompensation nachlassender Funktion im Alter erfolgt. Dies steht im Gegensatz zu
den Ergebnissen von REESE et al. (2000) bei der Katze und von SCHMIDT (1998)
beim Hund, die einen Trend zur Verkleinerung der Schilddrise im hdheren
Lebensalter fanden. Entsprechende Hinweise auf eine Verringerung des
Schilddrisenvolumens im Alter, die wahrscheinlich mit einem Nachlassen der
Ansprechbarkeit der Schilddrise auf TSH einhergeht (KRAFT et al., 2000), gibt es
auch aus Untersuchungen beim Menschen (OLBRICHT u. HOFF, 1988). Der Einflu
des Alters auf das Schilddriusenvolumen kann aber auch nach umfangreichen
Untersuchungen beim Menschen nicht als letztendlich geklart betrachtet werden.
Insgesamt ist dieser EinfluRfaktor bei adulten Katzen aber nur so gering ausgepragt,

dald er sonographisch-diagnostisch nicht bericksichtigt werden muf3.

Das Geschlecht und der Kastrationsstatus der Tiere zeigen nach vorliegenden
Untersuchungsergebnissen keinen statistisch signifikanten Einflud auf das
Schilddrisenvolumen. Hierbei mag die geringe Fallzahl, insbesondere bei den
unkastrierten Tieren, die auRerdem bis auf wenige Ausnahmen zu den Jungtieren
von unter einem Jahr zu zahlen waren, eine Rolle spielen. Es gibt Hinweise aus
anderen Untersuchungen, dal® unkastrierte Kater verschiedener Altersklassen ein
groReres Schilddrusenvolumen aufweisen als die kastrierten Vergleichstiere (REESE
et al, im Druck). Bei unkastrieten Tieren sind eher Werte im oberen

Referenzbereich zu erwarten.

Bereits makroskopisch erkennbare Schilddriisenveranderungen wurden im Rah-
men dieser Untersuchungen bei 34 der 101 untersuchten Katzen und damit in uner-
wartet hoher Anzahl gefunden. Dies war um so Uberraschender, als in einer ver-
gleichbaren Untersuchung an 110 Hunden nur in sechs Fallen pathologisch-anato-
misch Veranderungen festgestellt worden waren (SCHMIDT, 1998). Die hohe Zahl

pathologisch veranderter Schilddrisen bei den Katzen legte eine pathologisch-
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histologische Untersuchung nahe, nach der sich der Anteil morphologisch

veranderter Schilddrisen im Untersuchungsgut nochmals deutlich erhdhte.

Es wurde ein grofles Spektrum unterschiedlicher Arten von Veranderungen
gefunden, unter denen nodulare Hyperplasien und Adenome einen wesentlichen
Schwerpunkt bilden. Eine derartig hohe Inzidenz nodularer
Schilddrusenveranderungen bei Katzen im GrofRraum Munchen, die bis zu 76,6 %
der alteren Tiere betraf, war bisher nicht bekannt. Auch in den aktuellen Lehrblichern
der Veterinarpathologie wird das Auftreten von hyperplastischen und neoplastischen
Veranderungen bei der Katze als selten bezeichnet (SCHMIDT und DAHME, 1999).
Jedoch gibt es Berichte aus alteren Sektionsstatistiken, daf® nodulare
Schilddrisenveranderungen bei Katzen durchaus haufiger auftreten (CLARK u.
MEIER, 1958: 7 von 54 Katzen; LUCKE, 1964: 27 von 75 Katzen).

Wahrend die hohe Zahl an veranderten Schilddrisen nicht zu erwarten war,
entspricht die Verteilung ihrer verschiedenen Arten den Beschreibungen aus der
Literatur. Weitaus am haufigsten traten noduldare Hyperplasien und seltener
Adenome auf, die zusammen bei 48 der 101 untersuchten Katzen gefunden wurden.
Nodulare Hyperplasien und Adenome werden auch von FELDMAN und NELSON
(1996) als die haufigsten morphologischen Schilddrisenveranderungen bei Katzen
beschrieben.

