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l. Einleitung

Die Inzidenz der felinen Hyperthyreose hat in detzten 30 Jahren stetig
zugenommen und mittlerweile stellt diese Krankheihe der haufigsten

Endokrinopathien bei der Katze dar. Da die Schilddnhormone auf nahezu alle
Organsysteme einwirken, weisen hyperthyreote Taare Vielzahl unspezifischer

Symptome und labordiagnostischer Veranderungen Be$onders in jungerer

Zeit wird die Hyperthyreose bereits friher im Krheksverlauf diagnostiziert

und die betroffenen Katzen zeigen weniger ausgépragher untypische

Symptome. Aus diesen Grinden ist eine Diagnosenahtas klinischen Bildes

allein nicht mdglich, so dass weiterfihrende Untensingen notig sind.

In den meisten Fallen kann die Hyperthyreose kekitifach und sehr spezifisch
durch den Nachweis einer erhohten (Thyroxin)-Konzentration im Blut
diagnostiziert werden. Gelegentlich liegt jedocmeeisogenannte "okkulte
Hyperthyreose" vor, bei der zwar klinische Symptowwhanden, aber auch
wiederholt bestimmte JFSpiegel nicht oder nur geringfligig erhdht sindedai

Situation ist einerseits bei einer friihen oder emld~Form der Krankheit mdglich;
andererseits kann verschiedenen Studien zufolgeTgH€onzentration durch
zusatzliche nichtthyreoidale Krankheiten auch sowapprimiert werden, dass

eine gering- bis mittelgradig ausgepréagte Hypegbge verschleiert wird.

Bei fraglichen T-Werten kann die Bestimmung von freiem Thyroxin,ffieitere
diagnostische Informationen liefern. Dieser Parameteist zwar eine hohere
Sensitivitat auf, ist jedoch weniger spezifisch flie feline Hyperthyreose. Des
weiteren besteht der Nachteil, dass die als "Gafkird" betrachtete
Equilibriumdialyse-Methode nur selten zur Verfugwsight und andere Verfahren
weniger zuverlassige Ergebnisse liefern. Verscmedeunktionsuntersuchungen
der Schilddrise sind haufig nicht eindeutig zu ripttetieren, zeit- und
arbeitsaufwendig, mit Nebenwirkungen behaftet oden der Mitarbeit des
Besitzers abhangig. Die Bestimmung von TSH (Thyteaistimulierendes
Hormon, Thyreotropin) ist zwar hochspezifisch undfach durchfiihrbar, aber
bisher existiert noch kein fur die Katze validierteomologer Test und die bei
hyperthyreoten Katzen zu erwartenden sehr niedrii&i-Konzentrationen

bewegen sich meist an der Nachweisgrenze handielséblTestkits fir Mensch
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und Hund. Die Szintigraphie als bildgebendes Vegahzur Untersuchung der
Schilddrusenfunktion bietet den \orteil, dass dassagnte funktionelle
Schilddrisengewebe des Patienten dargestellt wsd, aber aufgrund der
Verwendung von radioaktiven Substanzen spezidksier Einrichtungen

vorbehalten und somit nicht flachendeckend verfiéigba

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit soll untersucherden, welche
sonographischen, echokardiographischen und lalgproséischen Parameter sich
als wertvoll in der Diagnostik der felinen Hypentbgse erweisen. Hierbei wird
vor allem auf die Sonographie der Schilddrise Wgelegt, die durch die
Entwicklung hochauflosender Ultraschallsonden zomaid h&ufiger verfligbar
und einfach durchzufiihren ist, bisher in diesemadusenhang aber nur selten
eingesetzt wird. So soll beurteilt werden, inwiafeie sonographischen Befunde
zu GrofRe und Echotextur der Schilddriise mit deorldiagnostischen Diagnose
einer Hyperthyreose korrelieren. Zusatzlich wirderjoiift, ob die bekannten
hamodynamischen Verdnderungen bei hyperthyreotezeKasich durch eine
Doppleruntersuchung de. (Arteria) carotis communis darstellen lassen. Diese
zusatzlichen Informationen aus Schilddrisensondggapind Dopplerunter-
suchung sollen besonders im Zusammenhang mit "tkkulyperthyreose"
betrachtet werden. Sollten sich diese Verfahren Iabordiagnostisch nicht
eindeutiger Diagnose als nutzlich erweisen, ware ributinemaliger und

flachendeckender Einsatz in der Diagnostik dené&liHyperthyreose anzuraten.
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. Literatur
1. Grundlagen
1.1. Embryonalentwicklung der Schilddriise

Ontogenetisch entwickelt sich die Schilddru&taqdula thyreoidea) ausgehend
von einem dem Entoderm entstammenden, mit Epitinejekleideten Spross am
Boden des Schlunddarmes zwischen den Zungenaniagperculum impar und
Copula. Dieser entwickelt sich durch Wachstum nach kaudain Ductus
thyreoglossus mit einem hufeisenformigen Ende, bestehend aus Seigenteilen
und einem Mittelstlick. Aus den Seitenteilen bildgch die beiden Lappen der
Schilddrise aus, aus dem Mittelstiick entsteht d#mmlus, der bei der Katze
jedoch allenfalls schwach ausgepragt ist und in &agel vollig fehlt
(SINOWATZ, 1998). DerDuctus thyreoglossus bildet sich zurtick, allerdings
kénnen durch Gewebeversprengung oder unvollstan&gekbildung akzes-
sorische Schilddriser(andulae thyreoideae accessoriae) entstehen, die entlang
der ganzen Trachea bis in das Mediastinum, bei Kiagtze auch in der
Zungenschleimhaut liegen konnen (FREWEIN, 1994;GBNATZ, 1998).

Wahrend ihres Abstiegs nimmt die Schilddrise Kontakit den paarig
angelegten, der dritten und vierten Schlundtasaitsteanmenden Epithelkor-
perchen (auch Nebenschilddriseglandulae parathyreoideae) und den
ultimobranchialen Korpern auf. Das auf3ere Epithgl&ichen kommt seitlich der
Schilddrise zu liegen, wéhrend das innere vom @&atiilsenparenchym
umschlossen wird. Ebenso werden bei Saugetierenlieobranchialen Kérper
umwachsen, I6sen ihren Gewebeverband auf und leefisich schlieflich als
Zellgruppen, aus denen sich die parafollikularerero€-Zellen entwickeln,
ebenfalls innerhalb der Schilddriise (SINOWATZ, 1098

Schon frih in der Embryonalentwicklung differengier sich die als
Follikelepithel angeordneten Thyreozyten und begimmmit der Produktion der
Schilddrisenhormone, die die Entwicklung andererga@e entscheidend
beeinflussen (SINOWATZ, 1998).
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1.2. Anatomie der Schilddrise bei der Katze

Die beiden Schilddrisenlappen der Katze weisen &inglich-ovale, seitlich
abgeplattete, spindelartige Form auf, sind feiruligot, von dunkelrotbrauner bis
graurétlicher Farbe und selten an den kaudalennPdlech einen Isthmus
verbunden. Sie liegen der Trachea meist in Hoheedsten sieben bis zehn
Trachealspangen dorsolateral auf (FREWEIN, 1994;NK® und LIEBICH,
2004; NICKEL et al. (et altera = und Mitarbeite204).

Die Blutversorgung erfolgt durch die aus dercarotis communis entspringende,
starkereA. thyreoidea cranialis und die schwacherA. thyreoidea caudalis mit
variablem Ursprung. Der ventse Abfluss variiert sthien den Individuen und
auch zwischen den beiden Seiten eines Tieres dfiaek\Mena (V.) thyreoidea
cranialis und dieV. thyreoidea media munden in die/ jugularis interna und sind
durch denArcus laryngeus caudalis verbunden, in den die unpaarehyreoidea
caudalis mindet. Die abfihrenden LymphgefalRe ziehen kymphonodus (Ln.)
retropharyngeus medialis (FREWEIN, 1994). Die Schilddriise ist vegetativ
innerviert; dabei stammen die sympathischen FasesndemGanglion cervicale
craniale, die parasympathischen aus den beiden Vagus&&ems |laryngeus
cranialis undrecurrens (FREWEIN, 1994; KONIG und LIEBICH, 2004).

1.3. Histologischer Aufbau der Schilddriise

Die Schilddrise befindet sich in einer zarten Bgeleebskapsel, von der Septen
ins Innere ziehen und das Organ in Lappchen giedeas Organparenchym
besteht aus zahlreichen Schilddrisenfollikeln, mledand aus einer kapillar-,
blut- und lymphgefal3reichen Basalmembran und eiz@kular angeordneten
einschichtigen Epithel aus Thyreozyten bestehts®igellen weisen ein stark
ausgepragtes endoplasmatisches Retikulum, einens@bben Golgi-Apparat,
eine variable Anzahl von Lysosomen und auf der &ettikellumen zugewandten
Seite zahlreiche Mikrovilli auf. Im Inneren der kel befindet sich Kolloid, in
dem grof3e Mengen der Schilddriisenhormone als Bstlndes Glykoproteins
Thyreoglobulin gespeichert sind. Als einzige endakiDrise weist die Schild-
drise diese Speicherung der aktiven Form von Hoemoauf (BOCK und
LIEBICH, 2003). In Abhangigkeit vom aktuellen Fuitkiszustand eines Follikels
(Speicher-, Resorptions- oder Sekretionsphase) adkem sowohl die Kolloid-
menge als auch die Ho6he der Thyreozyten (kubisch Hochprismatisch)
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(GRECO und STABENFELDT, 2002; BOCK und LIEBICH, Z)OInnerhalb des

Follikelepithels liegen ebenfalls auf der Basalmemb aber ohne Kontakt zum
Lumen die parafollikularen oder C-Zellen, die dasridon Kalzitonin produ-

zieren (BOCK und LIEBICH, 2003).

1.4. Physiologie der Schilddrise

Die Schilddrise produziert in den Thyreozyten digenannten "Schilddrisen-
hormone" T, und T; (Trijodthyronin) sowie in den C-Zellen das am Kainstoff-
wechsel beteiligte Kalzitonin. Fir die vorliegem&ibeit sind nur die Hormone,T

und Tz von Interesse.

1.4.1. Jodfalle

Zur Bildung der Schilddriisenhormone ist zunachse¢ éinreicherung von Jod in
der Schilddriise noétig. Dieses Halogen wird in Feon Jodid oral aufgenommen
und im Darm absorbiert. Vor Ausscheidung Uber dexré&lwird ein Teil des Jodids
— GUYTON und HALL (2006) geben fiur den Menschen a&t®0 % der
aufgenommenen Menge an — durch den Mechanismusodenannten "Jodfalle"
in der Schilddriise angereichert. Hierbei handeltseh um einen aktiven
Transport gegen einen Konzentrationsgradientendaus Blut Gber die Basal-
membran in die Thyreozyten. So kann eine intralgedu Jodkonzentration
erreicht werden, die das 25- bis 250-fache deraegtlularen betragen kann
(GRECO und STABENFELDT, 2002; GUYTON und HALL, 200®ann wird
das Jodid durch die in den Mikrovilli der Thyrecaytangesiedelte Peroxidase
unter der Anwesenheit von Wasserstoffperoxid oxidiad liegt nun als’loder
vor (CAPEN, 2004; GUYTON und HALL, 2006).

1.4.2. Synthese und Speicherung der Schilddriserdre

Hormonsynthese und -speicherung erfolgen innerhddls Thyreoglobulin-
Molekuls, ein im endoplasmatischen Retikulum undigGApparat gebildetes
grof3es Glykoprotein-Dimer mit einem Molekulargewieion 335.000 Da. Jedes
Thyreoglobulin-Molekul besitzt etwa 70 Tyrosinresténmittelbar nach Freiset-
zung aus dem Golgi-Apparat entstehen durch Jodiedsr Tyrosinreste die
beiden Zwischenstufen Monoiodotyrosin (MIT) undddiotyrosin (DIT), die sich
wiederum zu den Hormonen Tetrajodthyronin (Thyroxig) und Trijodthyronin
(T3) verbinden (Abb.1 und Abb. 2). Auch diese Schritverden durch die
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thyreoidale Peroxidase katalysiert (CAPEN, 2004&ribei entsteht vor allem,T
fur den Menschen werdens-Zu-T;-Verhaltnisse in der Schilddrise von 1:15
(GUYTON und HALL, 2006) bis 1:40 (YEN, 2001) angége.

! ! I !
ik s % s
HO CH,—CH—COOH + HO CH,—CH—COOH —» HO: (o] CH,—CH—COOH + CH;—CH—COOH
| I | |
DIT DIT T,

Alanin

Abb. 1: Synthese von T, aus zwei DIT-Molekilen
(modifiziert nach HEDGE et al., 1987)
(T4 = Thyroxin, DIT = Diiodotyrosin)

! ! ! |
it v it s
HO CH,—CH—COOH + HO CH,—CH—COOH ——» HO! O CH,—CH—COOH + CH;—CH—COOH
I |
MIT DIT T,

Alanin

Abb. 2: Synthese von T; aus einem MIT- und einem DIT-Molekiil
(modifiziert nach HEDGE et al., 1987)
(T3 = Trijodthyronin, MIT = Monoiodotyrosin, DIT = Diiodotyrosin)

Das nun MIT, DIT, T und T3 enthaltende Thyreoglobulin-Molekil wird als
Kolloid extrazellular im Follikellumen gespeicheurch diesen Vorrat kdnnen
Jodmangelzustdnde einige Monate ohne klinische &y Gberbriickt werden
(GUYTON und HALL, 2006).

1.4.3. Sekretion der Schilddrisenhormone

Vor Freisetzung der Schilddriisenhormone ins Blukeise Wiederaufnahme des
Thyreoglobulins in die Thyreozyten nétig. Dies desbt mittels Pinozytose des
Kolloids tber die apikale Zellmembran; anschlie3erfdigt im Zytoplasma eine
Fusion mit Lysosomen zu Phagolysosomen und durcbchiedene Proteasen
werden T, T3, MIT und DIT abgespalten. Aufgrund ihrer hydropkabEigen-
schaften diffundieren jfund T; frei durch die basale Zellmembran ins Blut,
wéahrend MIT und DIT enzymatisch dejodiert und ilBestandteile (Jod und
Tyrosin) erneut fur die Hormonsynthese verwendetdee (CAPEN, 2004;
GUYTON und HALL, 2006).
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1.4.4. Transport der Schilddrisenhormone

Wie alle lipophilen Hormone werden die Schilddris@mone im Plasma vor
allem gebunden an sogenannte Carrier-Proteine pivatiiext. Fur die Katze
konnten Transthyretin, Aloumin und thyroxinbindesd®&&albumin nachgewiesen
werden, wahrend das fur andere Haustiere und densdien wichtigste
Bindungsprotein TBG (thyroid hormone binding glabylbei dieser Spezies zu
fehlen scheint (LARRSON et al., 1985; GRECO und BENFELDT, 2002).
Insgesamt verfiigen die Carrier-Proteine der Katms @ine geringere Bindungs-
kapazitat fiur die Schilddrisenhormone als die desddhen. Aus diesem Grunde
weisen Katzen niedrigere Werte fur Gesamuid -T; sowie kiirzere Halbwerts-
zeiten auf als der Mensch, wahrend die prozentuatteile der freien Hormone
(fT4, freies & = fT3) hoher liegen (KAPTEIN et al., 1994).

Zwischen freier und gebundener Form der Schildarlisenone besteht ein
empfindliches Gleichgewicht, das durch die versinsten physiologischen und
pharmakologischen Einflisse beeinflusst wird (GREGQ@ STABENFELDT,
2002). Dabei stellt die freie Form den biologisdttiveen Anteil des jeweiligen
Hormons dar und liegt auch bei der Katze nur irr gghingen Konzentrationen
vor; HAYS und HSU (1988) nennen Anteile von 0,056(6fT, und 0,48 % flr
fT3. Der hohe Anteil der proteingebundenen Fraktiarnvesantwortlich fir den
langsamen Wirkungseintritt und die lange DauerHi@monwirkung (GUYTON
und HALL, 2006).

Ein weiteres Gleichgewicht besteht zwischen denl&itiisenhormonen im Blut
und deren Konzentration im Interstitium der versdenen Gewebe. Die Auf-
nahme der Hormone hangt von den jeweiligen Gewgbaschaften ab: Besitzt
ein Organ vorwiegend kleine Kapillarporen, kénnast fnur freie Schilddrisen-
hormone passieren; sind dahingegen auch gréReogirmurchlassige Poren
vorhanden, ist auch ein Ubertritt der proteingelaumnath Hormone in das Gewebe
maoglich und es kommt schneller zu einem AusgleiciStudien an Mensch und
Schaf wiesen KAPTEIN und Mitarbeiter (1987) hoheariferraten fur Jin
Leber und Niere, niedrige dagegen in MuskulatunitHgettgewebe und Gehirn

nach.
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Neben der rein passiven Diffusion der lipophilerhifidriisenhormone gibt es
auch unterstitzte Transporte durch hochaffine Bigdmolekule in den Mem-
branen verschiedener Zellen wie beispielsweisehiemyten, Leber- und Nerven-
zellen. Die Expression einiger dieser TransportRidkeist gewebespezifisch, was
wiederum die intrazellulare Verfugbarkeit der Sddiisenhormone beeinflusst
(YEN, 2001; SYME, 2007). Im Interstitium der Gewelmach Ubertritt in das
Zytosol und schlief3lich in die Zellkerne kommt ewgils wieder zur Bindung der
freien Hormone an vorhandene Proteine und so zwwbidung eines Gleich-
gewichts zwischen freier und gebundener Form (KAINTé& al., 1994).

1.4.5. Metabolismus der Schilddriisenhormone

Die Schilddrise produziert und sezerniert vor alldas im Wesentlichen als
Prohormon zu betrachtendeg ¥ GUYTON und HALL (2006) geben dessen
Anteil fir den Menschen mit 93 % an. Die Hauptwitguder Schilddriisen-
hormone erfolgt jedoch Uber das viermal potentgrelds zu einem geringen Teil
in der Schilddrise selbst, vor allem aber in peph Geweben durch
Dejodierung am auf3eren Phenolring von(3-Position) entsteht. Hohe Konzen-
trationen dejodierender Enzyme finden sich in Lebed Niere, geringere
Konzentrationen, aber — bedingt durch den hoheriAah der Kdrpermasse —
trotzdem grol3e Mengen in der Muskulatur. NebensT durch Dejodierung am
inneren Phenolring (5-Position) auch die Bildungywveversem Trijodthyronin
(rT3) aus T, moglich (Abb. 3). Da es sich beigTm einen biologisch inaktiven
Metaboliten handelt, entspricht dieser Vorgang reit@aktivierung von T
(GRECO und STABENFELDT, 2002; CAPEN, 2004).
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Abb. 3: Konversion von T4 durch Dejodierung zu Ts und zu rT;
(modifiziert nach HEDGE et al., 1987)
(" = Ort der Dejodierung, T4 = Thyroxin, T3 = Trijodthyronin, rT; = reverses
Trijodthyronin)

Der Abbau der Schilddrisenhormone erfolgt haupts#chiber allmahliche
Dejodierung, wobei J als einziges FDerivat metabolische Aktivitat aufweist.
Andere, aber in deutlich geringerem Ausmald vorkondee Formen der
Inaktivierung sind die Glucuronidierung und Sukating in Leber und Niere
sowie die Veranderung des Alaninrests durch Tramsamng oder Decarboxy-
lierung. Die Ausscheidung der verschiedenen Meitdokerfolgt vor allem mit

dem Urin, in geringerem MalRe auch UuUber die GalleREGO und

STABENFELDT, 2002).

T, und vor allem T weisen bei der Katze deutlich kurzere Halbwertspeauf als
beim Menschen, was KAPTEIN und Mitarbeiter (199#jeeseits auf die gerin-
gere Proteinbindung (vgl. I1.1.4.4), anderersei$ aktivere Metabolisierungs-

und Ausscheidungsprozesse zurtckfihren.

1.4.6. Wirkung der Schilddriisenhormone

Nach Passage der Zellmembran werden die Schildunds@mone im Zytosol
zunachst wieder zum grof3en Teil an Proteine gebur@gl. 11.1.4.4). Die
interzellularen Rezeptoren befinden sich besondeZellkern, wurden aber auch
auf der inneren Mitochondrienmembran nachgewieSem.weisen eine héhere
Affinitat fir T3 auf als flr T, so dass zu Uber 90 % Ersteres gebunden wird. Die

Hormonwirkung erfolgt vor allem Uber so genanntaageische Effekte, die eine
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Steigerung der Transkription und Bildung von mRNAegsenger ribonucleic
acid) im Zellkern bewirken. Damit werden in nahedlen Koérperzellen vermehrt
Struktur- und Transportproteine, Enzyme und an&oéfe gebildet, was zu einer
generellen Stoffwechselsteigerung fihrt (CAPEN,£Z206UYTON und HALL,
2006). Zusatzlich gibt es aber auch nicht-genoneidéfiekte der Schilddriisen-
hormone, die ohne Einflussnahme auf die Transkmptirekt auf die Zielzellen
wirken. Im Gegensatz zu den genomischen Effektéindie Wirkung hier sehr
schnell ein (binnen Sekunden bis Minuten). Uberselisicht-genomischen
Mechanismen erfolgt beispielsweise die Aktivierutey oxidativen Phosphory-
lierung in den Mitochondrien; ebenso sind Einfliasédie Transportsysteme der
Zellmembran, die Bildung von Strukturproteinen udd antivirale Wirkung von
Interferony bekannt (YEN, 2001).

Laut GRECO und STABENFELDT (2002) ist die physiokmhe Wirkung der
Schilddrisenhormone schwer zu definieren, da di&genntnisse i.d.R. durch
Untersuchung hypo- und hyperthyreoter Zustande geet wurden. Dennoch
sind Auswirkungen auf nahezu alle Organe und Gewenhgewiesen und die
Schilddrisenhormone sind als wichtige Faktorendig Aufrechterhaltung der
physiologischen Stoffwechselprozesse anzusehebe&aflussen sie auf vielerlei
Weise den Kohlenhydrat-Stoffwechsel, beispielswethgch Forderung der
intestinalen Absorption von Glukose und ihrer imsegrmittelten Aufnahme in
die Zellen. Geringe Hormonmengen fordern die Glgmuldung, wahrend hohe
Dosen zur Glykogenolyse fuhren. Ebenso werden — Sahwerpunkt auf
lipolytischen Prozessen — alle Stufen des Fettgtafhsels beeinflusst sowie
Proteine neben der gesteigerten Synthese auch aligelo dass insgesamt die
katabolen Prozesse Uberwiegen (GRECO und STABENHAERDO2; GUYTON
und HALL, 2006).

Die positiv chrono- und inotropen Effekte der Sdtilisenhormone auf das Herz-
Kreislauf-System entstehen einerseits durch dir@deinflussung der kardialen
Erregbarkeit und Proteinsynthese, andererseits hdumduktion [3-adrenerger
Katecholaminrezeptoren und damit Steigerung dempdathbarkeit auf sympa-
thische Reize. Zusatzlich erfolgt eine Steigerures dHerzminutenvolumens
aufgrund der Tatsache, dass der erhéhte Saueesiafftder Gewebe gedeckt und

die verstarkt produzierte Warme abgefihrt werdensan(KIENLE 1998;
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KIENLE, 2001; YEN, 2001; GRECO und STABENFELDT, ZO)@GUYTON und
HALL, 2006).

Neben diesen Hauptwirkungen greifen die Schilddriisemone in verschiedener
Weise auch in fast alle anderen Stoffwechselprezeles Organismus ein. Sie
sind essentiell fur Wachstum und neuronale Entwinfl des fetalen und
neugeborenen Organismus, aber auch beim adultevidadm sind sie fur die

Aufrechterhaltung der zentralnervosen Funktiondoreéerlich. Auch Knochen-

stoffwechsel und -wachstum, Leberfunktion sowie $yathese anderer Hormone
werden beeinflusst (YEN, 2001; GRECO und STABENFELR002).

1.4.7. Regulation der Schilddrisenfunktion

Als wichtigster Einflussfaktor auf die Schilddrigemktion ist die Hypothalamus-
Hypophysen-Schilddrisen-Achse zu nennen. Im Hypsg@myorderlappen wird
TSH gebildet, ein Glykoprotein mit einem Molekulavgcht von 28.000 Da.
Nach Bindung an G-Protein-gekoppelte TSH-Rezeptawgnder basalen Ober-
flache der Thyreozyten wird die membranstandigenitidzyklase aktiviert, was
zur Bildung von cAMP (zyklisches Adenosinmonophaaphfuhrt, welches
wiederum als sogenannter "second messenger" &lletsgschen Aktivitaten der
entsprechenden Zelle erhdht. Dies beinhaltet diteBlyse des Thyreoglobulins —
diese Wirkung tritt binnen 30 Minuten ein —, deansmembrandsen Jodtransport,
die Jodierung der Tyrosinreste, die Zunahme vor3&nand Aktivitdt sowie die
Vermehrung der Thyreozyten (GUYTON und HALL, 2004).

Die Bildung von TSH wiederum wird vom Hypothalammeduliert. Dort wird
TRH (Thyreotropin-Releasing-Hormon, Thyreoliberingin Tripeptid-Amid,
gebildet und gelangt Uber das hypophysare Pfodgdem direkt zum
Hypophysen-Vorderlappen, wo TRH-Rezeptoren aktiwierden. Uber die Kon-
trolle der TRH-Bildung und -Freisetzung durch Ulsenginete Hirnzentren ist nur
wenig bekannt (FELDMAN und NELSON, 2004; GUYTON uHALL, 2004).

Uber die Schilddriisenhormone selbst erfolgt eingatiee Riickkopplung: i
wird in der Hypophyse zu sTdejodiert, welches dann dort zum Rickgang der
TSH-Sekretion fuhrt (FISHER, 1996). Bezuglich eiaealogen Wirkung auf den
Hypothalamus und damit die TRH-Sekretion gibt ederspriichliche Angaben.
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Wahrend FISHER (1996) beim Menschen ebenfalls vorene negativen
Feedback durch die Schilddriisenhormone ausgeh¢jdeen FELDMAN und
NELSON (2004) diesen bei Hund und Katze als fraglic

Neben diesen extrathyreoidalen Mechanismen vedigySchilddrise auch tber
eine Autoregulation. In einem gewissen Rahmen kdienAnsprechbarkeit der
Thyreozyten auf TSH intrathyreoidal moduliert werdeBeim nach seinen
Entdeckern benannten Wolff-Chaikoff-Effekt kommthes exzessiver Jodzufuhr
zur Reduktion der Jodierung von Thyreoglobulin uder Hormonsynthese.
Dahingegen bewirkt Jodmangel bei der Hormonsyntle@se Verschiebung des
Ts-T4-Verhaltnisses zu Gunsten vory TFISHER, 1996; RANZ et al., 2003;
FELDMAN und NELSON, 2004).

Die Schilddriisenhormone unterliegen ebenso wie W8kschiedenen aufieren
und individuellen Einflissen. Diese sind laut FISHEL996) aber in der Regel
wenig signifikant und daher nur von wissenschdfdim, nicht aber von
klinischem Interesse. So konnten PETERSON und beiger (1988) fur
euthyreote Katzen episodische Schwankungen deWerte feststellen. Laut
FISHER (1996) existieren beim Menschen neben zigkah auch jahreszeitliche
Schwankungen und die Hormonsekretion wird von AltBrnahrung und
Gesundheitszustand beeinflusst. SKINNER (1998) teotiei gesunden Katzen
mit zunehmendem Alter einen Abfall ders-Tund T;-Werte feststellen.
Dahingegen wiesen THODAY und Mitarbeiter (1984) ma&anem Abfall bis zu
einem Alter von fiunf Jahren einen zunehmenden Agstier Schilddrisen-
hormone nach. Ebenso konnten in dieser Studie BdheWerte bei weiblichen
Tieren festgestellt werden; dahingegen waren K@ésitrand Rasse ohne Einfluss.
Es wurden nur gering variierende Hormonkonzentatio bei Katzen
nachgewiesen, die verwandt waren oder in derseitedtung lebten, was auf

zusatzliche hereditare und umweltbedingte EinfliéstdieRen Iasst.

2. Hyperthyreose (Thyreotoxikose) bei der Katze

Der erste ausfihrliche Bericht Uber das Krankhidgster Hyperthyreose stammt
aus dem Jahre 1979 (PETERSON, 1979). SCARLETT (198wie VENZIN
und VANNINI (1990) berichten tber eine Zunahme figinen Hyperthyreose in
den USA und der Schweiz seit Mitte der achtzigéwregaln Deutschland dagegen
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wurde diese Krankheit bis Mitte der neunziger Jahte in Einzelféllen

diagnostiziert. Danach ist auch hier eine deutligheahme zu verzeichnen: Die
Inzidenz dieser Diagnose bei Patienten der I. Medizhen Tierklinik der

Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen stieg von2®o der internistisch

kranken Katzen im Zeitraum von 1987-94 bis auf%,6m Jahr 1998 stetig an
(KRAFT und BUCHLER, 1999).

Mittlerweile stellt die Hyperthyreose eine der araufigsten diagnostizierten

Endokrinopathien bei der Katze dar. Hierbei blaibér unklar, ob tatsachlich eine
Zunahme der Morbiditatsrate vorliegt oder ob Veseesngen in Diagnostik und
Aufmerksamkeit der Untersucher fur eine nur schaialErh6hung verantwort-

lich sind, die Krankheitshaufigkeit selbst sich mbe&ht verandert hat (KRAFT

und BUCHLER, 1999; PETERSON und WARD, 2007).

2.1. Atiologie und Pathogenese

Der Begriff "Hyperthyreose" bezeichnet den klinisohZustand, der durch eine
Uberproduktion von Schilddriisenhormonen entstelei. d&r Katze ist nur die
primare, also von der Schilddrise selbst ausgehieode der Krankheit bekannt,
wahrend fur den Menschen auch seltene sekundapmghyséar bedingte) und
tertiare (hypothalamisch bedingte) Stérungen bésiobn sind (FELDMAN und

NELSON, 2004).

Bei der felinen Hyperthyreose sind verschiedendopé&hologische Befunde
maoglich: In der grél3ten Zahl der Falle handelt dsh sum benigne
Schilddrisenveranderungen, bei denen nur mancherékutnoch zwischen
adenomatoser Hyperplasie und Adenomen unterschei@¢rtere sind tblicher-
weise solitar, wahrend bei adenomatdser Hyperplasi¢tinodulare Veréande-
rungen vorliegen, die in 70 bis 80 % der Félle besghilddrisenlappen betreffen
(FELDMAN und NELSON, 2004). Die Grof3e der einzelneyperplastischen
Follikel schwankt zwischen 1 mm und 3 cm; innerhdilser Veranderungen sind
sowohl die Thyreozyten als auch ihre Kerne zum poshatischen
Follikelepithel vergrof3ert. Zusatzlich kdnnen awmthenomatdse Pseudofollikel
vorliegen, die aus mehreren Zellschichten besteh®mischen den hyper-
plastischen Arealen befinden sich héaufig physicolge Follikel mit inaktivem

Epithel, die teilweise von den noduldren Verandgemn komprimiert werden
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(GERBER et al., 1994; MOONEY, 2005). Einzelne Adaeoktnnen mitunter
zystische  Strukturen von riesigem Ausmald ausbildeé®o berichten
HOFMEISTER und Mitarbeiter (2001) Uber ein funktties zystisches Schild-
driisenadenom von 4 x 7 x 10 cm Grol3e. Das Ersamgsiild der adenomatdsen
Hyperplasie bei der Katze entspricht der toxischut@en Struma (Plummer's
disease) beim Menschen — im Gegensatz zur exophihlen Struma oder
Basedow'schen Krankheit (Graves' disease), beialre priméren Schilddrisen-
veranderungen, sondern Autoantikorper mit TSH-Wikuworliegen (GERBER et
al., 1994; FELDMAN und NELSON, 2004). Selten kommauch hormon-
produzierende Schilddrisenkarzinome vor, deren igéeit in der Literatur mit
ein bis 3% der hyperthyreoten Katzen angegeberd WHELDMAN und
NELSON, 2004; MOONEY, 2005; PETERSON und WARD, 2007

Da ublicherweise éltere Katzen an Hyperthyreoseaaken und sich damit o. g.
Schilddrisenveranderungen vermutlich Uber einen ateenbis jahrelangen
Zeitraum entwickeln, sind prospektive Studien kaomiglich und es konnte
bisher keine eindeutige Ursache der Krankheit e¢ethitverden. Jedoch weisen
epidemiologische und molekularbiologische Studierd aahlreiche pradispo-
nierende Faktoren und ein multifaktorielles Geselnehin. Als derartige Risiko-
faktoren wurden beispielsweise die Verwendung vatz&nstreu, die Behandlung
mit Antiparasitika, die Futterung von Dosenfuttebesonders mit Fisch-, Leber-
oder Gansegeschmack — oder Futter mit stark vamnitem Jodgehalt, die Haltung
als reine Wohnungskatze und der Kontakt mit Pflaszkutzmitteln oder Diinger
nachgewiesen (SCARLETT et al., 1988; KASS et a§A MARTIN et al, 2000;
PETERSON und WARD, 2007). Auch einige fir den Mémsc bekannte
strumigene Substanzen wie Weichmacher, pflanzlielaone und Glykosyl-
flavone scheinen durch dosis-, zeit- und altersafjigé kumulative Effekte auf
die Hypophysen-Schilddrisen-Achse die Entwicklueg f&linen Hyperthyreose
zu fordern. Bemerkenswert ist in diesem Zusammenlign Tatsache, dass diese
Stoffe in der Regel durch Glucuronidierung abgehbaetden, ein Stoffwechsel-
vorgang, der bei der Katze nur langsam ablauft (/AN und NELSON, 2004,
FERGUSON, 2005; PETERSON und WARD, 2007).
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Auch bei der Katze wurde Uber eine mdgliche autoimenUrsache fur die
Hyperthyreose spekuliert. So konnten KENNEDY undOIDAY (1988) bei zehn
von 29 hyperthyreoten Katzen (34 %) Autoantikbrgegen Schilddriisengewebe
nachweisen. Insgesamt ist ein kausaler Zusammenhaisghen zirkulierenden
thyreoidastimulierenden Faktoren und feliner Hypg®ose jedoch eher
unwahrscheinlich. So wiesen PETER und MitarbeitE98{7) bei adenomatds
verandertem felinen Schilddrisengewebe nach Trantglon in Knock-Out-
Mause ein Fortbestehen von autonomem Wachstum unétibn nach. Auch
NGUYEN und Mitarbeiter (2002) konnten im Serum hybgreoter Katzen keine
thyreoideastimulierenden Faktoren feststellen, @as autoimmune Atiologie im
Sinne der Basedow'schen Krankheit beim Menschenfalkse unwahrscheinlich
macht.

