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1. Einleitung 

 

Die Erfassung der Körpertemperatur stellt einen wichtigen Schritt im Rahmen der 

allgemeinen klinischen Untersuchung des Hundes dar. Neben der invasiven und somit nur in 

Narkose anwendbaren Erfassung der Körperkerntemperatur mittels Pulmonalarterien-

katheter oder der Ösophagussonde, wird im Praxisalltag die rektale Messung der 

Körpertemperatur mittels eines digital prädiktiven Thermometers als Goldstandard 

angesehen. Abgesehen von der Stresssituation für Mensch und Tier sowie der Gefahr der 

Übertragung von Krankheitserregern kann diese Messmethode bei aggressiven Hunden 

oder bei Hunden mit Verletzungen im Perianalbereich nicht (alleine) durchgeführt werden. 

Alternative Messmethoden in Form von subkutanen Mikrochips, oral aufzunehmenden 

telemetrischen Kapseln oder Infrarotmessungen am Trommelfell ergaben bisher keine 

befriedigenden Ergebnisse beim Hund. Ziel dieser prospektiven Arbeit ist es, die 

Körpertemperatur mittels eines berührungslosen Infrarotthermometers (IRT) an der Cornea 

der Hunde zu ermitteln und somit eine alternative Messmethode zu der rektalen Erfassung 

der Körpertemperatur zu evaluieren. Neben der exakten Erfassung der Körpertemperatur im 

hypo-, eu- und hyperthermen Bereich soll ebenfalls das Komfortverhalten der Hunde 

während der Temperaturmessung erfasst werden. Die Arbeitshypothese lautet, dass kein 

signifikanter Unterschied zwischen der Genauigkeit beider Methoden, aber eine bessere 

Akzeptanz der Hunde für die Messung mittels des berührungslosen Infrarotthermometers 

besteht. 
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2. Literaturübersicht 

2.1 Temperaturregulation 

2.1.1 Homoiotherm / Poikilotherm 

Amphibien, Reptilien und Fische sind poikilotherme Tiere. Ihre Körperkerntemperatur ist 

weitestgehend von der Umgebungstemperatur abhängig.1 Im Gegensatz dazu sind 

Säugetiere und Vögel homoiotherme Tiere. Sie können ihre Körperkerntemperatur 

unabhängig von der Umgebungstemperatur innerhalb bestimmter Grenzen konstant halten 

(thermische Homöostase) und sich dadurch in einem weiten Spektrum unterschiedlicher 

Umgebungen und Temperaturbedingungen aufhalten. Die relativ konstante 

Körpertemperatur ist wichtig, da die Enzymfunktionen der homoiothermen Tiere nur ein sehr 

geringes Temperaturspektrum haben, in dem sie optimal arbeiten können.3 Die 

Aufrechterhaltung der Körpertemperatur geht allerdings mit einem hohen Energieverbrauch 

einher, der in Form von ausreichender Futteraufnahme gedeckt werden muss.2 Säugetiere, 

die Winterschlaf (Hibernation) halten, nehmen eine besondere Stellung unter den 

homoiothermen Tieren ein. Während ihrer Wachphase sind sie homoiotherm; während der 

Überwinterung jedoch sinkt ihre Körperinnentemperatur durch die Erniedrigung des 

Sollwertes deutlich ab.1  

2.1.2 Ruhe-Wärmeproduktion 

Die Aufrechterhaltung der Körpertemperatur wird durch die sogenannte Ruhe-Wärme-

produktion ermöglicht. Sie besagt, dass in thermoneutraler Umgebung, in der der 

Organismus den kleinstmöglichen Grundumsatz hat, die gesamte freiwerdende Energie des 

Stoffwechsels in Wärme umgesetzt wird.1 Während der Trächtigkeit, extremer 

Kältebelastung oder vermehrter Fütterung kann die Ruhe-Wärmeproduktion gesteigert 

werden.2 Ebenso können Hormoneinflüsse (Thyrosin, Wachstumshormon, Testosteron4) 

sowie eine, mittels Noradrenalin durch den Sympathikus vermittelte, erhöhte 

Stoffwechselleistung die Ruhe-Wärmeproduktion beeinflussen.5 Auch die Größe bzw. das 

Volumen des Lebewesens nimmt Einfluss auf die Wärmeproduktion. So weisen große Tiere 

mit einem kleinen Oberflächen-Volumen-Verhältnis eine niedrigere Ruhe-Wärmeproduktion 

auf als kleine Tiere. Aufgrund des hohen Oberflächen-Volumen-Verhältnisses kommt es bei 

kleinen Tieren zu einer erhöhten Wärmeabgabe pro Kg Körpergewicht, was durch vermehrte 

endogene Wärmeproduktion kompensiert werden muss.1 Um dies gewährleisten zu können, 

besitzen Winterschläfer, Neugeborene (mit der Ausnahme von Ferkeln) und Säugetiere mit 

einem Körpergewicht von unter 10 Kg zusätzlich braunes Fettgewebe zwischen den 

Schulterblättern, das zur zitterfreien Thermogenese fähig ist.1 Dieses Gewebe besitzt 
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spezielle Mitochondrien, die anstatt Energie in ATP umzuwandeln, diese direkt in Form von 

Wärme freisetzen.1 Beim ausgewachsenen Hund spielt diese Form der Wärmesynthese 

jedoch keine Rolle. 

2.1.3 Formen der Wärmeabgabe 

Grundvoraussetzung für die Homoiothermie ist eine steuerbare Wärmeproduktion und 

Wärmeabgabe, die aneinander angepasst werden können.1 Eine kalte Umgebungs-

temperatur wird mit einer verminderten Wärmeabgabe und erhöhten Wärmeproduktion 

kompensiert. Bei hoher Umgebungstemperatur greifen verschiedene Mechanismen der 

Wärmeabgabe.1 Der Großteil der anfallenden Wärme wird durch die drei Mechanismen der 

trockenen Wärmeabgabe in Form von Konduktion, Konvektion und Wärmestrahlung 

abgegeben. Konduktion und Konvektion erfolgen abhängig von der herrschenden 

Temperaturdifferenz. Dies hat zur Folge, dass sie bei geringer Temperaturdifferenz zwischen 

Körper und Umgebung kaum wirken können. Unter Konduktion versteht man die direkte 

Übertragung der kinetischen Energie von einem Molekül der wärmeren Masse auf ein 

Molekül der kälteren Masse. Man spricht auch von einem Wärme-Nettotransfer zu der 

kälteren Umgebung.1 Dieser Mechanismus spielt auch bei der Wärmeübertragung innerhalb 

des Körpers eine bedeutende Rolle. Bei der Konvektion wird die Wärme über Luftströmung 

abgegeben. Dabei nimmt die dem Fell anliegende Luft die Körperwärme zuerst durch 

Konduktion auf. Anschließend strömt die angewärmte Luft weg und wird durch kühlere Luft 

ersetzt. In der Grenzschicht zwischen Haut und Luft kommt es zur laminaren Strömung. 

Wärme, die darüber verloren geht, wird als freie Konvektion bezeichnet. Kommt es durch 

Wind zu einer zunehmenden Wärmeabgabe, spricht man von erzwungener Konvektion.1  

Die Wärmeabgabe mittels Wärmestrahlung beschreibt das Abgeben von Wärme in Form von 

langwelliger Infrarotstrahlung. Sie erfolgt nach dem Stefan-Boltzmann-Gesetz. Dem 

gegenüber steht die Wärmeaufnahme durch kurzwellige Infrarotstrahlung des Sonnenlichts. 

Reichen die drei trockenen Formen der Wärmeabgabe (Konduktion, Konvektion, 

Wärmestrahlung) nicht aus, um die Körperkerntemperatur konstant zu halten, kommt es zur 

feuchten Wärmeabgabe in Form von Evaporation (Verdunstung) über die Haut oder die 

Atemwege. Entscheidend dabei ist, dass abtropfende und somit nicht verdunstete Flüssigkeit 

keinen Nutzen für die Regulation der Körpertemperatur hat. Dabei stellt Schwitzen beim 

Mensch aufgrund der großen Hautoberfläche einen effektiven Mechanismus zur 

Wärmeabgabe dar. Aufgrund schlecht entwickelter Schweißdrüsen spielt die feuchte 

Wärmeabgabe mittels Schwitzen beim Hund jedoch keine bedeutende Rolle.2,6 Im 

Vordergrund steht hier die passive Evaporation. So diffundiert zum einen immer eine 

gewisse Menge Wasser durch die trockene Haut, zum anderen trägt die warme und 

wasserdampfgesättigte Ausatemluft zur Wärmeabgabe bei. Über diese ungeregelte 
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Wärmeabgabe werden ca. 20% der Ruhe-Wärmeproduktion abgegeben (sog. Perspiratio 

insensibilis).1 Auch über die Verdunstung der nasalen Tuben kann der Hund feuchte Wärme 

abgeben.7 Das Hecheln stellt ebenfalls einen sehr effektiven Mechanismus der feuchten 

Wärmeabgabe dar. Bei dieser flachen und hochfrequenten Atmung kommt es zur Ventilation 

des Totraumes. So kann Wasser verdunsten, der Gasaustausch bleibt aber aus. Die 

Mechanismen der Evaporation verhalten sich nicht proportional zu der herrschenden 

Temperaturdifferenz. Das Maß der Verdunstung ist nur von der Differenz zwischen dem 

Wasserdampfpartialdruck auf der Haut und in der umgebenden Luft abhängig, nicht von der 

Temperatur. So kann bei hoher Luftfeuchtigkeit die Wärmeabgabe über Evaporation nicht 

erfolgen und es besteht die Gefahr einer Hyperthermie aufgrund ungenügender 

Wärmeabgabe.1 Die Wärmeabgabe über Kot- und Urinabsatz spielt beim Hund eine zu 

vernachlässigende Rolle.1 

2.1.4 Schalensystem 

Ziel der steuerbaren Wärmeabgabe und Wärmeproduktion ist die Aufrechterhaltung einer 

konstanten Körperkerntemperatur. Der Körper besitzt verschiedene Temperaturzonen, die 

als Schalensystem verdeutlicht werden können. Der homoiotherme Kern dieses Systems 

wird vom Gehirn und dem inneren Rumpf gebildet. Hier befinden sich mit Hirn, Leber, Herz 

und Muskulatur die stoffwechselaktivsten Organe des Körpers, die 70% der Wärme im 

Ruhezustand erzeugen.1 Die restlichen Körperteile bilden Schalen um den Kern, in denen 

sich die Temperatur schrittweise der Umgebungstemperatur anpasst. Sie fungieren als 

Wärmeleitsystem innerhalb des Körpers und tragen so, mit Isolation oder vermehrter 

Wärmeabgabe dazu bei, die Körperkerntemperatur konstant zu halten. Je nach äußeren 

Temperatureinwirkungen kann über periphere Effektoren die Körperschale in ihrer Dicke 

verändert werden. Bei äußerer Kälteeinwirkung kommt es zu einer verminderten 

Durchblutung der peripheren Gewebeschichten. Die Schale um den Kern wird dicker, 

wodurch eine bessere Isolierung erfolgt. Bei warmer Umgebungstemperatur hingegen 

werden die peripheren Gewebeschichten vermehrt durchblutet, wodurch mehr Wärme 

abgegeben werden kann. Die Schale ist somit dünner.1 

2.1.5 Beteiligte Strukturen der Thermoregulation 

Das Zentrum des autonomen Regelkreises der Temperaturregulation ist im Hypothalamus 

lokalisiert. Hier ist der Sollwert der Körperkerntemperatur gespeichert. Der Hypothalamus ist 

eng mit den Sinnesorganen und dem endokrinen System verbunden und stellt das wichtigste 

Steuerzentrum des vegetativen Nervensystems dar.8 Er fungiert als Koordinator vieler 

homöostatischer Regelkreise. Zu seinen Aufgaben zählt neben der Aufrechterhaltung der 

Körpertemperatur unter anderem die Regulation des Wasser- und Elektrolythaushaltes, des 

Energiehaushaltes, der Reproduktion und der circadianen Rhythmik.9,10,11 Durch seine enge 
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Verbindung zum limbischen System nimmt er ebenfalls Einfluss auf Emotionen und 

instinktives Verhalten.3 

Im Hypothalamus erfolgt der Abgleich des gespeicherten Sollwertes mit dem Istwert. Bei 

einer Differenz zwischen Soll- und Istwert werden entsprechende Stellglieder des Körpers 

aktiviert, um mittels erhöhter Wärmeproduktion oder erhöhter Wärmeabgabe eine 

Anpassung des Istwertes an den Sollwert zu erlangen. Das Ausmaß der Aktivität der 

Stellglieder ist dabei immer proportional zu der gemessenen Temperaturdifferenz.1 Der 

Istwert wird über Thermosensoren registriert. Sie liegen im ganzen Körper (in der Haut, im 

Körperinneren und zentral im Hypothalamus) als freie Nervenendigungen vor. Die 

Temperatursensoren sind Differential-Proportional-Fühler. Das bedeutet, dass sie je nach 

Temperatur mit einer definierten Entladungsrate arbeiten.12 Die im Körperkern (Rückenmark, 

Abdomen, Hypothalamus3) befindlichen Rezeptoren sind vorwiegend wärmesensitiv; das 

bedeutet, sie weisen bei hohen Temperaturen eine gesteigerte Aktivität auf.13 Die peripheren 

Thermorezeptoren befinden sich vorwiegend in der Haut sowie den Schleimhäuten.2,14 Sie 

sind kältesensitiv und weisen bei kalter Umgebungstemperatur eine gesteigerte Aktivität 

auf.1,15,14 Zusätzlich verstärken die unterschiedlichen Neuronengruppen durch reziproke 

Verbindung die jeweilige Wirkung. So senden aktivierte Wärmesensoren exzitatorische 

Signale zu den efferenten Mechanismen der Wärmeabgabe sowie inhibitorische Signale zu 

den Efferenzen der Wärmebildung.15 Ebenso gibt es eine Gruppe der thermoneutralen 

Neuronen. Sie befinden sich im Hypothalamus und arbeiten stets mit gleicher Intensität. 

Dadurch wirken sie unterstützend auf die beiden eben genannten Neuronengruppen.2 Die 

Thermosensoren liefern ihre Informationen über afferente Bahnen an den Hypothalamus. 

Dabei laufen die Afferenzen der kutanen Thermorezeptoren über das Dorsalganglion ins 

Rückenmark und enden im Hypothalamus.16,17 Die Fasern sind weitestgehend myelinisierte 

Typ-III-Fasern.3,18 

Das Abgleichen der Ist- und Solltemperatur erfolgt im vorderen (rostralen) Bereich des 

Hypothalamus (Hypothalamus anterioris) und der präoptischen Region (Area praeoptica). 

Der vordere Hypothalamus gilt gemeinsam mit der präoptischen Region als wichtigste 

zentrale Einheit der Temperaturregulation.19 Hier ist die höchste Dichte thermosensitiver 

Neurone anzutreffen. Ebenso wird hier die größte thermoregulatorische Antwort erzeugt. 

Tierexperimentelle Studien konnten zeigen, dass eine Zerstörung der präoptischen Region 

des Hypothalamus zu einer eingeschränkten Thermoregulation führt.18 Liegt eine 

Abweichung zwischen Ist- und Solltemperatur vor, werden die entsprechenden efferenten 

Effektoren aktiviert. Die Signalkette zu den peripheren Effektoren läuft in der Regel aus der 

präoptischen Region über das Mittelhirn/Pons, die Medulla oblongata und das Rückenmark 

zum Zielorgan.18,20 Ihre Fasern sind ebenfalls myelinisiert. Vom vegetativen Nervensystem 

gesteuerte Mechanismen, die zur Erhöhung der Körpertemperatur beitragen, werden vom 
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Sympathikus mittels Noradrenalinwirkung über α- und β-Rezeptoren, bzw. durch den 

Parasympathikus mittels Acetylcholin, aktiviert. Dazu zählen neben dem Verhalten die 

Innervation der Schweiß- und Speicheldrüsen, des braunen Fettgewebes und die Regulation 

der Hautdurchblutung. Mechanismen, die zur Wärmebildung beitragen wie das Zittern der 

Skelettmuskulatur, werden über das somatische Nervensystem gesteuert.1,18 

2.1.5.1 Periphere Stellglieder der Thermoregulation 

Die peripheren Stellglieder der Temperaturregulation umfassen das Verhalten, das Fell, die 

Hautdurchblutung, Hecheln, Schwitzen, Zittern und die zitterfreie Thermogenese im braunen 

Fettgewebe. Je nach Differenz zwischen Soll- und Istwert werden sie entsprechend reguliert. 