Schilddriisenkarzinome treten dagegen bei der Katze — im Gegensatz zum Hund —
nur selten auf (TURREL et al., 1988; FELDMAN u. NELSON, 1996) und wurden auch
im eigenen Untersuchungsgut nur bei einem Tier gefunden.

Andere Formen der Schilddriisenveranderung, die mit einer Vergré3erung verbunden
sein kdnnen, wie die Struma diffusa, wurden ebenfalls nur in einem Fall gefunden.
Ihre geringe Bedeutung unterstreicht die Tatsache, dal sie in der Literatur fur die
Katze nicht speziell beschrieben sind.

Amyloideinlagerungen in der Schilddrise sind nur in Einzelfallen fur die Katze
beschrieben (CLARK u. SEAWRIGHT, 1969; CROWELL et al., 1972) und wurden
auch in dieser Untersuchung nur selten und nur in geringgradiger Form gefunden.

Interfollikulare Amyloideinlagerungen sollen dabei zu keiner
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Funktionsbeeintrachtigung der Schilddruse fuhren und klinisch ohne Relevanz sein
(SCHMIDT u. DAHME, 1999).

Zystisch erweiterte Follikel waren dagegen ein haufiger Befund, der fast bei jeder
zweiten Katze erhoben wurde. LUCKE (1964) fand zystisch erweiterte Follikel bei
Katzen sogar in noch hoherer Inzidenz. Es ist angesichts dieser hohen Inzidenz und
dem Auftreten von zystisch erweiterten Follikeln schon bei Katzen im ersten
Lebensjahr zu fragen, ob es sich hierbei Uberhaupt um eine pathologische
Erscheinung und nicht nur um eine Besonderheit in der Feinstruktur der felinen
Schilddrise handelt. Auf jeden Fall ist davon auszugehen, dal} diese ,Zysten® keine
Funktionsbeeintrachtigung der Schilddrise bewirken.

Grolere Schilddriisenzysten, wurden dagegen nur im Zusammenhang mit nodularen
Hyperplasien gefunden. Auch WISNER und NYLAND (1998) beschreiben das
Auftreten von Schilddrisenzysten im Zusammenhang mit nodularen Hyperplasien.
Ductus-thyreoglossus-Zysten konnen als Residuen der embryonalen Schild
drusenentwicklung bei allen Tierarten gefunden werden (SCHMIDT u. DAHME,
1999) und konnen als mediane Halszysten grof3e Ausmalie annehmen (FREWEIN,
1994). Auch im vorliegenden Untersuchungsgut wurden in vier Fallen Ductus-
thyreoglossus-Zysten gefunden, die aber nur sehr klein und unauffallig waren und auf

die volumetrischen und morphometrische Untersuchungen keinen Einfluf} hatten.

In der Sonographie lieRen sich bei einem grof3en Teil der knotig veranderten
Schilddrusen Abweichungen in Form, Echotextur und Echogenitat feststellen. Nur 9
Falle mit geringgradiger, erst pathohistologisch diagnostizierter nodularer
Hyperplasie wurden in der sonographischen Untersuchung nicht erkannt.

Typisches  sonographisches  Anzeichen  einer  morphologischen  Schild
drisenveranderung ist die Vergroberung der Echotextur, die den betroffenen
Schilddrisen meist ein insgesamt echoarmeres Aussehen verleiht. Die
Texturveranderungen sind in den meisten Fallen nicht gleichmafig Uber die ganze
Schilddrise verteilt, weshalb ein insgesamt inhomogener Eindruck entsteht. Die
histologisch gut abgrenzbaren nodularen Hyperplasien und Adenome setzten sich
haufig auch sonographisch aufgrund ihrer verringerten Echogenitat als gut
abgegrenzte Bezirke von dem ubrigen Schilddrisengewebe ab. Teilweise waren sie

