
Kirstin Brandt eI al

Pferdehe kunde I 3 11997) 4 (Juli/August) 335-344

Nierenfunktionsanalysen bei Pferden mit Nephropathien
Krrstin Brandtl , E. Deegenl, Frauke Glitzl und K. Bickhardt2

' Kl inik für Pferde der Tierärzt l ichen Hochschule Hannover
' I  Kl inik fur kleine Klauentiere und forensische Medizin und Ambulatorische Kl nik der Tierärzt lrchen Hochschule Hannover

Zusammenfassung
Die Nierenfunktionsanalyse nach Btckhardt et al. (1996) liefert weitreichende Informationen über renale Funktionsstörungen. Diese können
aus ejner Spontanharnprobe und einer Blutprobe ermrttelt  werden. Darurberhinaus schafft  die transendoskopische. selekt ive Probenentnah-
me aus den beiden Uretererr die Voraussetzung für eine differenzierte Beurteilung der Funktion von llnker und rechter Niere.
38 Patienten der Klinik für Pferde wurden nierenfunktionsanalytisch untersucht. Davon zeigten neun Pferde deutliche Abweichungen von der
Norm. Vier Patienten wiesen akute Nierenerkrankungen auf. Dabei handelte es sich in zwei Fäl len um ein prärenales und in den zwei anderen
Fällen um ein renales akutes Nierenversagen, Die Patienten zeigten ein hochgradig gestörtes Allgerxeinbefinden. Die Harnstoff- und Kreati-
ninwede im Blutplasma waren erhöht. Bei zwei Pferden lagen auch Verschiebungen im Elektrolythaushalt vor. Nierenfunktionsanal!'tisch
konnte eine Reduktion der glomerulären Fi l trat ionsrate und in drei Fäl len eine massive Erhöhung der tubulären Enzymausscheidung
/r r_.,GT.r/-roa\ facr^ocroilt werden. Zudem wiesen drei Patienten Abweichungen bei der fraktionellerr Exkretiorr (FE_werte) verschiedener
\" /iJ"

Elektrolyte und Metaboliten auf.
Fünf der neun Pferde wiesen chronische Nephropathien auf. Kl inisch waren Leistungsinsuff izienz und Matt igkeit  die dominierenden Befunde.
Bei diesen Patienten konnten erhöhte Harnstoff- und Krealininwede sowie in zwei Fällen eine Hyperkaliämie ermittelt werden. Nierenfunkti-
onsanalytisch konnten bei allen fünf Pferden eine Reduktion der glonrerulären Filtrationsrate und bei einem Patienten zudem eine Erhöhung
der fraktionellen Exkretion von Laktat festqestellt werden.

Schlüsselwörler: Nierenfunktionsanalyse, akutes Nierenversagen, Niereninsutf izienz, renale Kreatinin-Clearence, frakt ionel le Exkretion

Examination of renal function in horses with nephropathies
Examination of renal function (Bickhardt et al. 1996) gives extensive information on renal disfunctions, This can be determined from a voided
urine and a blood sample. Furthermore a transendoscopic, selective collection of urine from each ureter allows a differentiated assessment
of the right and left kidney's function, Benal function of 38 patients of the clinic for horses were examined. Nine of them showed a deviation
of the normal range. Fcur patients had acute renal diseases. ln h,vo cases there was a prerenal and in the other two an intrinsjc acute renal
dysfunction. The horses were ln a severe bad general condition, Serum urea and creatinine levels were elevated, In two horses a serum
electrollte disturbance could be seen. In examination of renal function a reduction of renal creatinine clearance was obvious. In three cases
an enormous elevation of tubular enzyme excretion (U 7GT/Crea) was found, Five of nine horses showed chronic nephropathies. Poor per-
formance and weariness were the most dominating clinical findings. The horses showed elevated serum urea and creatinine levels and in
two cases a hyperkaliaemia occurred. In examination of renal function a reduction of renal creatinine clearance and in one case an elevation
of fraclional lactate excretion could be found.

keywords: Exanrination of renal function, acute renal dysfunction, renal failure, renal creatinine c{earance, fractional excretion

Einlei tung

Die wichtigsten Aufgaben der Nieren bestehen in der Regu-
lation des Elektrolyt-, Wasser- und des Säure-Basen-Haus-
haltes, in der Elimination harnpfl ichtiger Substanzen und in
ihrer Funktion als endokrines Organ. Nierenerkrankungen
führen zu einer Beeinträchtigung der Lebensfunktionen des
Organismus. Sie kommen beim Pferd allein oder im Zusam-
menhang mit Kolik und anderen Krankheitsbildern vor. Da-
bei wird zwischen akuten und chronischen Nierenerkran-
kungen unterschieden.

