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Zusammenfassung

Die hypertensive Retinopathie -
ein Leitsymptom des Bluthochdruckes
bei der Katze

Klinische, ophthalmologische und kardiologische
sowie histopathologische Befunde werden bei 30
Katzen mit Bluthochdruck beschrieben. Alle
untersuchten Tiere hatten eine hypertensive
Retinopathie, eine chronische Niereninsuffizienz
und eine hypertrophe Kardiomyopathie. Bei fiinf
Katzen wurde immunhistochemisch ein stark
erniedrigter renaler Reninstatus festgestelit.

Einleitung
Die Hypertension wird definiert als ein liber den fiir die
Spezies als Normwert angenommenen, erhéhten
arteriellen Blutdruck (ROSS, 1983). Arterielle Hyperten-
sion kann primér (essentiell oder idiopathisch) oder
sekundér sein. Beim Menschen Uberwiegt (94 % der
Félle) die primére Form der Hypertension (KAPLAN,
1988), bei Hund und Katze dagegen tritt die
Hypertension meist sekundér zu anderen Erkrankun-
gen auf (COWGILL und KALLET, 1983). Nierenerkran-
kungen spielen dabel eine zentrale Rolle (ROSS, 1892;
BARTGES et al, 1996), 65 % der Katzen mit
chronischer Niereninsuffizienz haben erhéhte arterielle
Blutdruckwerte (LABATC und ROSS, 1991; STILES et
al.,, 1994). Die Pathogenese der Hypertension im
Zusammenhang mit einer chronischen Niereninsuffi-
zienz bei Mensch und Tier ist nicht vollsténdig geklart.
Eine Reihe von Mechanismen und Faktoren sind in
Abhéngigkeit von der Art der Niereninsuffizienz fiir das
Zustandekommen der Hypertension verantwortlich
(ROSS, 1992). Dazu zdhlen unter anderem Natrium-
Retention, VergroBerung des extrazelluldren Flissig-
keitsvolumens, Beeinflussung des vaskuldren Tonus
durch adrenerge Regulationsmechanismen und/oder
Aktivierung des  Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems. Letztlich flhrt jede ldnger bestehende
Hypertonie zu einer renalen Mangeldurchblutung und
damit zu einem ,Circulus vitiosus®, Ist dieser bereits
existent, kdnnen die primédren Faktoren nicht mehr
bastimmt werden,
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Summary

Hypertensive retinopathy -
a hallmark in feline high blood pressure

Clinical, ophthalmologic, cardiologic and histopa-
thologic findings are described in 30 cats with
systemnic hypertension. All cats showed hyperten-
sive retinopathy, chronic renal insufficiency and
hypertrophic cardiomyopathy. Immunhistochemi-
stry revealed a strongly reduced renal renin status
in five cats.

Eine anhaltende, systemische Hypertension hat
bestimmte ckulare, kardiale, renale und zentralnervése
Auswirkungen, die typische klinische Bilder hervor-
rufen. In der Regel werden die Tiere erst durch diese
sekundiren Symptome fir den Besitzer aufféllig. Bei
der Katze scheint eines dieser Leitsymptome der
Hypertension der Visusverlust zu sein, der im Rahmen
der hypertensiven Retinopathie auftritt. Unter diesem
Begriff werden véllig unterschiedliche okulare Befunde
subsumiert, die bei anhaltendem systemischen
Bluthochdruck auftreten kéinnen. Sie reichen von
retinalem Odem, retinalen Blutungen, die sowohl fokal
und punktférmig als auch ausgedehnt sein kénnen,
tber vitreale Blutungen, Ablatio retinae unterschied-
lichen AusmafBes bis hin zum Hyphaema (NASSISE,
1881, WILCOCK, 1993). In der Literatur wird die
hypertensive Retinopathie der Katze in einigen
wenigen Publikationen beschrieben (MORGAN, 1386:
CHRISTMAS und GUTHRIE, 1989; KOBAYASH| et al.,
1990; LITTMAN, 1990; TURNER, 1990; MOULD, 1993;
SANSOM et al., 1994; LITTMAN, 1994; STILES et al.,
1994). In der Mehrzahl der klinischen Falle trat die
Hypertension sekundar im Zusammenhang mit Hyper-
thyreose oder chronischer Niereninsuffizienz auf. Eine
mogliche primére oder essentielle Hypertension wird in
Folge einer chronischen Salzsupplementierung des
Futters bei einem Fall beschrieben (TURNER et al.,
1990).