So nutzt der Hund zur Wärmeproduktion neben dem Verhalten auch das Zittern; zur 

verminderten Wärmeabgabe die Vasokonstriktion der Hautgefäße und, wenn auch nur in 

geringerem Maße, die Piloerektion.2,6 Mechanismen der Wärmeabgabe umfassen beim 

Hund neben dem Verhalten die kutane Vasodilatation und das Hecheln sowie, wenn auch 

nur von geringer Bedeutung, das Schwitzen.2,6  

Das Verhalten wird durch die Verknüpfung des Hypothalamus mit dem limbischen System in 

die Wärmeregulation mit einbezogen.2 In kalter Umgebung versucht das Tier z.B. durch 

Zusammenrollen seine Oberfläche möglichst gering zu halten und somit die Wärmeabgabe 

zu minimieren. Bei warmen Umgebungstemperaturen hingegen versucht der Hund durch das 

Aufsuchen von kühlen Flächen und Abspreizen der Extremitäten, was zu einer Vergrößerung 

der Körperoberfläche führt, die Wärmeabgabe konvektiv zu erhöhen.1 Auch das Fell der 

Tiere stellt durch seine saisonalen Unterschiede eine langfristige Anpassung an 

Temperaturunterschiede der Umgebung dar. Ruhende Luft fungiert mit ihrer sehr geringen 

Wärmeleitfähigkeit als ein guter Isolator. Durch den Einschluss ruhender Luft im Fell wird die 

Wärmeabgabe mittels Konvektion verhindert.1 Somit ist der mögliche Wärmeverlust 

abhängig von der Felldicke des Tieres. Daher besitzen Säugetiere im Winter ein dickes Fell 

mit guten Isolationseigenschaften, das im Sommer von einem dünnen und oft auch helleren 

Fell ersetzt wird. Das sogenannte Sommerfell ist zusätzlich in der Lage, einen Teil der 

eintreffenden kurzwelligen Sonneneinstrahlung zu reflektieren oder langwellig an die 

Umgebung abzugeben. Somit dient das Fell auch als Schutz vor Wärmeeinwirkung.1  

Zu den Effektoren der Wärmeisolation zählt auch die Pilomotorik. Sie beschreibt die 

Fähigkeit, die Haare durch Kontraktion glatter Muskelfasern aufzustellen. Dadurch wird mehr 

Luft in dem Fell gefangen und somit eine dickere Isolationsschicht geschaffen. Dieser 

Mechanismus stellt eine kurzfristige Reaktionsmöglichkeit auf einen Temperaturabfall dar, 

spielt beim Säugetier aber eine untergeordnete Rolle. Sie ist bei Vögeln von höherer 

Bedeutung, da das Gefieder aus aerodynamischen Gründen keine großen saisonalen 

Unterschiede in der Gefiederdicke aufweist.1 
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Die Regulation der Hautdurchblutung stellt den wichtigsten Mechanismus bei der 

kurzfristigen Regulation der Körpertemperatur des Hundes dar. Bei Kälte führt die 

Vasokonstriktion der Hautgefäße zu einer verminderten Wärmeabgabe. Bei Wärme fördert 

eine vermehrte Durchblutung der Haut die Abgabe von Wärme an die Umgebung. Geregelt 

wird dieser Mechanismus hauptsächlich über das sympathische Nervensystem sowie über 

lokale und nervale Faktoren.1 In thermoneutraler Umgebung reicht allein dieser 

Mechanismus aus, die Körperkerntemperatur konstant zu halten.1 Ein Grund dafür ist die 

gute Regulierbarkeit der kutanen Blutgefäße. Sie können je nach Bedarf 1%-30% des 

Herzminutenvolumens aufnehmen.5 So ist die Wärmeabgabe über die Haut bei vollständiger 

Vasodilatation der Hautgefäße etwa 8-mal höher als bei vollständiger Vasokonstriktion.5 Um 

eine Wärmeabgabe über die Haut überhaupt zu ermöglichen, bedarf es zunächst eines 

Wärmetransportes vom inneren Körperkern zur äußeren Haut. Die Wärmeleitfähigkeit des 

Körpergewebes ist relativ gering; insbesondere subkutanes Fett zeigt eine sehr geringe 

Wärmeleitfähigkeit. Diese Eigenschaft fördert die Isolation des Körperkerns, ist aber bei der 

Wärmeabgabe hinderlich.1 Um die Wärmeabgabe trotzdem zu gewährleisten, erfolgt 

zunächst eine Überbrückung der Körperschale mittels Konvektion. Dabei gelangt die Wärme 

aus der Muskulatur über das Blut zur Haut. Infolgedessen kommt es dort zur Vasodilatation, 

was in einer vermehrten Hautdurchblutung und erhöhten Wärmeabgabe an die Umgebung 

resultiert. Zusätzlich spielt die spezielle Anordnung der kutanen Blutgefäße eine große Rolle. 

So kann bei Wärmebelastung der venöse Rückstrom aus der Haut über oberflächlich 

gelegene Venen umgeleitet werden, wodurch weitere Wärme abgegeben werden kann. 

Zusätzlich befinden sich in den Akren arteriovenöse Gefäßanastomosen, die sich bei 

erhöhter Wärmebelastung öffnen. Dadurch wird eine schnellere Fließgeschwindigkeit des 

Blutes erzielt und die Wärmeabgabe gefördert.1  

Bei lang andauernder Kältebelastung kommt es zu einer Verminderung der 

Hautdurchblutung. Der venöse Rückfluss wird über tiefer liegende Venen geleitet21 und die 

Hauttemperatur passt sich der Umgebungstemperatur an. Als Folge der geringen 

Temperaturdifferenz kommt es nur zu einer minimalen Wärmeabgabe über die Haut. 

Zusätzlich kommt es bei äußerer Kälteeinwirkung zu einer verminderten Durchblutung der 

Muskulatur in den Extremitäten, sodass lediglich die für den Ruhestoffwechsel nötige 

Durchblutung bestehen bleibt. Dies führt dazu, dass das warme Blut im Körperkern 

verbleiben kann. Die besondere Anordnung der Blutgefäße der Extremitäten trägt auch dazu 

bei weitere Wärmeabgabe zu verhindern. So wird bei äußerer Kälteeinwirkung das Blut über 

tiefliegende und den Arterien eng anliegenden Venen geleitet. Dadurch wird die Wärme des 

arteriellen Blutes, welches vom inneren Körperkern nach außen transportiert wird, von dem 

venösen Blutstrom aufgenommen und somit wieder direkt dem Körperkern zurückgeführt 

(Gegenstrom-Wärmeaustausch). Die beschriebenen Mechanismen der Regulation der Haut-
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durchblutung spielen insbesondere an den Akren eine große Rolle, da hier der Effekt 

aufgrund des großen Oberflächen-Volumen-Verhältnisses am größten ist. Gleichzeitig sind 

diese allerdings auch für Kälte anfällig. Sinkt die Temperatur der Akren unter 10°C, kommt 

es zur sogenannten Lewis-Reaktion. Hierbei wird die Vasokonstriktion circa alle 20 Minuten 

von einer kurzen Vasodilatation unterbrochen, was dem Absterben der Endextremitäten 

vorbeugt.1 

Auch das Hecheln stellt einen Effektor in der Wärmeregulation des Hundes dar. Durch 

Hecheln kann die Körpertemperatur reguliert werden, ohne dass ein Einfluss auf den pH-

Wert des Körpers genommen wird. Nur unter sehr heißen Außenbedingungen kann es zur 

hochfrequenten alveolären Ventilation kommen, was zur respiratorischen Alkalose führen 

kann. Diese Temperatursituation ist in Mitteleuropa jedoch nicht gegeben.1 Der Nachteil des 

Hechelns ist, dass Muskelaktivität benötigt wird, was wiederum Hitze erzeugt.7 

Ein weiterer Effektor der Wärmeregulation ist das Muskelzittern. Neben der Minimierung der 

Wärmeabgabe versucht der Körper durch Zittern und willkürliche Muskelaktivität die 

endogene Wärmeproduktion zu steigern. Unter Zittern versteht man unwillkürliche 

Muskelkontraktionen, bei denen die entstehende Energie als Wärme frei wird. Ausgelöst wird 

dies durch die Einschaltung motorischer Gebiete im Bereich der Cortex. So kann durch das 

Kältezittern die Wärmeproduktion kurzfristig auf das Fünffache des Ruhewertes gesteigert 

werden.1 Auch willkürliche Muskelaktivitäten können zur Wärmesynthese beitragen. 

2.1.6 Normaltemperatur des Hundes 

Die rektal gemessene normale Körpertemperatur des Hundes liegt bei 38,0°C –39,0°C. 
22,23,25 Bei kleinen Hunden liegt die Körpertemperatur tendenziell etwas höher als bei großen 

Hunden.1,23 Der circadiane Rhythmus tagaktiver Tiere führt dazu, dass die Temperatur am  

Morgen um 0,5°C – 1°C tiefer als Nachmittags liegt.1,26 Zusätzlich können Faktoren wie 

Stress, Belastung24,25, Futteraufnahme und tageszeitliche Schwankungen die Körper-

temperatur phasenweise um 1,0°C – 1,5°C erhöhen.1,22,26 

 

2.2 Hypothermie 

2.2.1 Definition der Hypothermie 

Als Hypothermie bezeichnet man eine Körperkerntemperatur unterhalb des physiologischen 

Referenzbereiches. Sie entsteht, wenn die abgegebene Wärmemenge die Menge der 

endogen produzierten Wärme übersteigt.2 Die körpereigenen Kompensationsmöglichkeiten 

erreichen ihre Grenze, wenn eine Wärmeproduktion von mehr als dem Fünffachen des 

Ruheumsatzes nötig ist, um die Körperkerntemperatur konstant zu halten.1 In einem 

gewissen Maß kann Hypothermie aber auch physiologisch bedingt sein. So stellt sie eine 
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Anpassung an hypoglykämische Zustände dar. Durch die im Gehirn herrschende 

Hypoglykämie kommt es zur Senkung der Körpertemperatur, um den Energieverbrauch zu 

reduzieren.1 Dieses Prinzips bedienen sich auch Winterschläfer. Durch die zentral gesteuerte 

Hypothermie kommt es zu einer Verlangsamung der metabolischen Prozesse und somit 

längerer Überlebenszeit ohne Nahrung.1 

2.2.2 Formen der Hypothermie (primär / sekundär) 

Bei der pathologischen Form der Hypothermie wird die primäre von der sekundären 

Hypothermie unterschieden.27 Bei der primären Hypothermie reicht die endogene 

Wärmeproduktion nicht aus, um die Körpertemperatur konstant zu halten. Verantwortlich 

sind hierfür in der Regel Umweltbedingungen. Ein besonders hohes Risiko für die primäre 

Hypothermie besitzen kleine Tiere mit einem hohen Verhältnis von Körperoberfläche zu 

Körpervolumen.5,28 Gerade bei Welpen sowie bei Hunden mit nassem Fell oder Tieren, die 

chronischer Kälte ausgesetzt sind, reicht die endogene Wärmeproduktion nicht aus, um die 

Körpertemperatur längerfristig konstant zu halten.5 

Der sekundären Hypothermie liegt eine gestörte endogene Wärmeproduktion oder eine 

gestörte Thermoregulation zu Grunde.27 Auslöser für die sekundäre Hypothermie können 

neben Krankheiten wie der Hypothyreose, der Herzinsuffizienz, dem Hypoadrenokortizismus 

sowie neurologischen Problemen5 auch Sepsis, Kachexie, Trauma und Medikamente, 

insbesondere Anästhetika, sein.27 

2.2.3 Schweregrade der Hypothermie 

In Abhängigkeit der Folgeerscheinungen für den Organismus wird die Hypothermie in 

verschiedene Schweregrade unterteilt. Die primäre Hypothermie lässt sich in eine milde 

(32°C – 36°C), moderate (28°C – 32°C) und schwere Hypothermie (<28°C) unterteilen.29 

Die sekundäre Hypothermie wird in die milde (37,7°C – 36,7°C) moderate (36,7°C – 35,5°C), 

schwere (35,5°C - 33°C) und kritische Phase <33°C eingeteilt.30 

2.2.4 Hypothermie in Narkose 

Die häufigste Ursache für eine Hypothermie beim Haustier stellt die Sedation bzw. 

Anästhesie dar.5,31 So ist die Hypothermie mit 60-90% die häufigste Komplikation im 

Zusammenhang mit lokaler oder generalisierter Anästhesie bei Mensch und Tier.28,29 Dabei 

ist die Schwere der Hypothermie von der Dosis des Anästhetikums abhängig.32 Während der 

Narkose erfolgt die Wärmeabgabe über Konduktion, Konvektion und Wärmestrahlung.31 

Dabei spielt die Wärmestrahlung mit ca. 50% des gesamten Wärmeverlustes die größte 

Rolle.1 Bei Laparotomien kommt es durch Evaporation zu zusätzlicher Wärmeabgabe.30,33 

Die Hypothermie in Sedation bzw. Narkose hat multifaktorielle Ursachen. Die größte Rolle 

spielen hierbei die peripher vasodilatatorischen Eigenschaften der Medikamente sowie deren 
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Beeinflussung des Hypothalamus32,34 und des Stoffwechsels.35 Die periphere Vasodilatation 

führt zu einem vermehrten Wärmeverlust. Desweiteren kommt es durch die Blockade 

verschiedener Rezeptoren der peripheren Effektoren zu einer fehlenden Kompensation der 

Hypothermie.32 Anästhetika reduzieren zusätzlich die metabolische Rate des Körpers um 15-

40% und verhindern gleichzeitig Muskelkontraktionen.35 Durch die Hypothermie selbst 

kommt es  zu einem reduzierten metabolischen Umsatz, was zu einer verminderten Wärme-

produktion auf Zellebene führt.30 Lokalanästhetika blockieren neben ihren vasodilata-

torischen Eigenschaften zusätzlich Rezeptoren und senken somit die Schwelle für die 

Thermogenese durch z.B. aktives Muskelzittern.32 Epidurale Anästhesien können durch die 

lokale Vasodilatation und Hemmung der lokalen Wärmeproduktion durch Muskelzittern zu 

einer Hypothermie führen.21,34 

Die Hypothermie in Sedation bzw. Narkose wird in drei Phasen unterteilt. Die erste Phase ist 

durch den stärksten Abfall der Körpertemperatur gekennzeichnet und entsteht während der 

ersten Stunde der Narkose.29,33,36 Ursache für den vermehrten Wärmeverlust während dieser 

Phase ist die Umverteilung des Blutes vom warmen Körperkern zur kühleren Peripherie, wo 

es zur Wärmeabgabe an die Umgebung kommt.36 Gefördert wird dieser Prozess durch die 

vasodilatatorischen Eigenschaften vieler Anästhetika.37 Dies führt innerhalb der ersten 

Stunden in Narkose zu einem Absinken der Körpertemperatur um bis zu 2°C.33 Die zweite 

Phase der Hypothermie in Narkose erstreckt sich über 2-3 Stunden.29 In diesem Stadium 

übersteigt die Wärmeabgabe die endogene Wärmeproduktion, was hauptsächlich durch 

einen verminderten metabolischen Umsatz zustande kommt.36 Die dritte Phase der Narkose 

bedingten Hypothermie tritt nach 3-4 Stunden ein und ist durch das Erreichen eines Plateaus 

der Körpertemperatur charakterisiert.29 In diesem Stadium kommt es zu keinem weiteren 

Abfall der Körpertemperatur.29     

2.2.5 Folgen der Hypothermie 

Die Hypothermie hat Einflüsse auf das gesamte Organsystem des Körpers. Dabei sind die 

Folgen vom Schweregrad und der Dauer der Hypothermie abhängig.2 

Bei der milden Hypothermie werden alle Mechanismen der Wärmebildung und 

Wärmeumwandlung aktiviert, um die Solltemperatur wieder zu erlangen.30 In der Regel ist 

das Tier in diesem Stadium ansprechbar, zeigt Reflexe und Muskelzittern. Doch auch bei 

milder Hypothermie sind bereits Bewusstseinsausfälle beschrieben.1 Bei der moderaten 

Hypothermie kommt es zu einer verminderten Atemfunktion und einer verminderten 

Herzauswurfleistung, die in eine Hypotension mündet. Die dadurch bedingte Hypoperfusion 

kann zu Depressionen des ZNS mit Bewusstseinstrübung führen.30 Schwere Hypothermie 

führt neben der peripheren Vasodilatation zusätzlich zu Arrhythmien, myokardialer Ischämie, 

Koagulopathien, bis hin zu schweren ZNS-Symptomen und Koma.30 Aufgrund der 
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Veränderungen im Elektrolythaushalt kann eine gemischte Azidose beobachtet werden. 

Durch die verminderte Gewebeperfusion und erhöhte Muskelaktivität im Rahmen des 

Zitterns entsteht zunächst eine metabolische Azidose. Die hypothermiebedingte 

Atemdepression führt zusätzlich zu einer respiratorischen Azidose. Diese Ansäuerung des 

Blut-pH´s wirkt sich auf den Elektrolythaushalt und das Enzymsystem aus. Während bei 

milder und moderater Hypothermie Hyperglykämien und Hypokaliämien beobachtet werden 

können, führt eine schwere Hypothermie zur Hypoglykämie und Hyperkaliämie.30 

Die Hypothermie hat ebenso Auswirkungen auf das Herz-Kreislaufsystem. Milde 

Hypothermie führt zu Tachykardie und Hypertonie.38,39 Mit fortschreitender Hypothermie 

kommt es zur Bradykardie und Hypotension.30,40 Beim Hund sind unterhalb einer 

Körpertemperatur von 31°C Arrhythmien beschrieben.1 In einer Studie zeigten 50% der 

Hunde mit einer Körpertemperatur von < 23,5°C Kammerflimmern.30  Bei Körpertemperaturen 

von <20°C können Asystolien auftreten.30 

Wie schon erwähnt, hat die Hypothermie auch Auswirkungen auf das Atemzentrum. Zu 

Beginn einer milden Hypothermie kommt es zunächst zu einer Tachypnoe,2 die bei einer 

Körpertemperatur von <28°C  zu einer zentral regulierten Bradypnoe mit einem verminderten 

Atemzugvolumen führt.41 Als Folge davon sind eine Laktatazidose,2,28,38,42 pulmonale Ödeme, 

Pneumonien oder ein akutes progressives Lungenversagen beschrieben.43 Aus diesen 

Gründen haben hypotherme Patienten nach Überleben der hypothermen Krise ein erhöhtes 

Risiko, an einer Bronchitis oder Bronchopneumonie zu erkranken.2 

Die beim Mensch beschriebene verminderte Motilität des Magen-Darm-Traktes als Folge der 

Hypothermie ist beim Hund ebenso wie eine schwere Pankreatitis nicht beschrieben.2  

Die Leber ist relativ resistent gegenüber hypothermen Zuständen. Durch die Hypothermie 

kommt es zu einer eingeschränkten metabolischen Funktion, was zu einer verlängerten 

Erholungszeit post OP führt und die Gefahr der Überdosierung von Anästhetika birgt.28,30,32 

Bereits bei einer Reduktion der normalen Körpertemperatur um 2-3°C kommt es zur „kalten 

Diurese“, die zu einer massiven Hypovolämie führt.2 Schwere oder lang anhaltende 

Hypothermie führt zu einer verminderten Nierendurchblutung und somit zu Ischämie und 

Tubulusschäden, die sich als akute tubuläre Nekrosen äußern können.38,44 Folglich kommt es 

zu einer verminderten renalen Ausscheidung von Medikamenten. Auch das ZNS ist nicht 

gegen Hypothermie geschützt. Bei Absinken der Körpertemperatur verringert sich pro 1°C 

der cerebrale Blutfluss um 6-7%.43 Folglich ist der Schweregrad der neurologischen 

Symptome vom Grad der Hypothermie abhängig. Milde Hypothermien können von Nutzen 

sein, wohingegen schwere Hypothermien zu irreparablen Schäden führen können. Schon 

leichte Hypothermien beeinflussen die Autoregulation des zentralen Nervensystems.30,45 Die 

Symptome reichen von Lethargie, Zittern und einem erhöhten Muskeltonus über Stupor, 
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Inkoordination und Bewusstlosigkeit bis zu schwerwiegenden Zuständen wie Kollaps, Agonie 

und Tod.45 

Die Auswirkungen der Hypothermie auf die Blutgerinnung, wie die verlängerten 

Gerinnungszeiten, sind bei Wiedererreichen der Euthermie reversibel.46 Auch eine DIC ist im 

Rahmen der Hypothermie beschrieben.2,47 

Beim Mensch konnte in verschiedenen Studien ein negativer Einfluss der Hypothermie auf 

die Widerstandsfähigkeit des Immunsystems beobachtet werden, was sich in Form von 

Wundheilungsstörungen, erhöhter Infektionsanfälligkeit und verlängerten Erholungsphasen 

post OP äußert.28,46,48-53 So ist in der Humanmedizin  das Risiko einer Wundheilungsstörung 

bei hypothermen Patienten im Vergleich zu euthermen Patienten dreimal häufiger.54 Beim 

Hund konnte dies bisher, zumindest bei milder Hypothermie, nicht nachgewiesen werden.52 

Bei einer Körpertemperatur <34°C fällt beim Hund die körpereigene Thermoregulation aus. 