In den Thyreozyten der Katze wurden verschiedent-aund parakrine
Wachstumsfaktoren nachgewiesen, darunter Plattakemén, epidermale und
insulinartige Wachstumsfaktoren. Ihre Rolle in dgiopathogenese der felinen
Hyperthyreose ist jedoch ebenfalls unklar (FELDMANI NELSON, 2004).

In jungerer Zeit konnten verschiedene MutationernT BiH-Rezeptor-Gen nachge-
wiesen werden. So wiesen PEETERS und Mitarbeit@@2p bei vier von zehn
hyperthyreoten Katzen eine Punktmutation, WATSOMN WMitarbeiter (2005) bei
28 von 50 hyperthyreoten Katzen mindestens eine-sense-Mutation im
TSH-Rezeptor-Gen nach, wie sie auch bei der toxisotiularen Struma des
Menschen vorkommen. Dabei kamen teilweise innerleglier Schilddriise mit
mehreren noduldren Veranderungen unterschiedlichgatddnen vor. Diese
Erkenntnisse und die Tatsache, dass die beidenamgndten Rassen Siam und
Colourpoint seltener erkranken, legen zumindestdiimge Katzenrassen eine
genetische Komponente bei Entstehung der Hypexbgranahe, jedoch ist die
genaue Rolle dieser Mutationen bislang unklar (PES&N und WARD, 2007).

In der Pathogenese der Hyperthyreose scheinen @iReqGuanosintriphosphat-
bindende Proteine), die an den TSH-Rezeptor gekbpped und die
cAMP-Kaskade in den Thyreozyten stimulieren, einesewtliche Rolle zu
spielen. HAMMER und Mitarbeiter (2000) konnten eisignifikant reduzierte
Expression inhibitorischer G-Proteine bei hyperoyen Katzen nachweisen;
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WARD und Mitarbeiter (2005) stellten fest, dass @sh hierbei um das
G-Protein G handelt. In allen untersuchten, hyperplastischr catgenomatos
veranderten Schilddrisen von Katzen konnten MERRYWM#énd Mitarbeiter

(1999) eine Uberexpression des Onkogens c-Rastdibsts Diese Uberex-
pression stellt eine der ersten genetischen Verdnden im Rahmen der
Kanzerogenese dar und fuhrt bei betroffenen Zalerunregulierten Stimulation
der Mitose. Bisher ist ihre Ursache und Bedeutumg Rahmen der felinen
Hyperthyreose jedoch unklar. Die reduzierte Hemmdeg TSH-Wirkung durch

G-Proteine und die unregulierten Mitosen erklarbarazumindest teilweise das
autonome Wachstum und die Hypersekretion der Wetreh Thyreozyten
(MERRYMAN et al., 1999; PETERSON und WARD, 2007).

2.2. Klinische Symptomatik und Pathophysiologie

In zahlreichen Studien wurde fur die feline Hypgrdose die Haufigkeit
klinischer und labordiagnostischer Veranderungemabktet. Dabei schwanken
jedoch die Patientenzahlen erheblich: PETERSON Mitdrbeiter (1983) mit
131, THODAY und MOONEY (1992) mit 126 sowie KRAFThd Mitarbeiter
(1999) mit 98 Tieren untersuchten relativ groReppan. Dahingegen waren die
Patientenzahlen von KRAFT (1988), VENZIN und VANNI{990), BUCHLER
(1999) und BUCKNELL (2000) mit 20, 23, 40 bzw. 2atKen eher klein und

statistische Aussagen nur bedingt moglich.

In friheren Arbeiten konnte keine Geschlechts- odRassepradisposition
festgestellt werden, allerdings scheint das Erkwagkrisiko bei den beiden
miteinander verwandten Rassen Siam und Colourpoiatriger zu liegen.
Jungeren Studien zufolge kommt die Hyperthyreoséogke haufiger bei
mannlichen Tieren vor (EDINBORO et al., 2004; FELBM und NELSON,
2004; OLCZAK et al., 2005; PETERSON und WARD, 2Q07)

Die Hyperthyreose betrifft vor allem Katzen mitdarund hohen Alters. In der
Arbeit von PETERSON und Mitarbeitern (1983) betrdgs mittlere Alter bei
Diagnosestellung 12,8 Jahre, bei VENZIN und VANNI{B90) 13,7 Jahre, bei
THODAY und MOONEY (1992) 13,0 Jahre sowie bei BUCEHR (1999)

14,1 Jahre. Die von KRAFT und Mitarbeitern (1998jausuchten Katzen waren
ausnahmslos acht Jahre oder alter, bei BUCKNELIO@2@varen nur 16 % der
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hyperthyreoten Tiere unter zehn Jahre alt. Insgesagt das Alter der hyper-
thyreoten Katzen in den genannten Studien im Berean vier (BUCHLER,
1999) bis 24 Jahren (VENZIN und VANNINI, 1990). R&E und Mitarbeiter
(2002) konnten in einer Zufallsauswahl verstorbemed euthanasierter Katzen
bei 76 % der 13 bis 16 Jahre alten Tiere morphstbg Schilddrisen-
veranderungen nachweisen; bei den ein- bis viegéhrKatzen dagegen nur bei
12,5 % und Uberdies in deutlich geringerer Auspngglm Patientenklientel einer
Berliner Kleintierpraxis konnte SASSNAU (2006) untgen achtjahrigen und
alteren Katzen eine Pravalenz der Hyperthyreoselloh % feststellen. Wurden
nur Tiere ab einem Alter von 13 Jahren betracletd#tjhte sich die Pravalenz auf
25 %.

Als multisystemische Krankheit kann sich die Hypgreose durch mannigfaltige
Symptome aul3ern. Deren Vorkommen und Auspragunpeisfjedem Patienten
unterschiedlich und andert sich abhangig von ERuagsdauer, gleichzeitig
vorliegenden Stoérungen anderer Organsysteme unBéategkeit des Koérpers zur
Kompensation der Verdnderungen. Die meisten dieSgmptome sind

unspezifisch und kommen bei zahlreichen anderenkfeiten ebenfalls vor, was
eine rein klinische Diagnose kaum zulasst (PETERSDMEI., 1983; KRAFT et

al., 1999). Die Erkrankungsdauer bis zur Diagnedlestg ist ebenfalls sehr
variabel; nach THODAY und MOONEY (1992) betragt sreMittel 5,4 Monate.

Durch den gesteigerten Stoffwechsel mit vorhernsdeen Katabolismus im
Rahmen der Hyperthyreose kommt es zum erhdhtergiebedarf. Dieser kann
teilweise durch Polyphagie kompensiert werden,fé&i allen erkrankten Katzen
entsteht jedoch ein Energiedefizit und es kommt Gewichtsverlust bis hin zur
Kachexie. Diese Abnahme der Kérpermasse wird ifrg@hen Studien als eines
der haufigsten Symptome genannt, das Uber 50 % KBNELL, 2000), meist
sogar Uber 70 % der hyperthyreoten Tiere zeigemlidh haufig kommt die
Polyphagie vor; VENZIN und VANNINI (1990) berichtaron einem Anteil von
26 %, in anderen Veroffentlichungen dagegen ist 86nbis 81 % die Rede
(PETERSON et al., 1983; KRAFT, 1988; THODAY und MOBY, 1992;
KRAFT et al., 1999; BUCHLER, 1999).
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Ebenfalls durch den gesteigerten Metabolismus amtszusatzliche Kérper-
wéarme, die abgefihrt werden muss, was sich durde eermehrt warme
Korperoberflache, Hitzeintoleranz und eine erhoiérperinnentemperatur
aufRern kann (FELDMAN und NELSON, 2004). Diese Sy werden jedoch
seltener beobachtet: Nach KRAFT (1988) kommt Hyperhie bei 10 %, laut
THODAY und MOONEY (1992) bei 19,1 % der hyperthyteso Katzen vor.

Das in erhthter Konzentration im Blut vorhandenéhat einerseits durch Beein-
flussung der kardialen Proteinsynthese eine dirpktgtiv ino- und chronotrope
Wirkung auf das Myokard und die Schrittmacherfrequales Sinusknotens,
andererseits kommt es zur Erh6hung von Anzahl uffahi#t [3-adrenerger

Katecholaminrezeptoren. Dies hat einen erhdhtenp&gimkustonus zur Folge,
ohne dass die endogenen Katecholamine selbst vdrmsied, und ist verant-
wortlich fur die haufig auftretende Unruhe und Ubeegbarkeit mit Stress-
intoleranz bis hin zur Aggressivitat und seltenleggiformen Anféllen. Des

Weiteren kommt es durch einen erniedrigten Gefa@sstdnd in der Peripherie,
die dadurch bedingte Aktivierung des Renin-AngisterAldosteron-Systems und
den erhodhten Sauerstoffbedarf der Gewebe zu Anpgesuvon Seiten des
Herzens. Diese Umbauvorgange filhren zwar zu desnsgbnannten positiv ino-
und chrontropen Effekten, gleichzeitig wird aber Sirkerer Hypertrophie die
Perfusion des Myokards zunehmend eingeschréankt,Edergieverbrauch des
Herzens steigt, so dass die in Stresssituationeigend'Reservekapazitat”
abnimmt, und die Wahrscheinlichkeit von Arrhythmiammmt zu. Diese tief-

greifenden Veranderungen auf3ern sich Klinisch ashykardie, Hypertonie,
systolisches Herzgeréausch, Galopprhythmus, Dysprmegestives Herzversagen
und seltener Arrhythmien (PETERSON et al., 1983EMILE, 1998; KIENLE,

2001; FELDMAN und NELSON, 2004; SYME, 2007). Haufgind diese

Veranderungen jedoch mild und in der Regel gut kemspert (KRAFT et al.,

1999); laut KIENLE (1998, 2001) betragt die Dickenahme des Myokards bei
feliner Hyperthyreose in der Regel maximal 50 % rodeniger. Das typische
Erscheinungsbild einer Ubererregbaren, hyperaktivéaer auch extrem angst-
lichen Katze wurde in 13 bis 76 % der Falle beobetcleine Tachykardie war bei
23 bis 78 % nachzuweisen; bei 25 bis 40 % tratateveekardiale Symptome auf
(PETERSON et al.,, 1983; KRAFT, 1988; VENZIN und VAMNNI, 1990;

THODAY und MOONEY, 1992; BUCHLER, 1999; KRAFT et.al1999).
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PETERSON und Mitarbeiter (1993) konnten bei 12 WODAY und MOONEY
(1992) bei 3,2 % eine kongestive Herzinsuffizieawie® KRAFT und Mitarbeiter
(1999) bei 50 % eine hypertrophe Kardiomyopathi&NH nachweisen.

Ebenfalls haufig kommen gastrointestinale Symptome Der Pathomecha-
nismus fur das in Haufigkeiten von 30 bis 60 % wonknende Erbrechen ist nicht
vollstandig geklart (PETERSON et al.,, 1983; KRAFI®88; VENZIN und
VANNINI, 1990, THODAY und MOONEY, 1992: BUCHLER, P®; KRAFT et
al., 1999). In Anlehnung an die Verhaltnisse beirensthen wird eine direkte
Wirkung der Schilddrisenhormone auf die Chemorezeptriggerzone vermutet;
ebenso ist die hastige Aufnahme grof3er Futtermerderausliosender Faktor
denkbar (PETERSON et al., 1983; THODAY und MOONEY92; FELDMAN
und NELSON, 2004). Das mit 22 bis 51 % etwas selerSymptom Durchfall
wird vermutlich vor allem durch die allgemeine Hypetilitait des Gastro-
intestinaltrakts hervorgerufen. Durch den erhdoHsgmpathikustonus wird auch
die pankreatische Enzymsynthese reduziert, wasrmameerhohten Kotvolumen
und Steatorrhoe fiihren kann. Das beim Mensche® ¥ 2ler Félle beobachtete
Malassimilationssyndrom kommt bei der Katze jedatdutlich seltener vor
(PETERSON et al.,, 1983; KRAFT, 1988; VENZIN und VAMNNI, 1990,
THODAY und MOONEY, 1992; BUCHLER, 1999; KRAFT et.al1999;
FELDMAN und NELSON, 2004).

Bei 43 bis 71 % der hyperthyreoten Katzen kommedgdiusie und Polyurie vor.
Im Rahmen der Hyperthyreose kommt es einerseits veustarkten Nieren-
durchblutung mit folglich erhéhter glomerularertftionsrate und Auswaschung
des Konzentrationsgradienten im Nierenmark, andeitsr sind viele der
typischerweise alten Patienten zusatzlich an chober Niereninsuffizienz
erkrankt. Des Weiteren wird eine direkte Stimulatides hypothalamischen
Durstzentrums durch die Schilddrisenhormone vemm(RETERSON et al.,
1983; VENZIN und VANNINI, 1990; THODAY und MOONEY,1992;

BUCHLER, 1999; KRAFT et al., 1999; BUCKNELL, 2006GELDMAN und

NELSON, 2004). Die Hyperthyreose kann durch Hypesiten das Fortschreiten
einer Glomerulosklerose und damit die Entwicklungnee chronischen
Niereninsuffizienz fordern. Allerdings ist auch aiegenteiliger Effekt mdglich,

indem bei bereits bestehender Niereninsuffiziene denale Durchblutung
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aufrecht erhalten und so eine ausreichende Fdtratgewéahrleistet wird
(FELDMAN und NELSON, 2004; MOONEY, 2005).

Respiratorische Symptome wie Hyperventilation, ldostPoly- oder Dyspnoe
kommen durch den erhdhten Austausch von SauenstoffKohlendioxid, eine
geschwachte Atemmuskulatur sowie tracheale Komjmreskirch die vergrol3erte
Schilddrise zustande. Oft besteht auch ein Zusaimangn mit der schon
erwahnten Stressintoleranz oder kardialen Veramgemn Sie waren bei zehn bis
57 % der Falle vorhanden. (PETERSON et al., 1983AKT, 1988; VENZIN
und VANNINI, 1990; THODAY und MOONEY, 1992; BUCHLER1999;
KRAFT et al., 1999; BUCKNELL, 2000; FELDMAN und NEHON, 2004).

Mit Haufigkeiten von 19 bis 48 % sind Fell- und Keaveranderungen zu
verzeichnen (PETERSON et al., 1983; VENZIN und VANN 1990; THODAY
und MOONEY, 1992; BUCHLER, 1999; KRAFT et al., 199BDiese entsprechen
nicht der typisch symmetrischen endokrinen Alopezomdern entstehen vielmehr
durch ein verandertes Putzverhalten und Hautverénden aufgrund von
Proteinabbau, Vasodilatation und vermehrter Warouiyktion (FELDMAN und
NELSON, 2004).

Neben dem klassischen Krankheitshild mit Hyperatiivund Ubererregbarkeit
ist auch eine sogenannte "apathetische Hyperthgtdmschrieben, die sich durch
Anorexie und Lethargie auszeichnet. Beim Menschied diese schwerwiegende
Form durch mit der Erkrankung zusammenhangendehptygische Stérungen
hervorgerufen, haufig spielen auch kardiovaskukaktoren sowie ein durch die
Hyperthyreose induzierter Thiaminmangel (s. u.)eeRolle (PEAKE, 1986).
Auch bei der Katze kann sich die Hyperthyreosearayig durch Inappetenz und
Schwache bemerkbar machen. So waren in den vantiege Studien zehn bis
52 % der Tiere anorektisch und zehn bis 39 % apethi20 bis 43 % zeigten
Schwéache (PETERSON et al., 1983; KRAFT, 1988; VEWZInd VANNINI,
1990; THODAY und MOONEY, 1992; BUCHLER, 1999; KRAFH al., 1999;
BUCKNELL, 2000). In 15 bis 18 % der Falle war einudkelzittern auffallig
(PETERSON et al., 1983; KRAFT, 1988; KRAFT et 4B99). Haufig weisen die
davon betroffenen Katzen kardiale Veranderungen wrehythmien oder

kongestive Herzinsuffizienz auf. Ebenso kénnen tzlishe schwere nicht-
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thyreoidale Krankheiten eine Rolle spielen oder ajiathetische Hyperthyreose
entwickelt sich nach mehrmonatigem Krankheitsvértait klassischer Sympto-
matik durch zunehmende Schwachung des Organisnigeuad von Gewichts-
verlust und Muskelabbau (FELDMAN und NELSON, 2004).

Gelegentlich zeigen hyperthyreote Katzen weitereskulére und neurologische
Symptome. BUCHLER (1999) berichtet ebenso wie KRAKTI Mitarbeiter
(1999) von Ataxie bei 25 % der Patienten, bei BUGKN (2000) zeigten 4 %
dieses Symptom. Auch epileptiforme Anfalle werdexi 8 % (KRAFT et al.,
1999) und eine Ventroflexion der Halswirbelsdula bes zu 3 % der Tiere
beschrieben (PETERSON et al, 1983; THODAY und MOQNHE992). Die
genaue Pathogenese ist nicht geklart, haufig sirfdanfinmangel und
Hypokalidmie beteiligt, die sich beide durch gasiestinale Veranderungen und
Polyurie im Rahmen der Hyperthyreose entwickeln ngin (FELDMAN und
NELSON, 2004).

Eine bereits durch Palpation feststellbare Vergnifig der Schilddrise im Sinne
eines Kropfes ist nicht immer vorhanden. So konfeI©ODAY und MOONEY
(1992) bei 97,6 %, KRAFT und Mitarbeiter (1999) 18di %, BUCHLER (1999)
bei 90,6 %, VENZIN und VANNINI (1990) aber nur i6 % der hyperthyreoten

Katzen palpatorisch eine vergréf3erte Schilddriisbweisen.

Steigt die freie Form der Schilddrisenhormone imatBll6tzlich stark an oder
verandert sich die Ansprechbarkeit der Zielzelld@nn es zur mitunter
lebensbedrohlichen thyreotoxischen Krise kommee, sich durch eine akute
Verschlimmerung der Symptome auszeichnet. AuchdbeiKatze liegt Ublicher-
weise ein auslésendes Ereignis zugrunde, wie ledsspeise eine Gewebezer-
storung durch Radiojodtherapie, Operation oder g@alpation der Schilddrise.
Ebenso kann ein abruptes Absetzen von Thyreostatlest die Verabreichung
jodhaltiger Verbindungen zur schlagartig gesteggerHormonsynthese fuhren,
wéahrend Stress und nichtthyreoidale Krankheiter @ibtzliche Freisetzung der

Hormone aus ihrer Proteinbindung verursachen ko(M&RD, 2007).
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Insgesamt hat sich die Klinik der felinen Hyper#onse seit der ersten
Beschreibung dahingehend gewandelt, dass heutesehtiere, weniger ausge-
pragte Symptome vorliegen. In der Studie von BROARES und Mitarbeitern

(1995), in der Befunde der Jahre 1979-82 mit soichier Jahre 1992-93
verglichen wurden, zeigte sich ein selteneres \forken zahlreicher Symptome.
Bei den klassischen Anzeichen Gewichtsverlust, phagie, Hyperaktivitat,

Polydipsie, Polyurie, Durchfall, Tachykardie, Arthgnien und kongestives
Herzversagen, aber auch bei Schwache und Anorezie ein signifikanter

Ruckgang zu verzeichnen, wahrend die Pravalenz Bamechen und Herz-
gerauschen zu beiden Zeitpunkten gleich war. Didoram fihrten diese
Reduktion der Symptome vor allem auf ein besserissaN der Kliniker um die
Krankheit zurtick, wodurch friher im Verlauf — bevgravierende Symptome
auftreten — erst diagnostische und dann therapbetidMal3nahmen erfolgen.
Auch in den Arbeiten von VENZIN und VANNINI (199G0owie BUCKNELL

(2000) liegt die Pravalenz der klassischen Symptdenglich niedriger als bei
PETERSON und Mitarbeitern (1983) und KRAFT (1988agegen kommen in
den beiden erstgenannten Studien auffallend haliéguntypischen Anzeichen

Anorexie und Apathie vor.

2.3. Labordiagnostik

Die labordiagnostische Diagnose einer Hyperthyreasdolgt dber die
hochspezifische Konzentrationsmessung der Schigditiormone, besonders. T
Jedoch gibt es bei dieser Krankheit auch einigastiy@ \Veréanderungen in
Blutbild, Organprofil und Elektrolytkonzentrationedie diagnostische Hinweise
geben kdnnen (PETERSON et al., 1983; KRAFT, 1988BN¥IN und VANNINI,
1990; THODAY und MOONEY, 1992; BUCHLER, 1999; KRAFH al., 1999;
BROUSSARD et al., 1995).

2.3.1. Rotes und weil3es Blutbild

Gelegentlich kommt es bei der felinen Hyperthyrease geringfiigigen
Erh6hungen von Hamatokrit, Hamoglobinkonzentratiowd Erythrozytenzahl.
PETERSON und Mitarbeiter (1983) wiesen derartigedderungen teilweise
auch nur eines dieser Parameter bei 17 bis 47 9.2W& und VANNINI (1990)
bei 26 %, THODAY und MOONEY (1992) bei vier bis %4, BUCHLER (1999)
bei 21 bis 26 % sowie KRAFT und Mitarbeiter (199@) rund einem Drittel der
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hyperthyreoten Katzen nach. Neben einer direktadrBnergen Stimulation des
Knochenmarks durch die Schilddrisenhormone werdesedEffekte vermutlich
durch den erhthten Sauerstoffbedarf der Gewebe damdit eine gesteigerte
Erythropoetinproduktion verursacht. Ublicherweisanttelt es sich jedoch um
moderate Veranderungen ohne klinische Relevanz (MEY) 2005; SHIEL und
MOONEY, 2007).

Ebenfalls bedingt durch die gesteigerte Erythragyteduktion kann es im
Rahmen der Hyperthyreose durch vermehrte Freisgtpugendlicher Erythro-
zyten zur Makrozytose kommen. Diese ist anhand ndeder Erythrozyten-
indizes, besonders des MCV (mean corpuscular vokméttleres Erythrozyten-
volumen) erkennbar (FELDMAN und NELSON, 2004). Sesen in der Studie
von PETERSON und Mitarbeitern (1983) 44 % der hypeeoten Tiere eine
Erh6hung des MCV auf.

Selten ist im Zusammenhang mit Hyperthyreose einanfie feststellbar. Bei
PETERSON und Mitarbeitern (1983) traf dies auf 2 Bb& VENZIN und
VANNINI (1990) auf 26 %, bei THODAY und MOONEY (129 auf 2 % der
Féalle zu. In der Regel tritt die Anamie nur beiweh erkrankten Katzen auf und
ist auf Erschopfung des Knochenmarks und einen ®laag Eisen und anderen
Mikronahrstoffen zurtickzufiihren (MOONEY, 2005).

Auch Veranderungen des weil3en Blutbilds sind bepdtithyreose nicht untblich,
aber in der Regel unspezifisch im Sinne eines Sleekogramms mit reifzelliger
Neutrophilie, Lympho- und Eosinopenie (MOONEY, 200%SHIEL und
MOONEY, 2007). In der Arbeit von PETERSON und Miteitern (1983) zeigten
44 % der Tiere eine Erhohung aller Leukozytenfaaktn, 44 % der segment-
kernigen und 23 % der stabkernigen Neutrophilere Dymphozyten, eosino-
philen Granulozyten und Monozyten waren dagegenim %, 3 % und 10 %
der Félle erhoht, aber bei 19 %, 41 % und 26 %edrigt. Zu ahnlichen
Ergebnissen kamen auch VENZIN und VANNINI (1990)e dei 37 % ein
typisches Stressleukogramm nachweisen konntenBBEHLER (1999) wiesen
54 % der untersuchten Tiere eine Leukozytose unth 3Bne Lymphopenie auf.
Auch bei KRAFT und Mitarbeitern (1999) war in 57 @ér Félle eine Leuko-
zytose zu verzeichnen. THODAY und MOONEY (1992) dhegeben im
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Gegensatz zu den anderen Studien bei 21 % derthypssten Tiere eine Eosino-
philie, bei 7 % eine Lymphozytose und bei 31,5 #tedVionozytose. Sie filhrten
diese Phanomene auf eine durch die Schilddrisemm&mhervorgerufene

reduzierte Verfugbarkeit von Kortisol zuriick.

2.3.2. Organprofil

Als haufigste Veréanderung im Rahmen der felinen éfiyp/reose nennen alle
Autoren Ubereinstimmend die Aktivitatserhohung sireer mehrerer Leber-
enzyme. PETERSON und Mitarbeiter (1983) stelltendé6 %, 54 %, 75 % und
66 % des Patientenguts eine Erhdhung von Aspartaié Transferase (AST),
Alanin-Amino-Transferase (ALT), alkalischer Phosgs® (AP) und Laktat-
dehydrogenase (LDH) fest. KRAFT (1988) wies bei%%eine Erh6hung der
AST, bei 65% der ALT, bei 20% der AP und bei 40@ér Glutamat-
Dehydrogenase (GLDH) nach. Bei VENZIN und VANNINI9QO) zeigten 58 %
der Katzen eine erhdhte ALT-, 53 % eine erhohte AkRvitat. KRAFT und
Mitarbeiter (1999) stellten bei 33 %, 61 %, 68 %88 %, BUCHLER (1999)
bei 39 %, 68 %, 69 % und 36 % je eine erhohte A&T, AP bzw. GLDH fest.
THODAY und MOONEY (1992) fassten die Befunde zusamnund kamen zu
dem Ergebnis, dass bei 92,6 % der hyperthyreotetzeKa die Aktivitat
mindestens eines der Leberenzyme AST, ALT und ARbrdr war. Flr eine
Leberzellschadigung im Rahmen der Hyperthyreose nkem verschiedene
Ursachen in Frage: Durch vermehrten Sauerstoffbedier Gewebe, ventsen
Ruckstau bei kongestiver Herzinsuffizienz oder N#ffmangel kann es zur
Unterversorgung der Leber mit Sauerstoff und Nalffiest kommen, was letztlich
zum Zelluntergang fuhrt. Zusatzlich werden direkiexische Effekte der
Schilddriisenhormone auf die Hepatozyten und diehBrgung der hepatischen
Glykogenvorrate als Ursachen diskutiert (FELDMANduNELSON, 2004).
Allerdings sind bei der Katze nur ALT und GLDH sgiszh fir Leberzell-
nekrosen, so dass mdglicherweise noch andere Organelen erhohten
Enzymaktivitaten Dbeitragen. Beispielsweise kommtimbeMenschen die
AP-Erhéhung im Wesentlichen durch das knochensg@ntsoenzym zustande,
welches einen gesteigerten Knochenstoffwechsel rgpiegelt (PETERSON,
1983). Ublicherweise sind die Leberenzyme etwal@icgem MaRe erhéht wie
Thyroxin und stellen daher hochsensitive, aber enfische Indikatoren fur eine

Hyperthyreose dar. Im Falle von stark erhéhten Bradgtivitdten bei nur mafiger
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Thyroxinerhéhung sollte deshalb von einer gleictigevorliegenden Hepato-
pathie ausgegangen werden (BROUSSARD et al., IMGE)NEY, 2005; SHIEL
und MOONEY, 2007).

Da die Hyperthyreose in der Regel nur milde Lelgiden verursacht, kommt es
eher selten zur Erhéhung des Bilirubins. PETERSON Mitarbeiter (1983)
wiesen diese in 21 %, KRAFT (1988) in 15 % und BUER (1999) ebenfalls in
21 % der Falle nach.

Relativ regelmalig ist bei hyperthyreoten Katzemeehzotamie nachzuweisen.
Eine Erhohung des Parameters Harnstoff stelltenBHRSION und Mitarbeiter
(1983) in 27 %, VENZIN und VANNINI (1990) in 42 %JTHODAY und
MOONEY (1992) in 71 %, BUCHLER (1999) in 53 % sowiRAFT und
Mitarbeiter (1999) in 43 % der Falle fest. Deutlséltener ist dagegen Kreatinin
erhoht; PETERSON und Mitarbeiter (1983) sprechen 20 %, VENZIN und
VANNINI (1990) von 4 %, BUCHLER (1999) sowie KRARINd Mitarbeiter von
5 % der Tiere. Diese Diskrepanz ist moglicherweladurch zu erklaren, das es
sich hierbei meist um eine prarenale Azotamie higndie durch den vermehrten
Proteinabbau und die daraus folgende Harnstofffktomiu bedingt ist. Es gilt
allerdings zu bedenken, dass die Kreatininbildueg Hyperthyreoten Katzen
maoglicherweise durch den Verlust von Muskelmassetadk reduziert ist, dass
eine tatsachlich vorliegende renale Azotamie auebschleiert werden kann
(BARBER und ELLIOT, 1996; MOONEY, 2005).

PETERSON und Mitarbeiter (1983) konnten nur ben8 1 % erhdhte sowie
bei jeweils 1 % der hyperthyreoten Katzen ernigdrig/erte fir Gesamtprotein
und Albumin nachweisen. Auch laut FELDMAN und NEUS{2004) sowie
MOONEY (2005) sind das Gesamtprotein und seine tleradn bei Hyper-

thyreose Ublicherweise unverandert.

Nach FELDMAN und NELSON (2004) kann die vermehrtéilithtion von

Cholesterin und Triglyzeriden zur erniedrigten Kenization derselben fuhren.
Dieser Effekt ist beim Menschen zwar nachgewiesder nicht von klinischer
Relevanz, da die Werte sich dennoch im Referenidbebewegen (THODAY und
MOONEY, 1992). PETERSON und Mitarbeiter (1983) fanddahingegen bei
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8 % der hyperthyreoten Katzen erhdhte Cholestaegsep wahrend sich bei
THODAY und MOONEY (1992) alle diese Werte im Refezbereich befanden.
NELSON und Mitarbeiter (2004) erwéhnen Uberdie® esaltene Reduktion der

Triglyzeridkonzentration bei feliner Hyperthyreose.

PETERSON und Mitarbeiter (1983) konnten bei 12 %ldgerthyreoten Katzen
einen erhohten Blutzuckerspiegel nachweisen. Digbé&hung ist in der Regel
moderat und entsteht vermutlich &hnlich wie die duelerungen im weil3en
Blutbild als Stressreaktion (FELDMAN und NELSON,®0) MOONEY, 2005).
Allerdings kommt es durch die Hyperthyreose auclh nsulinresistenz der
Zellen, die eine verzogerte Clearance der Glukage erhohter Insulinspiegel zur
Folge hat und so die Entwicklung eir@gbetes mellitus fordern kann (HOENIG
und FERGUSON, 1989).

2.3.3. Elektrolyte

Relativ héufig kommt es im Rahmen der felinen Htipgeose zur
Hyperphosphatamie. PETERSON und Mitarbeiter (1983)ie VENZIN und
VANNINI (1990) konnten diese in 21 %, BUCHLER (1998 38 % sowie
KRAFT und Mitarbeiter (1999) in etwa einem Drittder Falle nachweisen.
Dagegen war die Gesamt-Kalziumkonzentration begnallieren unverandert.
Zusammen mit der Erh6hung des knochenstéandigers@ééhkyms sprechen diese
Tatsachen flr eine (gesteigerte Stoffwechselrate dé@sochengewebes
(PETERSON et al., 1983) — Verhaltnisse, wie sienbBMenschen vorliegen: T
bewirkt bei dieser Spezies eine direkte Stimulatien Osteoklasten, es kommt
zum forcierten Knochenabbau mit Freisetzung voreikial und Phosphat sowie
schlie3lich zur Osteoporose und moglicherweiseatbgogischen Frakturen. Die
erhohten Kalziumspiegel fuhren zu einem mehr odamiger stark ausgepragten
Hypoparathyreoidismus (FRASER et al., 1971; MUND¥le, 1976; FRASER et
al., 1991). Im Gegensatz hierzu konnten BARBER HLHIOT (1996) bei 77 %
der hyperthyreoten Katzen einen Hyperparathyremidss nachweisen, wobei
Parathormon bis zu 19-fach erhdht war. Gleichzegigllten sie bei den
hyperthyreoten Individuen neben ebenfalls hoherdrosphatspiegeln eine
signifikante Erniedrigung des ionisierten Kalziumbei unveréandertem

Gesamtkalzium fest. Deshalb ist davon auszugeless deben einer vermehrten
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Knochenresorption bei der Katze noch weitere, bisieht bekannte Mechanis-

men fur die Phosphaterh6hung verantwortlich sind.