Ziel dieser Arbeit ist, anhand von 30 klinischen Féllen
die Symptomatik der systemischen Hypertension der
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Katze, ausgehend von einem ihrer Leitsymptome der
hypertensiven Retinopathie, darzustellen. Daneben
sollte bei funf Tieren das renale Renin-Angiotensin-
System bei manifester Hypertension untersucht
werden.

Material und Methoden

Von Juli 1993 bis Dezember 1995 wurden an der Klinik
und Poliklinik fiir kleine Haustiere der FU Berlin 30
Katzen mit Blindheit und typischen okularen Sympto-
men eines systemischen Bluthochdruckes vorgestellt.
Das Alter der Katzen lag zwischen 10 und 18 Jahre, das
Durchschnittsalter betrug 15,1 + 2,0 Jahre. 19 Katzen
waren weiblichen, 11 ménnlichen Geschlechts, Die
Rassen der Katzen gliederten sich in Europdisch-Kurz-
haar-Katzen, neun Perserkatzen oder Perserkatzen-
Mischlinge, ein Kartduserkatzen-Mischling und eine
Morwegische Waldkatze,

Die Katzenbesitzer wurden gezielt nach héufig bei
Hyperthyreose zu beobachtenden Symptomen wie
Unruhe, Nervositat, HeiBhunger, Durchfall, Massenkot
(PETERSON et al., 1983) befragt.

Bel allen Tieren wurde eine ophthalmologische sowie
gine klinische Allgemeinuntersuchung durchgeflhrt.
Dabei wurde unter anderem eine sorgféltige Palpation
der Halsregion im Hinblick auf Umfangsvermehrungen
im Bereich der Schilddriise vorgenommen.

Die indirekte Blutdruckmessung erfolgte am unsedier-
ten Patienten, wie von McLEISH (1977), EDWARDS
{1990) und GRANDY et al. (1892} beschrieben. Dazu
wurde der Katze in sitzender Position ein Doppler-
Ultraschalldetektor (Firma Parks Medical Electronics
Inc.) palmar (ber die Arteria digitalis palmaris

Abb. 1a: Indirekte Blutdruckmessung mit Doppler-
Uitraschalldetektor und Druckmanschette, Katze.
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communis |l gelegt. Eine Druckmanschette mit einer
Breite von 2 cm wurde in der Mitte des Unterarms
zwischen Ellbogengelenk und Carpus angebracht
(Abb. 1a und b). Bel jeder Katze wurden mindestens
drei Messungen durchgetiihrt, mindestens jedoch so
viele. bis die Streuung der Einzelwerte bei weniger als
10 mmHg lag. Aus den drei nichstgelegenen Einzel-
werten wurde der Durchschnittswert ermittelt. Die
Blutdruckmessung erfolgte unmittelbar nach der
ophthalmologischen Untersuchung in méglichst ruhi-
ger Umgebung.

73 % der Katzen (n=22) wurden kardiologisch
untersucht. Neben der Auskultation wurde am
unsedierten Tier in rechter Seitenlage ein aus
mindestens sechs Extremitatenableitungen bestehen-
des Elektrokardiogramm (EKG) aufgenommen. Die
Aufzeichnung des EKG erfolgte mit einem tragbaren
Dreikanalschreiber, Typ Multiscriptor Ek 33 (Firma
Hellige). 18 Tiere wurden echokardiographisch
untersucht, Dazu wurde ein realtime Sektorultraschall-
gerdt Typ Sigma 44 (Firma Kontron Instruments)
benutzt. Die ein- und zweidimensionale Darstellung
des Herzens erfolgte mit einem 7.5 Mhz elektronischen
Sektorschallkopf am unsedierten Tier in rechter
Seitenlage. Dabei wurde sowohl bezliglich der
Bezelchnungen der Schallkopfpositionen und der
Schnittebenen als auch der Terminologie und Technik
der quantitativen Messungen dem Standard der
Society of Echocardiography gefolgt.

Von 25 Tieren wurden Réntgenaufnahmen von Thorax
und Abdomen angefertigt. Bei 28 Tieren (93 %) erfolgte
gine Blutentnahme zur Erfassung hématologischer und
blutchemischer Parameter sowie serologischer Unter-
suchungen (FeLV-Antigen-Nachweis, Corona-Virus-
und Toxoplasma-Antikérpertiter). Bei zwei Tieren
wurde eine Bestimmung des T4-Gesamtwertes durch-
gefiihrt, da aufgrund der Anamnese der Verdacht einer
Hyperthyreose bestand.

Bei funf Tieren wurde eine Sektion durchgeflhrt sowie
deren Augen ophthalmopathologisch untersucht.

