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Da die Leber an vielen Kdérperfunktionen betei-
ligtist, sind Lebererkrankungen mit einer Vielzahl
von klinischen Symptomen und auch diversen
Laborwertveranderungen verbunden.

Klinische Symptomatik

Die fruhen klinischen Symptome sind meist un-
spezifisch, wie wechselnder Appetit, Gewichts-
verlust, Polyurie und Polydipsie, gelegentlicher
Vomitus oder Durchfall und Lethargie. Da die
Leber Uber eine enorme Reservekapazitat ver-
fugt, treten spezifischere Symptome wie |kterus,
hepatische Enzephalopathie, Blutungen oder
Aszites erst spat im Krankheitsverlauf auf. Diese
Symptome entstehen aufgrund einer Einschran-
kung der Leberfunktion.

Labordiagnostik

Wie die klinische Symptomatik sind auch die Ver-
anderungen von Laborwerten im Zuge von Hepa-
topathien haufig unspezifisch, trotzdem werden
Leberkrankheiten sehr oft bei Routineblutunter-
suchungen entdeckt.

Es ist besonders wichtig, zwischen der Enzymdi-
agnostik und Funktionsdiagnostik zu unterschei-
den.

Aktivitatserhbhungen von ,Leberenzymen® wer-
den entweder durch Leberzellschaden (ALT, AST,
GLDH) oder Enzyminduktion (AP, GGT) aufgrund
einer Cholestase oder durch Medikamente verur-
sacht. Es gibt auch eine Reihe extrahepatischer
Ursachen fir Anstiege der Enzymaktivitaten. En-
zymerhéhungen geben allerdings keine Auskunft
Uber den Grad der Leberschadigung bzw. die Le-
berfunktion.

Zur Funktionsdiagnostik werden die Konzent-
rationen von Substanzen gemessen, die in der
Leber synthetisiert, metabolisiert und/oder tber
die Leber/Galle ausgeschieden werden (Biliru-
bin, Gallensauren, Albumin, Gerinnungsfaktoren,
Harnstoff, Glukose).

Enzymdiagnostik bei der Katze

Die ALT (Alanin-Amino-Transferase) ist ein
leberspezifisches Enzym. Eine Erhohung der
Aktivitat kann bei jeglicher Art von Leber-
schadigung auftreten, aber auch im Zuge
extrahepatischer Prozesse. Nach Einsetzen
einer akuten Leberschadigung kann die Aktivitat
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innerhalb weniger Stunden auf ein 100faches
Ansteigen, nach Abklingen des Insultes sinkt die
Aktivitat innerhalb von 1 bis 3 Wochen wieder in
den Referenzbereich.

Die AST (Aspartat-Amino-Transferase) ist weni-
ger leberspezifisch als die ALT, da ihre Aktivitat
auch in den Skelettmuskelzellen und Erythrozy-
ten hoch ist. Zu Erhéhungen kommt es demnach
bei Leberzellschadigungen, Muskelschaden oder
durch Hamolyse.

Nach akuten Insulten steigt die AST langsamer
und in geringerem Ausmal als die ALT. Da sie
eine kirzere Halbwertszeit aufweist, bei der Kat-
ze 77 Minuten, sinkt sie nach Sistieren der Noxe
schneller in den Referenzbereich als die ALT.
Eine persistierende Erhéhung der Plasmaaktivi-
tat indiziert eine schlechte Prognose.

Die GLDH (Glutamat-Dehydrogenase) liegt in
den Mitochondrien der Leberzellen vor, die in be-
sonders grofRer Anzahl in den Zellen um die Zen-
tralvene vorkommen. Diese perivenésen Berei-
che des Leberlappchens werden als Erste durch
hypoxische und metabolische Noxen, sowie
durch cholestatische Prozesse geschadigt. Eine
selektive Erhohung der GLDH-AKktivitat kann da-
her auf einen Stauungsprozess hinweisen.