Es ist beschrieben, dass es im Verlauf der Hypestise bei der Katze zur
Hypokaliamie kommen kann (FELDMAN und NELSON, 2004)agegen

konnten PETERSON und Mitarbeiter (1983) sowie BU@RL (1999) keine

signifikanten Veranderungen des KaliumspiegelssteBen. Ebenso waren die
Elektrolyte Chlorid und Natrium in der erstgenamn&udie kaum verandert.

2.3.4. Schilddrisenhormone

Im klassischen Fall einer Hyperthyreose liegen letd@lutspiegel der Schild-
drisenhormone vor, deren Nachweis hochspezifischdiése Krankheit ist.
Obwohl eine hohe Korrelation zwischen Uind T; besteht, ist die Bestimmung
von T4 vorzuziehen. Tist bei hyperthyreoten Katzen etwas weniger reg8im
erhoht und bietet im Vergleich mit, Keine zusatzlichen Informationen. So wiesen
bei PETERSON und Mitarbeitern (1983) alle Katzen erhOhtes 7 — das
Einschlusskriterium fur die Studie — auf, wahrengbBi 3 % dieser Tiere im
Referenzbereich lag. Ahnlich verhalt es sich beODAY und MOONEY (1992),

in deren Studie ebenfalls nur Katzen mit erh6htgraufgenommen wurden, aber

nur 91 % der Tiere auch erhdhtgWerte aufwiesen.

2.3.4.1.  Thyroxin

BROUSSARD und Mitarbeiter (1995) weisen darauf ldass mit zunehmend
friherer Diagnose einer Hyperthyreose neben eineniger ausgepragten
klinischen Symptomatik auch die s,-Konzentrationen haufiger im
Referenzbereich liegen kdnnen, was in ihrer Sthdie2 % der 1993 untersuchten
Tiere der Fall war. Auch bei VENZIN und VANNINI (99), die neben

labordiagnostisch hyperthyreoten auch Katzen nstopiathologisch nachgewie-
senen Schilddrisenveranderungen in ihre Studie ahaofan, lagen die

Ts-Konzentrationen in 22 % der Falle innerhalb dedseRazbereichs. Als

Ursache hierfir kommt eine milde bis moderate Hypeeose in Frage, in der
die T,-Konzentrationen bis in den Referenzbereich hirmhwanken konnen;

ebenso ist eine Suppression des eigentlich erh6htesurch eine zusatzliche
nichtthyreoidale Krankheit und damit die Verschiereg der Hyperthyreose
denkbar (PETERSON et al., 1987; MOONEY, 2005) (Ug). Zusatzlich weisen
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GRAVES und PETERSON (1994) darauf hin, dass digKdnhzentration
euthyreoter Katzen mit zunehmendem Alter zu sink@reint, so dass Werte im
oberen Referenzbereich bei geriatrischen Katzemrubimstanden schon als
erhoht anzusehen sind. Die von manchen Autorericidsulte Hyperthyreose”
bezeichnete Form der Krankheit definieren GRAVESI HETERSON (1992)
anhand milder klinischer Symptome in Kombinationt nmicht oder nur
geringfugig erhdhten Konzentrationen der Schildeni®rmone. Sie stellt den
Kliniker vor eine diagnostische Herausforderung,bdseits hier eine Therapie
angezeigt ist, um die Entwicklung gravierenderemfBwpme zu verhindern. Aus
den angefuhrten Grinden unterteilen KRAFT und DURB05) den Referenz-
bereich fur T, bei der Katze (19-51 nmol/l) wie folgt: Der Befeicvon
19-36 nmol/l ist als "eigentlicher" Referenzbereiahzusehen. Katzen, deren
Werte hierin liegen, sind mit grof3er Wahrscheirkh nicht hyperthyreot.
Dagegen ist bei 37-51 nmol/l (Bereich der "okkultéyperthyreose™) durchaus
eine Hyperthyreose mdglich und es sollten weitaegrbstische Malinahmen

erfolgen.

2.3.4.2.  Freies Thyroxin

Beim Menschen wird ff als besseres Diagnostikum fir eine Hyperthyreose
angesehen als4l da es sich hierbei um die biologisch wirksameniates
Hormons handelt. In der Veterindrmedizin bestedo¢gd das Problem, dass die
Messung mittels Equilibriumdialyse-Methode, die al§&oldstandard” zu
betrachten ist, im Allgemeinen Speziallabors vodtiem bleibt (FELDMAN und
NELSON, 2004; KRAFT und DURR, 2005). Andere, haefigverwendete
Methoden wie ELISA (enzyme linked immunosorbent agssoder RIA
(radioimmunoassay) wurden urspringlich fur die Homadizin entwickelt und
sind auf TBG als vorherrschendes Bindungsprotesgelegt, welches bei der
Katze jedoch véllig fehlt. So weichen die Ergebeidstztgenannter Methoden
auch stark von denen der Equilibriumdialyse ab (EBSON, 1995; FELDMAN
und NELSON, 2004). Fur Mensch und Hund ist diesgkigipanz zwischen den
verschiedenen Untersuchungsmethoden vor allem ibhitimyreoidalen Krank-
heiten bekannt (KAPTEIN et al., 1994). Im Rahmenesi Qualitatskontrolle-
Programms betrug die fIKonzentration, die in kommerziellen Labors erntitte
wurde, im Mittel nur 50-60 % des mittels Equilibmdialyse-Methode gemes-

senen Wertes. Dabei kamen Schwankungen von 10-126r%so dass diese
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Ergebnisse eher als Schatzungen zu bewerten susddigsen Grinden ist eine
Interpretation nur auf Basis eigens fur das untdrende Labor und die
verwendete Methode ermittelter Referenzwerte sihnfRERGUSON, 1995).
Lediglich fur die Chemilumineszenz-Methode wurderufriedenstellende
Ergebnisse erreicht: So konnten PARADIS und PAGE96) beim Vergleich
dieses Verfahrens mit der Equilibriumdialyse-Methogine lineare Korrelation
zwischen den Ergebnissen beider Untersuchungerstdish. Dabei lagen
allerdings die mittels Chemilumineszenz-Methode itetten fT;,-Konzen-
trationen etwas zu niedrig, was durch ein Regressiodell korrigiert werden

musste.

Da die Konzentrationen von,Tund fT, bei der Katze ohnehin eine starke
Korrelation aufweisen, bietet die Bestimmung vog Ib&i bereits erhohtem,F
also in den meisten Féllen feliner Hyperthyreoskeine zusatzlichen diagnos-
tischen Informationen (GRAVES und PETERSON, 19940GNEY, 2005). Ist
anhand der FKonzentration allein jedoch keine Diagnose mdogliellso bei
Verdacht auf "okkulte Hyperthyreose", kann sich Bliessung von fJ durchaus
als hilfreich erweisen. Die ffKonzentration ist bei feliner Hyperthyreose etwas
haufiger erhoht, weist also eine hohere Sensitivatéf als . So wiesen
PETERSON und Mitarbeiter (2001) bei der Untersuchuon 205 Katzen mit
milder Hyperthyreose nur bei 61 % eine erhéhf&dnzentration nach, wahrend
fT, dagegen bei 93,2 % erhoht war. Allerdings istifT seiner Spezifitat dem,T
unterlegen. MOONEY und Mitarbeiter (1996) stellteei 12 % der Katzen mit
nichtthyreoidalen Krankheiten, PETERSON und Mitédye (2001) bei 6,3 %
dieser Tiere eine erhohte #KRonzentration fest. Aus diesem Grund sollte die
Diagnose einer Hyperthyreose nie allein aufgrume®ierhéhten I erfolgen,
sondern immer gleichzeitig deg-Wert bestimmt werden. Letzterer ist bei Hyper-
thyreose "hoch-normal” bis erh6ht und liegt dagdgeimichtthyreoidalen Krank-
heiten im niedrigen Referenz- bis erniedrigten Bfre(MOONEY, 2001)
(val. 11.3).

2.3.5. Funktionsuntersuchungen
Die funktionelle Reserve der Schilddriise kann rsitterschiedener dynamischer
Untersuchungen beurteilt werden. MOONEY (2001) eefi, diese nur dann
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durchzufiihren, wenn die wiederholte Bestimmung Vgnm Abstand mehrerer

Wochen sowie von ffkeine eindeutige Diagnose liefert.

2.3.5.1.  Stimulationstests

PETERSON und Mitarbeiter (1983) konnten bei elf dérypyreoten Katzen nach
Applikation von exogenem TSH keinen nennenswerigAnstieg feststellen, wie
er bei euthyreoten Tieren zu erwarten ware. Sietdithdies einerseits auf eine
TSH-unabhangige Hormonproduktion und andererseiteime bereits maximal
gesteigerte Produktionsrate zuriick, bei der keinechd TSH stimulierbare
Reservekapazitat mehr vorhanden ist. Dagegen wMSHDNEY und Mitarbeiter
(1996) nach, dass es bei hyperthyreoten Katzen muit fraglich erhéhten
T4,-Werten nach TSH-Gabe durchaus zu eingrAfistieg kommen kann, der von
dem euthyreoter Tiere nicht zu unterscheiden ist.Usache vermuteten sie die
Stimulation von gesundem Schilddriisengewebe, deRsste haufig innerhalb
hyperplastisch veranderter Organe nachzuweisen Biadneben dieser Proble-
matik mittlerweile das traditionell verwendete bo&iTSH nicht mehr erhaltlich
ist und durch das sehr teure rekombinante humanestoersetzt werden musste,
wird der TSH-Stimulationstest zur Diagnose dernkh Hyperthyreose nicht
empfohlen (MOONEY, 2005).

Bessere Ergebnisse wurden dahingegen mit dem TRiHStionstest erzielt. In
der Humanmedizin wird der TSH-Anstieg nach exogem&H-Applikation
bestimmt. Da fur die Katze noch kein validiertemudoger TSH-Test existiert
(vgl. 11.2.3.6), wird bei dieser Spezies die mitiale TRH-Wirkung in Form des
T4-Anstiegs bestimmt (GRAVES und PETERSON, 1992; PRIEN et al,
1994). Bei Hyperthyreose kommt es durch die negduckkopplung der Schild-
driisenhormone zur permanenten Unterdriickung derSé&ifetion und damit zu
einer verminderten Ansprechbarkeit der HypophyseTé&H. Deshalb fallt der
auf die TRH-Gabe folgende ;-Anstieg bei hyperthyreoten Katzen deutlich
geringer aus als bei euthyreoten Tieren (GRAVESRBHAERSON, 1994). In der
Studie von PETERSON und Mitarbeitern (1994) wiedenhyper- im Vergleich
zu den euthyreoten Katzen nach TRH-Verabreichungr zeinen signifikant
geringeren J-Anstieg auf, es wurden aber auch deutliche Ubeeidangen und
damit ein relativ groBer Graubereich festgestdlite Ergebnisse kdnnen als

relativer T;-Anstieg oder als sogenannter D-Wert nach Diskramaanalyse
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dargestellt werden (GRAVES und PETERSON, 1994). ddeden genannten
Problemen bei der Interpretation besteht ein wéshat Nachteil des TRH-Tests
in seinen fast immer vorhandenen NebenwirkungenchNantraventser
TRH-Gabe kommt es durch die Aktivierung cholinerged katecholaminerger
Mechanismen sowie die direkte Wirkung von TRH aleubtransmitter
vorubergehend zu Salivation, Vomitus, Tachypnoe uadkontrolliertem

Kotabsatz (GRAVES und PETERSON, 1994; PETERSON let 1994;

MOONEY, 2001; MOONEY, 2005).

2.3.5.2.  Trijodthyronin-Suppressionstest

Nach Applikation hoher Dosen von exogenerg Kommt es bei intakter
Hypophysen-Schilddrisen-Achse durch negative R{mikmg zum Rickgang
der hypophysaren TSH-Sekretion, was wiederum zurssbhaen Absinken des
T4,-Spiegels fuhrt. Das verabreichtes kann vom Organismus nicht zu, T
konvertiert werden und hat deshalb keinen Einfaussdie Konzentration von,I
Dagegen findet die j#Sekretion bei Hyperthyreose unabhangig von TSHt. sta
Letzteres ist chronisch supprimiert und kann auatcld exogenesslnicht weiter
unterdriickt werden, weshalb in diesen Fallen eisidden der J-Konzentration
ausbleibt (KRAFT, 2003; MOONEY, 2005). PETERSON umiarbeiter (1990)
fuhrten die Untersuchung bei 77 hyper- und 66 eetitgn Katzen durch und
empfehlen sie weniger zur Bestatigung als vielmebm Ausschluss einer
Hyperthyreose. Bei Betrachtung des absolutgiVérts nach TGabe unter-
schieden sich die beiden Gruppen deutlich; wurdgegaen der prozentuale
T4-Abfall berechnet, kam es zu Uberschneidungen. Agiich Auswertung mittels
Diskriminanzanalyse ist mdglich (REFSAL et al., 199 GRAVES und
PETERSON (1994) raten jedoch nach Vergleich beldethoden weiterhin zur
Beurteilung anhand der absoluten Hormonkonzentratio Nachteile des
Ts-Suppressionstests bestehen in seiner langen Dadeder Notwendigkeit der
Ts-Verabreichung durch den Besitzer (sieben Tablettgraben notig), weshalb
deren Zuverlassigkeit unbedingt durch paralleletiBesung des 3-Spiegels
uberpruft werden sollte (KRAFT und DURR, 2005; MOB¥Y| 2005).

2.3.6. Thyreoidea-stimulierendes Hormon
Im Frihstadium der Hyperthyreose liegen autonomambnproduzierende

Schilddrisenveranderungen vor, die die TSH-Sekrebereits partiell unter-
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dricken. Dadurch werden im unverdnderten Schildohgewebe kaum mehr
Hormone gebildet, und Uber einen gewissen Zeitrdtann ein scheinbar
"normaler" T,-Spiegel aufrechterhalten werden. FERGUSON (20@2eichnet
die TSH-Bestimmung deshalb als Schlusseluntersuchiun Verstandnis und
Diagnostik der felinen Hyperthyreose, die eine &idiagnose der Krankheit und

unter Umstanden die Identifikation strumigener $awen ermdglicht.

Bisher existiert noch kein fir die Katze validied®mologer TSH-Test. Versuche
mit verschiedenen Testkits fur Hund und Mensch isetten meist daran, dass
deren Sensitivitat nicht ausreichte, um die ernggein TSH-Werte bei Hyper-
thyreose zu messen (PUILLE et al., 2000; MOOREI.et2@04). Lediglich mit
einem humanmedizinischen Chemilumineszenzimmungaf&&€S:180, Bayer
Vital, Leverkusen, Deutschland) erzielten PUILLE dumMitarbeiter (2000)
akzeptable Ergebnisse. Obwohl die TSH-Konzentratiohyperthyreoter Katzen
sich an der Nachweisgrenze bewegten und zuséateirctsystematischer Fehler
angenommen wurde, konnte die feline Hyperthyredserhit einer Spezifitat von

100 % und einer Sensitivitat von 90 % diagnostiasarden.

2.4. Bildgebende Verfahren

Als bildgebendes Verfahren zur Darstellung der 9dhiise wird besonders in der
alteren Literatur nur die Szintigraphie erwahnt @&RES und PETERSON, 1994;
MOONEY, 2001; MOONEY, 2005). Die Ultraschalluntecbung der Schilddriise
bei der Katze wurde erstmals von CARTREE und Méddon (1993)
beschrieben. Mittlerweile wird dieses Verfahren esdnders, wenn die Szinti-
graphie nicht verfligbar ist — durchaus als ergaeddntersuchung bei feliner
Hyperthyreose empfohlen (REESE et al., 2001; REE®B2; KRAFT, 2003).
Des Weiteren rat KRAFT (2003) zum Réntgen des Thouan moglicherweise
Metastasen eines Schilddriisenkarzinoms nachzuweéigéndiese Untersuchung

aber bei Durchfuhrung einer Szintigraphie fir ehtbeh.

24.1. Szintigraphie

Die Szintigraphie kann unter Verwendung von radivakn Jod (ald*Y oder*?3)
oder Technetium *{™Tc) erfolgen. Aus ©konomischen, methodischen sowie
Strahlenschutzgriinden wird in der RedelTc verwendet (FELDMAN und

NELSON, 2004; MOONEY, 2005). Die quantitative Umtechung der
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Radioisotop-Aufnahme in die Schilddrise ist Spenmichtungen vorbehalten,
sehr aufwendig und teuer, dennoch wird ihr diagedséer Wert von einigen
Autoren hoher eingeschéatzt als der der Hormonkdretgonen, da sie einerseits
bereits friher im Krankheitsverlauf verandert isiduandererseits weniger von
nichtthyreoidalen Krankheiten beeinflusst wird (SMl et al., 1996; SHIEL und
MOONEY, 2007). Die qualitative Szintigraphie istufiger verfigbar und wird
eingesetzt, um zwischen uni- und bilateralen Ves@mugen zu unterscheiden, die
Lage der Schilddrisenlappen zu bestimmen, akzesbes oder ektopisches
Gewebe sowie Fernmetastasen eines funktionellenild8dsenkarzinoms
nachzuweisen (PETERSON und BECKER, 1984).

GRAVES und PETERSON (1994) bezeichnen die oft aBoldstandard”

angesehene Szintigraphie jedoch nur als grobe Almaohg der Schilddriisen-
funktion, auf deren Basis allein eine Hyperthyreageht diagnostiziert werden
sollte, und sehen ihren Nutzen hauptséachlich inpd@&operativen Untersuchung
von GrolRe und Lage des Organs. Diese Aussage wirchddie Studie von

TOMSA und Mitarbeitern (2001) untermauert, die degi von 14 Katzen zwar
eine gesteigerte Radioisop-Aufnahme nachweisersedidBefund jedoch nicht
histologisch bestéatigen konnten. Im Nachhinein wniaht mehr zu klaren, ob es
sich hierbei um falsch-negative histopathologiscfasch-positive szintigra-

phische oder aufgrund eines Jodmangels verfalsziteigraphische Ergebnisse

handelte.

2.4.2. Ultraschall

Die Sonographie der Schilddrise findet in der Dasgik der felinen Hyper-
thyreose bisher wenig Beachtung. FELDMAN und NELS(804) empfehlen
diese Untersuchung lediglich zur Lokalisation dehifidriisenlappen und fir
neuere ultraschallgestitzte Therapiemethoden veepdrkutane chemische oder
Hitzeablation. Dagegen raten WISNER und NYLAND (&8P9dazu, die
kostengtuinstige, nicht invasive und leicht durchhutiade Ultraschall-
untersuchung der Schilddrise bereits frih in degbostik einzusetzen und ggf.
durch andere Methoden zu erganzen. Als Indikatiomemnen sie das
Vorhandensein zervikaler Umfangsvermehrungen urel Hyperthyreose der
Katze. Auch KRAFT (2003) empfiehlt die Sonograpbesonders wegen ihrer
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leichten Durchfuhrbarkeit, um Grof3e, Form, Strukitnd Lage der Schilddriise zu

beurteilen.

Unbestreitbarer Nachteil der Ultraschalluntersuchuim Vergleich zur
Szintigraphie ist die Tatsache, dass ektopisches @kkessorisches Schilddriisen-
gewebe im kaudalen Halsbereich, Thoraxeingang wsbrilers im kranialen
Mediastinum nicht zuverlassig darzustellen ist (WER und NYLAND, 1998;
WISNER et al., 2002). Dagegen ist eine sonograpkitintersuchung der beiden
Schilddrisenlappen im Quer- und Langsschnitt midemoen hochauflésenden
12- und 13-MHz-Linearsonden auch bei der Katze lprolos mdglich (REESE
et al.,, 2001; WISNER et al.,, 2002). WISNER und Wb&ter (2002) geben
allerdings zu bedenken, dass hierbei nur eine menphologische Charakteri-
sierung des Organs maoglich ist, ein unauffalligéirdgchallbefund Stérungen der
Schilddrusenfunktion jedoch nicht ausschliel3t. lahRen einer vergleichenden
Studie konnten WISNER und Mitarbeiter (1994) bemiglder Identifikation
veranderter Schilddriisenlappen eine Ubereinstimmumg 85,7 % zwischen

Ultraschall und Szintigraphie feststellen.

Die Sonographie der Schilddriise ist am unsediefienin Rickenlage oder in
sitzender Position mit gestrecktem Kopf mdglich. r ZDarstellung im
Langsschnitt wird der Schallkopf unmittelbar hindem Kehlkopf aufgesetzt und
ausgehend von dé. carotis communis langsam nach medial gekippt (WISNER
und NYLAND, 1998; WISNER et al., 2002). Der ipsdetle Schilddrisenlappen
erscheint nun als langsovale Struktur mit kraniaeaundetem und kaudal
spitzem Ende (POULSEN NAUTRUP et al., 2007). Dd slee Schilddrise eng
an die Trachea anschmiegt, verlauft sie nicht gggrade und ist deshalb unter
Umstanden nicht in voller Lange darstellbar (WISNER al., 2002). Im
Querschnitt liegen die Schilddrisenlappen umiteisculus (M.) sternohyoideus
und M. sternothyroideus und werden lateral von dek. carotis communis und
medial von der Trachea begrenzt. Sie sind rundobi@, trapezférmig oder
rechteckig, bei der Katze jedoch zumeist queroVdISNER und NYLAND,
1998; WISNER et al., 2002; POULSEN NAUTRUP et 2007).
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WISNER und NYLAND (1998) geben fiir die Schilddrisgsunder Katzen eine
mittlere Lange von 2 cm und einen Querdurchmesse0y2 bis 0,3 cm an. In der
Studie von REESE und Mitarbeitern (2001) betrugldiage der Schilddriise im
Mittel 18,3 mm, ihre Breite 2,4 mm und ihre HOh& sym. KURZKE (2001)
ermittelte als Referenzwerte 13,8 bis 25,2 mm férldinge, 2,3 bis 4,1 mm fur
die Breite und 3,9 bis 7,1 mm fur die HOhe des @sg®as Schilddrisenvolumen
kann mit verschiedenen Verfahren wie Rotationsstiggmethode, dreidimen-
sionaler Sonographie oder Panoramabildverfahrenitteiimwerden (REESE,
2002). Das mit der Rotationsellipsoidmethode baretd mittlere Volumen eines
Schilddrisenlappens bei gesunden Katzen betradgt+0J05 ml; Werte Uber
0,15 ml sind als Vergro3erung zu betrachten (REESEI, 2001). Allerdings
stellte KURZKE (2001) bei dieser Berechnungsmethed®en relativ hohen
mittleren Fehler fest. Neben dem Volumen nennt REE®02) auch Hohe und
Breite der Schilddrise sowie deren Verhdltnis zamiier als klinisch relevante
Werte; nach KURZKE (2001) haben die beiden letzigeten Parameter einen

hoheren klinisch-diagnostischen Aussagewert.

Im Gegensatz zum Hund scheint die Schilddriisengb@&Reler Katze nicht von
Korpergrof3e und -gewicht abhangig zu sein. Intdkéger weisen signifikant
groBere Schilddrisen auf als ihre kastrierten Axtgeen, ebenso ist das Organ
bei mannlichen Tieren gréRer als bei Katzinnen. Désiteren konnte ein
statistisch nicht-signifikanter Trend zur Verkleineg des Schilddriisenvolumens
mit zunehmendem Lebensalter festgestellt werderE@Eet al., 2001; REESE,
2002).

Die unveréanderte Schilddrise der Katze weist eiamef und homogene
Echotextur auf. Sie ist durch ihre mittlere Echaggnund gelegentlich einen
feinen echogenen Randsaum gut vom starker echodginedegewebe und der
echoarmeren Muskulatur abgesetzt (REESE et all;ZRBESE, 2002; WISNER
et al., 2002; POULSEN NAUTRUP et al., 2007).

Eine VergroRerung der Schilddrise im Rahmen denehel Hyperthyreose ist
mittels Sonographie eindeutiger nachweisbar alstdiRalpation. So konnten
KRAFT und Mitarbeiter (1999) sonographisch ausndbsbei allen untersuch-
ten hyperthyreoten Katzen ein vergrofRertes Orgasistidlen, palpatorisch
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dagegen nur bei 84 %. Die Volumenzunahme beruhiVesentlichen auf einer
Verdickung des Organs mit Abrundung des Querschritihe Ld&ngenzunahme ist
dagegen kaum zu verzeichnen (REESE et al., 200&)Sénographie erweist sich
in der Differenzierung unilateraler von bilateralgaranderungen als wertvoll,
falls die Szintigraphie nicht mdglich ist und eifieerapieentscheidung getroffen
werden muss (WISNER und NYLAND, 1998; WISNER et 2002; FELDMAN

und NELSON, 2004). Sie sollte aber immer mit derstBemung der

Schilddrisenhormone und mdglichst auch einer $gaghie und Punktion oder
Biopsie der Schilddriise kombiniert werden (WISNERJUNYLAND, 1998;

POULSEN NAUTRUP et al., 2007). REESE und Mitarbe{#001) konnten bei

55 % der untersuchten hyperthyreoten Katzen eindséikige Schilddrisen-
vergroRerung feststellen, bei den Ubrigen 45 %nagjaseitige Verdnderungen
vor. In den letztgenannten Féllen war das mittdosimen des kontralateralen
unveranderten Schilddriisenlappens mit 0,09 + 004tvas geringer als bei

gesunden Tieren (vgl. 0.).

Neben der GréRenzunahme weisen die Schilddrisegrthypeoter Katzen noch
weitere sonographische Veranderungen wie Vergrdiggrinhomogenitat und
reduzierte Echogenitat auf, wahrend die Abgrenzbaxion der Umgebung in der
Regel erhalten bleibt. Haufig kdnnen echoarme rivdulBezirke dargestellt
werden, die solitar oder multipel vorkommen und setten von einem beim
Menschen typischen echoarmen Saum ("halo-sign"”)etsery sind. Zahlreiche
nodulare Veranderungen innerhalb eines Schilddtégpans kénnen zu einem
lobulierten Erscheinungsbild desselben fihren.eBeltkommen echolose Zysten
und zystoide Bezirke vor. Diese Verdnderungen sinflerst vielgestaltig und
variabel ausgepragt (WISNER und NYLAND, 1998; REESE&I., 2001; REESE,
2002). Nach WISNER und NYLAND (1998) ist dennocle @eurteilung dieser
subjektiven Befunde in der Hyperthyreosediagngstéktikabler als die objektive
Volumenermittlung allein. Durch den Einsatz farbiester Dopplersonographie
konnen auch Aussagen Uber die Durchblutung deddgkltise getroffen werden.
Wahrend bei gesunden Katzen keine intrathyreoid@eféf3e nachweisbar sind,
zeigt sich bei hyperthyreoten Tieren eine versgngeri- und teilweise auch
intranodulare Vaskularisation (REESE et al., 20BEESE, 2002; POULSEN
NAUTRUP et al., 2007). Um die sonographischen Bedéubesser vergleichen

und mit anderen Ergebnissen korrelieren zu kdnnehm REESE (2002) eine
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Einteilung in sechs Kategorien vor, die auf Formh&extur, Echogenitat, Tiefen-
zu-Breiten-Verhaltnis des Querschnitts, Abgrenzé@rikon der Umgebung und
Durchblutung der Schilddrise basiert (vgl. 111.2)4.

Die genannten Veranderungen stellten REESE und ribéiter (2001) bei
eindeutig hyperthyreoten Katzen fest, aber ebersio Teeren mit "okkulter
Hyperthyreose". REESE (2002a) wies Uberdies eigmifdtante Korrelation
zwischen der FKonzentration im Serum einerseits und dem Grad Sitild-

drisenveréanderungen sowie dem Organvolumen andisenach.

Die Diagnose eines Schilddrisenkarzinoms darf niahein aufgrund der
Ultraschalluntersuchung gestellt werden, sondedatiemmer der zytologischen
oder histopathologischen Bestatigung (REESE, 200ISNER et al., 2002;
POULSEN NAUTRUP et al., 2007). Dennoch gibt es abehder Katze einige
typische Befunde, die bei gemeinsamem Auftreten\ielachtsdiagnose einer
malignen Entartung stellen lassen. Dies sind eiberdurchschnittlich starke
VergréRerung der Schilddrise, die — im Gegensatzenignen Veréanderungen —
haufig auch mit einer Langenzunahme verbundewlést)\erlust der Spindelform,
eine unregelmalige, hockrige Oberflache mit scidechbgrenzbarkeit von der
Umgebung, eine ausgepragte Inhomogenitat sowie diffiese Vaskularisation
des Organs mit GefaRinfiltration der Umfangsvermaben. Dieser Verdacht
erhartet sich, wenn trotz stark vergrol3erter Sdhilsde keine Hyperthyreose
vorliegt. Haufig sind Form und Echotextur so starkréndert, dass eine
Identifizierung des Organs nur noch aufgrund setopographischen Lage und
des Fehlens eines normalen Schilddrisenlappensieaauéntsprechenden Seite
maoglich ist (REESE, 2001; REESE et al., 2001). Dé&gteren sind in manchen
Fallen eine Invasion in benachbarte Strukturen wecarotis communis,
Jugularvene und Osophagus sowie Metastasen ineigonéren Lymphknoten
sonographisch darstellbar (WISNER et al., 2002).

2.5. Echokardiographie bei Hyperthyreose

Im Rahmen der Hyperthyreose kann es zu kardialeanderungen kommen, die
einerseits durch direkte Einwirkung der Schilddrismone auf das Myokard,
andererseits sekundar als Anpassung des Herzermeakrankheitsbedingten

Veranderungen der peripheren Zirkulation zustanderken (KIENLE et al.,
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1994; KIENLE, 1998; PANCIERA, 2000; KIENLE, 2001Allerdings wird die
Hyperthyreose zunehmend friher erkannt und es kodeshalb in neuerer Zeit
wesentlich seltener zu stark ausgepragten kardiolden Symptomen. Konnten
BROUSSARD und Mitarbeiter (1995) 1983 noch bei 12186 hyperthyreoten
Katzen eine kongestive Herzinsuffizienz feststeltesf dies zehn Jahre spater nur
noch in 2% der Falle zu. Nach SISSON (2002) sirel den meisten
hyperthyreoten Katzen zwar kardiale Veranderungeshweisbar, aber nur
wenige dieser Tiere entwickeln eine kongestive Het#fizienz. Auch nach
SYME (2007) sind zwar héaufig echokardiographisceedxderungen vorhanden,
aber diese sind typischerweise wenig ausgepraglase die meisten Messwerte

dennoch im Referenzbereich liegen.

In einer Studie mit 103 hyperthyreoten Katzen kennBOND und Mitarbeiter
(1988) bei 71,9 % eine Verdickung der linksventidkan freien Wand (LVFW),
bei 41 % des interventrikularen Septums (IVS) teen. PANCIERA (2000)
weist darauf hin, dass diese Hypertrophie nichtrmysiiufig den ganzen Ventrikel
betrifft, sondern auch asymmetrisch sein kann. &keitsignifikant erhéhte
Parameter waren der Durchmesser des linken AtriluA¥ der Aorta (Ao) und
das Verhaltnis zwischen diesen beiden Messwert@&nA@). Wéahrend auch der
diastolische linksventrikulare Durchmesser (LY Dei den hyperthyreoten Tieren
deutlich Uber dem gesunder Tiere lag, traf dies dan systolischen links-
ventrikularen Durchmesser (L\JP nicht zu. Bei 22 % lag eine myokardiale
Hyperkontraktilitat mit erhohter linksventrikulargerkirzungsfraktion (fractional
shortening, FS) vor; allerdings wiesen vier der K@8en auch eine Hypo-
kontraktilitat mit reduzierter FS auf (BOND et all988). JACOBS und
Mitarbeiter (1986) berichten ebenfalls von vierrée mit schwerer kongestiver
Herzinsuffizienz und ebenfalls erniedrigter FS. @I und Mitarbeiter (1986)
konnten bei 20 hyperthyreoten Katzen nur eine S8lgmte Erh6hung des
LA/Ao-Verhaltnisses feststellen; allerdings warem &inigen Tieren ebenfalls die
Wandstarken und der linksatriale Durchmesser erhDigse Autoren weisen
allerdings darauf hin, dass entsprechende Veréanderuebenfalls im Verlauf des
physiologischen Altersprozesses stattfinden. Déshadten sie dazu, die
echokardiographischen Messwerte immer mit deneningies Katzen gleichen

Alters zu vergleichen.



Il. Literatur 49

Wird bei einer hyperthyreoten Katze eine HKM diagtimert, ist differential-
diagnostisch zu bedenken, dass diese auch andsecHén haben kann: Die
primare idiopathische HKM beruht vermutlich auf esingenetischen Pradis-
position und stellt die haufigste Myokardveranderioei der Katze dar. Ebenso
konnen weitere Faktoren wie Akromegalie, eine sy&ehe Hypertension oder
kongenitale kardiale Veranderungen sekundér ein®Hi€rursachen (KIENLE,
1998; KIENLE; 2001; BISHOP, 2004). Nach KIENLE (B)®001) betragt die
Zunahme der Wandstarken bei Hyperthyreose maxinfa®%5 weshalb bei
schwerer HKM immer von einer Vorerkrankung des ldaszausgegangen werden

sollte.