Abb, 1h: Lage der Druckmanschette und Positionie-
rung des Ultraschalldetektors palmar, Katze.
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Formalinfixiertes und paraffin-eingebettetes Nierenge-
webe wurde mit Hamatoxilin-Eosin (HE) gefarbt.
Daneben wurde eine Renin-Immunhistochemie mit
Hilfe der ABC-Methode (TAUGNER et al., 1996) an
jeweils finf Stufenschnitten pro Tier vorgenommen. Als
Antiserum diente ein polyklonaler kreuzreagierender
Antiktrper, der aus dem Kaninchen stammte und
gegen gereinigtes Renin aus der Speicheldrise der
Maus gerichtet war (MALLING und POULSEN, 1977).
Zur Sicherstellung der Spezifitat der Immunreaktion
wurde anstatt des Antiserums ein Normalserum der
gleichen Spezies verwendet. Zur quantitativen Bestim-
mung des renalen Reninstatus wurde der Juxtaglome-
ruldre-Index (JG-Index) benutzt. Der immunhistoche-
mische JG-Index gibt den prozentualen Anteil der
reninpositiven Nierenkérperchen in den jewsils unter-
suchten Schnittebenen an (TAUGNER et al., 1981).

Ergebnisse

1. Anamnestische Daten

Alle Katzen wurden wegen Visusverlust vorgestelit. In
84 U der Félle (n = 25) bestand die Blindheit seit mehr
als zwel Wochen. An allgemeinen Symptomen zeigten
40 % der Tiere (n = 12) Polydipsie und Polyurie, 30 %
der Katzen (n = 10) Inappetenz und/oder Gewichtsver-
lust. Ein Tier wies eine Parese der HintergliedmaBben
auf. Eine andere Katze war vier Tage nach Visusverlust
aus dem Fenster gestiirzt und dadurch polytraumati-
siart. Zwel Katzenbesitzer berichteten (ber vermehrie
Unruhe ihrer Katze. Alle anderen Katzen zeigten laut
Anamnese keine typischen Symptome einer bestehen-
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den Hyperthyreose. In 43 % der Falle (n = 13) gaben die
Tierbesitzer an, das Allgemeinbefinden ihrer Katze sei
ungestort.

2. Allgemeine und ophthalmologische
Untersuchungsbefunde

Bei der klinischen Allgemeinuntersuchung fiel auf, daf
alle Katzen relativ mager waren; drei Katzen waren
kachektisch. Funf Katzen zeigten deutlich reduziertes
Allgemeinbefinden, zwei sogar gine ausgepragte
Dyspnoe. Eine Katze wies eine Paraparese auf, wobei
eine Hyporeflexie der HintergliedmaBen ohne Tiefen-
sensibilitdt vorlag. Eine Katze war polytraumatisiert.
Kaine der Katzen wies die klinischen Anzeichen einer
Exsikkose auf. Die Palpation der Halsregion gab bei
keiner Katze Hinweise auf eine Umfangsvermehrung im
Bereich der Schilddriise. Bel 22 Katzen (73 %) waren
die Nieren palpatorisch oder rontgenologisch verklei-
nert. Der systolische Blutdruck konnte bei nur zwei
Tieren nicht gemessen werden, da sie sich unkoopera-
tiv verhielten. Bei den restlichen 28 Tieren lag der
systolische Blutdruck indirekt gemessen bei 2475
39.0 mmHg (Minimum 170 mmHg, Maximum = 300
mmHg) (Abb. 2).

Die Réntgenaufnahmen des Thorax zeigten in allen
Fillen eine Kardiomegalie. Zwei Félle wiesen einen
ThoraxerguB auf. Die polytraumatisierte Katze hatte
eine Lungenkontusion.

Bei den Blutparametern der 28 untersuchten Tiere
waren in der Mehrzahl der Falle erhohte Harnstoff-
und/oder Kreatininwerte auffallend.
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Abb. 2: Einzelwerte des systolischen Blutdrucks (indirekt gemessen) und Alter der Katzen.
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Bei 26 Tieren bestand eine meist geringe Harnstoffretention (Harnstoff
104,9 + 53,1 mag/dl), 25 Tiere hatten maBig erhohte Kreatininwerte
(Kreatinin 2,4 £ 1,1 mg/dl). Zudem waren 20 Katzen hypokaliamisch
(Kalium 3,3 + 0,5 mVal/l). Eine Katze hatte eine geringgradige Anamie (Hkt
23 %), bei allen anderen Tieren lag der Hamatokrit im Normbereich. Alle
untersuchten Tiere waren FelV negativ und hatten keine signifikant
erhdhten Corona-Virus- und Toxoplasma-Antikorpertiter. Bei den zwei
Tieren, bei denen wegen Verdacht auf Hyperthyreose der T4-Gesamtwert
bestimmt wurde, lag dieser im Normbereich.

