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Klinik fiir Kleintiermedizin' und Institut fiir Veterindrpathologie” der Universitdt Ziirich

Differentialdiagnose der Hyperkalzamie -
eine retrospektive Studie uiber 46 Hunde

P. Uehlinger’, T. Glaus’, B. Hauser?, C. Reusch’

Zusammenfassung

Bei 46 Hunden mit Hyperkalzimie wurde als de-
ren haufigste Ursache ein neoplastisches Gesche-
hen (n = 31) ermittelt. Dreiundzwanzig der 31
Hunde litten unter einem Lymphosarkom, wobei
nur bei 15 Tieren eine Vergrosserung der peri-
pheren Lymphknoten festgestellt werden konnte,
4 Hunde unter einem Analbeuteldriisenkarzinom,
2 unter einem Mammatumor und je 1 unter ei-
nem anaplastischen Karzinom und einer mali-
gnen Histiozytose. Als nicht-neoplastische Ursa-
chen der Hyperkalzimie wurden in 5 Fillen ein
Hypoadrenokortizismus, in je 2 eine akute bzw.
eine chronische Niereninsuffizienz und in je 1
Fall eine Hypervitaminose D und 1 primdrer Hy-
perparathyreoidismus diagnostiziert. In 4 Fillen
konnte keine definitive Diagnose gestellt werden.
Alle Hunde mit Niereninsuffizienz und 4 von

5 Hunden mit Hypoadrenokortizismus hatten
eine mittel- bis hochgradige Hyperphosphatimie
und Azotimie. Demgegenuber hatten nur 4 Hun-
de mit Neoplasie eine (leichtgradige) Hyperphos-
phatimie und 20 eine leicht- bis mittelgradige
Azotimie. Der PTH-Spiegel lag bei Neoplasie in

8 von 12 Fillen unterhalb, in 3 innerhalb und in
1 oberhalb des Referenzbereichs. Bei Vitamin-D-
Intoxikation lag das PTH unterhalb, in den bei-
den Fillen mit chronischer Niereninsuffizienz
und dem Fall mit primdarem Hyperparathyreoidis-
mus oberhalb des Normalbereiches.
Schlussfolgerungen: 1. Lymphosarkom ist die
haufigste Hyperkalzimieursache und kann oft
erst mittels weiterfiihrender diagnostischer Mass-
nahmen gefunden werden. 2. Bei hyperkalzimi-
schen Hunden mit Azotimie spricht eine mittel-
bis hochgradige Hyperphosphatimie nach Aus-
schluss eines Hypoadrenokortizismus fiir eine
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Hypercalcemia in dogs -
A retrospective study of 46 cases

The case records of 46 dogs with hypercalcemia
were studied retrospectively. The most common
cause of hypercalcemia was malignancy, of
which the majority were diagnosed as having
lymphosarcoma (LSA, n = 23). Interestingly only
15 had palpable lymphadenopathy. Other neop-
lasia were apocrine adenocarcinoma of the anal
sac (n = 4), mammary adenocarcinoma (n = 2),
anaplastic carcinoma (n = 1), and malignant his-
tiocytosis (n = 1). Non-neoplastic reasons for
hypercalcemia were hypoadrenocorticism

(n = 5), acute renal failure (n = 2), chronic renal
failure (n = 2), hypervitaminosis D (n = 1),and
primary hyperparathyroidism (n = 1).In 4 cases
no definitive diagnosis could be obtained. Moder-
ate to marked hyperphosphatemia and azotemia
was found in all dogs with primary renal failure
and in 4 of 5 dogs with hypoadrenocorticism. In
contrast only 4 of 31 dogs with neoplasia
showed (mild) hyperphosphatemia and 20
showed mild to moderate azotemia. Elevated
PTH levels were found in dogs with primary
chronic renal failure and with primary hyperpar-
athyroidism, but also in one dog with neoplasia.
Low PTH concentrations were measured in the
dog with hypervitaminosis D and in 8 cases with
neoplasia. Additional three cases with neoplasia
had values in the reference range.

Conclusions: 1. The most common cause of
hypercalcemia is LSA. Absence of palpable lym-
phadenopathy does not exclude LSA and further
diagnostic steps may be necessary. 2. The com-
bination of moderate to marked hyperphospha-
temia suggests primary renal failure or hypo-
adrenocorticism. 3. An elevated PTH level is
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primidre Niereninsuffizienz. 3. Die Bedeutung
der PTH-Bestimmung bei Hunden mit Hyperkalz-
imie liegt hauptsichlich darin, nach Ausschluss
der anderen Erkrankungen den Verdacht eines
primdren Hyperparathyreoidismus zu erhirten.

Schliisselworter: Hund — Hyperkalzamie —
Parathormon — Paraneoplastisches Syn-
drom — Phosphat

Einleitung

Eine Hyperkalzamie stellt einen verhiltnismissig selte-
nen Befund beim Hund dar.Seiner frithzeitigen Diagnose
kommt aus verschiedenen Griinden eine besondere Be-
deutung zu: Einerseits entsteht eine Hyperkalzimie in
der Regel als Folge einer schwerwiegenden Erkrankung,
andererseits kann eine Hyperkalzimie selbst zu lebens-
bedrohlichen Organschidden, vor allem an Niere und
Herz fithren, die nur bei rechtzeitiger therapeutischer
Intervention reversibel sind (Meuten, 1984; Chew und
Carothers, 1989).

Das Kalzium ist im Korper zu 99% im Knochen und zu
0.9% in den Zellmembranen und im endoplasmatischen
Retikulum gebunden. Nur 0.1% befinden sich im Intersti-
tium und Serum. Das Serumkalzium als der klinisch er-
fassbare Anteil der gesamten Kalziumkonzentration liegt
zu etwa 50% in ionisierter Form vor; nur diese ist biolo-
gisch aktiv. Weitere 40% sind protein-, die restlichen 10%
komplexgebunden (Chew et al.,1992; Ganong, 1995).1In
der klinischen Routinediagnostik wird meist der Ge-
samtkalziumspiegel des Serums, nur selten auch das ioni-
sierte Kalzium bestimmt.

Der Kalziumspiegel wird durch verschiedene Regulati-
onsmechanismen innerhalb enger Grenzen gehalten, da-
her ist beim erwachsenen Tier auch eine nur geringe
Erhohung von klinischer Bedeutung. Neben Vitamin D
und Kalzitonin ist Parathormon (PTH) der wichtigste
Regulator, seine Sekretion aus der Parathyreoidea wird
vor allem durch ein Absinken des (ionisierten) Serumkal-
ziums stimuliert. PTH bewirkt eine erhohte Kalzium-
riickresorption in den Nierentubuli, Mobilisierung des
Kalziums aus dem Knochen, vermehrte renale Ausschei-
dung von Phosphor und eine vermehrte Umwandlung
von Vitamin D in seine aktive Form (Kalzitriol) in den
Nierentubuli. Vitamin D wiederum stimuliert die intesti-
nale Kalziumabsorption und hemmt die PTH-Synthese.
Kalzitonin senkt den Kalziumspiegel durch Hemmung
der Osteoklastenaktivitit (Ganong, 1995). Junghunde
konnen, bedingt durch das Knochenwachstum, physio-
logischerweise einen leicht hoheren Kalziumspiegel auf-
weisen als Adulte (Chew und Carothers, 1989).