N ierenerkran ku n gen be i m Pferd
Akute lnfektionen des Harnaooarates werden bei Pferden
selten beobachtet. So werden Zystit iden oder Pyelonephri-
tiden vor allem durch aufsteigende bakterielle lnfektionen
verursacht. Prädisponierende Faktoren sind neurologische
oder mechanisch bedingte Harnabsatzstörungen, Traumata
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und Blasensteine. Die Patienten setzen häufig kleine Men-
gen Harn unter Schmerzäußerungen ab. Weitere klinische
Symptome sind Fieber, Anorexie und Depression (Boy
7992). Weiterhin werden akute Störungen der Nieren-
funktion im Zusammenhang mit bakteriell oder viral beding-
ten Krankheitsbildern beobachtet. Beisoielsweise können
eitrige Nephrit iden nach Bakteriämie bei der Frühlähme der
neugeborenen Fohlen oder bei Druse auftrelen (Gerber
1994).
Von sehr großer Bedeutung ist das akute Nierenversagen
(AN\,t), das durch eine plötzliche Abnahme der glome-
rulären Filtrationsrate (GFR) gekennzeichnet ist. Aus der da-
durch bedingten Retention stickstoffhaltiger Stoffwechsel-
endprodukte resultieren schließlich die kljnischen Zejchen
der Uramie. Beim prärenalen ANV wird die Abnahme der
glomerulären Filtrationsrate durch Minderdurchblutung der
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Niere verursacht. Diese wird beim Pferd hauptsächlich
durch Hypovolämie bei Kolik oder Diarrhoe hervorgerufen
(Grossman et al. 1982; Seanor et al. 1984; Divers et al.
1987) und ist oft reversibel. Jedoch kann eine lang anhal-
tende Hypoperlusion schließlich zu einem irreversiblen
ischämischen intrinsischen (renalen) ANV führen. Akute lo-
kale Hypoperfusion und Hypoxie können auch durch Verle-
gung der Tubuli mit Myoglobinausfällungen bei Myopathien
bzw. mit Zelldetritus bei Pyelonephritis verursacht werden
(Divers et al. 1987; Divers et al. 1992). Weiterhin kann das
renale ANV auch im Zusammenhang mit Intoxikationen ent-
stehen. Aminoglykosid-Antibiotika vor allem Gentamicin
(Riviere et al. 1983), Mykotoxine (Grant Maxie 7993) und
Phenylbutazon (Read 7983) sind Beispiele nephrotoxischer
Substanzen.
Die dritte Form, das postrenale ANV, liegt beim Pferd selten
vor. So kann die totale Harnwegsinfektion bei Urolithiasis
(Stadler et al. 1989: Laverty et al. 1992)zu einer Retention
stickstoffhaltiger Stoffwechselendprodukte führen. Einseiti-
ge Verlegungen durch Steine im Nierenbecken oder Ureter
bedingen häufig keine Urämie, da eine Niere allein aus-
reicht, um die renale Gesamtleistung aufrecht zu erhalten
(Bickhardt et al. 1996). Allerdings können solche Verlegun-
gen zu einer Erweiterung des Nierenbeckens führen. Diese
Hydronephrose kann ebenfalls bei Fohlen mit angeborenen
Abflußbehinderungen des Harns auftreten (Weiss 19BB).
Trotz Behandlung zeigen viele Formen der akuten Nierener-
kran ku n gen ei ne Progred ienz zur ch ron ischen N iereninsuff i -
zienz. Leistungsinsuffizienz, lnappetenz, Abmagerung und
Apathie sind dabei die dominierenden klinischen Befunde.
Zusätzlich zeigen Pferde mit forlschreitender Niereninsuffizi-
enz häufig Verschiebungen im Elektroly4haushalt (Tennant
et al. 1982; Frerick et al. 1994).
Das ,,nephrotische Syndrom" wird durch eine Permeabi-
litätsstörung der Glomeruluskapillaren verursacht. Diese
Wanddefekte können als Folge einer Vielzahl von Krank-
heitsbildern entstehen und werden beisoielsweise im Zu-
sammenhang mit der Hyperlipämie der Ponys beobachtet
(Gerber 1994. Dabei resultieren aus einem Durchtritt von
Plasmaproteinen im Bereich der Glomeruluskapillaren
schließlich Proteinurie, Hypoproteinämie und nephrogene
Odeme.
Die renalen tubulären Erkrankungen sind beim Pferd sehr
selten und beruhen auf einer funktionellen Störung der Se-
kretion und/oder Resorption von Elektrolyten im Tubulussy-
stem. Es liegen einzelne Berichte uber die renale tubuläre
Azidose Typ | (Hansen 1986) oder Typ ll beim Pferd vor
(Trotter et al. 1986: Ziemer et al. 1987a, 1987b). Die distale
tubuläre Azidose fiyp l) wird durch eine ungenügende Ex-
kretion der Wasserstoffionen im distalen Tubulus bedingt.
Es entwickelt sich eine hyperchlorämische Azidose. Dage-
gen beruht die proximale tubuläre Azidose fl-yp ll) auf einer
verminderten Reabsorotion des filtrierten Bikarbonats aus
dem Urin im Bereich der proximalen Tubuli. Es kommt zu
einem sehr hohen Bikarbonatverlust im Urin. Da die Exkreti-
on der Wasserstoffionen im Zusammenhang mit der Ab-
sorption von Bikarbonationen erfolgt, entwickelt sich eine
metabolische Azidose. Die Symptomatik ist relativ unspezi-
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fisch. So beschreibt ,Qossler (1992) Depression, lnappe-
tenz, Gewichtsverlust oder milden abdominalen Schmerz.