Alle Katzen waren vollstandig erblindet. Bei allen Tieren lagen okulare
Befunde vor, die nach der WHO-Klassifikation (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 1978) als schwere hypertensive Retinopathie eingestuft
werden kénnen. Bei fiinf Tieren wurde ein beidseitiges Hyphaema
festgestellt, 20 Tiere (67 %) hatten eine Ablatio retinae verschiedener
Auspriigung; 22 Tiere (73 %) wiesen retinale Blutungen unterschiedlicher
Ausdehnung auf (Abb. 3 bis 6),

Abb. 3a:
Hypertensive
Retinopathie:
Mydriasis bila-
teral, Hyphae-
ma links.

Hid .--.f Abb. 3b:
% -~ = Hyphaema.

3. Kardiologische Untersuchungsbefunde

Bei der Mehrzahl {n = 15) der 22 kardiologisch untersuchten Katzen waren
systolische Gerdusche 2. bis 3. Grades links parasternal bzw. (ber der
Mitralklappe, in einigen Féllen auch (ber der Trikuspidalklappe
feststellbar. Bei zwei Katzen bestand ein Galopprhythmus der Herzaktion.
Wiihrend bel zwei weiteren Tieren mit Thorax- und Perikardergul sowie
ausgepragter Dyspnoe die Herztdne nicht eindeutig beurteilt werden
konnten, war die Auskultation nur bei den drel Ubrigen Katzen ohne
Befund.
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Abb. 4: Hypertensive Retinopathie: Ablatio retinae mit
fokalen retinalen Blutungen, Katze.

Abb. 5: Hypertensive Retinopathie: Hyperreflexie
tapetal, fokale retinale Blutungen, Katze.

Abb. 6 (links): Hypertensive Retinopathie: Bufldse
Ablatio retinae mit groffidchigen subretinalen Blutun-
gen, Katze.

Abb. 7 (rechts): Zweidimensionales Echokardio-
gramm einer Européisch-Kurzhaar-Katze (mk, 14 J.).
Die asymmetrische Hypertrophie des linken Ventrikels
{LV), das vergrdferte linke Afrium (LA) und die Aorta
{AQ) sind im rechis parasternalen Léngsschnitt
dargestellt.
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Bei der elektrokardiographischen Untersuchung lagen
die registrierten Herzschlagfrequenzen zwischen 140
und 270 Schlagen pro Minute mit einem Durchschnitts-
wert von 200 Schldgen pro Minute. Dabei zeigten nur
zwei Katzen eine Tachykardie (> 250/min). Alle Katzen
hatten einen Sinusrhythmus. Zusatzlich wurden
AV-Blockierungen 1. Grades (n = 2), ventrikulire
Extrasystolen zum Tell als Bigeminus (n = 4} sowie bei
einem Tier ein linksanteriorer Hemiblock dokumentiert,
Zeichen einer Linksherzhypertrophie (R-Zacken = 0,9
mi in Ableitung Il) waren bei zwei Katzen nachweisbar,
verbreiterte QRS-Komplexe (> 0,04 sec) bei vier
Katzen. Wihrend drei Katzen Uberhihte P-Wellenam-
plituden in Ableitung Il zeigten, wurde ein P-mitrale
nicht beobachtet. Die mittlere Herzachse lag bei
nahezu allen Katzen in der Frontalebene zwischen O
und + 1680 Grad, mit zwei Ausnahmen einer Rechts-
abweichung nach kranial (- 135 bzw. — 120 Grad).

Alle 18 echokardiographisch untersuchten Katzen
hatten mit > 6 mm eine Verdickung der linksventrikula-
ren Hinterwand, die in 40 % der Félle die des ebenfalls
verdickten interventrikuldren Septums (> B8 mm)
iibertraf (Abb. 7). Das linke Atrium, meist auch das
rechte, waren vergréBert. Bel drei Katzen fihrte die
Septumhypertrophie zur Obstruktion des linksventri-
kuldren AusfluBtraktes mit funktioneller Aortenstenose.
Das Ventrikelkavum war Uberwiegend schmal, die
linksventrikuldre Hinterwand und das Septum hyper-
kinetisch. Im Gegensatz hierzu hatten 3 Katzen mit
kardialer Dekompensation ein erweitertes Ventrikel-
lumen haufig mit hypoaktiver Septumbewegung. In
zwei Fallen war als Zeichen der Dekompensation ein
massiver Perikard- und ThoraxerguB sichtbar,