Die hiufigsten Ursachen einer pathologischen Hyper-
kalzimie sind Neoplasien (paraneoplastisches Syn-
drom). Prinzipiell kbnnen eine Vielzahl von Tumorarten
mit einer Hyperkalzimie assoziiert sein, am hdufigsten
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consistent with primary hyperparathyroidism,
but does not exclude other causes of hyper-
calcemia.

Key words: dogs — hypercalcemia — parat-
hormon — paraneoplastic syndrome — phos-
phorus

ist sie jedoch einem Lymphosarkom zuzuschreiben. Wei-
tere Erkrankungen, die zu einer Hyperkalzimie fithren
konnen, sind Hypoadrenokortizismus, Niereninsuffi-
zienz, Vitamin-D-Intoxikation und primirer Hyperpara-
thyreoidismus (Drazner, 1981; Meuten, 1984; Chew und
Carothers, 1989).
Diagnostische Schwierigkeiten bei der Aufarbeitung ei-
ner Hyperkalzimie entstehen vor allem dann, wenn bei
Fehlen offensichtlicher klinischer Verinderungen (z.B.
auf ein Lymphosarkom hinweisende Lymphknotenver-
grosserungen) eine Azotimie gefunden wird. In diesen
Fillen kann es schwierig sein zu unterscheiden, ob die
Niereninsuffizienz die Ursache oder die Folge der Hyper-
kalzimie darstellt.
Die Ziele unserer retrospektiven Studie bestanden darin:
- eine Ubersicht iiber die Ursachen von Hyperkalz-
amien in unserem eigenen Patientengut zu gewinnen,;
- den Serumphosphatspiegel, die Harnstoff- und Kreati-
ninwerte und das spezifische Gewicht des Urins im
Hinblick auf die jeweilige Erkrankung zu charakterisie-
ren;
- den diagnostischen Nutzen einer PTH-Bestimmung zu
beurteilen.

Tiere, Material und Methoden

In einer retrospektiven Studie wurden Krankenge-
schichten von Hunden ausgewertet, die in den Jahren
1990 bis 1996 an der Klinik fiir Kleintiermedizin der
Universitat Zirich vorgestellt worden waren, und die
einen Serumkalziumwert von 3.0 mmol/l oder hoher
aufwiesen.

Routinelahoruntersuchungen

Bei allen Patienten waren himatologische und blutche-
mische Untersuchungen, bei der Mehrheit auch Harn-
analysen durchgefithrt worden. Bei der Serumkalzium-
konzentration handelte es sich um den Gesamtkalzium-
spiegel (Methylthymolblau-Methode, Cobas-Mira-Auto-
analyzer). Neben der Kalziumkonzentration gingen die
Serumspiegel von Phosphat, Harnstoff, Kreatinin sowie
das spezifische Uringewicht in die weiteren Auswertun-
gen ein.
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Spezielle labordiagnestische Untersuchungen

Die Bestimmung des Parathormons war mittels Chemilu-
mineszenz-Immunometrischem-Assay (Nichols Institute
Diagnostics, San Juan Capistrano, Kalifornien) bei insge-
samt 19 Hunden durchgefiihrt worden (Referenzbe-
reich: 8-45 pg/ml)!. Dieser Assay misst das intakte PTH-
Molekiil (iPTH). Die Serumproben waren zur Verhinde-
rung eines proteolytischen Abbaus des PTH sofort nach
Abnahme in mit Proteasen-Hemmer versetzte Stabilisa-
torrohrchen verbracht worden.

Das Vorliegen eines Hypoadrenokortizismus war in allen
Fillen mit Hilfe eines ACTH-Stimulationstestes bestitigt
worden (Bestimmung des Serum-Cortisolspiegels vor
und 1 Stunde nach intravenoser Injektion von 0.25 mg
Tetracosactid = Synacthen®). Die Serum-Kortisolspiegel
waren dazu mittels Chemiluminiszenztest der Firma Chi-
ron, Ziirich, gemessen worden?.

Weiterfiihrende Untersuchungen

Die Diagnosen der verschiedenen Neoplasien waren
grundsitzlich anhand von zytologischen oder histologi-
schen Untersuchungen von Lymphknoten und/oder Or-
ganen gestellt worden. Ausnahmen bildeten 2 Fille von
Lymphosarkomen, bei welchen die Diagnosesicherung
aufgrund des Ansprechens auf eine Monotherapie mit
L-Asparginase erfolgte (bei einem folgte Monate spiter
die autoptische Bestitigung). Des weiteren wurde ein
Hund mit einem Analbeuteltumor und Verdacht auf Lun-
genmetastasen auf Wunsch des Besitzers euthanasiert
und nicht histologisch untersucht.Im Falle des primiren
Hyperparathyreoidismus war der Nachweis eines Para-

! Analytisches Labor Alomed, Radolfzell.
2 Enzym-Labor Dr. H. Weber, St. Gallen.

thyreoidea-Adenoms nach dessen Exzision histologisch
gestellt worden. Eine Vitamin-D-Intoxikation war mittels
Ausschluss aller anderen Ursachen fiir Hyperkalzimie
sowie aufgrund der Anamnese (Anwendung von Vita-
min-D-haltigen Rattengiften in der Region zum fragli-
chen Zeitpunkt) diagnostiziert worden.

Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung wurde mit dem Statistik-
programm Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) for Windows Version 6.0. unter Verwendung
nichtparametrischer Verfahren vorgenommen. Fiir die
Gruppen werden Wertebereiche und Medianwerte an-
gegeben. Fir die Ermittlung von Unterschieden zwi-
schen zwei Gruppen wurde der Mann-Whitney-U-Test
fiir zwei unabhidngige Proben angewendet. Unterschie-
de zwischen den Gruppen galten fiir p = 0.05 als signi-
fikant.

Resultate

Insgesamt wurden 46 Hunde mit einer Hyperkalzimie
identifiziert. Das Alter dieser Tiere lag zwischen 1 bis 13
Jahren bei einem Median von 7 Jahren.Von den 24 minn-
lichen Hunden waren 5, von den 22 weiblichen 11 ka-
striert (Tab. 1). Es waren 23 verschiedene Rassen vertre-
ten, wobei 9 Mischlingshunde die grosste Population
bildeten. Unter den reinrassigen Hunden waren Golden
Retriever, Bergamasker, Neufundlinder und Boxer mit je
3 Fillen am haufigsten vertreten.

