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Einleitung

1. Einleitung

Das Auge ist ein sehr gut durchblutetes Organ (LA CROIX 2005). Es kann durch
verschiedene endogene als auch exogene Faktoren geschadigt werden und wird haufig ein
Zielorgan systemischer Erkrankungen (STILES 2006). Die meisten Infektionserreger
gelangen uber die Uvea in das Auge (STILES 2006). Erreichen Infektionserreger die Uvea
oder werden Immunkomplexe in ihr gebildet, verursachen sie eine hintere Uveitis oder
Chorioretinitis, eine vordere Uveitis oder, wenn diese fortschreiten, eine Endophthalmitis
oder Panophthalmitis (STILES 2006). Das Auge ist jedoch nicht nur durch Infektionserreger
gefahrdet. Eine Unterversorgung des Auges mit Erythrozyten resultiert in einer mangelnden
Sauerstoffversorgung des Gefaltendothels, wodurch dieses so geschadigt wird, dass die
Gefalbruchigkeit zunimmt und retinale Blutungen die Folge sein kénnen (CULLEN und
WEBB 2007). Tritt zeitgleich eine Thrombozytopenie auf, kbnnen eine gréRere Anzahl und
schwerwiegendere Grade retinaler Blutungen folgen (CARRARO et al. 2001), da die
Plattchenanzahl nicht hoch genug ist, um Mikrolasionen sofort zu verschlief3en. Erythrozyten
durchwandern die Kapillaren und es entstehen Petechien und / oder Ekchymosen
(BALDWIN und COWELL 2001). Auch gegeniber systemischen Druckschwankungen ist das
Auge empfindlich. So kommt es bei systemischer Hypertension zu einem Verlust der
Fahigkeit zur Autoregulation der auf die optischen Strukturen einwirkenden Driicke. Durch
die Hypertonie werden die Blut - Augen - Barrieren aulder Kraft gesetzt. Sekundar kommt es
zu einer vaskularen Hypertrophie/Hyperplasie und einer vaskularen Dysfunktion mit Leckage
in die okularen Gewebe und okuldren Flussigkeiten (MAGGIO et al. 2000). Daraus
resultieren typischerweise am Auge Blutungen in die vordere Augenkammer, retinale
Blutungen, Abldsung der Retina und/oder ein retinales Odem. Auferdem kann es zu einer
erhdhten Schlangelung der Arteriolen kommen (MORGAN 1986; STILES et al. 1994;
SANSOM et al. 1994; LITTMANN 1994; MAGGIO et al. 2000). Das Resultat intraokularer
Befunde als Komplikation einer systemischen Hypertonie ist haufig Erblindung. Dies kann bei
rechtzeitiger Erkennung gegebenenfalls verhindert werden (STILES et al. 1994).

Durch die Transparenz der Hornhaut und der Linse kénnen durch diese sowohl das zentrale
Nervensystem als auch das periphere Gefal3system eingesehen werden. Erkrankungen
beider Systeme kdnnen zu pathologischen Veranderungen am Augenhintergrund fuhren (LA
CROIX 2005). Augenerkrankungen konnen sowohl die primare Beschwerde einer
systemischen Erkrankung sein oder sekundar zu ihr auftreten, wahrend die systemische
Erkrankung zunachst symptomlos scheint (STILES 2006). So kann die Augenuntersuchung
als diagnostisches Fenster wesentlich zur Stellung einer systemischen Diagnose, zur
Einleitung einer angemessenen Therapie und auch zur Stellung einer Prognose hilfreich sein
(LA CROIX 2005).
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Ziel dieser Studie war es, Katzen, die an systemischen Erkrankungen leiden auf

pathologische ophthalmologische Befunde zu untersuchen und diese zu erfassen.
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2. Literaturiibersicht

2.1. Das Auge - Allgemeine anatomische Ubersicht

Das Sehorgan (Organum visus) schlief3t das linke und das rechte Auge (Oculus sinister und
Oculus dexter) sowie die Anhangsorgane (Organa oculi accesoria) ein. Das Auge liegt in der
knoéchernen Augenhohle (Orbita) und besteht aus dem Augapfel (Bulbus oculi) und dem
Sehnerv (N. opticus), durch den der Augapfel mit den zentralen Sehbahnen und den
Sehzentren im Gehirn verbunden ist (BOHME 1992). Der nahezu kugelige Bulbus oculi ist in
Relation zur KoérpergrofRe bei der Katze mit einem Durchmesser von ungefahr 20,5 mm im
Vergleich zu anderen Haussaugetieren am groBten (KONIG und LIEBICH 1999) und besitzt
eine dreischichtige Wand. Diese besteht aus der aufieren fibrésen Augenhaut (Tunica
fibrosa bulbi), der mittleren, vaskularen Augenhaut (Tunica vasculosa bulbi, Uvea) und der
inneren, dulerst zarten Augenhaut (Tunica interna bulbi, Retina) (BOHME 1992). Das Auge
ist mit diversen Schutz- und Hilfseinrichtungen versehen. Hierzu zahlen die Augenlider
(Palpebrae), die den vorderen, an der Lidspalte freiliegenden Augapfel schitzen sowie die
die Rickseite des oberen und unteren Augenlids Uberziehende Schleimhaut, die Bindehaut
(Tunica conjunctiva) und der Tranenapparat (Apparatus lacrimalis). Der im Wesentlichen
formgebende Inhalt des Bulbus oculi wird durch die hinter der Pupille, durch Zonulafasern
(Zonula ciliaris) am Ziliarkoérper befestigte Linse (Lens) gebildet. Diese trennt aul’erdem die
vordere und hintere Augenkammer (Camera posterior und anterior bulbi) von dem mit dem
gallertigen Glaskérper (Corpus vitreum) gefiiliten Glaskdrperraum (Camera vitrea bulbi).
Sowohl die vordere als auch die hintere Augenkammer sind mit Augenkammerwasser
(Humor aquosus) gefiillt (BOHME 1992).

Lederhaut

Aderhaut

Schlemm-Kanal

Irisfortsatze
Hornhaut

Iris

MPupiHe

f / vordere Augenkammer

hintere Augenkammer

Ziliarkérper

Sehnerv

Glaskdrper
Netzhaut

Abb.1: Schematische Darstellung des Wirbeltierauges (Wikipedia Januar 2014)
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2.2. Spezielle Anatomie des Auges

2.2.1 Augapfel, Bulbus oculi

2.2.1.1 AuRere Augenhaut, Tunica fibrosa bulbi

Die posterior liegende undurchsichtige Sclera und die transparente anteriore Cornea bilden
zusammen im Verhaltnis 4:1 die fibrése Hille (BOHME 1992). Durch die derb - elastische
Konsistenz erhalt der Bulbus mit Unterstitzung des Augeninnendruckes seine Gestalt
aufrecht. Am Sulcus sclerae geht die Sclera in die Cornea Uber. In der Peripherie der Cornea
ist die Sclera zum Scleralwulst verdickt. Innen liegt ihm ein Grenzring (Anulus sclerae) an.
Zwischen beiden befindet sich der an der Drainierung des Kammerwassers beteiligte Sinus
venosus sclerae (BOHME 1992).

Im ventronasalen Quadranten des Augenhintergrunds ist die Area cibrosa sclerae zu finden.
Das hier entstehende I6chrige Erscheinungsbild dieses Bereichs ergibt sich durch die
Perforation der Sclera mit den Faserbindeln des Sehnervs sowie mit Gefalken und Nerven
der Chorioidea. Die Sclera geht nach auflen in die gefaldireiche Lamina episcleralis Uber
(BOHME 1992).

Die lichtdurchlassige Hornhaut (Cornea) ist ebenfalls von derb elastischer Konsistenz und
umgibt den distalen Augenpol. Zu den Aufgaben der Cornea zahlen durch ihre Konsistenz
die Formgebung und damit die Unterstitzung bei der Aufrechterhaltung des intraokularen
Drucks, die Lichtbrechung auf Grund ihrer Krimmung sowie auch die Ubertragung von Licht
aufgrund ihrer physiologischen Transparenz (SAMUELSON 2007). Die gesunde Cornea
enthalt weder Blut - noch LymphgefaRe. Das Kammerwasser, die perilimbalen Kapillaren
und der Tranenfilm gewahrleisten ihre Ernahrung und Reinigung. Vor Umwelteinflissen wird
sie durch die Augenlider und die Nickhaut geschutzt (SAMUELSON 2007). Sowohl die
innere als auch die aulRere Umrandung erscheinen bei der Katze rund, sodass sich die
Cornea fast kreisrund darstellt (BOHME 1992). Ihre Dicke wird je nach Literatur mit 755 + 33
pm (CARRINGTON und WOOODWARD 1983), 578 + 64 um (GILGER et al. 1993), 546 + 48
pm (SCHOSTER et al. 1995) oder 592 + 80 um (KAFARNIK et al. 2007) angegeben. Die
Cornea hat einen mehrschichtigen Aufbau, sie besteht aus dem vorderen Hornhautepithel,
bei Primaten der vorderen Grenzmembran (Bowman-Membran, Lamina limitans anterior),
der Eigenschicht der Hornhaut (Substantia propria corneae), der hinteren Grenzmembran
(Descemet -Membran) und dem hinteren Hornhautepithel (LIEBICH 1999). Das vordere
Hornhautepithel deckt die Hornhautoberflache, es ist ein unverhorntes mehrschichtiges
Plattenepithel. Bei der Katze besteht dieses aus einer einzigen Schicht Basalzellen, die
saulenartige angeordnet die dinne Basalmembran bilden, zwei oder drei Schichten aus

polyedrischen Zellen und zwei oder drei Schichten nichtverhornten Plattenepithelzellen.
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(SAMUELSON 2007). Das Hornhautstroma besteht aus transparenten, fast strukturlosen
Lamellen des Bindegewebes, die in Bdgen angeordnet sind. Zwischen den Lamellen sind
Keratozyten, die zur Erhaltung und Bildung der stromalen Lamellen beitragen (SAMUELSON
2007). Die Lamellen sind parallele Bindel aus Kollagenfibrillen. Alle Kollagenfibrillen sind
innerhalb einer Lamelle parallel angeordnet, zwischen den Lamellen variiert die Richtung
jedoch stark. Die prazise Anordnung des Stromas tragt zu einem wesentlichen Teil zur
Transparenz der Hornhaut bei (SAMUELSON 2007). Die Descemetsche Membran ist eine
homogene, azellulare Membran die eine Schutzgrenze innerhalb der Hornhaut bildet
(SAMUELSON 2007) und liegt dem hinteren Hornhautepithel an (LIEBICH 1999). Das
Hornhautendothel ist eine einzelne Schicht aus abgeflachten Zellen in hexagonaler Form
(SAMUELSON 2007).

2.2.1.2. Tunica vasculosa bulbi, Uvea

Die mittlere Augenhaut (Uvea) setzt sich aus der Aderhaut (Chorioidea), dem Ziliarkérper
(Corpus ciliare) und der Regenbogenhaut (Iris) zusammen. Diese locker strukturierte
Bindegewebshaut ist stark pigmentiert und vaskularisiert sowie mit elastischen Fasern und
Nerven ausgestattet. lhren hintersten Abschnitt bildet die Chorioidea, welche als diinnes
Hautchen den Augenhintergrund (Fundus) Uberzieht (BOHME 1992). In der oberen Haélfte
des Fundus befindet sich ein halbmondférmiges lichtreflektierendes Feld, das Tapetum
lucidum. Es ist eine spezielle Einrichtung bei den Haussaugetieren, die der optimalen
Ausnutzung des einfallenden Lichtes durch die Photorezeptoren der inneren Augenhaut
dient (BOHME 1992). Bei der Katze wirkt das Tapetum lucidum gelbgriinlich oder goldgelb
mit blaugrinlichem Rand. Die randstandigen Schichten des Tapetum lucidums sind dinner
und das AuBenblatt der Netzhaut pigmenthaltiger, sodass das Tapetum hier dunkel schwarz
-braun geféarbt ist und als Tapetum nigrum bezeichnet wird (BOHME 1992). Bei blaudugigen
Katzen mit weillem Fell fehlt das Tapetum lucidum (DYCE et al. 1991). Die Fortsetzung der
Chorioidea stellt der Strahlenkérper (Corpus ciliare) mit seinem M. ciliaris dar. Der Ubergang
von der Chorioidea zum Strahlenkorper ist die Ora serrata. Von hier aus wolbt sich das
Corpus ciliare in Form eines Ringwulstes (Ziliarring, Orbiculus ciliaris) nach innen gegen die
Linse vor. Er erreicht am Ansatz die Iris und umgibt die Linse ringférmig. Die Oberflache des
Ziliarkorpers ist durch Falten (Plicae ciliares) vergrofiert, die mit den abgehenden
Zonularfasern die Verbindung zur Augenlinse herstellen. Der Ziliarmuskel dient zur
Akkomodation der Linse (BOHME 1992).

Die Regenbogenhaut (Iris) bildet den distalen Teil der Uvea und setzt den Strahlenkdrper
direkt fort. Der freie Rand der Iris begrenzt die Pupille, sie Gbernimmt somit die Aufgabe der

Regulation des Lichteinfalls in das Auge. Aulerdem trennt die Iris die enge hintere
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Augenkammer von der vorderen Augenkammer, diese stehen Uber die Pupille in Verbindung
(BOHME 1992). Die Iris besteht ebenso wie der Strahlenkdrper aus einem uvealen und
einem Netzhautanteil. Die Pars iridica uveae liefert das gefalireiche, sehr lockere Irisstroma,
das aus zarten, vorwiegend radiar verlaufenden kollagenen Faserbundeln in einer formlosen
Matrix mit Gefallen, glatten Muskelzellen, Pigmentzellen und Nervenfasern aufgebaut ist
(LIEBICH 1999). Im Irisstroma eingeschlossen sind zwei glatte Muskelbindel, die die GroRe
der Pupille regulieren (M. sphincter pupillae und M. dilatator pupillae). Der M. sphincter
pupillae befindet sich am Rand der Pupille mit zirkularem Faserverlauf. Bei Tieren mit einer
ovalen Pupille, wie bei der Katze, verfligen diese Muskelziige randstandig Uber eine
Verstarkung mit spitzwinkligen, scherengitterartig durchflochtenen Fasern. Der M. dilatator
pupillae setzt sich aus einer Lage von radiar angeordneten Muskelepithelien zusammen, die
das aullere Blatt der Pars iridica retinae bilden (LIEBICH 1999).

2.2.1.3. Innere Augenhaut Retina

Die innere Augenhaut (Retina) Uberzieht die innere Oberflaiche des Augapfels vom
Pupillarrand der Iris bis zum Sehnervenaustritt und ist entwicklungsgeschichtlich als eine
spezielle Modifikation der embryonalen Vorderhirnwand aufzufassen (BOHME 1992). Die
Retina lasst sich in einen vorderen, lichtunempfindlichen Teil, den Pars caeca retinae, der
keine Lichtrezeptoren beinhaltet und in einen hinteren, lichtempfindlichen Teil mit
Lichtrezeptoren, den Pars optica retinae, unterscheiden (BOHME 1992). Infolge der
Embryonalentwicklung bestehen die beiden Teile aus einem Aufien- und einem Innenblatt
(LIEBICH 1999).

2.2.1.3.1 Pars optica retinae

Histologisch wird die Pars optica retinae in 10 Schichten unterteilt (BOHME 1992). AuRen
befindet sich das einschichtige, stark pigmentierte AuRenblatt, Stratum pigmentosum
(Pigmentepithel). Auf der Innenseite des Pigmentepithels liegen die Photorezeptoren des
Stratum nervosum retinae, wahrend es auf der AuRRenseite mit der Chorioidea in Kontakt tritt.
Das Pigmentepithel ist jedoch nur an der Ora Serrata und der Ausstrittsstelle des N. Opticus
mit dem Stratum nervosum verbunden (LIEBICH 1999). Das Innennervenblatt der Pars
optica, Stratum nervosum, ist ein speziell umgebauter Teil der embryonalen Hirnwand und
besteht aus neun Schichten. Von aul3en (chorioideaseitig) nach innen (glaskérperseitig) wird
das Innenblatt durch die folgenden Schichten dargestellt (BOHME 1992):
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1. Stabchen- und Zapfenschicht, Stratum neuroepitheliale

2. auBere Grenzschicht, Stratum limitans externum, aus Gliafortsatzen bestehend,
3. auldere Kornerschicht (kernhaltige Zellkorper der Stabchen- u. Zapfenzellen),
Stratum nucleare externum

4. dulere retikulare Schicht (Neuriten der Stabchen- und Zapfenschicht),

Stratum plexiforme externum

5. innere Kornerschicht (Kerne der Ganglienzellen, Muiller-Stutzzellen und amakrinen
Zellen), Stratum nucleare internum

6. innere retikulare Schicht, Stratum plexiforme internum

7. Ganglienzellschicht, Stratum ganglionare n. optici,

8. Nervenfaserschicht, Stratum neurofibrarum

9. innere Grenzschicht (Gliazellen, Muller-Stitzzellen), Stratum limitans internum
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Abb. 2. Schichten und Zelltypen der Saugetierretina.

Quelle: ,Retina layers” von Peter Hartmann at de.wikipedia, edited by Marc Gabriel SchmidCreating SVG version
by lOkaTaH - Eigenes Werk. Lizenziert unter Creative Commons Attribution-Share Alike 3.0 Gber Wikimedia
Commons - http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Retina_layers.svg#mediaviewer/Datei:Retina_layers.svg

Um die Photorezeptorenschicht zu erreichen, muss das Licht erst das gesamte Stratum
nervosum durchdringen. Das Tapetum lucidum wirkt wie ein Restlichtverstarker, in dem es
das Licht, das die Netzhaut durchdrungen hat, zuriickspiegelt, sodass dieses noch ein Mal
auf die Netzhaut trifft (OLIPHANT et al. 1992). Die Pupille der Katze kann den Lichteintritt
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wesentlich starker regulieren, als die des Menschen, was Katzen einen weiteren Vorteil beim
Sehen in der Dammerung verschafft (FREWEIN und VOLLMERHAUS 1994). Das
Stabchen/Zapfenverhaltnis der Netzhautrezeptoren liegt bei etwa 63:1 (beim Mensch: 20:1),
variiert jedoch sehr stark zwischen dem Zentrum der Netzhaut (10:1) und der Peripherie
(200:1) (STEINBERG et al. 1973). Im Vergleich zum Menschen ist fur das Katzenauge eine
etwa siebenmal geringere Lichtintensitat ausreichend um etwas zu sehen.

In seiner Position gehalten wird das Innenblatt der Retina ausschlielllich durch den
Innendruck des Glaskoérpers. Auler im Bereich der Sehnervenpapille (Discus N. optici) und
des Orbiculus ciliaris sind das auRere und das innere Blatt nur locker miteinander verbunden
(BRATTON et al. 1988; BOHME 1992).

Die Sehnervenpapille liegt bei der Katze Uber der Basis des Tapetum lucidums. Teilt man
den Augenhintergrund in vier Quadranten ein, befindet sich der Discus N. optici im ventralen,
nasalen Quadranten. Alle Gefal3e entspringen am Rand der Papille. Es lassen sich in der
Regel jeweils drei vendse und arterielle Hauptaste unterscheiden, die dorsonasal - temporal,
ventronasal und ventrotemporal verlaufen und im Zentrum des Discus N. optici ein - und
austreten. Es handelt sich hier um Aste der A. und V. centralis retinae. Im Augenhintergrund
befindet sich temporal der Papille auch die Stelle des besten Sehens (BOHME 1992).

2.2.1.3.2 Pars caeca retina
Die Pars caeca retinae schliet sich der Pars optica retinae an. Sie Uberzieht als
zweischichtiges Epithel von der Ora serrata beginnend, die Innenflache der Procc. ciliares

(Pars ciliares retinae) und die Rickflache der Iris (Pars iridica retinae).

2.2.1.4. Augenkammern, Camerae bulbi

Zu den Binnenrdumen des Auges gehoren die beiden mit einer klaren, wassrigen FlUssigkeit
(Kammerwasser, Humor aquosus) gefiillten Augenkammern, von denen die vordere,
Camera anterior bulbi, zwischen Cornea, Kammerwinkel, Irisvorderflache und
Linsenvorderflache liegt, wahrend die hintere (Camera posterior bulbi) zwischen
Irishinterflache, Ziliarkorper (Zonula ciliaris) und Linse eingeschoben ist. Die vordere
Augenkammer ist relativ gerdumig und klinisch einsehbar, die hintere stellt dagegen nur
einen ringformigen Spaltraum dar. Beide Kammern kommunizieren durch die Pupille
miteinander. Vom Fullungsgrad der Augenkammern wird der Innendruck des Bulbus

malfgeblich bestimmt.

2.2.1.5. Linse, Lens
Die Linse ist transparent, kompakt und hat eine bikonvexe Form von fast kreisrundem
Umriss (FRANCOIS und HOLLWICH 1981; BOHME 1992; SAMUELSON 2007). Die
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Linsensubstanz, Substantia lentis, ist glasklar und durchsichtig. Sie besteht aus einer
weicheren Rinde (Cortex lentis) und einem starkeren Kern (Nucleus lentis), durch dessen
Elastizitat die Linse zur Kugelform abgerundet wird. Der vordere, der Pupille zugewandte Pol
der Linse (Polus anterior lentis) ist flacher, der hintere, dem Glaskdrper zugekehrte Linsenpol
(Polus posterior lentis) starker gewdlbt, was bei den Fleischfressern weniger ausgepragt ist
als bei den Huftieren (BOHME 1992).

Der Linsendurchmesser betragt bei der Hauskatze bis zu 14 mm, die Langsachse bis zu 9
mm (FREWEIN und VOLLMERHAUS 1994).

In der Linse kommen weder BlutgefalRe noch Nerven vor. Sie ist das einzige Organ des
gesamten Organismus, das nur aus Epithelgewebe besteht (BOHME 1992). Aufgrund ihrer
Gefallosigkeit ernahrt sich die Linse Uber das sie umgebende Kammerwasser, welches ihr
alle notwendigen Nahrstoffe liefert. Von der Linse produzierte Stoffwechselendprodukte
werden wiederum in das Kammerwasser zum Abtransport abgegeben. Nur durch einen
komplikationslos ablaufenden Stoffwechsel ist die Transparenz der Linse und deren
Erhaltung oder Reparation mdglich (FRANCOIS und HOLLWICH 1981; JAFFE und
HORWITZ 1992; SCHAFER 2005).

Die Linsenhille bildet eine strukturlose, elastische Membran, die Linsenkapsel (Capsula
lentis). Unter der anterioren Linsenkapsel befindet sich ein einschichtiges, kubisches
Linsenepithel mit seinen Fortsatzen, den Linsenfasern. Die epithelialen, peripher
angesiedelten Linsenfasern sind auf Grund ihres fast flissigen Inhaltes weich und kernhaltig,
die zentral gelegenen, kernlosen Linsenfasern sind dagegen derb und bilden den festen
Linsenkern (BOHME 1992). Die Linsenfasern stolen am vorderen und hinteren Linsenpol
aufeinander, wo sie jeweils drei Linsennahte bilden. Am vorderen Linsenpol ergibt sich ein
umgekehrtes Ypsilon, am hinteren Pol ein aufrechtes Ypsilon (BOHME 1992; SAMUELSON
2007).

2.2.1.6. Glaskorper, Corpus vitreum

Der Glaskérperraum, Camera vitrea bulbi, liegt zwischen der Linse, den Zonula ciliaris, dem
Ziliarkdrper und dem Pars optica retinae (BOHME 1992) und ist die grofte Struktur im Auge
(SAMUELSON 2007). Der Glaskorper besteht aus einer gallertartigen, wasserreichen und
klaren, durchsichtigen Masse mit einem Wassergehalt von 99 %. Kollagen und
Hyaluronsaure sind ein grofier Anteil des verbleibenden Prozentes (SAMUELSON 2007).
Das Stroma besteht aus einem Gerlst sich durchflechtender Fibrilen. An der
Glaskorperoberflache verdichten sich diese zur Membrana vitrea. Das Netzwerk dieses
durchsichtigen Fasergeflechtes ist mit der wasserigen Glaskorperflissigkeit (Humor vitreus)
gefillt (BOHME 1992).
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Der Glaskorper zahlt zu den lichtbrechenden Medien des Auges und dient dem
Metabolismus und der Homdéostase der Retina. Durch Steuerung des intraokularen Druckes
halt der Glaskorper die Netzhaut in ihrer Position zum Pigmentepithel. Bei einer Absenkung
des Augeninnendruckes, kann die Retina sich in den hinteren Bereichen ablésen, wahrend
sie am Ziliarepithel stets mit der Pigmentschicht verbunden bleibt (LIEBICH 1999).

2.2.2. Sehnerv, Nervus opticus

Im Bereich der Pars optica retinae sammeln sich die marklosen Axone der retinalen
Ganglienzellen am Discus n. optici. Diese erhalten, nachdem sie die Lamina cribrosa der
Sclera passiert haben, Markscheiden und =ziehen in einem Nervenfaserstrang
zusammengefasst, als afferente Leitungsbahnen durch die Augenhdhle (Orbita) in Richtung
Gehirn (BOHME 1992). Der N. opticus ist eine freiliegende Faserbahn des Gehirns, so
besteht seine Hulle aus der Dura -, der Arachnoidea - und der Piascheide. Diese sind
untereinander durch Bindegewebsbalkchen verbunden. Von der bei der Katze zum Tell
punktformig pigmentierten Piascheide ziehen Bindegewebssepten zwischen die Fasern des
Sehnervs, wodurch diese zwar in Faserblindel gruppiert, jedoch nicht véllig getrennt werden.
Innerhalb der Faserbliindel werden die einzelnen Nervenfasern von Gliazellen umhillt. Der in
der Nahe des Bulbus von ventral und caudal verlaufende bindegewebige Strang, der in den
Sehnerv einstrahlt, beinhaltet die A. und V. zentralis retinae. Diese ziehen in der Achse des
N. opticus Richtung Bulbus (BOHME 1992).

2.2.3. Augenlider und Bindehaut

Augenlider sind bewegliche Hautfalten, die dem Schutz des Auges dienen. Das obere und
untere Augenlid (Palpebra superior und inferior) liegen der Bulbusoberflache eng an. Nasal
und temporal grenzen Ober- und Unterlid aneinander und bilden den lateralen bzw. medialen
Augenwinkel (BOHME 1992). Bei den Haussaugetieren kommt auler dem oberen und
unteren Augenlid (Palpebra superior und inferior) noch ein drittes Augenlid vor (Nickhaut,
Membrana nicitans, Palpebra tertia). Dieses wird von einer senkrecht stehenden
Bindehautfalte (Plica semilunaris conjunctivae) gebildet, die durch den Blinzknorpel
(Cartilago palpebrae tertia) gestitzt wird und der Vorderflache des Bulbus dicht aufliegt
(BOHME 1992).

Die Bindehaut (Tunica conjunctiva) ist die die Innenflache des oberen und untere Lides
Uberziehende, drisenlose Schleimhaut. Die Tunica conjunctiva beginnt an der hinteren
Lidkante und zieht als Lidbindehaut zum Fornix conjunctivae superior und inferior, wo sie auf

die Sclera umschlagt und diese als Augenbindehaut bis zum Corneoscleralrand bekleidet. In
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der Nahe des Lidrandes befinden sich sowohl im oberen als auch im unteren Augenlid die

zwischen vorderer und hinterer Lidkante miindenden Meibom Driisen (BOHME 1992).

2.2.4. Tranenapparat, Apparatus lacrimalis

Der sekretorische Anteil des Tranenapparates wird aus der Tranendrise (Glandula
lacrimalis) und der Nickhautdriise (Glandula palpebrae tertiae) gebildet. Der exkretorische
Teil wird aus den tranenableitenden Wegen, den Tranenrdéhrchen (Caniculi lacrimales), dem
Tranensack (Saccus lacrimalis) und dem Tranenkanal (Ductus nasolacrimalis) gebildet
(SAMUELSON 2007). Die Tranendruse, Gl. lacrimalis, liegt bei der Katze unter dem
Ligamentum orbitale, dorsolateral auf dem Bulbus in der Orbita. Die Tranenflissigkeit
sammelt sich im medialen Augenwinkel und wird Uber die zwei schlitzformigen
Tranenpunktchen, die sich jeweils am Rande des oberen und unteren Augenlides befinden,
abgeleitet. Diese gehen in die Tranenkanalchen (Canaliculi lacrimales) tber. Auf diesem
Weg gelangt die Tranenflissigkeit in den Tranensack (Saccus lacrimalis), der den Anfang
des Tranennasenkanals (Ductus nasolacrimalis) darstellt (BOHME 1992). Die
tranenableitenden Wege mesocephaler Katzen beginnen mit einem absteigenden Abschnitt
(obere und untere Tranenkanalchen und Tranensack) und setzen sich in einem horizontalen
Abschnitt (Tranennasengangs) fort (SCHLUETER et al. 2009). Dieser waagerechte Telil
verlauft parallel zum harten Gaumen in direkter Nahe zur ventralen Nasenmuschel (Concha
nasalis ventralis) und zum Eckzahn (Dens caninus) (NOLLER et al. 2006; SCHLUETER et
al. 2009). Bei brachycephalen Katzen wird der Tranennasenkanal mit zunehmendem Grad
der Brachycephalie kiirzer und steiler und der Abstand von der Wurzel des Eckzahns zum
Tranensack verringert sich (NOLLER et al. 2006; SCHLUETER et al. 2009).

2.3. Okuléare Durchblutung

Die Aderhaut, Ziliarkérper und Iris werden durch die uvealen Gefalte versorgt. Die dul3eren
Teile der Retina werden durch Diffusion aus den uvealen Gefaflten in die Choriodea und der
innere Teil der Retina wird von retinalen Gefallen und durch Diffusion von Nahrstoffen aus
den vorderen uvealen Gefallen durch den Glaskorper versorgt (GUM et al. 2007).
Embryonalgefalle der Hornhaut und der Linse verschwinden vor der Geburt oder kurz
danach, so dass das Kammerwasser als primare Quelle von Nahrstoffen fir die Hornhaut
und die Linse fungiert (GUM et al. 2007).

Der vaskulare Druck, der Widerstand der Blutgefalle und nicht zuletzt die Viskositat des
Blutes haben im wesentlichen Einfluss auf die Durchblutung aller Gewebe, einschliefdlich der
Augen. Die Héhe des Blutdrucks ergibt sich aus der Druckdifferenz zwischen den Arterien

und den Venen. Der Augeninnendruck nahert sich dem vendsen Druck an, sodass der
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Perfusionsdruck die Differenz aus den kleinen Arterien im Auge und dem Augeninnendruck
ist (BILL 1963).

2.3.1. Anteriorer uvealer Blutfluss

Bei den meisten Tierarten wird der groRe arterielle Kreislauf der Iris durch die nasalen und
temporalen langen hinteren Ziliararterien gebildet (GUM et al. 2007). Der Blutfluss im
Ziliark6rper wird durch den groRen arteriellen Iriskreislauf, Aste der vorderen Ziliararterien
und Asten der langen hinteren Ziliararterien gewéhrleistet. Die Iris und der Ziliarkdrper der
Katze verfugen Uber eine Autoregulation der Durchblutung (ALM und BILL 1972).
Kohlendioxid erweitert die vorderen Uveagefalde und sympathische alpha - adrenerge

Rezeptoren verursachen Vasokonstriktion in der vorderen Uvea (GUM et al. 2007).

2.3.2. Chorioidaler Blutfluss

Die Versorgung der dufleren Schichten der Retina ist vom chorioidalen Blutfluss abhangig
(GUM et al. 2007). Der Grofdteil der Blutversorgung der Chorioidea wird durch die kurzen
hinteren Ciliararterien gewahrleistet. Einige Anteile der peripheren Aderhaut erhalten Blut
aus dem grofRen arteriellen Kreis der Iris. Die Kapillaren der Aderhaut sind gefenstert und
haben einen grofden Durchmesser von 15 - 20 ym. Diese Gefalde sind durchlassig und
erlauben Glukose, Proteinen und andere Substanzen des Blutes in die Aderhaut zu
diffundieren (GUM et al. 2007). Innerhalb der Chorioidea bilden diese Proteine einen hohen
osmotischen Druckgradienten, dieser unterstitzt die Ableitung von Flussigkeiten aus der
Retina. Die chorioidale Blutversorgung scheint nur durch eine einzige grofte chorioidale
Arterie oder eine kurze hintere Ciliararterie allein gewahrleistet zu sein (GUM et al. 2007).
Die Durchblutungsrate der Uvea ist mit 1,2 ml/min bei der Katze sehr schnell (BILL 1962)
und fuhrt zu einer mittleren, kombinierten retinalen und chorioidalen Zirkulationszeit von 3 bis
4 Sekunden (FREIDMANN und SMITH 1965). Durch diese hohe Blutfussrate ist die
Sauerstoffextraktion aus jedem Millimeter Blut niedrig. Reduzierte
Stromungsgeschwindigkeiten flhren zu héherer Sauerstoffgewinnung, sodass eine totale
Sauerstoffextraktion erreicht wird. Dies sichert die Sauerstoffversorgung der Netzhaut und es
schutzt das Auge vor Licht - generierter thermischer Schadigung. AderhautgefalRe haben
wenig bis gar keinen autoregulatorischen Mechanismus, aber Kohlenstoffdioxid ist ein
potenter Vasodilatator der Aderhaut (BILL 1975; YU et al. 1988; MANN et al. 1995; KIEL und
SHEPERD 1992). Die Aderhautgefale unterliegen dem starken Einfluss der sympathischen

Stimulation, die eine 60% ige Reduktion des chorioidalen Blutflusses zur Folge haben kann.
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2.3.3. Retinaler Blutfluss

Beim Menschen flielt etwa 5 % des gesamten Blutstroms des Koérpers durch die Netzhaut.
Bei der Katze wird 20 % des Sauerstoffs, der durch die Netzhaut verbraucht wird, durch die
retinale Zirkulation geliefert, der Rest durch die Aderhautzirkulation (ALM und BILL 1972).
Der Blutfluss im innersten Teil der Netzhaut ist praktisch unabhangig von moderaten
Veranderungen des Perfusionsdruckes. Die bei der Katze nahezu perfekte Autoregulation
des retinalen Blutflusses schitzt die retinale Zirkulation vor groRen Schwankungen des
Perfusionsdruckes. (ALM und BILL 1972; ATTARIWALA et al. 1994). Die metabolische
Kontrolle des retinalen Blutflusses dhnelt der des Gehirns. Im Gehirn fUhrt ein erhdhter PO,
und ein niedrigerer PCO, Wert zu Vasokonstriktion. Verminderte PO, und erhdhte PCO,
Werte fuhren hingegen zur GefalRerweiterung. Bei der Katze wird eine maximale retinale
Vasodilatation mit einem erhdéhten PCO, von 75 bis 80 mmHg erreicht, welche den Blutfluss
von 15 bis 50 ml/min (ALM und BILL 1972) erhoht. Die neuronale Kontrolle des retinalen
Blutflusses ist auf die Gefalte begrenzt, die den Fluss in der Netzhaut nur indirekt
beeinflussen. Netzhautgefale haben alpha - adrenerge Bindungsstellen, so dass sie, wenn
sie stimuliert werden, zu Vasokonstriktion fihren und den retinalen GefaRwiderstand
erhohen (FORSTER et al. 1987; HOSTE et al. 1989). Die Netzhautarterien werden durch
einen myogenen Mechanismus autoreguliert. Wahrend der sympathischen Stimulation
erscheint die Antwort der myogenen Autoregulation erhéht (HOSTE et al. 1989). Das Offnen
und SchlieBen von Kapillarbetten tritt in vielen Geweben mit unterschiedlichen
metabolischen Bedurfnissen auf. Spontane Kontraktionen und Dilatationen der kleinen
retinalen Arteriolen sind bei Katzenwelpen beobachtet worden, kommen aber bei
erwachsenen Katzen selten vor (BILL 1975). Im Allgemeinen wird angenommen, dass
sowohl die chorioidale Durchblutung als auch die Netzhautdurchblutung in allen
Kapillarbetten konstant ist, jedoch der regionale Blutfluss in der Retina vom Sehnervenkopf
in Richtung Peripherie abnimmt (LAATIKAIREN 1976).

