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Institut fiir Tierneurologie’, Tierspital Bern, Schweiz und Department of Small Animal Teaching Hospital?,

Athens, Georgia, USA

Neurologische Ausfallserscheinungen im
Zusammenhang mit Hypothyreose heim Hund:
Literaturubersicht und Fallbeschreibungen

A. Jaggy’, T. Glaus jun.?, Andrea Tipold"

Zusammenfassung

Primire Hypothyreose, die in klassischen Fillen
mit Apathie, Alopezie, Adipositas, Verinderun-
gen des Haarkleides, Andstrus, Hyperpigmenta-
tion und Bradykardie einhergeht, kann sich auch
als neurologische Form mit generalisierter Poly-
neuropathie manifestieren. Vier Hunde mit chro-
nisch-progressiven Polyneuropathien werden
vorgestellt. Zwei Patienten mit peripher-vestibu-
larer und zwei Hunde mit vorherrschend spina-
ler Symptomatik werden beschrieben.- Die Dia-
gnose wurde anhand der neurologischen Unter-
suchung, eines TSH-Stimulationstestes und elek-
trodiagnostischer Verfahren gestellt. In zwei Fil-
len wurde histologisch eine lymphozytire Thy-
reoiditis diagnostiziert. Drei Hunde wurden
erfolgreich mit Eltroxin® behandelt, ein Hund
~ wurde wegen einer Aspirationpneumonie als
Folge cines Megadsophagus euthanasiert.

Schliisselworter: Hund — Hypothyreose —
Neuromuskular — Lymphozytire
Thyreoiditis — Eltroxin®

Einfithrung

Primdre Hypothyreose, verursacht durch eine lympho-
zytire Thyreoiditis oder idiopathische Atrophie der
Schilddriise (Peterson und Ferguson, 1989), ist eine hiu-
fige Krankheit beim Hund und manifestiert sich in den
meisten Fillen mit charakteristischen Symptomen wie
Apathie, Alopezie, Ubergewicht, Andstrus, stumpfes

Band 136, Heft 8, August 1994

Neurological signs related to ﬁibﬁthyrnidism
in the dog: Review of the literature and case
reports ' -

Primary hypothyroidism is commonly associated
with letargy, alopecia, hyperpigmentation, altera-
tions in skin and hair coat, anestrus and bra-
dycardia. However, there is also a neurological
manifestation of hypothyroidism with neuro-
muscular signs. Four dogs with generalized poly-
neuropathy are described. Two dogs had peri-
pheral vestibular signs, two other lower motor
neuron disease with megaesophagus. Diagnosis
was based on neurological examination, TSH-
stimulation test and electrodiagnostic findings in-
cluding electromyography, motor nerve conduc-
tion velocity and brainstem evoked potentials.
On histological examination lymphocytic thyroi-
ditis was diagnosed in two cases. Three dogs
recovered after supplementation with Eltroxin®
(Levothyroxin) and one dog was euthanized
because of megaesophagus and concommitent
aspiration pneumonia. ‘

Key words: dog — hypothyroidism —
neuromuscular — lymphocytic thyroiditis —
Eltroxin®

Haarkleid, Hyperpigmentation, Kilteintoleranz, Brady-
kardie und/oder Schwiche (Chastain, 1982). Sekundare
Hypothyreose kommt durch eine herabgesetzte Aus-
schuttung des Thyreotropin mit sekundirer Atrophie
der Schilddriise zustande. Als Ursache kommt in erster
Linie ein Hypophysentumor in Frage (Belshaw, 1983).
Andere hormonelle Storungen wie Hyperadrenokortizis-
mus, Hypoadrenokortizismus, Diabetes insipidus und/
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oder Hypogonadismus kénnen zugleich auftreten. Ne-
ben den endokrinen Storungen treten neurologische
Ausfille auf, die chronisch progressiv verlaufen und eine
charakteristische Grosshirnsymptomatik zeigen. Die pri-
mire (95% aller Fille) und sekundire, sowie die seltene
tertidre Hypothyreose mit den beschriebenen Sympto-
men, werden in der Literatur als die klassische Form der
Hypothyreose bezeichnet (Milne und Hayas, 1987).

Im Gegensatz dazu wurde erst in den letzten Jahren die
neurologische Form der Hypothyreose sowohl beim
Menschen (Bastron, 1975; Bhatia et al., 1977; Kudrjave-
cev, 1978; Crifo et al., 1980; Desjars et al., 1983; Dick et
al., 1983) als auch beim Tier beschrieben (Boudrieau
und Rogers, 1985; Braund, 1986; Braund et al., 1989;
Cardinet und Holliday, 1979).