Tabelle 1: Alter und Geschlecht Gruppe / Diagnose Fille Alter Geschlecht
(Bereich, Median) von 46 Hunden Bereich Med
mit HyperRalzdmie min | max m | mk | w | wk
Hyperkalzimie® 46 1 13 7 19 5 11 | 11
Neoplasie? 31 3 13 8 14 | 2 7 8
Lymphosarkom 23 3 12 7 13 2 6
Analbeutelkarzinom -+ 10 13 * 0 0 3 1
Mammakarzinom 2 9 13 * 0 0 2 0
anaplastisches Karzinom 1 9 x 0 0 0 1
maligne Histiozytose 1 11 * 1 0 0 0
Hypoadrenokortizismus 5 1 8 3 2 0 1 2
akute Niereninsuffizienz 2 1 2 1 0 0 1
chronische Niereninsuffizienz 2 6 7 * 0 0 2 0
prim. Hyperparathyreoidismus 1 9 = ’ 1 0 0 0
Vitamin-D-Intoxikation 1 5 * 0 0 1 0
keine Diagnose 4 T 11 2 1 3 0 0
! Anzahl der Fille, Alter und Geschlecht aller Hunde mit Hyperkalzimie.
2 Entsprechende Resultate aller Hunde mit einer Neoplasie als Ursache der Hyperkalzimie.
Med:Medianwert, min: niedrigster Wert, max:hochster Wert, m: mannlich, mk: mannlich-kastriert,
w: weiblich, wk: weiblich-kastriert
Schweizer
Archiv fiir
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Symptome und klinische Befunde

Folgende Symptome und Befunde standen in der Ana-
mnese und bei der klinischen Untersuchung im Vorder-
grund: Schwiche (n=25), Polydipsie und Polyurie
(n = 24), Anorexie (n = 22), Erbrechen (n = 19), genera-
lisierte Vergrosserung der peripheren Lymphknoten
(n =15), Abmagerung (n=9), Durchfall (n=5), Dys-
pnoe oder Stimmverinderung (n = 4), Massen im Be-
reich der Analbeutel (n = 4) und Mammatumore (n = 2).

Als Ursache der Hyperkalzimie wurden in 31 Fillen Neo-
plasien ermittelt, davon 23 Tiere mit Lymphosarkom,
4 mit Analbeuteldriisenkarzinom, 2 mit Mammakarzino-
men, und je 1 mit einem anaplastischen Karzinom (mul-
tifokal in Abdominalorganen und Lunge, ein Primirherd
konnte nicht identifiziert werden) und mit einer malig-
nen Histiozytose. Bei 8 Hunden mit Lymphosarkom
konnte keine Vergrosserung der peripheren Lymphkno-
ten festgestellt werden. Das Lymphosarkom manifestier-
te sich in inneren Lymphknoten (Sternal-, Mediastinal-,
Mesenteriallymphknoten) und/oder Organen (Tonsillen,
Leber, Milz, Niere, Magen, Knochenmark) (Tab. 2).

In 5 Fillen lag der Hyperkalzimie ein Hypoadrenokorti-
zismus, in je zweien eine akute bzw. eine chronische
Niereninsuffizienz zugrunde. Je ein Hund litt unter einer
Vitamin-D-Intoxikation bzw. einem primiren Hyperpara-
thyreoidismus.

In 4 Fillen mit Hyperkalzimie konnte keine definitive
Diagnose gestellt werden. Bei einem dieser Hunde wur-
de aufgrund einer Hyperglobulinimie und fokaler lyti-
scher Verinderungen in einem Wirbelkorper ein multi-
ples Myelom vermutet; weiterfithrende diagnostische
Massnahmen waren jedoch nicht durchgefiihrt worden.
In einem weiteren Fall bestand nach Ausschluss einer

Neoplasie und eines Hypoadrenokortizismus sowie
nach Messung eines deutlich erh6hten PTH-Spiegels der
Verdacht auf einen primiren Hyperparathyreoidismus;
eine vergrosserte Parathyreoidea konnte jedoch mittels
chirurgischer Exploration nicht gefunden werden. Bei
einem dritten Hund, der ein tiefnormales PTH aufwies,
verlief die Suche nach der Ursache der Hyperkalzimie
trotz umfangreicher diagnostischer Massnahmen ohne
Ergebnis; der letzte dieser vier Hunde zeigte nur eine
vorubergehende Hyperkalzimie.

Alter und Geschlecht

Die Hunde mit Lymphosarkom waren zwischen 3 und 12
Jahre alt (Median: 7 Jahre), der Anteil der minnlichen
Tiere war fast doppelt so hoch wie derjenige der weibli-
chen (15 minnlich, 8 weiblich). Demgegeniiber wiesen
die Hunde mit anderen Neoplasien tendenziell ein hohe-
res Lebensalter auf (9-13 Jahre, Median: 10 Jahre), die
Tiere mit Analbeuteldriisenkarzinom und Mammatumor
waren ausschliesslich weiblichen Geschlechts. Mit 9 Jah-
ren ebenfalls eher dlter war der Hund mit primirem Hy-
perparathyreoidismus. Bei den Hunden mit Hypoadre-
nokortizismus handelte es sich um jiingere bis mittelalte
Tiere (1-7 Jahre, Median: 3 Jahre); 3 der Tiere waren
weiblich, 2 minnlich.

Die Hunde mit akuter Niereninsuffizienz wiesen ein nur
geringes (1 und 2 Jahre), diejenigen mit chronischer Nie-
reninsuffizienz ein mittleres Alter auf (6 und 7 Jahre),
einer der Hunde war minnlich, die tibrigen 3 weiblich
(Tab. 1).

Blutchemische Parameter, spezifisches Uringewicht

Die Serum-Kalziumwerte der Gesamtgruppe lagen zwi-
schen 3.0 und 5.4 mmol/l (Median: 3.6 mmol/l). Der mit

Tabelle 2: Befunde bei 8 Hunden mit Lymphosarkom obne palpierbare Lympbadenomegalie

Fall | Rontgen Thorax Rontgen Abdomen | Ultraschall Abdomen | klinische Diagnosesicherung Sektion
1 erhohte interstitielle | Hepatomegalie homogene Leber, ver- Zytologie Leber (FNA) LSA in Leber, Milz, Mesen-
Lungendichte grosserte Abdominal-LK terial-LK, Tonsillen
2 0.B. - infiltrative Magen- Zytologie Magenwand (FNA) =
erkrankung
3 grosse Sternal-LK 0.B. 0.B. Therapieerfolg mit L-Asparaginase’ | -
grosse Sternal-LK 0.B. 0.B. Sektion LSA in Leber, Milz, Niere,
Knochenmark
5 Lungenmassen Hepatomegalie Lebermasse Leberbiopsie -
- Hepato-Splenomegalie | hyperechogene Leber? Zytologie Blutausstrich: Leukimie® | LSA in Leber, Milz, Mesen-
terial- und Sternal-LK
7 Masse Mediastinum Splenomegalie multiple echoarme Zytologie Zervikal-LK LSA in Leber, Milz, allen
Herde in der Milz Lymphknoten
8 Masse Mediastinum, | 0.B. 0.B. Therapieerfolg mit L-Asparaginase' | LSA in Leber, Milz, Mesen-
grosse Sternal-LK terial-, Mediastinal- und
Sternal-LK
ENA = Feinnadelaspiration, LK = Lymphknoten, LSA = Lymphosarkom, - = nicht durchgefiihrt
' = beide Hunde wurden in der Folge einer langfristigen Chemotherapie unterzogen
= Leberzytologie nicht diagnostisch
e Knochenmarkzytologie nicht diagnostisch
Schweizer
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Abstand hochste Wert wurde von dem Hund mit anapla-
stischem Karzinom erreicht. Dariiber hinaus konnten
keine eindeutigen Tendenzen zu hoheren oder niedrige-
ren Werten beim Vergleich der verschiedenen Krank-
heitsgruppen festgestellt werden (Tab. 3).