2.3.4. Blutversorgung des Sehnervenkopfes

Die Durchblutung des Sehnervs der Katze verfligt Uber eine Autoregulation Uber einen
weiten Bereich von intraokuldren Driicken (30 - 75 mmHg) (WEINSTEIN et al. 1983;
SHONAT et al. 1992). Die Blutversorgung des Sehnervs wird in erster Linie durch Zweige
der kurzen hinteren Ciliararterien gewahrleistet. Studien zum Blutfluss im Sehnervenkopf

sind durch die geringe Gewebebeteiligung limitiert (GUM et al. 2007).
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2.4. Blut - Augen - Schranken

Um das Auge vor endogenen und exogenen Einflissen zu schiitzen, bestehen zwischen
Auge und Korperkreislauf funktionelle Barrieren, die sogenannten Blut - Augen - Schranken.
Sie enthalten endotheliale und epitheliale Tight Junctions mit einem unterschiedlichen Grad
der Durchlassigkeit (GUM et al. 2007). Diese Barrieren verhindern fast alle
Proteinbewegungen und sind gegen alle gelésten Stoffe mit einem geringen
Molekulargewicht wirksam. Die beiden Barrieren innerhalb des Auges sind die Blut - Retina -
Schranke und die Blut - Kammerwasser - Schranke. Andere, weniger bedeutende Barrieren
des Auges bestehen ebenso (GUM et al. 2007).

2.4.1. Blut - Retina - Schranke

Den endothelialen Teil der Blut - Retina - Schranke bildet das Endothel der retinalen
Kapillaren, dieses ist ungefenstert und ist mit Tight Junctions ausgestattet, die eine
Bewegung von Stoffen nach innen oder auf’en verhindern. Der epitheliale Teil der Blut -
Retina - Schranke ist das retinale Pigmentepithel (RPE). Diese Barriere trennt die chorioidale
Gewebeflissigkeit von der Flissigkeit des Netzhautgewebes. Die durchlassigste Stelle der
Blut - Retina - Schranke ist der Bereich des Sehnervenkopfes. Hier kdnnen Stoffe aus der
Chorioidea in die Nervenzellen weitergegeben werden (RODRIQUEZ - PERALTA 1975). Die
Kapillaren der Aderhaut sind durchlassig fir alle niedrig - molekularen Verbindungen und
Proteine. Auf diese Weise kdnnen Nahrstoffe aus dem chorioidalen Blut leicht in das retinale
Pigmentepithel gelangen. Hier sorgt ein weiterer Mechanismus dafir, dass sie in die
Netzhaut transportiert werden (GUM et al. 2007). Die hohe Proteinpermeabilitdt der
Aderhautgefalle erhoht auch den osmotischen Druck, wodurch Flussigkeiten aus der
Netzhaut transportiert werden.

Es bestehen weder malgebliche Barrieren zwischen dem Kammerwasser und dem

Glaskoérper noch zwischen dem Glaskorper und der Netzhaut (GUM et al. 2007).

2.4.2. Blut - Kammerwasser - Schranke

Das unpigmentierte Ziliarkdrperepithel bildet den epithelialen Anteil der Blut - Kammerwasser
- Schranke. Die Tight Junctions, die zwischen diesem Epithel liegen sind ein wesentlicher
Teil dieser Barriere (GUM et al. 2007). Die ZiliargefalRe ahneln in ihrer hohen Protein -
Durchlassigkeit denen der Aderhaut. Die Ziliarkoérperblutgefale sind stark gefenstert und
sind flir die meisten Plasmakomponenten in das Stroma durchlassig (GUM et al. 2007). Der
epitheliale Teil der Blut - Kammerwasser - Schranke ist es jedoch, der die Diffusion von
Flissigkeiten in die hintere Augenkammer steuert. Diese Barriere ist allerdings nicht so

effektiv wie die retinale Epithelbarriere. Proteine kdnnen durch Pinozytose und Offnungen in
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der vorderen Uvea in das Kammerwasser gelangen (GUM et al. 2007). Der endotheliale
Anteil besteht aus Tight Junctions und ist Teil der Blut - Kammerwasser - Schranke der
Irisgefalle (FREDDO und SACKS - WILNER 1989). Da der vordere Bereich der lIris nicht
uber eine kontinuierliche Zellschicht verflgt, tritt der extrazelluldare Raum dieser Region mit
dem Kammerwasser in Kontakt. Die Diffusion von gelésten Stoffen durch das
Irisgefaliendothel ist moglich, es gibt jedoch keine Daten, die ein aktives Transportsystem
beschreiben (BITO 1977). Die Blut - Kammerwasser - Schranke ermdglicht einigen
Substanzen eine freie Diffusion aus dem Kammerwasser in das umgebende Gewebe und in
den Blutstrom (RODRIQUEZ - PERALTA 1975). Bei einer Schadigung der Blut -
Kammerwasser - Schranke wird dies klinisch als Flare bei einer anterioren Uveitis
wahrgenommen. Es ist keine Barriere zwischen dem Kammerwasser und dem Glaskorper
vorhanden. Die Diffusion von gel6sten Stoffen aus der hinteren Augenkammer in den

Glaskorper oder zwischen der vorderen Uvea und der Sclera ist mdglich (ELGIN 1964).

2.5 Einfluss internistischer Erkrankungen auf die Augengesundheit

2.5.1 Vaskulitis

Vaskulitis ist ein klinisch - pathologischer Prozess, der durch eine Entziindung und bei
fortgeschrittener Dauer einer Erkrankung durch eine Nekrose der Blutgefalte gekennzeichnet
ist (PEREZ et al. 2004; FOX et al. 2005). Eine Vaskulitis kann eine primare Erkrankung sein,
die nur die Gefalie betrifft oder sie kann als eine Komponente sekundar zu einer anderen
systemischen Erkrankung auftreten (CRAWFORD und FOIL 1989). Diese kann
entzindlichen, infektidsen, immunmediierten, neoplastischen oder toxischen Ursprungs sein
(FOX et al. 2005). Die Vaskulitis bestimmt das klinische Bild der systemischen Erkrankung,
da sie die Gefale in jedem Bereich des Korpers betreffen kann, sodass es zur Dysfunktion
des betroffenen Organs kommt (FAUCI et al. 1978; CUPPS und FAUCI 1981). Die
klinischen Folgen resultieren aus der Grofle, der Art und der Anzahl der betroffenen
BlutgefalRe (CRAWFORD und FOIL 1989).

Histologisch ist die Vaskulitis durch die Anwesenheit von Entziindungszellen in den und um
die BlutgefaBwande gekennzeichnet. Die Gefalverletzung ist mit Nekrose und Degeneration
von Endothel- und glatten Muskelzellen sowie mit Fibrinablagerung verbunden. Eine
Ansammlung von Fibrin, Immunglobulinen und Blutplatichen erscheint lichtmikroskopisch als
eosinophiles Material innerhalb der GefalRwand und im Gefallumen. Eine eosinophile
Entzindung sekundar zu einer Degeneration von Kollagen und glatter Muskulatur kann
ebenfalls innerhalb der Gefallwand vorhanden sein (JENETTE und FALK 1997). Diese

histopathologischen Lasionen unterscheiden eine Vaskulitis von perivaskularen
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Entziindungen. Vaskulitiden wurden basierend auf spezifischen entziindlichen Zellinfiltraten
wie neutrophilen Granulozyten, Lymphozyten oder Makrophagen klassifiziert (RANDELL und
HURVITZ 1983; JENETTE und FALK 1997). Bei einer Remission oder einem chronischen
Verlauf kann sich die vorherrschende Zellpopulation verandern.

Infektionserreger konnen Endothelzellen direkt oder durch die Produktion von Endotoxinen
oder Exotoxinen beschadigen. Die genauen Mechanismen der endothelialen Verletzungen
ist nicht bekannt, beinhaltet aber die Bildung von freien Sauerstoffradikalen, lokalen
Entziindungsmediatoren und die Rekrutierung von Entziindungszellen (HOGENESCH et al.
1995). Die Exposition des subendothelialen Kollagens durch die endotheliale Schadigung
fuhrt zur Aktivierung des Hageman - Faktors (Faktor XIl) und der anschlieRenden Aktivierung
des Komplementsystems, des Kinin - und des Plasmin - Systems. Dies fuhrt zu einer
erhohten vaskularen Permeabilitat und Entzindung (FOX et al. 2005).

Eine Uberempfindlichkeitsreaktion vom Typ Ill kann durch Ablagerung von Immunkomplexen
eine nekrotisierende Vaskulitis verursachen. Die Aktivierung der Komplementkaskade kann
Neutrophile anziehen, eine Phagozytose der Immunkomplexe bedingen und zur Freisetzung
lysosomaler Enzyme und freier Sauerstoffradikale fihren, woraus eine weitere Entziindung
und Nekrose resultieren konnen (FOX et al. 2005). AuRRerdem koénnen Thrombosen,
Okklusionen, Hamorrhagien und ischamische Lasionen entstehen (CRAWFORD und FOIL
1989).

Immunkomplexreaktionen dieser Art kdbnnen unter vielerlei Umstanden bspw. primar bei
immunvermittelten Erkrankungen auftreten oder sekundar zu einer Infektionskrankheit
entstehen (FOX et al. 2005).

Die okulare Manifestation einer systemischen Vaskulitis kann vielfaltig sein und sich in einer
Konjunktivitis, Episkleritis, Skleritis, peripheren ulzerativen Keratitis, Proptosis, retinalen
Vaskulitis, Orbititis oder Uveitis darstellen (FOSTER 1987). Desweiteren wird in der
Humanmedizin beschrieben, dass im Bereich der Netzhaut meistens Venen von einer
sekundaren Vaskulitis betroffen sind, was als ,Periphlebitis retinae” bezeichnet wird (GREHN
2008). Bei Vaskulitiden immunologischer Herkunft, bei Morbus Behcet (okklusive Vaskulitis),
Borreliose, Lues, multipler Sklerose, Periarteriitis nodosa, Tuberkulose, Sarkoidose,
Wegener'scher Granulomatose und verschiedenen Formen der endogenen Uveitis wurde
beim Mensch eine sekundar auftretende Perivaskulitis der Venen oder Arterien beschrieben
(GREHN 2008). Im Fluoreszensangiogramm ist eine starke Exsudation der betroffenen
GefaBe darstellbar. Die Patienten sind durch begleitende Glaskoérperblutungen
beeintrachtigt. Bei allen Formen der retinalen Vaskulitis kann es zu Gefaliverschliissen,
Gefalproliferationen und Netzhautblutungen kommen (GREHN 2008).
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2.5.2 Anamie

Als Anamie werden eine herabgesetzte Erythrozytenzahl, ein erniedrigter Hamatokritwert
und ein Absinken des Hamoglobingehaltes unter die Normalwerte, bezogen auf Tierart, Alter
und Geschlecht bezeichnet (JAIN 1986; KOHN und GIGER 2006). Es ist beim Kleintier die
haufigste Veranderung des roten Blutbilds (WEISS und TVEDTEN 2006).

Der Uberlebenszeitraum der Erythrozyten der Katze liegt zwischen 68 (JAIN 1993) und 73
(VACHA 1983) Tagen. Der Hamatokrit einer gesunden Katze liegt bei 0,30 bis 0,44 I/
(MORITZ et al. 2014). Oftmals wird eine Anamie bei Katzen durch routinemaRige
Laboruntersuchungen festgestellt (RENTKO und COTTER 1990; LOAR 1994; RAMSEY und
GOULD 1999). Anamien lassen sich in unterschiedliche Gruppen einteilen, so unterscheidet
man regenerative Anamien und nicht - regenerative Anamien. Als regenerative Anamie
bezeichnet man jene, bei denen mehr als 40.000 Retikulozyten/ul Blut vorkommen (GIGER
2000). Ursachlich fur eine regenerative Anamie sind Blutungsanamien oder Hamolysen. Bei
nicht - regenerativen Anamien gibt es keine ausreichende Retikulozytenbildung. Die Ursache
kann extra- oder intramedullar liegen (COUTO 2001). Der Schweregrad der Anamie kann bei
der Katze bspw. in geringgradig (0,20 - 0,24 /1), mittelgradig (0,15 - 0,19 I/l) und hochgradig
(= 0,14 I/l) eingeteilt werden (COUTO 2001).

Kommt es zu einer schweren Anamie reagiert der Koérper mit unterschiedlichen
Mechanismen auf die herabgesetzte Versorgung des Gewebes mit Sauerstoff (AIRD 2000).
Die erste kompensatorische MaRnahme ist eine herabgesetzte Sauerstoffaffinitdt von
Hamoglobin. Die Freisetzung und Sattigung von Sauerstoff im Gewebe wird von 2,3 -
Diphosphoglycerat (2,3 - DPG) reguliert, ein erhdhter Gehalt an 2,3 - DPG erleichtert die
Freisetzung von Sauerstoff. Bei Hund und Mensch kommt es durch den auf Grund der
Anamie veranderten pH - Wert zu einer Erhdhung von 2,3 - DPG, wahrend die Katze nur
einen sehr geringen Gehalt an 2,3 - DPG hat (MOORE und BREWER 1981; ERSLEV 1995).
Aufgrund der im Vergleich zu anderen Spezies niedrigen Affinitdt des felinen Hamoglobins
zu Sauerstoff ist die Katze in der Lage, schwerere Anamien mit weniger deutlichen klinischen
Symptomen zu tolerieren (MAGGIO 1979; LOAR 1994).

Schwere Anamien zeigen sich systemisch oft unspezifisch in Form von blassen
Schleimhauten, Tachykardie, Tachypnoe und/oder Apathie. Je nach zu Grunde liegender
Erkrankung treten zuséatzlich spezifische Symptome auf. Uber okulédre Manifestationen bei
der Katze auf Grund von Anamien gibt es in der Literatur nur wenige Studien mit geringen
Fallzahlen (FISCHER 1970; BRIGHTMAN et al. 1991). In der Humanmedizin sind blasse
retinale Gefalle, verschiedene Grade retinaler Blutungen und Veranderungen in der
Reflektivitat beschrieben (BLOCH 1990; LOWENSTEIN 1995; VERNA und PURI 1998; LI

und Mc Kay 2000). Bei gleichzeitig auftretender Thrombozytopenie kommt es zu mehr und
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schwereren retinalen Blutungen (CARRARO et al. 2001). Typischerweise treten beim
Menschen kleine intraretinale Blutungen auf, die mit dem Ausgleich der Anamie schnell
resorbiert werden, Pigmentveranderungen kénnen jedoch zuriickbleiben.

In einer Studie mit 26 Katzen wiesen 20 Katzen mit einem Hamoglobingehalt unter 5 g/dl
retinale Blutungen auf (FISCHER 1970). Mit Ausnahme einer Katze, bei der bilateral ein
Hyphaema auftrat, war die Retina das einzige betroffene Gewebe des Auges. Die Blutungen
kamen bilateral vor und waren im tapetalen sowie im nicht tapetalen Bereich von gleicher
Schwere (FISCHER 1970). Ursachlich fiur die Anamie waren hier eine Infektion mit
Mycoplasma haemofelis, eine Thrombozytopenie, Immunhamolytische Anamie, Lymphom,
aplastische Anamie sowie chronische Blutungsanamie (FISCHER 1970). Ruckblickend
hatten in dieser Studie vermutlich einige Katzen eine Infektion mit dem Felinen Leukose
Virus (FeLV), was zu diesem Zeitpunkt nicht bekannt war. FeLV Infektionen und schwere
Anamie gehen haufig mit retinalen Blutungen einher (BRIGHTMAN et al. 1991). Das
Auftreten retinaler Blutungen bei Katzen mit Anamie ist vermutlich ein multifaktorielles
Geschehen (FISCHER 1970). Durch die niedrige Zahl der Erythrozyten kommt es zu einem
Endothelschaden der GefaRe durch  Sauerstoffunterversorgung, wodurch die
Gefalbrichigkeit erhoht wird. Das gleichzeitige Bestehen einer Thrombozytopenie hat
aullerdem eine herabgesetzte Thrombozytenaggregation im Bereich von mikrovaskularen
Traumata zur Folge (CULLEN und WEBB 2007).

2.5.3 Thrombozytopenie

Der physiologische Referenzbereich der Thrombozyten, in Thrombozyten/ul Blut, wird in der
Literatur unterschiedlich dargestellt. Bei JAIN (1993) liegt die physiologische Anzahl der
Thrombozyten bei der Katze zwischen 300.000 und 800.000 Tc/pl, wahrend sie bei
MISCHKE (1999) zwischen 180.000 - 500.000 Tc/ul und bei NOLTE (2003) mit 200.000 -
500.000 Tc/ul angegeben wird.

Von einer Thrombozytopenie spricht man, wenn die Anzahl der zirkulierenden Thrombozyten
unter den Grenzwert sinkt. Eine Thrombozytopenie ist eine haufig vorkommende
Veranderung des Blutbildes bei der Katze (JORDAN et al. 1993; COUTO und HAMMER
1994). Es werden drei Mechanismen als ursachlich fir Thrombozytopenien beschrieben: 1.
eingeschrankte Thrombozytenproduktion, 2. erhohter peripherer Verbrauch oder
Sequestrierung und 3. immunvermittelte Zerstérung bzw. Kombinationen daraus (REAGAN
und REBAR 1995; BALDWIN und COWELL 2001). Bei vielen Krankheiten ist mehr als ein
Mechanismus beteiligt (GRINDEM et al. 2000) Bei Patienten mit Stérungen der
Thrombozytenbildung geht die Thrombozytopenie haufig mit Leukopenie und/oder Anamie

einher (WEISS 2000). Durch positive und negative ,Feedback-Mechanismen® wird bei
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gesunden Tieren die Anzahl der Thrombozyten konstant gehalten und reguliert (JAIN 1993).
So flhrt eine  Thrombozytopenie zur Stimulation der Megakaryozytopoese und die
Mitoserate steigt, wodurch die Anzahl der Megakaryozyten, Kernanzahl und Zellgrofie
zunehmen, die Reifungszeit dagegen abnimmt (JOSHI und JAIN 1976; JAIN 1993). Das
feline Thrombozytenvolumen ist mit 15,1 fl (JAIN 1993) bzw. 11 - 18 fl (NOLTE 2003) im
Vergleich zu den Werten von Hunden, Schweinen und Menschen mit 7,6 fl und 8,3 fl
verhaltnismalig hoch. Katzenthrombozyten neigen stark zur Aggregation. Auf Grund dieser
Tatsachen kann es bei einer maschinellen Zahlung zu falsch - niedrigen
Thrombozytenwerten kommen, da die felinen Thrombozyten nicht als solche erkannt
werden. Die Thrombozyten werden dabei anderen Zellgruppen zugeordnet (z.B. den
Erythrozyten) (MORITZ und HOFFMANN 1997; ZELMANOVIC und HETHERINGTON 1998).
Um solche Fehler bei der Zahlung zu vermeiden, sollte eine niedrige Zahl durch die
Untersuchung der Thrombozyten auf Verklumpung in einem Blutausstrich tberprift werden
(KOPLITZ et al. 2001). Blutungen aufgrund von Thrombozytopenien sind bei der Katze im
Gegensatz zum Hund eher selten (COUTO und HAMMER 1994). Sinkt die
Thrombozytenzahl unter 50.000/ul, ist mit sekundaren Blutungen durch Traumata zu rechnen
(BALDWIN und COWELL 2001). Bei Werten unter etwa 20.000/ul treten Spontanblutungen
aufgrund von Thrombozytopenien auf (BROOKS und CATALFAMO 2005). Die
Gefalintegritat nimmt proportional zur Blutplatichenzahl ab, da die Plattchenanzahl nicht
hoch genug ist, um Mikroldsionen sofort zu verschlieRen. Erythrozyten kénnen durch die
Kapillaren dringen, sodass Petechien und / oder Ekchymosen entstehen (BALDWIN und
COWELL 2001). Die Grofle und das Alter der Thrombozyten sowie der auf die Blutgefalie
einwirkende Stress sind ebenfalls bei der Entstehung von Blutungen von Bedeutung. Alte,
kleine Thrombozyten sind funktionell weniger aktiv als junge, grole Thrombozyten. In der
Regel befinden sich Petechien und Ekchymosen da, wo viel Druck auf die Kapillaren
ausgeubt wird, bspw. an der Maulschleimhaut, an ventraler Brust- und Bauchseite, den
Oberschenkelinnenseiten und im Gastrointestinaltrakt (JAIN 1993). Unabhangig des
Ursprungs der Thrombozytopenie ist sie eine haufige Ursache flr okuldre und periokulare
Blutungen. Wenn es zu okularen Petechien kommt, liegt die Anzahl der Thrombozyten in der
Regel unter 50.000 Zellen/pl. Petechien treten im Augenhintergrund oft ohne sichtbare
Petechien in der Haut oder in der Schleimhaut auf (CULLEN und WEBB 2007). Blutungen
sind auRerdem haufig mit Traumata wie Venenpunktionen, intramuskularen Injektionen oder
dem exzessiven Palpieren abdominaler Organe assoziiert (WERNER und GORMAN 1984).
Die haufigsten Ursachen fir Thrombozytopenien sind Infektionskrankheiten, Neoplasien,
Arzneimittel - induzierte Reaktionen und immunvermittelte Erkrankungen. Zahlreiche

Krankheitserreger kénnen an der Entwicklung von infektiés bedingten Thrombozytopenien
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beteiligt sein. Dazu gehdren von Arthropoden Ubertragene Krankheiten (GRINDEM 2000;
PREZIOSI und COHN 2002), wie Babesia (SCHOEMANN et al. 2001), Cytauxzoon
(HOOVER et al.1994), Erlichia spp (PEAVY et al. 1997; BREITSCHWERDT et al. 2002).
Virale Erreger bspw. FIV (SHELTON et al.1990) und auch Pilz - und bakterielle Organismen
wie Histoplasmose (BROMEL und SYKES 2005) spielen eine Rolle. Thrombozytopenien
gehen aulRerdem mit vielen Formen von Neoplasien, einschlieRlich Lymphom, Leukdmie und
multiplem Myelom einher (GRINDEM 1994; PETERSON et al. 1995; PATEL et al. 2005).
Desweiteren spielen Medikamente, die die Thrombozytenproduktion beeintrachtigen oder
eine sekundare Zerstdorung der Thrombozyten verursachen (bspw. Propylthiouracil
[PETERSON et al. 1984]) eine Rolle (ZIMMERMANN 2000). Aul3erdem kann eine
idiopathische oder primar immunvermittelte Erkrankung ursachlich sein (GARON et al. 1999;
TASKER et al. 1999; KOHN et al. 2006).

2.5.4 Systemische Hypertension

Die systemische Hypertension ist die wichtigste kardiovaskulare Erkrankung der alteren
Katze und die wichtigste vaskulare Erkrankung bei Katzen insgesamt (ATKINS 2009).

Der Blutdruck ist vom Verhaltnis zwischen Herzzeitvolumen und totalem peripheren
vaskularen Widerstand abhangig. Durch Erhéhung des Herzminutenvolumens oder
Erhdhung des vaskularen Widerstands steigt der Blutdruck. Der bei gesunden Katzen
gemessene Blutdruck variiert in verschiedenen Studien. Der bei KLEVANS et al. (1979) mit
der Dopplermethode gemessene systolische Blutdruck betrug 139 + 8 mmHg, wahrend er
bei KOBAYASHI et al. (1990) mit 118 + 11 mmHg, SPARKES (1999) et al. mit 162 + 19 und
LIN et al. (2006) mit 134 + 16 mmHg angegeben wird. Am haufigsten tritt ein systemischer
Schaden durch eine systemische Hypertonie auf, wenn der systolische Blutdruck 180 mmHg
uberschreitet, insbesondere wenn es zu einem akuten Anstieg des systemischen Blutdrucks
von 30 mmHg oder mehr innerhalb von 48 Stunden kommt (BROWN 2005).

In der Veterinarmedizin wird eine Hypertonie meistens mit bestimmten Grunderkrankungen,
wie Nierenerkrankungen und Endokrinopathien, in Zusammenhang gebracht (sekundare
Hypertension). So besteht bei Katzen mit Hyperthyreose und Nierenerkrankungen eine hohe
Pravalenz fur eine Hypertonie (KOBAYASHI et al. 1990; SANSOM et al. 1994; STILES et al.
1994; VAN DER WOERDT 2000; SYME et al. 2002). Seltener auftretende Ursachen sind der
Hyperaldosteronismus (FLOOD et al. 1999; MAGGIO et al. 2000), Diabetes mellitus
(LITTMANN 1994; MAGGIO et al. 2000; SENNELO et al. 2003) oder das Phaochromozytom
(HENRY et al. 1993; MAHER 1997). Eine Studie mit 69 Katzen mit arterieller Hypertension,
die auf Grund von Augenerkrankungen vorgestellt wurden, zeigte jedoch, dass bei 17 % der

Katzen Harnstoff- und Kreatininwerte im Referenzbereich lagen und keinerlei Anzeichen
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einer Endokrinopathie bestand. Bei 55 % der Katzen konnte keine Ursache des
Bluthochdrucks nachgewiesen werden (MAGGIO et al. 2000). In einer weiteren
Veroéffentlichung handelte es sich bei 20 % aller beim Haustierarzt diagnostizierten Falle von
systemischer arterieller Hypertension ebenfalls um idiopathische Félle bei der Katze (ELLIOT
et al. 2003). Diese Studien zeigen, dass bei der Katze durchaus Falle von primarer
Hypertension vorkommen.

Fur die Auswirkungen einer systemischen Hypertension auf den Organismus kommen
mehrere Zielorgane in Betracht. Bei der Katze werden Erkrankungen der Augen, der Nieren,
des Herzens und des zentralen Nervensystems mit Bluthochdruck assoziiert (MAGGIO et al.
2000; BAGLEY 2001; BROWN 2001). Das Auge ist auf Grund der hohen Empfindlichkeit
gegenuber Druckschwankungen das am meisten gefahrdete Organ. In Folge einer
Hypertonie verliert das Auge seine Fahigkeit zur Autoregulation der auf die optischen
Strukturen einwirkenden Driicke und die Blut - Augen - Barrieren werden zerstort. Initial
kommt es als Reaktion auf den erhdhten Blutdruck zu einer Gefaldverengung in den retinalen
Arteriolen. Dies fiihrt zu ischamischer Nekrose der GefalRwande, woraus eine erhohte
GefalBpermeabilitat resultiert (KEYES 1937; KEYES 1938; GARNER 1982). Serdse retinale
Exsudate, Blutungen und Odeme kdénnen ebenfalls auftreten. Zu den mit systemischer
Hypertonie einhergehenden okuldren La&sionen bei der Katze gehdren Hyphaema,
Netzhautblutungen unterschiedlicher Ausdehnung, Netzhautablésungen verschiedener
Auspragung, Netzhautédeme, unterschiedliche Grade der Degeneration der Netzhaut und
das Papillenédem (MORGAN 1986; LITTMANN 1994; SANSOM et al. 1994; STILES et al.
1994; ALLGOEWER et al. 1997; MAGGIO et al. 2000).

Die Veranderungen am Fundus der Katze bei systemischer Hypertension kénnen in drei
Kategorien unterteilt werden:

1. Hypertensive Retinopathie (Retinaddem, Pseudoverengung der retinalen Arteriolen,
gewundene Retinaarteriolen)

2. Hypertensive Choroidopathie (Retinaablésungen [einfache oder multiple; flache, bullése
oder totale Ablésungen], degenerative RPE Lasionen)

3. Hypertensive Opticus Neuropathie (Papillenéddem, N. Opticus Atrophie, End-Stage Retina
Degeneration) (CRISPIN und MOULD 2001)

Als Komplikationen kdnnen Blutungen in die vordere Augenkammer, Blutungen in den
Glaskorper, Uveitis und/oder ein Glaukom auftreten (MORGAN 1986; LITTMANN 1994;
SANSOM et al. 1994; STILES et al. 1994; MAGGIO et al. 2000). Bei den meisten Katzen
handelt es sich um einen langsamen, schleichenden Erkrankungsprozess. Das Auge kann
von schweren Schaden verschont bleiben, wenn eine systemische Hypertension frihzeitig
erkannt und behandelt wird (STILES et al. 1994).
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2.5.5 Diabetes mellitus

Das endokrine Pankreas besteht aus den Langerhans - Inseln, die als "kleine Inseln® von
exokrinen, sezernierenden Azinuszellen umgeben sind. Es wurden vier verschiedene
Zelltypen in diesen Inseln identifiziert: Alpha - Zellen, die Glukagon sekretieren; Beta -
Zellen, die Insulin absondern; Delta - Zellen fir die Somatostatin-Sekretion und F - Zellen,
die das pankreatische Polypeptid abgeben (NELSON 2005). Eine Dysfunktion in einer dieser
Zellarten flhrt entweder zu einem Uberschuss oder einem Mangel des jeweiligen Hormons
im Kreislauf. Beim Hund und bei der Katze ist die haufigste Stérung des endokrinen
Pankreas ein Diabetes mellitus, der aus einem absoluten oder relativen Insulinmangel oder
durch mangelhafte Insulinsekretion durch die Beta - Zellen resultiert. In Anlehnung an das
menschliche Klassifikationsschema erfolgt eine Klassifikation des Diabetes bei Hund und
Katze (REUSCH 2011). In Abhangigkeit von der Ursache erfolgt nach der
Expertenkommission American Diabetes Association eine Klassifizierung in 4 Kategorien. Es
werden Typ 1, Typ 2, andere spezifische Typen und Gestationsdiabetes unterschieden (THE
EXPERT COMMITTEE 1997). Der beim Hund vorkommende Diabetes ist vergleichbar mit
einer Untergruppe dem LADA (latent autoimmune diabetes in adults) des Diabetes Typ 1 des
Menschen, der durch T - Zell - vermittelte autoimmune Zerstérung der Beta - Zellen
ausgelost wird. In jingeren Studien wurde auch beim Hund eine Assoziation zwischen
bestimmten Dog - Leucocyte - Antigen - Haplotypen hergestellt. Zudem wurden
Autoantikérper gegen Proinsulin, Insulin, GAD 65 (Glutamic Acid Decarboxylase) und IA 2
(Insulinoma Antigen 2) identifiziert (CATCHPOLE et al. 2005; DAVISON et al. 2008;
DAVISON et al. 2011). Bei der Katze scheint dieser Diabetes - Typ selten oder gar nicht
aufzutreten. Der in der Humanmedizin bekannte Diabetes Typ 2 tritt hingegen bei der Katze
zu etwa 80 % auf (REUSCH 2011). Der Diabetes - Typ 2 zeichnet sich durch eine
Dysfunktion der Beta - Zellen und Insulinresistenz aus. Zu Risikofaktoren bei der Katze
zahlen niedrige Aktivitat, zunehmendes Alter, Zugehorigkeit zum mannlichen Geschlecht und
die Medikation mit Progestagenen und Glukokortikoiden (McCANN et al. 2007; PRAHL et al.
2007; SLINGERLAND et al. 2009). Eine entscheidende Pradisposition haben ibergewichtige
Katzen mit einem 3,9 - mal héheren Erkrankungsrisiko (SCARLET und DONOGHUE 1998).
Desweiteren zahlen auch hohe Glukosewerte zu den Risikofaktoren, die sogenannte
Glukotoxizitat. Der Anstieg der Blutglukose folgt einer Zunahme des Untergangs der Beta -
Zellen (ZINI et al. 2009).

Zu der dritten Gruppe ,andere spezifische Typen“ werden Diabetes - Typen als Folge
anderer Faktoren oder Erkrankungen wie bspw. Pankreatitis oder Hyperthyreose gezahlt
(REUSCH 2011).
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Unter Gestationsdiabetes wird eine erstmalig in der Graviditdt diagnostizierte
Glukoseintoleranz verstanden (REUSCH 2011).

Die Inzidenz von Diabetes mellitus ist bei Hund und Katze &ahnlich und wird mit einer
Haufigkeit zwischen 1 von 100 bis 1 von 500 beschrieben (PANCIERA et al. 1990) und tritt
selten vor dem Erreichen des 7. Lebensjahres auf (PANCIERA et al. 1990; CRENSHAW und
PETERSON 1996; SALGADO et al. 2000; NELSON 2005). Die haufigste Komplikation mit
Manifestation am Auge ist die diabetische Katarakt (PFEIFFER und GELATT 1974; LING
1977; BASHER und ROBERTS 1995). Diese kommt jedoch bei der Katze im Gegensatz zum
Hund selten vor (OLWEN 1960; PFEIFFER und GELATT 1974; SALGADO et al. 2000,
SAPIENZA 2005). In einer Studie von LING et al. (1977) wurden in der Erstuntersuchung bei
60 % der diabetischen Hunde Katarakte festgestellt, wahrend in einer Untersuchung von 30
diabetischen Katzen keine festgestellt werden konnten (SCHAER 1977). Fur die Entstehung
von Katarakten werden die Blutglukosekonzentration, die Dauer der Hyperglykamie und die
Aktivitat des Enzyms Aldose - Reduktase als ursachlich vermutet (CREIGHTON et al. 1980;
JEDZINIAK 1981; ENGERMANN et al. 1982; BRON 1993; LEE et al. 1995).