aber auch echogleich und dann nur unscheinbar an ihrer groberen Echotextur zu
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erkennen. Ahnliche Beschreibungen fiir das sonographische Bild nodular veranderter
Schilddrusen bei der Katze finden sich auch bei WISNER und NYLAND (1998) sowie
REESE et al. (2000). In Schilddrisen mit nodularen Veranderungen konnten
gleichzeitig haufig auch Zysten dargestellt werden. Die Zysten dominierten das
sonographische Bild meist sehr stark, so da® nodular hyperplastische Bezirke in den
Hintergrund traten und bei oberflachlicher Betrachtung leicht Ubersehen worden
waren. Die Darstellung von Schilddrisenzysten sollte daher immer Anlall zur
sorgfaltigen Durchmusterung des Ubrigen Schilddriisengewebes sein.

In keinem Fall wurde eine Schilddrise sonographisch als auffallig bezeichnet, die
sich in der pathohistologischen Untersuchung als unauffallig herausstellte.
Umgekehrt kann man nach den vorliegenden Ergebnissen im Vergleich zu den
histologischen Befunden davon ausgehen, da® das Ausmald gerade nodular
hyperplastischer Veranderungen sonographisch tendenziell zu gering eingeschatzt
wird. Falsch positive Ergebnisse sind somit bei der sonographischen
Schilddrisenuntersuchung selten zu erwarten, wahrend falsch negative Befunde bei

geringgradigen Veranderungen eher moglich sind.

Eine sichere sonographische Abgrenzung der verschiedenen Formen nodularer
Veranderungen ist dagegen nicht moglich.

Adenome und nodulare Hyperplasien stellen sich variabel dar, beide koénnen
sonographisch auch unauffallig sein. Meist finden sich hypoechogene Bezirke, die
haufig auch inhomogen und multipel auftreten. Solitare, rundliche und hypoechogene
Nodi sind allerdings ein Hinweis auf das Vorliegen eines Adenoms, wie es auch in
der Literatur als typisch beschrieben wird (SIMEONE et al., 1982). Schon lange wird
auch in humanmedizinischen Studien versucht, eine Korrelation von
sonographischen und histologischen Schilddrisenbefunden, teils auch unter
Einbeziehung der Szintigraphie, herzustellen (MAIER et al., 1981; KATZ et al., 1984,
PFANNENSTIEL und BAEW-CHRISTOW, 1985). Jedoch finden sich auch dort,
ebenso wie in vorliegender Arbeit, nur Hinweise auf mogliche Diagnosen, die erst
histologisch zuverlassig gestellt werden konnen. Problematisch in diesem
Zusammenhang sind sowohl die oft unzureichende sonographische Darstellbarkeit
kleinerer Veranderungen, als auch, dal® verschiedene histologisch gestellte

Diagnosen im sonographischen Bild oft sehr ahnlich erscheinen.
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Eine klinisch bedeutsamere Fragestellung ist die Unterscheidung benigner von
malignen Schilddrisenveranderungen.

Auch wenn maligne Schilddriusenveranderungen bei der Katze relativ selten sind,
ist doch immer wieder mit ihrem Auftreten zu rechnen und ihr sicheres Ansprechen
von grofRer Bedeutung fur die weitere Prognose und Therapie.

In dem einzigen Fall mit malignen Schilddrisenveranderungen, der in dem
vorliegenden Untersuchungsgut gefunden wurde, war das sonographische Bild
deutlich von den nodularen Hyperplasien und Adenomen zu unterscheiden. Die
Karzinome fielen durch ihre extreme Grof3e auf, hatten eine deutlich hdckrige
Oberflache und eine insgesamt echoarme und inhomogene Echotextur. Zentral wies
ein Karzinom anechogene, unregelmafig begrenzte, zystoide Defekte auf.

Die uberdurchschnittliche GroRe von Schilddrisenkarzinomen im Vergleich zu
benignen Veranderungen wird auch von REESE et al. (2000) beschrieben. Wahrend
die extreme GrofRe einer Umfangsvermehrung ausgehend von der Schilddrise sicher
als Hinweis auf einen malignen Prozel® gewertet werden sollte, ist im umgekehrten
Fall die geringe GroRRe einer Schilddrisenveranderung auf keinen Fall als Hinweis
auf Benignitat zu werten.