Diagnostik von Nierenerkrankungen beim Pferd
Die Diagnostik von renalen Funktionsstörungen beim Pferd
beginnt mit der klinischen Untersuchung des Patienten,
einschließlich der rektalen Paloation des l inken kaudalen
Nierenpols. Zusätzliche Informationen liefern labordiagnosti-
sche Untersuchungen von Blut- und Harnproben, die trans-
kutane und rektale ultrasonographische Darstellung der
Nieren sowie die endoskopische Untersuchung der Harn-
blase und der harnableitenden Wege.
Eine weitedührende Diagnostik ist durch die Untersuchung
von Nierenbioptaten möglich. Allerdings handelt es sich um
ein risikobehaftetes Verfahren, das selten indiziert ist /Divers
et al. 1992).
Ergänzend können jedoch weitreichende Informationen
über renale Funktionsstörungen durch eine Nierenfunkti-
onsanalyse gewonnen werden.
Bickhardt und Mitarbeiter (996) haben dazu eine Methode
durch die Untersuchung von 30 nierengesunden Pferden
etabliert und Referenzwerte erarbeitet.
lm Harn und Heparinplasma wurden folgende Parameter
nach unterschiedlichen Methoden bestimmt: Ammoniak,
Harnstoff, Kreatinin, die Elektrolyte, Laktat, Glukose, y-GT,
AP, CK und Inul in.  Mit  d iesen Meßergebnissen wurden
dann die Referenzwerte der Nierenfunktionsparameter nie-
rengesunder Pferde errechnet. Diese sind in Tabelle 1 dar-
gestellt. Die zu berechnenden Nierenfunktionsparameter
sind die Exkretion, die fraktionelle Exkretion und die renale
Clearance der auszuscheidenden Substanzen. Einzelhei-
ten zu der Berechnunq finden sich bei Bickhardt et al.
f i99d.
Die renale Clearance des Kreatinins dient als Parameter der
glomerulären Filtrationsrate (GFR), da Kreatinin nahezu aus-
schließlich glomerulär f i l tr ied wird. Während die Exkretions-
werte die absolute Menge der ausgeschiedenen Substan-
zen darstellen, gibt deren fraktionelle Exkretion (FE %) den
Anteil dieser ausgeschiedenen Substanzen in Prozent der
fi l tr ierten Harnmenge an und bezieht sich nur auf die
tatsächlich arbeitenden Nephrone. Die fraktionelle Exkretion
ist somit ein genaues Maß für tubuläre Leistungen, wobei
erhöhte FE-Werte bei subnormalen Plasmakonzentrationen
als Anzeichen tubulärer Insuffizienz anzusehen sind. Natri-
um und Phosphat reagieren dabei am empfindlichsten.
Daruberhinaus gelten erhöhte FE-Werte von Phosphat,
Laktat und Glukose bei normalen Plasmakonzentrationen
als Indikator von Transporlstörungen, die uberwiegend in
den oroximalen Bereichen der Tubuli lokalisiert sind. Die
Ausscheidung von Gamma-Glutamyl-Transferase (y-GI) im
Harn gilt als wichtiger lndikator akuter Tubuluszelldegenera-
tionen und -nekrosen zum Beispiel bei toxischen Nephro-
pathien (Adams und McClure 1985; Bayly et al. 1986; Kohn
und Chew 1987).
Die Bestimmung wichtiger Nierenfunktionsparameter ge-
lingt dabei praxisnah aus einer Blutprobe und Spontanharn.
Eine differenzieftere Diagnostik ist möglich, wenn unter en-
doskopischer Kontrolle Harn getrennt aus beiden Ureteren
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entnommen (Frerick et al. 1994) und die links- und rechts-
seitige Nierenfunktion gesonded ermittelt wird.
Tab. 1: Referenzwerte der Blutmeßgrößen und Nierenfunktions-