KIENLE (1998, 2001) benutzt den Begriff HKM nur fdie primare Form und
bevorzugt im Falle der Hyperthyreose den AusdrikadnZentrische Hypertrophie
sekundéar zu Hyperthyreose" oder "thyreotoxischektankheit". Da jedoch auch
eine asymmetrische oder im Endstadium auch einengsgche Hypertrophie
vorliegen kann (KIENLE, 1998; PANCIERA, 2000), wird dieser Arbeit der

Begriff HKM auch fir die sekundére Form verwendet.

2.6. Doppleruntersuchung darteria carotis communis

Die Gefaluntersuchung mittels PW-Doppler (pulsedrelebietet die Vorteile
eines umschriebenen Messbereichs in der Tiefe usrd Mibglichkeit einer
Winkelkorrektur, wodurch das untersuchte Gefald tniolwangslaufig parallel
angeschallt werden muss. Als Nachteil ist zu nenndass sehr hohe
Geschwindigkeiten nicht mehr erfasst werden konfROULSEN NAUTRUP;
2007).

Bei den erzeugten Dopplerkurven sind der zeitlidbdauf auf der X-Achse und
die Stromungsgeschwindigkeiten als Funktion det Zaf der Y-Achse dargestellt
(NYLAND et al., 2002; POULSEN NAUTRUP; 2007a). Zuuantitativen

Auswertung der Flussprofile erfolgt die Berechnuley Geschwindigkeiten PS
(peak systolic velocity = systolische Maximalgestidigkeit), ED (enddiastolic
velocity = enddiastolische Geschwindigkeit), TAMx{e average maximum =
zeitlich gemittelte Maximalgeschwindigkeit) und TAMtime average mean =
zeitlich gemittelte DurchschnittsgeschwindigkeDabei werden PS und TAMXx

besonders von GefalRdurchmesser und Kontraktiligt Myokards beeinflusst.
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ED dagegen ist in besonderem Mal3e abhangig vomhaeen Widerstand, aber
auch von der Diastolendauer und damit der HerzéegSCHABERLE, 1998).
Um den peripheren Gefalwiderstand abschéatzen zoekonst die Berechnung
von PI (pulsatility index = Pulsatilitatsindex) umitl (resistance index = Wider-
standsindex) aus den Paramtern PS, ED und TAMX iofbdLANDWEHR,
1993).

Jedes Gefald weist individuell charakteristischec®asdigkeiten und damit ein
typisches Flussprofil auf, die in den meisten Falles der Humanmedizin auf die
Katze Ubertragen werden kénnen. Bei Aecarotis communis der Katze besteht
aufgrund des geringen peripheren Widerstands intoleysund Diastole ein
orthograder Blutfluss in Richtung Peripherie (POEDNS NAUTRUP, 2007a).
Bisher existieren in der Literatur keine Angaberitie Dopplersonographie bei

feliner Hyperthyreose.

3. Nichtthyreoidale Krankheiten

Wahrend die Kenntnisse zur Pathogenese meist huethnmschen Arbeiten
entstammen, wurde der Einfluss nichtthyreoidaleartikheiten auf die Schild-
drisenhormone bei der Katze in mehreren Studieersuntht. In allen Arbeiten
konnte bei Katzen mit nichtthyreoidalen Krankheitgne signifikant niedrigere
T4-Konzentration als bei gesunden Tieren nachgewieseden. Das Ausmal3 der
jeweiligen T;-Erniedrigung war weniger abhangig von der Art\aldmehr vom
Schweregrad der Erkrankung (PETERSON und GAMBLEROIMOONEY et
al., 1996; DURR, 2001; PETERSON et al., 2001). Aiessem Grund kann das
Ausmal’ der FSuppression als prognostischer Indikator angeselezden. Bei
PETERSON und GAMBLE (1990) verstarben 41 % der Eatmit erniedrigtem
T, oder wurden euthanasiert; befWerten im unteren Referenzbereich waren es
20 % und bei unauffalligem 4sTnur 7 %. MOONEY und Mitarbeiter (1996)
konnten wie auch DURR (2001) ebenfalls eine negaKwrrelation zwischen
Mortalitdt und T-Konzentration feststellen.

PETERSON und GAMLBE (1990) stellten innerhalb deugpen unterschiedlich
schwer erkrankter Katzen jeweils signifikant hoh@we\Werte bei Tieren mit
palpierbarer Schilddrise fest. Bei der weitererfolgung einiger dieser Patienten

entwickelten vier nach Genesung von der nichtthgaden Krankheit eine
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Hyperthyreose; bei zwei weiteren Tieren wurde lpatbologisch eine adenoma-
tose Hyperplasie der Schilddrise nachgewiesen. MEEBLIN und Mitarbeiter
(1993) untersuchten 110 hyperthyreote Katzen, wdlgeiliere, die zusatzlich an
einer nichtthyreoidalen Krankheit litten, signifikeniedrigere J-Werte aufwiesen
als Patienten, die ausschlie3lich an Hyperthyreosenkt waren. Hierbei wiesen
die Tiere mit Hyperthyreose und zusatzlicher nlgjrtoidaler Krankheit in
28,2 % der Falle, die lediglich hyperthyreoten keatan nur in 4,2 % der Falle
T4-Konzentrationen im Referenzbereich auf. In beid&tbeiten zogen die
Autoren daraus den Schluss, dass dig@VEerte bei milder Hyperthyreose durch
eine zusatzliche nichtthyreoidale Krankheit bis den mittleren bis oberen
Referenzbereich hinein supprimiert werden konnergs wei ausgepragter
Hyperthyreose dagegen nicht mehr moglich ist. Allegs berichten PETERSON
und Mitarbeiter (2001) von sechs hyperthyreoten z&at mit zusatzlichen
schweren nichtthyreoidalen Krankheiten, von derieri T,-Werte in der unteren
Héalfte des Referenzbereichs und ein Tier — weldtez darauf verstarb — sogar
ein geringgradig erniedrigtes, Bufwiesen. Dies lasst den Schluss zu, dass bei
hyperthyreoten Katzen ebenfalls eine starkere Sggpn moglich ist, wenn

entsprechend schwere weitere Krankheiten vorliegen.

Die fT4-Konzentration unterliegt weniger dem Einfluss miicireoidaler Krank-
heiten als T und ist deshalb in der Hyperthyreosediagnostik sassitiverer
Parameter anzusehen (vgl. 11.2.3.4.2). So konntedDOMEY und Mitarbeiter
(1996) fur diesen Parameter keinen signifikantetet$chied zwischen gesunden
und kranken Katzen feststellen. In einer anderewliS§tdagegen war bei schwer
erkrankten Tieren durchaus ein signifikant ernigigs fT; nachzuweisen,
wahrend sich die Katzen mit gering- und mittelggadchweren Krankheiten
hierin nicht unterschieden (PETERSON et al., 200h).Gegensatz hierzu ist
jedoch bei nichtthyreoidalen Krankheiten auch dingErhéhung maglich, die
vermutlich durch eine reduzierte Proteinbindung dataus folgendem Anstieg
des freien Hormons zustande kommt (KAPTEIN et H94). MOONEY und
Mitarbeiter (1996) stellten diese fFErhohung bei 12 %, PETERSON und
Mitarbeiter (2001) bei 6,3 % der untersuchten Katlast. Aus diesem Grund ist
fT4 weniger spezifisch fur die feline Hyperthyreoss & und sollte deshalb nie

als einziges Diagnostikum herangezogen werden i(vgl3.4.2).
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MOONEY und Mitarbeiter (1996) berechneten zusdtztien prozentualen Anteil
von fT, am gesamten 4, Bei Katzen mit nichtthyreoidalen Krankheiten war
dieser signifikant hoher als bei gesunden TieresraDs schlossen die Autoren,
dass bei schweren Erkrankungen vor allem der Amted proteingebundenen
Hormons und damit die dKonzentration sinkt, wahrend der#8piegel relativ
konstant bleibt. So besteht trotz-Erniedrigung weiterhin eine euthyreote

Stoffwechsellage.

Im Gegensatz zum Menschen, bei dem im Rahmen hyehtiidaler Krankheiten
vor allem die Umwandlung von,u T3 gehemmt wird und deshalb besondeys T
deutlich erniedrigt ist, wird J bei der Katze nur wenig von nichtthyreoidalen
Krankheiten beeinflusst. PETERSON und Mitarbei00(1) konnten ebenso wie
DURR (2001) zwischen gesunden Katzen und Tieren mightthyreoidalen
Krankheiten keinen Unterschied im-$piegel feststellen. Somit scheinen sich die
Schilddrisenhormone der Katze bei nichtthyreoidddeankheiten ahnlich wie
beim Hund zu verhalten, dessen "Euthyroid Sick $yme" auch vor allem durch
eine Ti-Erniedrigung gekennzeichnet ist (PETERSON und GAKEB1990).

Die verminderte J-Konzentration entsteht je nach Krankheit in urdieied-
lichem Mal3e durch eine reduzierte Bindung vem@i Transportproteine oder eine
verminderte TSH-Produktion. Letztere kommt eindssaiurch das negative
Feedback bei erhohtem gTandererseits durch Suppression der Hypophyséndurc
endogene Glukokortikoide zustande. VeranderungenKonzentration und
Affinitat der Bindungsproteine fir die Schilddrib@nmone werden besonders
auf Inhibitoren zuriickgefiihrt. Beim Menschen siraspielsweise Olsaure und
der Tumor-Nekrose-Faktor als endogene sowie Furdsemichtsteroidale
Antiphlogistika und Heparin als exogene Inhibitorexchgewiesen (KAPTEIN et
al., 1994).
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[1l. Material und Methoden

1. Patienten
Im Zeitraum von Juni 2001 bis Mai 2004 wurden Daten 121 Katzen erhoben.
Es handelte sich um poliklinische und stationaréeReen der Medizinischen

Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-Universitéiinchen.

1.1. Rasseverteilung

Im Patientengut sind vier Rassen vertreten, dawniée (entsprechend 71,1 %)
der Rasse Europaisch Kurzhaar (EKH), acht Persetsgrechend 6,6 %) und
vier Siamkatzen (entsprechend 3,3 %) sowie 23 Kateetsprechend 19,0 %) der
Rasse Maine Coon (Abb. 4).

Perser -8
Siam .4

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Rasse

Anzahl der Katzen

Abb. 4: Rasseverteilung im Patientengut
(EKH = Europaisch Kurzhaar)

Der im Vergleich zu anderen Rassen uberproportidrodle Anteil der Rasse
Maine Coon wurde bei Korpermasse, dopplersonogsapbin und echokardio-

graphischen Parametern gesondert betrachtet (s. u.)

1.2. Geschlechterverteilung

Die Geschlechterverteilung der Patienten ist mitm@&inlichen (entsprechend
51,2 %) und 59 weiblichen Tieren (entsprechen8 #8), annahernd ausgewogen.
Jedoch sind 53 Kater (entsprechend 85,5 %) und &3tinen (entsprechend

72,9 %) kastriert, wodurch sich fir das gesamtdeR@ngut die ungleiche
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Verteilung von nur 25 unkastrierten (entspreche@d7 2) gegenuber 96 kas-
trierten Tieren (entsprechend 79,3 %) ergibt (ABb.

|
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Abb. 5: Geschlechterverteilung im Patientengut

1.3. Altersverteilung

Um wachstumsbedingte Einflisse besonders auf diegsaphischen und echo-
kardiographischen Parameter auszuschliel3en, wurderadulte Tiere im Alter
von mindestens zwdlf Monaten in die Studie aufgemem Hierbei sind alle
Altersstufen von einem bis zu 17 Jahren vertrat@s; mittlere Alter betragt neun
Jahre. Die genaue Altersverteilung ist Abb. 6 zinemmen.

Uy
O = N W s DN

Alter [Jahre]
©w

- N W s DN

Anzahl der Katzen

Abb. 6: Altersverteilung im Patientengut
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1.4 Verteilung der Kérpermassen
Im Patientengut sind 1,6 kg bis 11,7 kg schwerez&atvertreten; die mittlere
Kdrpermasse betragt 4,3 kg. Die genaue Verteilahgus Abb. 7 ersichtlich.

1,6-2,5
2,6-3,5
3,6-4,5
4,655
5,6-6,5
6,6-7.5
7,685
8,6-9,5
9,6-10,5
10,6-11,5
11,6-12,5

Kérpermasse [kg]

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Anzahl der Katzen

Abb. 7: Verteilung der Kérpermassen im Patientengut

2. Methoden

Bei allen 121 Katzen wurden nach Anamneseerhebumg Ildinische Unter-
suchung, eine Sonographie der Schilddrise und Rompleruntersuchung der
A. carotis communis sinistra durchgefiihrt sowie Blutproben entnommen. Bei

79 Tieren erfolgte zusatzlich eine echokardiogrsgie Untersuchung.

2.1. Anamnese und klinische Untersuchung
Im Vorbericht wurden die Patientenbesitzer zum édigginbefinden der Tiere, zur
Futter- und Wasseraufnahme, zum Kot- und Urinabsatzie zum Vorkommen

der Symptome Erbrechen, Husten oder Niesen befragt.

Bei der klinischen Untersuchung wurden zunachstitdabund Verhalten der
Katzen beurteilt. Dann folgten die rektale Bestinmguaer Korpertemperatur, die
Inspektion der Maulhohle, die Palpation der Schildé und deiymphonodi

(Lnn.) mandibulares, Lnn. cervicales superficiales und Lnn. poplitei, die

Auskultation von Herz und Lunge mit Bestimmung Herz- und Atemfrequenz,
die Beurteilung des Pulses sowie die PalpationAdEiomens. Auf die digitale
Palpation der Schilddrise wurde in diesem Zusamarephbesonders Wert

gelegt.
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2.2. Labordiagnostik
Bei allen 121 Tieren wurde Blut entnommen, um dagkid, ein Organprofil,

die Elektrolytkonzentrationen und dep$piegel zu untersuchen.

2.2.1. Blutprobenentnahme

Das Blut wurde aus d&f cephalica oder den. saphena entnommen. Nach Schur
und Desinfektion wurde die entsprechende Vene gestad mit einer sterilen

Einmalkantle oder einem Venenverweilkatheter pemktDas Blut tropfte frei in

die entsprechenden Probengefalde.

2.2.2. Rotes und weil3es Blutbild

Fiur die Erstellung des Blutbilds wurden Ethylendistetraessigsaure (EDTA)-
beschichtete Probenréhrchen verwendet. Nach Dusdiming der Blutprobe auf
einem Rollator erfolgte die Bestimmung von Erytiytenzahl, Hamoglobin,
Hamatokrit und Leukozytenzahl mit dem vollautomaien elektronischen
Blutanalysesystem Cell-Dyn 3500 (Abbott Laboratridllinois, USA). Das
Gerat berechnet aus diesen Parametern automatisclErgithrozytenindizes
MCHC (mean corpuscular hemoglobin concentration itlere Hamoglobin-
konzentration der Erythrozyten), MCH (mean corpleschemoglobin = mittlerer
Hamoglobingehalt der Einzelerythrozyten) und MCMe Drhrombozytenzahl
wurde manuell mittels Zahlkammer bestimmt, ebensodes das Differential-
blutbild durch mikroskopische Differenzierung und uskahlung von
100 Leukozyten von Hand erstellt. Daraufhin wurdkmch Multiplikation der
prozentualen Anteile mit der Gesamtleukozytenzahlathsoluten Zahlen fir die

einzelnen Leukozytenfraktionen errechnet.

2.2.3. Organprofil

Das Organprofil wurde aus Serum bestimmt. Hierzuwden unbeschichtete
Probengefalie verwendet. Nach Enthahme wurde da@Ilhis 30 Minuten zur
Koagulation ruhig stehen gelassen, anschlieRendi®@d U/min finf Minuten

lang zentrifugiert und das Serum abpipettiert.

Das in der vorliegenden Arbeit untersuchte Orgafiiptesteht aus den drei
Leberenzymen AST, ALT und AP, Bilirubin, den beidearnpflichtigen Stoffen
Harnstoff und Kreatinin, ferner Gesamtprotein uriduinin, den Lipidfraktionen
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Cholesterin und Triglyzeride sowie Glukose. Die éfatichung desselben erfolgte
mit dem vollautomatischen Analysesystem Hitachi QRoche Diagnostics,
Indianapolis, USA).

2.2.4. Elektrolyte

Die Bestimmung der Elektrolyte Phosphat, Chloridatiim, Kalium und

Gesamtkalzium erfolgte ebenfalls aus Serum (Gewigraiehe 111.2.2.3). Dabei
wurden fur Phosphat und Chlorid ebenfalls das utblaatische Analysesystem
Hitachi 911 (Roche Diagnostics, Indianapolis, USAl, Natrium, Kalium und

Kalzium hingegen das Flammenphotometer EFOX 5053 péRdorf AG,

Hamburg, Deutschland) verwendet.

2.2.5. Thyroxinspiegel
Auch T, wurde aus Serum bestimmt (Gewinnung siehe Abdchi2it3). Dieser
Chemilumineszenz-Immunoassay wurde mit dem Geratsygb 1010 (Roche

Diagnostics, Indianapolis, USA) durchgefihrt.

2.3. Echokardiographie

Bei 79 Tieren erfolgte zusatzlich eine echokardapgische Untersuchung.

2.3.1. Gerat

Die Untersuchung wurde mit dem Ultraschallgerat ite0 (GE Medical
Systems, Horten, Norwegen) durchgefiihrt. Der vedetsn Schallkopf verfugt
Uber Frequenzen von 3,5 bis 7,5 MHz und wurde sgesitellt, dass eine optimale

Graubildqualitat erreicht wurde.

2.3.2. Vorbereitung und Lagerung der Tiere

Die Katzen wurden in rechter Seitenlage auf eirpaziellen Untersuchungstisch
mit einer Aussparung auf Hohe des Herzens gelegjsorfixiert. Das Fell wurde

Uber dem palpierbaren Herzspitzenstol3 gescheitaitach erst 70-prozentiger

Alkohol und dann Ultraschall-Kontaktgel auf die Haufgetragen.
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2.3.3. Untersuchungsgang

Die zweidimensionale Echokardiographie erfolgte BaMode in Anlehnung an

die Empfehlungen von THOMAS und Mitarbeitern (1998)inachst wurde von
rechts parasternal in der Ldngsachse des HerzeNsedkammerblick eingestellt,

um linkes Atrium, Mitralklappe, das interventrike#dSeptum und die freie links-
ventrikulare Wand sowie rechtes Atrium, Trikusplidappe und rechten Ventrikel
beurteilen zu konnen. Die Darstellung und Beurtgjluder Aorta war nach
leichtem Drehen des Schallkopfes aus dem Vierkatinkrmoglich. Ebenfalls

von rechts parasternal wurden in der Kurzachseamaahder die vier Standard-
ebenen auf Hohe der Herzspitze, der Papillarmuskken Mitralklappe und der

Herzbasis eingestellt.

Nach dieser subjektiven Beurteilung wurden zur kibjen Quantifizierung
Messungen durchgefuhrt: Nach der "schwedischen édeth wurde in der
Kurzachse von rechts parasternal der jeweils mdgidarchmesser von linkem
Vorhof und Aorta bestimmt. Aus diesen Werten wudbes LA/Ao-Verhaltnis
errechnet (HANSSON et al., 2002).

In der rechten parasternalen Kurzachse auf Hoh&€lendae tendineae wurden
im B-Mode jeweils am Ende von Systole und Diastalee Dicke des
interventrikularen Septums (IVSIVSy) und der linksventrikularen freien Wand
(LVFW,, LVFWg) sowie der linksventrikuldare Durchmesser (LYDLVDy)
gemessen. Aus endsystolischem und enddiastolis€hechmesser wurde dann

die linksventrikulare Verkirzungsfraktion (fractedrshortening, FS) errechnet.

2.3.4. Einteilung nach Grad der Hypertrophie
Basierend auf 0. g. Messwerten und besonders anfsdbjektiven Eindruck des
Untersuchers wurden die echokardiographischen Befuden aus Tab. 1

ersichtlichen Schweregraden einer HKM zugeordnet.
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Tab. 1: Einteilung der echokardiographischen Befunde nach Schweregrad der
hypertrophen Kardiomyopathie
(HKM = hypertrophe Kardiomyopathie, ggr. = geringgradig, mgr. = mittelgradig,
hgr. = hochgradig, IVSq = enddiastolische Dicke des interventrikuldaren Septums,
LVFW, = enddiastolische Dicke der linksventrikularen freien Wand, SAM =
systolic anterior motion)

Schweregrad der HKM Richtwerte fiir die Echokardiographischer Befund
enddiastolischen
Wandstarken (IVS g,
LVFW,)
kein Hinweis auf HKM <55 mm unauffallig
fraglich ~55mm je nach Schweregrad unterschiedlich
ggr. HKM 5,5-6,0 mm ausgepragte Verdickung des
mgr. HKM 6,0-6,5 mm Myokards (symmetrisch, asymme-
hgr. HKM >6,5mm trisch oder fokal), Verdickung der
Papillarmuskeln, Lumenverengung
v.a. des linken Ventrikels, SAM der
Mitralklappe, VergréRerung v.a. des
linken Atriums
2.4. Sonographie der Schilddrise

Bei allen Katzen wurde eine Sonographie der Schilslel sowie eine Doppler-

untersuchung dek. carotis communis sinistra durchgefuhrt.

24.1. Gerat

In der vorliegenden Arbeit wurde die Sonographie 8ehilddrise mit dem
Ultraschallgerat Sonoline Elegra (Siemens Medicdlt®ns, Erlangen, Deutsch-
land) durchgefiihrt. Hierbei wurde der multifrequeehinearschallkopf VF 13-5
(7,2-12,0 MHz) verwendet, der auf eine Frequenz ®iMHz und eine Eindring-

tiefe von 2 cm eingestellt wurde.

Die Dokumentation der erzeugten Bilder erfolgtectiuBpeicherung auf magnet-
optischen Disketten und Umwandlung in das standiemtie TIF (Tagged Image
File)-Format.

2.4.2. Vorbereitung und Lagerung der Tiere

Am Hals der Katzen direkt unterhalb des Kehlkopfagde ein ca. 3 x 2 cm
grof3es Areal ausgeschoren und mit Ultraschall-Kag&d bedeckt. Die Ultra-
schalluntersuchung der Schilddrise erfolgte anmesten Tier, dessen Vorder-
pfoten mit geringstmdglichem Zwang von einer Hi#éfsgon fixiert wurden. Der
Kopf des Patienten wurde vom Untersucher selbsalgah) wobei der Daumen

im Kieferwinkel, die Ubrigen Finger dieser Hand defn Schadeldach des Tieres
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zu liegen kamen. So war die gewlnschte Haltung Plagenten mit leicht
gestrecktem, parallel zur Langsachse des Korpegemidem Kopf vom Unter-

sucher selbst zu erzeugen und bei Bedarf zu vamiier

2.4.3. Untersuchungsgang

Die Schilddrise wurde zundchst im zweidimensionaBMode-Verfahren
beurteilt (Real Time). Beide Lappen des Organs emndacheinander jeweils in
der Transversal- und Longitudinalebene dargegt@ib. 8 bis Abb. 11), vollstan-
dig durchgemustert, anschlieRend Tiefe und BragtegtoRiten Querschnitts sowie
die Lange gemessen. Zusatzlich erfolgte eine Damte im Powerdoppler-
Verfahren, um die Durchblutung zu beurteilen undgheie noduléare Strukturen
zu identifizieren (Abb. 12 und Abb. 13).

MI 0.7

VF13-5/12.0
SD_KATZE
100%

36dB ZD5
2.0cm 17B/s

Abb. 8: Darstellung der Schilddriise im Querschnitt (Originalbild)
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MI 0.7

VF13-5/12.0
SD_KATZE
100%

36dB ZD5
2.0cm 17B/s

Abb. 9: Darstellung der Schilddriise im Querschnitt (gleiches Bild wie in Abb. 8,
Schilddruse durch gestrichelte Linie hervorgehoben)

MI 0.7
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38dE ZD5
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Abb. 10: Darstellung der Schilddriise im Langsschnitt (Originalbild)
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MI 0.7
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38dB ZD5
2.0cm 17B/s

Abb. 11: Darstellung der Schilddriise im Langsschnitt (gleiches Bild wie in Abb. 10,
Schilddruse durch gestrichelte Linie hervorgehoben)

MI 0.7
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36dB ZD5
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Abb. 12: Darstellung einer Schilddriise (Langsschnitt) im B-Mode-Verfahren. Das Organ
erscheint hypoechogen mit verdachtigen noduléren Strukturen.
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TIS 1.0

(TIB 1.0)
VF13-5/12.0
SD_KATZE
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36dB ZD5
2.0cm 17B/s

PF7. 2MHz
PRF3868Hz
F-Mittel
66dB ZDs

Abb. 13: Darstellung einer Schilddriise (Langsschnitt, gleicher Patient wie in Abb. 12) im
B-Mode- und zusatzlichen Powerdoppler-Verfahren. Die nodularen Strukturen
sind eindeutig zu identifizieren.

2.4.4. Auswertung und Einteilung in Kategorien

Nach KRAFT und Mitarbeitern (1999) bewegt sich H@nge der Schilddrisen-
lappen sowohl bei unverandertem als auch bei irmfeaheiner Hyperthyreose
vergroBertem Organ im gleichen Bereich (15-25 mwsatzlich schmiegt sich
die Schilddriise eng an die Trachea an und lauft kawdalen Pol héaufig
spindelartig spitz aus, wodurch sich eine exaktengedmessung mitunter
schwierig gestaltet (WISNER et al., 2002; POULSENWRUP et al., 2007).
Aus diesen Grunden wurde in der vorliegenden Arbést Groenangabe und
damit als MaR3 fur eine mogliche VergroRerung dega@®s der funktionelle
Querschnitt gewahlt. Dieser wurde mit Hilfe desdBearbeitungsprogramms
Scion Image for Windows (Scion Corporation, FrecleriMaryland, USA) wie
folgt ermittelt: Nach Kalibrierung des Programmsng® der Grol3enskala der
Ultraschallbilder wurden die Schilddriisenlappen detn Mauszeiger umfahren
und aus diesen Daten die jeweilige Querschnitisfidoerechnet. Der gesamte
funktionelle Querschnitt der Schilddriise eines dPaiin errechnete sich durch
Addition der entsprechenden Werte fir die beideppea des Organs und ist in
Quadratmillimeter (mrf) angegeben.
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Des Weiteren wurde die aus untenstehender Tabdliéb. @) ersichtliche

Einteilung in sechs Kategorien vorgenommen (nace&E 2002):

Tab. 2: Einteilung in Kategorien aufgrund von Echotextur, Form und Gré3e der
Schilddruse (nach REESE, 2002)

Kategorie | Sonographischer Befund der Schilddriise

KatO Sonographisch unaufféllig mit schlank spindelférmigen Lappen, homogener
Echotextur, mittlerer Echogenitat und ovalem Querschnitt (Verhéltnis Breite
zu Tiefe entspricht 1:1,5 bis 1:2). Keine intrathyreoidalen Gefél3e darstellbar.

Katl Echotextur ein- oder beidseitig vergrébert mit einzelnen noduléren
Strukturen bei unverénderter Form. Einzelne kleine Gefalie darstellbar.
Kat2 Ein oder mehrere deutlich abgrenzbare nodulére Bezirke bei verdicktem

und abgerundetem Querschnitt (Breite zu Tiefe unter 1:1,5). Perinodulare
Gefalle darstellbar.

Kat3 Insgesamt hypoechogen mit mehreren eher schlecht abgrenzbaren
noduléaren Strukturen bei verdickter, plumper Spindelform der Lappen.
Ausgepragte perinoduldre Vaskularisation darstellbar.

Kat4 Deutlich vergréRert mit Verdrangung umliegender Strukturen, aber voll-
standig abgrenzbar. Mehrere schlecht voneinander abgrenzbare Knoten mit
massiv verstarkter perinoduléarer Vaskularisation.

Kat5 Deutlich bis extrem vergréRert und nicht vollstandig von umliegenden
Geweben abgrenzbar. Echotextur sehr inhomogen mit unregelmaRig
begrenzten zystoiden Bereichen und ohne differenzierbare nodulare
Strukturen. Diffuse Vaskularisation mit zahlreichen von der Peripherie
eindringenden GeféalRen.

2.5. Dopplersonographie dérteria carotis communis sinistra

Fur die Untersuchung deA. carotis communis sinistra mittels PW-Doppler

wurden das gleiche Gerat und der gleiche Schallkapffir die Untersuchung
der Schilddrise verwendet. Sie wurde immer zwiscten Ultraschallunter-

suchungen der beiden Schilddrisenlappen durchdefDiaser Zeitpunkt wurde
gewahlt, um die auflleren Stressoren, denen die Kdiee der Untersuchung
zwangslaufig ausgesetzt waren, moglichst zu stamiaren und so vergleichbare

Werte fur Herzfrequenz und Flie3parameter zu exhalt

Die Fixierung der Katzen erfolgte wie bereits olbeschrieben. Nach Aufsuchen
der A. carotis communis sinistra im Longitudinalschnitt wurde der Cursor des
Gerats im Gefal3lumen platziert und eine Winkelkdtregemald dem Verlauf der
Arterie vorgenommen. Es wurden nur qualitativ gstharf begrenzte Doppler-
kurven mit gleichmafigem Fluss zur Messung verwe(ilab. 14). Dann wurden
vom Untersucher die zugrunde liegenden Anfangs- Endpunkte der aufge-

zeichneten Flusskurven manuell auf dem Monitor igésend die Herzfrequenz
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sowie die in Tab. 3 aufgefihrten FlieBparameter v@arat automatisch

berechnet.

Abb. 14: Typisches durch PW-Doppler ermitteltes Geschwindigkeitsprofil der A. carotis
communis sinistra bei einer gesunden Katze mit Darstellung der FlieBparameter
PS und ED
(PS = systolische Maximalgeschwindigkeit, ED = enddiastolische
Geschwindigkeit)

Tab. 3. Durch PW-Doppler ermittelte FlieRparameter

Parameter Abkirzung Einheit
systolische Maximalgeschwindigkeit (peak PS cm/s

systolic velocity)

enddiastolische Geschwindigkeit (enddiastolic ED cm/s

velocity)

zeitlich gemittelte Maximalgeschwindigkeit TAMX cm/s

(time average maximum)

zeitlich gemittelte Durchschnittsgeschwindigkeit | TAMn cm/s

(time average mean)

Pulsatilitatsindex (pulsatility index), errechnet PI dimensionslos
aus (PS — ED)/TAMx

Widerstandsindex (resistance index), errechnet | RI dimensionslos
aus (PS — ED)/PS

Verhaltnis der systolischen Maximal- zur PS/ED dimensionslos
enddiastolischen Geschwindigkeit

2.6. Statistische Auswertung

Die erhobenen Daten wurden unter Verwendung despGtarprogramms SPSS
(Statistical Product and Service Solutions) fur ®aws, Version 14.0 (SPSS,
Chicago, USA) statistisch ausgewertet. Nachdem @&arameter nach

Kolmogorov-Smirnov hinsichtlich ihrer Normalvertigilg Gberprift wurden,

erfolgte der Vergleich der einzelnen Parametedié@rdrei Untersuchungsgruppen
(UG1, UG2 und UG3). Als Signifikanztests kamen td&est flir normalverteilte
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Parameter und der Mann-Whitney-Test flur Paramdtee dNormalverteilung zum
Einsatz. Unterschiede zwischen den Gruppen wurdkerstatistisch signifikant
gewertet, wenn die berechnete Signifikanz bei 0@ darunter lag.

Bei dieser Auswertung wurden besonders folgendei dmegestellungen

bertcksichtigt:

1. Wie unterscheiden sich die hyperthyreoten Katadabordiagnostischen,
echokardiographischen und dopplersonographischesfegern von den
gesunden Tieren und den Katzen mit nichtthyreorddleankheiten im
Patientengut?

2. Wie korrelieren die sonographischen Befunde Sehilddrise mit der
labordiagnostischen Diagnose einer Hyperthyreose?

3. Welche Unterschiede bestehen zwischen Katzenisuoiierter Hyper-
thyreose und hyperthyreoten Tieren mit zusatzlichehtthyreoidalen
Krankheiten?