Auch die extrem hockrige und weit Uber die normale Schilddrisenkontur hinaus
reichende Kontur der Karzinome wurde nicht annahernd bei einem der benignen
noduldren Verdnderungen gefunden. Ahnliche Konturverédnderungen werden auch
von anderen Untersuchern bei Malignomen beschrieben (HATABU et al.,, 1992;
KERR, 1994; RANFT et al., 1995; REESE et al., 2000).

Die verringerte Echogenitat wird immer wieder fur Schilddrisenkarzinome als
typisch beschrieben (HATABU et al., 1992; KERR, 1994; WISNER et al. 1994b;
RANFT et al., 1995). Im vorliegenden Untersuchungsmaterial stellten sich sowohl die
beiden Schilddrisenkarzinome als auch ein Groldteil der benignen Schild
drisenveranderungen hypoechogen dar. Eine Hypoechogenitat ist also als Dignitats-
kriterium ungeeignet.

In der Humanmedizin gilt das multinodulare Auftreten von Veranderungen als
Hinweis auf Benignitdt. In den vorliegenden Fallen traten allerdings die
Schilddrisenkarzinome gleichzeitig mit multinodularen Hyperplasien auf. Dieses
Kriterium scheint also zumindest fur die Katze zum Ausschlul3 maligner Prozesse

eher unsicher zu sein.
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Die Sonographie kann somit nur Hinweise auf das Vorliegen von Malignomen liefern.
Sie mull durch weitere Befunde wie z. B. das gleichzeitige Vorliegen einer
Euthyreose (REESE et al.,, 2000), ein schnelles Wachstum oder zytologische
Ergebnisse nach Biopsie erhartet werden. Eine endguiltige Sicherheit kann nur die
pathohistologische Untersuchung liefern.

Insgesamt betrachtet bietet die Schilddrisensonographie eine gute, nichtinvasive
Mdglichkeit, auch bei der Katze morphologische Schilddrisenveranderungen
diagnostizieren zu kénnen. Sie ist in jedem Fall anderen Methoden wie der Palpation
uberlegen, mit der auch Umfangsvermehrungen der Schilddrise nicht immer sicher
erfal3t werden kdonnen (KRAFT et al., 1999). Dies entspricht auch den Erfahrungen
aus der Humanmedizin, in der davon ausgegangen wird, dal® etwa 20 % der
sonographisch darstellbaren Nodi nicht palpiert und 33 % von ihnen nicht

szintigraphisch dargestellt werden konnen (NAOUN, 1993).

Aus diesen Befunden heraus stellt sich die Frage nach der Atiologie dieser
Schilddrisenveranderungen bei der Katze. Wie aus humanmedizinischen Studien
bekannt ist, ist die Haufung nodularer Hyperplasien und in geringerer Inzidenz von
Adenomen im hdheren Lebensalter die Folge eines chronischen Jodmangels in der
betroffenen Bevdlkerung (KRISTENSEN et al., 1995; AGHINI-LOMBARDI et al.,
1999; KNUDSEN et al., 1999, LAURBERG, 2000). Ahnliche Auswirkungen eines
chronischen Jodmangels wurden zudem auch schon fur den Hund nachgewiesen
(ZARRIN u. HANICHEN, 1974). Fir die Katze ist das gehaufte Vorkommen einer
Struma mit hoher Inzidenz an Adenomen bei alteren Tieren in einem Gebiet mit
endemischem Jodmangel ebenfalls beschrieben worden (BOURGEOQOIS, 1933).

Es ist also mit hoher Wahrscheinlichkeit davon auszugehen, dal} als eine der
wesentlichen Ursachen flr die hohe Inzidenz nodularer Hyperplasien und Adenome
bei alteren Katzen im GroRraum Mlnchen ein chronischer Jodmangel ist.