Die Mechanismen der endogenen Wärmeproduktion können dann nicht mehr genutzt 

werden. Ursache dafür ist eine verminderte Sensibilität des Hypothalamus auf die 

Hypothermie.30 Durch die Ausschaltung der Thermoregulation wird außerdem die 

Vasokonstriktion durch Vasodilatation ersetzt, was zusätzlich zu einem vermehrten 

Wärmeverlust führt und die Hypothermie verstärkt.30 

2.2.6 Outcome bei Hypothermie 

Humanmedizinische Studien konnten wiederholt zeigen, dass auch milde intraoperative 

Hypothermie mit einer längeren Erholungszeit und somit längerem Klinikaufenthalt sowie mit 

erhöhter Morbidität und Mortalität assoziiert ist.35,54-58 In der Veterinärmedizin konnte eine 

längere Erholungszeit post Narkose nachvollzogen werden.59 Zusätzlich existieren Berichte 

über eine erhöhte Morbidität und Mortalität bei kritisch kranken Hunden mit schwerer 

primärer oder sekundärer Hypothermie.30 

2.2.7 Nutzen der Hypothermie 

Milde Hypothermie mit Abweichung von 2-3°C von der Normaltemperatur34 kann durch 

Senkung des metabolischen Umsatzes und dem somit verminderten Sauerstoffverbrauch 

des Gewebes vor myokardialer Ischämie und Ischämien des ZNS schützen.32,34,60,61 Die 

Hypothermie wird gezielt bei Kopftraumata, hypovolämischen Schockzuständen in Folge von 

massivem Blutverlust und bei kardiologischen Eingriffen eingesetzt.30,62 Beim Hund konnte 

nachgewiesen werden, dass eine schwere Hypothermie von <20°C für eine Dauer von 60-90 

Minuten einen Herz-Kreislaufstillstand ohne neurologische Folgeschäden induzieren kann.62 

In der Tiermedizin wird für komatöse Zustände eine moderate Hypothermie von 32-34°C 

empfohlen.63 
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2.3 Hyperthermie 

2.3.1 Definition der Hyperthermie 

Als Hyperthermie bezeichnet man eine Körperkerntemperatur oberhalb des physiologischen 

Bereiches ohne eine Verstellung des Sollwertes im Gehirn (Hypothalamus).  Als Ursache 

dafür kommt neben einer gesteigerten Wärmeproduktion bzw. Wärmezufuhr eine 

verminderte Wärmeabgabe des Organismus in Frage.2 

2.3.2 Schweregrade der Hyperthermie 

Wie die Hypothermie kann auch die Hyperthermie in verschiedene Schweregrade unterteilt 

werden. Die meisten Informationen bezüglich des Pathomechanismus und des 

Schweregrades der Hyperthermie stammen jedoch aus der Humanmedizin und sind 

aufgrund gravierender Speziesunterschiede nicht einfach auf den Hund übertragbar.64 So 

wird in der Humanmedizin die Hyperthermie anhand des Types und der klinischen 

Symptome in vier Schweregrade unterteilt.3,6 Die mildeste Form sind Hitzekrämpfe, gefolgt 

von Hitzeerschöpfung, Hitzeprostation und dem Hitzschlag.6 Diese Einteilung findet in der 

Veterinärmedizin keinen Einsatz, da zum Einen milde Stadien der Hyperthermie in der Regel 

nicht entsprechend erkannt werden und zum Anderen der Hund ein anderes Ansprechen auf 

hohe Körpertemperaturen zeigt als der Mensch.64,66 In der Tiermedizin wird eine Erhöhung 

der Körpertemperatur um 0,1°C - 0,2°C  als subfebril und eine Erhöhung von bis zu 1°C  als 

geringgradige Hyperthermie bezeichnet.26 Bei Erhöhungen von bis zu 2°C spricht man von 

mittelgradiger; bei bis zu 3°C von hochgradiger Hyperthermie. Erhöhungen der 

Körpertemperatur von > 3°C werden als hyperpyretisch bezeichnet.26 Bereits ab 

Körpertemperatur von 41,5°C kommt es zu einer deutlichen Beeinträchtigung der zellulären 

Funktion des Körpers.2 

Die in der Literatur als letal angegebene Körperinnentemperatur beim Hund liegt bei 42 –

43°C1, obwohl neuere Studien belegen, dass Körpertemperaturen von 42°C bzw. 42,5°C 

über einen Zeitraum von 60-90 Minuten keine klinischen Symptome sowie keine 

histologischen Schäden des ZNS beim Hund verursachen.66,67 Diese Erkenntnis spielt 

insbesondere für die Therapie von Tumorerkrankungen eine große Rolle.68 

2.3.3 Endogene Hyperthermie 

Die Hyperthermie kann endogen oder exogen bedingt sein. Der endogenen Hyperthermie 

liegt eine erhöhte Wärmeproduktion des Körpers zugrunde. Diese kann durch Stress, durch 

den Stoffwechsel, Muskelarbeit, zentral oder im Rahmen der malignen Hyperthermie 

ausgelöst werden. Die meist nur geringgradige Hyperthermie im Rahmen von Aufregung und 

Stress kommt durch den Einfluss von Katecholaminen zustande.69 Die Hyperthermie im 

Rahmen von hypermetabolischen Zuständen wie z.B. der Hyperthyreose oder dem 
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Phäochromozytom entsteht durch einen gesteigerten Energieumsatz in Ruhe und ist 

ebenfalls nur von geringem Ausmaß.69 Bei körperlicher Anstrengung kann die durch die 

Muskelaktivität hervorgerufene Wärmebildung die Mechanismen der Wärmeabgabe 

überschreiten. Die Toleranz der Wärmebelastung ist entscheidend für die Ausdauerleistung.5 

Krampfanfälle im Rahmen einer Hypokalzämie, Eklampsie oder durch andere Ursachen 

hervorgerufen69 können ebenso wie medikamenten70-72 - oder toxininduzierte73,74 

Krampfanfälle zu einer Hyperthermie durch erhöhte Muskelaktivität führen. Die Gruppe der 

zentral ausgelösten Hyperthermie umfasst neben Schädel-Hirn-Traumata auch Tumore in 

der Hypothalamusregion.82 Langanhaltende Hyperthermien können zu einer beeinträchtigten 

Wärmeregulation des Körpers führen.69 

2.3.3.1 Maligne Hyperthermie 

Eine Sonderform der endogenen Hyperthermie stellt die maligne Hyperthermie dar.  

Dabei handelt es sich um einen, ebenso wie beim Mensch75, autosomal dominant vererbten 

genetischen Defekt des Ryanodin-Rezeptors des sarkoplasmatischen Retikulums der 

Skelettmuskelzellen.76 Durch den Defekt kommt es zu einem veränderten intrazellulären 

Kalziumtransport mit erhöhter Kalziumkonzentration im Zytosol der Muskelzellen, was durch 

eine generalisierte Muskelrigidität zu schwerer Hyperthermie und unbehandelt zum Tod 

führt.1,75 Ausgelöst wird dieser hypermetabolische Zustand bei genetisch prädisponierten 

Tieren durch verschiedene Inhalationsanästhetika77, das depolarisierende Muskelrelaxanz 

Succinylcholin und selten auch durch Toxine,78 Hitze, Stress und Belastung.5,75,76,79  

Bagshaw und Mitarbeiter berichteten 1973 erstmals über diese Erkrankung beim Hund.80  

Die typischen Symptome, neben der schweren Hyperthermie, wie erhöhte Muskelrigidität 

und Azidose sind beim Hund wesentlich geringer ausgeprägt als bei Mensch und Schwein 

und können sogar vollständig fehlen.76 Als Folgen der malignen Hyperthermie sind 

Arrhythmien, Rhabdomyolyse und eine akute Nierenerkrankung beschrieben.81 

2.3.4 Exogene Hyperthermie 

Exogen bedingte Hyperthermien entstehen in der Regel durch ungenügende Wärmeabgabe 

des Körpers an seine Umgebung. Ursache dafür ist meist eine zu geringe 

Temperaturdifferenz zwischen Körper und Umgebung.7 Man kann dabei das 

hyperpyrexische Syndrom vom Hyperthermiesyndrom unterscheiden. 

2.3.4.1 Hyperpyrexisches Syndrom 

Das hyperpyrexische Syndrom, auch Hitzeerschöpfung genannt, tritt vorwiegend bei hoher 

Luftfeuchtigkeit und hoher Umgebungstemperatur auf. Betroffen sind vor allem sportlich 

aktive und jagdlich geführte Hunde, die durch die niedrige Temperatur- und 

Feuchtigkeitsdifferenz zwischen ihrem Körper und der Umgebung die Mechanismen der 
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Wärmeabgabe nicht nutzen können. Zusätzlich erfordert die Muskulatur bei körperlicher 

Anstrengung eine vermehrte Durchblutung, was auf Kosten der Hautdurchblutung und somit 

der Wärmeabgabe geschieht. Das plötzliche Auftreten von Schwäche, Taumeln und 

Bewusstlosigkeit wird als hyperpyrexisches Syndrom bezeichnet.69 

2.3.4.2 Hyperthermiesyndrom 

Bei dem Hyperthermiesyndrom, auch unter dem Begriff des Hitzschlags bekannt, handelt es 

sich um die schwerste Form der Hyperthermie.65 Charakterisiert wird das Hyperthermie-

syndrom beim Hund durch eine Körpertemperatur von > 41°C im Zusammenhang mit 

Dysfunktionen des ZNS.7,65,83 Das Hyperthermiesyndrom kann gehäuft in heißen Gebieten 

beobachtet werden, in denen die Mechanismen der Wärmeabgabe des Hundes nicht mehr 

ausreichen, um die anfallende Wärme abzugeben. Prädisponiert für das Hyperthermie-

syndrom sind alte, große, adipöse sowie brachycephale Tiere und Hunde mit dickem 

Haarkleid. Auch die fehlende Verfügbarkeit von Wasser oder die Gabe von Medikamenten70 

bzw. Aufnahme von Toxinen73,74 und verschiedene Ursachen für ein Krampfgeschehen7 

können diesen Zustand begünstigen.69,83,81 Zusätzlich wirken Erkrankungen wie die 

Larynxparalyse, der Trachealkollaps, kardiovaskuläre Erkrankungen, Nierenerkrankungen, 

neurologische Störungen sowie frühere Hyperthermiesyndrome prädisponierend.7,83 Als 

Ursache für genetische Prädispositionen wird die Familie der Hitzeschockproteine „Hsp 70“ 

diskutiert.84 Es sind keine Geschlechts- oder Rasseprädispositionen bekannt.7 Als Auslöser 

für das Hyperthermiesyndrom kann entweder eine äußere Hitzeeinwirkung (klassisches 

Hyperthermiesyndrom) oder eine massive körperliche Anstrengung (belastungsinduziertes 

Hyperthermiesyndrom) in Frage kommen, wobei der Schweregrad der Hyperthermie bei 

beiden Formen gleich sein kann.85 Die häufigste Ursache für das Hyperthermiesyndrom in 

unseren Breitengraden ist das Verbleiben von Hunden im Auto bei heißen 

Umgebungstemperaturen.7 

Die genaue Pathophysiologie des Hyperthermiesyndroms beim Hund ist nicht vollständig 

geklärt, jedoch weist sie große Ähnlichkeiten mit einer Sepsis auf,86 die gemeinsam mit einer 

DIC zum Multiorganversagen führt.72 Die klinischen Symptome treten in der Regel akut auf 

und können innerhalb von Stunden zum Tod führen.5,86 Sie äußern sich in starker 

Schocksymptomatik und Blutungsneigung sowie epileptischen Anfällen bis hin zu Stupor, 

Koma und Tod.65,81,85 Ursächlich für die ZNS-Symptomatik ist eine hitzeinduzierte erhöhte 

mikrovaskuläre Permeabilität, durch die es zur Ausbildung eines Hirnödems und folgender 

Schädigung von Neuronen kommt. Häufige Komplikationen des Hyperthermiesyndroms sind 

Krämpfe, akute Nierenerkrankungen, DIC, Arrhythmien und der septische Schock.72 Als 

Spätfolgen sind beim Hund ebenso wie in der Humanmedizin neben dem ARDS auch eine 

Pankreatitis, Pneumonie und Multiorganversagen beschrieben.85 Die Prognose des 
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Hyperthermiesyndroms ist abhängig von der Dauer der Hitzeexposition, der maximal 

erreichten Körpertemperatur, bestehenden Prädispositionen sowie den sekundären 

Komplikationen und der initialen Therapie.7 Es existieren Fallberichte, bei denen Hunde eine 

rektal gemessene Körpertemperatur von 44°C durch sofortiges Kühlen überlebten.1 Die 

Mortalität beim Hyperthermiesyndrom wird beim Hund mit 50% angegeben.85 Generell gehen 

die Entstehung der DIC, des akuten Nierenversagens und der Hypoglykämie65 mit erhöhter 

Mortalität einher.85 Der Tod tritt normalerweise innerhalb der ersten 24 Stunden ein.65 

2.3.5 Folgen schwerer Hyperthermie 

Säugetiere besitzen einen eigenen Schutzmechanismus gegenüber der Hyperthermie. So 

werden bei Hitzeeinwirkung vermehrt sogenannte Hitzeschockproteine synthetisiert. Diese, 

zu der Klasse der Chaperone zählenden Proteine sind in der Lage körpereigene Proteine zu 

stabilisieren und so vor Denaturierung zu schützen. Unterteilt werden sie anhand ihrer 

Molekülmasse. 84 

Reicht dieser körpereigene Schutzmechanismusnicht aus, führt schwere Hyperthermie 

unabhängig von der Ursache zu schwerwiegenden Folgen für den Organismus. Eine gering- 

bis mittelgradige Hyperthermie äußert sich in Tachypnoe, Tachykardie und Hypertonie.87 Bei 

hochgradiger Hyperthermie kommt es,  durch Ausschaltung der vom Hypothalamus 

kontrollierten Vasokonstriktion, zur Vasodilatation und Hypotonie.6 In der Humanmedizin 

scheint die Dilatation der Splanchnikus-Gefäße eine Schlüsselrolle im Pathomechanismus 

des Hyperpyretischen Syndroms zu spielen.88,89,90  Es kommt zur Hypoperfusion der Organe 

und verminderten Wärmeabgabe über die Hautgefäße, was zu in einen weiteren Anstieg der 

Temperatur führt.91 Diese Blutflussveränderung im Rahmen der Hyperthermie konnte auch 

bei Labortieren nachgewiesen werden.90 Beim Hund ist dies jedoch nur im Rahmen des 

septischen Schocks belegt.92 Die direkte thermale Schädigung des Myokards und der 

Purkinjefasern führt zusätzlich zu ventrikulären Arrhythmien, welche durch Störungen des 

Säure-Base-Haushaltes68 sowie Mikrothromben im Rahmen der DIC und der Ischämie 

begünstigt wird.65 

In der Humanmedizin ist bekannt, dass es durch erhöhten pulmonalen Widerstand und 

direkte thermale Schädigung des Lungenendothels neben der DIC zu einem Cor pulmonale, 

nicht kardialen Lungenödem und dem Acute Respiratory Distress Syndrome kommen kann.90 

Die genauen hämodynamischen Prozesse sind beim Hund nicht exakt beschrieben, doch 

experimentelle Studien93 und Sektionsbefunde94 legen nahe, dass der Pathomechanismus 

zur Entstehung des ARDS beim Hund dem des Menschen sehr ähnlich zu sein scheint93. 