4. Ophthalmopathologische Befunde

Das wesentliche morphologische Substrat der hyper-
tensiven Hattmpa‘rhie waren chorioretinale Gefafiver-
&nderungen mit konsekutiver diffuser oder fokaler
Metzhautatrophie. Im Vordergrund standen uveo- und
retinokapillire Mediahyperplasien {Abb. 8). Hinzu
kamen frischere oder partiell (marginal) organisierte,
thrombotische Wandilberdehnungen retinaler Kapilla-
ren mit fibrinoider Gefafwandnekrose, intra- und
subretinaler Einblutung und Ablagerung ven Blutpig-
ment (Hamatoidin, Siderin} und metaplastischer
(organisatorischer) Ossifikation intratapetal oder sub-
retinal sowie reaktive perivaskuldre Fibrosierungen
(Abb. 9). Die aus dem variablen retinokapillaren
Wandschaden resultierende Durchblutungsstérung
(lschaemie) manifestierte sich in der sensorischen
Metzhaut durch MNetzhautnekrosen, zystische Metz-
hautatrophie mit fibroglialer Proliferation sowie trans-
sudative (hamorrhagische) Teilablatio mit konsekutiver
Hypertrophie des retinalen Pigmentepithels. Bei allen
untersuchten Katzenaugen fanden sich in der periphe-
ren Metzhaut, unabhingig von den hypertensiven
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Abb. 8: GefdBanschnitte in der subtapetalen Choro-
idea und In der inneren Netzhaut mit subtotal

W

obliterierender Mediahyperplasie und konsekutiver
Netzhautatrophie. PAS --- 25um, Diffaerential-interfe-
renz-Contrast (DIC), Katze.

Abb. 9: Thrombotisch dilatierte Netzhautkapilfare mit
fibrinoider Wandnekrose, intra- und subretinaler
Ablagerung von Blutpigment und konsekutiver Netz-
hautatrophie im tapetalen Fundus. PAS --- 25um, DIC.

MNetzhautverdnderungen des Fundus, multiple, variie-
rend grofie, zystoide Transformationen der inneren
Netzhautschichten (2. MNeuron), die als merphologi-
sches Substrat der présenilen (oder senilen), zystoiden
Degeneration der (peripheren) Netzhaut aufzufassen
sind.

5. Pathologisch-anatomische und
immunhistochemische Organbefunde

Zwei der sezierten Katzen wiesen Schrumpinieren auf,
wobei bei einer der Katzen die zugrundeliegende
Mierenerkrankung eine Pyelonephritis war. Bel den
Ubrigen drei Katzen lag eine chronische membrano-
proliferative Glomerulonephritis vor, die bei zwei Tieren
fokal war, bei einem Tier generalisiert. Allen Katzen
gemeinsam war eine teilweise massive Hypertrophie
der Mediazellen der renalen Arteriolen und Arterien. Bei
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allen Tieren fanden sich hyaline Degenerationen in
ginigen Querschnitten von Arteriae arcuatae und
Arteriae interlobares (Abb. 10). Besonders die Inter-
lobulararterien, tellweise aber auch die Vasa afferentia,
wiesen einen, im Vergleich zu gesunden Tieren,
gewundenen Verlauf auf.

Die bereitzs klinisch diagnostizierte Kardiomegalie
konnte bei der Sektion bestétigt werden. Bei den
sezierten Katzen wurde (bereinstimmend eine Links-
herzhypertrophie festgestellt, Bei einer Katze fand sich
ein Hydroperikard und Hydrops ascites in Brust- und
Bauchhthle. Als morphologisches Korrelat der fort-
schreitenden Herzinsuffizienz wiesen sowohl Leber als
auch Lunge Anzeichen einer chronischen Kongestion
auf. Bei der Katze, die klinisch eine Paraparese der
HintergliedmaBen gezeigt hatte, waren zusitzlich
Blutungen in die Meningen aufgetreten.

Die Schilddriisen der sezierten Katzen waren unauf-
fallig.

Bei der Renin-iImmunhistochemie war bei allen fiinf
Katzen ein im Vergleich zu Kontrollkatzen (Abb. 11)
stark erniedrigter Reninstatus abzuleiten. Wahrend bei
Kontrollkatzen ca. 30 % der Nierenk&rparchen pro

:-ﬂm

Abb. 10: Hyaline Degeneration der GefdBwand einer
Arteria interfobularis der Niere. HE-Fédrbung, Orig.-
Vergr. x 500; A: Arterie.