Fur die statistisch-deskriptive Aufbereitung wurdéfedian, Minimum und
Maximum als Lage- und Streuungsparameter berechdetbei wurde der
gegeniber Ausrei3ern stabilere Median als Mittdlwgewahlt, weil die

untersuchten Parameter tberwiegend nicht normailtesaren.
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IV. Ergebnisse

1. Einteilung in Untersuchungsgruppen
Basierend auf Vorbericht und den Ergebnissen vaniskher und labordiag-
nostischer Untersuchung erfolgte eine Einteilung Blatienten in folgende drei

Untersuchungsgruppen (UG = Untersuchungsgruppe):
UG1: Kilinisch und labordiagnostisch gesunde, ewdbtg Tiere
UG2: Tiere mit nachgewiesener Hyperthyreose alngmes Krankheitsbild

UG3: Tiere mit systemischen Krankheiten nichtthydaten Ursprungs als

primares Krankheitsbild

Uber die Patientenzahlen in den einzelnen Untetsugsgruppen gibt Abb. 15
Auskunft.

uG2

Anzahl der Katzen

Untersuchungsgruppen

Abb. 15: Patientenzahlen in den einzelnen Untersuchungsgruppen
(UG = Untersuchungsgruppe)

Fur die drei Untersuchungsgruppen wurde die Alietsvung Uberpruft, wobei
sich ein deutlich niedrigeres Alter der gesundesrélin UG1 gegentber UG2 und
UG3 zeigte. Die genauen Zahlen sind Tab.4 zu éntee und in Abb. 16
bildlich dargestellt.
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Tab. 4: Gruppenvergleich hinsichtlich Alter
(UG = Untersuchungsgruppe)

Alter [Jahre] UG1 UG2 UG3

Minimalwert 1 8 2

Median 5 14 10

Maximalwert 16 17 17
204

Alter [Jahre]
1

T T T
uG1 uG2 uG3

Abb. 16: Gruppenvergleich hinsichtlich Alter, graphische Darstellung
(UG = Untersuchungsgruppe)

Auch die Verteilung der Kérpermassen innerhalb dter Untersuchungsgruppen
wurde betrachtet, wobei die in UG1 Uberproportidmlfig vertretenen, deutlich
schwereren Tiere der Rasse Maine Coon (im Mittek§,im Gegensatz zu 4,2 kg
bei anderen Rassen) nicht mit einbezogen wurdemitDaar kein signifikanter

Unterschied zwischen den Untersuchungsgruppentdsts, es bestand jedoch

die Tendenz zu geringeren Korpermassen bei UG2 grahd Abb. 17).
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Tab. 5: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich Kérpermasse
(UG = Untersuchungsgruppe)

Korpermasse [kg] uG1 UG2 UG3
Minimalwert 2,50 1,60 2,10
Median 4,23 3,60 4,00
Maximalwert 9,90 5,97 11,70
12,0
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Abb. 17: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich Kérpermasse, graphische
Darstellung
(UG = Untersuchungsgruppe)

2. Vergleich der einzelnen Parameter fur die drei dtersuchungs-
gruppen

FUr jeden Parameter wurden Median, Minimum und Nkhaxn ermittelt und
angegeben. Unterscheiden sich die hyperthyreotéreKqUG?2) signifikant von
den gesunden Tieren (UG1), sind die Verhdaltnisse Yeranschaulichung

zusatzlich graphisch dargestellt.
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2.1 Labordiagnostische Parameter

Die labordiagnostischen Parameter wurden fir de Wntersuchungsgruppen
verglichen und zusatzlich hinsichtlich der Lage tégrte im Referenzbereich
uberprift (Referenzbereiche nach KRAFT und DURRI)0

2.1.1. Rotes und weil3es Blutbild

Fur die Parameter Erythrozytenzahl, Hamoglobinkatration und Hamatokrit

bestehen keine signifikanten Unterschiede zwisalen Untersuchungsgruppen.
Allenfalls besteht bei den hyperthyreoten KatzenGRY eine Tendenz zu
geringfugig hoheren Werten als bei UG1 und UG3 (®Galis Tab. 8).

Tab. 6: Gruppenvergleich hinsichtlich Erythrozytenzahl
(UG = Untersuchungsgruppe)

Erythrozytenzahl UGl uG2 UG3
[10"2/1]

Minimalwert 54 7,4 2,4
Median 8,3 9,4 8,0
Maximalwert 10,6 11,2 12,9
Werte unter dem - - 12 %
Referenzbereich

Werte im 95 % 76 % 66 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 5% 24 % 22 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 5,0-10,0 x 10/

Tab. 7:  Gruppenvergleich hinsichtlich Himoglobinkonzentration
(UG = Untersuchungsgruppe)

Hamoglobin UGl uG2 UG3
[mmol/l]

Minimalwert 5,2 5,8 3,1
Median 7,6 8,2 7,7
Maximalwert 10,1 9,2 11,5
Werte unter dem 7 % - 24 %
Referenzbereich

Werte im 88 % 100 % 54 %
Referenzbereich

Werte Uber dem 5% - 22 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 5,6-9,3 mmol/|
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Tab. 8: Gruppenvergleich hinsichtlich Hamatokrit
(UG = Untersuchungsgruppe)

Hamatokrit [I/1] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 0,25 0,31 0,15

Median 0,37 0,41 0,37

Maximalwert 0,49 0,46 0,56

Werte unter dem 5% - 27 %
Referenzbereich

Werte im 86 % 88 % 51 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 9% 12 % 22 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 0,30-0,44 |/l

Bezuglich der Erythrozytenindizes MCHC, MCH und M®¥stehen statistisch
signifikante Unterschiede zwischen gesunden (UGIH) hyperthyreoten Katzen
(UG2), wahrend sich die Tiere mit nichtthyreoidalerankheiten statistisch von
keiner der beiden anderen Gruppen unterscheiden Weirte dieser Parameter
liegen jedoch flr alle drei Gruppen im oder engden Referenzbereich, so dass

diese Unterschiede als nicht relevant einzustufeh(Jab. 9 bis Tab. 11).

Tab. 9: Gruppenvergleich hinsichtlich MCHC
(UG = Untersuchungsgruppe, MCHC = mean corpuscular hemoglobin

concentration)
MCHC [mmol/I] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 10,0 18,4 17,9
Median 20,4 20,0 20,3
Maximalwert 21,7 20,9 23,3
Werte unter dem 19 % 40 % 28 %
Referenzbereich
Werte im 81 % 60 % 69 %
Referenzbereich
Werte Uber dem - - 3%
Referenzbereich
Referenzbereich: 20-23 mmol/|
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Tab. 10: Gruppenvergleich hinsichtlich MCH
(UG = Untersuchungsgruppe, MCH = mean corpuscular hemoglobin)

MCH [fmol] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 0,77 0,66 0,74
Median 0,93 0,87 0,92
Maximalwert 1,12 0,98 1,27
Werte unter dem 2% 13 % 10 %
Referenzbereich

Werte im 37 % 54 % 38 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 61 % 33% 52 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 0,8-0,9 fmol

Tab. 11: Gruppenvergleich hinsichtlich MCV
(UG = Untersuchungsgruppe, MCV = mean corpuscular volume)

MCV [fl] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 37,6 34,3 37,0
Median 45,7 42,3 45,4
Maximalwert 51,7 50,9 59,7
Werte unter dem 4 % 13 % 8%
Referenzbereich

Werte im 96 % 87 % 87 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem - - 5%
Referenzbereich

Referenzbereich: 40-55 fl

Die Gesamtleukozytenzahl liegt bei den Katzen nnhtthyreoidalen Krank-

heiten (UG3) signifikant héher als bei gesunden IY@d hyperthyreoten Tieren
(UG2). Hierbei liegt fur UG3 dieser Wert in 71 %rdedlle auch oberhalb des
Referenzbereichs. Zwischen UGl und UG2 besteht gigggéein Unterschied
(Tab. 12).

Tab. 12: Gruppenvergleich hinsichtlich Gesamtleukozytenzahl
(UG = Untersuchungsgruppe)

Leukozytenzahl UG1 uG2 UG3
[10°/1]

Minimalwert 4,7 4.6 7,1
Median 10,0 9,3 12,3
Maximalwert 23,7 18,9 38,0
Werte unter dem 12 % 19 % -
Referenzbereich

Werte im 52 % 49 % 29 %
Referenzbereich

Werte iber dem 36 % 32% 71 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 6-15 x 107/l (Obergrenze gilt fir aufgeregte Katzen)
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Beim Differentialblutbild sind die relativen Anteilder einzelnen Leukozyten-
fraktionen nicht vergleichbar, deshalb wurden nerabsoluten Zahlen betrachtet
(Tab. 13 bis Tab. 18). Hierbei weisen die gesund#@l) im Vergleich zu den
hyperthyreoten Katzen (UG2) und zu den Tieren nohtthyreoidalen Krank-
heiten (UG3) signifikant hohere Eosinophilenzahtéer. Diese liegen bei UG2
und UG3 jeweils in 81 % der Falle im Referenzbdreizei UG1 hingegen zu
42 % daruber (Tab. 17 und Abb. 18).

Bei den Tieren mit nichtthyreoidalen KrankheitenG®) ist des Weiteren die
Anzahl der stab- und segmentkernigen neutrophilean@ozyten signifikant
hoher als bei UG1 und liegt auch haufiger oberldakh Referenzbereichs. Ebenso
unterscheiden sich UG2 und UGS signifikant durameendhere Zahl segment-
kerniger Neutrophiler bei UG3.

Tab. 13: Gruppenvergleich hinsichtlich absoluter Monozytenzahl
(UG = Untersuchungsgruppe)

Monozyten [10 /] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 0,00 0,00 0,00
Median 0,32 0,18 0,37
Maximalwert 1,04 0,77 2,13
Werte unter dem 2% - -
Referenzbereich

Werte im 75 % 75 % 70 %
Referenzbereich

Werte Uber dem 23 % 25 % 30 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 0,04-0,5 x 107/I

Tab. 14: Gruppenvergleich hinsichtlich absoluter Lymphozytenzahl
(UG = Untersuchungsgruppe)

Lymphozyten UGl uG2 UG3
[10%/1]

Minimalwert 0,25 0,14 0,22
Median 2,07 1,31 1,47
Maximalwert 13,75 3,97 9,83
Werte unter dem 11 % 31 % 32%
Referenzbereich

Werte im 76 % 69 % 54 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 13 % — 14 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 1,0-4,0 x 10%/I
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Tab. 15: Gruppenvergleich hinsichtlich absoluter Anzahl der stabkernigen neutrophilen
Granulozyten
(UG = Untersuchungsgruppe)

Stabkernige [10 9/I] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 0,00 0,00 0,00
Median 0,00 0,07 0,12
Maximalwert 1,86 0,57 3,10
Werte im 96 % 100 % 78 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 4 % - 22 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 0,0-0,6 x 10°/

Tab. 16: Gruppenvergleich hinsichtlich absoluter Anzahl der segmentkernigen neutro-
philen Granulozyten
(UG = Untersuchungsgruppe)

Se%mentkernige UGl uG2 UG3
[107/1]

Minimalwert 2,4 2,1 3,6
Median 7,0 7,2 10,6
Maximalwert 18,6 14,8 34,6
Werte unter dem 4% 13 % -
Referenzbereich

Werte im 77 % 68 % 57 %
Referenzbereich

Werte Uber dem 19 % 19 % 43 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 3,0-11,0 x 10°/I

Tab. 17: Gruppenvergleich hinsichtlich absoluter Eosinophilenzahl
(UG = Untersuchungsgruppe)

Eosinophile [10 /] | UG1 UG2 UG3
Minimalwert 0,00 0,00 0,00
Median 0,58 0,19 0,24
Maximalwert 2,76 1,32 4,44
Werte unter dem 11 % - -
Referenzbereich

Werte im 47 % 81 % 81 %
Referenzbereich

Werte Uber dem 42 % 19 % 19 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 0,04-0,6 x 107/l
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Abb. 18: Gruppenvergleich hinsichtlich absoluter Eosinophilenzahl, graphische
Darstellung
(" = Referenzbereich, UG = Untersuchungsgruppe)

Tab. 18: Gruppenvergleich hinsichtlich absoluter Basophilenzahl
(UG = Untersuchungsgruppe)

Basophile [10 “/] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 0,00 0,00 0,00
Median 0,00 0,00 0,00
Maximalwert 0,47 0,06 0,33
Werte im 91 % 100 % 97 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 9% - 3%
Referenzbereich

Referenzbereich: 0,0-0,1 x 10%/I

2.1.2. Organprofil

Bei den Leberenzymen AST, ALT und AP bestehen figmte Unterschiede

zwischen den Untersuchungsgruppen. Alle drei Paeméegen bei den

hyperthyreoten (UG2) im Vergleich zu den gesundereh (UG1) signifikant

hoher. Hierbei liegen bei UG2 die Werte fur AST2i %, fur ALT in 69 % und

fur AP in 43 % der Falle auRerhalb des ReferenztfeseEbenso besteht fur die
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Enzyme ALT und AP ein signifikanter Unterschied g@fien UG2 und den Tieren
mit nichtthyreoidalen Krankheiten (UG3), wobei dMerte beider Parameter bei

hyperthyreoten Tieren héher liegen.

Die Katzen aus UG3 unterscheiden sich in den Paemm@&ST und AP durch
hohere Werte zusatzlich signifikant von UG1 (Ta®.dis Tab. 21, Abb. 19 bis
Abb. 21).

Tab. 19: Gruppenvergleich hinsichtlich AST
(UG = Untersuchungsgruppe, AST = Aspartat-Amino-Transferase)

AST [IU/1] UG1 UuG2 UG3
Minimalwert 6 15 5
Median 12 22 15
Maximalwert 66 45 142
Werte im 94 % 78 % 84 %
Referenzbereich
Werte liber dem 6 % 22 % 16 %
Referenzbereich
Referenzbereich: bis 30 1U/|
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Abb. 19: Gruppenvergleich hinsichtlich AST, graphische Darstellung
("' = Referenzbereich, UG = Untersuchungsgruppe, AST = Aspartat-Amino-
Transferase)
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Tab. 20: Gruppenvergleich hinsichtlich ALT
(UG = Untersuchungsgruppe, ALT = Alanin-Amino-Transferase)

77

ALT [IU/] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 18 38 19
Median 44 99 39,5
Maximalwert 96 364 318
Werte im 87 % 31 % 84 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 13 % 69 % 16 %
Referenzbereich

Referenzbereich: bis 70 1U/|
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Abb. 20: Gruppenvergleich hinsichtlich ALT, graphische Darstellung
("' = Referenzbereich, UG = Untersuchungsgruppe, ALT = Alanin-Amino-
Transferase)
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Tab. 21: Gruppenvergleich hinsichtlich AP
(UG = Untersuchungsgruppe, AP = alkalische Phosphatase)

IV. Ergebnisse

AP [IU/I] UG1 UuG2 UG3
Minimalwert 12 37 8
Median 31 128 41
Maximalwert 122 164 1261
Werte im 100 % 57 % 93 %
Referenzbereich
Werte liber dem - 43 % 7%
Referenzbereich
Referenzbereich: bis 140 U/l
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Abb. 21: Gruppenvergleich hinsichtlich AP, graphische Darstellung

("' = Referenzbereich, UG = Untersuchungsgruppe, AP = alkalische

Phosphatase)

Auch fir Bilirubin bestehen signifikante Untersatge So liegt dieser Wert

sowohl bei den hyperthyreoten Katzen (UG2) als abehden Patienten mit

nichtthyreoidalen Krankheiten (UG3) signifikant ldhund etwas haufiger

aul3erhalb des Referenzbereichs als bei den gesuinelem (UG1). Dahingegen
unterscheiden sich UG2 und UGS3 nicht signifikanheiaander (Tab. 22 und

Abb. 22).
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Tab. 22: Gruppenvergleich hinsichtlich Bilirubin
(UG = Untersuchungsgruppe)

Bilirubin [umol/I] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 0,0 1,2 0,4
Median 1,4 2,0 2,2
Maximalwert 4.8 27,5 200,3
Werte im 98 % 85 % 78 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 2% 15 % 22 %
Referenzbereich

Referenzbereich: bis 3,4 pmol/l
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Abb. 22: Gruppenvergleich hinsichtlich Bilirubin, graphische Darstellung ohne extreme
Ausreil3er

("' = Referenzbereich, UG = Untersuchungsgruppe)

Bezogen auf den Parameter Harnstoff gibt es kegafikanten Unterschiede
zwischen den drei Untersuchungsgruppen. Dahingegearscheiden sich die
Katzen mit nichtthyreoidalen Krankheiten (UG3) irar@meter Kreatinin durch
hohere Werte sowohl signifikant von den gesundeG1Jals auch von den
hyperthyreoten Tieren (UG2) (Tab. 23 und Tab. 24).
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Tab. 23: Gruppenvergleich hinsichtlich Harnstoff

(UG = Untersuchungsgruppe)

IV. Ergebnisse

Harnstoff [mmol/l] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 51 5,2 54
Median 10,0 11,2 10,7
Maximalwert 15,5 27,8 80,8
Werte unter dem - - -
Referenzbereich
Werte im 74 % 56 % 62 %
Referenzbereich
Werte Uiber dem 26 % 44 % 38 %
Referenzbereich
Referenzbereich: 5,0-11,3 mmol/l
Tab. 24: Gruppenvergleich hinsichtlich Kreatinin

(UG = Untersuchungsgruppe)
Kreatinin [umol/l] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 57 55 65
Median 116 94 128
Maximalwert 189 206 847
Werte im 94 % 81 % 74 %
Referenzbereich
Werte Uiber dem 6 % 19 % 26 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 0-168 pumol/l

Die hyperthyreoten Katzen (UG2) weisen signifikamdrigere Werte fur den

Parameter Gesamtprotein auf als die gesunden (li&3é&) und die Patienten mit
nichtthyreoidalen Krankheiten (UG3). Dahingegen té&lesn fiir die Protein-

fraktion Albumin keine signifikanten Unterschied&izchen den drei Unter-

suchungsgruppen (Tab. 25 und Tab. 26, Abb. 23).

Tab. 25: Gruppenvergleich hinsichtlich Gesamtprotein
(UG = Untersuchungsgruppe)

Gesamtprotein UG1 uG2 UG3
[o/1]

Minimalwert 57 49 56
Median 78 70 77
Maximalwert 123 85 123
Werte unter dem 2% 13 % 5%
Referenzbereich

Werte im 50 % 62 % 54 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 48 % 25 % 41 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 57-78 g/l
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Abb. 23: Gruppenvergleich hinsichtlich Gesamtprotein, graphische Darstellung
("' = Referenzbereich, UG = Untersuchungsgruppe)

Tab. 26: Gruppenvergleich hinsichtlich Albumin
(UG = Untersuchungsgruppe)

Albumin [g/l] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 21 25 25
Median 36 34 34
Maximalwert 44 42 50
Werte unter dem 3% 7% 10 %
Referenzbereich

Werte im 97 % 93 % 87 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem - - 3%
Referenzbereich

Referenzbereich: 26-46 g/l

Fur die Lipidfraktionen Cholesterin und Triglyzezidbestehen ebenfalls keine
statistisch signifikanten Unterschiede. Allerdirigegt Cholesterin bei allen drei
Untersuchungsgruppen auffallend haufig oberhalbRigferenzbereichs (Tab. 27
und Tab. 28).
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Tab. 27: Gruppenvergleich hinsichtlich Cholesterin
(UG = Untersuchungsgruppe)

Cholesterin UGl uG2 UG3
[mmol/I]

Minimalwert 2,2 3,9 2,1
Median 3,5 4.5 5,3

Maximalwert 12,1 5,6 17,7
Werte unter dem - -
Referenzbereich

Werte im 54 % 12 % 24 %
Referenzbereich
Werte liber dem 46 % 88 % 76 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 1,8-3,9 mmol/l

Tab. 28: Gruppenvergleich hinsichtlich Triglyzeriden
(UG = Untersuchungsgruppe)

Triglyzeride UGl uG2 UG3
[mmol/l]

Minimalwert 0,26 0,26 0,21
Median 0,46 0,45 0,59
Maximalwert 11,80 2,21 41,00
Werte unter dem 65 % 62 % 45 %
Referenzbereich

Werte im 28 % 25 % 33 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 7% 13 % 22 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 0,57-1,14 mmol/|

Die hyperthyreoten Tiere (UG2) zeigen fur den Patam Glukose keinen
statistisch signifikanten Unterschied zu den anuddreiden Gruppen. Jedoch
weisen die Katzen mit nichtthyreoidalen Krankheifet&3) im Vergleich zu den
gesunden Tieren (UGL1) signifikant hohere Blutzusgergel auf, die zu 25 %

oberhalb des Referenzbereichs liegen (Tab. 29).
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Tab. 29: Gruppenvergleich hinsichtlich Glukose
(UG = Untersuchungsgruppe)

Glukose [mmol/l] uG1 UG2 UG3
Minimalwert 4,2 4.8 3,1
Median 5,8 7,0 7,7
Maximalwert 13,0 13,0 52,3
Werte unter dem - - 3%
Referenzbereich

Werte im 95 % 87 % 72 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 5% 13 % 25 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 3,9-11,0 mmol/l (Obergrenze gilt fur aufgeregte Katzen)

2.1.3. Elektrolyte

Bei den Elektrolyten bestehen fur Phosphat, Natrikedium und Kalzium keine

signifikanten Unterschiede zwischen den drei Unignsngsgruppen. Lediglich
im Parameter Chlorid weisen die Tiere mit nichtdoydalen Krankheiten (UG3)

im Vergleich zu den gesunden (UG1) und den hypestitgn Katzen (UG2)

signifikant niedrigere Werte auf, die zu 34 % uhtdpb des Referenzbereichs
liegen. Dahingegen besteht zwischen UG1 und UG diic den Parameter
Chlorid kein Unterschied (Tab. 30 bis Tab. 34).

Tab. 30: Gruppenvergleich hinsichtlich Phosphat
(UG = Untersuchungsgruppe)

Phosphat [mmol/l] UGl uG2 UG3
Minimalwert 0,9 1,2 1,0
Median 1,5 1,5 1,6
Maximalwert 2,2 3,1 6,0

Werte unter dem — — _
Referenzbereich

Werte im 88 % 93 % 74 %
Referenzbereich
Werte Uber dem 12 % 7% 26 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 0,8-1,9 mmol/l
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Tab. 31: Gruppenvergleich hinsichtlich Chlorid
(UG = Untersuchungsgruppe)

IV. Ergebnisse

Chlorid [mmol/l] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 107 111 94
Median 118 117 114
Maximalwert 124 124 125
Werte unter dem 3% - 34 %
Referenzbereich
Werte im 97 % 100 % 66 %
Referenzbereich
Werte Uiber dem - - -
Referenzbereich
Referenzbereich: 110-125 mmol/l
Tab. 32: Gruppenvergleich hinsichtlich Natrium

(UG = Untersuchungsgruppe)
Natrium [mmol/l] UGl uG2 UG3
Minimalwert 144 143 143
Median 150 152 150
Maximalwert 156 158 162
Werte unter dem 2% 6 % 6 %
Referenzbereich
Werte im 98 % 94 % 91 %
Referenzbereich
Werte Uiber dem - - 3%
Referenzbereich
Referenzbereich: 145-158 mmol/l
Tab. 33: Gruppenvergleich hinsichtlich Kalium

(UG = Untersuchungsgruppe)
Kalium [mmaol/I] UGl uG2 UG3
Minimalwert 3,5 3,2 3,2
Median 4.4 4.1 4.2
Maximalwert 5,4 5,4 6,7
Werte unter dem - 6 % 8%
Referenzbereich
Werte im 89 % 88 % 84 %
Referenzbereich
Werte Uber dem 11 % 6 % 8%
Referenzbereich

Referenzbereich: 3,4-5,0 mmol/l
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Tab. 34: Gruppenvergleich hinsichtlich Kalzium
(UG = Untersuchungsgruppe)

Kalzium [mmol/l] UGl uG2 UG3
Minimalwert 2,2 2,1 2,2
Median 2,4 2,5 2,3
Maximalwert 2,8 2,6 2,7
Werte unter dem 8 % 13 % 25 %
Referenzbereich

Werte im 92 % 87 % 75 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem - - -
Referenzbereich

Referenzbereich: 2,3-3,0 mmol/|

2.1.4. Thyroxinkonzentration im Serum

Die grof3en Unterschiede in def-Konzentration kommen dadurch zustande, dass
die Katzen unter anderem auf Basis dieses Parasriatdre drei Untersuchungs-
gruppen eingeteilt wurden. Vor allem die DiagnoseeHyperthyreose und damit
die Zuordnung zu UG2 erfolgte im Wesentlichen ten T,-Spiegel. Daher
bestehen hochsignifikante Unterschiede zwischen ligperthyreoten Tieren
(UG2) und den anderen beiden Untersuchungsgruppian.Werte von UG2
liegen im fraglichen oder eindeutig erhdhten Bdreldie gesunden Katzen (UG1)
und die Tiere mit nichtthyreoidalen Krankheiten aratheiden sich in diesem
Parameter nicht signifikant. Allerdings besteheeliendenz zu einem erniedrigten
T4-Spiegel bei UG3, wahrend sich bei UG1 80 % dieslerte im Referenz-
bereich befinden (Tab. 35 und Abb. 24).

Tab. 35: Gruppenvergleich hinsichtlich T,
(UG = Untersuchungsgruppe, T4 = Thyroxin)

T4 [nmol/l] UGl uG2 UG3
Minimalwert 13 40 6
Median 24 73 18
Maximalwert 37 238 49
Werte unter dem 17 % - 56 %
Referenzbereich

Werte im 80 % - 39 %
Referenzbereich

Werte im 3% 19 % 5%
fraglichen Bereich

Werte Uber dem - 81 % -
Referenzbereich

Referenzbereich: 19-36 nmol/l

fraglicher Bereich ("okkulte Hyperthyreose"): 37-51 nmol/l
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Abb. 24: Gruppenvergleich hinsichtlich T4, graphische Darstellung
(" = Referenzbereich, [ = fraglicher Bereich ("okkulte Hyperthyreose"),
UG = Untersuchungsgruppe, T4 = Thyroxin)

2.2. Echokardiographie

Bei den echokardiographischen Daten wurden dieeTder Rasse Maine Coon
nicht in die Auswertung einbezogen, da sie deutticbl3ere linksventrikulare
Durchmesser aufweisen. L\iDiegt bei diesen Tieren im Mittel bei 18,6 mm im
Vergleich zu 14,8 mm bei anderen Rassen; &hnlich&ltees sich bei LVDmit
11,0 mm gegeniber 7,7 mm. Dahingegen ist bei demdgvarken IV LVFWy,
IVSs und LVFW; sowie FS und LA/Ao kein Unterschied zwischen deassen

feststellbar.

Neben den Lage und Streuungsparametern wurde beeatekardiographischen
Daten auch Uberpruft, zu welchen Anteilen die Messsvfir die drei Unter-
suchungsgruppen im Referenzbereich liegen (Refereme nach SISSON et al.,
1991).
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Nur bei LA/Ao bestehen signifikante Unterschieddsolven den Untersuchungs-
gruppen, wobei dieser Quotient bei gesunden TiftErl) niedriger ist als bei
hyperthyreoten Katzen (UG2) und auch bei Patientgh nichtthyreoidalen
Krankheiten (UG3). Bei UG1 liegt LA/Ao in 87 % dE&lle im Referenzbereich,
dahingegen bei UG2 zu 67 % und bei UG3 zu 50 % kaarijTab. 43 und
Abb. 25).

Bei den anderen Parametern zeichnet sich eintgekignicht-signifikanter Trend
hin zu grél3eren Wandstérken und geringeren linkskeitiren Durchmessern bei
UG2 und UG3 im Vergleich zu den gesunden Tieren {JJ&b. Die genauen
Zahlen finden sich in den folgenden Tabellen (Bfbbis Tab. 42).

Tab. 36: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich diastolischer Wandstéarke des
interventrikularen Septums
(UG = Untersuchungsgruppe, IVSq = interventrikulares Septum diastolisch)

IVSy [mm] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 3,1 3,2 3,0
Median 4,3 5,0 4.8
Maximalwert 6,6 6,4 7,5

Werte unter dem - — _
Referenzbereich

Werte im 80 % 64 % 81 %
Referenzbereich
Werte liber dem 20 % 36 % 19 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 2,8-5,6 mm

Tab. 37: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich diastolischem
linksventrikuléaren Durchmesser
(UG = Untersuchungsgruppe, LVDy = linksventrikularer Durchmesser

diastolisch)
LVDg4 [mm] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 7,6 6,9 9,7
Median 14,8 13,0 13,7
Maximalwert 17,4 18,0 21,1
Werte unter dem 8 % 9% 19 %
Referenzbereich
Werte im 92 % 91 % 76 %
Referenzbereich
Werte Uber dem - - 5%
Referenzbereich
Referenzbereich: 11,0-19,0 mm
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Tab. 38: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich diastolischer Wandstarke der
linksventrikularen freien Wand
(UG = Untersuchungsgruppe, LVFW{ = linksventrikulare freie Wand diastolisch)

LVFW4 [mm] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 2,3 4,0 3,5
Median 4.5 54 5
Maximalwert 59 8,1 10,4
Werte unter dem 4% - -
Referenzbereich

Werte im 88 % 55 % 67 %
Referenzbereich

Werte Uiber dem 8 % 45 % 33%
Referenzbereich

Referenzbereich: 2,7-5,5 mm

Tab. 39: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich systolischer Wandstarke des
interventrikularen Septums
(UG = Untersuchungsgruppe, IVSs = interventrikulares Septum systolisch)

IVSs [mm] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 43 5,3 5,0
Median 6,4 6,2 6,5
Maximalwert 8,3 9,1 11,3

Werte unter dem - — _
Referenzbereich

Werte im 100 % 100 % 90 %
Referenzbereich
Werte liber dem - - 10 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 4,3-9,1 mm

Tab. 40: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich systolischem
linksventrikularen Durchmesser
(UG = Untersuchungsgruppe, LVDs = linksventrikularer Durchmesser systolisch)

LVDg [mm] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 3,3 4,3 3,6
Median 7,7 7,5 6,6
Maximalwert 11,4 13,1 14,6
Werte unter dem 4% - 10 %
Referenzbereich

Werte im 80 % 91 % 76 %
Referenzbereich

Werte Uber dem 16 % 9% 14 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 4,2-10,2 mm
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Tab. 41: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich systolischer Wandstarke der
linksventrikularen freien Wand
(UG = Untersuchungsgruppe, LVFW; = linksventrikulare freie Wand systolisch)

LVFW [mm] UG1 UuG2 UG3
Minimalwert 5,0 6,1 5,5
Median 6,5 6,9 7,4

Maximalwert 8,0 9,4 13,1
Werte unter dem - — _
Referenzbereich

Werte im 100 % 91 % 81 %
Referenzbereich
Werte liber dem - 9% 19 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 4,6-9,0 mm

Tab. 42: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich linksventrikuldrer segmentaler

Verkurzungsfraktion

(UG = Untersuchungsgruppe, FS = linksventrikuldre segmentale Verkirzungs-

fraktion)
FS [%] UG1 UG2 UG3
Minimalwert 30 28 16
Median 43 46 50
Maximalwert 60 60 75
Werte unter dem 24 % 20 % 12 %
Referenzbereich
Werte im 76 % 80 % 76 %
Referenzbereich
Werte Uber dem - - 12 %
Referenzbereich

Referenzbereich: 37,9-66,3 %

Tab. 43: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich LA/Ao
(UG = Untersuchungsgruppe, LA/Ao = Verhaltnis zwischen linkem Atrium und

Aorta)
LA/Ao UG1 UuG2 UG3
Minimalwert 1,20 1,20 1,22
Median 1,50 1,70 1,59
Maximalwert 1,90 2,00 3,00

Werte unter dem — — _
Referenzbereich

Werte im 83 % 33% 50 %
Referenzbereich
Werte Uber dem 17 % 67 % 50 %

Referenzbereich

Referenzbereich: 0,89-1,61 mm
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Abb. 25: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich LA/Ao, graphische Darstellung
("' = Referenzbereich, UG = Untersuchungsgruppe, LA/Ao = Verhéltnis
zwischen linkem Atrium und Aorta)

Nun wurde Uberprift, wie die verschiedenen Schweadsy der HKM innerhalb
der Untersuchungsgruppen verteilt sind. Aufgrund gkringen Patientenzahlen
sind jedoch keine signifikanten Unterschiede nacther. Es ist lediglich
festzustellen, dass bei den gesunden Tieren (U&hgkschwereren Formen der
HKM vorkommen (Tab. 44).

Tab. 44: Absolute und relative Haufigkeiten (ohne Maine Coon) der Schweregrade einer
HKM innerhalb der Untersuchungsgruppen
(UG = Untersuchungsgruppe, n = Anzahl der Tiere, obB = ohne besonderen
Befund, HKM = hypertrophe Kardiomyopathie, ggr. = geringgradig, mgr. =
mittelgradig, hgr. = hochgradig)

UG1 UG2 UG3

(n = 25) (n=13) (n=21)
Haufigkeit absolut relativ absolut relativ absolut relativ
kardiologisch obB 17 68 % 4 31 % 5 24 %
Ubergangsform 2 8 % 1 8 % 5 24 %
ggr. HKM 6 24 % 5 38 % 5 24 %
mgr. HKM - - 3 23 % 4 19 %
hgr. HKM - — — - 2 9%
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Zusatzlich wurden die ;JJWerte bei den unterschiedlichen Schweregraderr eine
HKM betrachtet, wobei auch hier aufgrund der gegm@atientenzahlen ebenfalls
keine statistische Aussage mdglich war. Jedocfestzustellen, dass sowohl bei
kardiologisch unauffalligen Tieren als auch beiz€at mit fraglicher, gering- oder
mittelgradiger HKM sehr unterschiedliche-Werte vorkommen, die sich vom
erniedrigten bis in den fraglich erhohten und mdis$ in den eindeutig
hyperthyreoten Bereich erstrecken (Tab. 45).

Tab. 45: Vergleich der T,-Werte (ohne Maine Coon) fir die verschiedenen Schweregrade
einer HKM
(T4 = Thyroxin, obB = ohne besonderen Befund, HKM = hypertrophe Kardio-
myopathie, n = Anzahl der Tiere, ggr. = geringgradig, mgr. = mittelgradig, hgr.

hochgradig)

T4 [nmol/l] kardiologisch Ubergangsform | gor. mgr. hgr.
obB (n=8) HKM HKM HKM
(n =25) (n=15) | (n=6) (n=2)

Minimalwert 10 9 6 11 13

Median 26 19 33 43 13

Maximalwert 79 42 125 118 13

Referenzbereich: 19-36 nmol/l

fraglicher Bereich ("okkulte Hyperthyreose"): 37-51 nmol/l

2.3. Doppleruntersuchung darteria carotis communis sinistra

In den Ergebnissen der Dopplersonographie untedamaich die hyperthyreoten
Katzen (UG2) deutlich von den anderen beiden Gnupgar Veranschaulichung
sind die Dopplerkurven einer gesunden (UG1) unéreyperthyreoten Katze in
Abb. 26 und Abb. 27 vergleichend dargestellt.