Ebenfalls aus der Humanmedizin ist bekannt, dass die Aufhebung der Blut-Darm-Schranke 

eine entscheidende Rolle beim letalen Ausgang der schweren Hyperthermie spielt.95 Die 

daraus resultierende bakterielle Translokation und Endotoxämie birgt die Gefahr der 
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Myokardschädigung, Sepsis und DIC96,97 und geht oft mit dem Tod einher.98 Da ein 

veränderter gastrointestinaler Blutfluss beim Hund keine Ursache für die verminderte 

Integrität der Darmwand zu sein scheint,92 ist vermutlich allein die lokale thermische 

Schädigung der Darmwand ursächlich für die Entstehung der Sepsis im Rahmen der 

Hyperthermie beim Hund.99 Bei Primaten konnte nachgewiesen werden, dass bereits eine 

Körpertemperatur über 39-40°C die Darmwand schädigen und das Austreten von Bakterien 

und Toxinen ermöglichen kann.100 Durch die direkte thermale Schädigung wird auch der 

Skelettmuskel geschädigt. Es kann zur Rhabdomyolyse mit einem erhöhten 

Kreatininkinasespiegel im Blut kommen.65 Hyperthermiebedingte hepatozelluläre Nekrosen 

und Cholestase sind beim Hund ebenso wie beim Mensch beschrieben65,101 und meist 

reversibel.68 Bei 50% der Hunde mit Hyperthermiesyndrom ist eine Bilirubinämie 

beschrieben.65 Die Beeinträchtigung der Leberfunktion trägt neben der Hypoglykämie 

zusätzlich zur Entstehung der DIC bei.72 Auch die akute Nierenerkrankung stellt eine häufige 

Komplikation der Hyperthermie dar,94,102 die nach Überleben des akuten Schockzustandes 

als chronische Form bestehen bleiben kann.103 

Wie die Hypothermie, so hat auch die Hyperthermie Auswirkungen auf die Blutgerinnung und 

andere Komponenten des hämatopoetischen Systems. Da das Gefäßendothel sehr 

hitzeempfindlich ist, führt die direkte thermale Schädigung des Endothels gemeinsam mit der 

Aktivierung von Thrombozyten104,105 zur Entstehung der DIC,68,81,85,106 in deren Rahmen die 

Bildung von Mikrothromben zu einem Multiorganversagen führen kann.107 Hauptsächlich 

betroffene Organe sind das Gehirn, die Nieren, die Leber, das Herz und der Skelettmuskel.65, 

66,68,72,85 Eine andere Ursache für eine Hyperthermie - bedingte Thrombozytopenie ist eine 

verringerte Freisetzung aus den Megakaryozyten, da diese sehr hitzeempfindlich sind.3 Auch 

Anämien sind häufig im Zusammenhang mit der Hyperthermie beschrieben, was durch 

gastrointestinale Blutungen, verringerte Überlebenszeit der Erythrozyten sowie eine erhöhte 

kapilläre Permeabilität im Rahmen der DIC erklärt werden kann.3,95,101 

Die typischen Veränderungen des Säure-Base-Haushaltes, die während einer Hyperthermie 

auftreten können, sind eine respiratorische Alkalose in Verbindung mit einer metabolischen 

Azidose, welche Einfluss auf den Gastrointestinaltrakt und das Myokard haben.108 Zudem 

erhöhen Azidosen signifikant das Auftreten von Zellnekrose im gesamten Körper inklusive 

dem ZNS.109 In der Humanmedizin ist bekannt, dass es durch direkte Hitzeeinwirkung und 

Infarkte zum Zelluntergang im ZNS kommt, was sich in Form von Ödemen, Nekrosen und 

Blutungen manifestiert. Diese sind für die variable klinische Symptomatik beim 

Hyperthermiesyndrom des Menschen verantwortlich. Experimentelle Studien konnten dies 

ebenfalls beim Hund ab einer Temperatur von 41°C belegen.110 Der genaue Mechanismus 

des Zelluntergangs ist unklar, jedoch scheinen neben diverser Zytokine auch verschiedene 

Neurotransmitter eine Rolle zu spielen.111,112 Zusätzlich führt eine intrakranielle Hyperthermie 
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zur eingeschränkten regulatorischen Funktion des Hypothalamus,82 und kann zu einer 

persistierenden Hyperthermie führen.113 

Die genaue Ursache der Todesfolge durch Hyperthermie ist nicht eindeutig geklärt. Versuche 

an Primaten konnten zeigen, dass die ZNS-Schäden bei experimentell induzierter 

Hyperthermie von 42°C bei Wiedererlangen der Euthermie reversibel sind.114 Gestützt auf 

die Beobachtung, dass das Gehirn des Hundes eine Resistenz gegenüber sublethaler 

Hyperthermie besitzt,115 spielt der Herzstillstand durch Kammerflimmern65 oder die Asystolie 

in Verbindung mit einem Lungenödem oder dem ARDS86,90 eine große Rolle bei der 

Todesursache durch Hyperthermie. Sektionsbefunde legen nahe, dass ein Multiorgan-

versagen, hervorgerufen durch Nekrosen im Rahmen einer Sepsis - induzierten DIC, ebenso 

eine dominierende Rolle zu spielen scheint.65,86. 

 

2.4 Fieber (Pyrexie) 

2.4.1 Definition von Fieber 

Fieber stellt eine pathologische Erhöhung des Sollwertes dar.1 Im Gegensatz zu der 

Hyperthermie liegt bei Fieber eine erhöhte Körpertemperatur aufgrund einer Erhöhung des 

Sollwertes im Hypothalamus vor.1 Fieber ist wahrscheinlich das älteste und bekannteste 

Kennzeichen von Krankheiten3 und kann auch bei poikilothermen Tieren beobachtet 

werden.2,3 Es handelt sich um einen Symptomkomplex aus der zentral gesteuerten 

Hyperthermie und unspezifischen Symptomen des „Sickness behaviours“,116 dessen 

genauer Nutzen für den Organismus bis heute unklar ist.3 Sicher ist, dass Fieber als 

Bestandteil eines komplexen Abwehrsystems eine physiologische Schutzfunktion gegen 

infektiöse und nichtinfektiöse Ursachen darstellt, indem es durch eine erhöhte Temperatur 

bei der Elimination der Erreger hilft.116 So wurde Fieber in der Humanmedizin vor der 

Erfindung von Antibiotika therapeutisch bei Infektionskrankheiten genutzt.3 

2.4.2 Fieberkurve und Verlauf 

Da viele Faktoren eine vorübergehende Erhöhung der Körpertemperatur auslösen können, 

ist eine einmalig gemessene febrile Temperatur klinisch schwer einzuschätzen und es 

empfiehlt sich, mit mehreren Messungen pro Tag eine Fieberkurve zu erstellen. Hierbei wird 

der aufsteigende Teil der Kurve als Exazerbation, der Höhepunkt als Fastigium117 und das 

Absinken der Kurve als Remission bezeichnet.25 Bei dem physiologischen Abfall des Fiebers 

ist eine parallele Frequenzminderung des Pulses zu beobachten. Man spricht von der 

Erholung bzw. Lysis.25 Kommt es parallel zum raschen Absinken der Körpertemperatur zu 

einer Tachykardie, spricht man von der Krisis.25 



Literaturübersicht 

19 
 

2.4.3 Einteilung von Fieber 

Ist durch mehrmaliges Messen der Körpertemperatur das Fieber bestätigt worden, kann man 

es nach der Dauer oder dem Kurvenverlauf einteilen. Bei der Einteilung des Fiebers nach 

seiner Dauer unterscheidet man zwischen 1-tägigem, ephemerem Fieber, dem akuten 

Fieber (< 14 Tage), dem subakuten Fieber (14 - 21 Tage) und dem chronischen Fieber mit 

einer Dauer von >3 Wochen.25 Teilt man das Fieber anhand seines Kurvenverlaufes ein, 

spricht man bei Tagesschwankungen < 1°C von kontinuierlichem Fieber (Febris contunia). 

Übersteigen die Tagesschwankungen 1°C, so handelt es sich um remittierendes Fieber 

(Febris remittens). Treten immer wieder kurze fieberfreie Phasen ein, nennt man es 

intermittierendes Fieber (Febris intermittens); dauern diese Phasen unterschiedlich lange an, 

handelt es sich um rekurrierendes Fieber (Febris recurrens). Die häufigste Art des Fiebers 

beim Hund stellt das atypische Fieber (Febris atypica) dar, bei dem wechselnde 

Tagesschwankungen zu beobachten sind.25 

Heutzutage erfolgt allerdings die Einteilung des Fiebers in der Tiermedizin in der Regel 

anhand der auslösenden Ursache. Dabei stellen beim Hund infektiöse Erkrankungen die am 

häufigsten vertretene Gruppe dar,118 gefolgt von immunbedingten Erkrankungen, 

Neoplasien117 und primären Knochenmarkserkrankungen.119 Ebenso können (aseptische) 

Gewebsentzündungen, Nekrosen und Medikamente Fieber auslösen.5,69,116 Auch nervale 

Schädigungen des Hypothalamus, induziert durch Traumata, Blutungen oder einen erhöhten 

intrakraniellen Druck, können Fieber auslösen.26 Typisch für diese Fieberform ist das 

fehlende Ansprechen auf Antipyretika.  

Bei dem sogenannten Resorptionsfieber kommt es innerhalb von 2-5 Tagen nach 

aseptischen Operationen zu Temperaturerhöhungen auf bis zu 39,5°C – 40°C. Die 

Temperaturerhöhung entsteht durch den Zerfall von Eiweißprodukten und sollte nicht einer 

Infektion zugeschrieben werden.26 

2.4.3.1 Fieber unbekannter Genese (FUO) 

Eine besondere Gruppe stellt das Fieber unbekannter Genese (fever of unknown origin = 

FUO) dar. Laut der humanmedizinischen Definition von FUO handelt es sich um eine 

Temperaturerhöhung um mindestens 0,83°C (= > 38,3°C), die länger als drei Wochen 

besteht, mit Symptomen wie Lethargie und Anorexie einhergeht und für die innerhalb eines 

einwöchigen Klinikaufenthaltes keine Diagnose mittels Routineuntersuchungen gestellt 

werden kann.119,120 Aktuellen Studien nach sollte aufgrund neuerer diagnostischer 

Möglichkeiten der diagnostische Zeitraum allerdings wesentlich kürzer definiert sein.121 

Während in der Humanmedizin1961 bei rund 7% die Ursache für FUO unklar blieb,120 liegen 

diese Fälle aktuell trotz besserer diagnostischer Möglichkeiten bei 30-50%,122,123 sodass dies 

die Gruppe der ungeklärten Fälle die der infektiösen Ursachen übertrifft,120,121 auch wenn in 
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einigen Regionen der Erde noch infektiöse Ursachen dominieren können.124 Gründe für die 

steigende Anzahl „echter“ FUO-Fälle können neben der steigenden Anzahl intensiv-

medizinischer Patienten mit Schädel-Hirn-Traumata, neurologischen Ausfällen oder Demenz 

auch die steigenden Multiresistenzen sein.121 In der Veterinärmedizin gibt es wenig Literatur 

über FUO.125 Neben der aus der Humanmedizin übernommenen Definition für FUO118 

existiert auch die Abwandlung in eine zweiwöchig andauernde Temperaturerhöhung von 

mindestens 0,8°C5 bzw. >40°C,119 bei der die Ätiologie sowie das Ansprechen auf Antibiotika 

fehlen.5 Als Ursache für FUO beim Hund kommen am häufigsten immunbedingte 

Erkrankungen in Frage.118,119,125 Bei einem Großteil der Tiere bleibt die Ätiologie jedoch 

unklar.119,125 Eine Geschlechtsprädisposition bei FUO konnte nicht beobachtet werden.119,125 

Zu den besonders häufig betroffenen Rassen gehört neben dem Springer Spaniel und dem 

Schäferhund auch der Border Collie.119,125 Das Durchschnittsalter beträgt 4-5 Jahre119,125 und 

die durchschnittliche Körpertemperatur liegt bei 40,3°C - 40,6°C.119,125 Die durchschnittliche 

Überlebenszeit für Hunde mit „echtem FUO“ beträgt ca. 1 Jahr.119 

2.4.4 Pyrogene (endogen / exogen) 

Fieber wird durch sogenannte Pyrogene ausgelöst. Diese lassen sich in exogene und 

endogene Pyrogene einteilen.2 Die Gruppe der endogenen Pyrogene wurde 1948 

entdeckt.126 Es handelt sich dabei um Polypeptide, die vom eigenen Organismus 

synthetisiert werden und Fieber auslösen können.127 Dazu zählen unter anderem die 

Zytokine IL-1ß, IL-6, TNF α, IFN α und IFN-γ.3,127 

Bei exogenen Pyrogenen handelt es sich um Stoffe, die beim Eindringen in den Körper 

Fieber induzieren können. Sie können entweder direkt über die Aktivierung von Toll Like 

Rezeptoren Fieber auslösen oder die Synthese und Freisetzung endogener Pyrogene 

aktivieren, welche dann wiederum Fieber auslösen.2 Dieser Mechanismus stellt einen Teil 

der akuten Phase Reaktion dar.69,117 Zu den exogenen Pyrogenen gehören neben Viren und 

Bakterien, sowie im Falle Gram - negativer Bakterien deren Lipopolysaccharid-Komplexe, 

Parasiten, Pilze und Protozooen sowie deren Stoffwechselprodukte. Auch nicht-mikrobielle 

Antigen-Antikörperkomplexe, (aseptische) Gewebsentzündungen, Neoplasien und Nekrosen 

können neben Gallenflüssigkeit und bestimmten Medikamenten bzw. Toxinen (Bleomycin, 

Kolchizin) Fieber induzieren.69,118 

2.4.5 Signalkaskade der Fieberentstehung 

Die Signalkaskade bei der Pathogenese von Fieber stellt sich vereinfacht wie folgt dar: 

Exogene Pyrogene (z.B. LPS) aktivieren Makrophagen und Monozyten im peripheren 

Gewebe, die dadurch Zytokine (also endogene Pyrogene) in die Blutlaufbahn abgeben. Dies 

führt zu einem Anstieg der TNF-α und IL-1ß -Konzentration, was wiederum Monozyten im 

Blut sowie Gewebsmakrophagen zur Synthese und Freisetzung von IL-6  veranlasst.128 
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Durch die Blutzirkulation gelangen die Zytokine zum Gehirn und können durch das 

fenestrierte Endothel der circumventriculären Organe (OVLT und SFO) ins ZNS 

eindringen.117 Die pyrogenen Zytokine initiieren über den Weg der Cyclooxygenase-2 (Cox-2) 

im präoptischen Gebiet des Hypothalamus schließlich Synthese und Freisetzung von PGE2 

aus dem Endothel2 und den perivaskulären Zellen des Gehirns.117,144,145,146.143 PGE2 bewirkt 

eine Hemmung der wärmesensitiven Neurone des präoptischen Hypothalamus,2,18,147 was zur 

Verstellung des Sollwertes im Hypothalamus führt.18,128 Es entsteht Fieber. Als Folge des 

Fiebers aktiviert der Körper die Mechanismen der Wärmeproduktion (Zittern, 

Vasokonstriktion, zitterfreie Thermogenese), um die neue Solltemperatur zu erreichen. PGE2 

gilt somit als „final mediator“ der Fieberentstehung.117 

Bei der zentralnervös vermittelten Entstehung von Fieber scheint IL-6 eine Schlüsselrolle zu 

spielen,18,129,130 da es letzendlich mit starkem Effekt auf die präoptische Region wirkt,20 indem 

es nur dort und nicht in der Peripherie die Synthese von PGE2 induziert.139 Dadurch wird es 

auch als Schlüsselzytokin in der Fieberentstehung angesehen.18 IL-6 Konzentrationen im 

Blutplasma140 und im ZNS140,141,142 korrelieren mit dem Schweregrad des Fiebers.  

Weitere Studien vermuten neben dem beschriebenen humoralen Weg eine zusätzliche, 

deutlich schnellere, nervale Aktivierung des ZNS über den Nervus vagus.15,148,149 Dies würde 

erklären, warum bei LPS-induziertem Fieber bereits vor einer Erhöhung von Zytokinen im 

Blut eine erhöhte Temperatur festgestellt werden kann.117 

2.4.6 Pyrogene Zonen im Hypothalamus 

Das Temperaturregelzentrum befindet sich im präoptischen Gebiet des vorderen 

Hypothalamus.6,20,120,129,150-153 Hier befindet sich auch der Nucleus preaopticus medianus, in 

dem der Sollwert der Körperkerntemperatur gespeichert ist. Wie genau dieser zustande 

kommt, ist bis heute nicht geklärt.1 Die pyrogenen Zytokine dringen im Bereich des Organum 

vasculosum laminae terminalis (OVLT), dem Subfornikalorgan (SFO) und der Area postrema 

in das ZNS ein. Die drei Organe gehören zu der Gruppe der sensorischen 

circumventriculären Organe, die neben einer starken Vaskualisierung und einer großen 

Anzahl von Neuronen, welche eng mit hypothalamischen Kerngebierten verknüpft sind,154 

über ein fenestriertes Endothel verfügen.155-157 Hierüber können die hydrophilen Zytokine, die 

mit 15-32kD mittelgroße Moleküle darstellen,117,158 die Blut-Hirn-Schranke durchdringen.1,18, 

117,159 Aufgrund der direkten Nähe des OVLT zu dem präoptischen Gebiet des rostralen 

Hypothalamus scheint diese Struktur eine bedeutende Rolle in der Entstehung von Fieber zu 

spielen.117 Zu der pyrogenen Zone werden die beiden circumventriculären Organe OVLT und 

SFO18,128,153,160,161 sowie die Area preaoptica medialis des rostralen Hypothalamus20,117,150-

153,162 zusammengefasst. Auch der Nucleus paraventricularis (PVN) stellt ein wichtiges 

regulatorisches Kerngebiet dar.20 Von ihm zieht ein Großteil der Efferenzen zu den 
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peripheren Stellgliedern. Er liegt direkter Nähe zu dem präoptischen Gebiet und ist reziprok 

mit ihm verbunden.18 

2.4.7 Folgen von Fieber 

Durch die Verstellung des Sollwertes kommt es zu einer erhöhten Körpertemperatur. Trotz 

dieser Sollwertverstellung wird die Körpertemperatur weiterhin durch die Umgebungs-

temperatur beeinflusst. So konnte bei Tieren mit experimentell induziertem Fieber in kalter 

Umgebung eine erhöhte Wärmeproduktion, in warmer Umgebung eine verringerte 

Wärmeabgabe festgestellt werden.3 Aus evolutionärer Sicht stellt Fieber eine Adaption an 

einen Zustand dar, die zu einer Steigerung der Überlebensrate führt.163 Die besseren 

Überlebenschancen durch Fieber konnte in verschiedenen Studien belegt werden.164,165,166 

Als Teil der akute Phase Reaktion stellt der Prozess eine erfolgreiche Abwehrstrategie des 

Körpers dar, indem er die Immunantwort optimiert.117,128,167 Ziel ist immer die Elimination 

(Zerstörung oder Entfernung) des auslösenden Stimulus mit anschließender Heilung.116,117 

So wirkt die Temperaturerhöhung im Rahmen des Fiebers zum Einen direkt zytotoxisch auf 

die Mikroben,168-170 zum Anderen steigert sie die Immunantwort, indem Antigene verstärkt 

erkannt werden und Leukozyten eine erhöhte Aktivität aufweisen, die mit einer vermehrten 

Phagozytose sowie vermehrter Produktion von Antikörpern und Zytokinen einhergeht.2,171,172 

Durch Vasodilatation, Stase und einer erhöhten Permeabilität des Endothels wird zusätzlich 

die Migration von Leukozyten in entzündetes Gewebe gefördert.117 Durch die Einlagerung 

von freiem Eisen wird das Bakterienwachstum gehemmt. Ebenso hemmt die erhöhte 

Körpertemperatur die bakterielle Synthese von LPS, wodurch die Bakterien leichter vom 

Immunsystem eliminiert werden können.173,174  

Eine weitere Folge von Fieber ist das sogenannte „Sickness behaviour“. Dies beschreibt eine 

Verhaltensveränderung, die durch die Einwirkung von PGE2 auf den Cortex hervor-gerufen 

wird.2,175 Charakteristika dieses Symptomkomplexes, neben dem Fieber selbst, sind 

Inappetenz, Somnolenz, Bewegungsunlust, reduzierte Aufmerksamkeit und reduzierte 

Libido.1,176 Hauptverantwortlich dafür scheint IL-6 zu sein.18,140,177 

Folgen des Fiebers für den Körper selbst resultieren in einem erhöhten Stoffwechsel und 

einer möglichen Knochenmarkssuppression.5,69 Abklingendes Fieber stellt eine Verstellung 

des Sollwertes unterhalb des Istwertes dar und ist folglich durch Schwitzen bzw. Hecheln 

und vermehrte Hautdurchblutung gekennzeichnet.1,2 

2.4.8 Antipyretische Therapie 

Antipyretika werden auch als nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAIDs) bezeichnet. Der 

Wirkmechanismus beruht auf der Blockade des Enzyms Cyclooxygenase, wodurch die 

Prostaglandinsynthese gehemmt wird. Durch die fehlende PGE2 Synthese im Hypothalamus 

kann Fieber ausgeschaltet werden. Da Prostaglandine auch an entzündlichen Prozessen im 
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gesamten Körper beteiligt sind, besitzen COX- Hemmer ebenfalls einen antiphlogistischen 

Effekt. Für die analgetische Wirkung scheint die periphere und zentrale Blockade des 

Prostaglandin-E2 verantwortlich zu sein. Beim Mensch wird zusätzlich die Hemmung der 

Thromboxan A2-Synthese zur Thromboseprophylaxe genutzt.  