Das Voralpengebiet ist bekanntermalien eine Region mit endemischem
Jodmangel, dessen Auswirkungen auf die Schilddrise des Hundes von ZARRIN u.
HANICHEN (1974) nachgewiesen wurde. Angesichts der weit verbreiteten Futterung
mit Uberregional hergestellten Katzenfuttermitteln ist allerdings fraglich, ob hier die

alleinige Ursache fur einen chronischen Jodmangel zu suchen ist.
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In einer neuseelandischen Studie wurde der Jodgehalt in kommerziellen
Katzenfuttermitteln untersucht: er variierte bis zum Faktor 100. Somit war sowohl
die Moglichkeit zur Jodunter-, als auch zur JodUberversorgung gegeben. Beides wird
als mogliche Ursache von Schilddrisendysfunktionen angesehen (JOHNSON et al.,
1992). Eine Folgestudie zeigt, da} Katzen auf Steigerung des Jodgehalts im Futter
innerhalb kurzer Zeit sowohl mit Steigerung der renalen Jodidausscheidung als auch
Senkung der fT4 - Konzentration im Serum reagieren. Diese inverse Korrelation
besteht auch im umgekehrten Fall bei Senkung der alimentaren Jodzufuhr
(TARTTELIN et al., 1992). In einer weiteren neuseelandischen Studie wurde bei der
Katze eine unzureichende Jodversorgung mittels einiger kommerzieller Futtermittel
und ein dadurch deutlicher Einflud auf die Schilddrisenhormonproduktion
festgestellt, langerfristige Auswirkungen wurden jedoch nicht untersucht (TARTTELIN
und FORD, 1994).

In  einer aktuellen Untersuchung wurden die Jodgehalte kommerzieller
Alleinfuttermittel fur Katzen, die auf dem deutschen Markt erhaltlich sind, ermittelt
(RANZ, 2000). Das Ergebnis war, dal® die jeweiligen Jodkonzentrationen einerseits
bis zum Faktor 30 variierten und andererseits, dal3 nahezu alle der untersuchten
Futtermittel den Jodbedarfsempfehlungen fir die Katze nicht gentigten. Anhand einer
Feldstudie fand RANZ (2000) im suddeutschen Raum eine durchschnittliche
Jodversorgung der Katze von 36 pg/kg KM/24h, wobei die Werte von 80 % der

untersuchten Tiere unterhalb gangiger Bedarfsempfehlungen lagen.

Neben dem geographisch bedingten endemischen Jodmangel ist also in einem
grol3en Teil der Katzenpopulation, aus dem das Untersuchungsmaterial stammt, von
einer chronischen Jodunterversorgung durch einen — wenn auch mafig - zu
geringen Jodgehalt im Katzenfutter auszugehen. Gerade ein geringgradiger
chronischer Jodmangel ist aber nach humanmedizinischen Studien fur die
Entwicklung nodularer Hyperplasien und Adenome im hoheren Lebensalter
verantwortlich (AGHINI-LOMBARDI et al, 1999; KNUDSEN et al, 1999;
LAURBERG, 2000). Eine entsprechende Atiologie ist also auch fir die gehauft
auftretenden nodularen Hyperplasien und Adenome bei alteren Katzen

wahrscheinlich.
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Verschiedene Autoren (KNUDSEN et al., 1999; LAURBERG, 2000) beschreiben, daf
das Vorkommen von mildem bis maligem Jodmangel mit dem Auftreten von
subklinischer und klinisch apparenter Hyperthyreose des alteren Menschen,
assoziiert mit multinodularen Schilddrisenveranderungen, im Zusammenhang steht.
RIEU et al. (1993) sehen eine positive Korrelation zwischen der Anzahl der
nodularen Schilddrisenveranderungen eines Patienten und dem Risiko subklinischer
Hyperthyreose. Funktionell autonome Adenome treten in Jodmangelgebieten
signifikant haufiger auf als in Regionen mit ausreichender Jodversorgung
(REINWEIN et al.,, 1987). Auch BALAZS (2000) sieht, anhand von
molekularbiologischen Untersuchungen, Jodmangel als einen zentralen, ursachlichen
Faktor in der Entstehung von Hyperthyreose verursachenden Schilddriisenknoten.
Die klinische Bedeutung in der Entstehung nodularer Hyperplasien und Adenome in
Folge eines chronischen Jodmangels besteht also in der deutlich erhdhten Pravalenz
subklinischer und klinisch apparenter Hyperthyreosen.