Die Serum-Phosphatspiegel bewegten sich zwischen 0.5
und 7.5 mmol/l mit einem Medianwert von 1.8 mmol/1.
Bei 15 der 46 Hunde war der Phosphatspiegel iiber den
Referenzbereich hinaus erhoht. Tendenziell die hoch-
sten Phosphatwerte wiesen die 4 Hunde mit akuter und
chronischer Niereninsuffizienz auf (3.8, 4.6, 5.5, 7.5
mmol/l), in allen Fillen lagen sie oberhalb des Referenz-
bereiches. Alle 4 Hunde hatten zudem deutlich erh6hte
Harnstoff- und Kreatininwerte. In drei Fillen war das
spezifische Gewicht des Urins gemessen worden und lag
im isosthenurischen Bereich (1.014, 1.015, 1.016)>. Ein
statistischer Vergleich mit den Werten der anderen
Krankheitsgruppen wurde wegen der geringen Fallzahl
nicht durchgefiihrt.

Auch in der Gruppe der Hunde mit Hypoadrenokortizis-
mus war der Serum-Phosphatspiegel in allen Fillen er-
hoht (2.5-5.1 mmol/l,Median:3.9 mmol/l) und alle Tiere
wiesen eine Azotimie auf (Harnstoff: 9.9-58.8 mmol/Il,
Median: 36 mmol/l; Kreatinin: 173-635 umol/l, Median:
355 umol/l). Alle 5 Hunde hatten zudem fiir Morbus
Addison typische Elektrolytverinderungen (Kalium:
5.6-11.0, Median: 8.2, normal: < 5.1 mmol/l; Natrium:
135-146,Median: 140,normal: = 144 mmol/1). Das spezi-

W

Aufgrund der klinischen Erfahrung, dass auch bei abwesender renaler
Konzentrierungsfihigkeit je nach Dehydrationsgrad der Harn auf iiber
1012 konzentriert werden kann, wird in der vorliegenden Studie Iso-
sthenurie als ein spezifisches Harngewicht von 1008-1018 definiert
(siehe auch Greene et al., 1979).

fische Harngewicht war fiir zwei Fille bekannt und lag
im hypo- bzw. isosthenurischen Bereich (1.006, 1.008).
In der Gruppe der Hunde mit Lymphosarkom wiesen
nur drei von 23 Tieren eine Hyperphosphatiamie auf (2.2,
2.7,3.5 mmol/l; Bereich und Median der Gesamtgruppe:
sieche Tab. 3). Die Phosphatwerte dieser Gruppe lagen
signifikant tiefer als diejenigen der Hunde mit Hypoadre-
nokortizismus. Von den fiinf Hunden mit Hypoadreno-
kortizismus hatte nur einer einen Phosphatwert (2.5
mmol/l), der tiefer lag als der hochste Phosphatwert ei-
nes Hundes mit Lymphosarkom (3.5 mmol/l). Ebenso
waren die Serum-Phosphatspiegel der Lymphosarkom-
Hunde deutlich niedriger als bei den Hunden mit Nieren-
insuffizienz:so lag der hochste Phosphatwert in der Lym-
phosarkom-Gruppe niedriger als der niedrigste bei den
Hunden mit Niereninsuffizienz (3.8 mmol/l). Sechzehn
Hunde mit Lymphosarkom hatten eine Azotimie (Harn-
stoff: 8.8-69.1 mmol/l; Kreatinin: 132-472 umol/l; Be-
reich und Median der Gesamtgruppe: siche Tab. 3). Bei
14 Hunden war das spezifische Gewicht des Urins ge-
messen worden (1.008-1.022, Median: 1.013),in 12 der
Fille lag es im isosthenurischen Bereich (1.008-1.018).
Keiner der 4 Hunde mit Analbeuteldriisenkarzinom hat-
te einen erhohten Phosphatspiegel oder eine Azotimie,
das spezifische Harngewicht lag im hypo- bzw. isosthe-
nurischen Bereich (1.004, 1.015, in 2 Fillen keine Mes-
sung). Die beiden Hunde mit Mammatumoren wiesen
ebenfalls eine Normophosphatimie bei geringer bis
missiger Azotimie (Harnstoff: 7.2, 16.2 mmol/l; Kreati-
nin: 160, 178 umol/1) und Isosthenurie (1.012,in einem
Fall keine Messung) auf.

Bei den Hunden mit anaplastischem Karzinom und ma-
ligner Histiozytose lag ein grenzwertiger und ein erhoh-
ter Phosphatspiegel (2.1, 2.5 mmol/l) sowie eine Azoti-

Tabelle 3: Serum-Kalzium, -Phosphoy, -Harnstoff, -Kreatinin, spez. Harngewicht (Bereich, Median)

von 46 Hunden mit Hyperkalzdmie

Gruppe / Diagnose Falle Kalzium Phosphor Harnstoff Kreatinin spez. Harngewicht
Einheiten mmol/1 mmol/l mmol/1 pmol/l

Bereich Med | Bereich Med Bereich | Med | Bereich Med Bereich Med

min | max min | max min | max min | max min | max

Referenzbereich 23130 1.1 | 2.1 39 | 107 48 | 130
Hyperkalzimie* 46 | 3.0 | 54 |36 | 05| 75| 1.8 | 3.6 |88.3|18.7| 57 |2340| 218 |1.004|1.022|1.014
Neoplasie® 31 30|54 36| 05|35]| 1.7 | 3.6 |69.1|15.8| 57 | 472 | 178 | 1.004 | 1.022 | 1.012
Lymphosarkom 23 | 30| 46 | 36| 06 |35 | 18|36 [69.1|181| 78 | 472 | 213 |1.008|1.022]1.013
Analbeutelkarzinom 4 32| 44 |36]05 1|13 . 44 1108 * 57 88 * 11.004|1.015 *
Mammatumor 2 3.5 | 45 2 15 | 1.6 * 721162 7 160 | 178 *11.012 - *
anaplastisches Karzinom 1 5.4 - * 25 - ¥:13581 = ol 406 | - * - - *
maligne Histiozytose 1 34 - ¥ 241 - * 11581 - * 1265 - * {roizf .- X
Hypoadrenokortizismus 5 30 | 41 | 34| 25|51 |39 |99 |588]| 36 | 173 | 635 | 355 |1.006|1.008| *
akute Niereninsuffizienz 2 3.2 | 45 * 38 | 55 Y5951 677 664 [1040| * |1.016 *
chronische Niereninsuffizienz 2 32| 35 * 46 | 75 4 57 | 883 | * 666 [2340| * |1.014|1.015 *
prim. Hyperparathyroidismus 1 4.4 - * 1.3 - 2 173 | - . 159 - * |1.016 - ’
Vitamin-D-Intoxikation 1 4.6 - * 15 : 239 | - : 249 - * 11.014 - *
keine Diagnose 4 32 | 46 2 1.1 | 2.8 * 14.08|295]| * 103 | 347 | * |1.017(1.020| *

Legende: vergl. Tabelle 1.