In der avaskularen Linse dient Glukose als primare Energiequelle und wird hauptsachlich
(80%) zu Pyruvat und Laktat Gber den glykolytischen Weg metabolisiert. Etwa 15 % der
Glukose wird Uber den Pentosephosphatweg metabolisiert. Im gesunden Auge durchlaufen
nur 5 % der Glukose den Sorbitol - Stoffwechselweg (LOU und KINOSHITA 1967; CHYLACK
und KINOSHITA 1969; CHYLACK und CHENG 1978). Wenn jedoch die Konzentration von
Glukose die Kapazitat des Glykolyse - Enzyms Hexokinase Uberschreitet, wird Glukose in
den Sorbitol - Stoffwechsel Uberfluhrt, um Uber das Enzym Aldose - Reduktase metabolisiert
zu werden (CHYLACK und KINOSHITA 1969; CHYLACK und CHENG 1978). Eine weiterhin
hohe Glukosekonzentration erhoht die Aktivitat der Aldose - Reduktase, die die Reduktion
von Glukose zu Sorbitol katalysiert (COHEN - MELAMED et al. 1995; MUIRHEAD und
HOTHERSALL 1995; KUBO et al. 2001). Auf Grund seiner Polaritat kann Sorbitol nicht ohne
weiteres durch die Zellmembranen diffundieren (CHYLACK und KINOSHITA 1969). Mit
zunehmender Aldose - Reduktase - Aktivitat reichert sich Sorbitol intrazellular an, bewirkt
einen hyperosmotischen Effekt und fihrt somit zum Eindringen von Wasser, was in einer
Schwellung der Linsenfasern, einer veranderten Membranpermeabilitdt und dem Verlust von
Elektrolyten und anderen geloste Stoffen resultiert (CHYLACK und KINOSHITA 1969;
KINOSHITA et al. 1969; KURIYAMA et al. 1983; CARPER et al. 1990). Die Beteiligung der
Aldose - Reduktase bei hyperglykamischen Katarakten wurde durch die Verwendung von
Aldose - Reduktase - Inhibitoren gezeigt, die wirksam mit der Produktion von Sorbitol
interferieren, wodurch eine osmotische Imbalanz verhindert wird (CHYLACK und
KINOSHITA 1969; CARPER et al. 1990). Die Ergebnisse vieler Studien zeigen, dass die

23



Literaturtbersicht

Rate von diabetischer Kataraktbildung proportional zu den Konzentrationen der
Plasmaglukose, Aldose - Reduktase und Sorbitol in der Linse steht (CHYLACK und
KINOSHITA 1969; VARMA und KINOSHITA 1974; CREIGHTON et al. 1980; LEE et al.
1995; LEE und CHUNG 1999; KUBO et al. 2001).

In einer in vitro Studie zur Aldose - Reduktase - Aktivitdt und glukosebedingten
Linsentribungen bei inkubierten Linsen von Hunden und Katzen konnte eine zentrale Rolle
der Aldose - Reduktase - Aktivitdt in Bezug auf die Entstehung diabetogener Katarakte
gezeigt werden (RICHTER et al. 2002). In einem High - Glukose Medium (30mmol/L)
inkubierte Linsen von Hunden und Katzen entwickelten spezifische Tribungen in variabler
Lokalisation und Ausdehnung. Bei den Linsen der Hunde traten aquatoriale Vakuolen auf.
Die Schwere der Lasion war bei Hunden unabhangig vom Alter. Wahrend sich in den Linsen
junger Katzen (< 4 Jahre) umfangreiche, posteriore, kortikale Tribungen entwickelten, traten
diese in den Linsen von alteren Katzen (> 4 Jahre) nicht auf. Die Glukosekonzentration war
in allen inkubierten Linsen gleich. Die Aldose - Reduktase - Aktivitat war jedoch signifikant
niedriger in Linsen von alteren Katzen, verglichen mit Linsen von jungen Katzen und
Hunden. Da Diabetes mellitus in der Regel bei Katzen, die alter als sieben Jahre alt sind,
auftritt, kann die niedrige Aktivitat der Aldose - Reduktase in Linsen von alteren Katzen
erklaren, warum diabetische Katarakte selten bei dieser Spezies trotz der Hyperglykdmie
auftreten (RICHTER et al. 2002).

Eine weitere Komplikation, die sich am Auge manifestiert, ist die Diabetische Retinopathie.
Eine diabetische Retinopathie ist bei zwei Katzen, die einen Diabetes mellitus nach einer
Langzeitbehandlung mit Megestrolacetat entwickelt haben, beschrieben worden
(THORESEN et al. 2002). Beide Katzen hatten bilaterale Netzhautblutungen und
Retinaablésungen. Bei einer Katze wurden Mikroaneurysmen gesehen. Das Absetzen des
Medikaments flhrte zum Stillstand der retinalen Blutungen, allerdings blieben die Katzen auf
Grund der Retinaablésung, der Retinadegeneration oder der Katarakt blind. Auf die

Méglichkeit einer bestehenden systemischen Hypertonie wurde hier nicht eingegangen.

2.5.6 Malignes Lymphom

Hamatopoetische Tumore sind mit 33 % aller bei Katzen vorkommender Neoplasien die
haufigsten. Zu 90 % handelt es sich hierbei um maligne Lymphome (HARDY 1981, ROJKO
und HARDY 1994). Die jahrliche Inzidenzrate wird mit 160 bis 200 pro 100.000 Katzen
angegeben (SCHNEIDER 1983; ROJKO und HARDY 1994; LOUWERENS et al. 2005). Dem
Felinen Leukosevirus (FelLV), einem Retrovirus, wurde eine tragende Rolle bei der
Entstehung des Felinen Lymphoms zugesprochen (FRANCIS et al. 1979; HARDY 1981;
OGILVIE und MOORE 1995). Eine Studie von LOUWERENS et al. (2005) zeigt hingegen,
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dass der Anteil von FeLV - positiven Katzen mit Lymphomen in den USA von 70 % auf 20 %
gefallen ist, was jedoch keine niedrigere Inzidenz der Felinen Lymphome zur Folge hatte.
Durch die Zunahme gastrointestinaler Lymphome wurde in dieser Studie sogar ein Zuwachs
der Felinen Lymphome in Kalifornien dokumentiert. Antikérper gegen das Feline
Onkornavirus assoziierte Zellmembranantigen (FOCMA) lassen sich auch bei FeLV Antigen
negativen Katzen nachweisen, sodass man davon ausging, dass das Virus auch bei den
FelLV negativ getesteten Katze bei der Tumorentstehung eine Rolle spielt (FRANCIS et al
1979; HARDY 1981; MOONEY und HAYES 1986; OGILVIE und MOORE 1994; MAC EWEN
1996). Die Rolle von FeLV in FeLV - Antigen negativ getesteten Katzen bei der Entstehung
des malignen Lymphoms bleibt jedoch umstritten, da es in neueren Studien zur Pravalenz
von FelLV - Provirus in Tumorgewebe und Knochenmark FelLV - Antigen negativer Katzen zu
gegensatzlichen Ergebnissen kam (TESKE 2013). Epidemiologische und experimentelle
Studien weisen aulierdem auf eine Beteiligung des Felinen Immunschwache Virus (FIV) hin
(SHELTON et al. 1990; CALLANAN 1992; COURT et al. 1997; HADDEN et al. 2008).

Eine Einteilung des felinen malignen Lymphoms wird am haufigsten in Anlehnung an die
anatomische Lokalisation in multizentrisch / peripher, mediastinal, gastrointestinal,
extranodale Form (inkl. Haut, Niere ZNS) und Leukdmien vorgenommen. Hierflir wurde die
urspriingliche Einteilung der WHO geringgradig verandert (HARDY 1981).

Basierend auf der Allgemeinuntersuchung sowie Labor-, Réntgen- und Ultraschallbefunde
erfolgt eine Einteilung in Stadien. Fir eine klinische Einteilung bei der Katze wurde die
Stadieneinteilung des caninen Lymphoms nach WHO modifiziert (MOONEY 1986):

einzelner Lymphknoten betroffen

einzelnes lymphatisches Organ (aul3er Knochenmark)

einzelne extranodale Lokalisation (einschlief3lich primar intrathorakale Tumore)
Il mehrere Lymphknoten einer Region

einzelner Tumor (extranodal) mit regionarem Lymphknoten

resezierbarer primarer gastrointestinaler Tumor (tregionaler Lymphknoten)
1l generalisierte Lymphknotenbeteiligung

multiple extranodale Lokalisationen

nicht resezierbare intraabdominale Lymphome

paraspinale und epidurale Lymphome
v Leber und Milz betroffen (x Stadium | —1lI)
\% Leukamie und Knochenmarkbeteiligung (+ Stadium | — V)

ZNS Beteiligung
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Das maligne Lymphom ist beim Hund die haufigste sekundare Tumorart im Auge (GWIN et
al. 1982; KROHNE et al. 1994) und ist als ursachlich fir das Auftreten einer anterioren
Uveitis beschrieben worden (MASSA et al. 2002). Desweiteren wurde auch eine Beteiligung
der Nickhaut dokumentiert (HONG et al. 2011). In der Mehrzahl der Falle waren beim Hund
beide Augen von Veranderungen betroffen (ALLGOEWER et al. 2003). Bei Katzen hingegen
wird in der Literatur das maligne Lymphom nur selten als ursachlich fir eine Uveitis
dargestellt (HAKANSON und FORRESTER 1990; SHELTON et al 1990; SWANSON 1990;
DAVIDSON et al. 1991; GIORDANO 2013). Fur eine Katze liegt ein Fallbericht vor, der eine
Beteiligung der Bindehaut mit einer hochgradigen Schwellung beschreibt (BUXBAUM et al.
2000). In einer neueren Studie (NERSCHBACH et al. 2013) wurden bei der Untersuchung
von 26 Katzen bei 12 Katzen (48 %) okulare Veranderungen dokumentiert. Die
Uberwiegenden Befunde (58 %) waren hier sowohl vordere als auch hintere Uveitiden.
Weitere Befunde waren Exophthalmus, Hornhautldsionen und Chemosis. Acht Katzen
erhielten eine Chemotherapie, zwei davon hatten eine okulare Beteiligung. Bei diesen zwei
Katzen wurde die komplette Remission einer vorderen und die partielle Remission einer

hinteren Uveitis beschrieben.

2.6 Pathologische Verdanderungen am Auge, welche mit systemischen Erkrankungen

beschrieben werden

2.6.1 Expositionskeratitis

Als Expositionskeratitis wird eine Entzindung der Hornhaut auf Grund mangelnden
Lidschlusses und daraus resultierender Trockenheit des Auges verstanden. Nach dem
Fluoreszintest werden Epithelschaden der Hornhaut sichtbar (LANG 2008).

2.6.2 Hyphaema
Definitionsgemal wird unter einem Hyphaema die Ansammlung von Blut in der vorderen
Augenkammer verstanden (STADES et al. 1996).

2.6.3 Irisblutungen
Unter Irisblutungen werden Blutungen in die Iris bezeichnet. Die Ausbreitung kann von

kleinen fokalen Blutungen bis zu grof3eren Blutungen reichen (STADES et al. 1996).

2.6.4 Katarakt
Unter einer Katarakt wird die Tribung der Augenlinse unabhangig von ihrer Ursache

verstanden (Pschyrembel 1993).
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2.6.5 Glaskorperblutungen

Zu Blutungen in den Glaskoérper kann es durch Blutungen aus normalen retinalen GefalRen,
durch  Blutungen aus pathologisch, veranderten retinalen GefalRen oder auch durch
Einbruch von Blut aus der Netzhaut oder anderen benachbarten Strukturen wie bspw. aus

der vorderen Augenkammer kommen (LANG 2008).

2.6.6 Retinale Blutungen

Retinalen Blutungen konnen in der Netzhaut auftreten oder sich von den Retinagefal3en
ausgehend vor (praretinal oder im Glaskoérper) oder hinter der Netzhaut ausbreiten. Es
kénnen sowohl kleinste punktformig Blutungen (Petechien), kleine flachige Blutungen
(Ekchymosen), multiple punktuelle Blutungen oder groRRflachige Blutungen unterschiedlicher
Form auftreten (STADES et al. 1996, ALLGOEWER 1997).

2.6.7 Ablosungen der Retina

Bei einer Netzhautablosung (Ablatio retinae) kommt es zur Abhebung der neurosensorischen
Netzhaut vom Pigmentepithel mit Funktionsverlust. Die Ablésungen kénnen fokal, multifokal
oder total auftreten. Sie erscheinen flach oder bullés (STADES et al.1996).

2.6.8 Darstellung retinaler Gefale
Die retinalen Gefalte konnen durch verschiedene systemische Erkrankungen sowohl in ihrer
Form als auch in der Farbe/Durchblutungsstarke verandert sein (STADES et al. 1996).

2.6.9 Netzhautédem
Das Netzhautédem wird als Schwellung der Retina mit Flissigkeitsansammlung in diese
definiert. In der Untersuchung des Augenhintergrundes erscheint dieser mit verminderter

Reflektivitat (Hyporeflexie).

2.6.10 Retinadegeneration
Die Retinadegeneration wird in der Untersuchung des Augenhintergrundes als gesteigerte
Reflektivitat (Hyperreflexie) wahrgenommen, da in diesen Bereichen mehr Licht reflektiert
wird (STADES et al. 1996).

2.6.11 Uveitis
Die Entziindung der Aderhaut (Uvea) wird als Uveitis bezeichnet. Je nach Lokalisation wird
die Entziindung in vordere (anteriore) Uveitis, hier sind die Iris und der Ziliarkorper betroffen,

und hintere (posteriore) Uveitis, bei der die Choroidea und die Retina betroffen sind,
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unterschieden. Als Anzeichen fir eine Uveitis gelten unter anderem ein niedriger
Augeninnendruck unter 10 mmHg, eine enge Pupille (Miose), Hyperamie der Skleralgefalle,
Hyphaema, Synechien, Hypopyon, Triibung des Kammerwassers, Fibrinansammlungen in
der vorderen Augenkammer, Tribung der Hornhaut (Hornhautédem), ein sekundares
Glaukom sowie eine Katarakt (HENDRIX 2013). Auch ein Unterschied des
Augeninnendruckes von > 5 mmHg zwischen beiden Augen muss kritisch beurteilt werden,
auch wenn die Messwerte im Referenzbereich liegen. Der, im Vergleich zum anderen Auge,
niedrigere Druck kann hinweisend fur eine beginnende Uveitis sein bzw. der héhere fir ein
beginnendes Glaukom (HENDRIX 2013). Die Diagnosestellung erfolgt unter der Beurteilung

aller vorliegenden Befunde.

2.6.12 Glaukom

Unter einem Glaukom wird nach der European Glaucoma Society (EGS) eine Gruppe von
Augenerkrankungen verstanden (EGS 2008). Die Atiologie eines Glaukoms kann voéllig
unterschiedlich sein (Walde 1984). Die Erkrankung geht meistens mit einem erhohten
Augeninnendruck und einer Schadigung im Bereich des Sehnervenkopfes einher (GELATT
und BROOKS 1999). Weitere Anzeichen fir ein Glaukom kénnen ein Hornhautédem, eine
weite Pupille (Mydriase), initierte SkleralgefalRe, Einschrankung des Visus oder Visusverlust,
Buphthalmus, sowie eine Linsensubluxation sein (HENDRIX 2013). Als Risikofaktor gilt ein
erhohter Augeninnendruck, ist jedoch nicht mehr Teil der Glaukomdefinition (EGS 2008).
Ursachlich fir einen Anstieg des Augeninnendruckes kann sowohl eine Stérung des
Kammerwasserabflusses als auch eine vermehrte Produktion des Kammerwassers durch
den Ziliarkoérper sein. Ein gestorter Abfluss und die gesteigerte Produktion des
Kammerwassers treten selten zeitgleich auf (Barnett 1970; Watson 1970; Bedford 1980).
Tritt das Glaukom als Folge einer anderen Erkrankung auf, wird dies als Sekundarglaukom
definiert. Liegt keine andere Ursache zu Grunde, handelt es sich um ein Primarglaukom
(STADES et al. 1996). Wie bei der Uveitis ist auch hier ein Unterschied des
Augeninnendruckes von > 5 mmHg zwischen beiden Augen, trotz im Referenzbereich
gemessener Werte, kritisch zu betrachten. Der, im Vergleich zum anderen Auge, hdhere
Druck kann hinweisend flur ein beginnendes Glaukom sein bzw. der niedrigere fur eine
beginnende Uveitis (HENDRIX 2013). Auch hier muss fir eine Diagnosestellung die

Gesamtheit der vorliegenden Befunde gewertet werden.

28



Zielsetzung

3. Zielsetzung

Ziel dieser Arbeit war es Katzen, die an ausgewahlten systemischen Erkrankungen oder
Laborwertveranderungen leiden, auf akute, pathologische ophthalmologische Befunde hin zu
untersuchen und diese zu dokumentieren. Bei Katzen mit Diabetes mellitus wurden auch

chronische Veranderungen bertcksichtigt.
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4. Material und Methoden

Uber einen Zeitraum von 36 Monaten wurden Katzen, die in der Klinik fiir kleine Haustiere
vorgestellt wurden und an verschiedenen systemischen Erkrankungen litten oder definierte
Laborwertveranderungen aufwiesen, auf ophthalmologische Veranderungen hin untersucht.
Die Grundlage fur die Auswahl der in diese Studie einzubeziehenden Patienten bildete die
Zusammenstellung systemischer Erkrankungen und Laborwertveranderungen, die potentiell
mit ophthalmologischen Befunden einhergehen konnen nach CULLEN und WEBB (2007).

Neben den Einschlusskriterien der einzelnen systemischen Erkrankungen und
Laborwertveranderungen fir die Auswahl der Patienten (siehe auch 4.1) galten als weitere
Einschlusskriterien eine umfangreiche diagnostische Abklarung der Grunderkrankung durch
die klinische Untersuchung, Laboruntersuchungen, bildgebende Verfahren,
Blutdruckmessung und gegebenenfalls Zytologie / Histopathologie. AuRerdem erfolgte eine
Augenuntersuchung mit Spaltlampenbiomikroskopie, Ophthalmoskopie, Schirmer - Tranen-
Test, Fluoreszin Test, Tonometrie und gegebenenfalls eine Dokumentation durch

Fundusfotografie.

4.1. Auswahl der Patienten

4.1.1 Auswahl der Patienten mit Anamie

Die Auswahl der Patienten mit Anamie erfolgte Gber die Messung des Hamatokrits. Katzen
mit einem Hamatokrit <0,24 I/l wurden in die Studie einbezogen. Auflerdem wurden
Untergruppen einerseits nach Schweregrad der Anamie und andererseits nach Ursache der

Anamie gebildet (siehe auch 4.3).

4.1.2 Auswahl der Patienten mit systemischer Hypertension
Die Auswahl der Katzen wurde Uber die Hohe des systolischen Blutdruckes getroffen. Alle
untersuchten Katzen mit einem systolischen Blutdruck > 180 mmHg wurden in die Studie

eingeschlossen.

4.1.3 Auswahl der Patienten mit Diabetes mellitus

Bei den Katzen mit Diabetes handelt es sich einerseits um bekannte Diabetes mellitus
Patienten, die auf Grund einer Routinekontrolle zur Erstellung eines Tagesprofils, Katzen die
auf Grund einer Entgleisung des Diabetes zu einer Diabetischen Ketose, einer Diabetischen
Ketoazidose oder einer Hypoglykdmie und zum anderen auf Grund von Trubungen der Linse
oder gestoérten Allgemeinbefindens in der Klinik fur kleine Haustiere der FU Berlin vorgestellt
wurden. Die hier eingeschlossenen Katzen wurden in zwei Untergruppen, ,kontrollierte

Diabetiker und ,entgleiste Diabetiker” unterteilt. Da es sich hier um eine chronisch
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verlaufende Erkrankung handelt, wurden auch chronische Augenverdanderungen

dokumentiert.

4.1.4 Auswahl der Patienten mit Felinem malignen Lymphom
Untersucht wurden Katzen bei denen ein malignes Lymphom zytologisch oder

pathohistologisch diagnostiziert wurde.

4.2. Methode
Die Grundlage fur die Auswahl der Patienten bildete die internistische Untersuchung mit

umfangreicher diagnostischer Klarung der Grunderkrankung.

4.2.1 Klinische Allgemeinuntersuchung

Beurteilt wurden Allgemeinzustand, rektale Kérpertemperatur (rektal gemessen), Pflege- und
Erndhrungszustand, der Puls in Frequenz, Qualitdt und RegelmaRigkeit, Farbe der
Schleimhaute, kapilldre Fiullungszeit, Atmung in Frequenz und Art, Herz- und
Lungenauskultation, die Lymphknoten, Verdauungsapparat mit Palpation des Abdomens,

Urogenitaltrakt, Farbe von Kot und Harn, Muskulatur und Skelett sowie das Nervensystem.

4.2.2 Bildgebende Verfahren

Der Thorax und das Abdomen wurden i.d.R. im laterolateralen und ventrodorsalen bzw.
dorsoventralen Strahlengang geréngt (Philips Optimus 50, Firma Philips Medical Systems,
DMC GmbH, Hamburg, Deutschland).

Das Abdomen wurde in vielen Fallen zusatzlich ultrasonographisch untersucht (LOGIQ P6,
GE Healthcare GmbH, Solingen, Deutschland).

Bei einem Teil der Katzen wurde auf3erdem eine echokardiographische Untersuchung

des Herzens durchgefiihrt (LOGIQ P6, GE Healthcare GmbH, Solingen, Deutschland).

Eine Computertomographie (GE Light Speed QX/i 4 Slice, GE Healthcare GmbH, Solingen,
Deutschland) des Kopfes wurde ebenfalls bei einigen Patienten durchgefihrt.

Im Fall einer in der Allgemeinuntersuchung diagnostizierten Lahmheit wurden die betroffenen

Gliedmalen ebenfalls gerdntgt.

4.2.3 Laboruntersuchungen

Die Blutprobenentnahme erfolgte aus der Vena cephalica, der Vena jugularis oder der Vena
saphena medialis. Zunachst wurde Blut in R6hrchen mit dem Antikoagulanz Lithiumheparin
(Mikro-Probengefale mit Antikoagulanz Lithium-Heparin, SARSTEDT AG & Co,,
Numbrecht), anschlieBend in Roéhrchen die mit dem Antikoagulanz EDTA (Mikro-
Probengefalle mit Antikoagulanz Kalium-Ethylendiamintetraessigsaure, EDTA, SARSTEDT
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AG & Co., Numbrecht) versehen waren, aufgefangen. Aulerdem wurde Blut fir die
Gerinnungsanalyse in Rohrchen (Mikro-ProbengefalRe SARSTEDT AG & Co., Nimbrecht)

mit Natriumcitrat (im Verhaltnis Natriumcitrat zu Blut von 1:10) gewonnen.

4.2.3.1 Hamatologische Untersuchungen

Die hamatologische Untersuchung erfolgte mit EDTA - Blut. Gemessen wurden
Leukozyten -, Erythrozyten - und Thrombozytenzahlen, die Erythrozytenindizes MCV, MCH
und MCHC, der Hamatokritwert sowie der Hamoglobingehalt (XT-2000iV,Sysmex
Deutschland GmbH, Norderstedt).

Tabelle 1: Referenzbereiche fiir die hamatologische Untersuchung der Klinik fir kleine Haustiere der FU Berlin

Parameter Referenzbereich
Leukozyten (G/1) 6,0-11,0
Erythrozyten (T/l) 5,0-10,0
Hamatokrit (/1) 0,30-0,44
Hamoglobin (mmol/l) 9-15
MCV (fl) 40 - 55
MCH (fmol) 13-16
MCHC (mmol/l) 31-36
Thrombozyten (G/1) 180 - 550

4.2.3.2 Mikrohamatokrit

Bei Agglutination der Erythrozyten erfolgte zusatzlich die Bestimmung des
Mikrohdmatokritwertes (Mikro - Hkt, Packed Cell Volume, PCV). Durch Aufsteigen des Blutes
durch die Kapillarkraft wurde ein in die Blutprobe getauchtes Mikro - Hamatokritrohrchen
(Brand, Wertheim, Deutschland) befillt und in der Haemofuge (Heraeus Sepatech, Berlin,
Deutschland) zehn Minuten bei 12.000 Umdrehungen pro Minute zentrifugiert. Der
Hamatokritwert wurde anhand einer Schablone (Kendro Laboratory Products, Osterode,

Deutschland) abgelesen.

4.2.3.3. Differentialblutbild

Es wurden Blutausstriche aus EDTA - Blut angefertigt und nach Pappenheim gefarbt.

Diese wurden wunter dem Mikroskop (CX31, Olympus, Berlin, Deutschland) im
Olimmersionsfeld bei 1000 - facher VergréRerung ausgewertet.

Es wurden 100 Leukozyten differenziert und in relativen Zahlen angegeben, danach die

absoluten Zahlen berechnet.
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Tabelle 2: Referenzbereiche flir das Differentialblutbild nach MORITZ et al. 2014

Zellen Relative Zahl % Absolute Zahl G/I
Neutrophile Stabkernige 0-4 0 - 600
Granulozyten

Neutrophile Segmentkernige

Granulozyten 60-78 3000 - 11000
Eosinophile Granulozyten 0-6 40 - 600
Basophile Granulozyten 0-1 0-100
Lymphozyten 15-38 1000 - 4000
Monozyten 0-4 40 - 500

4.2.3.4 Prifung auf Agglutination

Fur die weitere Einteilung der anadmischen Patienten erfolgte eine Beurteilung auf
Agglutination der Erythrozyten - dies zunachst makroskopisch. Hierfur wurde ein Tropfen
EDTA - Blut auf einen Objekttrager aufgetragen und anschlieRend, um die Agglutination zur
Rouleaux Bildung zu unterscheiden, wurde das Blut mit einem Tropfen physiologischer NaCl
- Lésung vermischt. Bei negativer makroskopischer Beurteilung folgte eine mikroskopische
Beurteilung bei 100 - facher Vergrolierung. Im Falle einer Agglutination, die nicht unter der
Zugabe von physiologischer Kochsalzlésung aufbrach erfolgte ein Waschen der
Erythrozyten nach folgendem Schema: Die Blutprobe wurde bei 1500 Umdrehungen/min
eine Minute lang zentrifugiert und anschlieBend der Uberstand abpipettiert. Danach wurde
physiologische Kochsalzlésung zugegeben und mit dem Blut vermischt. Nach erneuter
Zentrifugation wurde der Uberstand wieder abpipettiert. Dies wurde zweimal wiederholt.
AnschlielRend wurde die Agglutinationspriifung wiederholt. Lag weiterhin eine Agglutination
der Erythrozyten vor, handelte es sich um eine Autoagglutination (persistierende

Agglutination).

4.2.3.5 Morphologie der Erythrozyten
Die Beurteilung der Morphologie der Erythrozyten erfolgte auf dem bereits angefertigten
Blutausstrich. In diese wurden die Form und die Farbintensitat einbezogen. Desweiteren

wurde die Zahl der Normoblasten ermittelt.

4.2.3.6 Retikulozytenzahlung

Zur Bewertung der Regeneration der Anamie wurde im Grofteil der Falle eine manuelle
Retikulozytenzahlung durchgefuhrt. Zu diesem Zweck wurden 25 pyl EDTA - Blut mit
Brillantkresylblau zu einer 1 % - igen Lésung (SARSTEDT AG & Co., Nimbrecht).

vermischt. Nach einer Inkubationszeit von mindestens 30 Minuten (max. vier Stunden) wurde
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hiervon ein Ausstrich angefertigt und in 1000 - facher VergroRerung im Olimmersionsfeld
ausgezahlt.

Es wurden 1000 Erythrozyten ausgewertet, wobei diese auflerdem in Retikulozyten und
punktierte Retikulozyten differenziert wurden.

Die Retikulozyten wurden in % angegeben. Mittels der nachstehenden Formel wurde aus der

relativen Retikulozytenzahl die absolute berechnet:

Retikulozyten (%) x Erythrozytenzahl (Mio/pl)
100

Absolute Retikulozytenzahl /ul =

Der Refernzbereich fir die absoulte Retikulozytenzahl einer Katze liegt bei bis zu 30.000/pl
(MORITZ et al. 2014). Bei einer regenartiven Anamie liegt die absolute Retikulozytenzahl
uber 40.000/pl (GIGER 2000).

Im gleichen Blutausstrich wurde die Anzahl der Heinzkdrperchen geprift. Diese wurden

ebenfalls in % angegeben.

4.2 4 Klinisch - chemische Blutuntersuchung

Die Bestimmung der klinisch - chemischen Werte erfolgte nach Zentrifugieren des Lithium
Heparin Vollbluts bei 8000 U/min tGber 3 Minuten aus dem hieraus gewonnenem Plasma.

Es wurden die Werte von Natrium, Kalium, Glukose, Kalzium, Phosphat, Chlorid, Kreatinin,
Harnstoff, Totalprotein, Albumin, Bilirubin sowie die Enzymaktivat der Alanin -
Aminotransferase (ALT), Aspartat - Aminotransferase (AST), Alkalische Phosphatase (AP)
und Glutamatdehydrogenase (GLDH) (Konelab 60i, Thermo Fisher Scientific GmbH,
Dreieich, Deutschland) bestimmt. Der Globulinwert wurde durch Subtraktion des
Albumingehalts vom Gesamtprotein errechnet. Als Referenzbereich fur Globulin bei der
Katze werden 21 - 40 g/l angegeben (TVEDTEN 2004). Die im Notdienst durchgefuhrten
Messungen von Natrium, Kalium, Glukose und ionisiertem Kalzium wurden am GEM Premier
3000 (Instrumentation Laboratory, Kirchheim, Deutschland) und die Kreatininbestimmung am
Reflovet Plus (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Deutschland) bestimmt. Der Wert fir

Total Solids wurde am Refraktometer (Uricon - N, Atago, Japan) gemessen.
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Tabelle 3: Referenzwerte fir die klinisch - chemische Blutuntersuchung der Klinik fir kleine Haustiere der FU
Berlin

Parameter Referenzbereich
Natrium (mmol/l) 145 - 158
Kalium (mmol/l) 3-4
Glukose (mmol/l) 5-10
Kalzium (mmol/l) 23-3,0
Kalzium ionisiert (mmol/l) 1,12-1,42
Phosphat (mmol/l) 0,7-1,6
Chlorid (mmol/l) 110 - 130
Kreatinin (umol/l) 53 - 160
Harnstoff (mmol/l) 50-11,3
Alanin-Aminotransferase (U/l) Bis 70
Aspartat-Aminotransferase (U/l) Bis 30
Alkalische Phosphatase Bis 76
Glutamatdehydrogenase Bis 6
Bilirubin (umol/1) 0-5,1
Protein (g/l) 60 -75
Albumin (g/l) 25-40

4.2.5 Blutgasanalyse

Im Falle eines entgleisten Diabetes mellitus wurde der Nachweis einer metabolischen
Azidose Uber die Blutgasanalyse aus vendsem Blut gestellt. Diese wurde mit dem GEM
Premier 3000 (Instrumentation Laboratory, Kirchheim, Deutschland) durchgefiihrt. Das
Ergebnis des pH Wertes, des Hydrogencarbonates und der Basenabweichung (Base
Excess, BE) wurde fir die Diagnose einer Diabetische Ketose bzw. Ketoazidose beurteilt.
Zum Nachweis einer metabolischen Azidose galten nach den Vorgaben der Klinik fur kleine
Haustiere der Freien Universitdt Berlin folgende MelRwertbereiche: pH Wert <7,4
Hydrogencarbonat (HCO3-) <11 mmol/l und Base Excess (BE) < - 12mmol/l.

4.2.6 Bestimmung der Fruktosamine und Thyroxin (T4)

Diese Untersuchung wurde durch das GroRlabor Laboklin (Zertifizierung nach 1SO 17025,
Bad Kissingen, Deutschland) aus einer Serumprobe (Serumréhrchen: SARSTEDT AG & Co.,
Numbrecht) durchgefuhrt. Der Referenzwert wird fur T4 mit 0,9 - 2,9 pg/dl und fur

Fruktosamine mit <340 ymol/l angegeben.

4.2.7 Gerinnungsanalyse

Aus Citratplasma wurde am Koagulometer nach Schnitger & Gross (Amelung GmbH,
Lemgo, Deutschland) die Prothrombinzeit (PT) und die aktivierte partielle Thromboplastinzeit
(aPTT) gemessen. Nach Zugabe der Reagenzien wird hier die Zeit in Sekunden zwischen

Beginn des Gerinnungsvorganges und der Bildung von Fibrin erhoben. So wurde die PT
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mittels Thromborel S Reagenz (Siemens Health Care Diagnostic Products GmbH, Marburg,
Deutschland) gemessen. Aus dem gewonnenen Citratplasma wurde hierfir eine 5 % - ige
Lésung hergestellt, wovon 100 ul in ein bei 37° C vorinkubiertes Roéhrchen gefiillt und fir
eine Minute bei 37° C inkubiert wurde. Der Gerinnungsvorgang wurde durch den Zusatz von
200 yl Testreagenz gestartet. Der Referenzbereich liegt bei 21 - 30 Sekunden.

Um die aPTT zu bestimmen wurde das PTT Reagenz Roche Diagnostics GmbH, Mannheim,
Deutschland genutzt. Auch hier wurde ein bereits bei 37° C inkubiertes Réhrchen verwendet,
welches sowohl mit 100 ul Citratplasma als auch 100 ul Reagenzldésung beflllt und weitere 3
Minuten bei 37° C erwarmt wurde. Im nachsten Schritt wurden 100 ul Kalziumchloridldsung
zugegeben. Dadurch begann der Gerinnunsgvorgang und wurde am Koagulometer
gemessen. Der Normbereich fur die aPTT liegt bei 11 - 14,5 Sekunden.

Im Notdienst wurde die Bestimmung beider Werte am Sca 2000 (Synbiotics, San Diego,
USA) durchgeflihrt. Die Referenzwerte wurden flr die PT mit 15 - 23 Sekunden und fir die
aPTT mit 70 - 120 Sekunden angegeben.

4.2.8 Coombs Test

Antierythrozytare Antikérper wurden mit dem direkten Coombs - Test im Institut fir
Immunologie der Stiftung Tierarztliche Hochschule Hannover nachgewiesen. Eine detaillierte
Beschreibung des Verfahrens findet sich in einer Studie zur primaren immunbedingten
Anamie bei der Katze von KOHN et al. (2006b).