Die feline Hyperthyreose hat in den letzen Jahren zunehmend an Bedeutung
gewonnen (BROUSSARD et al.,, 1995; BARBER, 1996; KRAFT et al. 1999;
PETERSON, 2000a). In einer Reihenuntersuchung an Katzen aus dem GrofRraum
Minchen, aus dem auch das vorliegende Untersuchungsgut stammt, wurde bei fast
jeder funften Katze, die uber 15 Jahre alt war, eine Hyperthyreose diagnostiziert
(BUCHLER, 1999). Die feline Hyperthyreose beruht nach einhelliger Lehrmeinung
auf nodularen Hyperplasien und Adenomen (PETERSON, 1984; PANCIERA u. VAIL,
1992). Auch bei sonographischen Schilddrisenuntersuchungen hyperthyreoter
Katzen aus dem Grof3raum Minchen konnten typische sonographische Merkmale fur
nodulare Hyperplasien und Adenome gefunden werden (KRAFT et al. 1999; REESE
et al. 2000).

Die Atiologie nodulirer Hyperplasien und Adenome bei der Katze galt bisher in
der Literatur als ungeklart (KRAFT u. BUCHLER, 1999; PETERSON, 2000a).
Gehauft soll die feline Hyperthyreose auftreten, wenn alleine Dosenfutter angeboten
wird. Aber auch die regelmallige Verwendung von Katzenstreu, Antiparasitika und
Pflanzenschutzmitteln sollen Risikofaktoren sein (SCARLETT et al., 1988; KASS et
al., 1999). Wahrscheinlicher ist aber nach den zuvor gemachten Ausfuhrungen, daf

die erhdéhte Inzidenz feliner Hyperthyreosen auf einem chronischen Jodmangel in der



Diskussion 88

betroffenen Katzenpopulation beruht. Eine der Hauptursachen fur diesen Jodmangel
scheint ungenugend mit Jod substituiertes Katzenfutter zu sein. Diese Tatsache
konnte auch erklaren, warum die Verbreitung der felinen Hyperthyreose erst seit den
80er Jahren und somit im zeitlichen Zusammenhang mit der zunehmenden

Verbreitung kommerzieller Katzenfuttermittel zugenommen hat.
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VI. ZUSAMMENFASSUNG

Um die morphologischen Grundlagen der sonographischen Schilddrusenuntersu-
chung bei der Katze zu erarbeiten, wurden die Schilddrisen von 101 verstorbenen
Katzen entnommen und morphologisch, sonographisch, morphometrisch, volume-
trisch sowie pathohistologisch untersucht und beurteilt.

Es konnte ein Referenzbereich von 0,08 — 0,27 ml fir das Volumen sowie von 13,8 —
25,2 mm fur die Lange, 2,3 — 4,1 mm fur die Breite und 3,9 — 7,1 mm fur die Hohe
der felinen Schilddrise ermittelt werden. Es bestehen keine signifikanten
Abhangigkeiten dieser Parameter von Koérpergewicht, Geschlecht, Kastrationsstatus
und Lebensalter der Katze.

Aus den volumetrischen und morphometrischen MelRwerten wurde der Korrektur-
faktor f = 0,45 zur spezifischen Anwendung der Rotationsellipsoidformel bei der
Katze ermittelt, der die Volumenberechnung der Schilddriise nach sonographischer
Vermessung ermaglicht. Vergleichende Untersuchungen ergaben aber einen relativ
hohen mittleren Fehler dieser Berechnungsmethode bei der Katze. Einen hdheren
klinisch-diagnostischen Aussagewert zur Beurteilung der Schilddrisengrofde hat da-
gegen nach den vorliegenden Untersuchungsergebnissen die Vermessung von
Breite und Hohe der Schilddrisenlappen, deren Verhaltnis 1: 1,5 nicht unterschreiten
sollte.