Abb. 26: Dopplerkurve einer gesunden Katze mit T, = 18,2 nmol/l, HF = 145/min, PS =
80,0 cm/s, TAMx = 28,3 cm/s, TAMn = 17,0 cm/s
(T4 = Thyroxin, HF = Herzfrequenz, PS = systolische Maximalgeschwindigkeit,
TAMXx = zeitlich gemittelte Maximalgeschwindigkeit, TAMn = zeitlich gemittelte
Durchschnittsgeschwindigkeit)
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Abb. 27: Dopplerkurve einer hyperthyreoten Katze mit T, = 100,1 nmol/l, HF = 217/min,
PS =149,2 cm/s, TAMx = 62,8 cm/s, TAMn = 40,4 cm/s
(T4 = Thyroxin, HF = Herzfrequenz, PS = systolische Maximalgeschwindigkeit,
TAMXx = zeitlich gemittelte Maximalgeschwindigkeit, TAMn = zeitlich gemittelte
Durchschnittsgeschwindigkeit)
Man beachte die unterschiedliche Skalierung der Y-Achse in Abb. 26 und
Abb. 27!

Die dopplersonographisch ermittelte Herzfrequeegtlbei hyperthyreoten Tieren
(UG2) signifikant hoher als bei gesunden Katzen 1Y@nd bei Tieren mit
nichtthyreoidalen Krankheiten (UG3). Dagegen isinkenterschied zwischen
UG1 und UGS feststellbar (Tab. 46 und Abb. 28).

Tab. 46: Gruppenvergleich hinsichtlich Herzfrequenz
(UG = Untersuchungsgruppe, HF = Herzfrequenz)

HF [/min] UG1 uG2 UG3
Minimalwert 122 166 117
Median 175 194 170
Maximalwert 241 246 282
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Abb. 28: Gruppenvergleich hinsichtlich Herzfrequenz, graphische Darstellung
(UG = Untersuchungsgruppe, HF = Herzfrequenz)

Bei den FlieBparametern dAr carotis communis sinistra zeigen sich innerhalb
von UG1 (gesunde Tiere) deutlich héhere Geschwieilign bei den Katzen der
Rasse Maine Coon. Deshalb wurden die Tiere diesssdrkbei Signifikanztests

und Berechnung der Lage- und Streuungsparametareciicksichtigt.

Hinsichtlich der FlieBparameter unterscheiden siah hyperthyreoten Katzen
(UG2) durch deutlich hohere Geschwindigkeiten digant von den anderen
Untersuchungsgruppen: Beim Vergleich von UG2 miugelen Tieren (UG1)
trifft dies auf die Parameter PS, TAMx und TAMn Abn den Katzen mit
nichtthyreoidalen Krankheiten (UG3) unterscheidieh slie hyperthyreoten Tiere
signifikant in den bereits genannten Parameterniesaw ED. Dahingegen
bestehen hinsichtlich PI, Rl und PS/ED-Verhéltresnk Unterschiede zwischen
UG2 und den anderen beiden Untersuchungsgruppesczen gesunden Katzen
(UG1) und Tieren mit nichtthyreoidalen Krankhei{@&hG3) sind fiir alle doppler-

sonographischen FlieRBparameter keine signifikabltetierschiede feststellbar. Die
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genauen Daten sind untenstehenden Tabellen zuheméme(Tab. 47 bis Tab. 53)
und bei signifikanten Unterschieden zwischen UGA U2 zusatzlich graphisch
dargestellt (Abb. 29 bis Abb. 31).

Tab. 47: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich systolischer Maximal-

geschwindigkeit
(UG = Untersuchungsgruppe, PS = systolische Maximalgeschwindigkeit)

PS [cm/s] UGl uG2 UG3
Minimalwert 69,6 94,2 58,2
Median 98,5 135,6 101,4
Maximalwert 133,5 156,6 161,9
20004
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Abb. 29: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich systolischer Maximal-

geschwindigkeit, graphische Darstellung
(UG = Untersuchungsgruppe, PS = systolische Maximalgeschwindigkeit)
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Tab. 48: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich enddiastolischer

Geschwindigkeit

(UG = Untersuchungsgruppe, ED = enddiastolische Geschwindigkeit)
ED [cm/s] UGl UG2 UG3
Minimalwert 8,1 15,73 7,97
Median 21,8 30,9 20,2
Maximalwert 49,1 39,8 38,4

Tab. 49: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich zeitlich gemittelter Maximal-

geschwindigkeit
(UG = Untersuchungsgruppe, TAMx = zeitlich gemittelte Maximalgeschwindig-

keit)
TAMX [cm/s] UGl uG2 UG3
Minimalwert 28,3 38,5 19,5
Median 42,5 62,6 43,9
Maximalwert 74,2 77,1 80,5
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Abb. 30: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich zeitlich gemittelter Maximal-
geschwindigkeit, graphische Darstellung
(UG = Untersuchungsgruppe, TAMx = zeitlich gemittelte Maximalgeschwindig-
keit)
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Tab. 50: Gruppenvergleich (ochne Maine Coon) hinsichtlich zeitlich gemittelter Durch-

schnittsgeschwindigkeit
(UG = Untersuchungsgruppe, TAMn = zeitlich gemittelte Durchschnitts-

geschwindigkeit)

TAMnN [cm/s] UGl uG2 UG3
Minimalwert 16,4 22,6 11,3
Median 25,6 37,7 24,8
Maximalwert 39,1 48,2 48,2
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Abb. 31: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich zeitlich gemittelter Durch-

schnittsgeschwindigkeit, graphische Darstellung
(UG = Untersuchungsgruppe, TAMn = zeitlich gemittelte Durchschnitts-

geschwindigkeit)

Tab. 51: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich Pulsatilitatsindex
(UG = Untersuchungsgruppe, Pl = Pulsatilitatsindex)

Pl UG1 UG2 UG3
Minimalwert 0,73 1,37 1,23
Median 1,94 1,73 1,87
Maximalwert 3,01 2,13 2,65
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Tab. 52: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich Widerstandsindex
(UG = Untersuchungsgruppe, RI = Widerstandsindex)

RI UG1 uG2 UG3
Minimalwert 0,49 0,71 0,66
Median 0,79 0,77 0,78
Maximalwert 0,92 0,84 0,91

Tab. 53: Gruppenvergleich (ohne Maine Coon) hinsichtlich Verhaltnis der systolischen
Maximal- zur enddiastolischen Geschwindigkeit
(UG = Untersuchungsgruppe, PS/ED = Verhaltnis der systolischen Maximal- zur
enddiastolischen Geschwindigkeit)

PS/ED UG1 UG2 UG3

Minimalwert 1,97 3,51 2,92

Median 4,87 4,31 4,61
Maximalwert 12,27 6,25 11,25

3. Vergleich der sonographischen Schilddriisenbefurgdund deren

Korrelation mit den Thyroxinkonzentrationen
Hinsichtlich des sonographisch ermittelten funkélben Querschnitts der Schild-
drise bestehen hochsignifikante Unterschiede: Diéste bei hyperthyreoten
Katzen (UG2) verglichen mit gesunden Tieren (UGiMittel um 227 % grolier,
verglichen mit Katzen mit nichttyhreoidalen Krankea (UG3) um 158 %.
Dahingegen besteht kein signifikanter Unterschiedsehen UG1 und UG3
(Tab. 54 und Abb. 32).

Tab. 54: Gruppenvergleich hinsichtlich funktionellem Querschnitt der Schilddriise
(UG = Untersuchungsgruppe)

funktioneller UG1 UG2 UG3
Querschnitt [mm ]

Minimalwert 6,08 14,19 6,21
Median 11,20 36,64 14,18
Maximalwert 43,69 204,83 45,88
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Abb. 32: Gruppenvergleich hinsichtlich funktionellem Querschnitt der Schilddruse,
graphische Darstellung
(UG = Untersuchungsgruppe)

Des Weiteren kommen die verschiedenen sonogrammnsdlategorien der

Schilddruse (vgl. 1l1.2.4.4) unterschiedlich haufignerhalb der drei Unter-
suchungsgruppen vor. Wahrend 87 % der gesunderiK@t 1) den Kategorien
KatO oder Katl angehdren, ist keines der hypertigre Tiere (UG2) diesen
beiden Kategorien zugehorig. Dagegen befinden&2ct der Katzen aus UG2 in
den Kategorien Kat4 oder Kat5. Bei den Tieren nubtthyreoidalen Krankheiten
(UG3) gehdren 54 % KatO oder Katl an, 39 % Kat2r ¢cw3 sowie 7 % Kat4

oder Kat5 (Tab. 55).
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Tab. 55: Absolute und relative Haufigkeiten der sonographischen Kategorien der
Schilddruse innerhalb der Untersuchungsgruppen
(UG = Untersuchungsgruppe, Kat = Kategorie)

UG1 UG2 UG3

(63 Katzen) (17 Katzen) (41 Katzen)
Haufigkeit absolut relativ absolut relativ absolut relativ
Kat0 26 41 % - - 7 17%
Katl 29 46 % - - 15 37%
Kat2 5 8 % 1 6 % 10 24 %
Kat3 3 5% 2 12% 6 15%
Kat4 - - 8 47 % 1 2%
Kat5 - - 6 35% 2 5%

Der funktionelle Querschnitt der Schilddrise wueteenfalls fir die verschie-
denen sonographischen Kategorien verglichen (T@b.Alerdings ist dabei zu
bemerken, dass dieser eines der Kriterien fur diegorieeinteilung darstellt und
so erwartungsgemal mit zunehmenden Schilddriserdeniéngen kontinuierlich
ansteigt. Um Referenzwerte fur den physiologisdi@ktionellen Querschnitt zu
erhalten, wurde das 95 %-Perzentil aus Kat0 und Kanittelt (6,4-16,8 mA).

Tab. 56: Vergleich des funktionellen Querschnitts fiir die verschiedenen sonographischen
Kategorien der Schilddriise
(fkt. QS = funktioneller Querschnitt der Schilddrise, Kat = Kategorie, n = Anzahl

der Tiere)

Fkt. QS [mm ] Kat0 Katl Kat2 Kat3 Kat4 Kat5
(n=33) (n=43) (n=15) (n=11) (n=9) (n=8)

Minimalwert 6,41 6,08 10,45 11,38 18,43 18,54

Median 10,78 11,97 17,13 19,74 29,36 46,18

Maximalwert 17,47 31,49 52,88 43,69 53,69 204,83

Referenzwerte fir physiologische Schilddrisengrofie: 6,4-16,8 mm®

(95 %-Perzentil aus KatO und Kat1)

Zusatzlich wurden die JWerte fur die verschiedenen sonographischen
Kategorien der Schilddriise verglichen. Dabei zeigteh signifikante Unter-
schiede: Keine der Katzen aus KatO und Katl werstreT,-Wert oberhalb des
Referenzbereichs auf, in Kat2 und Kat3 gibt es @unzelne "Ausreil3er" mit
hoheren Werten (Median im Referenzbereich), wahrgind Kat4 und Kat5
insgesamt deutlich hohere Werte zu verzeichnen ¢Wedian im eindeutig
hyperthyreoten Bereich). Uberdies besteht bei datieften mit dem niedrigsten
T4,-Wert (13 nmol/l) aus Kat5 vermutlich der Sonddrigihes hormonell nicht
aktiven Schilddrisenkarzinoms (vgl. u.), wahrenth gdie T,-Werte der Ubrigen
Tiere aus Kat5 im deutlich héheren Bereich bewddah. 57 und Abb. 33).
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Tab. 57: Vergleich der T,-Werte fiir die verschiedenen sonographischen Kategorien der

Schilddrise

(T4 = Thyroxin, Kat = Kategorie, n = Anzahl der Tiere)
T4 [nmol/l] KatO Katl Kat2 Kat3 Kat4 Katb

(n=33) (n=43) (n=15) (n=11) (n=9) (n=8)

Minimalwert 11 6 9 10 35 13
Median 23 23 24 20 68 63
Maximalwert 30 33 49 104 125 238
Referenzbereich: 19-36 nmol/l
fraglicher Bereich ("okkulte Hyperthyreose"): 37-51 nmol/l

240,01 o
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=
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F 5004
50,0
30'0- i + *
0,0 & ]
T | T T I T
Katd Kat1 Kat2 Kat3 Kat4 Kats
Echotextur Schilddriise

Abb. 33: Vergleich der T,-Werte fiir die verschiedenen sonographischen Kategorien der
Schilddruse, graphische Darstellung;
El: Sonderfall einer 6-jahrigen Katze mit Verdacht auf ein hormonell nicht aktives
Schilddriisenkarzinom
(" = Referenzbereich, I = fraglicher Bereich ("okkulte Hyperthyreose"), T4 =
Thyroxin, Kat = Kategorie)

Die "Ausreil3er”, also die Tiere mit den hochstepWerten aus Kat2 und Kat3
sowie die Katzen mit niedrigen-Konzentrationen aus Kat4 und Kat5 wurden im
Einzelnen betrachtet: Drei der 15 Tiere aus Kat®isawei der elf Katzen aus
Kat3 zeigen T-Werte oberhalb des Referenzbereichs (Tab. 58)eDgbhotren
Pat60 und Pat108 (Pat = Patient) zu UG1, also dsarglen Tieren, und weisen
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allenfalls geringflgig vergrol3erte Schilddrisen igov;-Konzentrationen nur

knapp oberhalb des Referenzbereichs auf. Re3piegel von Pat33 liegt an der
Obergrenze des fraglichen, der von Pat4l im eimglewhOhten Bereich. Beide
Tiere weisen einen deutlich erhdohten funktionell@merschnitt der Schilddrise
auf und sind bereits aufgrund der klinischen ufmbtdiagnostischen Befunde den
hyperthyreoten Katzen (UG2) zugeordnet worden. B&Etl7 sind eine

T,-Konzentration im fraglichen Bereich sowie eine siblogische Schilddriisen-
grolRe festzustellen; aufgrund einer nichtthyre@ddrankheit gehort dieses Tier
UG3 an.

Tab. 58: Darstellung der Tiere mit den hdochsten T,-Werten aus Kat2 und Kat3 im
Einzelnen
(T4 = Thyroxin, fkt. QS = funktioneller Querschnitt der Schilddrise, Kat SD =
Kategorie der Schilddrisenveranderung, UG = Untersuchungsgruppe, Pat =

Patient)
T Fkt. QS Kat UG
[nmol/l] [mm 7] SD
Pat33 49 52,88 Kat2 UG2
Pat60 37 23,16 Kat2 UG1
Pat108 37 17,44 Kat2 UG1
Patl7 41 11,38 Kat3 UG3
Pat41 104 28,94 Kat3 UG2

Bis auf jeweils ein Tier (Tab. 59) liegen dig-Konzentrationen aller Katzen aus
Kat4 und Kat5 im erhohten Bereich. Pat29 weist reifig-Spiegel an der
Obergrenze des Referenzbereichs sowie eine deutigolerte Schilddrise auf
und gehdort aufgrund einer nichtthyreoidalen Krakbl&3 an. Bei Pat54 besteht
ein Sonderfall: Hierbei handelt es sich um einehsgitirige Katze mit
Hepatolipidose als vordergriindigem Problem. An min8childdriisenlappen
dieses Patienten sind sonographische Befunde ebamnhdie typischerweise bei
maligner Entartung des Organs vorkommen (REESEL;2REESE et al., 2001;
vgl. 11.2.4.2). Der deshalb ausgesprochene dringéretdacht auf ein hormonell
nicht aktives Schilddrisenkarzinom konnte zum gsai Zeitpunkt jedoch noch

nicht bestétigt werden.
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Tab. 59: Darstellung der Tiere mit den niedrigsten T,-Werten aus Kat4 und Kat5 im
Einzelnen
(T4 = Thyroxin, fkt. QS = funktioneller Querschnitt der Schilddrise, Kat SD =
Kategorie der Schilddrisenveranderung, UG = Untersuchungsgruppe, Pat =

Patient)
T4 Fkt. QS Kat UG
[nmol/l] [mm?] SD
Pat29 35 29,36 Kat4 UG3
Pat54 13 18,54 Kat5 UG3
4. Vergleich der Tiere mit isolierter Hyperthyreoseund der
hyperthyreoten Katzen mit zusatzlichen nichtthyreodalen
Krankheiten

Fur diesen Vergleich wurden mit der Ausnahme der. gsechsjahrigen Katze, bei
der der Verdacht auf ein hormonell nicht aktivesilsidrisenkarzinom bestand,
alle Tiere der sonographischen Schilddrisenkategdfiat4 und Kat5 sowie die
hyperthyreoten Katzen aus Kat2 und Kat3 herangezoDegeese wurden nun in
Tiere mit isolierter Hyperthyreose sowie hypertlogyee Katzen mit mindestens
einer zusatzlichen nichtthyreoidalen Krankheit tei# und dann die FWerte

fur diese beiden Gruppen betrachtet.

Aufgrund der geringen Anzahl der Tiere kbénnen kestagistischen Unterschiede
festgestellt werden, jedoch zeichnet sich einelidbet Tendenz zu niedrigeren-T
Werten bei den Katzen ab, die zuséatzlich zur Hyjyeeose noch an mindestens

einer nichtthyreoidalen Krankheit litten (Tab. 60).

Tab. 60: Vergleich der T,-Werte fiir Katzen mit isolierter Hyperthyreose und fir
hyperthyreote Katzen mit zuséatzlichen nichtthyreoidalen Krankheiten
(T4 = Thyroxin, n = Anzahl der Tiere)

T4 [nmol/l] Katzen mit isolierter Hyperthyreote Katzen mit
Hyperthyreose zusétzlichen
(n=13) nichtthyreoidalen
Krankheiten
(h=7)
Minimalwert 40 20
Median 68 49
Maximalwert 238 118
Referenzbereich: 19-36 nmol/l
fraglicher Bereich ("okkulte Hyperthyreose"): 37-51 nmol/l
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Die aussagekraftigsten Parametery, (RLT, funktioneller Querschnitt der
Schilddruse, Herzfrequenz, PS, TAMx, TAMN) der srelhyperthyreoten Katzen
mit jeweils mindestens einer zusatzlichen nichebydalen Krankheit sind in
Tab. 61 im Einzelnen aufgefiihrt. Zusatzlich sine entsprechenden Mittelwerte
der gesunden Tiere (UG1) und der Katzen mit isi@lieHyperthyreose verglei-

chend dargestellt.

Bei Patl7 (Patient 17), der als nichtthyreoidalartkheit den Katzenschnupfen-
komplex aufwies, liegt 4im fraglichen und das Leberenzym ALT knapp Uber
dem Referenzbereich. Die Uber den funktionellenrQumitt beurteilte Schild-
drisengrol3e ist unveréndert, beztiglich der Echatgyahort das Organ Kat3 an.
Die Herzfrequenz liegt im Bereich der isoliert hgthgreoten Katzen, die
FlieBparameter ded. carotis communis dagegen nur geringflgig Uber den

Mittelwerten gesunder Tiere.

Patl8 litt neben der Hyperthyreose, die bereitsigeinMonate vorher
labordiagnostisch eindeutig festgestellt worden, wach an einer chronischen
Niereninsuffizienz. Hier liegt 4 an der Untergrenze des Referenzbereichs, die
ALT ist nicht erhéht. Die Schilddrise ist von urfélliger Groél3e, ihre Echotextur
Kat3 zugeordnet. Herzfrequenz und Flie3parametspethen den Mittelwerten

gesunder Katzen.

Pat20 wies als nichtthyreoidale Krankheit eine #.eurch die Hyperthyreose
bedingte — hypertrophe Kardiomyopathie mit Thorgyes auf. T und ALT
befinden sich beide im erhdhten Bereich. Die Schilde ist stark vergro3ert und
gehort Kat5 an. Es liegt eindeutig eine Tachykardoe, wahrend sich die
FlieBparameter deA. carotis communis nicht von den Werten gesunder Tiere

unterscheiden.

Bei Pat29 bestand die nichtthyreoidale Krankhe# @mem malignen Lymphom.
T, liegt an der Obergrenze des Referenzbereich&ldiast geringgradig erhdht.
Die Schilddruse ist deutlich vergroRert und geh€at4 an. Herzfrequenz und

FlieBparameter unterscheiden sich nicht von denéeresunder Tiere.
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Bei Pat30 wurde zusatzlich zur Hyperthyreose eigpdiblipidose diagnostiziert.
T, liegt hier an der Obergrenze des fraglichen Bbasgigvahrend die ALT mehr
als vierfach erhoht ist. Die Schilddriise dieseseR#n ist stark vergrofRert und
Kat5 zugehorig. Es liegt eine Tachykardie vor, vedldr die Gbrigen dopplersono-

graphischen Parameter den Mittelwerten gesundee €mtsprechen.

Auch bei Pat68 bestand die zusatzliche nichtthgisdei Krankheit aus einer
hypertrophen Kardiomyopathie mit Thoraxerguss. Higd T, und ALT stark
erhoht. Die Schilddriise weist eine starke Vergrofigauf und gehort Kats an. Es
besteht eine deutliche Tachykardie bei erhdhterci@gadigkeiten deA. carotis

communis.

Pat82 wies neben der Hyperthyreose eine akute Tasmpse auf. Jist ebenso
wie die ALT geringfiigig erhoht. Die Schilddrise shs Tieres ist stark vergrof3ert
und Kat5 zugehorig. Herzfrequenz und FlieBparamitgen im Bereich der

Werte hyperthyreoter Tiere.

Tab. 61: Vergleich der hyperthyreoten Katzen mit zusatzlichen nichtthyreoidalen
Krankheiten im Einzelnen mit den Mittelwerten gesunder und isoliert
hyperthyreoter Tiere
(T4 = Thyroxin, ALT = Alanin-Amino-Transferase, fkt. QS = funktioneller Quer-
schnitt der Schilddriise, Kat SD = Kategorie der Schilddrisenveranderung, UG =
Untersuchungsgruppe, HF = Herzfrequenz, PS = systolische Maximal-
geschwindigkeit, TAMx = zeitlich gemittelte Maximalgeschwindigkeit, TAMn =
zeitlich gemittelte Durchschnittsgeschwindigkeit, Pat = Patient, UG =
Untersuchungsgruppe, isolHyp = Tiere mit isolierter Hyperthyreose)

T, ALT | Fkt. QS | Kat SD HF PS TAMx [ TAMn

[nmol/l] | U] | [mm?] [/min] | [cm/s] | [cm/s] | [cm/s]
Patl7 41 73 11,38 Kat3 194 110,6 | 49,5 32,4
Patl8 20 53 14,19 Kat3 170 98,7 41,1 25,1
Pat20 77 99 46,47 Kat5 217 97,9 38,5 22,6
Pat29 35 79 29,36 Kat4 163 105,0 | 38,7 25,6
Pat30 49 318 | 45,88 Kat5 248 102,3 | 44,6 26,3
Pat68 118 226 | 52,82 Kat5 221 1259 | 534 33,9
Pat82 59 139 | 72,77 Kat5 246 156,2 | 68,0 37,8
UG1 24 44 11,20 KatO bis Kat3 | 174 98,5 42,5 25,6
isolHyp | 68 88 34,18 Kat2 bis Kat5 | 193 139,4 | 62,8 38,2




V. Diskussion 105

V. Diskussion

1. Patientengut und Einteilung in Untersuchungsgrupen

In der Literatur finden sich keine Angaben Uber #iéhe der Schilddriisen-
hormone bei verschiedenen Katzenrassen. Eine Radsgmosition fir die feline
Hyperthyreose konnte ebenfalls nicht nachgewiessmdlen; allerdings scheint bei
den beiden eng verwandten Rassen Siam und Colotigiaivermindertes Risiko
zu bestehen (FELDMAN und NELSON, 2004). Die im Rahndieser Arbeit
untersuchten Patienten gehotren tUberwiegend deeHRasepdaisch Kurzhaar an,
wahrend nur wenige Tiere der Rassen Siam und Peeséeten sind. Diese
Verteilung durfte grob den Verhaltnissen in der tdelien Katzenpopulation
entsprechen. Dagegen kommen Tiere der Rasse Maime erdurchschnittlich
haufig im Patientengut vor, was durch rege Teilnr@ahmehrerer Zichter an den
angebotenen Vorsorgeuntersuchungen zustande kaim 4AbDie Angehdrigen
dieser Rasse sind in der Regel deutlich grol3eisahderer als andere Rassen und
Uberdies im Rahmen dieser Untersuchung uUberwiegehdstriert (19 von 23
Tieren; vgl. u.). Diesen Umstanden wurde Rechnumgragen, indem die
erhobenen Parameter zusatzlich gesondert fir deéseRBlaine Coon Uberpruft
wurden. Dabei zeigten sich bei Koérpermasse, echadguaphischen sowie
dopplersonographischen Parametern signifikante rsctieede, weshalb die
Katzen der Rasse Maine Coon bei diesen Paramatdrnim die Auswertung mit
einbezogen wurden. Grundsatzlich stellt sich jeddiehFrage, ob solche durch
Rassezugehorigkeit oder Kastrationsstatus hervsigygen Unterschiede in der
klinischen Routine ausreichend bertcksichtigt werdder ob beispielsweise bei
hamodynamischen Untersuchungen differenziertereerBetwerte vonnoten

waren.

THODAY und Mitarbeiter (1984) stellten bei weiblieh Katzen geringfligig

hohere T-Konzentrationen fest als bei Katern, wahrend destkationsstatus
keinen Einfluss hatte. Das ultrasonographisch éettet\Volumen der Schilddrise
dagegen ist bei intakten Katern hoher als bei ieatgn Tieren, ebenso weisen
mannliche Tiere generell ein hoheres Schilddrisemnven auf als ihre weiblichen
Artgenossen (REESE et al.,, 2001; REESE, 2002). #hhin alteren Studien
keine Geschlechtspradisposition festgestellt werklemnte, erkranken neueren
Arbeiten zufolge haufiger Kater an Hyperthyreos®I(fBORO et al., 2004;
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FELDMAN und NELSON, 2004; OLCZAK et al.,, 2005; PEREON und
WARD, 2007). Im vorliegenden Patientengut ist dash¥ltnis der Geschlechter
insgesamt und auch innerhalb der drei Untersuclgnagpen ausgewogen; eine
weitere Unterteilung nach Geschlechtern erschiefyrand der geringen zu
erwartenden Unterschiede und der niedrigen Patieatden besonders fir die
hyperthyreoten Katzen (UG2) nicht sinnvoll (Abb. bgtztere sind ausnahmslos
kastriert, was sicherlich daran liegt, dass aucthi#iere vor Erreichen des Alters,
in dem die Krankheit Ublicherweise auftritt, im R#gll noch kastriert werden.
Bis auf eine Ausnahme in UG3 (Tiere mit nichtthydaden Krankheiten) sind
alle unkastrierten Tiere UG1 (gesunde Katzen) zidyexi und zum grol3ten Teil
(19 der 25 unkastrierten Tiere) Angehdrige der Radaine Coon, von der nur
vier weitere — kastrierte — Tiere vertreten warEir diese Rasse wurden die
erhobenen Parameter gesondert Uberprift und diesbgg der Auswertung
bertcksichtigt (vgl. 0.). Somit sind die festgelsdel signifikanten Unterschiede
bei Koérpermasse, echokardiographischen und domplegsaphischen Para-
metern moglicherweise nicht nur in der Rassezuggkéit, sondern auch im

Kastrationsstatus begriindet, was durch weiterersuintbungen abzuklaren ware.

Zur altersabhéngigen Veranderung der Schilddrisembiikonzentrationen gibt
es in der Literatur widersprichliche Angaben, issget ist jedoch im hoheren
Alter bei euthyreoten Katzen eher mit niedrigereertéh zu rechnen (THODAY
et al., 1984; SKINNER, 1998). Auch das Volumen &ehilddriise scheint im
Alter eher abzunehmen (REESE et al., 2001; REESE&2)2 Deshalb ergibt sich
in der vorliegenden Arbeit das Problem der unglencAltersverteilung zwischen
den Untersuchungsgruppen; idealerweise sollte aegl&ch zwischen alters-
gleichen Gruppen erfolgen. Bei Durchfihrung derddsuichungen stellte sich
jedoch heraus, dass labordiagnostisch euthyredizeKaind besonders Tiere mit
sonographisch unauffalliger Schilddriise mit zunetuheen Alter immer seltener
vorkommen, weshalb die Erstellung einer ausreichgno®en altersangepassten
Kontrollgruppe nicht mdglich war. So sind beispratése lediglich zwei der
33 Katzen mit sonographisch unveranderter Schikkldus KatO Gber neun Jahre
alt. Diese Feststellung untermauert die unbegstett€atsache, dass die feline
Hyperthyreose typischerweise im hoheren Lebensaitéritt (PETERSON et al,
1983; VENZIN und VANINI, 1990; THODAY und MOONEY,9092; BUCHLER,
1999; KRAFT et al.,, 1999; BUCKNELL, 2000). Des \Wée#n weisen die
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hyperthyreoten Katzen (UG2) mit acht bis 17 JaHyeneinem Mittelwert von

14 Jahren ein signifikant hoheres Lebensalter Bmutli@ gesunden Tiere (UG1).
Aber auch zu den Katzen mit nichtthyreoidalen Krasten (UG3) besteht noch
ein deutlicher Unterschied, weshalb das hohe Altgrerthyreoter Katzen nicht
allein auf eine fur sehr viele Krankheiten geltentsgesamt héhere Erkrankungs-

wahrscheinlichkeit alter Tiere zurtickgefuhrt werdt@nn (Tab. 4 und Abb. 16).

REESE (2002) konnte im Gegensatz zum Hund bei gesurKatzen keine
Abhangigkeit der SchilddrisengréfRe von Kérpergnafte -masse feststellen. Das
kann hier anhand der Rasse Maine Coon bestatigtewwederen Angehdrige sich
zwar in der Korpermasse, nicht aber in der sondgsaph ermittelten Schild-
drisengro3e von den anderen Rassen unterscheiderdr& Untersuchungs-
gruppen unterscheiden sich zwar hinsichtlich dempktmassen nicht signifikant,
jedoch sind die hyperthyreoten Tiere in der Tendetwzas leichter (Tab. 5 und
Abb. 17). Diese Tatsache ist durch den Gewichtaserin Rahmen der Krankheit
zu erklaren, der in zahlreichen Arbeiten als eides haufigsten Symptome
genannt wird (PETERSON et al., 1983; KRAFT, 198&NZIN und VANNINI,
1990; THODAY und MOONEY, 1992; BUCHLER, 1999; KRAF al., 1999;
BUCKNELL, 2000).

2. Vergleich der einzelnen Parameter fur die drei dtersuchungs-
gruppen
2.1 Labordiagnostische Parameter

Im GrofRen und Ganzen konnten die in der Literagschriebenen, fur die feline

Hyperthyreose typischen labordiagnostischen Venamaden bestatigt werden.

2.1.1. Rotes und weil3es Blutbild

Die bei hyperthyreoten Tieren (UG2) festgestelligranderungen des roten
Blutbilds sind — wie von MOONEY (2005) beschrieberauch in dieser Studie
auBBerst mild und nicht von klinischer Relevanz. Hiythrozytenzahl, Hamo-
globin und Hamatokrit besteht bei UG2 lediglicheestatistisch nicht-signifikante
Tendenz zu geringfugig héheren Werten (Tab. 6 ais 8).
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Eine Anamie, die PETERSON und Mitarbeiter (1983 rem wie THODAY und
MOONEY (1992) bei 2 % sowie VENZIN und VANNINI (199 gar bei 26 % der
hyperthyreoten Tiere nachwiesen, kommt hingegenkk&er der Katzen aus
UG2 vor. Laut MOONEY (2005) kommt es in der Regelr rbei schwer
erkrankten Tieren zu dieser Veranderung. In deliegenden Arbeit, bei der die
Einteilung in die Untersuchungsgruppen aufgrund daeerrschenden Krank-
heitsbildes erfolgte, ist es mdglich, dass solchgeRten aufgrund der Anamie
oder weiterer nichtthyreoidaler Krankheiten eher3Ugtigeordnet wurden. Dies
ist beispielsweise bei Patl7 (vgl. Tab. 61) der, Fdér neben einer "okkulten
Hyperthyreose" (7im fraglichen Bereich) noch eine hochgradige Rtsrdurch
den Katzenschnupfenkomplex aufwies und deshallriimgpch UG3 zugeordnet
wurde. Bei diesem Tier liegt die Erythyrozytenzatit 5,7 x 134 an der Unter-
grenze sowie Hamoglobinkonzentration und Hamatokrit 5,3 mmol/l und

0,29 I/l knapp unterhalb des Referenzbereichs.