Man kann zwischen der Cyclooxygenase -1 und der Cyclooxygenase-2 unterscheiden. Die 

Cyclooxygenase-1 kommt in allen Gewebetypen des Körpers vor. Folglich wirken COX-1 

Hemmer in allen Gewebetypen und führen zu  unerwünschten Nebenwirkungen wie  Magen-

Darm-Symptome bis hin zu Ulzera, Blutungsneigungen, Bronchospasmus und eine 

Beeinträchtigung der Nierenfunktion. Im Gegensazu dazu wird die Cyclooxygenase-2 erst 

bei Entzündungen oder Verletzungen in dem betroffenen Gewebe exprimiert. Folglich wirken 

COX-2 Hemmer nicht auf alle Gewebetypen und führen zu weniger unerwünschten 

Nebenwirkungen.178  

Es existieren auch körpereigene Mechanismen, um Fieber zu senken. So hemmen IFN-γ, Il-

4, Il-6 die Synthese von IL-1 und Prostaglandinen.2 

 

2.5 Messung der Körper(kern-)temperatur 

Die Messung der Körpertemperatur stellt in der Tiermedizin179 ebenso wie in der 

Humanmedizin180 ein wichtiges Kriterium für die Beurteilung von Krankheitsbildern dar. Zur 

Messung der Körpertemperatur stehen heute verschiedene Verfahren zur Verfügung. Da 

neben der guten Anwendbarkeit insbesondere die Vermeidung der Übertragung von 

möglichen Krankheitserregern eine große Rolle spielt, werden berührungslose, nicht-invasive 

Thermometer in der Tier- und Humanmedizin immer populärer. 

Bei Messung der Körpertemperatur muss zwischen der Bestimmung der  

Körperkerntemperatur und der peripheren Körpertemperatur unterschieden werden. Als 

Körperkerntemperatur bezeichnet man die Temperatur des Hypothalamus bzw. des Inneren 

des Körpers, welche nur mit invasiven Methoden genau bestimmbar ist.179 In der 

Humanmedizin stehen dafür die Messung mittels eines Pulmonalarterienkatheters, einer 

Ösophagussonde, eines Harnblasenkatheters, einer Messung im Nasopharynx, sowie die 

Messung mittels elektronischer Sonden in direktem Kontakt mit der tympanischen Membran 

zur Verfügung.181,182 In der Tiermedizin wird die Messung der Körperkerntemperatur mittels 

des Pulmonalarterienkatheters, der Ösophagussonde oder des Harnblasenkatheters 

durchgeführt.183 Da diese invasiven Methoden bei Mensch und Tier nur in Narkose bzw. 

Sedation angewendet werden können, wird in der Praxis auf weniger invasive Verfahren 

zurückgegriffen, welche jedoch nicht die Kerntemperatur direkt messen. Dafür stehen in der 

Humanmedizin die sublinguale, axilläre und rektale Messung zur Verfügung184, wobei die 

rektale Messung sowohl in der Humanmedizin,181,185-192 als auch in der Tiermedizin179,193,194 
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als Goldstandard angesehen wird. Berührungslose Messverfahren wie die tympanische 

Messung oder Messung der Körperoberfläche im Bereich der Arteria temporalis mittels 

Infrarottechnologie stellen neuere Methoden der Temperaturmessung dar.195 

2.5.1 Thermometer 

Die Funktionsweise von Thermometern beruht generell auf der temperaturabhängigen 

Ausdehnung von Flüssigkeiten oder der temperaturabhängigen Änderung der elektrischen 

Leitfähigkeit von Metallen. Es können Flüssigkeitsthermometer, quecksilberhaltige 

Thermometer, galinstanhaltige Thermometer, digitale elektronische Thermometer 

(äquilibrium oder prädiktiv) und auf Infrarottechnologie basierende Temperaturmessgeräte 

unterschieden werden. 

2.5.1.1 Flüssigkeitsthermometer 

Flüssigkeitsthermometer enthalten eine Flüssigkeit, die sich temperaturabhängig innerhalb 

der Glaskapillare ausdehnt, sodass die Temperatur anhand einer Skala abgelesen werden 

kann. Aufgrund der Bruchgefahr finden sie in der Tiermedizin kaum noch Verwendung. In der 

Humanmedizin werden Flüssigkeitsthermometer für die orale, axilläre und rektale Messung 

verwendet. Sie benötigen keine Batterien und sind aufgrund der Wasserdichtigkeit gut 

desinfizierbar.196 Zusätzlich können sie bei Patienten mit Nickelkontaktallergien eingesetzt 

werden, bei denen keine elektronischen Thermometer verwendet werden können.197,198 

Quecksilberhaltige Glasthermometer wurden in der Humanmedizin trotz der langen 

Messdauer von bis zu 12 Minuten199 lange Zeit als Goldstandard verwendet.200-,202 Aufgrund 

gesundheitlicher Risiken und der Umweltbelastung ist der Verkauf von quecksilberhaltigen 

Thermometern seit 2009 innerhalb der EU nicht mehr gestattet (Richtlinie 2007/51/EG des 

Europäischen Parlaments und des Rates vom 25. September 2007 zur Änderung der 

Richtlinie 76/769/EWG des Rates hinsichtlich der Beschränkung des Inverkehrbringens 

bestimmter quecksilberhaltiger Messinstrumente). Als Alternative zu quecksilberhaltigen 

Glasthermometern wurden ungiftige Galinstan-Glasthermometer entwickelt. Galinstan ist ein 

Kunstwort und gleichzeitig auch der Markenname. Es steht für die Inhaltsstoffe Gallium, 

Indium und Zinn (engl. Stannum).196-198 

2.5.1.2 Digitale elektronische Thermometer 

Bei digitalen elektronischen Fieberthermometern wird die Temperatur über einen Sensor 

erfasst, der aus Metalloxiden besteht, deren elektrischer Widerstand sich bei 

Temperaturanstieg proportional zu der Temperaturdifferenz erniedrigt.181 Die 

temperaturabhängigen Widerstände werden umgerechnet und die Temperatur im Display in 

°C oder °F angegeben.181 Der Vorteil dieser Technik ist die wesentlich kürzere Messdauer im 

Vergleich zu Quecksilberthermometern. Digitale elektronische Thermometer lassen sich 



Literaturübersicht 

25 
 

nochmals in digitale äquilibrium und digitale prädiktive Thermometer unterteilen. Sie finden 

Einsatz in der sublingualen, axillären und rektalen Messung beim Mensch und der rektalen 

Messung beim Tier. Die Sensoren der digitalen äquilibrium Thermometer gleichen sich über 

ca. 45 Sekunden der Schleimhauttemperatur an und zeigen anschließend die ermittelte 

Temperatur auf dem Display an. Digital prädiktive Thermometer erfassen die 

Temperaturdifferenz zwischen Sensor und Schleimhaut innerhalb der ersten Sekunden, 

woraus anschließend die Temperatur innerhalb von 10-15 Sekunden mathematisch 

errechnet wird.181 Die digitalen prädiktiven Thermometer sind in der Humanmedizin,203 sowie 

in der Tiermedizin ausreichend getestet183,193 und können als äquivalente Methode für die 

Erfassung der Körperkerntemperatur benutzt werden.193 Durch die Berechnung gelten digital 

prädiktive Thermometer als etwas ungenauer im Vergleich zu den digitalen äquilibrium 

Thermometern.181 Aufgrund der deutlich kürzeren Messdauer haben sie sich dennoch in der 

Tiermedizin etabliert. 

2.5.1.3 Infrarotthermometer 

Die Temperaturmessung mittels Infrarottechnologie beruht auf der Tatsache, dass jeder 

Körper mit einer Temperatur über dem absoluten Nullpunkt von 0°K elektromagnetische 

Wellen im Infrarotbereich abgibt, deren Spektrum und Intensität temperaturabhängig sind. 

Diese Emission ist hauptsächlich von der Oberfläche abhängig.204 Obwohl Infrarotlicht nicht 

sichtbar ist, verhält es sich weitestgehend wie sichtbares Licht, indem es gerade vom Körper 

weggeht und anschließend reflektiert oder absorbiert werden kann. Infrarot-Fieber-

thermometer absorbieren abgestrahlte Infrarotstrahlung. Dabei wird diese mittels einer Linse 

auf einem Detektor gebündelt, der die Energie in ein elektrisches Signal umwandelt.204 Nach 

Kompensation der Umgebungstemperatur wird dieses Signal dann in Form von °C oder °F 

angezeigt. Die Temperaturmessung mittels Infrarottechnologie ist außer in der Medizin auch 

in der Industrie weit verbreitet.205 Der Vorteil der Infrarot-Fieberthermometer gegenüber 

herkömmlichen Thermometern liegt in der berührungslosen und somit hygienischen 

Messung sowie der kurzen Messdauer von nur wenigen Sekunden. 

2.5.2 Thermometergenauigkeit 

Die Messgenauigkeit eines Thermometers ist durch seine Anzeige limitiert. Bei 

Flüssigkeitsthermometern kann die Temperatur nur bis auf einen mm der Skala genau 

abgelesen werden, was zusätzlich vom Betrachtungswinkel der Skala abhängig ist. Bei 

digitalen elektronischen Thermometern ist in der Regel nur eine Nachkommastelle 

angegeben. Hersteller garantieren nur eine bestimmte Übereinstimmung mit der 

Kalibrierung, die auf dem Gerät oder im Handbuch angegeben ist. Die genauen 

Anforderungen an digitale Fieberthermometer sind in der Norm DIN EN ISO 80601-2-

56:2013-02 geregelt. 
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2.5.3 Messung der Körperkerntemperatur 

Zur Messung der Körperkerntemperatur stehen neben der Verwendung eines 

Pulmonalarterienkatheters die Ösophagussonde, der Harnblasenkatheter, die Messung im 

Nasopharynx oder Sonden mit direktem Kontakt mit der tympanischen Membran zur 

Verfügung. 

2.5.3.1 Pulmonalarterienkatheter 

Bei der Messmethode mittels Pulmonalarterienkatheter liegen die Messsonden in der 

Pulmonalarterie.206,207 Vorteil ist eine kontinuierliche Temperaturmessung. Diese Methode gilt 

in der Humanmedizin,181,184,208-215 ebenso wie in der Tiermedizin183,186,193 als Goldstandard zur 

Erfassung der Körperkerntemperatur. Aufgrund ihrer Invasivität wird sie jedoch nur in der 

Intensivmedizin verwendet.206 Bei Neonaten und Kleinkindern kann diese Methode aufgrund 

fehlender Katheter in dieser Größe nicht angewendet werden.206 

2.5.3.2 Ösophagussonde 

Bei der Messung mittels einer Ösophagussonde ist die richtige Positionierung für die genaue 

Messung entscheidend. Für exakte Werte muss die Sonde im unteren Drittel des 

Ösophagus, im Bereich der Herzbasis, zum Liegen kommen. Über die Anzeige der Werte an 

einem Monitor ist eine kontinuierliche Temperaturmessung möglich.206 Falsche 

Sondenplatzierung bzw. Wanderung der Sonde sowie das Risiko nasaler Traumata und 

tracheoösophagaler Perforationen limitieren den Einsatz. Trotzdem sehen einige Autoren 

diese Methode als Goldstandard in der Humanmedizin an.195,216,-218 

2.5.3.3 Harnblasenkatheter 

Da die Nieren ca. 20-25% des Blutvolumens des kardialen Outputs erhalten, eignet sich die 

Messung mittels Harnblasenkatheter ebenfalls zur Erfassung der Körperkerntemperatur beim 

Mensch.180,196,219 Hierbei wird ein innerhalb des Harnblasenkatheters liegender Temperatur-

fühler eingeführt, der eine kontinuierliche Temperaturmessung ermöglicht.206,219 Aufgrund der 

anatomischen Nachbarschaft und ähnlichen Vaskularisation des Rektums, ähnelt diese 

Methode hinsichtlich der Trägheit in der Erfassung von Temperaturveränderungen der 

rektalen Temperaturmessung.219 Aus diesem Grund ist diese Methode schlechter zur 

Erfassung der Körperkerntemperatur geeignet.181,219,220 Aufgrund fehlender Kathetergrößen 

für Neonaten und Kleinkinder steht diese Methode in der Pädiatrie nicht zur Verfügung.206 

2.5.3.4 Messung im Nasopharynx 

Bei dieser Form der Temperaturmessung wird eine Sonde im Nasopharynx hinter dem 

weichen Gaumensegel platziert. Das Risiko von Traumata in diesem Bereich und 

Beeinflussung durch Inhalationsgase machen diese Methode unpopulär.182,221 
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2.5.3.5 Sonden mit direktem Kontakt mit der tympanischen Membran 

Aufgrund der Blutversorgung durch die Arteria carotis interna spiegelt die tympanische 

Temperatur auch in etwa die des Hypothalamus und somit die Körperkerntemperatur 

wider.181,193,222 Die Messmethode mit direktem Kontakt der Sonden und der tympanischen 

Membran wurde 1969 von Benzinger zum ersten Mal beschrieben.223 Obwohl eine 

Beeinflussung durch die Haut-224,225 und Umgebungstemperatur226 festgestellt werden 

konnte, sehen einige Autoren sie als geeignete Methode zur Erfassung der 

Körperkerntemperatur an.222,227-231 Aufgrund von Temperaturunterschieden innerhalb des 

Ohrkanals187 lieferten Messungen an der Wand des äußeren Gehörganges tiefere Werte im 

Vergleich zu den Messungen am Trommelfell direkt.217 Nachteil der Methode ist, dass die 

Untersuchung nur in Narkose möglich ist232 und auch nach einer Modifizierung der 

Sensoren229 die Gefahr der Perforation  des Trommelfells besteht.233,234 Aufgrund 

berührungsloser Alternativen im Rahmen der Infrarottechnologie wird diese Methode heute 

nicht mehr verwendet. 

2.5.4 Periphere Erfassung der Körpertemperatur 

Da die invasiven Methoden der Temperaturmessung im Alltag oft nicht anwendbar sind, wird 

in der Regel auf weniger invasive Methoden zurückgegriffen. In der Human- und Tiermedizin 

sind neben der rektalen die vaginale, orale und axilläre Temperaturmessung beschrieben. 

Weitere Methoden basieren auf der Erfassung der Körpertemperatur mittels telemetrischer 

Temperaturmessung, durch subkutane Mikrochips und mittels Zero Heat Flux. Die Infrarot-

technologie unterscheidet zwischen der tympanischen und der kontaktlosen Messung an der 

Körperoberfläche. 

2.5.4.1 Rektale Temperaturmessung 

Die rektale Erfassung der Körpertemperatur gilt in der Humanmedizin als genaueste 

Ersatzmethode für die invasive Erfassung der Körperkerntemperatur und war somit weit 

verbreitet.181,185-192,235-237 Trotz der guten Ergebnisse ist die Methode in der Pädiatrie aufgrund 

der langen Messdauer und der geringen Toleranz der Kinder nicht etabliert.238 Nachteil ist 

eine verzögerte Wahrnehmung bei Änderungen der Körperkern-temperatur,181,207,210 was auf 

eine schlechtere Blutversorgung des Kolons als beispielsweise der Mundschleimhaut 

zurückzuführen ist.239 Zusätzlich können harter Kot und Proktitiden die Messgenauigkeit 

beeinflussen.240,241 Eine benutzerabhängige oder umgebungsbedingte Beeinflussung konnte 

bei dieser Methode nicht nachgewiesen werden.185,242 Aufgrund der Unannehmlichkeit für die 

Patienten,243 der Gefahr der Übertragung von Krankheitserregern198 sowie, insbesondere bei 

Kindern, der Gefahr der Rektumperforation180,190,244 ist diese Methode heutzutage in der 

Humanmedizin nicht mehr weit verbreitet. 



Literaturübersicht 

28 
 

Auch beim Hund entspricht die rektale Messung der Körpertemperatur am ehesten der 

Körperkerntemperatur193 und ist somit der Goldstandard in der tiermedizinischen Praxis,183, 

194,245,246 auch wenn sie geringgradig tiefer ausfällt, als die Körperkerntemperatur26 und für die 

Tiere großen Stress bedeuten kann.247 Für die korrekte Erfassung der rektalen Temperatur 

muss das Thermometer mindestens 2 cm in das Rektum des Hundes eingeführt werden.22 In 

der Tiermedizin werden Temperaturänderungen mit der rektalen Messung ebenfalls 

langsamer registriert als sie im Körperkern tatsächlich stattfinden.2,32,248 Falsch hohe 

Messwerte können auftreten, wenn die Messung zu früh nach Anstrengung oder 

Futteraufnahme bzw. während einer Erregung der Tiere oder in warmer Umgebungs-

temperatur stattfindet.249,250 Lokale Veränderungen wie Entzündungen (Proktitis) oder 

Hyperämien des Rektums anderer Ursache können ebenso zu falsch hohen Werte führen.26, 

179,228 Falsch niedrige Messergebnisse können durch eine Obstipation oder einen un-

zureichenden Sphinctertonus bedingt sein.26,179,228 Neben dem Muskeltonus und der 

Peristaltik können Gas- und Kotansammlungen einen Einfluss auf die Temperaturmessung 

haben.204,251 Um das Risikos der Verletzung des Tieres während der Messung zu 

vermeiden,204 sind Thermometer mit einer flexiblen Spitze aus Gummi erhältlich, wobei die 

Gefahr der Übertragung von Infektionserregern  erhalten bleibt.194,252,253 Die Methode ist bei 

aggressiven Hunden oder bei Hunden mit Verletzungen im Analbereich nicht anwendbar. 