*: Aufgrund der geringen Fallzahl wurde hier auf die Angabe eines Medianwertes verzichtet; - keine Messung durchgefiihrt.
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mie (Harnstoff: 35.8, 15.8 mmol/l; Kreatinin: 4006,
265 umol/D) und Isosthenurie (1.012,in 1 Fall keine Mes-
sung) vor.

Beim Tier mit primirem Hyperparathyreoidismus lag
eine Normophosphatimie (1.3 mmol/) bei geringer
Azotimie (Harnstoff: 17.3 mmol/l,Kreatinin: 159 umol/l)
und Isosthenurie (1.016) vor. Auch der Hund mit der
Vitamin-D-Intoxikation hatte einen normalen Phosphat-
spiegel (1.5 mmol/l), jedoch eine deutliche Azotimie
(Harnstoff: 23.9 mmol/l, Kreatinin: 249 umol/l) bei Iso-
sthenurie (1.014).

Insgesamt wurde bei 38 von 42 geklirten Fillen als Ursa-
che fiir die Hyperkalzimie eine andere Krankheit als
eine Niereninsuffizienz gefunden. Von diesen 38 Hun-
den hatten 9 ein erhohtes Serum-Phosphat (2.2-5.1
mmol/) und 27 eine Azotimie (Harnstoff: 7.2-69.1
mmol/l; Kreatinin: 132-635 umol/l). Bei 22 dieser 38
Hunde war das spezifische Harngewicht gemessen wor-
den, 2 Tiere hatten eine Hypo-, 18 eine Isosthenurie.

Parathormon

Eine Parathormonbestimmung war bei insgesamt 19
Hunden mit Hyperkalzimie durchgefiihrt worden. Neun
Bestimmungen stammten von Hunden mit Lymphosar-
kom (< 3-88 pg/ml, Median: 3 pg/mb). Fiinf davon lagen
unterhalb (3X < 3, 2X 3 pg/ml), drei innerhalb (12, 16,
20 pg/ml) und eine oberhalb (88 pg/ml) des Referenzbe-
reichs. Alle anderen Hunde mit Neoplasie hatten ein tie-
fes oder tief-normales Parathormon (3, 4, <5 pg/ml).
Ebenfalls einen tiefen Wert wies der Hund mit der Vit-
amin-D-Intoxikation (4 pg/ml) auf. Ein erhohtes PTH
wurde bei dem Hund mit einem primiren Hyperparathy-
reoidismus (86 pg/ml) und bei denjenigen mit chroni-
scher Niereninsuffizienz (113 pg/ml, > 400 pg/ml) ge-
funden. Bei den Hunden mit ungeklirter Ursache hatte

Tabelle 4: Plasma-Parathormonspiegel (Bereich,
Median) von 19 Hunden mit Hyperkalzdmie

Gruppe / Diagnose Parathormon (pg/ml)
Anzahl Bereich Med
Fille
min max

Referenzbereich 8 45
Hyperkalzimie' 19 <3 |>400 9
Neoplasie? 12 <3 88 3
Lymphosarkom 9 <3 88 %)
Analbeutelkarzinom 1 4 - *
Mammatumor 1 3 - *
maligne Histiozytose 1 <D - i
chronische Niereninsuffizienz 2 113 | > 400 *
prim. Hyperparathyroidismus 1 86 N *
Vitamin-D-Intoxikation 1 - *
keine Diagnose 3 210 *

Legende: vergl. Tabelle 1.
" Aufgrund der geringen Fallzahl wurde hier auf die Angabe eines Me-
dianwertes verzichtet.
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jener mit dem Verdacht auf einen primiren Hyperpara-
thyreoidismus ein deutlich erhohtes PTH (210 pg/ml),
zwei weitere normale PTH-Spiegel (9.16 pg/ml) (Tab. 4).

Diskussion

Kalzium-Tonen erfiillen vielfiltige physiologische Funk-
tionen in praktisch allen Organsystemen. Ein Anstieg des
Kalziumspiegels hat daher multisystemische Krankheits-
symptome zur Folge; diese sind unspezifisch und lassen
sich nur mit Hilfe des labordiagnostischen Befundes ei-
ner Hyperkalzimie ursichlich zuordnen.

Als fruheste und hiufigste Symptome treten Polyurie
und Polydipsie auf (Drazner, 1981; Elliot et al., 1991).
Hinsichtlich ihrer Pathogenese werden verschiedene
Mechanismen diskutiert, von besonderer Bedeutung ist
die verminderte Ansprechbarkeit der Sammelrohre der
Niere auf ADH. Der daraus resultierenden Polyurie folgt
kompensatorisch eine Polydipsie (Kruger und Osborne,
1995).Die Hunde unserer Studie litten zu etwas mehr als
der Hilfte (24 von 46, 52%) unter einer oftmals ausge-
prigten Polyurie (PU) und Polydipsie (PD). Diese Sym-
ptome waren hier meist der Grund der Vorstellung. An-
dere retrospektive Studien geben die Hiufigkeit von PD/
PU bei Hyperkalzimie zwischen 68 und 85% an (Berger
und Feldman, 1987; Elliot et al., 1991).

Ein weiteres hiufiges Symptom unserer Patienten war
Schwiche (54%), diese kann einerseits durch eine ver-
minderte neuromuskulire Erregbarkeit als Folge der Hy-
perkalzamie, andererseits auch durch die zugrundelie-
gende Erkrankung (z.B. Hypoadrenokortizismus) ent-
standen sein (Feldman und Nelson, 1996). Daneben
wurden Anorexie, Erbrechen, Durchfall und Abmage-
rung beobachtet. Die gastrointestinalen Symptome las-
sen sich zum Teil ebenfalls mit einer Hyperkalzimie-be-
dingten Verminderung der Kontraktilitit der glatten
Muskulatur erkliren, jedoch konnen auch hier die zu-
grundeliegende Erkrankung und Komplikationen wie
die Azotimie massgeblich zu ihrer Entstehung beigetra-
gen haben.