Extrahepatische Ursachen von Leberenzymerhéhungen

Drug induction
Phenobarbital (AP, ALT)
Corticosteroide (v.a. Hund)
Endokrinopathien
Hyperthyreose (ALT, AP)
Diabetes mellitus (AP)
Hypoxie/Hypotension (v.a. ALT, AST,GLDH)
Herzinsuffizienz
akute Andmie
Schock
Sepsis
Muskelschaden (AST)
Knochenumbauvorgénge (AP)
Wachstum
Osteosarkom
Osteomyelitis
Frakturheilung
Kolostrumaufnahme (AP, GGT)
Trachtigkeit (AP)
GIT Erkrankungen (AP, ALT)
IBD
Pankreatitis

Ein Anstieg der AP (alkalische Phosphatase)
ist bei Katzen anders zu interpretieren als beim
Hund. Katzen weisen wenig hepatozellulare AP
auf, die aulRerdem eine sehr kurze Halbwertszeit
hat. Daher ist jeder Anstieg der Enzymaktivitat
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im Blut bedeutsam und sollte abgeklart werden.
Neben extrahepatischen Vorgangen wird eine
Erhdhung der AP-Aktivitat bei Katzen vor allem
bei hepatischer Lipidose und Cholangitis beob-
achtet. Katzen mit hepatischer Lipidose zeigen
meistens einen besonders starken Anstieg der
AP im Vergleich zum Anstieg der GGT.

Die GGT (y-Glutamyl-Transferase) ist wie die AP
ein membranstandiges Enzym, das in vielen ver-
schiedenen Geweben vorkommt. Die hdchsten
Aktivitdten werden in der Niere und dem Pan-
kreas gefunden; da die renale GGT jedoch mit
dem Urin ausgeschieden wird und die pankrea-
tische in das Duodenum sezerniert wird, stammt
der GroBteil der Serum-GGT-Aktivitdt aus der
Leber, mit Ausnahme des Anstieges bei Welpen
nach der Aufnahme von Kolostrum. Sie ist bei der
Katze ein sensitiver Parameter fir die Diaghose
einer Cholestase.

Funktionsdiagnostik

AlbuminwirdzwarnurinderLeber synthetisiert, ist
aber von vielen Einfliissen abhangig und deshalb
relativ unspezifisch. Extrahepatische Ursachen
fur eine Hypalbumindmie miussen ausgeschlos-
sen werden, wie Proteinverlustenteropathie, Pro-
teinurie, exsudative Hautléasionen, Mangelernéh-
rung und Sequestration in dritte Kompartimente
(z.B. Aszites).

Ein Grofteil der Gerinnungsfaktoren wird in der
Leber synthetisiert und im Zuge von schwerwie-
genden akuten und chronischen Hepatopathien
kann es zu Gerinnungsstérungen kommen.
Die Prothrombinzeit und die aktivierte partielle
Thromboplastinzeit sind verlangert, was beson-
dere Bedeutung erlangt, wenn eine Leberbiopsie
durchgefuhrt werden soll.

Harnstoff wird in der Leber Gber den Harnstoff-
zyklus aus dem toxischen Ammoniak gebildet.
Schwere Hepatopathien und portosystemische
Shunts kénnen zu erniedrigten Harnstoffwerten
fihren, gleichzeitig steigt die Plasma-Ammoniak-
Konzentration.

Die Leber besitzt eine grolRe Reservekapazitat,
um die Glukose-Homdostase aufrecht zu erhal-
ten. Im Endstadium von chronischen Hepatitiden,
bei hochgradigem Leberversagen und bei porto-
systemischen Shunts kann dennoch eine Hypo-
glyk&dmie auftreten.