Schnittebene einen renin-positiven GefaBpol aufwei-
sen (TAUGNER et al., 1996; TAUGNER und KREFFT,
1997), waren von den ca. 4000 durchgemusterten
Glomerula der hypertensiven Katzen lediglich 63
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Abb. 11: Zwei renin-positive Vasa afferentia beim
Eintritt in fhre Glomerula bel einer Kontrollkatze.
ABC-Technik; Orig.-Vergr. x 500;

GL. Glomerulum, VA: Vas afferens; ILA: Interlobularar-
terie; Pfeil: Ende der renin-positiven Strecke der Vasa
afferentia.

renin-positiv. Dies entspricht einem JG-Index wvon
1.6 %. Die Immunoreaktivitdt war insgesamt schwach
und die renin-positiven Zellen auf den distalen
Abschnitt der afferenten Arteriole direkt beim Eintritt in
das Glomerulum beschrénkt (Abb. 12).

Diskussion

Die beschriebenen 30 Félle sind hinsichtlich Alter,
Anamnese und klinischer Befunde sehr einheitlich. Es
waren durchweg alte (15,1 = 2,0 Jahre) Katzen, die
wegen plotzlichen Visusverlustes (in einem Fall mit
Fenstersturz nach Visusverlust) vorgestellt wurden,
43 % der Katzen waren bis zum Zeitpunkt der
Erblindung flr die Besitzer villig unaufféllig, 40 % der
Tiere hatten bereits vorher Polydipsie und Polyurie,
30 % der Katzen Inappetenz und/oder Gewichtsverlust
gezeigt. Alle Tiere waren relativ mager und wiesen die
Symptome einer schweren hypertensiven Retinopathie
auf, der systolische Blutdruck war bei allen untersuch-
ten Tieren eindeutig erhdht. Entsprechende kardiale
Kompensationsmechanismen wie eine linksventriku-
lare Hypertrophie, hdufig begleitet von einem systoli-
schen Herzgerdusch, konnten ebenfalls bei allen
untersuchten Tieren dokumentiert werden. Zudem
hatten die Katzen Uberwiegend eine Azotdmie
und/oder Kreatinindmie, welche in Verbindung mit
anderen klinischen Befunden wie Polydipsie und
Polyurie, palpatorisch oder réntgenclogisch kleinen
Nieren als Ausdruck einer chronischen Niereninsuffi-
zienz gewertet werden kénnen, die in fliinf Fallen durch
die pathologischen Befunde bestitigt wurde. Auch die
Hypokaliamie, die bei 20 Katzen festgestellt wurde,
kann als Folge der chronischen Niereninsuffizienz
angesehen werden (POLZIN et al., 1992).
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Abb. 12: Renin-positiver Gefdfipol des Glomerulums
bei einer hypertensiven Katze. Die Immunoreaktivitét
ist insgesamt schwacher als bef den Kontrolitieren und
die renin-positive Strecke des Vas afferens drastisch
verkiirzt. ABC-Technik; Orig.-Vergr x 500;

GL: Glomerulum, Pfeil: GefdBpol; Pfeilspitzen: glome-
ruldr filtriertes Renin.

Eine Hyperthyreose konnte bei keiner Katze nachge-
wiesen werden. Bei nur zwei Tieren bestand aufgrund
der Anamnese (vermehrte Unruhe) der Verdacht einer
Hyperthyreose, deren T4-Gesamtwerte lagen jedoch
im Normbereich. Bei den restlichen 28 Tieren ergaben
weder Anamnese noch klinische Untersuchung Hin-
weise auf eine bestehende Hyperthyreose, In finf
Fallen war die Schilddrise auch in der Sektion
unauffallig. Diese Befunde stimmen mit den Literatur-
angaben (berein. LITTMAN (1994) beschreibt 24
Katzen mit spontaner Hypertension; bei nur drei dieser
Katzen konnte eine Hyperthyreose festgestellt werden.
Auf der anderen Seite werden in einer Studie 131
Katzen mit unbehandelter Hyperthyreose beschrieben,
von denen keine einzige okulare, renale oder
neurologische Symptome aufwies (PETERSON et al.,
1983).