parameter nierengesunder Pferde (83 Proben von 30
Tieren, Bickhardt et al. 1996)

Reference values of blood biochemistry and values of
examination of renal function in healthy horses (83 speci-
mens of 30 animals. Bickhardt et al. 1996\

Clearance-Werle sind mit der Konstanten für Kreatinin-Exkretion
von 0,17 pmol/min/kg geschätzt.
-Pl = Plasmakonzentration; -Clr - renale Clearance;
-FE=frakt ionel leExkret ion;  . -L i teraturwerte.
U-ygGT/Creatinin = Gamma-Glutamyl-Transferase im Harn pro

mmol Kreatinin:

Material und Methode

In den Jahren 1993 bis 1996 wurden bei 38 Patienten der
Klinik für Pferde der Tierärztl ichen Hochschule Hannover
mit Verdacht auf akute oder chronische Nephropathie Nie-
renfunktionsuntersuchungen durchgefuhrl. Dazu erfolgte
nach der klinischen Untersuchung die Entnahme von He-
parinblut und die Gewinnung von Mischharn. Für die Unter-
suchung der Proben und die Berechnung der Funktionspa-
rameter kamen die bei Bickhardt et al. 099d beschriebe-
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nen Methoden zur Anwendung. Von zentraler Bedeutung
ist hierbei die enzymatische Kreatininbestimmung in Plasma
und Harn. Referenzwerle der Blutmeßgrößen und Nieren-
funktionsparameter nierengesunder Pferde sind in Tabelle 1
aufgefüh11.

Bei 16 der 38 Patienten bestand Verdacht der Erkrankung
einer einzelnen Niere. In diesen Fällen wurde neben der Ge-
winnung von Mischharn zusätzlich Harn jeweils gesondert
unter endoskopischer Sichtkontrolle nach transendoskopi-
scher Katheterisierung aus beiden Ureteren entnommen.
Dabei wurde die Spülung des Arbeitskanals auf das not-
wendige Minimum reduzier l ,  um eine Verdünnung der Pro-
ben zu vermeiden (Abb. 1).

Abb. 1: Transendoskopische Katheterrsierung des l inken Ureter.
Transendoscopic catheterization of the left ureter.

ln allen drei Harnproben (Mischharn, l inker und rechter Ure-
ter) erfolgte die Bestimmung der Elektrolyt- und Metaboli-
tenkonzentrationen sowie die Berechnung der fraktionellen
Exkretion der einzelnen Substanzen wie bei Bickhardt et al.
(1996) angegeben. Ergänzend wurde fur die Schätzung des
Harnzeitvolumens und der glomerulären Filtrationsrate
(GFR) der beiden Nieren ein Rechenprogramm entwickelt,
das sich auf die Konzentrationen von Kreatinin, Natrium,
Kalium und Phosphat im Harn stutzt. Grundlage der Be-
rechnung ist die bei 104 Nierenfunktjonsuntersuchungen
gesunder und kranker Pferde empirisch gefundene multiple
Regression des Harnzeitvolumens (y) auf drei Harnparame-
ter (X1, X2, X3):

lgy= o,s lg + 0,48. lgXl  + 0,218.19X2 + 0,092.19X3,
r  = 0,792, p<0,0001
X1 = Kalium/Kreatininkonzentration im Harn,
X2 = Natrium/Kreatininkonzentration im Harn.
X3 = fraktionelle Phosohatexkretion.