In Uberraschend grofer Zahl wurden bei den untersuchten Katzen Schilddrisenver-
anderungen festgestellt. Es handelt sich insbesondere um nodulare Hyperplasien
und Adenome, die bei 48 der 101 untersuchten Tiere gefunden wurden.

In der sonographischen Untersuchung konnten fur nodulare Hyperplasien und Ade-
nome charakteristische Merkmale gefunden werden, die allerdings nicht ihre sichere
Unterscheidung erlauben. Es wurden zudem zwei Adenokarzinome diagnostiziert.
Ihre sonographische Untersuchung ermdoglichte im Vergleich mit der Literatur eine
Liste von Merkmalen (z. B. weit Uberdurchschnittliche Grof3e, hockrige Oberflache,
inhomogene und echoarme Echotextur) aufzustellen, die Hinweise auf das Vorliegen
eines Malignoms in der Schilddriise geben.

Analog zur bewiesenen Atiologie noduléarer Hyperplasien und Adenome beim Men-
schen wird die Hypothese aufgestellt, dal} die hohe Inzidenz derartiger Veranderun-

gen, wie sie in der untersuchten Katzenpopulation gefunden wurde, auf einer chroni-
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schen Jodunterversorgung beruht. Eine wesentliche Rolle konnte hier der erst kurz-
lich nachgewiesene durchschnittlich zu geringe Jodgehalt in kommerziellen Katzen-
futtermitteln spielen.

Nodulare Hyperplasien und Adenome sind eine der wesentlichen Ursachen der feli-
nen Hyperthyreose, deren Inzidenz in den letzten Jahren zugenommen hat. Die
vorliegende Untersuchung unterstreicht die Bedeutung der sonographischen
Untersuchungstechnik  zur Erkennung derartiger morphologischer  Schild-

drisenveranderungen als Erganzung fir die laborklinische Hyperthyreosediagnostik.
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VIl. SUMMARY

Morphological fundamentals for the sonographic examination of the feline

thyroid gland

The thyroid glands of 101 deceased cats were removed for morphological,
sonographical, morphometrical, volumetrical and pathohistological assessment to
investigate the morphological fundamentals for sonographic examination.

The determined reference range extends over 0,08 — 0,27 ml in volume, 13,8 — 25,2
mm in length, 2,3 — 4,1 mm in width and 3,9 — 7,1 mm in height of the feline thyroid
gland. These parameters are independent of body weight, age, sex and castration
status of the cat.

A correction factor of 0,45 has been established from the volumetrically and
morphometrically measured values by sonographic survey. This makes it possible to
apply the ellipsoid formula for the specific determination of the feline thyroid gland
volume. However, comparative studies have shown a remarkably broad standard
deviation for this method of calculating the thyroid gland volume in the cat. Its
assessment by surveying the thyroid gland lobes™ width and height is more
expressive: the ratio should not be below 1:1,5.

The number of detected thyroid alterations in the cat was surprisingly high. Mainly -
in 48 out of 101 animals - nodular hyperplasia and adenomas have been found.
Sonographic examination revealed characteristic features of nodular hyperplasia and
adenoma cases. However, these examinations could not provide reliable distinctive
marks. In addition, two adenocarcinomas were found. Their sonographic examination
resulted in a list of characteristics of thyroid malignancies (e.g. outstanding size,
knobby surface, inhomogeneous echostructure with poor echogenity) as reported in
literature.

Analogous to the proven etiology of human nodular hyperplasia and adenoma
hypothetically the high incidence of those alterations in cats could be caused by
chronic iodine deficiency. This hypothesis is in line with the recently detected
deficitary iodine content of an average of commercial cat food.

Nodular hyperplasia and adenoma are one of the major causes for feline

hyperthyroidism. In the recent years their incidence has increased. The studies on
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hand emphasize the importance of the sonographic examination for detection of such
morphologic thyroid gland alterations as a supplementary measure to laboratory
diagnostics of hyperthyroidism.
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