In der Humanliteratur wird neuromuskulire Schwiche
als Hauptsymptom und Folgeerscheinung einer Mono-
neuropathie (Ward et al., 1958; Murray und Simpson,
1958; Wilson und Walton, 1959; Crevasse und Logue,
1959; Cremer et al., 1969), Polyneuropathie (Dick et al.,
1983) oder Myopathie (Klein et al., 1981; Klein und Le-
vey, 1984; Hunn und Prudden, 1988) beschrieben. Ande-
re Autoren fanden Gehorschwiche (Mastaglia et al.,
1988) sowie Encephalopathien (Hunn und Prudden,
1988).

In der Veterinidrliteratur findet man dhnliche Krankheits-
bilder mit typischen neurologischen Befunden: Kopfner
venausfille (Kern und Erb, 1987; Bichsel et al., 1988;
Kern und Erb, 1989), Larynxlihmungen (Harvey et al.,
1983; Gaber et al., 1985; Greenfield, 1987; Braund et al.,
1987; Braund et al., 1989; LaHue, 1989), neuromuskulire
Erkrankungen mit oder ohne Megadsophagus (Leib,
1983; Leib, 1984) und Enzephalopathien (Walsh und
Brown, 1980; Chastain et al., 1982; Kelly und Hill, 1984)
mit intrazerebralen Gefissverinderungen und/oder
Myxoddem. Diese konnen sekundir entweder als Einzel-
erkrankung oder in Kombination auftreten.
Hypothyreose mit Polyneuropathien, die neuromuskuli-
re Abnormalititen als Folge zeigen, werden beim Men-
schen und Hund in Zusammenhang mit autoimmuner
lymphozytirer Thyreoiditis gebracht (Hashimoto, 1972;
Indrieri et al., 1987). Dieses Krankheitsbild kann beim
Menschen genetisch bedingt sein (McConahey, 1972).
Klinisch kénnen andere immunpathologisch bedingte
Krankheiten wie Rheumatoide Arthritis, Systemischer
Lupus erythematodes, Myasthenia gravis, Polymyositis,
Thrombocytopenia purpura, ulzerative Colitis und Scle-
rodermie mit lymphozytirer Thyreoiditis auftreten
(Trence etal., 1984).

Mit Ausnahme beim Beagle, wo die Krankheit familiar
gehiuft auftritt, konnte bis jetzt beim Tier keine geneti-
sche Komponente dokumentiert werden (Mandesley-
Thomas und Jolly, 1967; Mandesley-Thomas, 1968; Fritz
und Zeman, 1970). Hohe Antithyreoglobulin-Antikor-
pertiter - beim Hund wurden drei typisiert (Beale et al.,
1990) - und das lymphozytire Infiltrat der Thyroidea
lassen die Vermutung zu, dass es sich auch beim Tier um
eine Autoimmunkrankheit handelt (Gosselin et al., 1980;
Bowen et al., 1986). Zudem wurde in einer experimen-
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tellen und klinischen Studie gezeigt, dass Thyreoglobu-
lin als Antigen wirkt und eine Hypersensibilititsreaktion
auslosen kann (Bvans et al., 1969; Lapras und Oudar,
1971).

Die neurologische Form der Hypothyreose kommt mei-
stens bei grosseren und ilteren Hunden ohne Rassen-
und Geschlechtspridisposition vor und zeigt in der Re-
gel eine chronisch-progressive Verlaufsform (Jaggy und
Oliver, 1990).

Obwohl die neurologische Form der Hypothyreose
beim Hund in der Schweiz und in anderen europdischen
Lindern relativ hdufig anzutreffen ist und auch zuneh-
mend diagnostiziert wird, ist im deutschsprachigen
Raum diesbeziiglich keine Literatur anzutreffen.

Das Ziel dieser retrospektiven Studie ist, anhand von
Fillen mit neurologischen Ausfallserscheinungen, die
diagnostischen Moglichkeiten, Therapie, sowie Progno-
se und Verlauf der neurologischen Form der Hypothy-
reose zu diskutieren.

Fallbeschreibungen

Fall 1

Eine sechsjihrige American Cocker Spaniel-Hiindin wur-
de wegen chronisch fluktuierender Bewegungsstorun-
gen, leichter Kopfschiefhaltung und Apathie ansTierspi-
tal iberwiesen. Die Hiindin war nicht vorbehandelt.
Laut Besitzer hielt das Tier seit ein paar Tagen den Kopf
sehr tief und hatte zeitweise kurzdauernde Verhaltens-
storungen, die sich in einem starren Blick und Desorien-
tierung dusserten. Der Patient war vor 3 Jahren ovariohy-
sterektomiert und vor einem Jahr erfolgreich wegen ei-
ner chronischen bakteriellen Otitis externa/media be-
handelt worden. Die Hiindin wurde regelmissig gegen
Staupe undTollwut geimpft.