Diese Beziehung wird auch für die Einzelnieren als
grundsätzlich gültig angenommen. Mit dieser Schätzung
wird zunächst die Harnzeitvolumenrelation zwischen lin-
ker und rechter Niere und der jeweil ige Anteil an der
Kreatininexkretion bestimmt. Gemäß der gefundenen Re-
lation werden die Filtrationsleistung und das Harnzeitvo-
lumen für l inks und rechts aus der mit Hilfe des Blasen-
mischharns und der Plasmakreatininkonzentration ermit-

Parameter Einheit 95%-Bereich

Hämatokrit
Hamoglobrin
Protein-Pl
AmmonlaK-Pl
Harnstoff-Pl

VI
g/ l

s/l
pmol/ l
mmol/ l

0,34-O,45
BB_] 70
56,0-78.3
6,0-31 4
ö.2-t , l

Creatinin-Pl
urealrnrn ulr
Härnzeitvol.
VVASSET- F T

pmol/ l
ml/mim/kg
pllmin/kg
%

66-1 37
1,24-2,59
2,6-36,2
0,14-2,16

Natrium-Pl
Natrium-FE

mmol/ l
%

132-143
O,OO4_1,040

Kalium-Pl
Kal ium'FE

mmol/ l
%

2,55-4,87
11-118

Kalzium-Pl
Kalztum-ht

mmol/ l
%

2,75-3,28
1 3-3ä,2

Magnesium-Pl
Magnesium-FE

mmol/ l
io

0,56 1,02
2,0_50,0

Chlorid-Pl
Chlorid-FE

mmol/ l
%

95-1 05-
0,2-1,5-

Phosphat-Pl
Hnospnat Ft

mmol/ l
,r/o

0,62-1 ,32
O,O2_4,86

Laktat-Pl
Laktat-FE

mmol/l
Vo

0,52-2,09
o,o1-0,72

U-79GT/Creatinin U/mmol 0,1 -0,64

337



Tab. 2: Nierenfunktionsparameter bei 9 Pferden mit Nierenfunktionsstörungen.
Parameter of examination of renal function in t  horses with renal dysfunction.

-Clr = renaie Clearance; -FE = frakt ionel le Exkretion; Crea = Kreatinin; U-yGT/Kreatinin = Gamma-Glutamyl-Transferase im Harn pro
mmol Kreatinin; n.u. = nicht untersucht.
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telten Gesamt-Kreatinin-Clearance berechnet. Dadurch
werden die bei der Endoskooie unvermeidlichen Verdün-
nungsfehler korrigieft. Diese Verdünnungsfehler spiegeln
sich allerdings in den teilweise uberhöhten Werten der
FE%-Wasser der Einzelnieren wider und sind hier nicht
korrigierl worden (T-ab. 2).

cher Rassen und Altersgruppen. Die labordiagnostischen
Untersuchungsbefunde sind in Tabelle 4, die Harnuntersu-
chungsbefunde in Tabelle 5 und die Ergebnisse der Nieren-
funktionsanalyse in Tabelle 2 dargestellt. Die wichtigsten
krankhaften Befunde der Patienten werden in Tabelle 6 zu-
sammenoefaBt.

Patienten mit akuten Nephropathien (Nr. 1 bis 4)
Ein lslandpferd (Nr. 1) wurde mit milden Koliksymptomen
und hochfrequentem Puls in der Klinik vorgestellt. Der Pati-
ent war apathisch und wies ein Unterbauchödem auf. La-
bordiagnostisch l ieß sich eine geringgradige Erhöhung der
Harnstoff- und Kreatininwerte sowie eine geringgradige
Glukosurie feststellen. lm Rahmen der Nierenfunktionsana-

Kasuistik

Insgesamt konnten bei neun der 38 untersuchten Pferde
deutliche krankhafte Abweichungen der Nierenfunktionspa-
rameter von der Norm festgestellt werden. Angaben zu den
Patienten finden sich in Tabelle 3. Es handelt sich um Pfer-
de und Ponies verschiedenen Geschlechts, unterschiedli-
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akute Nephropathien chronische Nephropathien