Die Bilirubin-Konzentration im Serum gibt
Auskunft Uber die Aufnahme in die Leberzel-
le, die Konjugation und die Ausscheidung Uber
die Galle. Allerdings ist dieser Parameter nicht
sehr spezifisch, da ein erhohter Bilirubinspiegel

auch extrahepatische Ursachen haben kann,
wie hamolytische Andmie und extrahepatische
Cholestase. Die unterschiedlichen Formen der
Hyperbilirubindmie koénnen durch gemeinsame
Interpretation mit anderen Laborbefunden oder
auch Ergebnissen der bildgebenden Diagnostik
unterschieden werden. Bei jedem ikterischen
Patienten ist ein Blutbild anzufertigen, um eine
Hamolyse auszuschlieRen.

Die Gallensauren werden an den Mitochondri-
en der Hepatozyten aus Cholesterol synthetisiert
und anschlieRend zum Grofteil an Taurin konju-
giert. Durch die Konjugierung liegen die prima-
ren Gallensauren im Darm in ionisierter Form vor
und kénnen zunéchst nicht reabsorbiert werden.
Erst nach der Emulgierung des Nahrungsfettes
werden die Gallensauren im lleum an spezifi-
schen Rezeptoren riickresorbiert und gelangen
Uber das Pfortaderblut wieder in die Leber. Der
Grol¥teil der Galle wird in der Gallenblase ge-
speichert, ca. 10-20% der Gallensauren werden
kontinuierlich in das Duodenum sezerniert und
reprasentieren die sogenannten Nichterngallen-
sauren. Bei gesunden Tieren steigt die Serum-
konzentration der Gallensauren (postprandialer
Wert) nach der Nahrungsaufnahme geringgradig
an, da die Gallenblase kontrahiert, die Gallen-
sauren im Darm reabsorbiert und Uber das Blut
zurlck zur Leber transportiert werden (entero-
hepatischer Kreislauf). Die groRe Menge an Gal-
lensauren Ubersteigt die Clearance-Kapazitat der
Leberzellen.

Die aussagekraftigsten Informationen erhalt man
bei der gepaarten Messung sowohl der prapran-
dialen (nach 12-stindigem Fasten) als auch der
postprandialen (2 Stunden nach Testmahlzeit)
Gallensaurenkonzentration, obwohl auch die
Spezifitdt der einzelnen Messungen sehr hoch
ist.

Erhéhte Gallensaurenkonzentrationen zeigen
eine Funktionsstérung der Leber an (oder vasku-
lare Anomalien der Lebergefalie), noch vor dem
Auftreten von lkterus.

Hamatologische Veranderungen

Anamie ist ein haufiger Befund im Verlauf von
Lebererkrankungen, wobei diese im Falle von
Blutungen (Koagulopathien, gastrointestinale Ul-
zera) regenerativ ist. Haufiger kommt es jedoch
aufgrund einer ineffizienten Nutzung der Eisen-
speicher zu einer aregenerativen Anamie.
Entzindliche Hepatopathien kénnen mit einer
Leukozytose einher gehen.
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Harnuntersuchung

Das spezifische Gewicht kann aufgrund der hau-
fig im Zuge von Lebererkrankungen auftretenden
Polyurie/Polydipsie erniedrigt sein.

Im Harn gesunder Katzen ist kein Bilirubin nach-
weisbar, daher ist jede Bilirubinurie ein signifi-
kanter Befund und indiziert eine Abklarung. Am-
moniumuratkristalle sind bei 15% aller Katzen
mit portosystemischem Shunt und bei schweren
Leberfunktionsstérungen im Harnsediment nach-
weisbar.

Biopsie

Die klinische Untersuchung, Labordiagnostik
und bildgebende Verfahren kénnen lediglich die
Organdiagnose ,Hepatopathie” stellen. Die ein-
deutige Diagnose des vorliegenden Krankheits-
prozesses kann nur mithilfe von Biopsieproben
festgestellt werden.

Es stehen unterschiedliche Methoden zur Ver-
figung, um eine Gewebsprobe zu erhalten.
Die einfachsten Techniken sind die Feinnadel-
aspiration (FNA) und die Stanzbiopsie. Sie kon-
nen blind oder ultraschallgestitzt vorgenommen
werden, Stanzbiopsien werden auch laparosko-
pisch durchgefihrt.