Bei der allgemeinen Untersuchung wurden eine erhohte
Korpertemperatur von 39.8° C und Apathie festgestellt.
Die neurologische Untersuchung ergab folgende Aus-
fallserscheinungen: Apathie, leichte Kopfschiefhaltung
mit positionellem ventralem Strabismus links und wei-
ten Pupillen, die nur auf starken Lichtstimulus reagier-
ten, positioneller vertikaler Nystagmus, der nur in Riik-
kenlage ausgelost werden konnte, Palpebral- und Droh-
reflex waren beidseits abwesend. Ausser der herabge-
setzten Aufrichtereaktion waren die Haltungs- und Stell-
reaktionen, spinale Reflexe und Schmerzempfindung
normal. Anhand der neurologischen Befunde wurde der
Verdacht einer Kopfnervenpolyneuropathie (VIII.Kopf-
nerv links, VII.beidseitig) gedussert.

Die Serum-Cholesterinwerte waren mit 7,2 mmol/l
leicht erhoht (Normalwert: 3,24-6,48 mmol/l). Ein TSH-
stimulationstest wurde durchgefiihrt und ergab folgen-
de Resultate: einen T4-Praestimulationswert von 0,4 ug/
ml und T4-Poststimulationswert von 0,5 ug/ml. Die oto-
skopische und radiologische Abklirung (Kopfrontgen
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mit beidseitiger Darstellung der Bulla ossea) ergaben kei-
ne pathologischen Verinderungen. Die Liquoruntersu-
chung zeigte einen erhohten Proteingehalt (Pandy +/-)
mit einer normalen Zellzahl (3/3 Zellen). Die Hirnstamm
- evozierten Potentiale (HEP) zeigten beidseits eine er
hohte Latenz (Durchschnitt: +36%) mit herabgesetzter
Amplitude aller P-Wellen (Durchschnitt: -56%). Elektro-
myographische Verinderungen (Fibrillationspotentiale
und positiv scharfe Wellen) waren vor allem im linken
Temporalbereich und in den Muskeln der Oberlippe zu
beobachten.

Anhand der klinisch-neurologischen Befunde, der Unter-
suchungsresultate mit abnormalem TSH-Stimulations-
test und elektrodiagnostischen Befunden wurde die Dia-
gnose einer Hypothyreose mit Kopfnervenpolyneuropa-
thie gestellt.

Die Hiindin wurde mit Eltroxin® (Levothyroxin-Na-
trium, Glaxo) in einer Dosis von 0,02 mg/kgKG/12Std.
substituiert. Bei der nach drei Wochen durchgefithrten
Nachkontrolle war sie lebhafter und zeigte ausser einem
verlangsamten Pupillarreflex keine neurologischen Aus-
fille. Sechs Stunden nach Gabe von Eltroxin® war die
T4-Serumkonzentration mit 2 ug/ml im gewiinschten
therapeutischen Bereich. Nach zwei Monaten war die
Hiindin mit einer tiglichen Dosis von 0,02 mg/kgKg El-
troxin® symptomenfrei. Wihrend einer Beobachtungs-
zeit von zweieinhalb Jahren konnte kein Rezidiv be-
merkt werden.

Fall 2

Eine fiinfjihrige kastrierte Schnauzerhiindin wurde we-
gen vestibuldren Storungen vorgestellt. Die Symptome
traten vor drei Monaten akut auf und verschlechterten
sich trotz Kortikosteroid- und Antibiotikagabe zuneh-
mend. Laut Besitzer und Tierarzt war vor allem im aku-
ten Stadium der Krankheit die extreme Kopfschiefhal-
tung mit generalisierten Gehstorungen auffallig.

Die allgemeine Untersuchung ergab keine pathologi-
schen Verinderungen. Der Patient zeigte peripher-vesti-
bulire Ausfille mit generalisierter Ataxie und Driften
nach links, Kopfschiefhaltung und ventralen Strabismus
links, sowie abwesenden Droh- und Lidreflex links. Die
spinalen Reflexe, Haltungs- und Stellreaktionen waren
normal.