Patientennummer 1 2 3 4 5 6 7 B 9

Crea.-Clr.  [ml/ min/ kg]
l inke Niere
rechte Niärö

0,95 1.39 0.34 0.1 60
O.OBl
O.OB2

0.11 1,12 0.601
0,269
o 332

0.393
ö. t+s
ö.2+B

1 006
0.492
0.514

Harnzeitvol. [pml/min/kg]
l inke Niere
rechte Niere

3 24 32 40
20
20

cF 10 Aa

25
22

cl

30
20

5
2
2

\A/accar-trtr [o/^l

l inke Nierä
räctrtä Niöiä

0.26 1.7 2.23 30,81
24.81
24.81

18.13 0.91 2.o.1

9.44
6.5ö

5.98
21.r4
B09

0.45
n/7

0.43

Natrium FE [7o]
l inke Niere
rechte Niere

0.03 034 033 20.86
14.46
13.8;/

126 0.78 0.22
1.46
O78

0.02
1.89
1.43

o.o2
U,U+

O,04

Kaljum FE lTcl
l inke Niere
rechte Niärä

16.4 55.7 72.5 120.30
145.40
1 55.1 ö

159.00 55,50 s0,47
133.13
128.87

83.30
197.16
97.O2

26.8
31.86
30.16

Kalzium-FE [%]
linke Niere
rechte Nierö

0.75 3.63 11.79 33 79
33.60
so.+ö

33.99 7.40 18.46
29.98
28.95

29,10
4U,CO

21 .14

9.73
4.54

5.10

Magnesium FE [7o]
l inke Niere
reöhte Nierä

1 .16 11 ,59 n.u n.u n.u 25.95 39.64
+s.Be
42.ö2

34.05
33.49
32.67

14.52
10.69
11 17

Phosphor FE [7o]
l inke Niere
r^^h+^ Nl i^ ,^

3 .68 L77 1.65 5,34
595
-;-c.vc

3.14 0.11 Aqa

6.48
6.98

0.15
0.53
nA7

2.21
1.e4
I.YÖ

Laktat-FE [%]
l inke Niere
reör,tö Niärö

0.25 1.28 0.1 3 3.49
Z.ÖU

3.58

0.76 0.1 3 0.48
ööB
1..44

0.93
1.5b
0.23

0.15
0.15
0.13

U-7gGT/ Crea. [U/mmol] n,u. 2.30 328 2.30 n.u, 0.36 1.21 1.20 0.39
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lyse wurde eine geringgradige Erniedrigung der Kreatinin-
clearance und der FE-Werte von Kalzium und Magnesium
nachgewiesen. Weiterfuhrende echokardiographische Un-

Tab 3: Anqaben zu den Patienten mit Nierenfunktronsstörunqen.

Data of patients with renal dysfunction.

tersuchungen ergaben eine Dilatation des l inken Vorhofes
und eine Dyskinesie des l inken Ventrikels. Als Ursache des
nachgewiesenen prärenalen ANV wird im vorliegenden Fall
das herabgesetzte Herzminutenvolumen angesehen. Auf-
grund dieser Befunde wurde der Patient euthanasierl. Die
anschließende Sektion bestätigte die Myokardiopathie. Zu-
sätzlich wiesen die Glomeruli eine mittelgradige Eiweißex-

Kirstin Brandt eI al,

travasation sowie eine Aktivierung und Proliferation von
Epithelzellen auf. Die Tubulusepithelzellen waren verfettet
und das Interstitium mittelgradig ödematisiert.

Tab. 4: Labordiagnostische Untersuchungsbefunde bei g Pferden mit Nierenfunktionsstörungen.

Laboratory f indings in I  horses with renal dysfunction

Hochgradige Koliksymptome zeigte ein Absetzfohlen (Nr.
2), das anschließend laparotomiert wurde. Labordiagno-
stisch konnte direkt nach der Ooeration eine milde Leuko-
penie und eine Erhöhung des Harnstoffwertes festgestellt
werden. Zusätzlich war die Kreatinkinase infolge einer Myo-
pathie massiv erhöht. Entsprechend wies das Harnsedi-
ment Myoglobinzylinder und Nierenepithelzellen auf. Weiter-