4.2.9 Untersuchung auf FeLV und FIV

Auf eine Infektion mit dem Felinen Immunschwéachevirus (FIV) und/oder mit dem Felinen
Leukosevirus wurde mit dem SNAP® Kombi Plus FelLV Antigen/FIV Antikérper Test (Idexx
Laboratories, Inc. GmbH, Ludwigsburg, Deutschland) untersucht. Es handelt sich hierbei um
einen ELISA - Test (Enzyme linked Immunosorbent Assay) zum gleichzeitigen Nachweis von
FeLV - Antigen und FIV - Antikbrpern im Serum, Plasma oder Vollblut von Katzen. Wobei fir
den Schnelltest auf FIV zwei Antikdrper gleichzeitig verwendet werden (gegen FIV-p24 und
FIV-gp40) und eins gegen FelLV (p27), die hier nachgewiesen werden kénnen. Aullerdem
wurde in einigen Fallen Probenmaterial an das GroRlabor Laboklin (Zertifizierung nach ISO
17025, Bad Kissingen, Deutschland) geschickt. Bei bestimmten Patienten wurde dort auch

der Nachweis von FelLV - Provirus mittels PCR durchgefiihrt.
4.2.10 Untersuchung auf hamotrophe Mycoplasmen

Fur diese Untersuchung wurde EDTA Blut an das GroRlabor Laboklin (Zertifizierung nach

ISO 17025, Bad Kissingen, Deutschland) oder an das Institut fir Vergleichende
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Tropenmedizin und Parasitologie der Ludwig-Maximilians-Universitat Mdinchen zur
Durchfihrung einer PCR geschickt. Untersucht wurden Mycoplasma haemofelis,
»Candidatus Mycoplasma haemominutum® und ,Candidatus Mycoplasma turicensis“. Die
Untersuchung auf ,Candidatus Mycoplasma turicensis® erfolgte ausschliel3lich am Institut far
Vergleichende Tropenmedizin und Parasitologie der Ludwig-Maximilians-Universitat

Minchen.

4.2.11 Analyse von B — Hydroxybutyrat, Acetoacetat und Aceton

Der Nachweis von Acetoacetat und Aceton erfolgte Uber einen Teststreifen (Combur - 9 -
Test, Roche, Grenzach - Wyhlen, Deutschland). Die Menge wurde mit geringgradig (+),
mittelgradig (++) und hochgradig (+++) angegeben. Die Messung von R - Hydroxybutyrat
wurde mit dem portablen MeRgerat Precision Xceed (Abott Diabetes Care Itd, Witney, Oxon,
England) aus Vollblut durchgefiihrt. Der Referenzbereich liegt bei < 0,1 mmol/l (WEINGART
etal. 2011).

4.2.12 Urinanalyse

Die Urinuntersuchung wurde mit Hilfe eines Teststreifens (Combur-9-Test, Roche, Grenzach
- Wyhlen, Deutschland), die Bestimmung des spezifischen Gewichts mit einem
Refraktometer (Uricon - N, Atago, Japan) durchgefiihrt. Die mikroskopische (CX31,
Olympus, Berlin, Deutschland) Untersuchung des Urinsediments wurde nach Zentrifugation
(Zentrifuge Thermo Scientific Heraues Pico 17, Thermo Electro LED GmbH, Osterode,
Deutschland) der Urinprobe durchgefuhrt. Mit dem Teststreifen wurden semiquantitativ der
pH-Wert, Protein, Erythrozyten, Hdmo - und Myoglobin, Glukose, Ketonkérper und Bilirubin
bestimmt. Das spezifische Gewicht wurde mit einem Refraktometer gemessen. Durch die
mikroskopische Untersuchung des Harnsediments konnten Angaben Uber das Vorkommen
von Zellen, Bakterien und Kristallen in der Probe gemacht werden. Im Falle eines
Nachweises von Bakterien oder dem Verdacht einer Zystitis wurde im Institut flr
Mikrobiologie und Tierseuchen der Freien Universitat Berlin eine bakteriologische
Untersuchung mit Anzucht der Bakterien und Differenzierung inkl. Antibiogramm
durchgeflhrt.

4.2.13 Zytologische Untersuchungen

Bei einigen Katzen wurden zur Diagnosestellung auch zytologische Untersuchungen
durchgefiihrt. Hierbei handelt es sich um Feinnadelaspirationsbiopsien verschiedener
Organe. Auf diese Weise gewonnenes Zellmaterial wurde auf einem Objekttrager

ausgestrichen und nach Pappenheim gefarbt. Die Beurteilung wurde bei 400 - facher und
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1000 - facher VergroRerung (Mikroskop Axiophot, Zeiss, Jena, Deutschland) durchgefiihrt.

4.2.14 Blutdruckmessung

Die Blutdruckmessung wurde mit dem Doppler - Verfahren als indirekte Messmethode
durchgefiihrt. Bei dieser Methode werden eine Doppler - Ultraschallsonde und eine
aufblasbare Manschette verwendet. Fir die Messungen befanden sich die Katzen i.d.R. in
Brustbauchlage, bzw. salen. Die Gliedmale der sitzenden Katzen wurde zur Messung so
angehoben, dass sich der Messort auf Hohe des Herzens befand. Pro Untersuchung wurden
funf Messungen durchgeflihrt, diese sollten untereinander nie um mehr als 10 mmHg
divergieren. Als endgultiger Blutdruckwert wurde der Mittelwert errechnet. Fur die Messung
wurde eine 2 cm breite Manschette am Unterarm der rechten oder linken Vordergliedmale
durch einen Klettverschluss befestigt. Die Messsonde wurde distal der Manschette auf Hohe
der A. ulnaris an der plantaren Flache zwischen Karpal - und Sohlenballen platziert. Zur
Verbesserung des Kontakts wurde das Fell am Ort der Messung geschoren und auf die
Sonde Ultraschallgel aufgetragen. Ist das Stromungsgerdusch am lautesten, wird die
Manschette so aufgepumpt, dass der Druck 20 mmHg tber dem nicht mehr hérbaren Druck
liegt. AnschlieRend wird der Druck langsam aus der Manschette gelassen, bis das
Stromungsgerausch wieder zu vernehmen ist. Der Wert wird an dem Manometer, welches
mit der Manschette verbunden ist abgelesen und stellt den Wert des systolischen Blutdrucks
dar. Der diastolische Blutdruck kann mit diesem Verfahren nicht gemessen werden.
Normwerte fir den Blutdruck bei Katzen (und Hunden) sind nicht eindeutig definiert, weshalb
eine groRe Spannbreite von 100 - 175 mmHg fir den systolischen arteriellen Blutdruck als
Normwert und ein Grenzbereich von 175 - 185 mmHg gilt (SKRODZKI 2008).

Fur diese Studie wurde das Gerat Doppler Flow Detector Modell 811-B, Parks Medical

Electronics Inc., Aloha, Oregon/USA verwendet.

4.2.15 Histopathologische Untersuchungen/Sektion
Die histopathologische Untersuchung von Gewebeproben und/oder Sektionen wurden im

Institut fir Veterinarpathologie der Freien Universitat Berlin durchgefihrt

4.3. Einteilung der Katzen mit Anamie

Die Gruppe der Katzen, die an eine Anamie aufwiesen, wurde in verschiedene Untergruppen
eingeteilt. Es wurde eine Einteilung in Bezug auf den Schweregrad der Anamie nach
COUTO 2010 in geringgradig (Hamatokrit 0,20 I/l - 0,24 I/1), mittelgradig (Hamatokrit 0,15 I/1 -
0,19 I/) und hochgradig (Hamatokrit < 0,14 I/) vorgenommen. Es erfolgte aulRerdem eine

Unterteilung nach Ursache der Andmie in Anlehnung an eine vorangegangene Studie zum
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Thema ,Anamie bei der Katze Inzidenz, Differentialdiagnosen, diagnostisches Vorgehen und
diagnostische Wertigkeit von Coombs-Test und erythrozytdrer osmotischer Fragilitat”
(ECKMANN 2005) die in der der Klinik fur kleine Haustiere der Freien Universitat Berlin

durchgefuhrt wurde, wie folgt:

4.3.1 Blutungsanamie

Die Einteilung in diese Untergruppe erfolgte auf Grund anamnestischer Traumata wie
Autounfalle, Bissverletzung, dem Sturz aus groller Hoéhe, aber auch auf Grund
vorangegangener Operationen oder in der klinischen Untersuchung festgestellter Blutungen.

Andere Ursachen fur eine Anamie wurden ausgeschlossen.

4.3.2 Hamolytische Andamien

Die Kriterien fir die Einteilung in diese Gruppe waren der Ausschluss anderer Ursachen fiir
die Anamie, Anzeichen einer Regeneration wie erhdhte Anzahl der Retikulozyten,
Normoblasten, Anisozytose und/oder Polychromasie. Auflerdem ein erhdhter Bilirubingehalt
im Plasma, ein physiologischer Proteinwert, ein positiver Coombs Test oder auch die

Agglutination des Blutes auf dem Obijekttrager.

4.3.3 Anamie auf Grund einer entziindlichen oder neoplastischen Erkrankung (AID)

Die Zugehorigkeit zu dieser Gruppe erfolgte Uber die klinische Untersuchung, der
Auswertung der Ergebnisse der Laboruntersuchungen und auch die Krankheitsgeschichte.
Hamolytische oder Blutungsandmien mussten als Hauptursache der Anamie
ausgeschlossen werden. In allen Fallen lagen bei diesen Katzen mehr oder weniger schwere
Grunderkrankungen vor, die zu der Diagnose entzindliche/neoplastische Erkrankung gefihrt
hat.

4.3.4 Intramedullare nicht regenerative Anamie

Die Einteilung in diese Untergruppe erfolgte durch das Fehlen von Anzeichen einer
Regeneration, Hinweisen auf eine Knochenmarksuppression (Beteiligung anderer Zelllinien,
Bi- oder Panzytopenie), dem Nachweis einer Retrovirusinfektion und/oder intramedullaren

Neoplasie.

4.3.5 Extramedulldre nicht regenerative Anamie
Die Kriterien fur die Einteilung in diese Untergruppe waren die Anamnese (z.B. bestehende
chronische Niereninsuffizienz), das Fehlen von Anzeichen einer Regeneration, das Vorliegen

einer renalen Azotamie sowie eine mangelhafte oder keine Erythropoese.

39



Material und Methoden

4.3.6 Regenerative und nicht regenerative Anamien unklarer Genese

Hier handelt es sich um eine Untergruppe, bei der auf Grund der vorliegenden
Untersuchungsergebnisse eine Einteilung der Katzen in eine der anderen Untergruppen
nicht moglich war. Wahrscheinlich lagen bei diesen Katzen mehrere Pathomechanismen vor.

Daher werden diese Patienten gesondert dokumentiert.

4.4 Ophthalmologische Untersuchung

4.4.1 Schirmer - Tranen - Test

Der Schirmer - Tranen - Test (Intervet, UnterschleiBheim, Deutschland) dient als
diagnostisches Mittel zur Uberpriifung der Tranenproduktion. Dies ist die erste Untersuchung
des ophthalmologischen Untersuchungsgangs, da die Tranenmenge durch Manipulation
beeinflussbar ist.

Der fir diesen Test verwendete Papierstreifen ist ein genormter 0,5 cm breiter
Filterpapierstreifen. Dieser wird 1/3 von der Lidspaltenlange des lateralen Augenwinkels
entfernt im ventralen Konjunktivalsack platziert und nach 1 Minute abgelesen. Die Messung
erfolgt in mm/Min. Die Referenzwerte liegen bei 15 - 25 mm/min wobei bei Katzen durch
Aufregung die Werte stark variieren konnen 16,2 (£ 3,8 mm/min 8,3 - 22 mm/min)
(McLAUGHLIN et al. 1988). Als erniedrigter Schirmer - Tranen - Test wird ein Wert von < 5
mm/min angesehen (FEATHERSTONE und HEINRICH 2013).

4.4.2 Fluoreszintest

Fir den Fluoreszintest wird steriles Fluoreszin Papier (Fluorescin Papier, Haag Streit AG,
Koeniz/Schweiz) genutzt, dieses ist an einem Ende mit Fluoreszin - Natrium impragniert. Das
impragnierte Ende wird mit physiologischer Kochsalzlésung benetzt und ein gefarbter
Tropfen auf die Hornhaut fallen gelassen. Nachdem sich der Farbstoff Gber die Hornhaut
verteilt hat wird dieser Bereich mit physiologischer Kochsalzlésung gespdlt.

Fir den Fall dass Epitheldefekte der Hornhaut vorhanden sind, farben sich diese gelbgriin im
Kobaltblaulicht an. Dies wird als positives Ergebnis angesehen. Bei einem negativen
Ergebnis kommt es zu keiner Anfarbung (STRUBBE und GELATT 1999).

4.4.3 Tonometrie

Fur die Messung des Augeninnendrucks stehen verschiedene Gerate zur Verfligung. Hier
wurde das TonoVet® (Tiolat Oy, Helsinki, Finnland) genutzt, dessen Funktion auf dem
physikalischen Prinzip des RulckstoRes beruht und deshalb als ,Rebound® - Tonometer

bezeichnet wird. Vor jeder Messung muR eine Einmalsonde in Form einer Stahlnadel, deren
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auleres Ende mit einer Plastikspitze umhiillt ist, in den Schaft des TonoVet® eingefiihrt
werden.

Fir die Messung wird das TonoVet® vertikal, in einer Entfernung von 4 - 8 mm vor die
Kornea gehalten. Durch Druck auf den Ausléseknopf wird das kunststoffbeschichtete Ende
der Stahlnadel waagerecht, zentral gegen die Hornhaut beschleunigt und die Kraft des
Ruckpralls mit einem innenliegenden Sensor gemessen, diese ist von der Grolke des
Augeninnendrucks abhangig. Die Messwerte sind von der Oberflachenspannung der
Hornhaut abhangig, weshalb vorher keine topischen Medikamente angewendet werden
durfen. Eine Lokalanasthesie ist nicht notig.

Es werden sechs Messungen hintereinander durchgefuhrt in denen Einzelwerte bestimmt
werden. Anschlielend errechnet das Gerat den Endwert. Hierbei wird der hdchste und der
niedrigste Wert auBer Acht gelassen und der Mittelwert aus den verbleibenden vier Werten
gebildet. Dieser Wert wird in mmHg im Display angezeigt. Der Referenzbereich wird bei den
meisten Haussaugetieren mit 15 - 25 mmHg angegeben, wobei der mittlere
Augeninnendruck 20,74 mmHg (+ 0,48; 11 - 33 mmHg) bei gesunden Katzen betragt
(RUSANEN et al. 2010).

4.4.4 Handspaltlampen - Biomikroskopie

Die hier verwendete Handspaltlampe (SL - 15, Kowa, Japan) besteht aus einer Haupteinheit,
einer Stromversorgungseinheit und einem Akku Pack. Die Haupteinheit besteht im
Wesentlichen aus der Spaltleuchteinrichtung, dem Stereomikroskop und der
Geratemechanik (BERLINER 1943). Durch die Spaltleuchteinrichtung wird ein Spaltbild
erzeugt, was in Lange, Lage und Breite hell und in definiertem Abstand zum Gerat sein soll.
Das Gehause der Lichtquelle dreht sich um eine Achse, so dass der Einfallswinkel und damit
die Richtung des Lichtstrahls geandert werden kann (OLLIVIER et al. 2007). Die
Spaltlichtbreiten liegen bei 0,1; 0,2 und 0,8 mm Breite, bei 10 - und 16 - facher
VergrolRerung. Fir die Untersuchung wurden die Katzen in Brust-Bauchlage gebracht und
der Kopf fixiert. Der Lichteinfall sollte in einem Winkel zwischen 20° und 45° zum Mikroskop
stehen. Der Fokusabstand sollte an der Kreuzung von Lichtstrahlachse und Mikroskopachse
7 - 10 cm betragen. Die Feinfokussierung wird durch die Bewegung beider Achsen innerhalb
dieses Bereichs vom Auge weg oder zum Auge hin vorgenommen (OLLIVIER et al. 2007).
Am Anfang der Untersuchung verschafft man sich einen Uberblick. Hierfiir wird der
Lichtdurchlass vollstandig gedffnet. In der biomikroskopischen Untersuchung des Auges
werden die vorderen Abschnitte des Auges evaluiert. In Abhangigkeit des
Untersuchungsziels gibt es verschiedene Moglichkeit das Auge zu beleuchten. Zum einen

kann das Licht direkt auf das zu beurteilende Objekt gerichtet werden (direkte Beleuchtung)
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oder das Licht wird hinter das zu beurteilende Objekt gerichtet (Retroillumination)
(BERLINER 1943).

Die direkte Beleuchtung kann sowohl diffus als auch fokal sein. Im ersten Fall wird die
gesamte Oberfliche beleuchtet, bspw. um eine Ubersicht zu gewinnen. Die fokale direkte
Beleuchtung wird insbesondere zur Tiefenlokalisation genutzt, so kdnnen auch dezente
Details bei Verletzungen der Cornea beurteilt werden (LEDFORD und SANDERS 2006). Die
Spaltbreite muss der Detailerkennbarkeit angepasst werden.

Bei der Retroillumination wird, sowohl bei der direkten als auch bei der indirekten Methode,
neben das zu beurteilende Areal geleuchtet, so dass das Licht auf einen unbeteiligten
Bereich fallt. Das Spaltlicht wird von tiefer liegenden Strukturen reflektiert, zeitgleich werden
mehr oberflachliche  Strukturen fokussiert. Durch das Herausschwenken des
Beleuchtungsprismas aus seiner Normallage hellt so das reflektierte, indirekte Licht die zu
untersuchenden Gebiete auf (ZEISS 2007). Diese Technik ermdéglicht das Auffinden von
Tribungen der Kornea, vorderen Augenkammer, Linse und Glaskoérper, da diese den
zurtckkehrenden Lichtstrahl reflektieren, refraktieren oder abschirmen (OLLIVIER et al.
2007).

Bei der indirekten Retroillumination wird das Licht von allen Fldchen im vorderen und
hinteren Augenbereich reflektiert. So erscheinen Lasionen gegen einen dunklen Hintergrund,
da das reflektierte Licht vom Zielobjekt weg gerichtet wird (BERLINER 1943). Der Lichtstrahl
wird hierbei auf einen Bereich der Iris gerichtet, der an den hinter der pathologischen
Veranderung liegenden Irisanteil angrenzt. Auf diese Weise kommt es zu einem dunklen
Hintergrund, vor dem Hornhauttribungen mit mehr Kontrast gemustert werden konnen
(LEDFORD und SANDERS 2006).

Im Gegensatz dazu, wird bei der direkten Retroillumination das Licht direkt an Flachen
reflektiert. So wird durch das reflektierende Licht, der zu untersuchende Bereich der
vorderen Augenkammer und der Cornea aufgehellt. Liegen die Zielobjekte im Weg des
reflektierenden Lichts, erscheinen tribe Lasionen dunkel vor einem hellen Hintergrund und
transparente Lasionen wirken hell und klar vor einem dunklen Hof (BERLINER 1934;
LEDFORD und SANDERS 2006; OLLIVIER et al. 2007).
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Abb. 3: Spaltlampe SL - 15 (Kowa, Japan); Bild mit freundlicher Genehmigung von Frau Prof. C. Eule, Berlin

4.4.5 Ophthalmoskopie

Fir diese Studie wurde das direkte Ophthalmoskop PanOptic® (Welch Allyn, USA) genutzt.
Es besteht aus einer 3,5 V Stromquelle und einer axialen Optikeinheit. Das Licht wird mit
einem Spiegel oder einem Prisma in das Auge des Patienten gerichtet, dann wieder zurick
durch eine Linse in das Ophthalmoskop geschickt (STRUBBE und GELATT 1999). Das
resultierende Bild ist real, aufrecht und mehrfach vergréfiert gegeniiber dem Normalwert je
nach Art der Auswertung. Bei der Katze ist die Vergrélterung 19,5 - fach (MURPHY und
HOWLAND 1987). Die GroRe des zu untersuchenden Auges und der Arbeitsabstand vom
Untersucher zur Lasion beeinflussen die VergroRerung. Vor der Untersuchung wurden die
Pupillen mit Tropicamid (Mydrum® Bausch & Lomb GmB, Berlin, Deutschland) dilatiert
(RUBIN und WOLFES 1962; GELATT et al. 1973). Das Tier wird fir die Untersuchung in
»Sphinx Stellung“ verbracht, durch einen Assistenten gehalten und der Kopf fixiert. Nach
ausreichender Mydriase, legt der Untersucher das direkte Ophthalmoskop eng an seine Stirn
und identifiziert den Fundus Reflex. Dann bewegt sich der Begutachter in Richtung des
Patienten bis zu einem Punkt, der etwa 2 bis 3 cm vor dem Auge liegt. Sobald der Fundus
visualisiert wird, sollte der Augenhintergrund immer nach dem gleichen Prinzip evaluiert
werden. Der Sehnerv ist in der Regel die erste anatomische Struktur die identifiziert und
untersucht wird. Eine Einteilung in Quadranten stellt sicher, dass die Tapetumbereiche des
Augenhintergrundes, die nicht - tapetalen Regionen des Fundus, der Fundus Umfang und

die NetzhautgefalRe grindlich untersucht werden koénnen. Durch ein kreisférmiges

43



Material und Methoden

Fokussierrad auf dem direkten Ophthalmoskop kénnen eine Reihe von konkaven und
konvexen Linsen durch Drehung in die Sichtéffnung gedreht werden. (CATCOTT 1952;
BISTNER 1983) Grine oder schwarze Zahlen auf dem Ziffernblatt stellen konvex oder
Sammellinsen dar, wahrend rote Zahlen konkave oder Zerstreuungslinsen kennzeichnen.
Der Fokussierbereich liegt zwischen - 20 und + 20 Dioptrien. Durch ein separates Drehrad

kann die GroRRe, Form oder Farbe des Lichtstrahls angepasst werden.

Untersucher Augenkonus

Patienten Augenkonus

w.\cl\ﬂhg;n 5
N \;gt“hn(moscopé

Fokussierrad

Ergonomischer
Handgriff

Wahirad fiir Blenden/Filter

Abb.4: Direktes Ophthalmoskop PanOptic® (Welch Allyn, USA); Bild mit freundlicher Genehmigung von Frau
Prof. C. Eule, Berlin

4.4.6 Fundusfotografie

Die Fundusfotografie wurde nach der direkten Ophthalmoskopie durchgefiihrt, sodass die
Pupillen bereits mit Tropicamid (Mydrum® Bausch&Lomb GmBH) dilatiert waren. Das Tier
verbleibt in der fir die Ophthalmoskopie verbrachten ,Sphinx Stellung“, der Kopf wird
weiterhin durch einen Assistenten fixiert. Die Augenlider werden durch den Untersucher
offen gehalten. Die Funduskamera wird mit einem Abstand von 1 cm zur Cornea vor dem
Auge positioniert.

Die Fundusfotografien wurden mit der digitalen Kamera ClearView™ (Optibrand USA)

angefertigt.
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4.5 Einteilung der Augenpathologien

Anhand der ophthalmologischen Untersuchung wurden die Katzen, in solche mit akuten,
pathologischen ophthalmologischen Befunden und solche bei denen keine akuten,
pathologischen Veranderungen am Auge beobachtet werden konnten, unterteilt. Bei den an
Diabetes mellitus leidenden Katzen wurde auRerdem das Vorkommen einer Katarakt (sonst
als chronische Erkrankung des Auges gewertet) untersucht.

Fur die Diagnosestellung wurden die typischen klinischen Befunde der jeweiligen
Veranderung am Auge herangezogen (siehe Kapitel 2.6).

Besondere Aspekte der Beurteilung fanden bei nachstehenden Augenpathologien statt:

1. Vorkommen einer Katarakt bei einer Katze mit Diabetes mellitus:

Der Befund einer diabetogenen Katarakt konnte klinisch nicht immer sicher von einer senilen
Katarakt unterschieden werden. Jedoch wurde eine sekundare Katarakt auf Grund einer
vorangegangen und/oder chronischen Uveitis durch die Anamnese und Augenuntersuchung
ausgeschlossen.

2. Die Retinablutungen wurden anhand ihres Erscheinungsbildes als Petechien,
Ekchymosen, multiple punktuelle Blutungen oder grof3flachige Blutungen unterschiedlicher
Form kategorisiert. Die Lokalisation in der Retina (dorsal, ventral, nasal oder temporal)
wurde nicht naher spezifiziert.

3. Netzhautablésungen wurden ebenfalls nach der Art ihres Erscheinungsbildes in ,fokal®,
~multifokal“ oder ,total“ bzw. ,flach oder ,bullds” eingeteilt. Die Lokalisation im Bereich des
hinteren Augenabschnitts (dorsal, ventral, nasal oder temporal) wurde nicht naher
spezifiziert.

4. Die retinalen Gefal3e wurden, sofern sie von der Physiologie abwichen, als geschlangelt

oder blass beschrieben.

4.6 Statistik

Die statistische Analyse und Auswertung der Daten wurde mit SPSS fur Windows

(Version 17, IBM, USA) durchgefihrt. Anhand der erhobenen Parameter wurden die
Datensatze der Tiere auf signifikante Unterschiede zwischen den Tieren mit und ohne
Augenbefunde gepruft. Zur Prufung auf statistische Signifikanz zwischen den Werten wurde
der Mann - Whitney - U - Test, der Chi - Quadrat - Test und der Kruskal - Wallis - Test

angewandt, wobei P < 0,05 als signifikant galt.
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5. Ergebnisse

Insgesamt wurden 211 Katzen untersucht. 156 Patienten, die eine Anamie, Diabetes
mellitus, eine Hypertonie und / oder ein Lymphom aufwiesen, entsprachen den
Einschlusskriterien. Bei 55 Katzen war keine eindeutige Zuordnung zu einer der Gruppen
maoglich, sodass diese Daten in der vorliegenden Arbeit nicht berlcksichtigt wurden.

Alle Katzen wurden in der Klinik und Poliklinik fur kleine Haustiere der Freien Universitat
Berlin vorgestellt. Prinzipiell war eine Mehrfachnennung in zwei Gruppen mdglich. Dies traf
auf sechs Katzen zu. Finf Katzen entsprachen den Einschlusskriterien fiir die Gruppen
Anamie und Diabetes mellitus und eine Katze flir die Gruppen Anamie, Diabetes mellitus und

Hypertonie.

5.1 Anamie

Die Einschlusskriterien fir diese Gruppe erflllten 80 Katzen. 78 Katzen stammten aus
privaten Haushalten, eine aus einem Tierheim und eine wurde als Fundtier abgegeben. Die
Geschlechterverteilung lag bei sieben mannlichen unkastrierten Katern, 38 mannlich
kastrierten Katern, acht Katzen und 27 weiblich kastrierten Katzen. Das Alter der Katzen
betrug finf Monate bis 18 Jahre (Median sieben Jahre). Die Europaisch Kurzhaar Katzen
reprasentierten mit 62 Tieren die grofite Gruppe, gefolgt von acht Maine Coone. Weitere
Rassen wurden durch zwei Orientalisch Kurzhaar (OKH), zwei Britisch Kurzhaar (BKH) und
zwei Perser Katzen sowie jeweils eine Ragdoll, Siamkatze, Norwegische Waldkatze und
Kartauser vertreten.

Die Katzen wurden zum einen auf Grund unspezifischer Symptome wie Durchfall,
Erbrechen, Fieber, Harnabsatzstorungen oder auch mit unterschiedlichen Traumata
vorgestellt und zum anderen mit bereits diagnostizierter Anamie zur weiteren Diagnostik und
Bluttransfusion Uberwiesen.

Eine geringgradige Anamie (Hamatokrit 0, 20 I/l bis 0,24 I/1) wiesen 29 Katzen auf, eine
mittelgradige (Hamatokrit 0,15 I/l - 0,19 I/l) wurde bei 30 Katzen festgestellt und eine
hochgradige Anamie (Hamatokrit < 0,15 I/1) bei 21 Katzen (Abb. 5).
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Anamiegrad

Dgeringgradig
hochgradig
mittelgradig

Abb. 5: Verteilung der Katzen nach Schweregrad der Anamie n = 80

Ursachlich fur die Anamie war bei 31 Katzen eine Blutung und bei neun Katzen eine
Hamolyse. Bei 15 Katzen handelte es sich um eine AID. Bei drei Katzen war die Ursache
intramedullar und bei 12 Katzen extramedullar. Im Fall von 10 Katzen konnte die Ursache
nicht geklart werden.

Eine erweiterte Labordiagnostik (zusatzlich zur hamatologischen und klinisch-chemischen
Blutuntersuchung) sowie eine Blutdruckmessung wurden, wie in Tabelle 4 dargestellt,
durchgefihrt. Die weiteren Untersuchungsparameter finden sich im Anhang (Tabelle 12 -
16).

Tabelle 4: Anzahl der Untersuchungen zur erweiterten Labordiagnostik und Blutdruckmessung bei 80 Katzen mit

Anamie
Akute pathologische ophthalmologische Befunde
Untersuchung Ohne Mit Total
Blutdruckmessung 12 2 14
Coombs - Test 15 5 20
FIV - Test 29 7 36
FeLV - Test 29 7 36
Gerinnungsanalyse 17 9 26
Hamoplasmen - PCR 17 4 21

Insgesamt konnten bei 14 Katzen akute, pathologische ophthalmologische Veranderungen

festgestellt werden. 12 der 14 Katzen wiesen retinale Blutungen unterschiedlicher Qualitat
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auf. AuBerdem konnte bei einer Katze mit hochgradiger Anamie unklarer Ursache eine
posteriore Uveitis diagnostiziert werden. Bei einer weiteren Katze mit hochgradiger Anamie
(AID) wurde eine bullése Ablésung der Retina festgestellt, der Blutdruck wurde bei dieser
Katze jedoch nicht gemessen. Bei einer Katze mit mittelgradiger Anamie auf Grund einer

akuten Blutung kam es zusatzlich zu den retinalen Blutungen zu Pigmentveranderungen am

Fundus.

Tabelle 5: Verteilung der Katzen (n = 80) mit und ohne akute, pathologische ophthalmologische Befunde in

Abhangigkeit des Schweregrades der Anamie

Akute, pathologische ophthalmologische
Befunde
Ohne Mit Total
Geringgradig 28 1 29
Anamiegrad | Mittelgradig 24 30
Hochgradig 14 7 21
Total 66 14 80

Der Anamiegrad hatte einen statistisch signifikanten EinfluR (P = 0,02; angewendet wurde

der Chi - Quadrat Test) auf die Augengesundheit.

25

15

Hamatokrit (1)

10

.00

T

Abb. 6: Verteilung des Hamatokritwerts bei Katzen mit Andmie (n=80) mit und ohne akute, pathologische

L)
ohne (n = 66)

ophthalmologische Befunde

Der Hamatokritwert war signifikant niedriger bei Katzen mit akuten, pathologischen
ophthalmologischen Befunden (Median: 0,15 I/l; IQR: 0,13 - 0,17 I/l) im Vergleich zu Katzen

1
mit (n =14)
akute, pathologische, ophthalmologische Befunde
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ohne ophthalmologische Befunde (Median: 0,19 I/; IQR: 0,16 - 0,22 I/l), (P = 0,008;

angewendet wurde der Mann - Whitney - U Test).

Tabelle 6: Verteilung der Katzen (n = 80) mit und ohne akute, pathologische ophthalmologische Befunde in
Abhéngigkeit der Ursache der Anamie

Akute, pathologische ophthalmologische Befunde

Andmieform Ohne Mit Total
Akute Blutung 25 6 31
Hamolyse 7 2 9

AID 12 3 15
Intramedullar 3 0 3
Extramedullar 12 0 12
Unklare Genese |7 3 10

Total 66 14 80

Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Ursache der Anamie und dem
Vorkommen von akuten, pathologischen ophthalmologischen Befunden (P = 0,47;

angewendet wurde der Chi - Quadrat Test).

Tabelle 7: Verteilung der Katze mit Anamie (n = 80) unter Berlcksichtigung von Schweregrad und Ursache der
Anamie

Grad der Andmie
Geringgradig | Mittelgradig | hochgradig
Akute, pathologische opthalmologische Befunde

Anadmieform | Ohne Mit Ohne Mit Ohne Mit
Akute
Blutung 8 1 11 3 6 2
Hamolyse 1 0 4 0 2 2
AID 8 0 2 2 2 1
Intramedullar | O 0 2 0 1 0
Extramedullar | 8 0 3 0 1 0
Unklare 3 0 > 1 > 2
Genese
Total 28 1 24 6 14 7
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Der Hauptbefund waren retinale Blutungen. Diese traten bei 12 von 14 Katzen auf.

Bei der Untersuchung aller Katzen ohne akute, pathologische ophthalmologische Befunde (n
= 66) und den Katzen mit retinalen Blutungen (n = 12) bestand ein signifikanter Unterschied
in der Hohe des Hamatokrits. Der Hamatokrit der Katzen mit retinalen Blutungen (Median:
0,16 I/1 IQR: =14 - 0,18 I/l) war signifikant niedriger als der der Katzen ohne akute,
pathologische ophthalmologische Befunde (Median: 0,19 I/l IQR: 0,16 - 0,22 I/l) (P = 0,025;
angewendet wurde der Mann - Whitney - U Test).

Bei zwei der 12 Katzen mit retinalen Blutungen war sowohl die Prothrombinzeit (PT) mit 33,4
sec und 34,9 sec als auch die aktivierte partielle Thromboplastinzeit (aPTT) mit 16,4 sec
und 24,5 sec ggr. verlangert. Bei einer der 12 Katzen war die PT mit 38,0 sec und bei einer
anderen Katze die aPTT mit 30,6 sec verlangert Bei vier der 12 Katzen mit retinalen
Blutungen waren sowohl die PT als auch die PTT im Referenzbereich. Eine
Gerinnungsanalyse wurde bei vier der 12 Katzen mit retinalen Blutungen nicht durchgefiihrt.
Drei dieser 12 Katzen wiesen Blutdruckwerte im Referenzbereich auf. Bei neun der 12
Katzen wurde der Blutdruck nicht gemessen.

Eine Thrombozytopenie, bei der es zu spontanen Blutungen kommen kann (< 20 G/I), wies
eine Katzen mit multiplen retinalen Blutungen auf. Bei dieser Katze erfolgte keine manuelle
Zahlung der Thrombozyten. Bei dieser Katze wurde weder eine Gerinnungsanalyse noch
eine Blutdruckmessung durchgefiihrt.

Eine Pradisposition fir ein Auge flr das Auftreten pathologischer Befunde konnte nicht
ermittelt werden, so wiesen flinf Katzen am linken und fiinf Katzen am rechten Auge
ophthalmologische Befunde auf. Bei vier Katzen konnten beidseits ophthalmologische
Befunde festgestellt werden.