Die Resultate der Blutuntersuchung inklusiv Elektrolyte
und Harnanalyse waren, ausser einem erhohten Serum-
Cholesterin (7,4 mmol/l), im Normbereich. Nach TSH-
Gabe war keine Erhohung desT-Wertes (pri: 0,4 ug/ml;
post: 0,4 ug/ml) zu messen. Die otoskopische- und Li-
quoruntersuchung sowie Kopfrontgen waren normal.
Akustisch evozierte Potentiale des Hirnstammes (HEP)
zeigten auf der linken Seite stark heraufgesetzte Latenz-
geschwindigkeiten (Durchschnitt: +30%) und erniedrig-
teAmplituden aller P-Wellen (Durchschnitt:-44%).

Die Diagnose lautete Hypothyreose mit Kopfnervenpo-
lyneuropathie . Der Hund wurde mit Eltroxin® (0,02mg/
kgKG-2xtiglich) substituiert. Vollstindige Genesung trat
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laut Besitzer nach sechs Monaten ein. Die Eltroxin®-Do-
sis wurde nach Bestimmung derT,-Serumkonzentration
(2,5 ug/dl) auf 0,02 mg/kgKG/Tag reduziert. Der Hund
wurde ein Jahr spdter nach einer Routineuntersuchung
vom iliberweisenden Tierarzt als symptomenfrei erklirt.
Der Hund war wihrend der zweijihrigen Substitutions-
therapie klinisch unauffallig.

Fall 3

Eine siebenjihrige ovario-hysterektomierte Bernhardi-
nerhiindin zeigte nach einem lingeren Aufenthalt in
Frankreich Dyspnoe, Regurgitieren und Apathie. Laut
Besitzer lag seit zirka einem Jahr eine Leistungsminde-
rung vor. Die Hiindin wurde vom tiberweisenden Tier-
arzt mit Antibiotika vorbehandelt, es trat jedoch keine
signifikante Besserung ein. Bei der klinischen Untersu-
chung am Tierspital wurde eine inspiratorische Dys-
pnoe, feuchte Rasselgeriusche iiber dem Larynxgebiet,
generalisierte Lungengeriusche und eine Korpertempe-
ratur von 39,5° C festgestellt. Die Hiindin wirkte apa-
thisch und hatte Miihe sich zu erheben und zu laufen.
Bei jedem Futteraufnahmeversuch kam es zum Regurgi-
tieren.

Der Patient zeigte bei der neurologischen Untersuchung
generalisierte Ataxie mit Zehenschleifen in der Nach-
hand und zunehmende Schwiche beim Laufen, herabge-
setzte Korrekturreaktionen und verzogertes Schubkar-
renfahren, beidseitigen positionellen ventralen Strabis-
mus und herabgesetzte spinale Reflexe an allen Glied-
massen.

Weitere Untersuchungen zeigten eine normochrome,
normozytire, aregenerative Animie (Himatokrit: 29
Vol%; Hiamoglobin: 9 g/dl; Erythrozyten: 4,2 x10°/ul;
MCV: 75 fl; MCH: 20 pg; MCHC: 33 g/dl; Retikulozyten-
zahl: 0%), mittelgradige Leukozytose (20000 /ul) mit
Linksverschiebung (1200 /ul), Lymphopenie (600 /ul)
und Hypercholesterinimie (7,4 mmol/l). Toxoplasmose-
und Borelliosetiter waren negativ. Die Cholinesteraseak-
tivitat war im Normalbereich (1200 IU/dl) und derTensi-
lontest war negativ. Anhand der Thoraxrontgen wurden
ein Megadsophagus und eine Aspirationspneumonie dia-
gnostiziert. Der TSH-Stimulationstest ergab einen T4-
Leerwert von 0,3 ug/ml und einen T4-Poststimulations-
wertvon 0,4 ug/ml.

Elektromyographisch konnten Fibrillationspotentiale,
positiv scharfe Wellen und hochfrequente Potentiale der
distalen Muskeln der Vorder- und Hintergliedmassen, so-
wie der Supraspinatusmuskeln abgeleitet werden. Die
motorische Nervleitungsgeschwindigkeit des linken Ti-
bialnerven war mit 45,6m/sec verlangsamt. Repetitive
Nervenstimulation am N.tibialis im Frequenzbereich
von 3Hz - 50Hz war im Normbereich.

Anhand der klinisch-neurologischen Befunde, der Labor-
resultate, Rontgen und elektrodiagnostischen Abnor-
malititen wurde die Diagnose einer Hypothyreose mit
generalisierter spinaler Polyneuropathie und Megadso-
phagus, sowie sekundire Aspirationspneumonie ge-
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stellt. Die Prognose war wegen des schlechten Allge-
meinzustandes und der chronischen Pneumonie
schlecht. Der Hund wurde auf Wunsch des Besitzers am
gleichen Tag nach Hause genommen. Trotz Antibiotika-
und Substitutionstherapie mit Eltroxin® (0.02 mg/
kgKG/12Std.) verschlechterte sich der Allgemeinzu-
stand und Nihrzustand des Patienten in den folgenden
Tagen drastisch. Der Hund wurde daraufhin vom tber
weisenden Tierarzt eingeschlifert.