Die Hyperthyreose kann zur gesteigerten Erythropaeg vermehrter Freiset-
zung jugendlicher Erythrozyten fuhren, was sichobéers durch eine Erhdhung
des MCV bemerkbar macht (PETERSON et al., 1983;0MAN und NELSON,
2004). Im Gegensatz hierzu liegen in dieser Arbeitden hyperthyreoten Tieren
alle drei Erythrozytenindizes (MCHC, MCH und MCVigsifikant unter den
Werten gesunder Katzen (Tab. 9 bis Tab. 11). Dsedsé&ch bei allen drei Gruppen
eng um den Referenzbereich bewegen und Uberdies dith3von keiner der
anderen beiden Gruppen signifikant unterscheidesieit hier sicherlich keine
klinische Relevanz. In diesem Zusammenhang waremglerehende Unter-

suchungen, die auch die Retikulozytenzahl einbezrigtion Interesse.

Beim Parameter MCH fallt auf, dass nur 37 % dertévgesunder Tiere (UG1) im
Referenzbereich (0,8-0,9 fmol oder umgerechnet @f¢l nach KRAFT und

DURR, 2005), 61 % dagegen dariiber liegen. Als Ursdst ein systematischer
Fehler bei der Bestimmung von Hamoglobinkonzerratder Erythrozytenzahl
denkbar, aus denen der MCH-Wert berechnet wird.sdiParameter liegen
allerdings fur UG1 weitgehend im Referenzbereicth NEUERER (2005) konnte
fur das verwendete vollautomatische Hamatologi¢g€egll-Dyn 3500 (Abbott

Laboratories, lllinois, USA) auch keine systemdtest klinisch relevanten

Abweichungen feststellen. Ebenfalls ist die Annahmi@es zu niedrigen
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Referenzbereichs mdoglich; BUSH (1995) und TVEDTENQ4) geben diesen
mit 12,5-17,5 pg bzw. 12,5-17,6 pg oder umgerecBr&-1,09 fmol etwas hoher
an. Legt man diesen abweichenden Referenzberemturmle, befinden sich fur
UGl 96 %, fur UG2 (hyperthyreote Katzen) und UG3at@en mit nicht-

thyreoidalen Krankheiten) jeweils 87 % der MCH-\Wedrinerhalb dieser Spanne.

Die Gesamtleukozytenzahl liegt bei UG3 signifikdudther als bei den anderen
beiden Gruppen (Tab. 12), was als Reaktion auhegnledhten Kortisolspiegel im
Rahmen chronischer nichtthyreoidaler Krankheitedegéet werden kann. Es
besteht fur diesen Parameter zwar kein Unterscinadchen gesunden (UG1)
und hyperthyreoten Tieren (UG2), allerdings liegtta bei diesen Gruppen in
36 % und 32 % der Falle eine Leukozytose vor. BeRWkonnte diese analog zu
UG3 ebenfalls durch den Stress der chronischenkkishoder aber durch die
groRere Empfindlichkeit des Organismus gegen Kalaadhine verursacht sein.
Auch PETERSON und Mitarbeiter (1983), BUCHLER (1996wie KRAFT und
Mitarbeiter (1999) konnten bei 44 bis 57 % der tBuehten hyperthyreoten
Katzen diese Veranderung nachweisen. Dagegen ast elikozytose bei UG1
vermutlich vorrangig auf den — mit hohen Adrengliegeln verbundenen —
akuten Stress im Rahmen der Untersuchung zurldkerit Die untersuchten
Katzen aus UG2 und UG3 waren typischerweise st@atonPatienten der
Medizinischen Kleintierklinik und damit zum Zeitpktnder Untersuchung bereits
an Manipulationen gewdhnt, wahrend die gesundere Tieeist erst direkt zuvor
in die ungewohnte Umgebung transportiert worderewabDiese Vermutung wird
durch die deutlich hbheren Eosinophilenzahlen &l Wntermauert (vgl. u.).

In der Literatur finden sich verschiedene, zum Teitlerspriichliche Angaben
zum Differentialblutbild bei feliner HyperthyreoseDie meisten Autoren
beschreiben ein unspezifisches Stressleukogramnreanfizelliger Neutrophilie,
Lympho- und Eosinopenie (PETERSON et al., 1983; YENund VANNINI,
1990; BUCHLER, 1999; KRAFT et al., 1999). Diesesikt in der vorliegenden
Arbeit lediglich fur die Tiere mit nichtthyreoidaleKrankheiten (UG3) festgestellt
werden, wéhrend sich die hyperthyreoten Katzen (U2 durch eine niedrigere
Eosinophilenzahl von den gesunden Tieren (UG1) recheiden (Tab. 13 bis
Tab. 18, Abb. 18). In diesem Zusammenhang féllt dags die gesunden Tiere mit

42 % erhohten und 11 % erniedrigten Werten aufidlieariablere Eosinophilen-
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zahlen aufweisen als UG2 und UG3, bei denen 81 % \erte im
Referenzbereich liegen (0,04-0,6 XA®ach KRAFT und DURR, 2005). Hierbei
ist eine vermehrte Adrenalinausschuttung aufgruad Vransport- und Unter-
suchungsstress bei den gesunden Tieren ebenso ademkb durch hohe
Kortisolspiegel nur geringgradig verminderte Eogintenzahlen bei UG2 und
UG3 (vgl. 0.). Manche Autoren geben zwar mit 0415”1 einen deutlich weiter
gefassten Referenzbereich an (BUSH, 1995; TVEDTENQ4); insgesamt
spiegeln diese Befunde jedoch vor allem die besbhrie grof3e Variabilitat und
mangelnde Spezifitdt von Blutbildverdnderungen aumhRahmen der Hyper-
thyreose wider (MOONEY, 2005).

2.1.2. Organprofil

Die hyperthyreoten Katzen (UG2) weisen bei den onreRahmen dieser Arbeit
bestimmten Leberenzymen signifikant hohere Aktteitdauf als die gesunden
(UG1), im Falle von ALT und AP auch als die Tierdat michtthyreoidalen
Krankheiten (UG3). Diese Ergebnisse entsprecheWeasentlichen den bisher in
der Literatur beschriebenen Veranderungen (PETER®OM., 1983; KRAFT,
1988; VENZIN und VANNINI, 1990; THODAY und MOONEY,1992;
BUCHLER, 1999; KRAFT et al., 1999). Auch in der kiegenden Arbeit handelt
es sich in der Regel um moderate Veranderungethe@doeispielsweise die AST
bei UG2 mit 22 % der Falle nur geringfigig haufigaul3erhalb des
Referenzbereichs als bei UG1 und UG3, womit dieBarameter kaum
diagnostische Aussagekraft bezuglich der felinepéfyyreose besitzt (Tab. 19,
Abb. 19). Dagegen sind ALT und AP zwar ebenfalldstneur mafig, bei UG2
jedoch in 69 % bzw. 43 % der Falle und damit dehtlhdufiger als bei den
anderen beiden Untersuchungsgruppen erhdht unduschalis diagnostisch
wertvoll (Tab. 20 und Tab. 21, Abb. 20 und Abb..2Dgbei ist allerdings zu
bedenken, dass bei der Katze zwar die ALT ein sdeifisches Enzym darstellt,
nicht jedoch die AP und zusatzlich beide Enzyme awir eine Hyperthyreose
hinweisen konnen, aber keinesfalls spezifisch flies&l Krankheit sind
(PETERSON, 1983).
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Die im Vergleich mit den gesunden Tieren (UG1) gigant héheren Bilirubin-
konzentrationen bei hyperthyreoten Katzen (UG2)isobei Tieren mit nicht-
thyreoidalen Krankheiten (UG3) kommen fast auss@ikch durch einzelne
"Ausreil3er" mit stark erhéhten Werten zustande (22b Abb. 22). Dagegen
liegen die mittleren Bilirubinspiegel aller drei @pen im Referenzbereich und
weisen kaum Unterschiede auf. Ahnliche Befunde temauch PETERSON und
Mitarbeiter (1983), KRAFT (1988) und BUCHLER (1998)heben. Aus diesen
Grinden ist die Bilirubinbestimmung bei der eigehién Diagnosestellung einer
felinen Hyperthyreose kaum hilfreich. Sie kann gadioch als wertvoll erweisen,
wenn die Leberenzyme im Vergleich zy Unverhaltnismafig stark erhdht sind
und deshalb Verdacht auf eine gleichzeitig vorlretge Hepatopathie besteht, die
weiter abgeklart werden soll (BROUSSARD et al., 39900NEY, 2005;
SHIEL und MOONEY, 2007).

Fur die harnpflichtigen Substanzen Harnstoff undedinin besteht kein
signifikanter Unterschied zwischen gesunden (UGQG1J hyperthyreoten Katzen
(UG2). Dagegen weisen die Tiere mit nichtthyre@dalKrankheiten (UG3)
signifikant hohere Kreatininkonzentrationen auf die beiden erstgenannten
Gruppen (Tab. 23 und Tab. 24). Diese sind jedociWesentlichen auf Einzeltiere
mit erhdhten Werten zuriickzufiihren, wahrend deribtedieses Parameters auch
fur UG3 im Referenzbereich liegt. Bei genauerer&@gttung der Werte fir UG2
fallt dennoch auf, dass der Parameter HarnstoffGiegensatz zu Kreatinin bei
dieser Gruppe haufiger oberhalb des Referenzberéegdt als bei UG1 und UGS3.
Auch sein Median befindet sich mit 11,2 mmol/l aer dObergrenze des
Referenzbereichs und ist damit geringfligig hoher i den anderen beiden
Untersuchungsgruppen. Diese Diskrepanz zwischengt#Hf und Kreatinin bei
hyperthyreoten Katzen stellten auch VENZIN und VAINN(1990), BUCHLER
(1999) sowie KRAFT und Mitarbeiter (1999) fest, smspricht der Aussage von
MOONEY (2005), dass aufgrund des gesteigerten Ri@ttbolismus bei diesen
Tieren vor allem prarenale Azotamien vorkommen. Rlirarakterisierung der
Azotdmie bei feliner Hyperthyreose sind weitere gdastische MalRnahmen
erforderlich, die neben den harnpflichtigen StoffenBlut auch die Urinanalyse
mit spezifischem Gewicht, U-P/C (Urin-Protein/Kieat-Quotient) und maog-

lichst auch die Bestimmung der GFR (glomerulargd&ibnsrate) einbeziehen.
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Im Gegensatz zu den Angaben in der Literatur, naemen die feline
Hyperthyreose kaum zu Veranderungen des Gesamtated seiner Fraktionen
fuhrt (PETERSON et al., 1983; FELDMAN und NELSON)0Z; MOONEY,
2005), konnten in der vorliegenden Arbeit bei hyipgeoten Tieren (UG2)
signifikant niedrigere Konzentrationen des Gesaatgins festgestellt werden als
bei gesunden Katzen (UG1) und Tieren mit nichttbigtalen Krankheiten (UG3).
Allerdings liegen diese Werte bei UG1 und UG3 sedtem Referenzbereich als
bei den hyperthyreoten Katzen und auffallig oftider (48 % und 41 % der
Falle). Dagegen befindet sich die Proteinfraktiolbulnin nahezu immer im
Referenzbereich und es bestehen keine Unterschiwdehen den drei Unter-
suchungsgruppen (Tab. 25 und Tab. 26, Abb. 23).Hi@rverwendete Referenz-
bereich fiir Gesamtprotein (KRAFT und DURR, 20053kdesich nahezu mit den
Angaben von BUSH (1995) und TVEDTEN (2004), so dsish die hoheren
Werte bei UGl und UG3 kaum mit der Annahme eines rzedrigen
Referenzbereichs erklaren lassen. Demnach liegdu®® und UG3 erhohte oder
bei UG2 erniedrigte Proteinkonzentrationen vor, idiegler Hauptsache aus einer
Veranderung der Globulinfraktionen bestehen. Alggintie Ursachen fur eine
Hyperglobulindmie bei UG3 sind eine durch die rigjteocidalen Krankheiten
bedingte Dehydratation oder vermehrte Immungloleulidurch chronische
Infektionen denkbar. Eine Hamokonzentration spréglicherweise auch bei den
gesunden Tieren nach langeren Transporten eine Rajl. 0.), allerdings sind bei
beiden Gruppen keine entsprechenden VeranderungenEtythrozytenzahl,
Hamatokrit, Hamoglobin- und Albuminkonzentration rivanden. Als Patho-
mechanismen, die bei feliner Hyperthyreose zur Hglgaulindmie fihren
konnen, kommen vermehrter Proteinkatabolismus, Hfoion durch Akti-
vierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systenss Fdlge des verminderten
peripheren Gefal3widerstandes sowie in schwerererFalerminderte Protein-
synthese aufgrund einer fortgeschrittenen Hepdtopah Frage. Aber auch in
diesen Fallen waren zusatzlich Veranderungen désn r&lutbilds und des
Albuminspiegels zu erwarten, die hier nicht festgiétswerden konnten. Es ist so
durchaus moglich, dass diese Veranderungen deeiRkohzentration klinisch
nicht relevant sind; besonders, da UG2 mit 17 Tieteutlich kleiner ist als UG1
und UG3. Zur weiteren Abklarung ware die Identdéizing der veranderten

Globulinfraktionen mittels Elektrophorese erfordarl
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Die Angaben zu den Auswirkungen der felinen Hypgehse auf Cholesterin und
Triglyzeride sind sehr variabel und teilweise wsgjetichlich (PETERSON et al.,
1983; THODAY und MOONEY, 1992; FELDMAN und NELSOI004). Auch

in dieser Arbeit sind die Konzentrationen diesedée Lipidfraktionen bei allen
drei Untersuchungsgruppen auf3erst variabel, wobegmRer Teil der Choles-
terinwerte erhoht ist, wahrend die Triglyzeridkonizationen eher erniedrigt sind
(Tab. 27 und Tab. 28). Allerdings waren besondeggdsunden Tiere (UG1) bei
Probenentnahme nicht zuverlassig nichtern, so Hassauch postprandiale

Effekte eine Rolle spielen kdnnen.

Beim Parameter Glukose bestehen keine Unterschaatikrhen den gesunden
(UG1) und den hyperthyreoten Katzen (UG2). Dagduesteht ein signifikanter
Unterschied zwischen den Tieren mit nichtthyrea@daKrankheiten (UG3) und
UG1; dieser kommt allerdings hauptsachlich duramzeine hohe Blutzucker-
spiegel bei Patienten, die &nabetes mellitus erkrankt sind, zustande (Tab. 29).
Die in der Literatur genannte StresshyperglykammeRiahmen der felinen Hyper-
thyreose konnte hier demnach nicht bestatigt we(@ETERSON et al., 1983;
FELDMAN und NELSON, 2004; MOONEY, 2005). Nach HOEWIund
FERGUSON (1989) kommt es bei hyperthyreoten Kazerinsulinresistenz und
damit zu einem pradiabetischen Zustand. Um diesahv@rhalt beurteilen zu
kénnen, sind weiterfihrende Untersuchungen ndéggdbnen neben Glukose und
dem bei Hyperthyreose schwierig zu interpretiereanderuktosamin auch
glykosyliertes Hamoglobin bestimmt und moglichstlaein Glukosetoleranztest
durchgefluhrt wird.

2.1.3. Elektrolyte

Die Hyperphosphatamie, die PETERSON und Mitarbdit®83), VENZIN und
VANNINI (1990), BUCHLER (1999) sowie KRAFT und Mitheiter (1999) mit
21 % bis 38 % recht haufig bei hyperthyreoten Katmachwiesen, konnte in
dieser Arbeit nicht bestatigt werden (Tab. 30). &gn entsprechen die Ergeb-
nisse fur Chlorid, Natrium und Kalium den StudieonvPETERSON und
Mitarbeitern (1983) sowie BUCHLER (1999), die beliily dieser Elektrolyte
ebenfalls keine Auffalligkeiten bei hyperthyreot&atzen feststellen konnten
(Tab. 31 bis Tab. 33).
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Dass besonders Hyperphosphatamie und Hypokalianabt machgewiesen
wurden, liegt mdglicherweise daran, dass heutefeliee Hyperthyreose bereits
friher im Krankheitsverlauf diagnostiziert wird uddshalb weniger ausgepragte
Symptome vorliegen (BROUSSARD et al., 1995). Einnikth relevanter
Kaliumverlust mit labordiagnostisch nachweisbareypékalidmie tritt jedoch
ublicherweise sekundar durch Erbrechen, Durch#albrexie oder Polyurie und
somit erst nach langerer Erkrankungsdauer auf (FEAR und NELSON,
2004). Ebenso entwickelt sich eine Hyperphospha&aiarch einen veranderten
Knochenstoffwechsel im Rahmen eines Hyperparathgisgous oder durch
chronische Niereninsuffizienz erst im Krankheit$aef (PETERSON et al.,
1983; BARBER und ELLIOT, 1996). Andererseits sindsbnders fur den
Parameter Kalium auch methodische Einflisse mégtiehdessen Bestimmung
aus Serum erfolgte. Die Freisetzung von Kalium @rs Thrombozyten wahrend
der Gerinnung kann mitunter zur Pseudohyperkalidiitieen, die wiederum eine
Hypokalidmie verschleiern kann. Um zuverlassigegeinisse zu erhalten, sollte
Kalium deshalb mdglichst aus Plasma unter Verwegdum Lithiumheparin als
Antikoagulanz bestimmt werden (DIBARTOLA et al., ().

Auch in der Kalziumkonzentration unterschieden sieh hyperthyreoten Katzen
nicht von den anderen Gruppen (Tab. 34). Allerdiagslgte hier lediglich eine
Bestimmung des Gesamtkalziums, nicht aber derienes, biologisch aktiven
Form. Letztere ist im Rahmen eines Hyperparathgiswius, den BARBER und
ELLIOT (1996) bei 77 % der hyperthyreoten Katzestseellen konnten, haufig
erniedrigt. Um mehr Uber den Einfluss der felineypétthyreose auf den
Knochenstoffwechsel in Erfahrung zu bringen, sing destimmung des
knochenstandigen AP-Isoenzyms, von Phosphat undiesiem Kalzium sowie

maoglichst auch der Knochendichte erforderlich.

Als einzige Auffalligkeit beim Vergleich der Eleklytkonzentrationen ist die
Chloridkonzentration bei Katzen mit nichtthyreomlal Krankheiten (UG3)
signifikant niedriger als bei gesunden (UG1) ungédrthyreoten Tieren (Tab. 31).
Als mogliche Ursachen der Hypochlordmie ohne gledig Hyponatriamie bei
UG3 kommen das Erbrechen von Mageninhalt, eine &erta renale Chloridaus-

scheidung bei kompensierter respiratorischer Aadsswie die Verabreichung
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von Substanzen, die im Verhaltnis mehr Natrium &blorid enthalten
(Infusionslésungen, Natriumbikarbonat), in FragéBBRTOLA et al., 2004).

2.1.4. Thyroxinkonzentration im Serum

Da die T;-Konzentration eines der Hauptkriterien fur die #lraung der Patienten
in die drei Untersuchungsgruppen — besonders U@&rstellt, sind zwangslaufig
grof3e Unterschiede zwischen den Gruppen vorhandendiese allein nicht
interpretierbar (Tab. 35, Abb. 24). Allerdings feiststellbar, dass lediglich 3 %
der gesunden Tiere (UG1) Werte oberhalb des eigkatli Referenzbereichs
aufweisen, die diesen mit 37 nmol/l nur sehr knépprschreiten. Daraus lasst
sich schlief3en, dass bereits Ergebnisse im fragli@ereich von 37-51 nmol/l als
erhoht und damit als &ufRerst verdachtig fur dadiedgmn einer "okkulten
Hyperthyreose" einzustufen sind.

Bei den Katzen mit nichtthyreoidalen KrankheiterGR) sind haufig erniedrigte
T4-Spiegel feststellbar; 56 % der Werte liegen beisdi Gruppe unter dem
Referenzbereich. Hiermit werden im Wesentlichen di#gebnisse von
PETERSON und GAMBLE (1990), MOONEY und Mitarbeitgit®96), DURR
(2001) sowie PETERSON und Mitarbeitern (2001) kegtadie ebenfalls eine
T4-Erniedrigung bei nichtthyreoidalen Krankheiten maesen. Bei den zu UG3
gehdrenden Tieren mit Werten im fraglichen Berdmendelt es sich um zwei
Patienten (Patl7 und Pat30) mi-Konzentrationen von 41 und 49 nmol/l, bei
denen sonographisch veranderte Schilddrisen festiemswaren (vgl. IV.4 und
V.4). Diese Ultraschallbefunde zusammen mit desdete, dassdWerte im
fraglichen Bereich vorliegen, obwohl aufgrund dehitthyreoidalen Krankheiten
von einer Suppression dep-Konzentrationen auszugehen ist, sprechen daftr,
dass diese Tiere zusatzlich eine sogenannte "akkiyperthyreose" aufwiesen.
Diese Form der Krankheit konnten auch PETERSON @A#BLE (1990) bei
einigen Katzen mit nichtthyreoidalen Krankheiterd ysalpierbarer Schilddrise
diagnostizieren. Im Falle solch fraglichey-Konzentrationen ist deshalb die
weitere Abklarung mittels fFBestimmung und bildgebenden Verfahren

unbedingt anzuraten.
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2.2. Echokardiographie

Wahrend die Veranderungen der Wandstarken und aesventrikularen
Durchmesser bei hyperthyreoten Katzen (UG2) undemienit nichtthyreoidalen
Krankheiten (UG3) nur gering ausgepragt sind, weiiese beiden Gruppen ein
signifikant hoheres LA/Ao-Verhaltnis auf als diesgaden Tiere (UG1), das auch
oft aulBerhalb des Referenzbereichs liegt (Tab.i86Tab. 43, Abb. 25). LA/Ao
dient zur relativen GroRRenangabe des linken Atriude die absolute GroRRe
haufig ungenau ist (KIENLE, 1998). Eine VergroReyudes linken Atriums und
damit ein erhOohtes LA/Ao-Verhaltnis entsteht betdslinsuffizienz oder -stenose,
hypertrophen oder dilatativen Kardiomyopathien sovkongenitalen Links-
Rechts-Shunts (KIENLE, 2001). Zusammen mit den nggiiigig veranderten
Wandstarken und linksventrikularen Durchmessernnkdamit bei UG2 eine
Veranderung des Herzens im Sinne einer HKM festfjesterden. Allerdings ist
LA/Ao zwar bei dieser Gruppe haufiger erhoht, liggdoch maximal bei 2,0,
weshalb hier die Aussage von KIENLE (1998) bestatigrden kann, dass bei
feliner Hyperthyreose seltener eine schwerwiegewmgestive Herzinsuffizienz
als vielmehr ein Zustand mit hoher Auswurfleistdieststellbar ist.

Dagegen liegt LA/Ao fir UG3 bei einzelnen Tierenutlieh tber 2,0. Die
betroffenen Tiere wiesen verschiedene kongenitaleé erworbene Herzkrank-

heiten mit kongestiver Herzinsuffizienz auf.

Da eine HKM auch ein asymmetrisches Verteilungseruatfweisen kann, das
bei Bestimmung der Wandstarken nicht immer erfagistl (KIENLE, 1998;
PANCIERA, 2000), erfolgte neben den Messungen imragre subjektive
Beurteilung des Herzens und erst auf Basis allediEsgebnisse die Einteilung in
die verschiedenen Schweregrade (Tab. 44). Bei &strag dieser Daten fur die
einzelnen Untersuchungsgruppen zeigt sich bei desurglen Tieren (UG1)
maximal eine geringgradige HKM als Zufallsbefundgswnoch gut kompensiert
wird und deshalb keine Symptome verursacht. Alteggiweisen auch 77 % der
hyperthyreoten Katzen maximal eine geringgradiged umur 23 % eine
mittelgradige HKM auf. Diese Ergebnisse untermauelia Aussagen von
KIENLE (1998), KRAFT und Mitarbeitern (1999), KIENAL (2001) sowie
SISSON (2002), dass im Rahmen der felinen Hypesthgg zwar haufig — hier in

69 % der Falle — kardiale Veranderungen echokardpdusch feststellbar, diese
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aber Ublicherweise mild sind und nur selten zurdestiven Herzinsuffizienz
fuhren. Vermutlich besteht auch ein Zusammenhangnitdadass eine
Hyperthyreose heutzutage in der Regel frihzeitigguiostiziert und adaquat
behandelt wird, bevor derart gravierende Symptoofeeden (BROUSSARD et
al., 1995).

Betrachtet man dieJJWerte fur die verschiedenen Schweregrade der HKb&t
sich allenfalls bis zur mittelgradigen HKM ein geseér T-Anstieg feststellen
(Tab. 45). Allerdings kommen sowohl bei kardiolafisunauffalligen Tieren
eindeutig erhéhte jfKonzentrationen vor als auch Werte im Referenzbkerend
darunter bei Patienten mit mittel- und hochgradig@rdiomyopathie. Dies
bestatigt einerseits, dass bei Hyperthyreose melaingslaufig kardiale Verande-
rungen vorliegen miussen, und andererseits, dassHkM der Katze neben
Hyperthyreose noch andere Ursachen haben kann (KEEMN998; KRAFT et al.,
1999; KIENLE, 2001; BISHOP, 2004).

Das Vorkommen aller Schweregrade der HKM bei dentzé&a mit
nichtthyreoidalen Krankheiten (UG3) liegt in dertdregenen Zusammensetzung
dieser Gruppe begriindet. Neben Tieren, die alstthigieoidale Krankheit eine
mittel- oder hochgradige HKM aufweisen, kommen awcitzen mit gering
ausgepragten Veranderungen als Zufallsbefund skangéiologisch unauffallige

Patienten vor.

2.3. Doppleruntersuchung dérteria carotis communis sinistra

Die hyperthyreoten Katzen (UG2) weisen signifikhiithere Herzfrequenzen auf
als die anderen beiden Gruppen (Tab. 46, Abb.\28% sich mit den Aussagen
vieler Autoren deckt, die Tachykardie als haufig8gmptom beschreiben
(PETERSON et al.,, 1983; KRAFT, 1988; VENZIN und VAMNNI, 1990;
THODAY und MOONEY, 1992; BUCHLER, 1999; KRAFT et.al1999).
Allerdings Utberschneiden sich die Gruppen dennodakiriem grof3en Bereich und
die hochsten Frequenzen sind bei Einzeltieren dapgg mit nichtthyreoidalen
Krankheiten (UG3) nachweisbar, so dass auch hiediagnostische Hinweise zu
erwarten sind. Die dopplersonographische ErmittidegHerzfrequenz ist gerade
bei wissenschaftlichen Fragestellungen gegenubekflitation oder Palpation

von Vorteil: Man erhalt genauere und damit bessegleichbare Ergebnisse, da
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die Messung nach Platzierung des Cursors im Gefilu weitgehend
unabhangig vom Untersucher erfolgt. Auch ist derest, dem die Katzen
zwangslaufig ausgesetzt werden, einfacher zu stdisgen, was ebenfalls

besser vergleichbare Ergebnisse zur Folge hat.

Wahrend sich die gesunden Tiere (UG1) in den doppt®graphisch ermittelten
FlieBparametern deA. carotis communis sinistra nicht von den Katzen mit
nichtthyreoidalen Krankheiten (UG3) unterscheiderjsen die hyperthyreoten
Tiere gegeniber diesen beiden Gruppen signifikadhere Werte fiur die
Geschwindigkeiten PS, TAMx und TAMn, gegenuber U&&h fir ED auf
(Tab. 47 bis Tab. 50, Abb. 29 bis Abb. 31). Im Paeter ED besteht zwar kein
signifikanter Unterschied zwischen UG2 und UG1,raee fallt auf, dass auch
hier auffallig hohere Werte bei UG2 vorliegen. Dgge bestehen bei PI, Rl und
PS/ED-Verhaltnis keine Unterschiede zwischen dexi Gruppen (Tab. 51 bis
Tab. 53). Somit erweist sich die quantitative Ausweg dopplersonographisch
ermittelter Flusskurven deh. carotis communis als gutes, wenn auch unspezi-
fisches Diagnostikum, um hyperthyreote von gesuntienen, aber auch von
Katzen mit nichtthyreoidalen Krankheiten zu untbesden. Allerdings ist dabei
zu bedenken, dass der arterielle Blutfluss vielenflissfaktoren unterliegt,
weshalb sicherlich eine Verlangsamung der Geschghkeden und damit ein
Verlust der fur die Hyperthyreose typischen Verdndgen bei schlechter Kreis-
laufsituation madglich ist. So entsprechen im Rahmdeser Studie die Blutfluss-
geschwindigkeiten der hyperthyreoten Katzen mitzlghen nichtthyreoidalen
Krankheiten eher den Werten der gesunden als gerthyreoten Tiere (vgl. V.4).

Das Flussprofil einer Arterie wird vom Gefal selbain der Herzfrequenz, der
Kontraktilitat des Myokards und dem peripheren Wstend beeinflusst. In dieser
Arbeit wurde vorausgesetzt, dass die untersuchtepe eine weitgehend gleiche
Anatomie des Herz-Kreislauf-Systems und insbes@&nderA. carotis communis

sinistra aufweisen. Die Tiere der Rasse Maine Coon wurdégrand signifikant

hoherer Geschwindigkeiten ausgeschlossen, moghehise liegen hier entspre-
chende anatomische Unterschiede vor. Uberdies sieh die Frage, ob sich
wahrend der physiologischen Alterung entsprech&fed@&nderungen ergeben, die
die FlieBparameter beeinflussen. ZBORNIKOVA und [SASK (1986) konnten

beim Menschen einen altersabhéngigen Abfall vommBED nachweisen; fir die
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Katze wurden derartige Untersuchungen bisher rdcinthgefuhrt. Ein Einfluss
des Lebensalters kdnnte durch den Vergleich méreaitersangepassten Kontroll-
gruppe vermieden werden, deren Erstellung fir diedeit nicht moglich war
(val. V.1.).

Die positiv ino- und chronotrope Wirkung der ScHidsenhormone wird von
vielen Autoren beschrieben (PETERSON et al., 1983\, 2001; GRECO und
STABENFELDT, 2002; FELDMAN und NELSON, 2004; GUYTOMd HALL,
2006; SYME, 2007) und ist sicherlich mit verantdiolt fir die hoheren
Herzfrequenzen und FlieRgeschwindigkeiten bei UGRenso wird in der
Literatur ein reduzierter peripherer GefaRwiderdtaei Hyperthyreose genannt
(PETERSON et al.,, 1983; KIENLE, 1998; KIENLE, 200EELDMAN und
NELSON, 2004; SYME, 2007), wahrend in der vorliegem Arbeit jedoch keine
Unterschiede der den GefaRBwiderstand charaktesigien Parameter Pl und RI
feststellbar sind. Diese beiden dimensionslosenizésd werden aus den
Geschwindigkeiten PS, ED und TAMx berechnet (M#§i215.). Letztere sind hier
alle drei recht gleichméafiig erhoht, so dass siekedVeranderung bei Berechnung
von Pl und RI nadherungsweise herauskirzt. Somih kardieser Arbeit bei den
hyperthyreoten Katzen kein verédnderter periphereideYdtand festgestellt
werden. Mdglicherweise ist die Berechnung von Rl &1 bei der Katze nicht
geeignet oder nicht sensitiv genug, um den pergrh&viderstand zu beurteilen.
SCHABERLE (1998) nennt ED als maRgeblich vom pesiph Widerstand
beeinflussten Parameter, der bei steigendem Wadetsabfallt und umgekehrt.
Bezlglich dieses Parameters unterscheidet sich sigsfikant von UG3 sowie
ebenfalls deutlich von UG1. Dies unterstreicht dienahme, dass trotz des
unveranderten Pl und RI ein reduzierter periphé&efallwiderstand bei den
hyperthyreoten Tieren vorliegt. Uberdies wirkt sialnch die Diastolendauer
besonders auf ED aus, so dass diese Geschwindigite#unehmender Herz-
frequenz ansteigt (SCHABERLE, 1998). Da ED in ddei¢hungen zur Berech-
nung von Pl und RI subtrahiert wird, kommt es behdr Herzfrequenz — die
zweifelsohne bei Katzen und insbesondere bei feltyperthyreose vorliegt — zu

falsch-niedrigen Ergebnissen.
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Zum Thema Doppleruntersuchung d&rcarotis communis bei der Katze im
Allgemeinen und besonders bei feliner Hyperthyreobesteht noch
Forschungsbedarf. So sind beispielsweise die Ersteon Referenzwerten, der
Vergleich verschiedener Altersgruppen, die ldexrigfiung weiterer Einfluss-
faktoren und die Etablierung von Methoden zur Aldszing des peripheren

GefalRwiderstands erforderlich.

3. Vergleich der sonographischen Schilddriisenbefurgdund deren
Korrelation mit den Thyroxinkonzentrationen

In der Literatur finden sich verschiedene Grol3eaberg flr die Schilddrise
gesunder Katzen, zumeist werden dabei Lange, Buaiig Hohe oder das
Volumen angegeben (WISNER und NYLAND, 1998; KURZKID01; REESE et
al., 2001; REESE, 2002). Im Rahmen der felinen yyyeecose kommt es vor
allem zur Volumenzunahme durch Verdickung und Adung des Organs,
wahrend die Lange kaum zunimmt (REESE et al., 200b@rdies ist die Langen-
messung fehlerbehaftet, so dass Hohe und BreitéSdeitddrise die klinisch-
diagnostisch relevanteren Parameter darstellen @R 2001; WISNER et al.,
2002). Aus diesen Griinden sollte in der vorliegentideit die Aussagekraft des
funktionellen Querschnitts untersucht werden, decht einfach direkt am
Ultraschallgerat oder mittels Bildbearbeitungspamgm bestimmt werden kann.
Er wird durch Addition der Querschnittsflachen IleidSchilddrisenlappen
berechnet; somit kann das gesamte Organ durch dBaireg nur eines Wertes
beurteilt werden, was einen weiteren Vorteil dditst&llerdings ist auch hier der
Nachteil gegeben, dass ektopisches oder akzedsesi§ewebe unter Umstanden
einer sonographischen Untersuchung nicht zugangitalnd deshalb nicht in die
Berechnung einbezogen wird (WISNER und NYLAND, 1998ISNER et al.,
2002).