2.5.4.2 Vaginale Temperaturmessung 

Die vaginale Messung der Körpertemperatur spielt in der Humanmedizin eine 

untergeordnete Rolle und ist lediglich im Rahmen von Zeitpunktbestimmung im weiblichen 

Zyklus als Verhütungsmethode beschrieben. Es besteht eine gute Korrelation mit der oralen 

und axillären Temperatur254,255 sowie eine mäßige Korrelation mit der rektalen Temperatur.256 

Es existieren einzelne experimentelle Studien über drahtlose intravaginale Sensoren, die 

eine kontinuierliche Messung der Körpertemperatur erlauben.254,255,257,258 

In der Tiermedizin gilt die vaginale Temperaturmessung bei Hunden als zuverlässig und liegt 

nur um einige Zehntel höher als die rektale Temperatur.26,259 Drahtlose intravaginale 

Sensoren sind auch bei der Hündin beschrieben.259,260 Bei Schweinen261 und Rindern262,263,264 

liefert diese Methode ebenfalls zuverlässige und mit der rektalen Messung vergleichbare 

Werte. 

2.5.4.3 Orale Temperaturmessung 

Die orale Messung der Körpertemperatur basiert auf der Erfassung der Temperatur der 

Arteria lingualis, die einen Ast der Arteria carotis externa darstellt.241 Um verlässliche Mess-

werte zu bekommen, ist die Positionierung des Thermometers im hinteren, sublingualen 

Bereich der Mundhöhle nötig.181,190,207 Studien konnten belegen, dass so gemessene Werte 

der Pulmonalarterientemperatur entsprechen.181,211,213,243,265,266 Allerdings unterschätzt diese 
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Methode die Körpertemperatur im Vergleich zu der rektalen Messung,235,267,268 wodurch 

Fieber schlechter erkannt wird.185 Vorteil dieser Methode ist die schnelle Erfassung von 

Temperaturänderungen des Körpers im Vergleich zur rektalen Temperaturmessung.181,241 

Nachteil ist die Abhängigkeit der Messgenauigkeit von verschiedenen äußeren Faktoren wie 

heißen und kalten Getränken, Tachypnoe,269 Rauchen und der Position des Thermo-

meters.227,235,270,271 Aus diesem Grund gilt sie als unsichere Methode zur Erfassung der 

Körpertemperatur272-275 und spielt auch aufgrund des hohen Risikos der Übertragung von 

Infektionserregern199 in der Humanmedizin eine untergeordnete Rolle. Eine besondere Form 

der oralen Temperaturmessung stellt die Messung mittels spezieller Schnuller dar. Da bei 

dieser Methode nur die Temperatur der vorderen Mundhöhle erfasst wird, besteht keine gute 

Korrelation mit der tatsächlichen Körperkerntemperatur und birgt die Gefahr, Fieber nicht zu 

erkennen.276,277 Zusätzlich stellt die relativ lange Messdauer von bis zu 5 Minuten ein 

Problem dar.276 In der Tiermedizin ist die orale Temperaturmessung nicht beschrieben. 

2.5.4.4 Axilläre Temperaturmessung 

Das Prinzip der axillären Messung beruht auf dem Kontakt des Thermometers mit der Arteria 

axillaris, die jedoch nicht sicher die Körperkerntemperatur repräsentiert.207,244,278,279 In der 

Humanmedizin ist diese Methode gerade in der Pädiatrie weit verbreitet, da sie weniger 

invasiv als die orale und rektale Messung ist198,208,280 und von Kindern besser akzeptiert wird 

als die tympanische Messung.281 Für die axilläre Messung wurden lange Zeit noch 

Quecksilberthermometer verwendet.198 Die Genauigkeit hängt dabei von der Lokalisation und 

der langen Messdauer von bis zu 12 Minuten ab.199 Die heute verwendeten elektronischen 

Geräte messen deutlich schneller, zeigen jedoch eine größere Ungenauigkeit als die 

Quecksilberthermometer.279,282 Unstimmigkeiten bestehen ebenso im Vergleich zur 

rektalen,283,284 tympanischen285,286 und ösophagalen287 Temperaturmessung. Neben der 

großen Variabilität266 wird bei dieser Messmethode häufig die Körperkerntemperatur 

unterschätzt,181,214,284,289 wodurch Fieber nicht verlässlich erkannt wird,286 was gerade in der 

Pädiatrie ein großes Risiko darstellt.210,288 Die axilläre Messung wird von der Umgebungs-

temperatur, Luftfeuchtigkeit, Schweiß, Haaren und körperlicher Aktivität beeinflusst.242 

Zusätzlich können Eigenmessungen,289 verminderte Muskelmasse und Hautverletzungen  zu 

falschen Werten führen.180 Die Verlässlichkeit der axillären Messung ist den anderen 

Messmethoden untergeordnet180,181,198,213,143,280,282,290 und sollte nur angewendet werden, 

wenn diese nicht möglich sind. 

In der Tiermedizin existieren nur wenige Berichte über die axilläre Temperaturmessung. 

Obwohl Hunde die Messung besser tolerieren als die tympanische Messung,247,291 nehmen 

das Körpergewicht, die Felllänge und der Body Condition Score Einfluss auf die Mess-

genauigkeit.247,291 Da beim Hund die axilläre Messung um 0,5 - 1,5°C tiefer ausfällt als die 
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rektale Temperatur, hat sich diese Methode, gerade auch im hyperthermen Bereich,247 bisher 

nicht bewährt.22,291,292 

2.5.4.5  Telemetrische Temperaturmessung 

Die telemetrische Erfassung der Körpertemperatur beruht auf der Einnahme von 

Messkapseln. Telemetrische Kapseln werden in der Humanmedizin oral aufgenommen und 

senden die Temperatur des Gastrointestinaltraktes mittels Funkwellen an externe 

Empfänger. Vorteil der Methode ist eine kontinuierliche Messung der Körpertemperatur, was 

gerade im Sportbereich von großem Nutzen ist.242,294-296 Die Anwendbarkeit dieser Methode 

wird durch die Dauer der Magen-Darm-Passage zeitlich begrenzt. Die durchschnittliche 

Verweildauer des Sensor im menschlichen Gastrointestinaltrakt beträgt zwischen 8 

Stunden296 und 5,6 Tagen.297 In der Humanmedizin konnten gute Ergebnisse im Vergleich 

zur ösophagalen242,293,296,298 und rektalen293,297-299 Temperatur ermittelt werden, auch wenn 

die gastrointestinale Messung Temperaturveränderungen weniger schnell wahrnimmt als die 

ösophageale Messung.242,293,296,298 

Beim Hund lieferte die telemetrische Temperaturmessung verlässliche Werte für eine 

kontinuierliche Messung der Körpertemperatur.300 Allerdings wurden in dieser Studie keine 

Vergleichsmessungen mit einer anderen Methode durchgeführt. Beim Pferd,301 Schwein und 

Geflügel302 konnten verlässliche Werte im Vergleich zur rektalen Temperatur festgestellt 

werden. Vorteil dieser Methode ist eine kontinuierliche Messung während Belastungsphasen 

ohne Tierkontakt. Allerdings ist sie auch beim Tier durch die Dauer der Magen-Darm-

Passage zeitlich begrenzt. Als dauerhafte Lösung der telemetrischen Temperaturmessung 

konnte mit intraperitoneal eingefügten Sensoren bei Rindern zuverlässige Werte im 

Vergleich zur rektalen Temperaturmessung ermittelt werden.302 Mit intraperitoneal 

eingesetzten Sensoren konnten mit diesem System auch bei Labortieren wie Mäusen sehr 

gute Erfahrungen gemacht werden.303 Als Nachteil ist jedoch die chirurgische Intervention zu 

nennen. 

2.5.4.6  Subkutaner Mikrochip 

In der Humanmedizin sind keine Berichte über subkutane Temperaturmessgeräte 

vorhanden. In der Tiermedizin existierten früher großformatige, langwellige Geräte, die nur 

mittels chirurgischer Intervention intrathorakal oder intraabdominal implantiert werden 

konnten.304,305 Heute existieren kleinere Mikrochips, die mit einer Nadel subkutan injiziert 

werden können. Vorteile dieser Methode sind die schnelle und einfache Messung sowie die 

genaue Identifizierbarkeit der Tiere.179 Nachteil ist das invasive Einbringen des Chips unter 

die Haut. Außerdem liefert diese Methode beim Hund an drei verschiedenen Lokalisationen 

(interscapular, laterale Schulter, Sakralregion) keine befriedigenden Ergebnisse im Vergleich 

zur Messung der Körperkerntemperatur mittels Pulmonalarterienkatheter.193 Bei 
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Marmosetten,306 Rhesus Makaken,307 Katzen,308 Hasen,309 Meerschweinchen,310 sowie 

Ratten und Mäusen311 konnte eine gute Korrelation zur rektalen Messung festgestellt 

werden. Studien an Affen,312 Ziegen, Schafen und Pferden179 verliefen nicht 

zufriedenstellend; Messungen an Schweinen ergaben deutlich tiefere Werte als die rektale 

Messung.313 

2.5.4.7  Zero Heat Flux 

Eine neue Methode zur Erfassung der Körperkerntemperatur in der Humanmedizin stellt die 

Zero Heat Flux Methode dar. Bei dieser Messmethode wird ein Sensor auf der Haut des 

Patienten angebracht. Vorzugsweise wird aufgrund der guten Vaskularisation und dünnen 

Haut die Stirn gewählt.314 Durch die doppelte Wärmeisolation des Sensors entsteht ein 

isothermaler Tunnel, durch den die Temperatur des Körperkerns zur Hautoberfläche 

aufsteigt, sodass sie dort gemessen werden kann. Die kontinuierlich gemessenen Werte 

werden auf einem Monitor angezeigt. Diese Methode konnte bei stabilen Raum-

temperaturverhältnissen gute Ergebnisse im Vergleich zur rektalen,315 ösophagalen316 und 

Messung mittels Harnblasenkatheter317 erzielen. Einen großen Vorteil stellt die 

Nichtinvasivität dar, wodurch keine Infektionsgefahr besteht. Diese Methode ist in der 

Tiermedizin bisher nicht beschrieben. 

2.5.4.8  Tympanische Messung mittels Infrarotgeräten 

Die heutzutage gängigste Methode zur Erfassung der Körpertemperatur basiert in der 

Humanmedizin auf der Infrarottechnologie. Seit der Einführung der tympanischen 

Infrarotthermometer 1986232,318 haben sich bis heute verschiedene Modelle für die Messung 

beim Menschen etabliert. Der Vergleich zwischen der alten Messmethode mittels Sensoren 

in direktem tympanischen Kontakt und den neuen Infrarotthermometern zeigt eine gute 

Übereinstimmung.319,320 Die Infrarotthermometer haben den Vorteil, dass sie nicht invasiv 

sind und somit keine Verletzungsgefahr besteht. Zudem messen sie die Temperatur 

innerhalb von 1-2 Sekunden, was gerade in der Pädiatrie einen großen Vorteil darstellt.321 

Bei Kindern ist eine deutlich höhere Akzeptanz der Methode im Vergleich zur rektalen 

Temperaturmessung zu beobachten.281,322 Bezüglich der Verlässlichkeit der tympanischen 

Infrarotthermometer in der Humanmedizin bestehen widersprüchliche Aussagen. Viele 

Autoren bewerten die Geräte als klinisch nicht akzeptabel, da sie keine ausreichenden 

Korrelationen mit der Pulmonalarterienmessung211,214,323-326 und der rektalen Messung280,327-

,331 aufweisen und zusätzlich dazu tendieren, die wirkliche Körpertemperatur zu 

unterschätzen und somit  Fieber nicht zu detektieren.181,182,185,214,235,318,326,327,329,332-339 In 

anderen Studien wiederum konnten gute Vergleiche mit der Pulmonalarterientemperatur 

festgestellt werden,182,184,208,210,216,230,237,239,240,242,244,266,268,340,341 auch wenn die tympanische 

Temperatur oft  geringgradig niedriger ausfällt als die Temperatur mittels der rektalen342,343 
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oder axillären Messung341,344,345 sowie der Messung mittels Pulmonalerterienkatheter.200,218, 

224,324,346,347 Ebenso widersprüchlich sind die Aussagen über die Beeinflussung der 

Messergebnisse durch Cerumen. Während einige Studien falsch niedrige Messwerte bei 

Vorhandensein von Cerumen feststellen konnten,181,348 sind andere Autoren der Meinung, 

dass Cerumen keinen Einfluss auf die Temperaturmessung hat, da es durchlässig für die 

Infrarotwellen ist.191,200,278,342,347,349 Otitiden zeigen keinen signifikanten Einfluss auf die 

Messgenauigkeit,278,329,342,350-353 jedoch scheint eine Meningitis Einfluss auf die tympanische 

Temperatur zu nehmen.354 In einigen Studien konnte ein signifikanter Temperaturunterschied 

zwischen beiden Ohren festgestellt werden,214,345,355 weshalb viele Autoren 

Mehrfachmessung empfehlen.202,342,345 Da keine Abhängigkeit der Messwerte von äußeren 

Faktoren wie der Umgebungstemperatur229,239 und Nahrungsaufnahme227 festzustellen ist, 

erklären sich einige Autoren die widersprüchlichen Ergebnisse mit den verschiedenen 

Geräten,181,191,239 den anatomischen Unterschieden hinsichtlich des äußeren 

Gehörganges266,337 sowie der Benutzerabhängigkeit.319,325,350 Aufgrund des weiten Winkels 

des Sensors werden bei inkorrekter Positionierung oder abweichender Anatomie nicht nur 

die höchste Temperatur des Ohrkanals am Trommelfell,252 sondern auch Infrarotstrahlen der 

kühleren, umgebenden Gehörgangswand aufgenommen.187 Die korrekte Positionierung des 

Thermometers kann nur mittels einer otoskopischen Untersuchung garantiert werden. Aus 

diesem Grund werden Korrekturfaktoren in die Geräte eingebaut, die eine annähernde 

Temperatur des Trommelfells ermitteln, auch wenn Wärme des Ohrkanals mit gemessen 

wird.181,182.266 Besonders die anatomischen Unterschiede scheinen der Grund dafür zu sein, 

dass bei Neugeborenen und Kindern deutlich schlechtere Ergebnisse erzielt werden können 

als bei Erwachsenen.189,190,192,278,339,342,350 Trotzdem empfiehlt die American Society of Peri-

Anesthesia Nurses (ASPAN) die tympanische Messung als taugliche Methode zur Erfassung 

der Körperkerntemperatur bei Kindern.182 

Nach dem routinemäßigen Einsatz von Ohrmessungen mittels Infrarottechnologie in der 

Humanmedizin wurde die Anwendung dieser Geräte in der Tiermedizin bei verschiedenen 

Spezies getestet.183,193,194,204,228,246,253,262,309,356,357 Beim Hund verläuft der Gehörgang 

gewinkelt, sodass das Trommelfell nur schwer zu erreichen ist,22 was die Gefahr der 

Fehlmessung im Vergleich zur Humanmedizin erhöht. Humanmedizinische Geräte 

liefernbeim Hund niedrigere Werte im Vergleich zur rektalen Messung.183,193,194,358 Bei 

anderen Untersuchungen zeigen sie jedoch eine gute Korrelation mit der rektalen 

Messung.356 Studien mit veterinärmedizinischen Geräten zeigen sowohl schlechte 

Übereinstimmungen193,292 als auch klinisch akzeptable Ergebnisse beim Hund.183,204,246 In 

einer Studie reagierte das tympanische Infrarotthermometer am langsamsten auf 

Veränderungen der Körpertemperatur im Vergleich zur rektalen Messung bzw. der 

Ösophagussonde.359 Zusätzlich kann, ebenso wie in der Humanmedizin, eine 
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benutzerabhängige Messgenauigkeit festgestellt werden,194 sodass auch in der Tiermedizin 

Mehrfachmessungen empfohlen werden, um eine größere Messgenauigkeit zu erlangen.340 

Ob die Ohrkonformation einen Einfluss auf die Temperaturmessung hat, ist bisher 

unklar.358,360,361 Hunde mit behaarten Hörgängen weisen im Durchschnitt niedrigere 

Temperaturen auf als Hunde mit haarlosen Gehörgängen.361 Gewicht und Alter scheinen 

ebenfalls einen Einfluss auf die Temperaturmesssung im Ohr beim Hund zu haben.361 Ob die 

Umgebungstemperatur und Luftfeuchtigkeit eine Rolle spielen245,361 wird ebenso wie der 

Einfluss einer Otitis externa oder deren Therapie widersprüchlich diskutiert.228,246 Einig sind 

sich die Autoren über die gute Toleranz der Hunde gegenüber der auricularen 

Messung.183,194,204.246,247,252,358,362 Bereits 1972 konnten Baker und Mitarbeiter bei Katzen und 

Affen einen Zusammenhang zwischen hypothalamischer und tympanischer Temperatur 

belegen, die rektal erst verzögert registriert werden konnte.363 Bei Katzen existieren 

widersprüchliche Studien über die Korrelation der auricularen und rektalen 

Temperaturmessung mit humanmedizischen365 und tiermedizinischen Geräten.204,253 Bei 

Pferden,179 Meerschweinchen311 und Dickhornschafen365 können schlechte Korrelationen 

zwischen rektaler und auricularer Messung festgestellt werden, wohingegen in anderen 

Studien bei Schafen, Ziegen,179 Schweinen und Rindern367 diese Messmethode als gute 

Alternative beschrieben wird. Bei Hasen309 zeigt das humanmedizinische Gerät zwar bessere 

Ergebnisse als das tiermedizinische Gerät, jedoch liefern beide Messgeräte klinisch nicht 

akzeptable Ergebnisse. Bei Affen können mit dem humanmedizinischen Gerät verlässliche 

Werte ermittelt werden.357 

2.5.4.9  Kontaktlose Messung mittels Infrarotgeräten 

Als neue Temperaturmessmethode hat sich in der Humanmedizin die kontaktlose 

Infrarotmessung an verschiedenen Lokalisationen der Körperoberfläche entwickelt. Die 

Messung im Bereich der Arteria temporalis gilt aufgrund der Nähe zur Arteria carotis als 

geeignete Methode zur Erfassung der Körperkerntemperatur.206 So können gute 

Korrelationen mit der rektalen192,367-369 und ösophagalen Messung316,368 sowie der Messung 

mittels Harnblasen220 und Pulmonalarterienkatheter192,206,276,367 gefunden werden. Gerade bei 