Auf Wunsch des Besitzers konnte keine allgemeine pa-
thologische Untersuchung durchgefiihrt werden. Einzig
die histologische Untersuchung der Thyreoidea bestitig-
te den Verdacht einer primiren Hypothyreose mit lym-
phozytirer Thyreoiditis und Schilddriisenatrophie.

Fall 4

Ein vierjahriger Leonbergerride wurde wegen chroni-
scher neuromuskulirer Schwiche, die tiber die letzten
sechs Wochen zu einer Tetraparese fiihrte, vorgestellt.
Der Hund wurde ohne Erfolg wihrend der letzten zwei
‘Wochen mit Antibiotika behandelt. Bei der allgemeinen
Untersuchung konnte der apathische Patient nicht lau-
fen, zeigte aber einige Spontanbewegungen in allen vier
Gliedmassen. Die neurologische Untersuchung ergab
ein normales Verhalten und normale Kopfnervenfunk-
tionen. Bei Unterstiitzung konnte der Hund unphysiolo-
gische Stellungen mit leichter Verzégerung korrigieren.
Auffillig waren eine generalisierte Hyporeflexie und ein
erniedrigter Muskeltonus in allen vier Gliedmassen.

Die Verdachtsdiagnose lautete: chronisch progressive
Polyneuromyopathie unbekannter Genese.

Die Blutuntersuchungen ergaben folgende Resultate: Hi-
matokrit mit 36 Vol% (normal: 37-55 Vol%) und Himog-
lobinkonzentration mit 12,6 g/dl (normal: 12-18 g/dl)
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lagen im unteren Normalbereich, Serum-Cholesterin-
konzentration mit 7,6 mmol/l (normal: 3,24-6,48 mmol/
D und CK mit 260 IU/1 (normal: bis 70IU/D) sowie Ge-
samtprotein mit 84 g/l (normal:60-72 g/1) waren erhoht.
Die Proteinelektrophorese zeigte eine hohe beta 1-Frak-
tion (13g/1; normal: 8,9+/-3,3g/). Coombs-, ANA- und
SLE-Test waren negativ. Die Resultate des TSH-stimulati-
onstestes waren diagnostisch fiir eine Hypothyreose (Se-
rum-pristimulations T4-Konzentration von 0.4 ug/dl
und -poststimulations T4-Wert von 0,4 ug/dD).

Positiv scharfe Wellen und Fibrillationspotentiale wur-
den elektromyographisch in den Muskeln, die vom N.
ischiadicus innerviert werden, gefunden. Motorische
Nervleitungsgeschwindigkeiten des linken und rechten
Tibialnerven waren mit 42 m/sec beziehungsweise mit
45 m/sec jeweils signifikant herabgesetzt (normal: 52~
67 m/sec).

Die histologische Untersuchung der Thyroidea ergab
eine starke Driisenatrophie und grosse kuboidale bis
thromboidale Zellen mit schaumigem Zytoplasma in ei-
nigen Acini, sowie eine interstitiell-lymphozytire Infil-
tration (Abb.1).

Anhand der klinisch-neurologischen Befunde, der Labor-
resultate, des abnormalen TSH-Stimulationstests und der
histologischen Befunde wurde die Diagnose einer lym-
phozytirenThyreoiditis mit primérer Hypothyreose und
generalisierter spinaler Polyneuromyopathie gestellt.
Der Hund wurde mit Eltroxin® in einer Dosis von 0.02
mg/kgKG/12Std. wihrend des nidchsten Jahres substitu-
iert. Nach einer Woche schien der Patient viel munterer
und begann in seiner Boxe die ersten selbstindigen Geh-
versuche. In der zweiten Woche konnte er kurze Zeit
laufen. Seine Serum-T4 Konzentration lag bei 2.8 ug/dl.
Nach einem Monat konnte der Patient, ohne zu ermiiden
zirka 30 Minuten spazieren gehen. Der Hund war nach
dreimonatigerTherapie vollstindig symptomenfrei.