Der Schirmer - Tranen - Test wurde an 133 Augen ohne ophthalmologische Befunde
(Median: 14 mm/Min; IQR: 9 - 18 mm/min) und an 15 Augen mit ophthalmologischen
Befunden (Median: 16 mm/min; IQR: 7 - 21 mm/min) durchgefihrt. Es gab zwischen diesen

keinen signifikanten Unterschied (P = 0,46; angewendet wurde der Mann - Whitney - U Test).
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Abb. 7: Verteilung des Schirmer - Tranen - Tests (STT) bei Katzen mit Andmie mit und ohne akute, pathologische

ophthalmologische Befunde; Anzahl der untersuchten Augen n = 148

Der Augeninnendruck wurde bei 137 Augen ohne ophthalmologische Befunde (Median 15
mmHg; IQR: 12 - 18 mmHg) und bei 17 Augen mit ophthalmologischen Befunden (Median
12 mmHg; IQR: 10 - 18 mmHg) durchgefiihrt. Es gab zwischen diesen keinen signifikanten
Unterschied (P = 0,24; angewendet wurde der Mann - Whitney - U Test).

[
[=]
L

10D (mmHg)

|

1 I
ohne (n=137) mit (n =17)
akute, pathologische, opthalmologische Befunde

Abb. 8: Verteilung des Intraokuldren Drucks (IOD) bei Katzen Andmie mit und ohne akute, pathologische

ophthalmologische Befunde; Anzahl der untersuchten Augen n = 154
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Abb. 9 und 10: Beidseitige flammenférmige, retinale Blutungen bei einer sechsjahrigen, weiblich - kastrierten
Européaisch Kurzhaar Katze mit hochgradiger Andmie (Hdmatokrit 0,6 I/I) auf Grund einer Blutung

Abb. 11: Petechiale Blutung bei einer achtjahrigen, weiblich kastrierten Britisch Kurzhaar Katze mit mittelgradiger
Anamie (Hamatokrit 0,19 I/l) auf Grund einer AID

Abb. 12: Petechiale Blutung bei einem drei Monate alten, unkastrierten Europdisch Kurzhaar Kater mit
hochgradiger Anamie (Hamatokrit 0,14 I/I) auf Grund einer Hamolyse
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5.2. Systemische Hypertension

Die Einschlusskriterien fur diese Gruppe wurden von 45 Katzen im Alter von 3 bis 20 Jahren
(Median 14 Jahre) erflllt. Die Gruppe setzte sich aus 32 Europaisch Kurzhaar Katzen, finf
Perser, je zwei Siamkatzen, Kartduser und Britisch Kurzhaar Katzen sowie einem Abessinier
Mischling und einer Exotic Shorthair zusammen. Es handelte sich um 19 mannlich kastrierte
Kater, finf weibliche Katzen und 21 weiblich kastrierte Katzen. Alle Tiere stammten aus
privater Haltung. Die Katzen wurden auf Grund von plétzlicher Blindheit, Blutungen in die
vordere Augenkammer, Verhaltensdnderungen in Form von LautdufRerungen in der Nacht
oder Unruhe vorgestellt.

Der systolische Blutdruck betrug im Medianen 240 mmHg (190 mmHg bis 300 mmHg). Eine
Katze litt zusatzlich an einer Anamie und Diabetes mellitus. Die weiteren Untersuchungs-
parameter finden sich im Anhang (Tabelle 17 - 20).

Sechs Katzen wiesen keine abnormen ophthalmologischen Befunde auf.

Bei neun Katzen konnten unilateral und bei 30 Katzen konnten bilateral akute, pathologische
ophthalmologische Befunde erhoben werden. Es bestand kein statistisch signifikanter
Unterschied in der Hohe des systolischen Blutdruckes bei Katzen ohne (Median: 225mmHg;
IQR: 220 - 230 mmHg) im Vergleich zu Katzen mit unilateralen (Median: 220 mmHg; IQR:
220 - 240 mmHg) und zu Katzen mit bilateralen, akuten, pathologischen ophthalmologischen
Befunden (Median 240 mmHg; IQR: 220 - 280 mmHg), (P = 0,11; angewendet wurde der
Kruskal - Wallis Test).

300+ -|-

250 T

200 l

150

Blutdruck (mm Hg)

I 1 I
ohne (h=6) unilaterale (n=29) bilaterale (n = 30)
akute, pathologische, ophthalmologische Befunde

Abb. 13 Verteilung des systolischen Blutdrucks bei Katzen ohne, mit unilateralen und mit bilateralen akuten,

pathologischen ophthalmologischen Befunden (n = 45)
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Es bestand ebenfalls kein statistisch signifikanter Unterschied in der Hohe des systolischen
Blutdruckes bei Katzen mit unilateralen akuten, pathologischen ophthalmologischen
Befunden (Median 220 mmHg % 20) und Katzen mit bilateralen akuten, pathologischen
ophthalmologischen Befunden (Median 240 £ 60 mm Hg), (P = 0,06; angewendet wurde der
Mann - Whitney - U Test).

Tabelle 8: Vorkommen akuter, pathologischer ophthalmologischer Befunde bei Katzen mit systemischer

Hypertension n = 45 (mehr als ein akuter, pathologischer Augenbefund pro Katze und Auge mdglich)

Befund am Auge Unilateral (Katze) Bilateral (Katze) Total (Augen)
Hyphaema 9 1 10
Irisblutung 1 0 1
Glaskoérperblutung 3 0 3
Retinabdem 4 3 10
Retinale Blutung 8 13 34
Retinablésung 6 11 28
Retinadegenration 1 0 1
Glaukom

(sekundar) 1 0 1
Uveitis 3 1 5

Eine der Katzen war zum Zeitpunkt der Untersuchung einseitig enukleiert.

Retinale Blutungen wurden bei 34 Augen diagnostiziert. Die Blutungen waren
unterschiedlicher Qualitat. In drei Augen traten Petechien und in zwei Augen Eckchymosen
auf. Multiple, punktuelle Blutungen wurden in 28 Augen und in drei Augen grof¥flachige
Blutungen gesehen. Der Grad der retinalen Ablésungen reichte von kleinen fokalen, Uber
multifokale und grofR3flachige Ablésungen bis zur totalen Ablésung der Retina. Die retinalen
Ablésungen waren flach oder bullés. In zwei Augen wurden bullése Netzhautablésungen
gefunden, in finf fokale, in 15 Augen flache, grofflachige Netzhautablésungen sowie in
einem Auge eine bullose grof¥flachige Ablosung. Eine komplette, flache Ablésung der
Netzhaut wurde in einem Auge gesehen und eine bulldse totale Ablésung in vier Augen. Bei

26/45 Katzen wurde mehr als ein akuter, pathologischer Befund am Auge festgestellt,
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wahrend bei 13 Katzen nur ein akuter, pathologischer Augenbefund erhoben werden konnte
(siehe auch Tab. 7 und Tab. 19 im Anhang).

Bei 42/45 Katzen wurde Kreatinin im Plasma bestimmt. Bei 20 Katzen lag der Kreatininwert
im Referenzbereich und bei 22 Katzen war die Kreatininkonzentration im Plasma erhoht
(163,54 pmol/l - 564,0 umol/l). Der Blutdruck bei Katzen mit erhdhter Kreatininkonzentration
(n = 22) war nicht signifikant hoher als der Blutdruck der Katzen mit normaler
Kreatininkonzentration (n = 20), (P = 0,48; angewendet wurde der Mann - Whitney - U Test).
T4 im Serum wurde bei 38/45 Katzen gemessen, bei 30 Katzen lag dieses innerhalb des
Referenzbereichs und bei acht Katzen kam es zu einer Erhéhung des T4 Wertes (5,45 pg/dl
- 22,4 ug/dl).

Katzen mit einer erhdhten T4 - Konzentration (n = 8) wiesen keinen statistisch signifikanten
héheren Blutdruck auf als Katzen mit einer T4 - Konzentration im Referenzbereich (n = 30),

(P = 0,24; angewendet wurde der Mann - Whitney - U Test).
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Tabelle 9: Augengesundheit der Katzen mit systemischer Hypertonie (< 180 mmHg) unter Beriicksichtigung von
Kreatinin und T4

Akute, pathologische ophthalmologische Befunde

Ohne Unilateral Bilateral Gesamt
T4 und Kreatinin
im 2 4 7 13
Referenzbereich
T4 im
Referenzbereich, 2 1 13 15
Kreatinin erhdht
T4 erhoht,
Kreatinin im 1 1 5 8
Referenzbereich
T4 und Kreatinin
erhoht 0 1 0 1
ohne T4,
Kreatinin erhdht 1 1 3 °
T4 im
Referenzbereich, 0 0 1 1
ohne Kreatinin
Keine Daten 0 1 1 2

Es bestand kein Zusammenhang zwischen der Augengesundheit der Katzen in Abhangigkeit
des Kreatininwertes (P = 0,61) bzw. des T4 Wertes (P = 0,86) und dem Auftreten von
akuten, pathologischen ophthalmologischen Befunden. Angewendet wurde der Chi - Quadrat
Test.
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Abb. 14 und 15 Augenhintergrund einer weiblich - kastrierten 15 - jahrigen EKH mit Blutdruck 200 mmHg

Abb. 14: Linkes Auge mit petechialen Blutungen und partieller Ablésung der Retina

Abb. 15: Rechtes Auge mit grof3flachiger Ablésung der Retina, die Netzhaut ist nur zwischen 9 Uhr und 11 Uhr
angelegt

Abb. 16 und Abb. 17 Hyphaema bei 2 Katzen
Abb. 16: Linkes Auge einer mannlich kastrierten, 17 - jahrigen EKH mit Blutdruck 250mmHg

Abb. 17: Rechtes Auge einer weiblich kastrierten, dreijahrigen EKH mit Blutdruck 270 mmHg
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5.3 Diabetes mellitus

Die Einschlusskriterien fiir diese Gruppe erfillten 28 Tiere. Es handelte sich um 25
Europaisch Kurzhaar Katzen, zwei Maine Coone und eine Britisch Kurzhaar Katze. Von
diesen Katzen waren 19 kastrierte Kater, sieben intakte und zwei kastrierte Katzen im Alter
von einem halben Jahr bis 22 Jahren (Median 11 Jahre). Alle Katzen stammten aus privaten
Haushalten. Es wurden 19 Katzen wahrend einer diabetischen Ketoazidose, drei wahrend
einer diabetischen Ketose untersucht sowie zwei Katzen nach Hypoglykamie, die wahrend
eines bereits diagnostizierten Diabetes mellitus auftrat und 4 Katzen mit bereits
diagnostiziertem Diabetes mellitus wahrend einer Routineuntersuchung. Der mediane
Blutglukosewert betrug bei Vorstellung 24,09 mmol/l (1,67 mmol/l bis 36 mmol/l). Bei 17
Katzen wurden auferdem Fruktosaminwert bestimmt, der mediane Wert lag bei 610 pumol/I
(237,3 pmol/l bis 871 pmol/l). Bei 17 Katzen wurde R - Hydroxybutyrat gemessen, der
mediane Wert lag bei 2,3 mmol/l (0,1 mmol/l bis 6,6 mmol/l). Bei finf Katzen wurden
Ketonkdorper Uber einen Harnstick nachgewiesen. Bei zwei Katzen war dieses Ergebnis
geringgradig (+), bei zwei Katzen mittelgradig (++) und bei einer hochgradig (+++). Diese
und weitere Untersuchungsparameter finden sich im Anhang (Tabelle 21 - 26). Bei sechs
Katzen wurde weder B - Hydroxybutyrat bestimmt, noch Ketonkorper nachgewiesen. Diese
Katzen wurden im Rahmen eines Tagesprofils bzw. einer Hypoglykamie vorgestellit.

Sechs der 28 Katzen hatten gleichzeitig eine Anamie mit einem Hamatokrit < 0,24 I/l. Eine
dieser sechs Katzen litt zusatzlich an einer Hypertonie (Blutdruck 260mmHg). Der Blutdruck
wurde nicht routinemafig gemessen.

Pathologische ophthalmologischen Befunde konnten wie in Tabelle 10 dargestellt,

festgestellt werden.

Tabelle 10: Okulare Befunde bei Katzen mit Diabetes mellitus (n = 28)
(STT = Schirmer - Tranen - Test; IOD = Augeninnendruck)

Total untersuchte | Unilateral bilateral
Befunde Katzen
Reduzierter STT 21 4 4
< 5 mm/Min.
Niedriger IOD | 24 4 1
(<10mmHg)
Fokale Katarakt 28 2 1
Vollstandige 28 0 4
Katarakt
Retinale 22 1 1
Blutungen
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Das mediane Alter der Katzen mit Katarakt betrug 13 Jahre (0,5 Jahre bis 22 Jahre).
Zusatzlich konnte bei einer Katze mit beidseitiger, fokaler Katarakt eine Irisatrophie beidseits
und ein einseitiger Hornhautdefekt festgestellt werden. Eine der Katzen mit retinalen
Blutungen litt zusatzlich an einer Anamie (Hkt < 0,24 I/I) unklarer Genese. Der Blutdruck
sowie die Gerinnung wurden bei beiden Katzen mit Netzhautblutungen nicht gemessen, die
Thrombozytenzahl lag Uber 50 G/I.

Eine Katze wies einseitig chorioretinitische Narben auf, die Ursache konnte nicht geklart
werden. Bei einer Katze konnte eine einseitige Keratokonjunktivitis mit einseitigem
Hornhautdefekt diagnostiziert werden. Eine Katze hatte bds. eine chronische Uveitis mit
sekundar Glaukom und einem daraus resultierenden Buphthalmus.

Von vier Katzen mit unilateral reduziertem Schirmer - Tranen - Test war eine Katze zum
Zeitpunkt der Untersuchung zu ca. 5 % dehydriert, die anderen drei Katzen waren nicht
dehydriert. Bei den vier Katzen mit bilateral reduziertem Schirmer - Tranen - Test hatte eine
Katze einen normalen Hydratationszustand, zwei Katzen waren zu ca. 5 % dehydriert und

eine Katze zu ca. 8 %.

5.4 Malignes Lymphom

Bei neun Katzen wurde ein malignes Lymphom diagnostiziert. Es handelt sich hierbei um
acht kastrierte Kater und eine weiblich kastrierte Katze. Die Katzen waren ein bis 13 Jahre
alt, das mediane Alter betrug acht Jahre. Sechs waren Europaisch Kurzhaar Katzen und je
eine Maine Coone, Siam - und Turkisch Angora Katze.

Die Patienten wurden mit verschiedenen systemischen wie auch okuldaren Symptomen
vorgestellt. Dazu gehdérten Schwellung der Augenumgebung, Hyphaema, Augen und/oder
Nasenausflu, Atemnot, chronischer Durchfall und Niereninsuffizienz. Die haufigste
anatomische Klassifikation war das extranodale Lymphom (n = 5). Dies trat nasal,
pharyngeal oder renal auf. Zwei Patienten hatten ein multizentrisches Lymphom, wobei hier
nicht mehr als zwei Lymphknoten beteiligt waren. Ein intestinales Lymphom und ein
mediastinales Lymphom wurden bei jeweils einer Katze diagnostiziert.

Ein komplettes klinisches Staging wurde entweder auf Grund des Allgemeinzustands der
Patienten oder auf Wunsch des Besitzers bei keinem Patient durchgefuhrt.

Bei acht der neun Katzen konnten Augenveranderungen festgestellt werden. Bei der
verbleibenden Katze war die Augenumgebung hgr. geschwollen, sodass das Auge nicht
untersucht werden konnte. Bei dieser Katze wurde in der Computertomographie eine
Umfangsvermehrung im Bereich der rechten Orbita mit ggr. Knochenlyse im Bereich des
Orbitadachs diagnostiziert. Computertomographisch war das Auge ohne besonderen
Befund.
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Eine der acht Katzen mit akuten, pathologischen ophthalmologischen Befunden wies
ausschlieB3lich einen Hornhautdefekt auf.

Bei zwei Katzen mit einem retrobulbaren Prozel kam es zu einem Exophthalmus mit
Protrusion der Nickhaut. Eine dieser beiden Katzen hatte einseitig eine Expositionskeratitis.
In den Untersuchungen des Augenhintergrundes konnte bei zwei Katzen geschlangelte
retinale Gefalle festgestellt werden. Eine dieser Katzen hatte zudem eine Vitreitis und ein
Sekundarglaukom.

Drei Katzen hatten eine anteriore Uveitis. Bei zwei dieser Katzen konnte Fibrin in der
vorderen Augenkammer unilateral und bei einer Katze bilateral gesehen werden. Zwei der
Katzen hatten zusatzlich einseitig ein Sekundarglaukom. Desweiteren konnte bei einer Katze

eine einseitige Linsensubluxation diagnostiziert werden.

Tabelle 11: Auftreten akuter, pathologischer ophthalmologischer Befunde bei Katzen mit malignem Lymphom
(n=9)

Lfd Nummer 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Befunde

Lidrandschwellung | X
Protrusion Nickhaut X X
Exophthalmus X X
Hornhautdefekt X
Expositionskeratitis X
Vitreitis X

Geschlangelte

retinale Gefalle

Uveitis anterior X X X

X
X

Glaukom

Linsensubluxation X
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6. Diskussion

In die hier vorgestellte, prospektive Studie wurden von September 2009 bis November 2012
148 Katzen eingeschlossen, die an definierten systemischen Erkrankungen litten oder
ausgewahlte Laborwertveranderungen aufwiesen. Im Zusammenhang mit den drei
internistischen Diagnosen (Systemische Hypertension, Diabetes mellitus und Felines
malignes Lymphom) sowie beim Auftreten einer Anamie als Laborwertveranderung, konnten
akute, pathologisch ophthalmologische Veranderungen festgestellt werden. Eine Zuordnung
der Katzen in mehr als eine Diagnosegruppe war maglich.

In der Gruppe der Katzen mit Anamie wiesen 14 von 80 Katzen (17,5 %) akute
pathologische ophthalmologische Befunde auf. Bei den Katzen mit systemischer
Hypertension waren es 39 von 45 Katzen (86,6 %) und bei den Katzen mit Lymphom acht
von neun Katzen (88,8 %). In der Gruppe der Katzen mit Diabetes mellitus wurden auch
chronische, pathologische Augenveranderungen bertcksichtigt. In dieser Studie wiesen acht
von 28 (32,1 %) Katzen, die an Diabetes mellitus erkankt waren, pathologische,
ophthalmologische Befunde auf.

Der weiteren Diskussion wird eine kritische Betrachtung der Limitationen der Arbeit

vorangestellt.

6.1 Limitationen der Studie

Durch die Tatsache, dass es sich hier um eine klinische Studie handelt, konnte der Beginn
der jeweiligen internistischen Erkrankung im Vergleich zu Studien im Tierversuch, nicht
festgelegt werden. Wenn die ophthalmologischen Veranderungen nicht der Grund der
Vorstellung der Katze war, wurde die Augenuntersuchung, sofern der Schweregrad der
Erkrankung es zuliel3, innerhalb von maximal 48 Stunden nach der Diagnosestellung der
internistischen Erkrankung bzw. Feststellung der Laborwertveranderung durchgefuhrt. Der
Zeitraum zwischen Diagnosestellung und Augenuntersuchung wurde mdglichst eng gewahlt,
um einen groRtmdéglichen Zusammenhang zwischen akuten, ophthalmologischen Befunden
und internistischer Erkrankung herzustellen. Dies war insbesondere bei den an Diabetes
mellitus erkrankten Katzen, auf Grund des schlechten Allgemeinzustandes, durch eine
Entgleisung des Diabetes, nicht immer modglich. Das Ziel der Studie war, akute,
pathologische ophthalmologische Befunde bei internistisch erkrankten Katzen zu erfassen
und zu dokumentieren (,single point observation®). Folgeuntersuchungen wurden im Rahmen
der Studie nur bedingt durchgefiihrt, sodass es sich bei den hier dokumentierten Fallen um
einen Ist - Zustand der Augengesundheit, vermutlich in der Anfangsphase der internistischen
Erkrankung, handelt. Weiterfiihrende ophthalmologische diagnostische MalRnahmen wie die
Laser Flare - Cell Photometrie (NI et al. 1992; LADAS et al. 2005) und die
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Fluoreszensangiographie wurden auf Grund mdglicher Nebenwirkungen (YANNUZZI et al.
1986; JENNINGS und MATHEWS 1994; KWAN et al. 2006; LIRA et al. 2007), der Invasiviat
und des vergleichsweise hohen Narkoserisikos fiir die, zum Teil schwer erkrankten, Katzen
nicht durchgefuhrt. Die Moglichkeit einer optischen Koharenz Tomographie, als nicht
invasives Verfahren, bestand nicht.

Desweiteren wird die Studie durch fehlende pathohistologische Untersuchungen zur
genaueren Beschreibung der Veranderungen des Gewebes, bspw. in Bezug auf
anatomische Lokalisation oder Art der Veranderung, limitiert. Die Durchfihrung einer
pathohistologischen Untersuchung ergab sich in den meisten Fallen, auf Grund der
Tatsache, dass es sich um eine klinische Studie handelt und die wenigsten Patienten
verstorben sind oder euthanasiert wurden, nicht.

Die genannten Limitationen treten in den Studien (FISCHER 1970; STILES et al. 1994;
MAGGIO et al. 2000; SANSOM et al. 2004, WILLIAMS und HEATH 2006) in denen der
Einfluss einiger internistischer Erkrankungen auf die Augengesundheit beschrieben worden

ist, ebenfalls auf.

6.2 Einfluss einer Anamie auf die Augengesundheit

In der Veterinarmedizin ist bislang nur eine Studie, die Aussagen Uber das Auftreten von
ophthalmologischen Befunden in Zusammenhang mit andmischen Katzen beschreibt,
(FISCHER 1970) erschienen. In der Arbeit von FISCHER (1970) wurden 26 Katzen innerhalb
von 24 Stunden untersucht, die einen Hamoglobinwert unter 5mg/dl aufwiesen. Bei 20 dieser
26 Katzen traten retinale Blutungen auf. Bis auf eine Katze, die beidseitig ein Hyphaema
hatte, war die Retina der einzige am haemorraghischen ProzeR beteiligte Anteil im Bereich
des Auges. Die Blutungen traten beidseitig auf und waren von unterschiedlicher Schwere
sowohl im tapetalen als auch im nicht tapetalen Bereich. In der ophthalmoskopischen
Untersuchung kamen tiefe, fokale Blutungen am haufigsten vor (17 von 20 Katzen),
oberflachliche (10 von 20 Katzen), praretinale (6 von 20 Katzen) und subretinale (zwei von
20 Katzen) wurden ebenfalls im Zusammenhang mit einer Anamie gesehen.

Bei vier Katzen wurde neben den auftretenden Blutungen eine Retinaatrophie festgestellt,
die sich als kleine runde, hyperreflektive Bereiche mit wenig oder Kkeiner
Pigmentakkumulation im tapetalen Bereich des Fundus dargestellt hat. Bei vier Katzen
wurde eine perivaskulare Infiltration von grauweillem Material beobachtet. Drei dieser
Katzen hatten zusatzlich Retinablutungen. Die beteiligten retinalen Gefalle waren meistens
mittelperipher und stellten sich sackartig und geschlangelt dar.

In der vorliegenden Arbeit wurden Katzen mit einem Hamatokrit von weniger als 0,24 /|

untersucht und die Schwere der Andmie in Grade eingeteilt. Die Gruppe der Katzen mit
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hochgradiger Anamie (Hamatokrit < 0,15 I/I) kommt der von FISCHER (1970) untersuchten
Katzen (Hamoglobin < 5 mg/dl) am nachsten und ist auch die Gruppe mit den meisten
akuten pathologischen Befunden am Auge. Neben retinalen Blutungen trat in der Gruppe der
hochgradigen Anamien bei einer Katze eine posteriore Uveitis und bei einer Katze eine
bullése Ablésung der Retina auf.

Auch beim Hund sind Studien die Aussagen Uber das Vorkommen pathologischer,
ophthalmologischer Veranderungen treffen rar. SHELAH - GORALY et al. (2009)
untersuchten in ihrer Arbeit die Augen von 77 Hunde, bei denen eine Anamie (Hamatokrit <
0,2 I/) und / oder eine Thrombozytopenie (Thrombozyten <150 G/I) auftrat. Es wurden 26
gesunde Hunde als Kontrollgruppe untersucht. Die Patienten wurden wie folgt in vier
Gruppeneingeteilt: Hunde mit Anamie n = 17, Hunde mit Thrombozytopenie n = 36, Hunde
mit Anamie und Thrombozytopenie n = 24 und die Kontrollgruppe n = 26. Verglichen wurden
die Pravalenz und das Ausmal} ophthalmologischer Befunde. SHELAH - GORALY et al.
(2009) stellten eine Pravalenz okularer Lasionen bei 12 % der anamischen, bei 42 % der
thrombozytopenischen und bei 42 % der anamischen und thrombozytopenischen Hunde
fest. Sowohl die Pravalenz als auch der Schwergrad der Augenveranderungen korrelierte
nicht mit dem Vorhandensein einer Andmie. Die Auspragung der Thrombozytopenie
hingegen Kkorreliert sowohl mit dem Schweregrad, als auch mit der Pravalenz der
Augenveranderungen.

BUTHE untersuchte 2012 in seiner Dissertation die Augen von Hunden bei denen ein
Hamatokrit < 0,2 I/l auftrat. Dort wurde mit 47,6 % (10 von 21 Hunden) eine

deutlich héhere Pravalenz von ophthalmologischen Befunden in der Gruppe der Hunde mit
Anadmie, als in der Studie von SHELAH - GORALY et al. (2009) ermittelt wurde, festgestellt.
Bei der Untersuchung von BUTHE (2012) aller 21 Hunde mit Hamatokrit < 0,2 /I, in
Unabhangigkeit von der Grunderkrankung, bestand kein statistisch signifikanter Unterschied
zwischen den Hunden mit pathologischen, ophthalmologischen Veranderungen und den
Hunden ohne Augenveranderungen hinsichtlich des Schweregrades der Anamie. BUTHE
(2012) konnten jedoch zeigen, dass bei Hunden mit immunhamolytischer Anamie ein
signifikanter Unterschied (P = 0,042) zwischen der Gruppe der Patienten mit und ohne
pathologischen, ophthalmologischen Befunden hinsichtlich des Hamatokritwertes bestand.
Auch bei der Untersuchung der Gesamtgruppe (n = 114) der von BUTHE (2012)
untersuchten Hunde konnte ein signifikanter Unterschied (P = 0,037) zwischen der Gruppe
der Hunde mit pathologischen Augenbefunden (n = 48) und der Gruppe ohne pathologische
Augenbefunde (n = 66) in Bezug auf die Héhe des Hamatokritwertes und dem Auftreten von
Augenveranderungen gesehen werden. Hunde mit Augenbefunden hatten einen niedrigeren

Hamatokritwert als Hunde ohne Augenbefunde.
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Durch separate Betrachtung der Tiere ohne Infektions - oder Tumorerkrankungen in der
zitierte Studie erhohte sich diese Signifikanz deutlich (P = 0,011).

Bei der Katze konnte in der vorliegenden Arbeit hingegen kein signifikanter Unterschied
zwischen der Ursache der Anadmie und dem Auftreten von akuten, pathologischen
ophthalmologischen Befunden festgestellt werden (P = 0,47).

In der hier durchgefuhrten Studie konnte gezeigt werden, dass der Hamatokritwert signifikant
niedriger bei Katzen mit ophthalmologischen Befunden, als bei Katzen ohne
ophthalmologische Befunde (P = 0,008) ist. Der am haufigsten gesehene Augenbefund
waren retinale Blutungen. Diese traten bei 12 von 14 Katzen mit Augenveranderungen auf,
die einen Hamatokrit < 0,24 I/l hatten. Das Auftreten von Retinablutungen war bei einem
niedrigeren Hamatokrit statistisch signifikant héher (P = 0,025).

Als Ursache fir retinale Blutungen bei anamischen Katzen wird ein multifaktorielles
Geschehen vermutet (FISCHER 1970). Der durch die niedrige Zahl der Erythrozyten
entstehende Endothelschaden der Gefalle, durch Sauerstoffunterversorgung und damit die
Erhéhung der Gefalbrichigkeit, scheinen eine Rolle zu spielen. Ein statistisch signifikanter
Unterschied zwischen der Ursache der Anamie und dem Auftreten von akuten,
pathologischen ophthalmologischen Befunden gab es nicht (P = 0,47). Diese Tatsachen
unterstiitzen die Annahme, eines Einflusses des Hamatokritwertes auf das Auftreten retinaler
Blutungen.

SHELAH-GORALY et al. (2009) schlossen aus ihrer Studie, dass eine Andmie keinen
EinfluR auf die Pravalenz von Augenveranderungen beim Hund hat, eine Thrombozytopenie
aber schon. Blutungen aufgrund von Thrombozytopenien sind jedoch bei der Katze im
Gegensatz zum Hund eher selten (COUTO und HAMMER 1994). Sinkt die
Thrombozytenzahl unter 50.000/pl, ist mit sekundaren Blutungen durch Traumata zu rechnen
(BALDWIN und COWELL 2001). Ein ausschlieBliches Trauma am Augenhintergrund ist
jedoch nahezu nicht méglich. Bei Thrombozytenwerten unter 20.000/pl kénnen
Spontanblutungen aufgrund von Thrombozytopenien auftreten (BROOKS und CATALFAMO
2005). Die Gefalintegritat nimmt proportional zur Blutplattchenzahl ab, da die
Plattchenanzahl nicht hoch genug ist, um Mikroldsionen sofort zu verschlieRen. Erythrozyten
kénnen durch die Kapillaren dringen, sodass Petechien und / oder Ekchymosen entstehen
(BALDWIN und COWELL 2001).

Bei den in dieser Studie untersuchten Katzen wurde bei einer Katze mit retinalen Blutungen
eine Thrombozytenzahl unter 20 G/I gemessen. Die Thrombozytenzahl wurde jedoch nicht
manuell Uberprift. In  der Humanmedizin werden bei gleichzeitig auftretender
Thrombozytopenie bei anamischen Patienten mehr und schwerere retinale Blutungen
beschrieben (CARRARO et al. 2001). Dies trifft zwar auf diese Katze zu, ist jedoch nicht
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aussagekraftig, weil es sich lediglich um ein Tier handelt. Sowohl eine Gerinnungsanalyse,
als auch eine Messung des Blutdruckes fehlen fiir diese Katze.

Bei vier der 12 Katzen die retinale Blutungen aufwiesen lag die PT und / oder die aPTT
aullerhalb des oberen Referenzbereiches. Die Anzahl der Thrombozyten war bei diesen vier
Katzen > 50 G/I. Ob die hier jeweils gemessenen, eher geringgradigen Stérungen der
Hamostase ursachlich fur die retinalen Blutungen dieser vier Katzen sind, muss kritisch
hinterfragt werden, da Katzen im Gegensatz zum Hund eher selten eine Blutungsneigung bei
Blutgerinnungsstérungen entwickeln (COUTO 2010).

Da sowohl Blutdruckmessungen als auch Messungen der Gerinnungsparameter nicht
routinemafig bei jedem Patienten durchgeflihrt wurden, kdnnen keine Rickschlisse auf den
Einfluss einer Blutdruckerhéhung oder Stérungen der Hamostase auf das Auftreten der
retinalen Blutungen getroffen werden.

Aussagen uber den Einfluss einer Vaskulitis in den vorliegenden Fallen waren auf Grund der
fehlenden pathohistologischen Untersuchung rein spekulativ.

In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass es bei Katzen mit hochgradiger Anamie zu
akuten, ophthalmologischen Befunden, insbesondere zu retinalen Blutungen kommen kann.
Um dies genauer zu untersuchen ist eine Studie mit hoheren Fallzahlen, der Messung des
Blutdruckes und der Gerinnungsparameter aller Patienten nétig. Die Untersuchung
thrombozytopenischer Katzen mit gleichzeitiger Andmie und ohne Anamie ware ebenfalls

aufschlussreich.

6.3 Einfluss einer systemischen Hypertension auf die Augengesundheit

Die klinische Manifestation einer systemischen Hypertonie am Auge ist auf die hohe
Empfindlichkeit gegentber Druckschwankungen zuriickzufihren. So haben vorangegangene
Studien gezeigt, dal® okulare La&sionen die haufigste Komplikation einer systemischen
Hypertension sind:

In einer Studie von MAGGIO et al. (2000) wurden bei 69 hypertensiven Katzen (systolischer
Blutdruck >170 mmHg) Augenuntersuchungen durchgefuhrt. Bei 61 von 69 Katzen traten
beidseits ophthalmologische Veranderungen auf. Die haufigste Lasion waren partielle bzw.
totale retinale Ablésungen. Diese traten bei bei 86 von 138 Augen auf. Bei 36 Katzen wurde
beidseitig  eine Netzhautablosung  gesehen. Subretinale, intraretinale  oder
Glaskorperblutungen wurden in 78 Augen festgestellt. In 52 Augen konnten sowohl
Netzhautablésungen, als auch retinale Blutungen oder Glaskdrperblutungen oder ein
Hyphaema diagnostiziert werden. Geringgradige retinale Lasionen ohne retinale Abldsungen
wurden in Form eines intraretinalen Odems bei acht Augen gesehen, multifokale intraretinale

Blutungen und Glaskoérperblutungen traten bei 13 Augen auf und bei 13 Augen ein Odem
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und Blutungen. In 12 Augen wurde ein Hyphaema festgestellt und grof¥flachige diffuse
Netzhautdegenerationen in 13 Augen. Das Uberwiegen von Netzhautablésungen, zum Teil
mit subretinalen, intraretinalen oder Glaskorperblutungen, wurde mehrfach in der Literatur
beschrieben (LITTMANN 1994; BODEY und SANSOM 1998; ELLIOT et al. 2001;
KOMAROMY et al. 2004). Die Aktualitat dieser Ergebnisse wird in einer Studie von KARCK
et al. 2013 bestatigt.

Auch in der vorliegenden Studie kam es uUberwiegend zu retinalen Blutungen und partiellen
oder totalen Netzhautablésungen. Wobei diese nicht immer gleichzeitig auftraten, sondern
auch in Kombination mit Retinabdemen vorkamen. Zu diesem Ergebnis kamen auch
MAGGIO et al. (2000) und KARCK et al. (2013).

Als weitere Veranderungen am Fundus wurde eine erhdhte Schlangelung der retinalen
GefalRe beschrieben (STILES et al. 1994). Diese wurden in der vorliegenden Studie nicht
gesehen.

In vorangegangenen Studien wurden neben den Befunden des Augenhintergrundes
auflerdem Uveitiden und Hyphaema beschrieben (LITTMANN 1994; STILES et al. 1994;
MAGGIO et al. 2000; ELLIOT et al. 2001; KARCK et al. 2013). In einigen Studien traten
diese Veranderungen immer gemeinsam auf (LITTMANN 1994; MAGGIO et al. 2000;
ELLIOT et al. 2001), wahrend dies bei KARCK et al. (2013) und auch in der vorliegenden
Studie nicht der Fall war. Grundsatzlich kénnen fir das Auftreten von Uveitiden verschiedene
Ursachen, wie Neoplasien, Traumata oder Infektionen unabhangig von einer systemischen
Hypertension verantwortlich sein. Diese konnten im Falle der hier untersuchten Katzen
jedoch ausgeschlossen werden. Mdglicherweise ist die bestehende Uveitis ein Anhaltspunkt
fur den Zusammenbruch der Blut - Kammerwasserschranke auf Grund der Erhdhung der
Gefallpermeabilitdt durch Blutdruckerhéhung. Theoretisch konnte auch angenommen
werden, dass das Hyphaema zum Zeitpunkt der Untersuchung nicht mehr festgestellt
werden konnte. Da ein Hyphaema jedoch ein haufiger Vorstellungsgrund bei systemischer
Hypertonie ist, tritt diese Moéglichkeit in den Hintergrund.