Neonaten scheint die Methode in der Genauigkeit der tympanischen Temperaturmessung 

überlegen.192,370 Da Temporalarterienmessungen bei Erwachsenen geringgradig schlechtere 

Korrelationen mit vergleichbaren Temperaturmessmethoden ergeben, werden eine dickere 

Haut oder Veränderungen im Rahmen einer Arteriosklerose als Ursache vermutet.371 Andere 

Studien nutzten aufgrund der Vaskularisation durch die Arteria temporalis die frontale Stirn 

zur Temperaturmessung.372 Diese Methode eignet sich insbesondere bei Neugeborenen, bei 

denen die Arteria temporalis zu klein für die Messung ist, sowie als Screening-Methode zur 

Detektion von Fieber.373 Auch Infrarotmessungen an der Stirn ergaben eine gute Korrelation 
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mit rektal186 und axillär373,374 gemessener Temperatur. Eine weitere Studie nahm neben der 

Messung an der Stirn zusätzlich Infrarotmessungen im Achsel- und Bauchnabelbereich vor, 

die ebenfalls verlässliche Werte liefert.375 Im Vergleich haben andere Untersuchungen 

gezeigt, dass die Infrarotmessung dazu tendiert die Körpertemperatur zu unterschätzen und 

somit Fieber nicht zuverlässig zu detektieren.192,367,370,371,377 Bei Infrarotmessungen an der 

Körperoberfläche kann keine Benutzerabhängigkeit festgestellt werden.186,369 Allerdings 

scheinen das Patientenalter und Umgebungseinflüsse eine Rolle zu spielen,377 weshalb 

einige Autoren zur Vorsicht raten.344,372 Die Toleranz der Patienten scheint anderen 

Temperaturmessmethoden überlegen zu sein.180,192,374 Infrarotmessungen an der 

Körperoberfläche des Hundes sind bisher nicht beschrieben. Bei anderen Tieren wurde 

diese Methode schon mehrfach getestet. Gute Korrelationen mit der rektalen Temperatur 

kann bei Schweinen an der Thoraxwand378 sowie bei Mäusen an den Ohren, am Rücken,379   

sowie am Sternum380 beobachtet werden. Messungen am Schwanz und Abdomen bei 

Mäusen korrelieren hingegen schlecht mit der rektalen Temperatur.379 Ebenfalls schlechte 

Korrelationen mit der rektalen Temperatur ergeben Messungen am Rücken von 

Meerschweinchen,310 am Ohrgrund und Innenschenkelbereich bei Hasen,309 sowie an 

verschiedenen haarlosen und behaarten Körperstellen bei Affen.307,311,381 Auch beim Pferd 

kann nur eine mäßige Korrelation mit der rektalen Temperatur festgestellt werden.382 
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3) Material und Methoden 

3.1 Durchführung 

Im Rahmen dieser Doktorarbeit wurde in Form einer prospektiven Single-Center-Studie 

während eines Zeitraumes von 8 Monaten die Körperinnentemperatur bei 300 Hunden 

mittels eines digitalen Thermometers rektal, sowie mit einem berührungslosen 

Infrarotthermometer am Auge gemessen und die Werte miteinander verglichen. Parallel 

wurde das Komfortverhalten der Hunde während der Messungen beurteilt. Die 

Arbeitshypothese lautete, dass kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Methoden, 

aber eine bessere Akzeptanz der Hunde für die Messung mittels des berührungslosen 

Infrarotthermometers besteht. 

3.2 Patienten 

Die Messungen wurden im Zeitraum von Februar 2012 bis Oktober 2012 durchgeführt. 

Bei dem Patientengut handelte es sich um insgesamt 300 Hunde jeglichen Alters und 

Geschlechtes mit Körpertemperaturen im hypo-, eu- und hyperthermen Bereich, die in der 

Klinik für Kleintiere – Innere Medizin der Justus – Liebig - Universität Gießen vorstellig 

wurden. Von allen Hunden wurde das Signalement erfasst sowie morphologische 

Veränderungen im Rektalbereich und beider Augen dokumentiert. Bei Hunden mit viel Kot im 

Rektum wurde dieser vorher digital ausgeräumt, um eine Beeinflussung der rektalen 

Temperaturmessung zu minimieren. Hunde, bei denen aufgrund der Narkose der Tonus des 

Musculus sphincter ani internus nicht vollständig vorhanden war, wurden aus der Studie 

ausgeschlossen. 

3.3 Temperaturbereiche 

Als eutherm galten Hunde mit einer rektal gemessenen Körpertemperatur von 38,0°C – 

39,0°C. Dementsprechend hatten hypotherme Tiere eine rektal gemessene 

Körpertemperatur von < 38°C und hypertherme Tiere eine rektal gemessene 

Körpertemperatur von > 39°C.22 

3.4 Durchführung der Messungen 

Bei allen Hunden wurden rektale Temperaturmessungen mit einem digitalen, prädiktiven 

Thermometer ohne Verwendung von Gleitgel durchgeführt. Das Thermometer wurde zwei 

Zentimeter weit in das Rektum eingeführt und anschließend per Knopfdruck eingeschaltet. 

Nach Beendigung der Messung, die durch einen Piepton angezeigt wurde, wurde das 

Thermometer wieder entfernt und desinfiziert. Die Dauer pro Messung betrug ca. 10 - 20 

Sekunden. Nach der Messung wurde das Thermometer mit 70%igem Isopropanol 
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desinfiziert. Zusätzlich wurde bei jedem Hund mittels des berührungslosen 

Infrarotthermometers (IRT) die Temperatur auf der Cornea des linken Auges ermittelt. Dabei 

wurde das Gerät parallel zur Schnauze des Hundes gehalten und frontal auf die Cornea 

ausgerichtet. Das Gerät wurde mittels Knopfdruck eingeschaltet. Blieb der Schaltknopf 

gedrückt, war ein Leuchtkreis zu sehen, welcher den korrekten Abstand zwischen Gerät und 

Messobjekt (Cornea), der für die genaue Messung nötig ist, anzeigte. In der Mitte des 

Kreises befand sich der Messpunkt. Der Abstand zwischen Gerät und Messobjekt betrug ca. 

drei Zentimeter. Der geschlossene Leuchtkreis wurde um das Auge des Hundes gelegt, 

sodass der Messpunkt im Bereich der Pupille auftraf. Unmittelbar nach Loslassen des 

Schaltknopfes erfolgte die Temperaturmessung. Die Dauer der einzelnen Messung mit dem 

IRT betrug weniger als eine Sekunde. Parallel dazu wurde die aktuelle Raumtemperatur 

mittels eines digitalen Raumthermometers ermittelt. Vor jeder Messung befanden sich die 

Hunde und die Thermometer für mindestens 30 Minuten im selben Raum. 

 

Abbildung 1 

Temperaturmessung mit dem Infrarotthermometer am linken Auge eines Hundes 

(Zwei leuchtende Halbkreise, die bei richtigem Abstand zwischen Messgerät und Messobjekt 

einen geschlossenen Kreis bilden, gewährleisten stets den gleichen Messabstand.) 

 

 

3.5  Verschiedene Untersucher 

Beide Messungen (rektal und IRT-Messung) wurden von zwei Untersuchern durchgeführt. 

Dabei handelte es sich um eine Person (Doktorandin), die im Umgang mit dem IRT vertraut 

war, sowie eine wechselnde, im Umgang mit dem IRT unerfahrene Person (Student). Jeder 

der beiden Untersucher ermittelte in einer wechselnden Reihenfolge, die mittels eines 

balancierten Blockdesigns randomisiert wurde (zur Verfügung gestellt von Dr. Failing, Institut 

für Biomathematik), die Temperatur am Auge und die rektale Temperatur. Dabei wurde jede 

Messung von jeder Person dreimal direkt hintereinander durchgeführt, sodass pro Tier 

insgesamt sechs rektale und sechs am Auge gemessene Temperaturwerte ermittelt wurden. 
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3.6 Verwendete Messgeräte 

Die Messungen der Rektaltemperatur erfolgten mit einem handelsüblichen digitalen, 

prädiktiven Rektalthermometer “VT 1831“, der Firma microlife, Schweiz. Die Temperatur wird 

von dem Gerät auf eine Nachkommastelle gerundet angegeben. Die Messgenauigkeit des 

Gerätes beträgt laut Herstellerangaben in einem Temperaturbereich von 34°C – 42°C ± 

0,1°C. Bei dem IRT handelte es sich um das Modell “Thermofocus 01500“ der Firma 

Tecnimed, Italien. Die Temperatur wird vom Gerät auf eine Nachkommastelle gerundet 

angegeben. Die Messgenauigkeit des Gerätes beträgt laut Herstellerangaben im 

Temperaturbereich von 36°C – 39°C ± 0,2°C sowie im Temperaturbereich von 39,1°C – 

42,5°C ± 0,3°C. Bei dem Raumthermometer handelte es sich um das Modell “VMASTECH 

MS6501“ der Firma Pollin Electronic, Deutschland. Die Temperatur wird vom Gerät auf eine 

Nachkommastelle gerundet angegeben. Die Messgenauigkeit beträgt laut Hersteller im 

Bereich von 0°C - 99,9 °C ± 1°C. 

3.7  Kalibirierung der Thermometer 

Alle drei verwendeten Thermometer wurden während des Zeitraumes der Messungen 

einmalig mittels einer Vergleichskalibrierung auf ihre Genauigkeit überprüft. Als 

Referenzgerät diente das Modell “V735“ der Firma Testo, Deutschland, dessen letzte 

Eichung im Februar 2012 durch den Hersteller selbst durchgeführt wurde. Dabei wurden 

folgende Vergleichswerte ermittelt: 

“VT 1831“   Testo “735“   (gemeinsames Wasserbad) 

39,2°C   39,2°C 

39,1°C   39,1°C 

35,6°C   35,6°C 

 

“Thermofocus 01500“  Testo “735“ 

21,1°C    21,7°C   (Raumluft bzw. Tischoberfläche) 

1,2°C   0°C  (Eisbad) 

45,4°C   56°C   (heisses Wasserbad) 

 

“MASTECH MS6501“  Testo “735“  (Raumluft) 

22,2°C   21,7°C 
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3.8 Komfortverhalten der Hunde 

Während jeder Messung wurde das Komfortverhalten der Hunde anhand eines 

Punktesystems von 1-4 beurteilt (Tab. 1). Bei Hunden in Sedation bzw. in Narkose entfiel die 

Beurteilung. 

 

Tabelle 1 

Komfortverhalten der Hunde während der Messungen 

 Definition 

1 Messung kann durch eine Person alleine durchgeführt werden 

2 Messung kann durch eine Person alleine durchgeführt werden, aber der 

Hund zeigt leichte Abwehrbewegungen wie z.B. einzelnes Zucken 

3 Messung kann durch eine Person alleine durchgeführt wurden, aber 

einzelne Messungen müssen aufgrund der Abwehrbewegungen des 

Hundes wiederholt werden 

4 Eine zweite Person muss den Hund für die Durchführung der Messung 

fixieren 

 

3.9 Statistische Auswertung 

Um den nötigen Stichprobenumfang zu ermitteln wurde eine Poweranalyse durchgeführt. 

Demnach waren mindestens 198 Hunde nötig, um eine 80%ige Aussagekraft mit einer 

Fehlerrate von 5%, einer geschätzten Differenz beider Methoden von 0,2°C, sowie einer 

Standardabweichung von 1°C zu erreichen. Da in diese Studie 300 Hunde einflossen, ist die 

statistische Aussagekraft als sicher anzusehen.  

Zunächst wurde für jeden der zwei Untersucher der Mittelwert samt Standardabweichung 

aus den jeweiligen Werten der rektalen Temperaturmessung, sowie aus den am Auge 

gemessenen Werten berechnet. Aus den untersucherspezifischen Mittelwerten der rektalen 

Temperaturmessung, sowie aus den zwei Mittelwerten der Messung am Auge, wurde der 

gemeinsame Mittelwert für jede Messmethode berechnet. Diese Werte wurden mittels des 

Kolmogorow-Smirnow-Test auf Normalverteilung überprüft. Da für keinen der Parameter 

Raumtemperatur, Körpertemperatur und Alter der Tiere eine Normalverteilung vorlag, 

wurden die Resultate, ebenso wie das Alter der Hunde und die Raumtemperatur, in Form 

des Median (und Range) angegeben. Mittels des Rangkoeffizienten nach Spearman für nicht 

parametrische Werte wurden die beiden Mittelwerte der rektalen Temperaturen beider 

Untersucher miteinander korreliert. Das gleiche Verfahren wurde für die am Auge 

gemessenen Temperaturen durchgeführt. Die Mittelwerte der durch den erfahrenen 

Untersucher ermittelten rektalen und der am Auge gemessenen Temperatur wurden 
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ebenfalls mittels des Spearman Rangkoeffizienten miteinander korreliert. Ebenso wurde der 

Zusammenhang zwischen der Raumtemperatur und der jeweiligen Körpertemperatur-

messung korreliert. Die Streuung der Differenzen beider Messmethoden, sowie die einzelnen 

Ausreißer wurden mittels des Bland - Altman Diagrammes dargestellt. Die Grenze der 

Übereinstimmung lag bei ±2SD der ermittelten Differenz zwischen rektaler und IRT-

Messung. Die rektalen Temperaturwerte wurden ebenso wie die am Auge gemessenen 

Werte in die drei Temperaturbereiche der Eu-, Hypo- und Hyperthermie eingeteilt. Die 

Verteilung der Temperaturbereiche beider Messgeräte wurde mittels des Chi – Quadrat -

Tests bestimmt. Mit demselben Verfahren wurde der Tierkomfort beider Messmethoden 

während der Messungen ermittelt. Als Maß der Übereinstimmung beider Messgeräte sowie 

beider Untersucher wurde der Cohens-Kappa ermittelt. Die Signifikanz der Übereinstimmung 

beider Messmethoden und beider Untersucher wurde mittels des Wilcoxon-Mann-Whitney-

Test überprüft. Ein P-Wert von P <0,05 wurde als signifikant angesehen. Die 

Wiederholbarkeit der einzelnen Messmethoden wurde mittels der Varianzanalyse berechnet. 

Die Receiver operating characteristic (ROC) Kurvenanalyse wurde angewendet, um die 

Sensitivität und Spezifität des Infrarotthermometers zur Fiebererkennung (definiert als 

Rektaltemperatur > 39°C) angeben zu können. Die „Area under the curve“ (AUC) der ROC 

wurde mit einem 90%igen Vertrauensintervall kalkuliert. 

Da statistischen Analysen wurden mit dem SPS Software Packet (SPSS 14 Chicago, IL, 

USA) durchgeführt. 

 



Ergebnisse 

40 
 

4) Ergebnisse 

Insgesamt wurden 300 Hunde in die Studie eingeschlossen. Den größten Teil stellten 

Mischlingshunde dar (29,3%), gefolgt von Beagle (8,9%) und Labrador Retriever (5,3%). 

Weitere Charakteristika der Studienpopulation sind in Tabelle 2 dargestellt. Die mediane 

Raumtemperatur lag bei 24,2oC (Range: 14,8oC – 35,6oC; 95% CI: 23,9°C-24,4°C). 

Die Werte der rektalen und der Infrarotmessung am Auge sowie die Wiederholbarkeit der 

einzelnen Untersucher sind in Tabelle 3 dargestellt. Es konnte eine gute Korrelation 

zwischen den Werten der rektalen Messung (r=0,94; p<0,001) und der Infrarotmessung 

(r=0,82; p<0,001) beider Untersucher festgestellt werden. Beide Messmethoden korrelierten 

für den erfahrenen Untersucher (r=0,44; p<,001) ebenso schlecht wie für den unerfahrenen 

Untersucher (r=0,38; p<0,001). Das Bland-Altman-Diagramm (Abbildung 1) zeigte eine 

durchschnittliche Verzerrung von 0,48°C (SD 0,78°C). Es konnte keine signifikante 

Korrelation zwischen der Raum- und Körpertemperatur festgestellt werden (rektale Messung: 

r=0,19; p=0,7; Infrarotmessung: r=0,6; p=0,3). Um den besten Grenzwert für Fieber (definiert 

als rektale Temperatur von >39°C) mit der neuen Methode festzulegen, wurde die ROC 

Kurve erstellt. Die Fläche unter der Kurve betrug dabei 0,76. Die Sensitivität und Spezifität 

des IRT sind in Tabelle 4 dargestellt. Der Vergleich der drei Temperaturbereiche (hypo-, eu-, 

hypertherm) mittels des Chi-Quadrat Testes zeigte eine signifikante Übereinstimmung beider 

Messmethoden (p<0,001). Der Cohens-Kappa Wert war mäßig (к=0,201). Das 

durchschnittliche Komfortverhalten der Hunde während der Messungen war für die 

Infrarotmessung signifikant (p<0,001) besser (1,55 ± 0,93) als während der rektalen 

Messung (1,89 ± 1,16). 
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Tabelle 2 

Charakteristika der Hunde 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* basiert auf Bland-Altman-Diagramm 

 

 

 

Tabelle 3 

Zusammenfassung der Werte der rektalen und der Infrarotmessung beider Untersucher 

  Median 

(°C) 

Range 

(°C) 

95% CI 

(°C) 

Wiederholbarkeit 

(°C) 

Rektal Erfahrener Untersucher 38,3 35,5 – 41,1 38,2-38,4 0,12 

Unerfahrener Untersucher 38,3 35,3 – 41,1 38,2-38,4 0,14 

Infrarot Erfahrener Untersucher 37,7 35,9 – 40,1 37,7-37,9 0,24 

Unerfahrener Untersucher 37,6 35,1 – 40,2 37,5-37,8 0,29 

 

 

 

 

 

Alter 

(Median, Range) 

 

 

5,5  Jahre 

(2,5 Monate – 17,2 Jahre) 

Männlich 153 51% 

Nicht kastriert 97 32,3% 

Kastriert 56 18,7% 

Weiblich 147 49% 

Nicht kastriert 77 25,7% 

Kastriert 70 23,3% 

Hund mit rektaler Temperatur von   

< 38,0 °C (hypotherm) 88 29,3% 

38,0°C – 39,0°C (eutherm) 178 59,3% 

> 39,0°C (hypertherm) 34 11,3% 

Hund mit Infrarottemperatur * von   

< 37,5 °C (hypotherm) 124 41,3% 

37,5°C – 38,5°C (eutherm) 135 45% 

> 38,5°C (hypertherm) 41 13,7% 
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Tabelle 4 

Sensitivität und Spezifität des Infrarotthermometers zur Detektion von Fieber 

Infrarot - Temperatur (°C) Sensitivität (%) Spezifität (%) 

37,0 100 11 

37,5 84 45 

38,0 71 70 

38,5 36 90 

39,0 23 99 

39,5 10 100 

 

 

 

Abbildung 2 

Bland - Altman Diagramm: Vergleich der Werte an der Cornea mittels des Infrarot-

Thermometers (NCIT) und der rektalen Werte mittels eines digitalen prädiktiven 

Thermometers bei 300 Hunden 
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5) Diskussion 

Die häufigste Ursache der Hypothermie des Hundes ist die Anästhesie-induzierte 

Hypothermie.5,31 Als Folge davon kann es zu längeren Erholungszeiten nach der Narkose 

oder auch erhöhter Morbidität und Mortalität kommen.30,59 Die Hyperthermie ist im 

Praxisalltag deutlich seltener anzutreffen als Fieber, welches als wichtigstes Symptom einer 

Erkrankung angesehen werden kann.3 Sowohl die Hypo- und Hyperthermie als auch das 

Fieber können lebensbedrohliche Ausmaße annehmen. Aus diesem Grund liefert die 

Erfassung der Körpertemperatur beim Hund wichtige Informationen über den 

Gesundheitszustand des Tieres und stellt somit ein wichtiges Kriterium für die Beurteilung 

von Krankheitsbildern dar.179 

Ziel dieser Arbeit war es, eine alternative Messmethode zur rektalen Erfassung der Körper-

temperatur beim Hund zu evaluieren. Die in der Praxis momentan als Goldstandard geltende 

rektale Temperaturmessung mittels eines digital prädiktiven Thermometers birgt neben der 

Stresssituation für das Tier und der relativ langen Messdauer die Gefahr der Übertragung 

von Krankheitserregern. Zusätzlich kann diese Methode bei aggressiven Hunden gar nicht, 

oder zumindest nicht von einer Person alleine, durchgeführt werden. Ebenso ist sie bei 

Hunden mit Verletzungen im Analbereich nicht anwendbar. Aufgrund des Fehlens einer 

alternativen Messmethode kann in solchen Fällen die Körpertemperatur der Hunde nicht 

erfasst werden, wodurch wichtige Informationen über den Gesundheitsstatus verloren gehen. 