Abbildung 1: Lymphozytdre
Thyreoiditis. Die massiven
interstitiellen Zellinfiltrate besteben
tiberwiegend aus Lymphbozyten und
Plasmazellen. Die Infiltrate fiibren
zum Untergang der
Schilddriisenfollikel, die kollabieren,
atropbieren oder nach Zerstorung
der Basalmembranen von den
Enitziindungszellen infiltriert werden.
In einzelnen grisseren, erbaltenen
Follikeln findet sich noch Kolloid,
andere sind durch Proliferation der
Thyreozyten in solide Zellballen
umgewandelt. Fdrbung HE,
Vergrosserung 250 X.
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Diskussion

Hypothyreose mit neuromuskulirer Schwiche ist seit
1874 beim Menschen bekannt (Gull, 1874). Diese Form
von endokriner Storung kann sich entweder in einer
Mononeuropathie, Polyneuropathie, Myopathie oder
Polyneuromyopathie dussern (Cremer et al., 1969; Mu-
menthaler, 1986;Raffaello et al., 1987;Ingar und Woeber,
1968). Es konnen sowohl die Spinal- als auch die Kopf-
nerven betroffen sein. Das Karpaltunnelsyndrom mit
Einengung des Mediannerven ist beim Menschen die be-
kannteste klinische Form einer Mononeuropathie und
kann sekundir unter anderem durch eine Hypothyreose
bedingt sein (Pand und Foix, 1912; Ward et al., 1958;
Pollard et al., 1982). Durch Einlagerungen von Mucopo-
lysacchariden im Nerven und sekundirer vasogener
Kompression kommt es zu Myx6dembildung, die histo-
pathologische Verinderungen verursacht und zu einer
funktionellen Storung mit neurologischen Ausfallser-
scheinungen fiihrt (Silbert, 1971).

Bei der chronischen Form der Polyneuromyopathie wer-
den Pardsthesien und Schmerzen der proximalen Bein-
muskeln als Hauptbeschwerden beschrieben (Mastaglia
et al., 1988). Klinisch liegt die neuromuskulire Schwi-
che imVordergrund. Oft wird ein herabgesetzter bis feh-
lender Patellarreflex mit erhaltenem Flexorreflex bei die-
sen Patienten beobachtet (Klein et al., 1981). Als Ursa-
che wird eine physiologische Umwandlung der schnell-
oxidativen Typ2 Muskelfasern in langsam-oxidative
Typl Muskelfasern postuliert (Hurwitz et al., 1970; De-
nys und Hofmann, 1972; Iannuzzo et al., 1977;Wiles et
al., 1987; Ashton et al., 1980). Zusitzlich konnen tiefe
T4-Hormonkonzentrationen eine Herabsetzung der ge-
netischen Expression der Typ,-Fasern bewirken, was
wiederum zu einer Zunahme von Typ;-Muskelfasern
fihrt (Kjeldsen et al., 1984;Van Hardeveld und Claussen,
1984).

Die Diagnose wird anhand der neurologischen Ausfille,
der herabgesetzten motorischen Nervleitungsgeschwin-
digkeit, sowie elektromyographischen Befunden und ei-
nem abnormalenTRH- oder TSH-Stimulationstest mit tie-
fen T4-Werten bestitigt (Bastron, 1975; Mastaglia et al.,
1988).