Sporadisch wurde in der Literatur von Sekundarglaukomen in Zusammenhang mit
systemischer Hypertension berichtet (LITTMANN 1994; MAGGIO et al. 2000). In der
vorliegenden Studie konnte ein Sekundarglaukom bei einer Katze diagnostiziert werden. Auf
Grund der hohen Anzahl von bereits bestehenden Untersuchungen zur Augengesundheit im
Zusammenhang mit systemischer Hypertension, ist davon auszugehen, dass ein
Sekundarglaukom nur vereinzelt auftritt.

Die Héhe des Blutdruckes hat in einigen Studien fir das Auftreten von ophthalmologischen
Befunden eine tragende Rolle gespielt. So wiesen Katzen mit okularen Veranderungen einen

signifikant hoheren Blutdruck auf, als solche ohne okulare Veranderungen (BODEY und
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SANSOM 1998; SANSOM et al. 2004). In einer Arbeit von ELLIOT et al. (2001) konnte kein
signifikanter Unterschied in der Hohe des systolischen Blutdruckes zwischen Katzen mit
Augenveranderungen und Katzen ohne Augenveranderungen festgestellt werden. KARCK et
al. (2013) zeigten in ihrer Arbeit eine signifikant positive Korrelation zwischen der Hohe des
systolischen Blutdruckes und dem Ausmal’ der Auspragung einer Retinopathie. In der
vorliegenden Studie konnte weder ein signifikanter Unterschied in der Hohe des systolischen
Blutdruckes bei Katzen ohne, Katzen mit unilateralen und Katzen mit bilateralen, akuten,
pathologischen ophthalmologischen Befunden festgestellt werden. Es besteht ebenfalls kein
statistisch signifikanter Unterschied in der Héhe des systolischen Blutdruckes bei Katzen mit
unilateralen, akuten, pathologischen ophthalmologischen Befunden und Katze mit bilateralen
akuten, pathologischen ophthalmologischen Befunden. Die unterschiedlichen Ergebnisse der
verschiedenen Studien kdnnten auf eine Untersuchung der Katzen zu unterschiedlichen
Zeitpunkten im zeitlichen Verlauf der Erkrankung und in der Geschwindigkeit des
Blutdruckanstieges innerhalb des Krankheitsgeschehens zuriickzufihren sein. Inwiefern die
Hohe des systolischen Blutdruckes entscheidend fiir das Ausmafl der ophthalmologischen
Veranderungen ist, kann nur geklart werden, wenn die Geschwindigkeit des
Blutdruckanstieges und die Dauer der Erkrankung an einer systemischen Hypertension
bertcksichtigt werden. Hierflr sind Augenuntersuchungen zu definierten Zeitpunkten der
Erkrankung und ein kontrollierter Anstieg des systolischen Blutdruckes ndétig. Dies kann
jedoch in einer klinischen Studie, wie in den vorangegangenen und der vorliegenden Arbeit,
nicht gewahrleistet werden.

Bei acht Katzen in dieser Studie wurde eine Hyperthyreose diagnostiziert, wovon lediglich
eine Katze gleichzeitig eine chronische Niereninsuffizienz aufwies. Die mit der
Hyperthyreose erhdhte 3 - adrenerge Aktivitdt kann zu einer Tachykardie, erhdhter
myokardialer Kontraktilitdt, systemischer Vasodilatation und Aktivierung des Renin -
Aldosteron - Angiotensin - Systems fuhren, was Bluthochdruck zur Folge hat. In einer Studie
von KOBAYASHI et al. (1990) wurde ein signifikant hdherer systolischer Blutdruck bei 33
hyperthyreoten Katzen im Vergleich zu gesunden Katzen gemessen. Bei 20 der 33 Katzen
war der diastolische Wert ebenfalls erhoht. Desweiteren waren die systolischen und
diastolischen Blutdruckwerte der Katzen mit Hyperthyreose gegeniber den Werten der
Katzen mit Nierenerkrankungen signifikant héher.

In einer anderen Arbeit mit 69 Katzen wurde dagegen bei 5 Katzen eine Hyperthyreose
diagnostiziert wurde (MAGGIO et al. 2000), bei 11 Katzen ist jedoch keine Serum T4
Konzentration bestimmt worden.

In der vorliegenden Studie konnte kein Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer

Hyperthyreose und dem Vorkommen akuter, pathologischer ophthalmologischer
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Augenbefunde gezeigt werden. Bei 7 Katzen wurde die T4 Konzentration nicht bestimmt,
sodass gegebenenfalls eine Hyperthyreose vorlag, jedoch nicht diagnostiziert wurde.

Die Haufigkeit des Auftretens einer Hyperthyreose unterscheidet sich im Vergleich mit den
Ergebnissen von MAGGIO et al. (2000) jedoch nicht wesentlich. Zusatzlich wurden in einer
grol3en Population von 131 hyperthyreoten Katzen keine offensichtlichen Augensymptome,
wie Blindheit, festgestellt (PETERSON et al. 1983).

MAGGIO et al. (2000) haben die These aufgestellt, dass eine Hyperthyreose keine Ursache
der Hypertonie - assoziierten Augenerkrankungen ist und die meisten Katzen mit
Hyperthyreose keine offenkundige Retinopathie entwickeln. Diese These wird von der hier
vorliegenden Arbeit gestitzt.

Ein deutlicher Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer systemischen Hypertension
und einer chronischen Niereninsuffizienz wurde in der Vergangenheit mit einer hohen
Pravalenz der chronischen Niereninsuffizienz bei hypertensiven Katzen gezeigt (LITTMANN
1994; STILES et al. 1994; MAGGIO et al. 2000; SANSOM et al. 2004). In einer dieser
Studien hatten alle 24 hypertensiven Katzen verschiedene Schweregrade an
Nierenversagen (LITTMANN 1994). Vorangegangene Untersuchungen zur Korrelation der
Hohe des Blutdrucks mit der Kreatininkonzentration im Serum (KOBAYASHI et al. 1990;
BODEY und SANSOM 1998; SANSOM et al. 2004) kamen zu unterschiedlichen
Ergebnissen. So zeigten BODEY und SANSOM (1998) eine positive Korrelation zwischen
der Hohe des Blutdruckes und der Serum - Kreatininkonzentration, wahrend KOBAYASHI et
al. (1990) keinen Zusammenhang feststellen konnten. KARCK et al. (2013) konnten in ihrer
Studie zur Untersuchung der Hohe des Blutdruckes und dem Grad der Niereninsuffizienz
nach IRIS - Klassifikation eine negative Korrelation zwischen Blutdruckhdhe und der IRIS -
Klasse aufzeigen, kamen jedoch auf Grund der niedrigen biologischen Relevanz zu dem
Schluss, dass die IRIS - Klasse den Blutdruck im Wesentlichen nicht beeinflusst. Ebenfalls
gegensatzliche Informationen findet man in der Literatur im Hinblick auf das Auftreten von
hypertensiven Retinopathien und dem Vorkommen einer Niereninsuffizienz (MAGGIO et al.
2000; KARCK et al. 2013). In der Arbeit von MAGGIO et al. (2000) wurde bei 54 von 69
Katzen mit Retinopathie mindestens ein, von der Norm der Nierenfunktion abweichender,
Befund erhoben. Allerdings wiesen 22 von 69 Katzen vermutlich eine chronische
Niereninsuffizienz auf, bevor eine systemische Hypertension oder Augenveranderungen
auftraten.

KARCK et al. (2013) zeigten, dass der Grad der Niereninsuffizienz keine Rickschlisse auf
den Grad der pathologischen, ophthalmologischen Befunde zulasst.

In der vorliegenden Studie konnte kein Zusammenhang zwischen der Augengesundheit der

Katzen in Abhangigkeit des Kreatininwertes und dem Auftreten von akuten, pathologischen
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ophthalmologischen Befunden gezeigt werden. Bei drei Katzen wurde der Kreatininwert nicht
bestimmt, sodass hier eine Werterhohung vorliegen kann, die jedoch nicht gefunden wurde.
Bei 22 Katzen lag der Kreatininwert im Referenzbereich und bei 20 Katzen war die
Kreatininkonzentration im Plasma erhoht. Der Blutdruck bei Katzen mit erhdhter
Kreatininkonzentration war jedoch nicht signifikant hoher als der Blutdruck der Katzen mit
normaler Kreatininkonzentration. Zur Klarung der unterschiedlichen Studienergebnisse, in
Bezug auf die Korrelation zwischen der HOhe des Blutdruckes und der Plasma -
Kreatininkonzentration bzw. der IRIS - Klasse, stellen KARCK et al. (2013) den Ansatz, dass
eine nicht konstante Plasma - Reninaktivitat besteht, sodass diese unabhangig vom Ausmaf
einer Niereninsuffizienz den Blutdruck beeinflusst. Eine weitere Uberlegung sollte der
Einfluss des Voranschreitens der Niereninsuffizienz sowie ihre Ursache und die
Geschwindigkeit des Blutdruckanstieges und Dauer der Erkrankung an einer systemischen
Hypertension sein, da das Auge gegenuber Druckschwankungen sehr empfindlich ist. Ein
Schaden tritt durch eine systemische Hypertonie am haufigsten auf, wenn der systolische
Blutdruck 180 mmHg Uberschreitet, insbesondere wenn es zu einem akuten Anstieg des
systemischen Blutdrucks von 30 mmHg oder mehr innerhalb von 48 Stunden kommt
(BROWN 2005).

6.4 Einfluss eines Diabetes mellitus auf die Augengesundheit

Die diabetische Katarakt ist die haufigste Komplikation mit Manifestation am Auge
(PFEIFFER und GELATT 1974; LING 1977; BASHER und ROBERTS 1995), obwohl eine
Katarakt bei der Katze, im Gegensatz zum Hund, nur selten vorkommt (OLWEN 1960;
PFEIFFER und GELATT 1974; SALGADO et al. 2000). In einer Studie von SCHAER (1977)
konnten in einer Untersuchung von 30 diabetischen Katzen keine diabetischen Katarakte
festgestellt werden. Auch in einer retrospektiven Studie zur Inzidenz der diabetischen
Katarakt im Vergleich von Hunden und Katzen (SALGADO et al. 2000) mit 22 Katzen, wurde
das fast vollstédndige Fehlen diabetischer Katarakte bei der Katze bestatigt.

Verantwortlich  fur die Entstehung einer diabetischen Katarakt wird die
Blutglukosekonzentration, die Dauer der Hyperglykdmie und die Aktivitdt des Enzyms
Aldose - Reduktase gemacht (CREIGHTON et al. 1980; JEDZINIAK et al. 1981,
ENGERMANN et al. 1982; BRON et al. 1993; LEE et al. 1995). Die Beteiligung der Aldose -
Reduktase bei hyperglykdmischen Katarakten, wurde durch die Verwendung von Aldose -
Reduktase - Inhibitoren gezeigt, die wirksam mit der Produktion von Sorbitol interferieren,
wodurch eine osmotische Imbalance verhindert wird (CHYLACK und KINOSHITA 1969;
CARPER et al. 1990). In einigen vorangegangen Studien konnte gezeigt werden, dass die

Rate von diabetischer Kataraktbildung proportional zu den Konzentrationen der
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Plasmaglukose, Aldose - Reduktase und Sorbitol in der Linse steht (CHYLACK und
KINOSHITA 1969; VARMA und KINOSHITA 1974; CREIGHTON et al. 1980; LEE et al.
1995; LEE und CHUNG 1999; KUBO et al. 2001).

In einer in vitro Studie zur Aldose - Reduktase - Aktivitdt und glukosebedingten
Linsentribungen bei inkubierten Linsen von Hunden und Katzen konnte eine zentrale Rolle
der Aldose - Reduktase - Aktivitdt in Bezug auf die Entstehung diabetogener Katarakte
gezeigt werden (RICHTER et al. 2002). Bei gleicher Glukosekonzentration in allen Linsen
war die Aldose - Reduktase - Aktivitat signifikant niedriger in Linsen von alteren Katzen,
verglichen mit Linsen von jungen Katzen und Hunden.

Die Schwere der Lasion war bei Hunden unabhangig vom Alter, wahrend sich in den Linsen
junger Katzen (< 4 Jahre) umfangreiche, posteriore, kortikale Tribungen entwickelten und
dies in den Linsen von alteren Katzen (> 4 Jahre) nicht auftrat.

In der vorliegenden Studie wurden bei sieben von 28 diabetischen Katzen Katarakte
diagnostiziert. Von diesen sieben Katzen war jedoch nur eine jlinger als 4 Jahre. In einer
Studie zur Prevalenz der Katarakt bei der Katze wurden 2000 gesunde Katzen, 50 an
Diabetes leidende Katzen und 100 dehydrierte Katzen untersucht (WILLIAMS und HEATH
2006), das Alter der gesunden Katzen, bei denen eine Katarakt auftrat, betrug 12,7 + 3,4
Jahre. Bei 48 der 50 diabetischen Katzen konnte eine Linsentriibung festgestellt werden. 22
dieser Katzen hatten lineare, posteriore, kortikale Trlibungen, 26 Katzen hatten starker
ausgepragte kortikale Katarakte oder hinteren subkapsularen Plaques. Das Alter der
diabetischen Katzen mit Katarakt betrug 5,6 + 1,9 Jahre. In der Gruppe der dehydrierten
Katzen betrug das Alter 9,9 + 2,5 Jahre in dem eine Katarakt auftrat. Sowohl in der
Population der der diabetischen Katzen, als auch in der Gruppe der dehydrierten Katzen,
traten Katarakte in einem vergleichsweise geringeren Alter auf, als in der Population der
gesunden Katzen.

Die Ergebnisse von WILLIAMS und HEATH (2006) zeigen, dass die Pravalenz der Katarakt
mit dem Alter der Katzen steigt und dass bis zum Alter von 17 Jahren alle Katzen von einer
Form der Linsentribung betroffen sind. Auch in der vorliegenden Arbeit war der
Altersdurchschnitt, der an einer Katarakt erkrankten Katzen, mit einem medianen Wert von
13 Jahren vergleichsweise hoch.

Um eine solche Hypothese zu untermauern, sind weitere Untersuchungen mit homogeneren
Altersabstufungen und Krankheitsbildern notwendig, damit beurteilt werden kann, ob eine
Katarakt im konkreten Einzelfall in Zusammenhang mit einer Krankheit aufgetreten ist oder
doch als eine Alterserscheinung.

Bei acht Katzen wurde ein reduzierter Schirmer - Tranen - Test (< 5mm/Min.) gemessen. Bei

jeweils vier Katzen trat dies unilateral bzw. bilateral auf. Drei von vier Katzen mit unilateral
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reduziertem Schirmer - Tranen - Test waren nicht dehydriert, wahrend eine dieser vier Katze
einen Dehydratationsgrad von 5 % aufwies. Drei von vier Katzen mit bilateral reduziertem
Schirmer - Tranen - Test waren zu 5 % (n = 2) bzw. zu 8 % (n = 1) dehydriert. Die
verbleibende Katze war nicht dehydriert. Inweit der Schirmer - Tranen - Test durch den
Dehydratationsgrad oder den Diabetes mellitus beeinflusst ist, konnte nicht geklart werden.
Sowohl in der Humanmedizin (SEIFART und STREMPEL 1994; KAISERMAN et al. 2005)
als auch beim Hund (BARRERA et al. 1992; CULLEN et al. 2005; WILLIAMS et al. 2007) ist
das Auftreten einer Keratokonjunktivitis sicca im Zusammenhang mit Diabetes mellitus
beschrieben worden. Fur die Katze sind bislang keine Fallberichte in der Literatur bekannt.
Inwiefern eine reduzierte Tranenproduktion auch bei der Katze im Rahmen eines Diabetes

mellitus auftritt, bleibt in weiteren Studien zu untersuchen.

6.5 Einfluss eines malignen Lymphoms auf die Augengesundheit

Unter allen Neoplasien sind hamatopoetische Tumore mit 33 % aller bei der Katze
vorkommenden Neoplasien die haufigsten, wobei es sich bei 90 % um maligne Lymphome
handelt (HARDY 1981; ROJKO und HARDY 1994). Bei Hunden ist es die haufigste
sekundare Tumorart am Auge (GWIN et al. 1982; KROHNE et al. 1994) und als Ursache flir
das Auftreten einer anterioren Uveitis beschrieben worden (MASSA et al. 2002). Auch bei
der Katze wird eine Uveitis in Folge eines malignen Lymphoms geschildert (HAKANSON und
FORRESTER 1990; DAVIDSON et al. 1991; GIORDANO 2013; NERSCHBACH et al. 2013).
In der hier vorliegenden Studie konnten bei allen acht Patienten, bei denen eine
Augenuntersuchung mdéglich war, pathologische Augenbefunde erhoben werden. Bei drei
dieser Katzen wurde eine anteriore Uveitis diagnostiziert, welche bei 2 Katzen einseitig und
bei einer Katze bilateral auftrat. NERSCHBACH et al. (2013) konnten in ihrer Studie zur
okuldren Manifestation des Lymphoms bei 48 % der Katzen Augenveranderungen
feststellen, wovon 58 % eine uni - oder bilaterale Uveitis aufwiesen. Weitere Befunde waren
Exophthalmus, Hornhautlasionen und Chemosis. In der eigenen Studie wurde, neben den
Uveitiden, bei drei Katzen ein sekundares Glaukom diagnostiziert. Desweiteren kam es zu
Exophthalmus mit Protrusion der Nickhautdrise, Expositionskeratitis nach Exophthalmus,
Vitreitis und Linsensubluxation.

Das Auge ist ein sehr gut durchblutetes Organ (LA CROIX 2005), welches durch
verschiedene endogene und exogene Faktoren geschadigt werden kann und dadurch
Zielorgan verschiedener systemischer Erkrankungen wird (STILES 2006). Inwiefern eine
Beteiligung des malignen Lymphoms an den beschriebenen Augenveranderungen vorliegt,
sollte an weiteren Studien mit gréReren Fallzahlen geklart werden. Unbestritten ist, dass die

Augenuntersuchung in der Lymphomdiagnostik unerldsslich ist und ein unkompliziertes
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Diagnostikum bietet, um weitere Erkenntnisse Uber den Krankheitszustand des
Lymphompatienten zu erhalten.
Deshalb sollte eine Evaluation des Auges in das Staging der Lymphom - Patienten

einbezogen werden.

72



Zusammenfassung

7. Zusammenfassung

Das Auge ist ein sehr gut durchblutetes Organ und wird haufig Zielorgan verschiedener
systemischer Erkrankungen. Ziel dieser prospektiven Studie war es, Katzen, die an
systemischen Erkrankungen leiden auf akute pathologische ophthalmologische Befunde zu
untersuchen und diese zu erfassen. Uber einen Zeitraum von 36 Monaten wurden Katzen,
die in der Klinik und Poliklinik fur kleine Haustiere vorgestellt wurden und an bestimmten
systemischen Erkrankungen litten oder definierte Laborwertverdnderungen aufwiesen, auf
ophthalmologische Veranderungen untersucht. Zu den EinschluRRkriterien z&hlten der
Nachweis einer Anamie (Hamatokrit < 0,24 I/l), einer systemischen Hypertension (> 180
mmHg), eines Diabetes mellitus oder eines malignen Lymphoms. Es wurde eine
umfangreiche diagnostische Abklarung der Grunderkrankung durch die klinische
Untersuchung, Laboruntersuchungen, bildgebende Verfahren, Blutdruckmessung und
gegebenenfalls Zytologie / Histopathologie vorgenommen. Auflerdem erfolgte eine
Augenuntersuchung mit Spaltlampenbiomikroskopie, Ophthalmoskopie, Schirmer - Tranen -
Test, Fluoreszin Test, Tonometrie und gegebenenfalls eine Dokumentation durch
Fundusfotografie. In die Studie wurde 80 Katzen mit Anamie, 45 Katzen mit systemischer
Hypertension, 28 Katzen mit Diabetes mellitus und neun Katzen mit malignem Lymphom
eingeschlossen. Eine Zuordnung der Katzen in mehr als eine Diagnosegruppe war maoglich.

Die Gruppe der anamischen Katzen wurden hinsichtlich Schweregrad und Anamieursache
untersucht. Eine geringgradige Anamie (Hamatokrit 0, 20 I/l bis 0,24 1I/I) wiesen 29 Katzen
auf, eine mittelgradige (Hamatokrit 0,15 I/l - 0,19 I/I) wurde bei 30 Katzen festgestellt und
eine hochgradige Anamie (Hamatokrit < 0,15 I/l) bei 21 Katzen. Ursachlich fur die Anamie
war bei 31 Katzen eine Blutung, bei neun Katzen eine Hamolyse, bei 15 Katzen eine AID, bei
drei Katzen war die Ursache intramedullar und bei 12 Katzen extramedullar. Im Fall von 10
Katzen konnte die Ursache nicht geklart werden. Insgesamt konnten bei 14 Katzen akute,
pathologische ophthalmologische Veradnderungen festgestellt werden. Zwischen dem
Schweregrad der Anamie und dem Auftreten akuter, pathologischer ophthalmologischer
Befunde konnte ein Zusammenhang festgestellt werden. Zur Andmieursache konnte kein
Zusammenhang gezeigt werden. Zu den Befunden am Auge gehorten vorwiegend
Retinablutungen, aber auch eine Uveitis und eine Ablésung der Retina. Von den 45 Katzen
mit systemischer Hypertension wiesen nur sechs Katzen keine akuten, pathologischen
ophthalmologischen Veranderungen auf. Bei neun Katzen konnten unilateral und bei 30
Katzen konnten bilateral akute, pathologische ophthalmologische Befunde erhoben werden.
Hierzu  zahlten Hyphaema, Irisblutungen, Glaskoérperblutungen, Retinaddem,
Retinaablésungen, Retinablutungen, Retinadegeneration, Glaukom und Uveitis. Es bestand

kein statistisch signifikanter Unterschied in der Hohe des systolischen Blutdruckes bei
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Katzen ohne, mit unilateralen und Katzen mit bilateralen, akuten, pathologischen
ophthalmologischen Befunden.

Bei den Katzen mit Diabetes mellitus wurden auch chronische, ophthalmologische Befunde
berlcksichtigt. Hier wurde bei sieben der 28 Katzen eine Katarakt gesehen, acht Katzen
hatten einen erniedrigten Schirmer - Tranen - Test und zwei wiesen retinale Blutungen auf.
Bei acht der neun Katzen mit malignem Lymphom konnten Augenveranderungen festgestellt
werden. Zu den Befunden gehdrten Protrusion der Nickhaut, Exophthalmus, Hornhaut
Defekt, Expositionskeratitis, Vitreitis, geschlangelte retinale Gefale, Uveitis, Glaukom und
Linsensubluxation. In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass es bei einem Grofteil der
internistisch erkrankten Katzen zu einer Manifestation ihrer Grunderkrankung am Auge
kommt. Die Augenuntersuchung sollte daher als diagnostisches Fenster genutzt werden, sie
kann wesentlich zur Stellung einer systemischen Diagnose, zur Einleitung einer

angemessenen Therapie und auch zur Stellung einer Prognose beitragen.
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8. Summary
Occurrence of acute pathologic ophthalmologic findings in cats with systemic disease

Due to its strong vascularization, the eye can be a target organ of systemic diseases. The
aim of this prospective study was to examine cats suffering from systemic diseases for acute,
pathological, ophthalmological findings. Cats that were presented to the Clinic for Small
Animals, Freie Universitat Berlin over a period of 36 months suffering certain systemic
diseases or defined laboratory abnormalities were examined for ophthalmological changes.
The inclusion criteria included evidence of anemia (hematocrit < 0.24 | / 1), systemic
hypertension (> 180 mmHg), diabetes mellitus or feline malignant lymphoma. An extensive
diagnostic evaluation of the underlying disease including clinical examination, laboratory
tests, diagnostic imaging, blood pressure measurement and, where appropriate cytology and
/ or histopathology was carried out. Furthermore, an eye examination with slit - lamp
biomicroscopy, ophthalmoscopy, Schirmer — tear - test, fluorescein test, tonometry, and
optionally a documentation by fundus photography were made. 80 cats with anemia, 45 cats
with systemic hypertension, 28 cats with diabetes mellitus and nine cats with malignant
lymphoma were included in the study. An assignment of the cats in more than one diagnostic
group was possible.

Anemic cats were evaluated for severity and cause of anemia. 29 cats had a mild anemia
(hematocrit 0.20 1/ 1to 0.24 1 /1), 30 cats a moderate anemia (hematocrit 0.151/1—-0.191/1)
and 21 cats had a high degree of anemia (hematocrit < 0.15 1/ I). The cause of the anemia
was acute blood loss in 31 cats, hemolysis in nine cats, an anemia of inflammatory disease
(AID) in 15 cats, the cause was intramedullary induced in three cats and extramedullary
induced in 12 cats. In 10 cats, the cause could not be determined. Overall, acute,
pathological, ophthalmological changes were detected in 14 cats. A correlation was found
between the severity of anemia and the occurrence of acute, pathological, ophthalmological
findings. No correlation with the cause of the anemia could be demonstrated. Retinal
bleeding was the main finding, but uveitis and retinal detachment were also seen. Of the 45
cats with systemic hypertension only six cats had any acute pathologic ophthalmologic
changes. Acute pathologic ophthalmologic findings were unilateral in nine cats unilateral and
bilateral in 30 cats. These included hyphema, iris hemorrhage, vitreous hemorrhage, retinal
edema, retinal detachment, retinal hemorrhage, retinal degeneration, glaucoma and uveitis.
There was no statistically significant difference in the level of systolic blood pressure in cats
without, with unilateral and with bilateral, acute, pathological, ophthalmological findings. In
cats with diabetes mellitus, chronic ophthalmological findings were also taken into account. A
cataract was seen in seven of 28 cats, eight cats had a decreased - tear - test and retinal

hemorrhages were found in two cats. Ocular abnormalities were found in eight of the nine
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cats with malignant lymphoma. Among the findings were protrusion of the nictitating
membrane, exopthalmus, corneal defect, exposue keratopathy, Vitreitis, tortuous retinal
vessels, uveitis, glaucoma, and subluxation of the lens.

This study shows that ocular manifestations can be found in a majority of systemic diseases
in cats. The eye examination should therefore be used as a diagnostic window. It can be a
good tool to provide a systemic diagnosis, to initiate an appropriate therapy and also to give

a prognosis.
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10. Anhang

Tabelle 12: Patientendaten zu 80 Katzen mit Anamie

Lfd. o Anamnese/
Nr Geburtsdatum Geschlecht | Rasse Anamieform Symptome/
) Diagnose
Hamothorax,
1 03.05.2009 m EKH Blutungsanamie | Hamostase-
stérungen
2 07.06.2009 m EKH Hamolyse V.a. IMHA
Maulblutung,
3 01.12.2008 mk EKH Blutungsanémie L‘?. Penie,
amostase-
stérungen
4 01.01.2002 mk OKH Blutungsanémie '\P"age”“".“?s’
ancreatitis
5 28.05.2009 mk EKH Hamolyse Apathie, IMHA
6 01.01.1998 mk Maine Coon | unklare Genese | Hepatolipidose
7 10.05.2006 wk EKH Hamolyse Apathie, IMHA
Pyothorax, im
8 01.01.2001 mk Maine Coon | Blutungsanamie | Verlauf Aszites
blutig
9 01.01.2009 mk EKH Blutungsanamie | Fenstersturz
10 10.05.1996 wk OKH AID Cholangio-
hepatitis
Mykoplasma
11 01.09.2007 mk Maine Coon AID hédmofelis
PCR +
12 01.01.2005 wk EKH extramedullar CNI
Diabet.
Ketoazidose,
13 01.01.1997 mk EKH AID Cholangio-
hepatitis, V.a.
Pancreatitis
Mykoplasma
14 01.01.1999 mk EKH AID hédmofelis
PCR+
15 01.09.2009 m EKH Blutungsanamie | Polytrauma
Diabet.
16 01.01.2004 wk EKH AID Ketoazidose
Pancreatitis
17 21.03.2004 mk EKH Blutungsanamie | Fenstersturz
18 01.05.2007 wk EKH Blutungsanamie | ZVerchfellruptur
Thoraxerguf’
Anfalle,
19 01.01.2010 m EKH unklare Genese | Epilepsie/
V.a.Intoxikation
20 01.01.2000 mk EKH Blutungsanamie | FLUTD
21 01.01.2005 mk EKH Blutungsanamie | Trauma
22 01.01.2006 wk EKH Blutungsanamie | Fenstersturz
23 12.06.2004 wk Perser Blutungsanamie | blutige Diarrhoe
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Lfd Anamnese/
Nr ) Geburtsdatum Geschlecht | Rasse Anamieform Symptome/

) Diagnose

24 01.05.2004 wk EKH Blutungsanamie | Fenstersturz

25 01.01.2004 mk EKH Blutungsanamie | - \Pathie, Blutung
Maul, Tc Penie

26 01.01.2007 mk EKH Hamolyse | Apathie,
Inappetenz

27 24.10.2008 mk EKH Blutungsanamie | Fenstersturz

28 01.01.2004 wk EKH Blutungsanamie | Polytrauma

29 03.03.2004 wk EKH Blutungsanamie | Bissverletzung
Diabet.

30 01.01.2006 mk Maine Coon AID Ketoazidose,
Pancreatitis
Cholangio-

31 24.03.2002 wk BKH AID hepatitis,
Pancreatitis
Gewichtsverlust,
Apathie,

32 06.06.2007 mk Maine Coon | unklare Genese | Inappetenz,
Uberweisung
wegen Anamie
Diabet.

33 01.09.1999 mk EKH unklare Genese | Ketoazidose,
Pancreatitis, NI

34 unbekannt wk EKH AID Chylothorax

35 01.01.2002 mk EKH Blutungsanamie | FLUTD
Apathie,

36 15.05.2003 wk EKH Hamolyse Agglutination, V.
IMHA

37 01.01.1997 mk EKH AID Nebennieren-
tumor

38 24.07.2004 mk BKH Blutungsanamie | Hamaturie, ITP

39 01.01.1992 m EKH unklare Genese | Apathie

40 01.01.2001 wk EKH intramedullar FIV

41 01.11.2001 mk Maine Coon | Blutungsanamie | Epistaxis

42 01.01.2000 w EKH Blutungsangmie | 1rauma.
Blasenruptur

43 01.05.1997 wk EKH extramedullar | CNI

44 01.01.2007 mk EKH Blutungsanamie | Fenstersturz

45 01.01.2002 mk EKH Blutungsanamie | FLUTD

46 01.01.2001 w EKH extramedullar CNI

. Trauma,

47 unbekannt EKH Blutungsanamie Schwanzabrifs
Apathie,
Inappetenz,

48 01.01.2009 wk EKH intramedullar erythrozytare
Leukamie,

Tc Penie
49 01.01.2008 w Maine Coon intramedullar FelLV pro Virus+
50 01.06.2008 wk EKH Blutungsanamie | Polytrauma
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Lfd.
Nr.