Die hyperthyreoten Katzen (UG2) unterscheiden sich funktionellen
Querschnitt der Schilddrise signifikant von denesad beiden Gruppen (Tab. 54,
Abb. 32). Dagegen besteht kein Unterschied zwisasunden Tieren (UG1)
und Katzen mit nichtthyreoidalen Krankheiten (UGZAyischen UG2 und den
anderen beiden Gruppen bestehen dabei nur geribges¢hneidungen, so dass
sich bereits die Bestimmung des funktionellen Qulerdts gut eignet, um

hyperthyreote von euthyreoten Tieren zu untersemeid
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WISNER und NYLAND (1998) empfehlen, neben der Grifstimmung immer
auch die Echotextur der Schilddrise subjektiv zurteden. Basierend darauf
wurden die untersuchten Katzen den von REESE (206flhierten Kategorien
Kat0 bis Kat5 zugeordnet. Auch hier sind grof3e thui@ede zwischen den
Gruppen festzustellen (Tab. 55): In KatO oder Kagfinden sich 87 % der
gesunden Tiere (UG1), dagegen keine der hyperttemdoatzen (UG2). Letztere
gehdren dagegen zu 82 % Kat4 oder Kat5 an, wowiederum kein Tier aus
UG1 befindet. Somit ist davon auszugehen, dass KatDKatl nicht mit einer
Hyperthyreose vereinbar sind, wahrend Tiere augl ikder Kat5 mit sehr hoher
Wahrscheinlichkeit hyperthyreot sind. Als Ausnahrkemmen hier jedoch
hormonell nicht aktive Schilddriisenkarzinome indegvgl. u.), die ebenfalls
hochgradige Verdnderungen der Echotextur, aber ekeidyperthyreose
hervorrufen (REESE, 2001; REESE et al., 2001). Dée aus UG1 und UG2
befinden sich Uberwiegend in getrennten Kategonew es bestehen nur
geringfiigige Uberschneidungen bei den Kategoriei2 Kiad Kat3. Damit erweist
sich die subjektive Beurteilung der Schilddrise néhiés als geeignet zur
Identifizierung hyperthyreoter Tiere, wie bereitsnvREESE und Mitarbeitern
(2001) beschrieben. Bei den Katzen mit nichtthytel®n Krankheiten (UG3)
kommen dagegen alle Kategorien vor, dabei sind Se¥%er Gruppe in KatO oder
Katl, dagegen nur 7 % in Kat4 oder Kat5 zu find&mei der Tiere aus Kat4 und
Kat5 (Pat29, Pat30) weisen eine "okkulte Hypertbged auf, wahrend bei Pat54
dringender Verdacht auf ein hormonell nicht aktivBshilddrisenkarzinom

besteht (ndhere Erlauterungen s. u. und V.4).

Um Referenzwerte fur den physiologischen funktitameQuerschnitt zu erhalten,
wurde das 95 %-Perzentil aus Kat0 und Katl erniff@b. 56). Es betragt 6,4 bis
16,8 mnf, bei — eindeutig veranderten — Schilddriisen aud Kad Kat5 dagegen
liegt der funktionelle Querschnitt immer (iber 18 mrBaher sind Werte (ber
18 mnf bereits als verdachtig, aber nicht beweisend fiie éHyperthyreose

anzusehen.

Der Vergleich mit den Ergebnissen anderer Studiestaifet sich schwierig, da
dort meist Hohe, Lange und Breite oder das Volumiees Schilddriisenlappens
angegeben werden. Nach REESE (2002) kann jedodQudteschnittsflache eines
Lappens auch als Flache einer Ellipa# i Breite x H6he) berechnet werden.
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Verdoppelt man dieses Ergebnis, erhalt man ndhewsige den funktionellen
Querschnitt der Schilddrise. Unter Verwendung d@er REESE und Mitarbeitern
(2001) festgestellten Mittelwerte errechnet sich f8o gesunde Katzen ein
mittlerer funktioneller Querschnitt von 16,2 MnKURZKE (2001) ermittelte
Ober- und Untergrenzen fir Breite und Hohe, daraaechnet sich ein
funktioneller Querschnitt von 14,1 bis 45,7 fromit korreliert das Ergebnis
der vorliegenden Arbeit gut mit den von REESE undtaMeitern (2001)
ebenfalls sonographisch erhobenen Daten. Die WerteKURZKE (2001) sind
deutlich hoher, wurden allerdings durch Vermesspost mortem entnommener

und formalinfixierter Schilddriisen erhoben.

Beim Vergleich der FKonzentrationen fiir die verschiedenen sonographkisc
Kategorien der Schilddrise zeigt sich eine deuwdlidkorrelation, was den
Ergebnissen von REESE (2002a) entspricht (TabAbb, 33). Dabei liegt 7

ausnahmslos bei allen 77 Katzen aus KatO und Kat®eferenzbereich, und auch
in Kat2 und Kat3 sind nur einzelne "Ausreil3er" imitheren Werten vorhanden.
Deshalb ist davon auszugehen, dass Tiere mit umderéer Schilddriise auch
tatsachlich Werte im Referenzbereich aufweisen rarhbei [-Konzentrationen

im fraglichen Bereich bereits morphologische Vegindgen vorliegen.

Dementsprechend sind Kat2 und besonders Kat3 asichtd als verdéachtig fur
eine Hyperthyreose anzusehen, weshalb hier die ikdente Interpretation der
klinischen, labordiagnostischen und sonographiscBefunde von besonderer
Wichtigkeit ist und ggf. eine weitere Abklarungaden sollte. Bei Kat4 und Kat5
liegt T, mit Ausnahme von Pat54 mit Verdacht auf ein horeflonicht aktives

Schilddrisenkarzinom (vgl. u.) immer mindestens @& Obergrenze des
Referenzbereichs, weshalb es sich hier mit grofar¥¢heinlichkeit um hyper-

thyreote Tiere handelt.

Wahrend die Tiere aus KatO und Katl eindeutig athygeot und die Katzen aus
Kat4 und Kat5 mit groBer Wahrscheinlichkeit als érgpyreot einzustufen sind,
stellen Patienten mit grenzwertigen Befunden denikédr vor eine diagnostische
Herausforderung. Deshalb wurden die Katzen mit hoheKonzentrationen aus
Kat2 und Kat3 sowie Angehdrige von Kat4 und KatS miedrigem T im
Einzelnen betrachtet (Tab. 58 und Tab. 59).
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Pat60 und Patl08 weisen mit 37 nmol/l,-Werte knapp oberhalb des
Referenzbereichs auf, ihre Schilddrisen sind s@ptgsch kaum bis gar nicht
vergrol3ert, aber deren Echotextur mit Kat2 geriadwy verandert. Aufgrund
dieser Befunde und der Tatsache, dass keine sclegamden nichtthyreoidalen
Krankheiten vorliegen, die die s Konzentrationen erniedrigen kdnnten, sind
diese Tiere derzeit noch als euthyreot zu betrachiBEennoch sollten sie als
verdachtig fur die Entwicklung einer Hyperthyre@segesehen werden. Deshalb
sollten zusatzlich eine §fIBestimmung und evtl. auch eine Szintigraphie g¢al
oder die Tiere zumindest regelmafig labordiagndstisind sonographisch

kontrolliert werden.

Bei Patl7 sind eine mit 41 nmol/l fraglichg-Erh6hung sowie eine Schilddrise
von physiologischer GroR3e, aber mit veranderteroksotiur (Kat3) festzustellen.
Da dieser Patient zusatzlich noch eine schwereitithimit stark beeintrachtigtem
Allgemeinbefinden aufweist, ist davon auszugeheagsdeine Suppression der
T,-Konzentration durch die schwere Allgemeinerkrarikworliegt (PETERSON
und GAMBLE, 1990; MOONEY et al., 1996; DURR, 20(BETERSON et al.,
2001). Da T, dennoch im fraglichen Bereich liegt, ist diesez€abereits jetzt als
hyperthyreot zu betrachten und entsprechend zaytezen.

Pat33 weist eine jKonzentration im fraglichen Bereich sowie eineruttieh

vergroRerten funktionellen Querschnitt der Schilder auf und ist deshalb trotz
nur geringgradig veranderter Echotextur als hypyeeitt einzustufen. Dagegen ist
T4 bei Pat4l trotz wenig veranderter Schilddriisekséahdht und weist dieses

Tier bereits labordiagnostisch als eindeutig hypeggot aus.

Bei Pat29 liegt Tim oberen Referenzbereich, so dass dieses Tiex olaitere

Untersuchung der Schilddrise als euthyreot einfjestirde. Sonographisch
zeigt sich jedoch ein deutlich vergro3ertes Orgérstark veranderter Echotextur.
Da zusatzlich mit einem malignen Lymphom eine sabweichtthyreoidale

Krankheit besteht, ist dieser Patient ebenfalls hoher Wahrscheinlichkeit
hyperthyreot.



124 V. Diskussion

Bei Pat54 besteht ein oben bereits erwahnter Statidédie Schilddrise ist von
unauffalliger Grol3e, aber ihre Echotextur einsditoghgradig verandert und der
Patient weist ein sogar erniedrigtesalif. Uberdies befindet sich das sechsjahrige
Tier in einem Alter, in dem die Hyperthyreose nuRérst selten vorkommt, und
leidet zusatzlich an einer Hepatolipidose. Durchmimation dieser Befunde
stellt sich der Verdacht auf ein hormonell nichtiads Schilddrisenkarzinom und
eine operative Entfernung mit histologischer Untehaing ist dringend anzuraten,

aber leider zum bisherigen Zeitpunkt noch nicholgtf

Lediglich bei einem der sechs betrachteten hypestitgn Tiere kann also bereits
labordiagnostisch eindeutig eine Hyperthyreose riiatiziert werden. Bei drei
Tieren kann durch Kombination der klinischen unidokaiagnostischen Befunde
mit der Ultraschalluntersuchung der SchilddriseaiBiagnose gestellt werden.
Zwei Katzen erweisen sich mit Hilfe der Sonograpaie verdachtig fur eine
Hyperthyreose und konnen deshalb weiter abgekéiet pukiinftig diesbeztglich
Uberwacht und rechtzeitig therapiert werden. Obwafittels Sonographie
durchaus Hinweise auf die Dignitat von Schilddriveeénderungen zu erhalten
sind (REESE, 2001; REESE et al., 2001), handeki&s bei dem vermuteten
Schilddrisenkarzinom von Pat54 sicherlich um eidafallsbefund im Rahmen
der Studie. Dieses Tier weist keine Symptomatikessi der Schilddriise auf und
die erniedrigte 7-Konzentration ist mit der nichtthyreoidalen Kraekh
(Hepatolipidose) zu erkléren, so dass ublicherwlegsge Ultraschalluntersuchung

der Schilddrise durchgefuhrt worden ware.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass sich diesdhlalluntersuchung der
Schilddrise gerade bei den Tieren mit grenzwertiBefunden im Sinne einer
"okkulten Hyperthyreose" als wertvolle Erganzungeist. Bei Patienten mit dem
klassischen Krankheitsbild der Hyperthyreose sindliciierweise typische
Veranderungen vorhanden und die Diagnose kann nnnaesten Fallen bereits
durch den Nachweis einer erhdéhtepKionzentration erfolgen. Dagegen liegen
bei "okkulter Hyperthyreose" haufig keine typisch@aréanderungen vor und es ist
keine eindeutige Diagnose moglich. Deshalb solitediesen Fallen méglichst
viele Befunde erhoben und dann kombiniert betrachiterden. Da eine

szintigraphische Untersuchung der Schilddrise iafitrmoglich ist, kommt der
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Sonographie als bildgebendes Verfahren in Ergédnzunglinischen und labor-

diagnostischen Befunden besondere Bedeutung zu.

4. Vergleich der Tiere mit isolierter Hyperthyreoseund der
hyperthyreoten Katzen mit zusatzlichen nichtthyreodalen
Krankheiten

Da nichtthyreoidale Krankheiten durch Erniedrigwtey T,-Konzentration eine

Hyperthyreose verschleiern kénnen und eingHBihdhung durch ihre geringere
Spezifitat gerade bei diesen Patienten schwierigtaupretieren ist (PETERSON
und GAMBLE, 1990; MCLOUGHLIN et al., 1993; MOONEYt al., 1996;

PETERSON et al., 2001), wurden die hyperthyreotertiz& mit zusatzlichen
nichtthyreoidalen Krankheiten den Tieren, die all@n Hyperthyreose litten,
gegenubergestellt. Diese Patienten entstammen dgopén der hyperthyreoten
Tiere (UG2) und der Katzen mit nichtthyreoidaleraikheiten (UG3), denen sie
urspringlich aufgrund des primaren Krankheitsbildegeordnet worden waren.
Ausgehend von o. g. Ergebnissen wurden mit AusnatheseTieres mit Verdacht
auf ein hormonell nicht aktives Schilddrisenkarein¢vgl. 0.) alle Katzen der
sonographischen Kategorien Kat4 und Kat5 als higgesbt betrachtet und
ebenso wie die aufgrund Kklinischer, labordiagnobes und sonographischer
Befunde als hyperthyreot identifizierten Tiere &&2 und Kat3 (vgl. 0.) in den

Vergleich einbezogen.

Vergleicht man die FKonzentration der isoliert hyperthyreoten Katzeit den
Werten der hyperthyreoten Tiere mit zusatzlicheshttinyreoidalen Krankheiten,
zeigt sich bei Letzteren eine deutliche Tendenniedrigeren Werten (Tab. 60).
Wahrend sich T bei den isoliert hyperthyreoten Katzen mindestenfraglichen
und meist im erhdhten Bereich befindet, weisen Tiere mit zuséatzlichen
nichtthyreoidalen Krankheiten h&ufig weniger eingge Werte auf, was die
Diagnose der Hyperthyreose in diesen Fallen ersthwiieses Ergebnis
entspricht den Aussagen von PETERSON und GAMBLE 9Q)9sowie
MCLOUGHLIN und Mitarbeitern (1993) zur Verschleiag der Hyperthyreose
durch nichtthyreoidale Krankheiten. Geht man damas, dass die ffKonzen-
tration gerade bei nichtthyreoidalen Krankheitenfgaund unspezifischer
Erh6éhungen schwierig zu interpretieren und die TERstimmung noch nicht
ausgereift und allgemein verfugbar ist (MOONEY &t 2996; PUILLE et al.,
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2000; PETERSON et al., 2001; MOORE et al., 2004)gtzsich erneut die
Wichtigkeit einer bildgebenden Diagnostik, wobee diltraschalluntersuchung
der Schilddriise einfacher durchzufiihren, haufigefiigbar, kostengunstiger und

fur den Patienten weniger belastend ist als diatigzaphie.

Zusatzlich erfolgte eine genauere Betrachtung ores hyperthyreoten Katzen
mit zusatzlichen nichtthyreoidalen Krankheiten, and die im Rahmen dieser
Arbeit ermittelten aussagekraftigsten Parametesedi@iere den Mittelwerten der
isoliert hyperthyreoten und der gesunden Katzenl()Ug&genubergestellt wurden
(Tab. 61). Bei Patl7 deuten,TALT, Echotextur der Schilddrise und
Herzfrequenz auf eine Hyperthyreose hin, wahreméttfaneller Querschnitt und
die in derA. carotis communis gemessenen Geschwindigkeiten sich nicht von den
Mittelwerten gesunder Tiere unterscheiden. Kombimean allerdings die labor-
diagnostischen Befunde und die bereits deutlichanaerte Echotextur der
Schilddrise mit der Tatsache, dass zusatzlich eidetthyreoidale Krankheit
(Katzenschnupfenkomplex) und damit eine Suppressmm T, vorliegt, kann

dennoch eine Hyperthyreose diagnostiziert werden.

Bei Patl8 wurde bereits Monate vor der erneuterstgbbung labordiagnostisch
eine Hyperthyreose diagnostiziert, aber nicht bdbkn bei Untersuchung im
Rahmen der Studie waren zusatzlich noch eine cérbai Niereninsuffizienz
vorhanden und das Allgemeinbefinden stark reduziuin liegt T, im unteren
Referenzbereich, was bestéatigt, dass bei entsprddahweren nichtthyreoidalen
Krankheiten auch die JKonzentration hyperthyreoter Katzen bis in den
Referenzbereich und darunter absinken kann (PETER80Oal., 2001). Auch
ALT, Herzfrequenz und FlieBparameter sind unverénde dass die Echotextur
der Schilddrise hier den einzigen Hinweis auf destéhende Hyperthyreose
liefert. Da keine vorhergehenden Daten vorliegésst sich nicht sagen, ob
Herzfrequenz und FlieBparameter anfangs die fletlgpreote Katzen typischen
Erh6hungen aufwiesen und mdglicherweise erst denod verdnderte Kreislauf-
situation im Rahmen der nichtthyreoidalen Kranklaigesunken sind. Weil mit
Kat3 ein grenzwertiger sonographischer Befund egtli reicht allein die
veranderte Echotextur nicht fur die Diagnose aud diese Katze ware in der
vorliegenden Situation ohne zusatzliche Untersugborwie Szintigraphie, fF

oder TSH-Bestimmung nicht als hyperthyreot erkammtden. Somit erscheint es
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sinnvoll, bei Patienten der fraglichen sonogragiesc Kategorien Kat2 und
besonders Kat3 derartige Mal3Bnahmen einzuleitenedufals sollten diese Tiere
im Hinblick auf eine mdgliche "okkulte Hyperthyredszumindest regelmalig
labordiagnostisch und sonographisch kontrollierrdea, da bei vorliegender
Hyperthyreose beispielsweise nach Besserung dettimyceoidalen Krankheit mit
einem T-Anstieg zu rechnen wéare (PETERSON und GAMBLE, 3990

Pat20 ist aufgrund von 4T ALT, funktionellem Querschnitt und Echotextur der
Schilddriise bereits eindeutig als hyperthyreotdaniifizieren. Uberdies ist eine
Tachykardie nachzuweisen, wahrend die Geschwindegkeder A. carotis
communis im mittleren Bereich der gesunden Tiere liegenctAhier stellt sich
die Frage, ob diese FlieBparameter moglicherweitangs erhoht waren und erst
mit zunehmender kongestiver Herzinsuffizienz wiederden physiologischen

Bereich zurtickgekehrt sind.

Bei Pat29 liegen ein /Spiegel an der Obergrenze des Referenzbereichsinad
geringgradige ALT-Erh6hung vor. Hier ist aufgrunanvstarken sonographischen
Veranderungen der Schilddriise eindeutig eine Higgexbse zu diagnostizieren,
die allein auf Basis der vorhandenen labordiagaosén Parameter nicht erkannt
worden ware. Dagegen ergeben sich aus der Doppéesuchung deA. carotis

communis keine Hinweise auf die Hyperthyreose.

Bei Pat30 ist aufgrund einer grenzwertigen-Kbnzentration und einer
sonographisch stark veranderten Schilddrise eimgpdegine Hyperthyreose
festzustellen. Auch die Tachykardie ist typischdigses Krankheitsbild, wéhrend
die in derA. carotis communis gemessenen Geschwindigkeiten eher den Werten
gesunder Tiere entsprechen. Die ALT ist hier im giéach zu T
unverhaltnismafig stark erhoht und gemal der ltiersicherlich eher auf die
Hepatolipidose als nichtthyreoidale Krankheit alé die Hyperthyreose zurlck-
zuflihren (BROUSSARD et al., 1995; MOONEY, 2005).

Pat68 und Pat82 zeigen bej, ALT, funktionellem Querschnitt und Echotextur
der Schilddrise, Herzfrequenz und FlieRBparameterf.dcarotis communis alle
fur die Hyperthyreose typischen Veranderungen. Dmshnwird die Hyper-
thyreose hier nicht verschleiert und ist eindenaghzuweisen.
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Das Leberenzym ALT ist bei sechs dieser sieben riypeoten Tiere mit
zusatzlichen nichtthyreoidalen Krankheiten etwgleichem MalRe erhdht wie, T
wéahrend sich bei einer Katze mit Hepatopathie esntlech starkerer Anstieg
nachweisen lasst. Somit kann dieser Parameter drscMeierung einer Hyper-
thyreose durch eine nichtthyreoidale Krankheit rdfls zusatzliche Hinweise

geben, aber nicht zur definitiven Diagnose beitnage

Bei den sieben hyperthyreoten Tieren mit zusatehchnichtthyreoidalen
Krankheiten liegen die Werte fur Herzfrequenz undsdmders fur die
FlieBparameter deA. carotis communis auffallend haufig im Bereich gesunder
Tiere (UG1), wahrend isoliert hyperthyreote Katzsich in den genannten
Parametern deutlich von diesen unterscheiden VA@3). Dabei kommen
unauffallige Werte vor allem bei den hyperthyreot&atzen vor, deren
T4,-Konzentrationen durch die nichtthyreoidale Krarkhmes in den fraglichen
oder Referenzbereich hinein supprimiert sind. Bdi zur Doppleruntersuchung
der A. carotis communis bei feliner Hyperthyreose keine Studien existietéast
sich Uber die Ursachen nur spekulieren. Moglichesgvdiihren verschiedene
Faktoren der nichtthyreoidalen Krankheit wie Delaydtion, Herzinsuffizienz
und Schmerzen zu Veranderungen von Gefal3durchmeseatraktilitat des
Myokards und peripherem Widerstand und damit zurfal\bler im Rahmen der
Hyperthyreose erhéhten FlieRgeschwindigkeiten bisVderte gesunder Katzen.
Dagegen spricht allerdings, dass keine signifikant@terschiede zwischen den
FlieBparametern von Katzen mit nichtthyreoidalenartkheiten (UG3) und
gesunden Tieren (UG1) bestehen (vgl.IV.2.3 und .3).2 In diesem
Zusammenhang ware von Interesse, ob mdglicherwaise Korrelation der
FlieRgeschwindigkeiten mit dem Schweregrad derdftkung besteht, wie fir die
T4-Konzentration nachgewiesen (PETERSON und GAMBLI®Qt MOONEY et
al., 1996; DURR, 2001; PETERSON et al., 2001).

Zusammenfassend ist festzustellen, dass von deersigeren mit Hyperthyreose
und zusatzlichen nichtthyreoidalen Krankheitendedn drei Individuen (Pat20,
Pat68, Pat82) bereits labordiagnostisch eindeusighgperthyreot zu erkennen
sind. Bei diesen und zwei weiteren Tieren (Pat2&3® sind sonographische
Schilddrisenveranderungen nachzuweisen, die migrhdlahrscheinlichkeit auf

eine Hyperthyreose zurlckzufiihren sind. Auch beilPast basierend auf
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klinischen, labordiagnostischen und sonographiscBefunden eine Hyper-
thyreose zu diagnostizieren, so dass bei EinsaaJ#teaschalls in Kombination
mit Klinik und Labordiagnostik sechs der sieben zéat trotz zusatzlicher
nichtthyreoidaler Krankheit als hyperthyreot idénierbar sind. Dies unterstitzt
die Aussage von REESE und Mitarbeitern (2001), stiaographisch typische
Veranderungen der Schilddriise bei hyperthyreotdyer aauch bei "okkult
hyperthyreoten" Katzen nachweisen konnten, undittiaschalluntersuchung der
Schilddrise erweist sich in der Diagnostik dernfehi Hyperthyreose erneut als

sinnvolle Ergénzung.

5. Schlussbetrachtung zur Diagnostik der felinen Hyerthyreose

Die feline Hyperthyreose ist in der Mehrzahl delid=&ereits durch den einma-
ligen Nachweis einer erhdhtens-Konzentration festzustellen, weshalb bei
entsprechendem Kklinischen Verdacht als erste dsigiebe Malihahme immer
eine T,-Bestimmung erfolgen sollte. Doch auch bei eindgutiDiagnose sollte
optimalerweise eine Sonographie der Schilddrisehgi@ftihrt und im Einzelfall
mit einer Feinnadelaspiration oder Biopsie des @sdambiniert werden, um ein
funktionelles Schilddriisenkarzinom als Ursache Hdgperthyreose ausschliel3en

zu koénnen.

Bei nicht eindeutig erhdhter ;Konzentration ist dennoch eine "okkulte
Hyperthyreose" mdglich, was weitere diagnostischiri8e erforderlich macht.

In derart fraglichen Fallen sollte im Idealfall Zahst die einfacher durchzu-
fuhrende und fir den Patienten weniger belasterittaddhalluntersuchung der
Schilddruse erfolgen und ggf. durch eine Szintigraperganzt werden. Unter
Praxisbedingungen ist die Durchfihrung einer Sgiaphie jedoch in der Regel
nicht moéglich, weshalb hier mdglichst viele Befuneoben und kombiniert

betrachtet werden sollten. Dabei kommt der Sondgeapesondere Bedeutung
Zu, da sie einerseits haufig das einzig verfugbddgebende Verfahren darstellt
und andererseits recht spezifische Befunde lidiarm, die eine sichere Diagnose

zulassen.

Dagegen kann die labordiagnostische Untersuchunguatbild und Organprofil
ebenso wie Echokardiographie und Doppleruntersugll@nA. carotis communis

nur Hinweise auf eine Hyperthyreose liefern, digsimch weder bestatigen noch
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ausschlieRen. Dennoch sollten besonders die beg&lstgenannten Unter-
suchungen durchgefuhrt werden, um zusatzliche thigtgoidale Krankheiten
erkennen und deren mdglichen Einfluss auf digk®nzentration abschéatzen zu
kénnen. Auch die fFBestimmung ist als Erganzung zu empfehlen, alhgsli
sollte die eingeschrankte Spezifitat dieses Paemnhdtesonders im Zusammen-

hang mit nichtthyreoidalen Krankheiten bericksigihtverden.

Fuhren die genannten Untersuchungen nicht zur Degmnind besteht weiterhin
der Verdacht auf eine Hyperthyreose, solltgiB&stimmung und Sonographie der
Schilddrise nach einigen Wochen wiederholt werdenyeit der Zustand des
Patienten diese Verzogerung zulasst. Andernfallsesgie Uberweisung in eine

Einrichtung, bei der die Moglichkeit zur Szintighag besteht, erwogen werden.
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VI. Zusammenfassung

Nach Vorbericht und Klinischer Untersuchung wurdeei 121 Katzen eine
Sonographie der Schilddrise und eine Doppleruntbtsyg der A. carotis
communis durchgefihrt sowie Blutproben fir die Bestimmungn vBlutbild,
Organprofil, Elektrolyten und s/Konzentration entnommen. Bei 79 dieser Tiere
wurde zusatzlich eine echokardiographische Untérsug durchgefiihrt. Basie-
rend auf klinischen und labordiagnostischen Ergedam erfolgte eine Einteilung
in die drei Untersuchungsgruppen gesunde Tiere §8)=hyperthyreote Katzen

(n = 17) und Tiere mit nichtthyreoidalen Krankhai{@ = 41).

Beim \ergleich der labordiagnostischen Parameternnten bei den
hyperthyreoten Tieren die aus der Literatur bekemnteranderungen bestétigt
werden. Dabei erwiesen sich die beiden Leberenzyh& und AP mit

regelmaflig moderat erhdhten Aktivitaten als sargsitwvenn auch unspezifische
Parameter, wahrend nur unzuverlassige Veranderurgygterer Parameter

festzustellen waren.

Die Tiere der Rasse Maine Coon unterschieden salolsl in den echokardio-
graphischen als auch den dopplersonographischemmtarn signifikant von
anderen Rassen und wurden deshalb nicht in diesgheich einbezogen. Bei den
hyperthyreoten Katzen konnten echokardiographisér@nderungen im Sinne
einer hypertrophen Kardiomyopathie festgestelltdear die jedoch wie in der
Literatur beschrieben nur gering ausgepragt unddém Regel nicht von

kongestiver Herzinsuffizienz begleitet waren.

Die bekannten hamodynamischen Veranderungen beaefelHyperthyreose
konnten anhand signifikant héherer Herzfrequenzah @Geschwindigkeiten bei
Doppleruntersuchung déx. carotis communis dargestellt werden. Dies traf jedoch
vor allem auf Katzen mit isolierter Hyperthyreose, zvahrend hyperthyreote
Tiere mit zusatzlichen nichtthyreoidalen Krankhei@opplersonographisch nur

selten von gesunden Katzen zu unterscheiden waren.



132 VI. Zusammenfassung

Bei Sonographie der Schilddrise wurde als GréRenrdafR einfach zu

bestimmende und wenig fehlerbehaftete funktion€lieerschnitt bestimmt, der
sich durch Addition der Flachen beider Schilddriesgmen an Stelle des grofdten
Querschnitts errechnet. Als Referenzwert fur unveeéte Schilddriisen wurde ein
funktioneller Querschnitt von 6,4 bis 16,8 mermittelt. Sowohl funktioneller

Querschnitt als auch Echotextur der Schilddrise ureksonders deren
Kombination erwiesen sich als geeignete Verfahran Riagnose der felinen

Hyperthyreose.

Beim Vergleich der sonographischen und labordiaiigd®en Befunde zeigten
alle Katzen mit sonographisch unveranderten Schikih T,-Konzentrationen im
Referenzbereich, wahrend bei Werten im fraglicheereBh immer bereits
Schilddrisenveranderungen nachweisbar waren. Sinutdie sonographischen
Kategorien KatO und Katl nicht mit einer Hyperthgge vereinbar, Kat2 und
Kat3 sind als Ubergangsform zu betrachten, wobee éiyperthyreose bereits
maoglich ist, bei Kat4 und Kat5 dagegen liegt entevedin seltenes funktionell
nicht aktives Schilddriisenkarzinom oder mit hoheah¥§cheinlichkeit eine

Hyperthyreose vor.

Bei "okkulter Hyperthyreose", die entweder ein taldium oder eine milde
Form der Krankheit darstellt oder sich durch Konaltion von Hyperthyreose und
zusatzlicher nichtthyreoidaler Krankheit auszei¢hemd haufig keine typischen
Veranderungen vorhanden und eine eindeutige Diagisbsicht moglich. Gerade
in diesen fraglichen Fallen erwies sich die Sonplgi& als wertvolle Erganzung,
da durch Kombination der klinischen, sonographiached labordiagnostischen
Befunde die feline Hyperthyreose trotz nicht eirtdpgr T,-Konzentrationen

dennoch bei den meisten Patienten diagnostiziedemekonnte.
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VIl. Summary

After anamnesis and physical examination 121 catewent ultrasound of the
thyroid gland, doppler analysis of the common ddrattery and blood sampling
for analysis of complete blood count, serum profééectrolyte and thyroxine
concentrations. Additionally, echocardiography weesformed on 79 of these
cats. Based on clinical and laboratory results, ¢hts were assigned to three
groups consisting of healthy cats (n = 63), hypedidl cats (n = 17) and cats with

nonthyroidal ilinesses (n = 41).

The changes known from corresponding literaturelccooe confirmed in
hyperthyroid cats when comparing laboratory paramnsetRegularly, the hepatic
enzymes Alanine Aminotransferase and Serum Alkalfi@osphatase were
moderately elevated and proved to be sensitivejtation-specific parameters. In
contrast, other laboratory parameters were notgddhreliably.

Maine Coon cats differed significantly from otheeéds in echocardiographic as
well as in doppler parameters and therefore wectuded from this comparison.
The hyperthyroid cats showed echocardiographic gémnin terms of
hypertrophic cardiomyopathy which only were of mairmtense and usually not

accompanied by congestive heart failure as itss described in literature.

Hemodynamic alterations in feline hyperthyroidisnere&r demonstrated with
significantly higher heart frequencies and velesitby doppler analysis of the
common carotid artery. However, these changes mamplplied to patients
suffering from isolated hyperthyroidism whereasdmypyroid cats with additional

nonthyroidal ilinesses only rarely differed fromalt@y cats in these parameters.

During thyroid ultrasound the functional cross smw@l area was determined to
quantify thyroid size which is easy to detect, sobject to errors and calculated
by adding the largest cross sectional area of batks. For unaltered thyroid
glands a functional cross sectional area of 6.46t8 mnf was established as the
reference range. The functional cross sectiona asewell as thyroid echotexture
and especially the combination of both parametergqu to be a suitable method

for diagnosing feline hyperthyroidism.
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When comparing sonographic and laboratory parasesdircats without thyroid
changes exhibited thyroxine concentrations wittia teference range whereas
guestionable values were always combined with edtethyroids. So the
sonographic categories Kat0 and Katl are incomgisstgth hyperthyroidism.
Kat2 and Kat3 are to be regarded as transitiomahtons when hyperthyroidism
is already possible. Kat4 and Kat5 thyroids areelyarassociated with
non-functional thyroid carcinoma or most likely Wwityperthyroidism.

Cats with "occult hyperthyroidism" which represeri@rly or mild disease or
combination of hyperthyroidism and nonthyroidalnédsses often exhibit no
typical changes and the diagnosis cannot be coefirnEspecially in these
guestionable cases ultrasound of the thyroid glprmed to be a valuable
diagnostic procedure as feline hyperthyroidism dooé diagnosed in spite of
questionable thyroxin concentrations by combinatibelinical, sonographic and

laboratory findings in most patients.
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