Bei 74% der Hunde, bei denen die Ursache der Hyper-
kalzimie aufgeklirt werden konnte, lag eine neoplasti-
sche Erkrankung zugrunde (bei 31 von 42 Hunden).Von
diesen paraneoplastischen Hyperkalzimien wiederum
waren 74% durch ein Lymphosarkom bedingt (bei 23
von 31 Hunden). Diese Verteilung entspricht ungefihr
derjenigen einer anderen retrospektiven Studie an einer
vergleichbaren Zahl von Hunden (Elliot et al., 1991). In-
teressanterweise zeigten nur 15 der 23 Hunde mit Lym-
phosarkom eine Vergrosserung der peripheren Lymph-
knoten. Bei diesen konnte die Diagnose anhand einer
zytologischen oder histologischen Untersuchung nach
Feinnadelaspiration oder Biopsie ohne grossere Proble-
me gestellt werden. In den tbrigen 8 Fillen waren bild-
gebende Verfahren zum Nachweis von intrathorakalen
Massen, Hepato- und/oder Splenomegalien, Verinde-
rung der Magenwand und Vergrosserung von mesente-
rialen Lymphknoten erforderlich.
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In Ubereinstimmung mit verschiedenen Literaturanga-
ben (Meuten, 1984; Chew und Carothers, 1989; Elliot et
al., 1991) stellten Analbeuteldriisenkarzinome auch in
unserer Population die zweithiufigste Ursache (4 von 31
= 13%) einer tumorbedingten Hyperkalzimie dar. Anal-
beuteldriisenkarzinome treten - wie in vorliegender Stu-
die - bevorzugt bei dlteren Hiindinnen auf, nur selten
sind kastrierte Ruden betroffen (Washabau und Brock-
man, 1995). Eine griindliche klinische Untersuchung er-
moglicht in diesen Fillen die Diagnose.

Eine Vielzahl weiterer Tumore, himatogenen und nicht-
hiamatogenen Ursprungs, konnen sporadisch mit einer
Hyperkalzimie assoziiert sein; verhiltnismissig regel-
madssig tritt sie beim multiplen Myelom, Mammakarzi-
nom und in der Folge von ausgedehnten Knochenmeta-
stasen auf (eine Ubersicht geben Kruger und Osborne,
1995).1In unserem Fall waren neben Lymphosarkom und
Analbeuteldrisenkarzinom Mammakarzinome (bei 2
Hunden) sowie maligne Histiozytose und generalisiertes
anaplastisches Karzinom (bei je 1 Hund) Ursache der
Hyperkalzimie.

Die Entstehung einer paraneoplastischen Hyperkalz-
imie beruht auf einer Reihe verschiedener Mechanis-
men. Wichtiger als lokale osteolytische Effekte durch
Knochenmetastasen sind humorale Faktoren, die vom
Tumor produziert und in die Zirkulation entlassen wer-
den. Neben Prostaglandinen, Tumor-Nekrose-Faktor,
1.25-Vitamin-D und anderen Osteoklasten-aktivierenden
Faktoren spielt bei verschiedenen Tumoren besonders
das Parathormon-related-Protein (PTHrP) eine Rolle (Ro-
sol et al., 1990; 1992; Grone et al., 1994; Kruger und
Osborne, 1995). PTHrP besitzt an seinem N-terminalen
Ende grosse Ahnlichkeit mit PTH und entfaltet damit in
Knochen und Nieren identische Wirkungen, so dass ein
«Pseudohyperparathyreoidismus» entsteht. Rosol et al.
(1992) haben gezeigt, dass bei Analbeuteldriisenkarzino-
men PTHrP der wichtigste zu einer Hyperkalzamie fiih-
rende Faktor ist,beim Lymphosarkom wirken andere der
oben angefiihrten Faktoren additiv oder synergistisch.
Neben Neoplasien konnen verschiedene andere Erkran-
kungen zu einer Hyperkalzimie fithren. In Ubereinstim-
mung mit den Ergebnissen anderer Untersuchungen
(Meuten, 1984; Chew und Carothers, 1989; Elliott et al.,
1991) war ein primirer Hypoadrenokortizismus (M. Ad-
dison) die hiufigste Ursache einer nicht-tumorassoziier-
ten Hyperkalzimie (bei 5 von 11 Hunden). Hinsichtlich
des Pathomechanismus werden verschiedene Faktoren,
u.a. eine erhohte renale Kalziumriickresorption disku-
tiert (Feldman und Nelson, 1996).

Eine eher seltene Ursache fur Hyperkalzimie stellen Nie-
reninsuffizienzen dar. Wir konnten in unserer Population
nur insgesamt 4 Fille identifizieren. Eine Niereninsuffi-
zienz fihrt zunichst zu einer Hyperphosphatimie und
damit aufgrund des Massenwirkungsgesetzes zu einer
Senkung des ionisierten Kalziums, in der Folge entwik-
kelt sich dann ein sekundirer Hyperparathyreoidismus.
Die meisten Fille mit Niereninsuffizienz zeigen demzu-
folge eine Normo- oder auch eine Hypokalzimie. Durch
multifaktorielle Mechanismen,bei denen eine autonome
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Sekretion von PTH wahrscheinlich eine zentrale Rolle
spielt,kann es jedoch vereinzelt auch zu einer Hyperkalz-
imie kommen. Dieses Phinomen wird auch als «tertidrer
Hyperparathyreoidismus» bezeichnet (Kruger u. Osbor-
ne, 1995).

Moglicherweise spielt fiir die Entstehung einer Hyper-
kalzimie im Verlauf einer Niereninsuffizienz auch das
Alter des Patienten eine Rolle, so waren sowohl die bei-
den Tiere mit akuter als auch diejenigen mit chronischer
Niereninsuffizienz relativ jung.

Vergiftungen mit Vitamin D sind in unserem Einzugs-
bereich sehr selten. Wihrend des 7jihrigen Untersu-
chungszeitraumes konnten wir nur einen einzigen Fall
von Hyperkalzimie auf eine Vitamin-D-Intoxikation zu-
ruckfiihren. Grundsitzlich kann diese Folge einer tber-
missigen Zugabe von Vitamin D im Futter, einer Uberdo-
sierung von Vitamin-D-Priparaten bei der Therapie eines
Hypoparathyreoidismus oder eines sekundiren renalen
Hyperparathyreoidismus sowie einer Vergiftung mit Vit-
amin-D-haltigen Rattengiften sein.In unserem Fall wurde
die Diagnose aufgrund der Anamnese einer Anwendung
entsprechender Gifte im Umfeld des Hundes, Ausschluss
anderer Ursachen, eines erniedrigten PTH-Spiegels und
der vollstindigen Rekonvaleszenz nach der symptomati-
schen Behandlung gestellt. Die Bestimmung des Vitamin-
D-Blutspiegels hitte den endgiiltigen Beweis bringen
konnen, war jedoch nicht durchgefiihrt worden.
Ebenfalls selten ist ein primirer Hyperparathyreoidis-
mus (1 Fall in unserem Patientengut). Verantwortlich fuir
die Erkrankung sind Adenome in einer oder in mehreren
der 4 Nebenschilddriisen. Diese sezernieren unkontrol-
liert PTH und entziehen sich dem negativen Feedback
des ionisierten Kalziums (Berger und Feldman, 1987;
DeVries et al., 1993).