Geburtsdatum

Geschlecht

Rasse

Anamieform

Anamnese/
Symptome/
Diagnose

51

01.01.2004

wk

EKH

AID

Cholezystitis

52

01.01.2010

w

EKH

Blutungsanamie

Fenstersturz

53

23.07.2010

wk

EKH

unklare Genese

Leistungsin-
suffizienz,
Inappetenz

54

22.04.2004

mk

Ragdoll

Blutungsanamie

FLUTD, Apathie

55

unbekannt

EKH

unklare Genese

Blutiger
Durchfall,
Erbrechen,
Inappetenz,
Leukopenie
Thrombozyto-
penie

56

13.10.2004

mk

EKH

AID

FSA

57

01.01.2003

mk

EKH

Hamolyse

Apathie,
Uberweisung
wegen niedrigen
Hamatokrit,
Agglutination

58

01.01.2003

Siamkatze

Blutungsanamie

Autounfall

59

01.01.1995

mk

EKH

extramedullar

Anédmie,
Hypertonie, CNI

60

01.01.1997

wk

EKH

Blutungsanamie

Chron. blutige
Diarrhoe

61

01.01.2009

wk

EKH

unklare Genese

5Tage weg, in
Dyspnoe
gefunden

62

01.06.2009

mk

Norw.
Waldkatze

AID

Ikterus, FIP
(Pathologie)
Gewichtsverlust

63

01.05.2010

Maine Coon

unklare Genese

Seit 7 Tagen
Apathie

64

01.07.2002

mk

EKH

unklare Genese

Oberflachliche
RiRverletzung

65

01.05.2000

mk

EKH

extramedullar

CNI

66

04.04.2012

EKH

extramedullar

Hepatopathie,
CNI

67

01.06.1996

mk

EKH

extramedullar

CNI

68

01.01.1999

mk

EKH

Hamolyse

Apathie,
Vorstellung auf
Grund niedrigen
Hamatokrit,
Agglutination

69

16.10.1992

Karthauser

AID

Lebertumor

70

01.01.1999

mk

EKH

Hamolyse

Apathie,
Inappetenz,
Agglutination

71

26.04.2002

wk

Perser

Hamolyse

Inappetenz,
Ikterus

72

01.04.2000

mk

EKH

AID

Pancreatitis,
Cholangitis
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Lfd Anamnese/
Nr ) Geburtsdatum Geschlecht | Rasse Anamieform Symptome/
) Diagnose
73 01.01.1995 mk EKH extramedullar | CNI
74 01.08.2000 wk EKH extramedullar | CNI
75 01.01.1995 mk EKH extramedullar Inappetenz, CNI
76 01.01.2000 wk EKH Blutungsanamie | BiRverletzung
77 01.01.2005 wk EKH Blutungsanamie | Fenstersturz
CNI, bekommt
78 01.01.2000 wk EKH extramedullar Infusion
subcutan
79 01.05.2007 mk EKH extramedullar | CNI
80 01.06.2002 mk EKH AID Diabetes
mellitus
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Tabelle 13: Hdmatologische Untersuchung bei 80 Katzen mit Anamie

Lfd. | WBC | RBC | Hb Hct | MCV | MCH | MCHC | PLT | Thrombozyten | Thrombozyten | Retikulozyten Heinzkoérper
Nr. G/l Th | molll ] fl fmol | mmol/l | G/I <50 10"9/L manuell absolut (%)
1019/L
1 520 | 8,28 70| 0,14 | 44,0 0,8 18,6 54 nein 140.760 3
2 7,69 | 2,91 26| 0,14 | 48,1 1,0 18,6 88 nein 0 0
3 |10,20 | 3,28 34| 0,17 | 50,0 1,0 19,3 | 114 nein 291.000 3
4 |16,11 | 3,91 3,11 0,17 | 44,5 0,8 17,8 | 281 nein 13.120 5
5 |2250 | 3,57 32| 0,17 | 47,0 0,9 18,0 | 187 nein 7.140 4
6 | 33,18 9,3 2,71 0,21 | 459 1,0 21,0 | 433 nein 83.700 10
7 |26,70 | 2,13 22| 0,11 | 52,1 1,0 19,6 | 148 nein 340.800 7
8 27,99 | 3,77 3,0| 0,18 | 47,7 0,8 16,9 | 161 nein 150.800 0
9 524 | 4,49 39| 0,18 | 41,9 1,0 20,8 80 nein 17.960 0
10 | 55,51 | 5,64 43| 0,22 | 38,7 0,8 19,8 | 454 nein - -
11 | 21,60 1,4 1,6 | 0,07 | 55,0 1,2 21,0 4 ja - - -
12 | 38,08 | 3,24 25| 0,15 | 47,8 0,8 16,4 | 320 nein - -
13 7,18 4,5 39| 0,16 | 36,9 1,0 23,6 | 156 nein - -
14 8,86 | 4,59 4,1 0,22 | 49,5 0,9 18,1 | 104 nein 4.590 0,5
15 | 27,93 | 2,31 21| 0,12 | 50,2 0,9 17,1 | 104 nein 231.000 2
16 7,81 | 2,69 23| 0,11 424 0,9 20,2 | 310 nein 53.800 40
17 9,58 | 3,34 3,8| 0,23 | 68,5 1,2 13,4 | 391 nein 400.800 10
18 | 13,03 | 6,08 50| 0,19 | 32,6 0,8 25,4 | 268 nein - -
19 6,96 | 5,07 49| 0,23 | 47,1 1,0 20,5 | 115 nein 141.960 15
20 | 14,73 | 3,79 35| 0,18 | 48,3 1,0 19,3 | 324 nein 113.700 8
21 | 24,33 | 3,57 34| 0,17 | 48,2 1,0 19,9 | 302 nein 7.140 2
22 5,81 | 3,99 3,8 | 0,18 | 46,0 0,9 20,7 82 nein 79.800 3
23 | 13,96 | 1,47 1,4 | 0,07 | 49,7 0,9 18,9 4 ja 26 73.500 2
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Lfd. | WBC | RBC | Hb Hct | MCV | MCH | MCHC | PLT | Thrombozyten | Thrombozyten | Retikulozyten | Heinzk6rperchen
Nr. G/l Th | molll ] fl fmol | mmol/l | G/I <50 10"9/L manuell absolut (%)
1019/L

24 | 15,04 | 4,62 43| 0,21 | 45,7 0,9 20,3 | 315 nein 60.060 3
25 420 | 3,14 3,0( 0,14 | 459 1,0 211 11 ja 28 0 5
26 6,31 | 2,05 27| 0,14 | 68,3 1,3 19,5 | 121 nein 41.000 0
27 3,13 | 5,46 49| 0,21 | 39,7 0,9 22,6 | 156 nein - -
28 7,06 | 4,30 3,8 | 0,19 | 46,3 0,9 19,1 | 117 nein 4.300 6
29 2,60 | 0,75 1,2 | 0,06 | 85,3 1,6 18,4 2 ja - - .
30 | 12,31 | 6,09 52| 0,23 | 384 0,8 22,0 | 288 nein 0 9
31 | 14,92 | 4,76 431 0,19 | 41,0 0,9 22,3 | 354 nein 0 6
32 | 34,40 - 35| 0,17 - - - 126 nein - -
33 | 20,60 | 5,35 42| 0,14 | 27,5 0,8 28,7 | 697 nein - -
34 | 29,28 | 5,12 45| 0,23 | 455 0,9 19,2 | 362 nein 20.480 3
35 | 15,51 | 1,93 1,6 | 0,09 | 47,2 0,8 17,1 | 332 nein 131.240 2
36 | 21,31 | 3,21 29| 0,15 | 46,7 0,9 19,4 | 133 nein 121.980 0
37 |10,80 | 4,29 40| 0,19 | 45,7 0,9 20,3 | 186 nein 4.290 2
38 | 37,92 | 1,40 22| 0,09 | 70,0 1,6 22,8 6 ja 32 221.200 0
39 | 13,00 | 4,01 39| 0,19 | 481 1,0 20,2 | 175 nein 24.060 3
40 1,68 | 3,08 35| 0,17 | 56,8 1,1 20,2 23 ja 23 0 4
41 7,52 | 2,49 21| 0,11 | 421 0,9 20,0 11 ja 11 74.700 6
42 | 21,98 | 2,91 28| 0,17 | 56,7 1,0 16,9 | 294 nein 186.240 2
43 | 14,70 | 4,31 4,3 | 0,23 | 54,1 1,0 18,6 | 311 nein 0 8
44 9,06 | 4,29 39| 0,19 | 46,2 0,9 19,7 | 135 nein - -
45 3,82 | 4,87 4,11 0,23 | 48,9 0,9 17,5 | 236 nein 63.310 3
46 | 17,57 | 4,99 42 | 0,18 | 37,9 0,9 22,7 | 525 nein - -
47 | 35,90 | 3,58 34| 0,15 | 441 1,0 21,6 | 217 nein - -
48 | 20,11 | 3,06 30| 0,17 | 57,2 1,0 17,0 26 ja 124 24.480 0
49 | 12,57 | 2,53 25| 0,13 | 51,8 1,0 18,9 | 272 nein 0 15
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Lfd. | WBC | RBC | Hb Hct | MCV | MCH | MCHC | PLT | Thrombozyten | Thrombozyten | Retikulozyten | Heinzk6rperchen
Nr. G/l Th | molll ] fl fmol | mmol/l | G/I <50 10"9/L manuell absolut (%)
1019/L

50 765 | 4,73 45| 0,21 | 46,1 1,0 20,5 | 262 nein 151.360 3
51 | 31,33 | 5,14 42| 0,23 | 45,5 0,8 18,1 | 423 nein 66.820 20
52 4,85 | 5,10 45| 0,21 | 42,0 0,9 21,2 | 201 nein - -
53 | 10,39 | 2,83 25| 0,12 | 45,6 0,9 19,7 | 237 nein 22.640 3
54 6,91 | 3,23 3,3| 0,18 | 55,7 1,0 18,2 61 nein 87.210 5
55 2,38 | 4,92 43| 0,22 | 449 0,9 19,4 12 ja 10 4920 2
56 | 14,14 | 2,52 23| 0,14 | 56,7 0,9 16,1 | 248 nein 163.800 0
57 | 33,74 | 3,65 32| 0,18 | 51,2 0,9 16,9 | 309 nein 208.050 3
58 | 18,82 | 5,21 42| 0,19 | 37,8 0,8 21,4 | 300 nein - -
59 6,35 | 5,87 53| 0,23 | 40,5 0,9 22,2 | 473 nein 0 14
60 | 32,36 | 5,20 45| 0,21 | 41,2 0,9 20,9 | 341 nein - -
61 | 17,31 | 4,65 39| 0,15 | 34,0 0,8 24,8 69 nein - -
62 7,40 | 4,46 35| 0,17 | 39,2 0,8 19,9 | 154 nein 8.920 10
63 8,70 | 2,03 1,9 0,09 | 47,8 1,0 19,9 20 ja - 8.120 0,5
64 563 | 1,95 1,6 | 0,09 | 49,2 0,8 16,8 | 111 nein 68.250 0
65 | 25,09 | 4,08 441 0,21 | 52,0 1,1 20,8 | 256 nein 0 10
66 | 18,69 | 6,00 55| 0,23 | 39,8 0,9 22,8 | 187 nein - -
67 | 19,60 | 5,15 42 | 0,21 | 421 0,8 19,2 | 530 nein 10.300 10
68 3,02 | 3,81 34| 0,17 | 47,0 0,9 18,7 | 175 nein 30.480 0
69 6,46 | 6,23 50| 0,20 | 32,9 0,8 24,5 | 491 nein - -
70 | 17,48 | 2,32 30| 0,13 | 57,8 1,0 17,1 | 412 nein 0 15
71 110,13 | 6,01 54| 0,22 | 37,9 0,9 23,7 | 217 nein - -
72 | 17,83 | 5,09 49| 0,22 | 450 1,0 21,4 28 nein 25.450 0
73 | 13,48 3,8 35| 0,20 | 53,4 0,9 17,4 | 386 nein 19.000 22
74 111,90 | 3,23 32| 0,18 | 57,9 1,0 17,3 | 585 nein 38.760 30
75 | 21,50 | 3,25 3,0| 0,13 | 42,8 0,9 21,4 90 nein 0 3
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Lfd. | WBC | RBC | Hb Hct | MCV | MCH | MCHC | PLT | Thrombozyten | Thrombozyten | Retikulozyten | Heinzk6rperchen
Nr. e]] Th | molll ] fl fmol | mmol/l | G/I <50 10"9/L manuell (%) (%)
1019/L

76 | 14,31 | 4,48 3,7| 0,21 | 47,5 0,8 17,7 | 539 nein 156.800 5

77 | 18,37 | 4,02 3,7 0,21 | 52,2 0,9 17,8 | 432 nein 261.300 10

78 7,92 | 6,45 59| 0,21 | 32,6 0,9 30,2 | 292 nein 0 1

79 | 15,66 | 4,69 43| 0,21 | 45,8 0,9 19,9 | 259 nein 4.690 5

80 | 15,19 | 4,56 4,11 0,20 | 44,3 0,9 20,0 | 422 nein - -

Tabelle 14: Klinisch - chemische Laboruntersuchung bei 80 Katzen mit Anamie
Lfd. Na K Glc Krea Hst Ca Ca ion. Phos ALT AP AST | GLDH | TP g/l | Alb Bili

Nr. mmol/l | mmol/l | mmol/l | pumol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l mmol/l U/L U/L U/L U/L gll pmol/l
1 143 2,70 27,75 44,2 9,57 2,57 1,06 1,36 93 32 56 8,1 61,6 | 28,2 0,11
2 156 4,32 7,44 86,6 22,31 2,89 - 2,53 76 26 89 50,4 75,7 27,9 0,51
147 3,00 7,05 82,2 11,16 2,51 1,17 1,11 51 26 21 1,0 56,9 | 28,5 0,09
3 151 3,49 8,76 | 105,2 8,74 2,66 - 1,26 148 23 30 0,5 73,7 | 30,8 0,63
5 156 4,12 8,20 | 110,5 6,58 2,75 - 1,53 64 17 35 2,3 77,3 | 32,7 0,13
6 153 3,47 8,27 80,4 4,20 2,63 - 1,98 156 | 1541 79 37,1 56,6 | 24,7 | 18,08
7 148 3,10 8,94 | 1414 8,89 2,55 1,11 1,23 238 14 52 3,9 85,5 | 28,1 0,6
8 152 4,17 5,72 88,4 6,56 2,21 - 1,17 46 20 28 1,5 53,7 | 20,8 0,49
9 152 3,24 8,67 65,4 5,24 2,25 - 1,55 161 13 143 51 544 21,9 0,2
10 156 3,48 8,66 | 1414 24,74 2,19 - 1,28 280 74 155 38,7 715 22,9 2,03
11 147 3,50 4,83 44,2 - - 1,16 - - - - - 80,0 - -
12 166 3,47 9,38 | 2879 59,32 2,91 - 3,53 96 5 49 59| 100,2 | 28,7 0,51
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Lfd. Na K Glc Krea Hst Ca Ca ion. Phos ALT AP | AST | GLDH | TP g/l | Alb Bili

Nr. mmol/l | mmol/l | mmol/l | ymol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l U/L U/L U/L U/L g/l | pmol/l
13 144 3,33 -| 150,3 15,70 - - 1,12 - - - - 50,0 | 22,6 -
14 151 4,55 7,10 | 118,55 9,80 2,6 - 1,11 116 13 28 58 81,3 | 31,2 0,23
15 149 4,32 7,38 83,1 58,44 2,54 - 1,41 154 9| 174 2,6 68,1 | 26,0 0,43
16 161 3,40 15,62 90,2 7,84 2,39 - 0,84 370 26 | 265 26,0 52,8 | 234 0,61
17 153 3,44 5,72 96,4 7,34 2,27 - 1,01 51 16 24 1,6 59,6 | 239 0,15
18 151 3,84 4,61 92,8 5,16 2,38 - 1,14 117 12| 106 3,7 66,5 | 26,1 0,18
19 153 4,00 5,05| 100,8 7,37 2,75 - 1,84 261 9 82 0,9 70,6 | 29,3 0,11
20 165 3,92 6,16 | 100,8 49,7 2,55 - 1,1 118 39 38 0,7 60,9 | 243 -
21 156 5,39 16,43 | 560,5 69,60 2,09 - 3,8 172 6| 147 2,3 61,6 | 21,2 1,06
22 151 2,30 4,83 | 106,1 9,64 2,29 - 0,51 864 12| 600 8,7 51,0 | 20,2 5,19
23 149 3,00 12,93 81,3 22,21 1,91 - 1,35 73 20 26 - 46,7 | 20,0 0,29
24 155 3,20 -1 161,8 16,47 2,48 - 1,6 - - - - - - -
25 144 3,42 8,99 81,3 7,98 2,6 - 1,01 78 17 | 131 8,7 67,0 | 29,5 0,21
26 157 3,90 6,83 97,2 8,52 2,44 - 1,49 308 26 82 2,6 959 | 271 0,55
27 147 3,70 10,66 99,0 12,80 2,41 - 1,6 2108 68 | 1257 27 48,0 | 23,5 0,2
28 150 3,49 11,16 91,2 12,54 2,25 - 1,3 52 28 97 0,4 52,4 | 241 0,08
29 135 2,10 16,43 70,7 7,48 2,1 1,09 1,43 25 9| 849 2,6 55,6 | 25,2 0,18
30 160 4,26 6,89 | 157,4 8,49 2,84 - 2,17 84 31 66 7,5 70,4 | 28,8 0,19
31 154 3,32 4,44 | 1954 15,70 2,76 - 1,48 1262 | 136 | 610 41,8 77,7 26,1| 14,68
32 - - - - - - - - - - - - - - -
33 120 2,40 340 | 7726 - - - - - - - - 78,0 - 7,69
34 149 3,51 8,97 | 106,1 2,55 - 1,65 27 17 36 12 6,29 63,2 | 26,9 0,13
35 158 4,00 570 | 1759 19,98 2,3 - 1,27 33| 117 45 5 62,2 | 22,0 0,1
36 147 2,94 4,10 76,9 15,75 2,65 - 0,43 106 60 57 0 66,1 | 27,2 | 28,77
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Lfd. Na K Glc Krea Hst Ca Ca ion. Phos ALT AP | AST | GLDH | TP g/l | Alb Bili

Nr. mmol/l | mmol/l | mmol/l | ymol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l U/L U/L U/L U/L g/l | pmol/l
37 156 3,17 7,38 | 204,2 13,32 2,36 - 1,62 255 24 61 1,9 454 | 20,2 3,4
38 154 4,07 6,16 66,3 - - - - 337 - - - 51,4 | 25,7 4,4
39 147 4,20 17,99 - - 1,23 - - - - - - - - -
40 149 3,79 4,38 81,3 9,02 2,19 - 1,99 60 15 67 3,6 57,0 | 19,8 63,6
41 149 3,61 7,55 | 126,4 9,68 2,59 - 1,3 15 1 39 0,8 679 | 27,7 5,0
42 157 4,54 6,99 | 106,1 12,80 2,59 - 2,18 1545 18 | 388 | 2559 575 | 24,0 3,4
43 144 3,29 - | 258,1 32,71 - 1,69 5,89 - - - - 72,0| 258 -
44 153 3,34 593 | 1158 7,49 2,53 - 0,64 328 22| 103 3,8 64,2 | 28,4 7.7
45 157 3,50 572 1123 7,23 2,71 - 1,04 100 13 51 49 59,6 | 25,6 3,4
46 144 3,50 20,17 | 564,0 7,91 3,12 - 5,86 89 19 24 1,4 90,6 | 31,3 2,9
47 140 4,19 3,38 56,6 1,89 1,77 - 1,14 167 91 141 47,7 49,2 | 20,6 2,9
48 - - - - - - - - - - - - - - -
49 157 4,36 7,10 | 137,0 7,91 2,38 - 1,19 225 16 93 18,6 69,4 | 31,2 0,1
50 149 3,91 10,49 70,7 4,51 2,09 - 0,94 169 9| 465 8 532 | 21,2 3,8
51 156 4,59 10,82 | 2829 13,72 2,66 - 2,4 84 191 119 7,3 89,3 | 234 3,7
52 148 3,95 6,16 77,8 4,52 2,45 - 1,46 490 12 80 9,0 62,6 | 26,6 2,9
53 149 3,30 8,21 87,5 8,16 2,42 1,24 1,08 829 24 | 167 55,4 66,7 | 27,3 1,4
54 145 3,20 10,60 99,0 13,5 2,14 1,28 1,29 43 10 39 2,6 57,0 195 0,7
55 151 3,77 450 | 117,6 5,54 2,28 - 1,49 49 3 29 2,7 74,8 | 20,5 2,1
56 - - - - - - - - - - - - - - -
57 149 3,32 7,83 91,9 8,84 2,2 - 1,01 33 8 39 1,7 57,9 | 25,0 2,1
58 145 3,51 10,39 85,7 8,3 2,08 - 0,84 60 171 112 1,7 62,1 | 22,8 2,0
59 153 3,60 4,71 | 884,0 59,57 2,48 1,24 3,52 94 19 32 4,4 774 | 282 -
60 153 3,47 5,72 65, 8,82 2,35 - 0,64 106 18 67 2,5 67,1 | 23,0 34
61 147 4,15 14,04 | 150,3 24,24 2,19 - 1,91 60 5 59 0,6 69,0 | 284 43,1
62 149 2,76 5,65 75,1 8,16 2,85 - 1,53 43 12 40 2| 112,0| 24,6 72,9
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Lfd. Na K Glc Krea Hst Ca Ca ion. Phos ALT AP | AST | GLDH | TP g/l | Alb Bili

Nr. mmol/l | mmol/l | mmol/l | ymol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l | mmol/l U/L U/L U/L U/L g/l | pmol/l
63 151 3,00 7,49 44,2 - - 1,1 - - - - -| 110,0 - 8.6
64 156 3,10 9,54 | 128,33 - 1,14 - - - - - - 76,0 - -
65 142 3,53 13,04 | 12827 112,22 2,48 - 8,82 44 10 15 1,1 82,4 | 28,6 7,0
66 146 2,90 8,04 | 193,6 22,53 2,59 1,15 1,61 449 35| 103 12,1 67,7 | 259 | 1283
67 145 3,70 7,66 | 318,2 - - 1,13 - - - - - - -1 1283
68 153 3,57 7,60 79,6 6,81 2,48 - 1,19 362 16| 276 49,6 710| 27,8 0,7
69 160 3,59 9,10 | 156,47 17,30 2,55 - 1,45 84 66 53 0,9 64,1 | 26,3 1,9
70 154 3,30 7,05 | 1379 10,01 2,12 1,07 0,83 142 27| 164 9,6 80,1 | 24,5 1,9
71 147 3,27 7,89 69,0 4,38 2,23 - 1,62 83| 273 94 4,9 54,8 | 23,9 | 1973
72 146 3,46 13,32 90,2 42,5 2,06 - 0,7 118 47 94 12,2 64,1 | 19,9 63,5
73 151 4,42 6,58 1008 51 3,5 - 3,76 63 17 34 2 77,3 | 28,6 3,3
74 155 3,62 5,19 400 44,3 3,41 - 2,32 72 22 33 1 74,2 | 26,2 2,7
75 148 5,02 11,84 280 40,3 2,46 - 2,6 267 95| 133 33 61,4 24 1,2
76 150 3,72 6,71 86 7,5 2,33 - 1,54 - - - - 50,9 | 18,9 -
77 147 4,11 4,26 104 4,4 2,43 - 1,46 64 36 49 1 61,8 | 23,6 2,1
78 146 3,64 5,56 156 7,9 3,19 - 1,05 71 29 26 0 64,2 | 27,5 1,5
79 150 3,20 - 339 5,38 2,94 - 1,85 - - - - 66,6 | 27,2 -
80 127 1,30 24,44 | 91,05 14,82 2,31 1,04 0,48 327 68 | 813 52 67,3 | 25,8 21,6
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Tabelle 15: Erweiterte Labordiagnostik und Blutdruckmessung bei 80 Katzen mit Andmie

Lfd. Nr. Coombs - FIV FeLV FIP Hamoplasmen Blutdruck aPTT (sec) PT (sec)
Test PCR (mmHg)
1 - neg. neg. - - 16,4 33,4
2 neg. neg. neg. - neg. 12,2 38
3 neg. neg. neg. - neg. 30,6 27,3
4 neg. neg. pos. <01:25 - - -
5 neg. neg. neg. - neg. 8 28
6 - neg. neg. <01:25 - 19,8 30,2
7 pos. neg. neg. - neg. - -
8 - neg. neg. - - 12,9 33,7
9 - - - - - - -
10 - - - - - 16,8 18,5
11 - - - - M.haemofelis - -
pos
12 - neg. neg. - - - -
13 - - - - - - -
14 neg. neg. neg. - M.haemofelis 15,4 29,5
pos
15 - - - - - - -
16 - - - - - - -
17 - - - - - - -
18 - neg. neg. - - - -
19 - neg. neg. - - - -
20 - neg. neg. - - - -
21 - - - - - - -
22 neg. neg. neg. - neg. - -
23 - neg. neg. - neg. 221 28,5
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Lfd. Nr.

Coombs -
Test

FeLV

FIP

Hamoplasmen
PCR

Blutdruck
(mmHg)

aPTT (sec)

PT (sec)

24

neg.

25

neg.

neg.

neg.

26

neg.

neg.

27

28

29

neg.

30

31

32

33

34

35

36

neg.

neg.

neg.

neg.

37

38

neg.

neg.

neg.

neg.

39

40

poSs.

neg.

41

42

neg.

neg.

43

44

45

46

47

48

neg.

neg.

neg.

neg.

49

neg.

neg.

neg.

neg.

50
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Lfd. Nr. Coombs - FIV FeLV FIP Hamoplasmen Blutdruck aPTT (sec) PT (sec)
Test PCR (mmHg)
51 - - - - - - - -
52 - - - - - - - -
53 neg. neg. neg. - neg. - - -
54 - - - - - - 245 34,9
55 neg. neg. neg. <01:25 neg. - - -
56 - - - - - - - -
57 neg. - - - neg. - - -
58 - - - - - 158 18,7 24
59 - - - - - 240 16,5 21,5
60 - - - - - 155 11,2 28,7
61 - - - - - - 10,8 29,5
62 - - -| V.a.FIPin - - 9,1 21,6
pathol. US
63 neg. neg. neg. - neg. - - -
64 neg. neg. neg. - neg. 150 ND 73,3 ND 121, 7
65 - neg. neg. - - 170 - -
66 - neg. neg. - - - 10,7 241
67 - neg. neg. - - - - -
68 neg. neg. neg. - neg. - 21 21,5
69 - - - - - 175 - -
70 neg. neg. neg. - neg. 145 - -
71 - - - - - 155 10,2 231
72 - - - - - 145 12,3 19,2
73 - neg. neg. - - 160 - -
74 - neg. neg. - - - - -
75 - - - - - 125 - -
76 - - - - - - 24 39,9
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Lfd. Nr. Coombs - FIV FeLV FIP Hamoplasmen Blutdruck aPTT (sec) PT (sec)
Test PCR (mmHg)
77 - - - - - - -
78 - - - - - - -
79 - - - - - - -
80 - - - - neg. 115 -

Tabelle 16: Ergebnisse der Augenuntersuchung bei 80 Katzen mit Anamie

Lfd. Nr. STT IOD (mmHg) | Fluoreszin Akute Art der Blutung Andere akute
(mm/Min.) Test pathologische pathologische
Befunde Retina ophthalmologische
Befunde
1 - 0S 120D 13 | neg oD Petechie keine
2 - 0OS 130D 16 | neg oD Petechie keine
3 0S140D7 0OS200D 26 | neg oD multiple keine
Blutungen

4 0S80D 12 0S 220D 18 neg oD Petechie keine
5 0S170D10 | OS170S 19 neg keine keine keine
6 - 0S30Ds8 neg keine keine keine
7 0OS170D13 | 0OS150D 12 | neg keine keine keine
8 0S 100D 12 | OS 26 OD 27 neg keine keine keine
9 0S150D14 | 0OS150D 14 | neg keine keine keine
10 OS30D5 0S 120D 12 neg keine keine keine
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Lfd. Nr. | STT 10D (mmHg) Fluoreszin | Akute Art der Blutung Andere akute
(mm/Min.) Test pathologische pathologische
Befunde Retina ophthalmologische
Befunde
11 0s80Ds8 0OS 100D 15 neg keine keine keine
12 0S 60D 10 0S 120D 10 neg keine keine keine
13 0S150D14 | OS140D 16 | neg keine keine keine
14 0S210D21 | OS16 OD 15 neg keine keine keine
15 0S90D7 0S 150D 11 neg keine keine keine
16 0S140D10 | OS150D 14 neg keine keine keine
17 0S150D 14 | 0S220D 20 neg keine keine keine
18 0S120D14 | OS140D 15 | neg keine keine keine
19 0S170D 18 | OS140D 14 neg keine keine keine
20 0S220D20 | OS120D 13 | neg keine keine keine
21 0s80D8 0S 220D 23 | OSneg keine keine keine
OD zentrl
HH Defekt
22 unter O0S 100D 13 neg keine keine keine
Corneregel
23 0S190D22 | 0OS150D 21 neg keine keine keine
24 OS00OD15 | 0Os200D 16 neg keine keine keine
25 0S160D7 0S 170D 12 neg keine keine keine
26 0S80D5 0OS16 OD 10 | neg keine keine keine
27 0S200D 18 | OS16 OD 24 neg keine keine keine
28 0OS 100D 17 | OS220D 18 neg keine keine keine
29 0S240D19 | OS100D 12 neg beidseits flammenférmige keine
Blutungen
30 0S170D19 | OS90D 11 neg keine keine keine
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Lfd. Nr. STT IOD (mmHg) | Fluoreszin Akute Art der Blutung Andere akute
(mm/Min.) Test pathologische pathologische
Befunde Retina ophthalmologische
Befunde
31 0S 250D 15 | OS24 OD 23 neg (O] multiple keine
Blutungen
32 0S150D5 |0S30D5 neg keine keine keine
33 0S20D 1 0OS 100D 16 neg (O] Petechie keine
34 0S210D18 | OS200D 19 | neg keine keine keine
35 0S 190D 17 | OS 170D 23 neg keine keine keine
36 0S26 0D 23 | OS 170D 23 neg keine keine keine
37 0S20D1 0S 180D 13 neg keine keine keine
38 0OS 130D 15 | 0OS250D 13 neg keine keine keine
39 0S120D 16 | OS24 0D 24 | neg keine keine keine
40 0S200D18 | OS40D 1 neg keine keine
41 0S150D19 | OS70D 11 neg keine keine keine
42 - 0OS110D16 | OS 1x3mm | keine keine keine
pos
OD neg
43 0S16 OD 15 | OS 310D 28 neg keine keine keine
44 OS00DO0 0OS 170D 16 | neg keine keine keine
45 0S220d21 | 0OS140D 16 neg keine keine keine
46 0S100S 12 | OS180D 17 neg keine keine keine
47 0S200D17 | OS30D5 neg keine keine keine
48 0S140D13 | OS180D 15 neg keine keine keine
49 0S90D 10 0S 140D 12 | neg keine keine keine
50 0S100D 8 0OS 13 0D 11 neg keine keine keine
51 0S80D9 0S 14 OD 18 neg keine keine keine
52 0sS 80D 10 0S 110D 14 neg keine keine keine
53 0S 120D 13 | OS13 0D 17 neg keine keine keine
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Lfd. Nr. STT IOD (mmHg) | Fluoreszin Akute Art der Blutung Andere akute
(mm/Min.) Test pathologische pathologische
Befunde Retina ophthalmologische
Befunde
54 0S200D21 |OS70D8 neg oD Eckchymosen, keine
multiple
Blutungen
55 0S16 OD 20 | OS16 OD 17 neg keine keine keine
56 0S16 0D 17 | OS230D 23 | neg keine keine bullése Retinaablésung
57 0S220D18 | OS200D 19 | neg keine keine keine
58 0S 150D 9 0S 130D 13 neg keine keine keine
59 0OS 20 OD 22 neg keine keine keine
60 0S170D20 | OS150D 18 neg (O] Petechie keine
61 0S 180D 15 | OS50D 10 neg OS und OD multiple keine
Blutungen
62 0S140D19 |OS100D 10 | neg 0Ss multiple keine
Blutungen
63 OS00DO0 OS70D9 neg keine keine posteriore Uveitis
64 0S 170D 15 | OS200D 19 neg keine keine keine
65 0S 150D 13 | OS170D 19 neg keine keine keine
66 0OS 170D 16 | OS190D 16 neg keine keine keine
67 OS70DO0 0OS110D15 | neg keine keine keine
68 0S190D 14 | OS 100D 11 neg keine keine keine
69 0S210D23 | OS130D 10 | neg keine keine keine
70 0S 240D 35 | OS210D18 neg OS und OD Petechie keine
71 0SS 150D 5 0S 100D 8 neg keine keine keine
72 0S110D12 | 0OS150D9 neg keine keine keine
73 0S100S20 | OS16 0D 19 neg keine keine keine
74 0OS50D9 0S220D20 | neg keine keine keine
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Lfd. Nr. STT IOD (mmHg) | Fluoreszin Akute Art der Blutung Andere akute
(mm/Min.) Test pathologische pathologische
Befunde Retina ophthalmologische
Befunde

75 0OS50D6 0S 120D 14 neg keine keine keine
76 0S110DO0 0S 200D 17 neg keine keine keine
77 0S80D 8 0OS 130D 16 | neg keine keine keine
78 0S 280D 27 | OS130D 11 neg keine keine keine
79 0S 140D 16 | OS150D 16 neg keine keine keine
80 0S140D11 | OS80D 11 neg keine keine keine
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Tabelle 17: Patientendaten zu 45 Katzen mit systemischer Hypertension

Lfd. Nr. Alter Geschlecht Rasse Blutdruck
(mmHg)
1 01.01.1998 wk EKH 190
2 01.01.1998 wk EKH 290
3 09.05.1992 wk EKH 240
4 01.01.1994 wk EKH >300
5 01.01.1994 mk Perser 210
6 01.06.1993 mk EKH 220
7 01.01.1996 wk EKH 190
8 01.01.1997 wk EKH 230
9 01.01.2005 mk EKH 220
10 01.01.1995 w EKH 220
11 01.01.1994 wk EKH 220
12 01.09.1996 wk Abessinier 240
Mix
13 21.10.2003 w EKH 220
14 01.07.1996 mk Siam 230
15 01.05.1999 mk EKH 250
16 01.01.1996 w EKH 230
17 01.01.1991 mk Siam 220
18 01.01.2001 w EKH 260
19 01.01.1999 mk EKH 220
20 01.01.1993 wk EKH 200
21 01.01.1999 wk BKH 220
22 01.01.1996 wk EKH 200
23 01.08.1995 mk EKH 250
24 01.01.1995 mk EKH 220
25 01.01.1999 wk EKH 240
26 01.01.1995 wk EKH 190
27 01.01.1999 wk Perser 200
28 30.07.1995 mk EKH 300
29 17.11.1995 mk EKH 240
30 01.01.1998 mk EKH 250
31 01.05.1999 mk EKH 280
32 04.05.1995 wk EKH 300
33 01.01.1998 wk BKH 270
34 01.01.1996 mk EKH 210
35 01.01.2007 mk EKH 270
36 31.08.1997 wk EKH 280
37 17.02.1994 mk Perser 240
38 20.04.1998 w Kartauser 240
39 01.01.1998 wk EKH 250
40 01.06.1997 wk EKH 300
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Lfd. Nr. Alter Geschlecht Rasse Blutdruck
(mmHg)
41 10.08.1999 mk Kartauser 190
42 01.01.1995 wk Perser- 240
Mix
43 01.01.1991 mk Perser 280
44 14.07.2001 wk Exotic 250
Shorthair
45 01.01.1999 wk EKH 220

Tabelle 18: Hamatologische Untersuchung bei 45 Katzen mit systemischer Hypertension

Lfd. | WBC RBC Hb Hct | MCV MCH MCHC PLT
Nr. G/l T mmol/l I fl fmol mmol/l G/l
1 21,90 8,31 6,1 | 0,31 37,5 0,7 19,5 125
2 11,40 9,48 8,6 | 0,39 41,6 0,9 21,7 310
3 13,33 7,64 6,3 | 0,26 34,4 0,8 23,8 247
4 4,02 9,67 8,6 | 0,38 40,1 0,9 22,1 262
5 6,40 8,62 6,4 | 0,32 37,1 0,7 19,9 169
6 9,55 8,55 750,34 40,0 0,9 22,0 204
7 11,30 | 10,27 7,8 10,40 39,6 0,8 19,2 547
8 23,20 9,17 7,0 | 0,36 39,8 0,8 3119,2 146
9 - - - - - - - -
10 9,4 9,98 9,3 10,46 46,9 0,9 19,2 225
11 10,59 9,25 7,310,35 38,8 0,8 20,4 130
12 14,40 7,73 7,11 0,36 47,3 0,9 19,3 342
13 12,00 6,79 550,27 39,8 0,8 20,2 42
14 19,79 7,55 7,11 0,32 42,6 0,9 22,1 45
15 9,90 | 10,62 8,9 0,46 43,6 0,8 19,1 238
16 13,00 9,97 7,9 | 0,41 41,3 0,8 19,3 217
17 13,50 9,70 7,7 | 0,41 43,0 0,8 18,4 57
18 17,57 4,99 4,310,18 37,9 0,9 22,7 525
19 8,43 9,23 7,6 | 0,30 33,4 0,8 25,2 119
20 18,80 7,79 7,110,34 444 0,9 20,4 16
21 5,66 9,16 8,11]0,36 40,0 0,9 22,2 201
22 12,30 7,38 6,1 | 0,29 39,7 0,8 20,7 147
23 26,43 6,43 59 10,28 44.8 0,9 20,5 72
24 4,79 8,44 7,8 | 0,35 424 0,9 21,7 194
25 13,70 | 10,40 7,9 10,40 39,1 0,8 19,4 186
26 13,26 6,89 6,0 | 0,24 35,7 0,9 242 639
27 9,79 7,93 7,3 10,33 42,7 0,9 21,4 311
28 8,36 | 10,18 8,9 | 0,39 38,9 0,9 22,4 319
29 7,55 9,15 9,3 ]0,46 50,9 1,0 20,0 386
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Lfd. | WBC RBC Hb Hct | MCV MCH MCHC PLT
Nr. G/l T mmol/l I fl fmol mmol/l G/l