Gerade in einer Klinik, in der stationäre Patienten mehrmals täglich untersucht werden, bzw. 

bei Patienten, bei denen in und nach einer Narkose mehrmals am Tag die Körpertemperatur 

erfasst wird, stellt die rektale Temperaturmessung eine unkomfortable Methode für Mensch 

und Tier dar.  Die vaginale Temperaturmessung liefert beim Hund ebenfalls verlässliche 

Werte, ist jedoch genauso invasiv und limitiert in der Anwendung wie die rektale 

Messung.26,259 Hinzu kommt der hygienische Aspekt. 

Die orale Temperaturmessung ist in der Tiermedizin nicht beschrieben und erscheint gerade 

auch beim Hund nicht sinnvoll. In der Human- und Tiermedizin steigt daher das Interesse an 

weniger invasiven bzw. kontaktfreien alltagstauglichen Temperaturmessmethoden. 

Als nichtinvasives Messverfahren wurde die axilläre Temperaturmessung am Hund getestet. 

Sie wurde von den Hunden deutlich besser akzeptiert als invasive Messmethoden, lieferte 

jedoch keine zuverlässigen Werte.247,291,292 In vielen Studien am Hund konnte bereits gezeigt 

werden, dass Temperaturmessungen am Ohr ebenfalls deutlich besser von den Hunden 

akzeptiert werden als die rektale Messung.183,194,204,246,247,253,358,362 Jedoch konnten mittels 

dieser Messmethode keine verlässlichen Werte ermittelt werden, sodass sich die auriculare 

Infrarotmessung beim Hund nicht durchsetzen konnte.183,193,194,291,358 

Als gänzlich kontaktfreie Messmethode ist beim Hund bisher nur die telemetrische Messung 

entweder mittels einer oral aufzunehmenden Kapsel oder mittels subkutanem Mikrochip 
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beschrieben. Nachteil der Methode ist einerseits die zeitliche Begrenzung durch die Magen-

Darm - Passage.300 Abgesehen von den unzuverlässigen Werten geht der subkutanen 

Messung mittels eines Mikrochips andererseits eine invasive Implantation des Chips voraus, 

sodass beide Methoden nicht für den routinemäßigen Einsatz in der Praxis empfohlen 

werden können.193 

In der Humanmedizin konnten sich kontaktlose Infrarot-Fieberthermometer (IRT) gegenüber 

herkömmlichen Thermometern aufgrund der Vorteile der Berührungslosigkeit und somit 

hygienischen Messung sowie der kurzen Messdauer von nur wenigen Sekunden etablieren. 

In dieser Arbeit wurde solch ein berührungsloses IRT am Hund im Vergleich zur rektalen 

Temperaturmessung evaluiert. Die Herstellerangaben des in dieser Arbeit verwendeten IRT 

schließen eine Anwendung auf behaarter Haut aus. Zudem konnten Studien an 

verschiedenen Tierarten belegen, dass Messungen der Körpertemperatur mit 

berührungslosen IRT auf behaarter Haut unzuverlässige Werte liefern.307,310,312,381 Haarlose 

Alternativen stellen beim Hunde die Schnauze und die Pfotenballen dar. Beide 

Lokalisationen wurden von uns ausgeschlossen, da sie nicht die Körperkerntemperatur 

repräsentieren und zu sehr von der Umgebungstemperatur abhängig sind. Die 

Blutversorgung des Auges erfolgt durch die A. ophtalmica externa, die als Ast der A. 

maxillaris aus der A. carotis communis entspringt. Somit liegt dieser Messpunkt nahe an der 

A. pulmonalis, die eine zum Goldstandard zählende Lokalisation zur Erfassung der 

Körperkerntemperatur beim Hund darstellt.183,186,193 Eine Gefahr für das Auge durch die 

direkte Einwirkung der abgegebenen Infrarotstrahlung besteht laut Hersteller nicht. 

Außerdem wählten wir die Cornea als Messpunkt, da sie einfach zu erreichen ist und die 

gute Toleranz der Hunde aus ophthalmologischen Untersuchungen bekannt ist, was auch in 

unserer Studie nachvollzogen werden konnte. Die IRT-Messungen an der Cornea wurden 

signifikant besser von den Hunden toleriert als die rektalen Temperaturmessungen. Diese 

Ergebnisse zeigen ebenfalls, dass die rektale Temperaturmessung unangenehm für den 

Hund ist und unterstreichen die Suche nach einer alternativen Messmethode zur Erfassung 

der Körpertemperatur in der Tiermedizin. 

In der Humanmedizin wird die Temperatur mittels berührungsloser IRT für gewöhnlich an der 

Stirn gemessen und liefert der rektalen Messung ähnliche Werte. Lediglich Unterschiede von 

< 0,1°C wurden berichtet.186,377,383 Nach deutscher Norm DIN EN 12470-5:2003-09 dürfen 

Ohr- und Stirnthermometer auf Infrarotbasis bis zu maximal 0,3°C Abweichung aufweisen. 

Laut Herstellerangaben liegt die Messgenauigkeit des in dieser Arbeit verwendeten IRT 

innerhalb dieses Bereiches. Die in dieser Arbeit mittels des IRT ermittelten Werte an der 

Cornea lagen jedoch im Durchschnitt um 0,5°C niedriger als die rektale Temperatur. 

Insgesamt überschätzen die IRT-Messungen in dieser Arbeit niedrige und unterschätzen 

hohe Körpertemperaturen, was fatale Folgen haben kann. Werden Fieber bzw. Hyper- und 
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Hypothermie nicht richtig erkannt, können systemische Erkrankungen unentdeckt bleiben 

und somit zu lebensbedrohlichen Zuständen führen. 

Insgesamt zeigte diese Arbeit eine schlechte Korrelation zwischen den rektalen und den IRT 

Messungen. Im Bland-Altman-Diagramm konnte eine deutliche Verzerrung von hohen 

rektalen zu niedrigen IRT Werten festgestellt werden. Interessanterweise ist diese 

Verzerrung in humanmedizinischen Studien im Vergleich zu rektalen Messungen ebenso 

nachvollziehbar,376 lässt sich im Vergleich zu tympanischen Messungen jedoch nicht mehr 

darstellen.377 Dieser gegenläufige Trend ist ungeklärt. Obwohl beide Messungen in den drei 

Temperaturbereichen der Hypo-, Eu- und Hyperthermie signifikant korrelierten, zeigte der 

Cohens-Kappa Wert eine schlechte Übereinstimmung. 

In dieser Arbeit konnte eine gute Korrelation beider Messmethoden zwischen dem 

erfahrenen und unerfahrenen Untersucher festgestellt werden. Während in der 

Humanmedizin eine Benutzerabhängigkeit in der Genauigkeit der Messwerte bekannt ist,186 

existiert in der Tiermedizin keine Studie, die dies bei einer Messmethode berücksichtigt hat. 

Bei Ohrmessungen bei Hund und Katze194,364 konnten gute Korrelationen beider Untersucher 

festgestellt werden, wobei in diesen Studien beide Untersucher mit den Geräten 

gleichermaßen vertraut waren. Die meisten Studien in der Tiermedizin untersuchten 

Temperaturmessgeräte nur im euthermen Bereich194,246,253,356,364 oder schlossen nur 

hypotherme Tiere in die Studie ein.183 Im Rahmen dieser Arbeit wurden Hunde mit normaler 

Körpertemperatur ebenso wie Hunde mit Hypothermie oder Hyperthermie eingeschlossen, 

was nötig ist, um eine klinische Anwendbarkeit des Thermometers zu gewährleisten. Nur 

eine weitere Studie integrierte Hunde mit einer Körpertemperatur in den verschiedenen 

Bereichen,193 wobei die Hypothermie Anästhesie-induziert war und somit die Handhabung 

des Messgerätes falsch vereinfacht wird. 

Die Wiederholbarkeit der Temperaturmessung ist ein wichtiger Punkt um festzustellen, 

inwieweit man einem einzelnen Wert für einen Patienten trauen kann. Während die 

Wiederholbarkeit in anderen Studien nur spärlich untersucht wurde, wurden schlechte 

Ergebnisse (2,9 – 3,7 °C) für berührungslose IRT bei Affen im Vergleich zur rektalen 

Temperaturmessung gefunden (0,7 °C).312 Rektale Thermometer zeigten eine gute 

Wiederholbarkeit bei Hunden,193 obwohl dies nur bei 8 Hunden und nicht, wie in dieser 

Arbeit, bei 300 Hunden untersucht wurde. Die inadäquate Wiederholbarkeit für das IRT in 

dieser Arbeit ist unklar. Sie kann durch die sehr kurze Messzeit des IRT bedingt sein. 

Während Bewegungen des Kopfes so gut wie möglich vermieden werden konnten, konnte 

eine Augenbewegung oder Blinzeln nicht sicher ausgeschlossen werden. Jedoch könnte 

auch der unterschiedliche Feuchtigkeitsgehalt der Cornea einen Einfluss auf die 

Messgenauigkeit haben, da laut Herstellerangaben des IRT eine Messung auf nasser oder 

feuchter Haut zu unzuverlässigen Ergebnissen führen kann. In der Humanmedizin ist die 



Diskussion 

46 
 

Wiederholbarkeit der berührungslosen IRT gut, was wahrscheinlich dadurch bedingt ist, dass 

mit der Stirn eine größere Messfläche als beim Auge zur Verfügung steht.186,373,374,375,384 Da 

ein Einfluss der Umgebungstemperatur nicht vollständig ausgeschlossen werden kann, 

hielten sich die Hunde und Thermometer 30 Minuten vor der Messung im gleichen Raum 

auf. Es konnte keine Korrelation zwischen der Umgebungstemperatur und den Infrarot-

Messungen gefunden werden, was auch in humanmedizinischen Studien beschrieben 

ist.373,376 
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6) Zusammenfassung 

Die im Praxisalltag als Goldstandard angesehene rektale Temperaturmessung mittels eines 

digitalen prädiktiven Thermometers birgt neben der Stresssituation für das Tier und der 

relativ langen Messdauer die Gefahr der Übertragung von Krankheitserregern. Zusätzlich ist 

diese Methode in ihrer Anwendung bei Hunden mit Verletzungen im Analbereich 

ausgeschlossen, sowie bei aggressiven Hunden limitiert. Alternative Messmethoden wie die 

Messung mittels eines subkutanen Chips, einer oral aufzunehmenden Kapsel oder auch 

mittels Infrarotmessungen am Ohr der Hunde konnten bisher keine zufriedenstellenden 

Ergebnisse liefern. 

Ziel dieser Arbeit war es, mit dem berührungslosen IRT auf der Cornea der Hunde eine 

handlichere und für die Hunde angenehmere Messmethode als die rektale Messung zu 

evaluieren. Eine mit dem IRT erfahrene Person sowie eine unerfahrene Person führten die 

rektalen und IRT Messungen in einer randomisierten Reihenfolge an 300 Hunden durch. Das 

Komfortverhalten der Hunde während der Temperaturmessung wurde anhand einer Skala 

von 1-4 evaluiert. Die Korrelation beider Untersucher sowie beider Messmethoden wurden 

mittels des Spearmantests, die Übereinstimmung mittels des Cohens-Kappa bestimmt. Das 

Komfortverhalten der Hunde wurde mittels des Chi-Quadrat-Tests verglichen. Die mittels IRT 

gemessene Durchschnittstemperatur (Median: 37,7°C; Range: 35,1°C – 40,1°C) war 

signifikant (P<0,001) niedriger als die rektale Messung (Median: 38,3°C; Range: 35,3°C – 

41,1°C). Das Bland-Altman-Diagramm zeigte eine durchschnittliche Verzerrung von 0,48°C 

(SD 0,78°C), womit das IRT abnormale Temperaturen (egal ob hoch oder niedrig) nicht 

sicher erkennt, was in einer schlechten Sensitivität (23%) für die Erkennung von Fieber 

(>39°C rektal gemessen) resultierte. Die Korrelation zwischen dem IRT und der rektalen 

Messung lag bei dem erfahrenen Untersucher (r=0,44; p<,001) ebenso wie bei dem 

unerfahrenen Untersucher (r=0,38; p<,001) in einem nicht akzeptablen Bereich. Die 

schlechtere Korrelation für beide Untersucher des IRT im Vergleich zu der rektalen Messung 

war statistisch nicht signifikant, sodass eine benutzerabhängige Fehlmessung am Auge 

ausgeschlossen werden konnte. Die Übereinstimmung beider Messmethoden hatte einen 

geringen к-Wert von 0,2. Jedoch war die IRT- Messung für die Hunde signifikant 

angenehmer (P<0,001) als die Rektalmessung. Das verwendete IRT überzeugte aufgrund 

der kurzen Messdauer, der deutlich besseren Akzeptanz der Hunde, der Unabhängigkeit von 

der Umgebungstemperatur und Benutzerunabhängigkeit. Jedoch erkannte das IRT 

abnormale Temperaturen (egal ob hoch oder niedrig) nicht sicher und maß nicht präzise 

genug. Zusätzlich fehlte die gute Korrelation mit der rektalen Temperatur, die hier als 

Goldstandard angesehen wurde. Aufgrund der Wahrscheinlichkeit, mittels des IRT Fieber 

oder Hyperthermie nicht sicher erkennen zu können,  kann diese Methode nicht für die 

Erfassung der Körpertemperatur des Hundes im Praxisalltag empfohlen werden.
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7) Summary 

Rectal temperature measurement, using a digital predictive thermometer currently is the gold 

standard in everyday practice. But rectal temperature cannot always be obtained in 

veterinary patients that are aggressive dogs or those with rectal lesions. While rectal 

measurement takes a long time, carries some risk of injury and the risk of cross-

contamination, alternative and more comfortable methods to measure body temperature in 

dogs are being investigated. Alternative methods, such as using a subcutaneous chip, an 

oral capsule or infrared auricular measurements didn´t show satisfactory results. The aims of 

this study were to assess the performance of a new non-contact infrared thermometer (IRT) 

in dogs in comparison with digital rectal thermometry and evaluate the discomfort caused by 

both methods. It was hypothesized that no significant difference between both 

measurements exists. Furthermore, it was presumed that there would be an improved 

comfort during the IRT measurement for the dog. 

Both measurements (rectal and infrared) were performed on 300 dogs by a randomized 

block design by two investigators, whereas one person was consistent? and familiar with the 

IRT, the other person was rotating and inexperienced with the IRT. During both temperature 

measurements the dog’s level of discomfort was assessed by the experienced investigator 

on a scale of 1–4. Spearman correlation was calculated between both measurement 

methods and both investigators, as a measure of agreement the Cohen´s-Kappa was 

determined. The level of discomfort between both measurements was compared with the 

Chi-Square test. The average temperature measured with the IRT was significantly (P 

<0.001) lower (median: 37.7°C; range: 35.1°C – 40.1°C) than rectal measurement (median: 

38.3°C; range: 35.3°C – 41.1°C). Bland - Altman analysis demonstrated a bias of 0.48°C 

(SD 0.78°C). The results show, that the IRT does not detect abnormal temperatures (neither 

high or low) exactly. This indicates a poor sensitivity (23%) for the detection of fever (defined 

as > 39° C by rectal measurement). The correlation between the IRT and the rectal 

measurement was for the experienced examiner (r = 0.94; p <.001), as well as for the 

inexperienced examiner (r = 0.82; p <.001) in an inacceptable range. The poor correlation for 

both investigators of the IRT, compared to rectal measurement was statistically not 

significant, so that a user-dependent measurement error at the cornea can be excluded. The 

agreement of both measurement methods had a low Cohens-Kappa value of 0.2. However, 

the measurement with the IRT was significantly more pleasant for the dogs than the rectal 

measurement (P <0.001). The IRT convinced with the short measurement period, the 

significantly better acceptance of the dogs, and the independence of the ambient 

temperature and the user. However, the IRT does not detect abnormal temperatures (neither 

high or low) safely enough and is not providing sufficient accuracy. Additionally there was no 

good correlation with the rectal temperature, which was considered as the gold standard in 
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this study. Because of the risk detecting fever, hyper- or hypothermia not correctly, this 

method cannot be recommended for measuring body temperature in the dog in everyday 

practice. 
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