Die klinische Diagnose einer Hypothyreose mit sekundi-
ren neurologischen Ausfillen wurde in unseren Fillen
anhand des TSH-Stimulationstestes gesichert. Thyroxin
(T ist ein Hormon, dessen Serumkonzentration circa-
dianen Schwankungen unterliegt (Evinger und Nelson,
1982; Ferguson, 1984). Andere Faktoren wie Behand-
lung mit Glukokortikoiden, Antiepileptika, Eltroxin®,
Kontrastmittelgabe bei radiologischen Untersuchungen,
sowie verschiedene Krankheiten (z.B. Septikimie, Hy-
peradrenokortizismus, sogenanntes «euthyroid sick syn-
drome») kdnnen eine erniedrigte Thyroxinkonzentrati-
on bewirken (Lucke et al., 1983; Kemppainen et al.,
1983;Nelson, 1985;Panciera etal., 1990;Jaggy, 1991).
Aus diesem Grund miissen Basalwerte mitVorsicht beur-
teilt werden. Die T3-Konzentrationen sind noch grosse-
ren Schwankungen unterworfen und sind deswegen nur
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von limitiertem diagnostischen Nutzen. Die Diagnose
einer Hypothyreose sollte nie aufgrund von T4-Basalse-
rumkonzentrationen gestellt werden. Der beste Test in
der Veterinirmedizin ist gegenwirtig immer noch der
TSH-Stimulationstest (Messung von T4-Serumbasalwer-
ten, gefolgt von intravenoser Injektion von TSH -TSH,
Sigma: 1IU/Hund- und anschliessender Messung des 6-
Stunden-T4Wertes). Beim gesunden Hund sollte der Ba-
sal-T4-Wert zwischen 1,5 und 4,0 ug/dl liegen. Der Sti-
mulationswert sollte mindestens doppelt so hoch wie
der Basalwert sein und tber 3,5 ug/dl liegen, wenn mit
1IU TSH stimuliert wird. Beim hypothyroiden Hund lie-
gen Basal- und Stimulationswerte i.d.R. unter 1ug/dl. Lei-
der kann der TSH-Stimulationstest durch die oben be-
schriebenen Faktoren beeinflusst werden. Obwohl in
solchen Fillen keine Stimulationwerte im Normalbe-
reich erreicht werden, sollte zumindest ein Anstieg der
Basal-T4-Konzentration z.B. von 1 ug/dl auf einen T4-
Stimulationswert von 2 ug/dl ersichtlich sein. In unseren
Fillen wurde der TSH-Stimulationstest vor der Vollnarko-
se durchgefiihrt. Im Fall 2 wurde die Glukokortikoidthe-
rapie eine Woche vor unserer Laboruntersuchung abge-
setzt. Unsere Patienten hatten einen sehr tiefenT4-Wert
(Durchschnitt: 0.35 ug/dl) und keinen signifikanten T
Anstieg (Durchschnitt: 0.05 ug/dl). Diese Resultate wer-
den als diagnostisch fiir Hypothyreose erachtet. In zwei
Fallen hat der histopathologische Befund (lymphozytire
Thyreoiditis) die Diagnose einer Hypothyreose erhirtet.
Die klinische Heilung der neurologischen Erkrankung
nach Hormonsubstitution in drei Fillen (1,2,3) unter-
streicht den kausalen Zusammenhang zwischen Hypo-
thyreose und Polyneuropathie.

Die Moglichkeit einer spontanen Besserung der neurolo-
gischen Symptome scheint unwahrscheinlich, da sich
die neurologischen Ausfallserscheinungen tiber Wochen
und Monate erstreckt hatten und eine progressive und
dramatische Besserung kurze Zeit nach Hormonsubsti-
tution eintrat.

In der Veterinirliteratur werden vor allem generalisierte
Polyneuropathien mit neuromuskuliren Ausfillem als
Folge einer Hypothyreose beschrieben (Indrieri et al,
1987;Jaggy und Oliver, 1990). Diese neurologische Form
tritt liberwiegend bei adulten Tieren jeder Rasse und
jeden Geschlechts auf und kann mit oder ohne Sympto-
me einer klassischen Hypothyreose verlaufen (Gosselin
et al., 1981). Der Verlauf ist meistens chronisch und ge-
neralisierte Schwiche ist ein dominierendes Symptom
(Petersson und Fergusson, 1989). Verschiedene neuro-
muskulire Formen werden beschrieben. Die hiufigste
Form ist die Polyneuropathie (vestibuldr, spinal, laryn-
geal oder eine Mischform mit oder ohne Megadsopha-
gus), gefolgt von der Myopathie (spinal) und der Poly-
neuromyopathie. Eine seltene Form stellt die Enzephalo-
pathie dar (Jaggy und Oliver, 1990).

Die neurologischen Ausfille und die Befunde der elek-
trodiagnostischen Untersuchungen sind typisch, die hi-
stologischen Verinderungen in Muskel- und Nerven-
biopsien beweisend fiir eine generalisierte Polyneuro-
myopathie (Braund, 1986). Hypothyreose als Grundur-
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sache wird anhand des TSH-Stimulationstestes und in
einigen Fillen anhand der Thyreoideabiopsie gestellt.
Die Patienten sprechen in der Regel nach kurzer Zeit
(2-4 Wochen) auf die hormonelle Substitutionstherapie
gutan (Indrieri etal., 1987).

Bei chronischem Verlauf der spinalen Polyneuromyopa-
thie kann unter anderem als Komplikation ein Megaoso-
phagus mit sekundirer Aspirationspneumonie auftre-
ten.