Die FNA hat zwar viele Vorteile, wie den minima-
len Materialaufwand und das seltene Auftreten
von Komplikationen, Studien zeigen jedoch, dass
bei nur ca. 30% der untersuchten Patienten die
Diagnose von Zytologie und Pathohistologie vol-
lig Ubereinstimmte.

Haufig auftretende
Lebererkrankungen der Katze

Hepatische Lipidose

Die feline hepatische Lipidose ist eine haufig
auftretende und potentiell letale Erkrankung. Adi-
pdse Katzen zeigen eine Pradisposition zur Ent-
wicklung einer Fettleber.

In 5% der Falle tritt die Lipidose idiopathisch auf,
meistens liegen aber Grunderkrankungen vor,
die eine katabole Stoffwechsellage verursachen.
Die Anflutung von Fettsduren aus den Korperfett-
depots Ubersteigt die Kapazitat der Leber, diese
zu verarbeiten.

Abb.1: zytologisches Bild einer fettigen Leberdegeneration

Am haufigsten sind Ubergewichtige Katzen mitt-
leren Alters betroffen, die Inappetenz von meh-
reren Tagen, Gewichtsverlust, Lethargie und
teilweise Vomitus zeigen. Die vergroRerte Leber
ist meistens palpierbar und 70% der Tiere sind
ikterisch.

Laborveranderung kdnnen je nach vorhandener
Grunderkrankung sehr unterschiedlich sein. Ty-
pisch ist eine deutliche Erhéhung der AP-Aktivi-
tat bei nur moderater Erhdhung der Aktivitat von
ALT und AST. Eine zusatzlich deutlich erhéhte
GGT-Aktivitat weist auf eine Grunderkrankung
im Bereich der Leber oder des Pankreas hin. Hy-
perbilirubindmie und erhdhte Gallensaurenkon-
zentrationen sind ublich.

Therapie der felinen hepatischen Lipidose

1) Therapie der Grunderkrankung
2) 40-60kcal/kg/Tag ausgewogene Diat
proteinreich auf3er bei Hepatoencephalopathie
ggf. Zwangs- oder Sondenernéhrung
3) Infusionstherapie (lactat- und glucosefrei)
4) ggf. antiemetische Therapie
5) ggf. Substitution von Kalium
6) ggf. Substitution von Phosphor
7) ggf. Substitution von Vitamin K
8) 250-500 mg/Tag L-Carnitin
9) 250-500 mg/Tag Taurin
10) 20-40 mg/kg/Tag S-Adenosyl-Methionin
11) Supplemetierung wasserléslicher Vitamine

Neutrophile Cholangitis

Die neutrophile Cholangitis tritt vorwiegend bei
mittelalten bis alteren Katzen auf. Die Tiere er-
kranken meist akut und zeigen Anorexie, Le-
thargie und Fieber. Meist sind die Tiere ikterisch
und die Palpation des cranialen Abdomens ist
schmerzhaft. Chronische Falle gehen mit milder
Symptomatik einher.
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Charakteristische Laborwertveranderungen sind
Hyperbilirubindmie und Aktivitdtserhdhung der
ALT, in geringerem Male auch von AP und GGT.
Die Gallensaurenkonzentration ist im Allgemei-
nen erhdht. Das Blutbild zeigt eine Leukozytose
mit Neutrophile, haufig mit Linksverschiebung.
Die kulturelle Untersuchung von Lebergewebe
oder Galle ist empfohlen, da als Ursache der
neutrophilen Cholangitis aufsteigende Infektio-
nen aus dem Dinndarm angenommen werden.
Die neutrophile Cholangitis ist haufig mit einer
Pankreatitis oder IBD (inflammatory bowel di-
sease) vergesellschaftet. Treten alle drei Erkran-
kungen gleichzeitig auf, spricht man von Triaditis.
Médglicherweise beglnstigt die IBD die aufstei-
genden bakteriellen Infektionen in Leber und
Pankreas.