Bei nur einer Katze wurde eine geringgradige Anémie
nachgewiesen. Sie wurde jedoch als Folge der
chronischen Niereninsuffizienz gewertet und war nicht
ausgepragt genug, um retinale Blutungen hervorzuru-
fen (SZYMANSKI, 1987). Bei den von uns untersuchten
Katzen bestand klinisch kein Hinweis auf eine andere,
urséchlich die Hypertension bedingende Erkrankung
(Hyperadrenokortizismus, Hyperaldosteronismus,
Phéochromozytom etc.). Fir die beschriebenen
Katzen wird ein Zusammenhang der Hypertension mit
der chronischen Niereninsuffizienz vermutet. Dabei
bleibt unklar, ob die Niereninsuffizienz Ursache oder
Folge der Hypertension ist oder nur eine Koinzidenz
von Symptomen beschrieben wird (LITTMAN, 1994).

Die histopathologischen Veranderungen der Niere, wie
die interstitielle Fibrosierung, glomeruldare Sklerosie-

Flaintierpreanis 42, Heft& (1997} Saiten 437-516



rung, Verdickung der Basalmembranen und Synechien
zwischen Bowmanscher Kapsel und Mesangium sowie
die Hypertrophie der Media der Arterien der renalen
Strombahn, entsprechen bei den von uns untersuchten
Katzen den fiir den Hund gemachten Angaben bei
sekundirer Hypertension (LITTMAN et al., 1988), Eine
histopathologische Beurteilung der Nierenverénderun-
gen bei der hypertensiven Katze ist in der Literatur
bisher wenig detailliert dargestellt (SANSOM et al.,
1994),

Die chronische Niereninsuffizienz ist eine héufige
Erkrankung der Katze. In einer klinischen Studie wird
das Vorkommen der chronischen Niereninsuffizienz bei
der Uber 15 Jahre alten Katze mit 29 % angegeben
(POLZIM et al., 1992). Die Priavalenz von Mierenerkran-
kungen bei der Katze wurde anhand der Sektionsda-
tenbank des Institutes fir Veterindr-Pathologie der
Freien Universitat Berin von 1989 bis 1995 untersucht,
In diesermn Zeitraum wurden 4267 Katzen seziert. Von
den sezierten Katzen wiesen 884 Tiere (23,1 %)
Nierenverinderungen auf. 27,1 % der Katzen (n = 267)
mit Nierenerkrankungen zeigten zusétzlich eine hyper-
trophe Kardiomyopathie. Wurde eine Altersgruppie-
rung vorgenommen, so war ein deutlicher Anstieg der
Nierenerkrankungen bel gleichzeiti bestehender
hypertropher Kardiomyopathie in héheren Altersgrup-
pen festzustellen; bei Katzen (iber 10 Jahren waren
35,5 % (n = 203) betroffen.

Der Zusammenhang von linksventrikuldrer Hypertro-
phie des Herzens, chronischer Miereninsuffizienz und
Hypertension ist fiir Mensch und Hund beschrieben
(COGWILL und CALLET, 1983), fir die Katze jedoch
nur vermutet (MORGAN, 1986; LITTMAN et al,, 1988;
KOBAYASHI et al., 1990; DUKES, 1992; ROSS, 1992;
SANSOM et al, 1884; STILES et al., 1994). Als
magliche Ursache fir die Hypertension bei der Katze
wird analog zur Humanmedizin neben anderen
Faktoren eine Aktivierung des Renin-Angiotensin-
Systems (RAS) diskutiert. Obwohl zahlreiche Tiermo-
delle entwickelt wurden, um Fragestellungen, die das
RAS betretfen, zu beantworten, ist (iber die spontane
Pathologie des RAS beim Haustier und insbesondere
bei der Katze nur sehr wenig bekannt. TAUGNER et al.
(1896) konnten zeigen, daf im subchronischen
Stadium der Niereninsuffizienz bei der Katze eine
anfangliche Stimulation des RAS vorliegt, die dann im
weiteren Verlauf in eine Inhibition umschlagt. Beim
chranischen Nierenversagen war eine teilweise drasti-
sche Inhibition des RAS zu beobachten. Die Katzen mit
Inhibition des RAS wiesen gleichzeitig eine Linksherz-
hypertrophie sowie eine Gefalwandhypertrophie im
Bereich der renalen Strombahn auf, so daB der
Verdacht auf eine arterielle Hypertension bestand.