Laut Literatur haben diese Patienten wegen des stindi-
gen Risikos einer Verschlimmerung der Aspirations-
pneumonie eine schlechte Prognose (Leib, 1984; Dyer et
al., 1986; Jaggy und Oliver, 1990). Patienten, die medika-
mentell mit Breitspektrumantibiotika und Eltroxin® be-
handelt und zusitzlich mit einer Sonde kiinstlich ernahrt
werden, haben eine bessere Uberlebenschance als Tie-
re, die ohne Sonde therapiert werden (Osborne et al.,
1967; Lane, 1978). Leider war es in unserem Fall nicht
moglich, den Patienten wunschgemaiss zu therapieren,
da der Besitzer keinerlei Kooperationbereitschaft zeigte.
Alle vier Hunde dieser Studie wurden wegen neurologi-
scher Ausfallserscheinungen vorgestellt. Eine chronisch-
progressive Polyneuropathie stand im Vordergrund. Bei
unseren Tieren fehlten Anzeichen einer klassischen Hy-
pothyreose wie Alopezie, trockenes Haarkleid, Hyper-
pigmentation, Kilteintoleranz, und Bradykardie. Ver
schiedene elektrodiagnostische Untersuchungen besti-
tigten die klinisch-neurologischen Befunde. Zwei Patien-
ten wurden mit vestibulirer und zwei weitere mit spina-
ler Symptomatik mit generalisierter Schwiche vorge-
stellt.

Bei allen Patienten wurde ein erhohter Serum-Choleste-
rinspiegel gemessen. Eine tiefe Schilddriisen-hormon-
konzentration kann eine Herabsetzung der Glycogenoly-
se, der mitochondrialen oxidativen Phosphorilierung,
Na*- K*-und Ca*™*-Transport an der Muskelzellmembran
und vor allem eine erniedrigte Aktivitit der Lipoprotein-
lipase, sowie einen niedrigen Triglyzeridumsatz auslo-
sen (Ritter, 1964; Sidenius et al., 1986). Letztere fithren
zu erhohter Serumkonzentration von Produkten des
Fettstoffwechsels mit signifikantem Anstieg des Serum-
Cholesterins (Larsson, 1988).

In unseren beiden ersten Fillen wurde ein abnormaler
Gang, Ausfille in der Aufrichtungsreaktion und bei der
Untersuchung der Kopfnerven festgestellt. Die Latenz-
zeiten der Hirnstamm evozierten Potentiale waren signi-
fikant erhoht, was mit einer erniedrigten akustischen
Empfindlichkeit des VIII. Kopfnerven (pars cochlearis)
vereinbar wire, einem Zeichen einer peripheren oder
zentralen vestibuliren Lision.

Anhand der neurologischen Untersuchung wurde eine
periphere vestibulire Lision mit Fazialislihmung vermu-
tet. Differentialdiagnostisch kam eine Otitis media/inter-
na oder eine Otitis interna in Frage. Die otoskopische
Untersuchung und die radiologischen Befunde machten
sie unwahrscheinlich.

Eine Innenohrlision, wie man sie beim idiopathischen
Vestibuldrsyndrom beim éilteren Hund antrifft und die
eine metabolische Stérung im endolymphatischen Sy-
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stem als Ursache hat, verlauft meistens akut und ist nie
mit zusitzlichen Kopfnervenausfillen begleitet (Jaggy et
al., 1987). Ein chronischer degenerativer Prozess mit
unilateralen (Fall 2) oder bilateralen Kopfnervenlisio-
nen (Fall 1) ist hochstwahrscheinlich die Ursache der
beobachteten neurologischen Ausfille. Anhand der tie-
fen T,Werte wurde in beiden Fillen die Verdachtsdia-
gnose einer hormonell-metabolischen Storung bestitigt.
Segmentale Demyelinisierung und Axonopathie wurden
im Zusammenhang mit Hypothyreose beschrieben. Bei-
de Prozesse konnen entweder zentrale und/oder peri-
phere Ausfille verursachen. Meistens sind spinale Ner-
ven betroffen. Bei Kopfnervenlisionen werden der VII.
und VIII. Hirnnerv zuerst geschidigt (Barlow, 1922; Rit-
ter und Lawrence, 1960). Die Ursache der klinischen
und pathologischen Verinderungen konnte in einer
Kompression nach Myxodembildung und Einengung
der Nerven im Meatus acusticus internus zustandekom-
men. Die Prognose mit Substitutionstherapie ist in den
meisten Fillen gut.

Neurologische Ausfille im Zusammenhang mit Hypothy-
reose sind in der Regel mit hormoneller Substitutions-
therapie reversibel und sollten deshalb von anderen irre-
versiblen neurologischen Krankheiten, anhand von La-
boruntersuchungen mit metabolischen Abklirungen,
elektrodiagnostischen Massnahmen, Nerven-, sowie
Muskelbiopsien differenziert werden. Unabhingig von
den klinisch-neurologischen Ausfallserscheinungen ist
die Prognose in den meisten Fillen gut. Eine Ausnahme
und somit eine schlechte Prognose haben die Patienten
mit Megadsophagus.
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