Therapie der neutrophilen Cholangitis

1) Antibiose
anfangs z.B. Amoxicillin-Clavulansaure
dann nach Antibiogramm
2) Infusionstherpie
3) Futterung:leicht verdaulich, energiereich
4) ggf. antiemetische Therapie
5) Ursodesoyxcholsaure 10-15mg/kg/Tag
6) 20-40 mg/kg/Tag S-Adenosyl-Methionin
7) ggf. Substitution von Kalium
8) ggf. Substitution von Vitamin K

Lymphozytére Cholangitis

Die lymphozytare Cholangitis tritt bei jungen
Katzen auf, ca. 50% der betroffenen Tiere sind
unter 4 Jahre alt. Perser sind pradispositioniert.
Die Atiologie ist nicht geklart, es wird aber ein
immunmediiertes Geschehen angenommen.

Die klinische Symptomatik beginnt oft nur sehr
mild, die Fresslust ist erhalten oder sogar ge-
steigert, gleichzeitig verlieren die Tiere Gewicht.
Die Hauptsymptome l|kterus und Aszites sind
initial oft noch nicht ausgepragt. Hepatomegalie
und Lymphadenopathie kann auftreten.

In leichten Fallen bzw. frihen Stadien sind die
einzigen Laborwertveranderungen oft nur mil-
de Aktivitatssteigerungen aller Leberenzyme. In
fortgeschritteneren Fallen sind auch Bilirubin und
die Gallensaurenkonzentration deutlich erhoht.
Haufig ist die Totalproteinkonzentration aufgrund
einer Hypergammaglobulinamie erhoht. FIP ist
eine wichtige Differentialdiagnose der lympho-
zytaren Cholangitis, da auch die Beschaffenheit
des Aszites bei beiden Erkrankungen sehr ahn-
lich ist.

Therapie der lymphozytaren Cholangitis

1) Prednisolon 1-2 mg/kg 2x taglich

je nach Verlauf langsam reduzieren

) Infusionstherpie

) Fitterung:leicht verdaulich, energiereich
) ggf. antiemetische Therapie

) Ursodesoyxcholsaure 10-15mg/kg/Tag

) 20-40 mg/kg/Tag S-Adenosyl-Methionin
) ggf. Substitution von Kalium

) ggf. Substitution von Vitamin K

) Aszites:

Punktion bei hgr. Aszites

Furosemid 1-2 mg/kg 2x taglich wenn mild

2
3
4
5
6
7
8
9

Gemischtzellige Cholangitis

Es treten auch Falle von gemischtzelliger Cho-
langitis auf, bei denen es sehr schwierig bzw. un-
maglich ist festzustellen, ob die primére Entzin-
dung neutrophil oder lymphozytér war. Die Klinik
ist mild und unspezifisch, wechselnder Appetit,
Gewichtsverlust und zeitweise Lethargie sind
vorherrschend. Manchmal ist ein akuter Beginn
des Krankheitsverlauf nachvollziehbar, was dann
auf eine chronisch gewordene neutrophile Cho-
langitis hinweist.

Die gemischtzellige Cholangitis stellt eine thera-
peutische Herausforderung dar, weil die Therapie
von neutrophiler und lymphozytérer Cholangitis
kontrér ist. Wahrend Erstere priméar antibiotisch
therapiert wird, ist bei Letzterer die Glukokortiko-
idtherapie essentiell. Daher wird bei gemischtzel-
liger Cholangitis empfohlen, zuerst eine antibio-
tische Therapie einzuleiten und falls sich keine
deutliche Besserung innerhalb von 1-2 Wochen
zeigt, zusatzlich Prednisolon in antiinflammatori-
scher Dosis einzusetzen.

Abb.2: FNAB: Leberzellcluster umgeben von neutrophilen
Granulozyten und Lymphozyten