30 6,45 8,25 8,0 | 0,37 45,0 1,0 21,6 251
31 3,60 | 11,26 9,4 | 0,46 41,6 0,8 20,0 408
32 6,45 8,07 7,1 10,35 43,4 0,9 20,2 194
33 10,80 | 11,08 7,6 0,38 35,1 0,7 19,5 307
34 28,40 7,70 74 | 0,36 47,3 1,0 20,3 386
35 3,29 7,26 7,0 10,32 45,2 0,9 21.2 227
36 - - - - - - - -
37 5,51 10,52 8,8 10,35 33,8 0,8 24,6 274
38 6,00 | 10,67 9,2 0,40 37,8 0,9 23,0 140
39 13,05 9,37 7,8 10,36 39,0 0,8 21,4 240
40 7,39 9,71 8,8 | 0,39 40,9 0,9 22,0 370
41 15,80 6,21 4,8 | 0,25 40,6 0,8 19,2 409
42 26,30 8,96 8,4 | 0,41 46,3 0,9 20,4 42
43 20,09 7,37 6,8 | 0,31 42,5 0,0 21,8 332
44 14,46 9,78 8,8 10,40 41,2 0,9 21,8 280
45 - - - - - - - -
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Tabelle 19: Klinisch - chemische Laboruntersuchung bei 45 Katzen mit systemischer Hypertension

Lfd. Na K Glc Krea Hst Ca Ca Phos | ALT | AP | AST | GLDH | TP g/l Alb Bili T4
Nr. | mmol/l | mmol/l | mmol/l Hmol/l mmol/l | mmol/l ion. mmol/l | U/L | UL | U/L U/L gll pmol/l | pg/di
mmol/l
1 141 5,10 7,50 120,37 - - 0,88 - - - - - - - -] 0,12
2 151 2,80 9,55 109,62 11,97 2,7 1,25 1,29 62| 33 29 24 79,3 | 29,2 2,39 1,9
3 156 3,54 5,05 104,31 14,15 2,87 - 202 | 295 | 54 67 16,5 69,8 | 27,0 2,74 7,3
4 155 3,96 7,66 179,47 13,90 3,06 - 1,29 50| 24 30 1 804 | 31,5 2,39 1,1
5 154 3,20 5,99 177,69 12,57 3,11 1,23 1,25 71| 20 37 1,2 73,9 | 30,9 3,76 1,1
6 150 3,18 7,67 201,57 16,25 2,92 - 0,87 64 | 29 28 21 87,0 | 28,7 2,39 1,4
7 148 2,50 14,65 171,50 11,32 - 1,18 0,63 83| 38 27 6,2 78,0 | 32,6 2,39 1,1
8 150 5,20 11,49 | 454,39 35,03 2,71 1,11 3,34 | 1592 | 68 | 1326 177 65,0 | 23,8 94,58 1,1
9 143 3,40 18,20 220,00 - - 1,48 - - - - - - - - -
10 151 3,6 7,16 117,57 13,69 2,97 1,31 1,27 | 144 | 28 40 4,3 79,9 | 34,2 1,54 1,8
11 152 2,70 12,27 231,61 21,33 2,73 1,15 1,8 83 - 32 - 82,0 | 25,3 - 1,2
12 152 2,80 8,05 219,24 12,00 2,85 1,25 0,79 57 | 30 33 0,3 73,1 | 28,0 2,74 0,7
13 152 3,75 - 348,30 30,89 2,64 2,76 82| 12 35 1,5 64,9 | 23,7 3,60 -
14 144 3,60 18,7 123,76 6,71 2,33 1,13 1,02 | 106 | 36| 200 2,2 75,9 | 247 5,47 0,8
15 147 3,00 17,59 77,79 8,79 2,5 1,17 1,92 | 187 | 60 76 3 57,8 | 251 3,25 1,5
16 161 3,40 12,7 126,41 11,97 3,8 1,07 1,21 85| 45 95 34 72,2 | 32,0 2,22 1,1
17 161 4,10 6,27 267,86 - - 1,39 - - - - - 88,0 - - 9,8
18 144 3,50 20,17 564,0 51,27 3,12 - 5,86 89| 19 24 1,4 90,6 | 31,3 2,91 -
19 157 3,36 4,93 119,34 9,67 2,7 - 1,39 | 210 | 77 93 8,5 79,8 | 30,3 2,22 2,2
20 161 3,00 7,05 101,66 - - 1,12 - - - - - 72,0 - - 9,1
21 154 2,64 5,55 118,46 8,77 2,72 - 1,23 - - - - - - - 1,9
22 152 3,60 6,17 203,32 - - 1,15 - - - - - 68,0 - - 2,87
23 164 3,80 8,32 414,61 38,99 2,96 - 2,21 92 | 26 59 9,9 73,8 | 30,3 2,22 1,8
24 155 3,47 6,16 141,44 18,15 2,53 - 1,02 | 119 | 62 39 2,2 64,3 | 29,6 2222 10,9
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Lfd. | Na K Glc Krea Hst Ca Ca Phos | ALT | AP | AST | GLDH | TP g/l Alb Bili T4
Nr. | mmol/l | mmol/l | mmol/l pmol/l mmol/l mmol/l | ion. mmol/l | U/L | U/L |U/L | UL gll pmol/l | pg/dl
mmol/l
25 151 3,30 6,71 205,00 18,10 3,43 1,23 1,34 82| 33 68 1 101,3 | 32,1 - 1,11
26 153 3,18 7,66 147,63 13,72 2,74 - 1,35 55| 15 29 2,6 85,3 | 25,8 2,39 1,8
27 161 3,47 572 236,92 24,43 2,69 - 1,4 46 | 22 26 0,3 70,3 | 26,7 2,39 1,9
28 148 2,91 9,21 80,44 9,21 2,67 - 1,11 | 194 | 66 43 10,4 66,9 | 27,9 2,22 9,1
29 160 4,45 12,88 155,59 11,85 2,64 - 2,38 62| 29 26 1,1 779 | 29,2 1,04 2,7
30 155 3,37 8,54 255,00 2,50 2,8 - 1,27 56 | 26 51 0 72,8 | 28,3 34,80 0,9
31 152 3,20 8,66 91,00 9,5 2,63 1,05 1,18 | 262 | 99 55 9 71,7 31,1 31,32 | 545
32 - - - 205,97 - - - - - - - - - - - in
Thx
33 149 4,10 6,78 - - - 1,23 - - - - - - - - -
34 154 3,51 11,21 163,54 9,84 2,49 - 2,04 111 | 51 38 2 76,9 | 27,6 1,74 2,7
35 159 3,15 511 144,98 13,22 2,73 - 1,05 86 | 27 20 1,1 75,0 | 284 2,09 1,5
36 - - - 274,05 9,69 - - - - - - - - - - 24
37 135 3,10 5,50 116,69 11,54 2,81 - 1,21 81| 31 24 0,8 775 30,3 2,09 1,9
38 158 3,84 6,10 174,15 10,82 2,68 - 1,35 121 | 33 27 4,7 82,6 | 28,8 2,09 -
39 150 3,59 5,08 108,00 8,80 2,66 - 1,8 | 429 | 137 | 132 12 62,1 | 27,6 33,06 | 224
40 156 3,41 8,27 145,86 23,61 2,83 - 1,37 | 103 | 86 30 1 77,3 | 29,9 0,87 6,3
41 152 2,30 9,16 349,19 - - 1,11 - - - - - 88,0 - - 0,9
42 147 4,80 24,14 73,37 - - 1,25 - - - - - 82,0 - - 1,5
43 154 3,25 8,00 182,99 14,65 2,75 - 0,93 50 | 42 41 0,5 894 | 275 1,74 0,8
44 148 3,60 11,66 - 6,74 1,24 1,26 | 122 | 31 39 2,7 88,2 | 290 1,39 1,2
45 - - - - - - - - - - - - - - - -
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Tabelle 20: Augenuntersuchung bei 45 Katzen mit systemischer Hypertension

Lfd. STT IOD Fluoreszin | Hyphaema Retinale Irisblutung | Glaskorper- | Netzhaut - | Retina- | Uveitis | Glaukom
Nr. | (mm/Min.) | (mmHg) Test Blutungen blutung ablésung | 6dem
1 0So0 0S5 neg nein keine keine keine 0s oS nein nein
oD O OD 12 grofRflachig
OD keine
2 |- 0OS 10 neg nein bds. multiple | keine keine keine nein (O] nein
OoD 9 punktuelle
Blutungen
3 |- OS 16 neg nein bds. multiple | keine keine bds. nein nein nein
OD 16 punktuelle grol¥flachig
Blutungen
4 |- - neg nein bds. multiple | keine oD bds. nein nein nein
punktuelle grofRflachig
Blutungen
5 |- - OS HH nein bds. multiple | keine keine OS keine nein nein nein
Erosion punktuelle oD
OD obB Blutungen grol¥flachig
6 | OS21 0S 13 neg nein OS keine keine keine keine bds. nein nein
OD 26 OD 21 oD
Petechien
7 |- 0S 13 neg nein bds. multiple | keine keine keine nein nein nein
OD 13 punktuelle
Blutungen
8 | 0S15 0S9 OD 1mm nein keine keine keine keine nein nein nein
OD 11 OD 15 alter
Defekt auf
9Uhr, OS
obB
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Lfd. STT 10D Fluoreszin | Hyphaema Retinale Irisblutung | Glaskorper- | Netzhaut - | Retina- | Uveitis | Glaukom
Nr. | (mm/Min.) | (mmHg) Test Blutungen blutung ablésung | 6dem
9 | 0OS16 0S99 neg nein OS Petechien | keine keine keine nein nein nein
OD 22 OD 16
10 | OS 4 0S5 neg nein OS multiple keine keine keine nein nein nein
OD 4 OD 10 punktuelle
Blutungen
oD
groR¥flachige
Blutungen
11 | OS 16 0S8 neg nein keine keine keine keine nein nein nein
OD 12 OD 16
12 | 0OS 15 0S 19 neg oD OS multiple keine keine keine nein nein nein
OD 14 OD 22 punktuelle
Blutungen
OD keine
13 | - - neg nein keine keine keine bds. fokal | nein nein nein
14 | OS 25 0OS 15 neg nein keine keine keine keine nein nein nein
OD 19 OD 15
15 | 0S8 OSs 14 neg nein OS keine keine keine keine nein nein nein
OD 14 OD 16 OD multiple
punktuelle
Blutungen
16 | - - neg nein keine keine keine keine bds. nein nein
17 | OS 16 0OS 18 neg nein keine keine keine OS fokal nein nein nein
OD 15 oD 17
18 | OS 10 0OS 18 neg nein keine keine keine keine nein nein nein
OD 12 oD 27
19 | OS6 0S 13 neg nein keine keine keine keine nein nein nein
OD 6 OD 15
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Lfd. STT 10D Fluoreszin | Hyphaema Retinale Irisblutung | Glaskorper- | Netzhaut - | Retina- | Uveitis | Glaukom
Nr. | (mm/Min.) | (mmHg) Test Blutungen blutung ablésung | 6dem
20 | OS6 0S 12 neg nein keine keine keine keine nein nein nein
OD 10 OD 14
21 | - - neg nein bds. multiple | keine keine bds. fokal | nein nein nein
punktuelle
Blutungen
22 |- - neg nein bds. multiple | keine keine OS fokal nein nein nein
punktuelle oD
Blutungen grofflachig
23 | 0S8 0OS 68 neg (O] keine keine keine OS keine nein nein nein
OD 10 OD 18 OD bullés
24 | OS 21 OS5 neg nein OS multiple keine keine keine nein nein nein
OD 12 OD 17 punktuelle
Blutungen
OD keine
25 | - 0S 15 neg nein OS multiple keine keine (O nein nein nein
OD 13 punktuelle grol¥flachig
Blutungen OD total
oD
grol¥flachige
Blutungen
26 | - 0S 10 neg nein keine keine (O8] bds. nein nein nein
OD10 groRflachig
27 | - - neg nein bds. multiple | keine keine bds. nein oD nein
punktuelle grol¥flachig
Blutungen
28 | - 0S 24 neg (OR] keine keine keine OS keine nein nein nein
OD 11 OD
grof¥flachig
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Lfd. STT 10D Fluoreszin | Hyphaema Retinale Irisblutung | Glaskorper- | Netzhaut - | Retina- | Uveitis | Glaukom
Nr. | (mm/Min.) | (mmHg) Test Blutungen blutung ablésung | 6dem
29 |- OS neg nein keine keine keine keine oD nein nein
enukleiert
OD 16
30 |- OS 14 neg nein keine oD keine keine (O nein nein
OD 18
31 | - - neg nein keine keine keine keine bds. nein nein
32 |- OS 26 neg bds. keine keine keine keine nein nein nein
OD 17
33 |- OS 14 neg oS OS keine keine keine OS keine nein nein nein
oD 17 OD multiple oD
punktuelle grofflachig
Blutungen
34 |- - neg nein keine keine keine 0Ss nein nein nein
groRflachig
bullés
OD total
bullés
35 | OS 17 0S4 neg oD keine keine (0N keine nein nein nein
OD 20 OD 11
36 | OS 17 0S 12 neg nein OS multiple keine keine keine nein beidseits | nein
OD 15 OD 15 punktuelle
Blutungen
oD
grofflachige
Blutungen
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Lfd. STT 10D Fluoreszin | Hyphaema Retinale Irisblutung | Glaskorper- | Netzhaut - | Retina- | Uveitis | Glaukom
Nr. | (mm/Min.) | (mmHg) Test Blutungen blutung ablésung | 6dem
37 |- - neg nein OS keine keine keine OS bullés | nein nein nein
OD multiple OD keine
punktuelle
Blutungen
38 |- 0OS 10 neg nein keine keine keine (O8] nein (O] nein
OD 21 grol¥flachig
OD total
bullés
39 | 0S 18 0S 20 neg nein bds. keine keine OS total nein nein nein
OD 20 OD 20 Eckchymosen bullés
OD total
bullés
40 | - - neg (OR] keine keine keine keine oD nein nein
41 | - OS 11 neg 0S keine keine keine keine nein nein nein
OD 16
42 | OS 16 OS 31 neg (O] keine keine keine keine nein nein nein
OD 15 OD 28
43 | - 0OS 13 neg nein bds. multiple | keine keine keine nein nein nein
OD 14 punktuelle
Blutungen
44 | - 0S 14 neg oS OS keine keine keine keine nein nein nein
OD 14 OD multiple
punktuelle
Blutungen
45 | - OS 14 neg nein keine keine keine keine nein nein oD
OD 98
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Tabelle 21: Patientendaten zu 28 Katzen mit Diabetes mellitus

Lfd. Alter Geschlecht Rasse Art Dehydratationsgrad
Nr. (%)
1 01.09.1997 mk EKH Diabet. Ketoazidose 0
2 01.06.1988 wk EKH Diabet. Ketoazidose 0
3 01.05.1993 w EKH Diabet. Ketose 5
4 23.03.1995 mk Maine Diabet. Ketoazidose 8
Coon
5 01.01.1997 mk EKH Diabet. Ketoazidose 0
6 01.03.2003 mk BKH Diabet. Ketoazidose 5
7 01.04.2005 mk EKH Diabet. Ketoazidose 0
8 01.01.1995 mk EKH Diabet. Ketoazidose 5
9 01.01.2000 mk EKH Diabet. Ketoazidose 5
10 01.01.2000 mk EKH Diabet. Ketoazidose 10
11 01.01.2004 wk EKH Diabet. Ketoazidose 0
12 01.01.2006 mk Maine Diabet. Ketoazidose 0
Coon
13 01.09.1999 mk EKH Diabet. Ketose 8
14 01.01.2001 w EKH Diabetes mellitus, 5

Azotamie, Anamie
15 01.07.2001 mk EKH Diabetes mellitus, 0
Hypoglykamie
16 01.01.1998 mk EKH Diabet. Ketoazidose 0
17 01.01.1998 mk EKH Diabet. Ketoazidose 0
18 01.06.2002 mk EKH Diabet. Ketoazidose 0
19 19.05.1997 wk EKH Diabet. Ketoazidose 0
20 28.04.2003 mk EKH Diabet. Ketoazidose 0
21 01.05.2009 wk EKH Diabetes mellitus 0
22 01.01.1999 mk EKH Diabet. Ketoazidose 0
23 12.08.2003 wk EKH Diabet. Ketoazidose 5
24 21.01.1998 wk EKH Diabetes mellitus 0
25 24.07.1996 wk EKH Diabet. Ketose 5
26 01.01.2000 mk EKH Diabetes mellitus 0
27 01.01.1998 mk EKH Hypoglykamie 0
28 01.02.2004 mk EKH Diabet Ketoazidose 0
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Tabelle 22: Hdmatologische Untersuchung bei 28 Katzen mit Diabetes mellitus

Lfd. | WBC RBC Hb Hct | MCV | MCH | MCHC | PLT
Nr. G/l TN | mmol/l | 1 fl fmol | mmol/l | G/l
1 9,10 | 8,33 6,9 | 0,36 | 43,7 0,8 18,9 | 247
2 9,30 | 6,32 48 |0,25| 38,1 0,7 19,9 | 238
3 9,00 | 9,42 8,110,34 | 37,0 0,9 233| 70
4 13,52 | 9,67 8,4 (040 | 42,0 0,9 20,7 | 395
5 12,40 | 10,00 791037 | 374 0,8 21,2 | 192
6 8,90 | 10,3 791041 | 40,3 0,8 19,1 | 142
7 10,70 | 7,29 9,110,33 | 46,0 1,2 27,1 | 294
8 1517 | 7,59 7,0 0,27 | 36,6 0,9 25,0 | 182
9 21,80 | 8,86 7,8 10,39 | 450 0,9 19,4 | 297
10 8,80 | 10,5 8,1(041| 39,9 0,8 19,7 | 230
11 30,90 | 8,88 6,8 0,34 | 38,9 0,8 19,6 | 137
12 18,40 | 8,27 6,8 0,32 | 38,8 0,8 21,3 | 339
13 20,60 | 5,35 420,14 | 27,5 0,8 28,7 | 697
14 17,57 | 4,99 42 10,18 | 37,9 0,9 22,7 | 525
15 nicht 9,83 84041 | 42,0 0,9 20,4 | 236
messbar
16 13,10 | 8,48 6,6 | 0,32 | 38,6 0,8 20,3 | 236
17 10,00 | 14,9 10,7 | 0,56 | 37,8 0,7 19,1 | 338
18 15,19 | 4,56 3,910,200 | 44,3 0,9 20,3 | 422
19 13,00 | 6,81 6,6 | 0,26 | 38,8 1,0 25,0 | 227
20 2410 | 9,72 761035 36,4 0,8 21,4 | 358
21 9,90 | 9,10 7,810,29 | 32,9 0,9 259 | 97
22 23,10 | 6,65 6,3 (0,29 | 43,8 0,9 21,5 | 153
23 14,10 | 6,89 6,3 0,26 | 38,6 0,9 245 | 271
24 6,43 | 10,40 87041 | 404 0,9 21,8 | 27
25 13,20 | 8,88 6,8 | 0,34 | 38,6 0,8 19,9 | 359
26 15,17 | 10,10 8,710,37 | 37,6 0,8 226 | 113
27 - - - - - - - -
28 18,90 | 8,86 8,110,36 | 40,9 0,9 22,3 | 273
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Tabelle 23: Klinisch- chemische Laboruntersuchung bei 28 Katzen mit Diabetes mellitus

Lfd. Na K Gluc Krea Hst Ca Ca Phos | ALT | AP | AST |GLDH | TP | Alb Bili
Nr. | mmol/l | mmol/l | mmol/l pmol/l mmol/l | mmol/l ion. mmol/l | U/L | U/L | U/L U/L gll gll pmol/l
mmol/l
1 138 2,70 | 2717 110,5 3,0 2,84 1,06 1,17 | 365 | 110 | 195 26 | 80,2 | 32,3 24
2 151 3,30 | 20,39 136,1 6,3 2,77 1,17 1,87 | 499 | 46 | 146 31,7 | 74,5 | 26,2 3,6
3 141 3,50 | 25,50 118,5 4,2 2,4 1,17 1,86 | 284 | 112 47 711619 | 255 2,7
4 147 3,67 | 36,00 168,0 19,3 2,88 1,1 2,08 93| 74 56 2,3 86,9 | 30,3 2,6
5 124 220 | 26,72 86,6 19,0 2,42 0,97 0,78 | 406 | 34| 551 12,9 | 55,2 | 25,9 88,9
6 148 4,10 | 24,67 61,9 13,4 - 1,18 1,33 94| 35 42 29,5 | 65,0 | 30,9 3,1
7 122 3,90 | 27,78 176,8 7,8 2,83 1,15 1,39 55| 37 0 0,3 935|252 3,4
8 138 290 | 22,72 495,1 37,5 2,48 1,04 1,53 | 133 | 35 43 9,3 | 65,7 | 255 6,7
9 144 2,00 | 27,78 3934 50,1 2,23 1,12 1,7 310 | 50| 281 | 115,9 | 86,8 | 32,2 15,9
10 145 3,40 | 22,89 102,5 13,9 2,83 1,13 1,07 | 163 -| 104 81,11 31,2 -
11 140 2,80 15,89 72,5 9,3 2,57 1,23 11 369 | 20| 265 51| 88,0 | 29,5 15,9
12 153 3,30 | 27,78 61,9 6,7 2,86 1,28 1,03 98 | 40 34 1,3 176,0 | 30,5 4.4
13 120 240 | 21,50 772,6 - - - - - - - -178,0 - -
14 144 3,50 | 20,17 564,0 51,3 3,12 5,86 89| 19 24 1,4 | 90,6 | 31,3 29
15 148 2,80 1,67 106,1 8,2 2,42 1,12 1,17 79| 57 76 0,5 | 65,0 | 26,1 2,1
16 155 4,00 | 31,56 114,0 29,5 2,34 - 1,47 | 238 | 45| 143 4,8 1693 | 25,6 15,4
17 139 2,40 | 26,50 178,6 13,8 2,83 0,96 0,68 | 101 | 17| 132 421891302 33,2
18 127 1,30 | 24,44 91,1 13,8 2,31 1,04 0,48 | 327 | 68| 813 52 | 67,3 | 25,8 21,6
19 130 3,00 | 20,00 145,0 10,4 2,35 1,16 0,29 | 304 | 44| 333 -180,11306 33,7
20 133 210 | 27,78 138,8 36,6 2,69 1,15 2,06 56 | 32 24 2,6 | 750|294 4,6
21 148 4,50 | 23,67 80,4 7,5 2,81 2,19 49 | 379 11 2|67,1|315 1,4
22 139 2,70 | 22,11 159,1 16,5 2,65 1,1 1,49 65| 45 26 0]91,2] 325 2,2
23 125 1,10 | 27,80 119,0 9,1 2,35 0,99 0,89 | 725 | 30| 746 70 | 60,5 | 27,0 87,3
24 153 3,69 | 24,39 77,4 0,3 2,71 - 1,2 | 186 | 49 94 39,4 73,41 30,0 3,1
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Anhang

Lfd. Na K Gluc Krea Hst Ca Ca Phos | ALT | AP | AST |GLDH | TP | Alb Bili

Nr. | mmol/l | mmol/l | mmol/l pmol/l mmol/l | mmol/l ion. mmol/l | U/L | U/L | U/L U/L gll gll pmol/l
mmol/l

25 150 3,80 | 23,11 86,6 - - - - - - - - - - -

26 144 3,38 | 20,17 92,8 7,8 2,9 1,28 1,29 60 | 60 22 0|856|284 24

27 - - 2,83 - - - - - - - - - - - -

28 143 2,80 12,28 70,7 54 2,12 1,14 0,72 | 201 | 66 | 155 14 | 60,6 | 26,4 9,6
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Tabelle 24: Blutgasanalyse, Fruktosamingehalt, R-Hb Konzentration bzw. Ketone (Harnstickuntersuchung) und
Blutdruck bei 28 Katzen mit Diabetes mellitus

Lfd. pH HCO3- BE Fruktosamine R-Hb Aceton und BD
Nr. | Wert | mmol/l | mmol/l pmol/l mmol/l | Acetoacetat | (mmHg)
1 7,17 124 | -146 685,9 5,8 -
2 7,24 826 | -169 - - | Keton ++ -
3 7,33 18,67 7,7 - - | Keton+ 156
4 7,26 26,9 -4 - 1,2 -
S 7,37 14,5 -9 - - -
6 7,35 18,3 -6 632 - | Keton ++ -
7 7,32 21 -5,3 5222 0,6 140
8 7,32 139 | -107 721 6,5 -
9 7,13 153 | -15,6 - 3,5 -
10 7,36 30,2 1,6 754 0,6 -
1 7,15 11,1 -18,1 673,8 - | Keton + -
12 7,46 20,1 -5,5 237,3 1,6 140
13 610 2,3 -
14 7,25 17,4 -9,6 - - 260
15 7,53 30,1 7.4 400 - -
16 507 4,6 -
17 7,39 15,1 -8 871 3,2 -
18 7,33 15,3 9,3 563 3,4 -
19 - 6,6 -
20 7,42 27,9 2,8 503,5 5,7 -
21 546,7 - -
22 7,14 71| -20,6 - 0,9 -
23 7,39 25,4 0,2 415 0,9 -
24 720,9 - -
25

7,38 25,4 - - | Keton+++ -
26 7,44 19,7 -3,1 - 0,1 -
27 - - -
28 7,06 88| -223 - 2,1 130
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Tabelle 25: Urinuntersuchung bei 28 Katzen mit Diabetes mellitus

Lfd. | Spez. pH | Protein | Nitrit | Glc | Uro - Keton | Blut | Bili | Sediment
Nr. Gewicht bilinogen
1 1028 5 + - | +++ - +++ | ++++ + | obB
2 1020 5 - - | ++4+ - - - - -
3 - - - - - - - - - -
4 1020 5 + - |+ - - - - | Rund-
epithel
Bakterien
5 1050 5 + - |+t - - |+t + | Erythrozyten
Leukozyten
Rund-
epithel
Bakterien
6 1051 | 5,5 (+) -+t - - + - | vereinzelt
Erytrhozyten
Leukozyten
Platten-
epithel
granulierte
Zylinder
7 1030 6 ++ - |+t - - - - | vereinzelt
Platten-
epithel
8 - - - - - R - - R
9 - - - - - - - - -
10 - - - - - - - - -
11 - - - - - - - - -
12 1006 | 5,5 - - - - - - -
13 - - - - - - - - -
14 - - - - - - - - -
15 - - - - - - - - -
16 1027 5 + - |+t - - + - | vereinzelt
Erythrozyten
Leukozyten
Platten-
epithel
17 1022 5 + - + - - ++ - |-
18 1017 6 + +++ - ++ - -
19 - - - - - - - - -
20 - - - - - - - - -
21 - - - - - - - - -
22 1026 5 + I - ++ - -
23 - - - - - - - - -
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Anhang

Lfd. Spez. pH | Protein | Nitrit | Glc Uro - Keton | Blut | Bili Sediment

Nr. Gewicht bilinogen

24 1048 6 + - |+ - - + - | Platten-
epithel
Rund-
epithel
vereinzelt
granulierte
Zylinder

25 - - - - - - - - - -

26 - - - - - - - - -

27 - - - - - - - - -

28 - - - - - - - - -

Tabelle 26: Augenuntersuchung bei 28 Katzen mit Diabetes mellitus

Lfd. STT IOD (mmHg) | Fluoreszin akute, ophthalmologische
Nr. (mm/Min.) Test pathologische Befunde/Katarakt
1 - - neg Petechien bds
2 0S10D5 0S 110D 15 neg vollstandige Katarakt bds
3 OosooDbo 0S 230D 18 | neg keine
4 0S120D14 | 0S150D 15 | neg keine
5 0S150D14 | 0S140D16 | neg keine
6 OS00DO0 0S 270D 29 | neg OS fokaler Katarakt
7 0OS50D3 0S 16 OD 19 neg keine
8 0S60d5 OS5 OD10 neg vollstandige Katarakt bds
9 OS70D7 0OS 100D 8 neg keine
10 | OS 80D 10 0OS 180D 19 | neg keine
11 0S140D10 | 0OS150D 14 | neg keine
12 0S170D19 | 0OS90D M neg keine
13 | 0OS20D1 OS 100D 16 | neg OS 1 Petechie 3 Uhr
14 0S100D12 | 0OS 180D 27 neg keine
15 0sS80D8 0S 17 OD 16 neg vollstandige Katarakt bds
16 | 0S160D13 | 0S140D12 | neg keine
17 0s20DO0 0S90D6 neg OS fokale Katarakt
18 | 0S140D8 0S 11 0D 11 neg keine
19 0S 140D 8 0S 16 OD 17 | OS neg fokale Katarakt bds.
OD pos
20 0sS90D38 0OS 150D 15 | neg keine
21 - 0S100D 8 neg vollstandige Katarakt bds. (matur)
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Lfd. STT IOD (mmHg) | Fluoreszin akute, ophthalmologische
Nr. (mm/Min.) Test pathologische Befunde/Katarakt
22 OS 00D 13 - OS neg eosinophile Keratokonjunktivitis
oD
punktuell
positiv
23 | 0S60DO0 0S13 0D 15 neg keine
24 |- 0S 140D 15 | neg keine
25 - 0S 21 Od 21 neg bds oberfl HH Erosionen
26 - - neg keine
27 - 0s 810D 79 neg bds Buphthalmus, bds Mydriase, Linse
OS aphaker Spalt, chron Uveitis mit
Sekundarglaukom
28 - - neg OD: multiple alte chorioretinitische

Narben unklarer Genese
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Tabelle 27: Patientendaten und FeLV bzw FIV Test von 9 Katzen mit malignem Lymphom

Lfd. Alter Geschlecht Rasse Vorstellungsgrund Anat. FelLV FIV
Nr. Klassifikation
Lymphom
1 01.01.2002 mk EKH Schwellung extranodal (okular) - -
Augenumgebung OD
2 01.01.1999 mk EKH chron DF, V.a. gastrointestinal - -
Darmtumor
3 01.07.1997 mk EKH AugenausfluB, multizentrisch neg. neg.
rezidivierende
Konjunktivitis
4 01.01.2001 mk Tirk. Angora | Augenausflul3, eitriger extranodal (nasal) - -
Nasenausfluly
5 06.06.2002 wk Maine Coon Blutung Auge multizentrisch neg. neg.
6 01.01.2001 mk EKH Schwellung OD extranodal (nasal) neg. neg.
7 02.01.2002 mk Siamkatze Schwellung OS extranodal (renal) - -
8 16.07.2010 mk EKH Dyspnoe mediastinal pos. neg.
9 19.06.2010 mk EKH Nierenvergrofierung, extranodal (renal) neg. neg.
Epileptische Anfalle
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Tabelle 28: Hamatologische Untersuchung bei 9 Katzen mit malignem Lymphom

Lfd. | WBC | RBC Hb Het | MCV MCH | MCHC | PLT
Nr. Gl T | mmolll | 1 fl fmol | mmol/l | G/l
1 10,53 | 8,15 7,8 | 0,39 48,6 1,0 19,7 | 443
2 7,78 | 7,32 6,9 | 0,31 42,3 1,0 22,2 | 269
3 8,60 | 9,58 8,6 | 0,40 42,6 0,9 21,0 179
4 9,74 | 7,41 6,5 | 0,32 43,7 0,9 20,1 326
5 10,59 | 6,51 6,0 | 0,31 47,8 0,9 19,7 44
6 10,22 | 8,77 7,8 | 0,34 39,6 0,9 22,3 63
7 5,60 | 6,54 58| 0,31 47,6 0,9 18,6 | 222
8 13,90 | 7,83 6,8 | 0,31 40,6 0,8 21,3 | 595
9 11,43 | 5,85 56 | 0,25 42,9 1,0 223 | 414

Tabelle 29: Klinisch - chemische Laboruntersuchung bei 9 Katzen malignem Lymphom

Lfd. Na K Gluc Krea Hst Ca Ca Phos | ALT | AP | AST | GLDH | TP | Alb Bili
Nr. mmol/l | mmol/l | mmol/l | umol/l mmol/l | mmol/l ion. mmol/l | U/L | U/L | U/L U/L gll g/l | pmol/l
mmol/l

1 155 3,93 6,2 149,4 9,8 2,85 - 1,24 79 | 62 50 3,4|84,0|330 29
2 153 3,72 4,7 143,2 10,9 2,27 - 0,92 37| 12 21 1,4 | 68,0 | 3,00 1,4
3 151 4,10 6,4 - 13,4 2,47 1,22 1,06 | 142 | 36 37 317901270 2,1
4 150 5,69 6,9 139,7 8,9 1,68 - 1,17 31| 17 27 0|76,0] 25,0 1,5
5 151 3,15 8,2 118,5 9,8 2,46 - 1,3 30| 21 40 0,5|77,0127,0 2,1
6 154 4,18 9,3 122,0 6,9 2,62 - 1,46 39| 34 30 0,7177,01 32,0 1,5
7 150 3,50 8,5 164,4 10,7 2,59 1,25 0,94 31 1 19 18 | 83,0 | 28,0 0,5
8 153 4,00 6,9 138,8 - - 1,26 - 27 - - -167,01 33,0 -
9 150 4,68 6,4 331,5 45,5 2,79 - 3,36 57 5 27 1,9 | 74,0 | 33,0 0,2




Anhang

Tabelle 30: Augenuntersuchung bei 9 Katzen mit malignem Lymphom

Lfd. STT 10D Fluoreszin akute, ophthalmologische
Nr. mm/Min | mmHg Test pathologische Befunde/Katarakt
1 0S 18 0s22 |- Lidrandschwellung
OD nicht oD
mdglich nicht
moglich
2 0S 10 0OS 19 | neg geschlangelte retinale Gefalie,
OD 9 OD 15
3 - 0OS 28 | neg Uveitis anterior, Glaukom,
OD 16 Linsensubluxation
4 |- - OS neg Hornhautdefekt
OD pos
5 |- 0OS 16 | neg Uveitis anterior
OD 11
6 - - neg Protrusion der Nickhaut, Exophthalmus
7 - - OS pos OD | Protrusion der Nickhaut, Exophthalmus,
neg Expositionskeratitis
8 |- oS 37 |- Vitreitis, geschlangelte retinale Gefalle
OD 35
9 |- 0OS 12 | neg Uveitis anterior, Glaukom
OD 24
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