Eine Reihe weiterer, nicht-neoplastischer Erkrankungen
wie Osteomyelitis oder hypertrophe Osteodystrophie
konnen Ursache einer milden Hyperkalzimie sein
(Chew und Carothers, 1989), sie sind jedoch ausgespro-
chen selten und wurden innerhalb unseres Untersu-
chungszeitraumes nicht beobachtet.

Eine der ersten Auswirkungen einer Hyperkalzimie auf
die Niere ist eine Einschrinkung der Konzentrationsfi-
higkeit. Das spezifische Harngewicht betroffener Patien-
ten liegt praktisch immer unter 1.030. Je nach Ausmass
und Dauer der Hyperkalzimie folgen weitere Verinde-
rungen wie Abfall der glomerulidren Filtrationsrate und
des renalen Blutflusses durch eine Vasokonstriktion. Die
daraus resultierende Azotdmie, die durch prirenale Fak-
toren wie Dehydratation noch verstirkt werden kann, ist
zunichst bei rechtzeitiger therapeutischer Intervention
reversibel. Besteht eine schwere Hyperkalzimie jedoch
uber lingere Zeit, so konnen renale Vasokonstriktion
und Nephrokalzinose irreversible Tubulusschiden und
Nierenversagen bewirken (Kruger und Osborne, 1995).
Daher muss bei Tieren, die sowohl unter einer Hyper-
kalzimie als auch unter einer Azotamie leiden, unter-
schieden werden, ob die Niereninsuffizienz Ursache
oder Folge der Hyperkalzimie ist. Zu diesem Zweck ist
zunichst die Beurteilung weiterer blutchemischer Para-
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meter und hier insbesondere des Phosphats sowie die
Beurteilung des Ausmasses der Azotimie sehr hilfreich.
In der vorliegenden Studie wiesen 31 von 42 geklirten
Fillen mit Hyperkalzimie gleichzeitig eine Azotimie auf.
Diese war bei den Tieren mit primdrer Niereninsuffi-
zienz (n = 4) und mit Hypoadrenokortizismus (n = 5) am
ausgeprigtesten, hier lagen auch die deutlichsten Phos-
phaterhohungen vor. Zwanzig der insgesamt 31 Hunde
mit Neoplasie zeigten eine Azotimie, jedoch nur 4 von
diesen hatten einen leicht bis massig erhohten Phosphat-
spiegel. Die Tiere mit primdrem Hyperparathyreoidis-
mus und mit Vitamin-D-Intoxikation hatten zwar eine
Azotimie, der Phosphatspiegel war jedoch normal. Folg-
lich spricht eine mittel- bis hochgradige Hyperphosphat-
imie bei einer mittel- bis hochgradigen Azotimie nach
Ausschluss eines Hypoadrenokortizismus flr eine primi-
re Niereninsuffizienz. Ein normaler oder nur leicht er-
hohter Phosphatspiegel weist auf eine sekundire (und
damit gegebenenfalls reversible) Ursache der Azotimie
hin.

PTH kann seit der Einfuhrung neuerer Assays, die das
gesamte Molekil GPTH) erfassen, einfach und zuverlis-
sig gemessen werden (Chew et al., 1995). Seine Aussage-
kraft fiir die differenzierende Diagnostik bei Hyperkalz-
amie konnte retrospektiv an 19 der 46 Fille gepriift wer-
den. Theoretisch sollte ein niedriger PTH-Spiegel bei
Neoplasie- und Vitamin D-bedingter Hyperkalzimie, ein
hoher dagegen in allen Fillen von Hyperparathyreoidis-
mus (primir und «tertiir) auftreten (Ganong, 1995).
Die tatsichlichen Verhiltnisse zeigten, dass Hunde mit
Neoplasie zwar hiufig sehr tiefe (8 von 12 Hunden),
jedoch auch normale (3 von 12 Hunden) oder sogar er-
hohte PTH-Spiegel (1 von 12 Hunden) aufweisen kon-
nen. Diese Resultate sind in Ubereinstimmung mit der
Studie von Rosol et al. (1992),in der Hunde mit Lympho-
sarkom PTH-Werte unter-, inner- und oberhalb des Refe-
renzbereichs hatten. Der Hund mit Vitamin-D-Intoxikati-
on hatte erwartungsgemaiss einen tiefen, die Tiere mit
Niereninsuffizienz und primirem Hyperparathyreoidis-
mus hatten erhohte PTH-Spiegel. Eine PTH-Bestimmung
hat demzufolge nur einen bedingten Nutzen bei der Ab-
klirung einer Hyperkalzimie, sie kann in Einzelfillen so-
gar irrefithrend sein.

Aufgrund unserer Studie erscheint bei einem Hund mit
Hyperkalzimie folgendes diagnostisches Vorgehen sinn-
voll zu sein: Stellt die Hyperkalzimie einen Zufallsbefund
anlisslich einer Routinelaboruntersuchung dar, ohne
dass weitere klinische oder klinisch-pathologische Ver-
anderungen vorliegen, so sollte zum Ausschluss von La-
borfehlern und Artefakten die Serumkalziumbestim-
mung wiederholt werden.Bei Junghunden ist der Serum-
kalziumspiegel physiologischerweise leicht erhoht (Dial,
1992). Den nichsten Schritt ermoglicht die Beurteilung
der tibrigen Elektrolyte: liegen Natrium und Kalium in-
nerhalb des Referenzbereichs, so ist ein Hypoadenokor-
tizismus praktisch ausgeschlossen. Eine Hyperkalzimie
kommt bei dieser Erkrankung in der Regel nur vor, wenn
auch die Elektrolyte typisch verindert sind (Feldman
und Nelson, 1996). Die definitive Diagnose kann mittels
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ACTH-Stimulationstest gestellt werden. Eine primire Nie-
reninsuffizienz ist dann wahrscheinlich, wenn eine aus-
gepragte Azotimie und eine ausgeprigte Hyperphos-
phatimie vorliegen, ein Hypoadrenokortizismus muss al-
lerdings vorher sicher ausgeschlossen sein.Ist die Nieren-
insuffizienz dagegen Folge der Hyperkalzimie, sind eine
allfillige Azotimie und Hyperphosphatimie milder.