Weiterhin waren sowohl Plasmareninaktivitdt als auch
Aldosteronwerte bei 10 von 15 untersuchten Katzen mit
chronischer Niereninsuffizienz signifikant erniedrigt im
Vergleich zu den bel Kontrollkatzen gewonnenen
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Parametern (TAUGNER, unverdffentliche Beobachtun-
gen). Die Aussagen (ber den Zustand des RAS beim
Menschen sind nicht einheitlich, und nicht alle
Patienten mit reno-parenchymatdsen Nierenerkran-
kungen weisen eine Aktivierung des RAS auf (SMITH
und DUNN, 1991). Daneben beschreiben IMAI und
SOKABE (1968) eine Inhibition des RAS bel manifester
Hypertonie. Die Pathogenese der Hypertonie im Verlauf
des chronischen Mierenversagens bei der Katze gilt
zum jetzigen Zeitpunkt als nicht vollig geklart. Es
bestehen jedoch Hinweise, daB beim langer bestehen-
den arteriellen Hochdruck eine Inhibition des RAS
gintritt. Zum einen kdnnte dies mit dem negativen
Feedback des Hochdrucks auf den in der Miere
vermuteten Barorezeptor und damit verbundener
Inhibition der Reninsynthese und -sekretion zusam-
menhangen. Daneben kénnte auch eine generalisierte
Hemmung wvon Synthesevorgéngen In der Niere,
bedingt durch hochgradige Nierenver8nderungen im
Sinne von ,end stage kidneys" eine Rolle spielen.

Durch eine manifeste Hypertension kommt es zu
charakteristischen Verdnderungen, vor allem an Retina
und Herz. Die arterielle Hypertonie filhrt zu einer
pathologischen Druckbelastung des linken Ventrikels.
Primére Folge st die konzentrische Myokardhypertro-
phie mit Abnahme des enddiastolischen Yolumens im
linken Ventrikel. Im weiteren Verlauf der Erkrankung
kann der linke Ventrikel dilatieren, hdufig mit Zeichen
einer kardialen Dekompensation.

Aufgrund der Autoregulation der retinalen Durchblu-
tung fihrt ein andauernder arterieller Hochdruck an der
Retina initial zu einer prékapillaren Vasokonstriktion mit
Ischémie des Kapillarbettes sowie Degeneration und
MNekrose der glatten Muskulatur der GefdaBwénde.
Diese kdnnen dem Druck nicht mehr standhalten,
dilatieren und sind dann dem vollen intraluminalen
Druck ausgesetzt. Es folgt ein Endothelschaden mit
Exsudation durch die GefdBwand. Die Ablagerung von
Fibrin und Plasma in der Wand selbst flhrt zu partieller
Okklusion der Arteriolen. Die Polymerisation wvon
Fibrinogen zu Fibrin in der nekrotischen GefaBwand
bildet das histopathologische Charakteristikum der
Hypertension, die fibrincide MNekrose” (MOULD,
1993). Obwohl diese GefdBwandverdnderungen an der
Retina besonders ausgeprégt sind, beschrénken sie
sich nicht darauf, sondern kéinnen auch an allen
anderen Kapillargebieten, beispielsweise renal festge-
stellt werden, Die bei allen Bulbi histologisch auffallige,
senile (zystoide) Degeneration der peripheren Netzhaut
ist nicht druckabhéngig und als rein altersbedingter
MNebenbefund zu werten. Die auch an Kapillaren der
Uvea anterior aufilligen Mediahyperplasien sind
nosologisch fir das vordere Augensegment bedeu-
tunglos.

Bei der schweren hypertensiven Retinopathie des
Menschen wird die erhéhte Vulnerabilitat der retinalen
Artericlen und Kapillaren der vermehrten, vaskularen
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Reaktivitat und Okklusion der Arteriolen zugeschrie-
ben. Die erhéihte Permeabilitdt und der intraretinale
Austritt von Plasma hingegen kénnte durch toxische
Effekte der Niereninsuffizienz verstarkt werden (HEID-
BREDER et al., 1987). Beim Menschen wird die
schwere hypertensive Retinopathie in Abhidngigkeit
der Form der Glomerulonephritis unterschiedlich
héufig becbachtet, am haufigsten bei der membrano-
proliferativen Glomerulonephritis, wo sie in 40 % der
Fille als Komplikation auftritt, Dabei kann auch eine
milde Hypertension schwere retinale Verdnderungen
hervorrufen (HEIDBREDER et al., 1987).

Fir die Tiermedizin ist zu folgern, daB bei der dlteren
Katze sowohl die Blutdruckmessung als auch eine
sorgféltige kardiale und ophthalmoskapische Untersu-
chung zur Routine gehdren sollten, um eine Hyperten-
sion frlhzeitig zu erkennen. Durch frihe, gezielt
blutdrucksenkende Therapie kann dann schweren,
irreversiblen Organschaden vorgebeugt werden.
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