Da Neoplasien die mit Abstand hiufigste Ursache von
Hyperkalzimien beim Hund darstellen,muss in der Folge
nach einem Tumor gesucht werden. Diese Suche sollte
zunichst die Palpation der peripheren Lymphknoten,
die Untersuchung der Milchdriisen und der Analdriisen
einschliessen, bei negativem Befund folgen dann Ront-
genuntersuchungen des Thorax, gegebenenfalls Ront-
gen- und Ultraschalluntersuchungen des Abdomens, so-
wie die rontgenologische Suche nach lytischen Herden
in den Knochen (DeVries et al., 1993). Tumorverdichti-
ge Verinderungen sollten generell histologisch oder zy-
tologisch weiter untersucht werden. Falls keine Tu-
mordiagnose gestellt werden kann, sollte ein primirer
Hyperparathyreoidismus in Betracht gezogen werden.
Hierbei liegt dann meist ein sehr deutlich erhohtes PTH
vor.Der Verdacht kann zunichst durch den ultrasonogra-
phischen Nachweis einer isolierten Vergrosserung einer
einzelnen Nebenschilddriise erhirtet werden, die Dia-
gnosesicherung erfordert jedoch die chirurgische Explo-
ration mit Exzision und histologischer Untersuchung.
Zur Abklirung einer Vitamin-D-Intoxikation spielt vor
allem die sorgfiltige Anamneseerhebung, gegebenen-
falls auch eine Bestimmung des Vitamin-D-Serumspie-
gels, eine wichtige Rolle. Schliesslich ist eine Hyperkalz-
imie ungeklirter Genese auch eine Indikation, bei der
Suche nach einem Lymphosarkom, einer aleukdmischen
Leukidmie oder eines multiplen Myeloms die Punktion
von normal grossen Lymphknoten sowie des Knochen-
marks durchzufiihren. Bei weiterer Unklarheit tiber die
auslosende Erkrankung kann im letzten Schritt eine dia-
gnostische Behandlung mit L-Asparaginase unternom-
men werden. Da ihre Wirkung spezifisch gegen Lympho-
blasten gerichtet ist, erlaubt ein sich innerhalb von
24-48 Stunden normalisierendes Kalzium den Riuick-
schluss auf ein zugrundeliegendes Lymphosarkom.
Kann trotz der aufgelisteten Massnahmen keine Dia-
gnose gestellt werden, besteht grundsitzlich noch die
Moglichkeit, eine Szintigraphie durchfithren zu lassen.
Dabei muss der spezifische radioaktive Tracer anhand
des klinischen Kontextes gewihlt werden.Bei erhohtem
PTH und somit Verdacht auf (ektopischen) primiren Hy-
perparathyreoidismus konnen eine Parathyreoideaszinti-
graphie (Wright et al., 1995), bei tiefem PTH und damit
Verdacht auf eine Malignitit schliesslich eine Knochen-
szintigraphie zur Suche nach einem (metastatischen)
Knochentumor durchgefiihrt werden.
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Diagnostic différentiel de I’hypercalcémie -
une étude rétrospective chez 46 chiens

Une néoplasie était dans la plupart des cas

(n = 31) la cause de I'’hypercalcémie observée
chez 46 chiens. Vingt-trois des 31 chiens étaient
atteints d’un lymphosarcome parmi lesquels un
grossissement des ganglions lymphatiques n’a
été observé que chez 15 animaux alors que 4
chiens avaient un carcinome des glandes anales,
2 une tumeur mammaire, 1 un carcinome ana-
plastique et 1 une histiocytose maligne. Parmi les
causes non néoplastiques de I’hypercalcémie,

5 cas d’hypoadrénocorticisme, 4 cas (2X2) d’in-
suffisance rénale aigué et chronique, 1 cas d’hy-
pervitaminose D et 1 cas d’hyperparathyroidisme
primaire ont été diagnostiqués. Dans 4 cas, aucun
diagnostic définitif n’a pu étre établi. Les chiens
atteints d’insuffisance rénale et 4 des 5 chiens at-
teints d’hypoadrénocorticisme avaient une hy-
perphosphatémie modérée a prononcée et une
azotémie. Par contre, seulement 4 chiens avec
une néoplasie étaient caractérisés par une légere
hyperphosphatémie et 20 une azotémie légere a
modérée. Parmi les chiens avec une néoplasie, les
concentrations de la parathormone se trouvaient
au-dessous du niveau de référence chez 8 parmi
les 12 cas examinés, alors que 3 étaient dans la
norme et 1 au-dessous du domaine de référence.
Dans les cas d’intoxication a la vitamine D, la pa-
rathormone se trouvait en-dessus et dans les 2
cas avec insuffisance rénale chronique ainsi que
dans le cas d’hyperparathyroidisme primaire au-
dessus du domaine de référence.

Conclusions: 1. Le lymphosarcome est la cause la
plus fréquente de I’hypercalcémie et souvent ne
peut étre détecté qu'au moyen de méthodes dia-
gnostiques exhaustives. 2. Chez les chiens hyper-
calcémiques avec azotémie, une hyperphospha-
témie modérée a prononcée apres €élimination
d’un hypoadrénocorticisme indique une insuffi-
sance rénale primaire. 3. La signification de la dé-
termination de la parathormone chez les chiens
avec hypercalcémie consiste a confirmer le soup-
con d’hyperparathyroidisme primaire apres €li-
mination des autres maladies.
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Le differenti diagnosi dell’ipercalcemia -
uno studio restrospettivo con 46 cani

La causa piu frequente dell’ipercalcemia in 46
cani risultava essere un processo neoplastico

(n = 31). Ventitre dei 31 soggetti erano affetti da
linfosarcoma, 15 di questi avevano i linfonodi pe-
riferici ingrossati, 4 casi erano affetti da tumore
delle tasche perianali, 2 da tumori della mammel-
la, 2 da carcinoma anaplastico e 1 da istiocitosi
magligna.I casi d’ipercalcemia non causati da
neoplasia erano la conseguenza di un’insufficien-
za delle ghiandole surrenali (5 casi), d’insufficien-
za renale (2 casi: una acuta l'altra cronica) d’iper-
vitaminosi D (1 caso) e d’iperparatireoidismo

(1 caso).In 4 casi non si € potuto giungere ad
una diagnosi definitiva. Tutti gli animali affetti da
insufficienza renale e 4 su 5 animali con insuffi-
cienza del surrene mostravano iperfosfatemia
media fino ad alta ed acetonemia. Dei soggetti
colpiti da neoplasia solo 4 esprimevano una leg-
gera iperfosfatemia mentre 20 avevano un’aceto-
nemia da leggera fino a media. Il livello del PTH
nel sangue dei cani colpiti da neoplasia era 8 casi
inferiore ai livelli normalia, in 3 casi era normale
ed in 1 solo caso al di sopra della norma. Nel
caso dell’intossicazione da vitamina D il livello
del PTH era inferiore al valore normale, mentre
nei casi d’insufficienza renale cronica e nel caso
d’iperparatireoidismo questo valore veniva supe-
rato.

Conclusione: 1. Il linfosarcoma ¢ la causa piu fre-
quente dell’ipercalcemia e puo essere diagnosti-
cato con altri mezzi. 2. I cani con ipercalcemia e
acetonemia sono da considerarsi affetti da insuf-
ficienza renale primaria se si € prima potuto
escludere un’insufficienza delle ghiandole surre-
nali. 3. La misurazione del livello di PTH nel san-
gue in soggetti ipercalcemici serve a diagnostica-
re un iperparatireoidismo primario se prima si ¢
potuto escludere la presenza di altre malattie.
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