Patient Vorbericht Alter Rasse Farbe Geschlecht

1
2
3
4

AKUIC

Nephro-
pathien

Myokarditis
Kolik
Kolik
miläe Kolik/MattÄeit

9J.
6Mo
11 J.
2J.

lsländer
Hannoveraner
uroenDUrger
Holsteiner

Falbe
Braun
tJraun
Braun

Stute
Stute
Stute
Hengst

5
6
7
B
I

chro-
nrsche

Nephro-
pathien

Kolik
Leistungsabfal l /COB
| ^i^+, ,^^^^A+^t lLUrJLUt19-dUrdr l

Abmagerung/Mattheit
COB/Urämie

17J
10J
tc J

1J
14 J

Shett land-P.
Hannoveraner
Warmblut
Vollblut
Hännoveraner

Schecke
Fuchs
Schecke
hUCNS

Fuchs

Stute
Wallach
Stute
Stute
Wallach

J.= Jahre; Wo.- Wochen: Mo.- Monate; COB= chronisch obstruktive Bronchit is

akute Nephropathien chronische Nephropathien

Patient Nr. 2 3 4 6 7 B 9

Hämatokri t  [%]

Totalproteln [g/l]
Leukozyten [G/lj
Harnstoff Immol/l]

Kreatinin [$mol/l]
Natr ium [mmol/ l ]
Kal ium [mmol/ l ]
Kalzium [mmol/ l ]
Chlorid [mmol/ l ]
Magnesium [mmol/ l ]

Phosphat [mmol/ l ]
Glukose [mmol/ l ]
Laktat Immol/ l ]
cK [u/r]

36
56,7
1 1.0
1 1.3

179
130
2.93
26)
n.u.
0.65
1.28
B.98
7,06
231

35
3C'.  /

Cs
8.9

122

137

4.26

2.14

99

0.61
.--t. /o

B.83
4,37

56407

34
75
7.9
19.8

502
141

3.04
3.6
B6
n.u.
2.67
5.47
2.8
123

4C

72.1
6,3
37.5

1044
127
c. l

2 .79
B9
n.u.
t.c

6.87
1.0
37

4B

87.6
14.4
16.2

1577
130
6.2

4.95
n. u.
n.  u.
075
7.29
0.72
762

33
67
6.6
7.7

152
136

e.ö+
102
0.66
096
5.31
11A

7

31
70
8.6
8,7

283
136
4.O4
3.06
104
0.8
0.51
6.5
0.9

30
72.1
13.4
38.7

433
135
5.2
3.33
97

o.7B
1.2

5.32
o.7
n,u.

35
67

10.0
8.2

227
140
37ö
3.08
9B

0.78
0.74
5.2
1.27
28

CK- Kreatinkinaser n.u. = nicht untersucht.
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hin lagen eine Proteinurie und Glukosurie vor. Die Nieren-
funktionsanalyse wies durch erhöhte FE-Werte von Laktat
und Phosphor auf tubuläre Transpo(störungen hin, ergab
aber keine Beeinträchtigung der glonrerulären Filtrationsra-
te. Zusätzlich konnte eine erhöhte tubuläre Enzymausschei-

der Harnstoff- und Kreatininwerte, Verschiebungen im Elek-
trolythaushalt sowie eine metabolische Azidose (pH 7.25;
BE -8.2 mmol/l; HCOs 16.4 mmol/l) vor. Bei der endosko-
pischen Untersuchung der Harnblase und der harnableiten-
den Wege konnten dunkelrote Zylinder, die sich aus beiden

+++ -  hochgradig;

Ureteren entleerlen, beobachtet werden. Das Harnsedi-
ment wies hochgradig Erythrozyten, Leukozyten und
Epithelzellen aus den harnproduzierenden und harnablei-
tenden Wegen auf. Zusätzlich lagen eine geringgradige
Proteinurie und Glukosurie und eine Erniedrigung des spe-
zif ischen Harngewichtes vor.
Bei der Nierenfunktionsuntersuchung wurde eine beidsei-
tig hochgradige Erniedrigung der Kreatininclearance und
eine Erhöhung der FE-Werte von Wasser, Natrium, Kali-
um, Phosphor und Laktat sowie eine erhöhte tubuläre
Enzymausscheidung festgestellt. Trotz intensiver Thera-
pie verschlechterte sich der Zustand des Patienten, so
daß er nach drei Tagen euthanasiert wurde. Bei der Sek-
tion zeigten beide Nieren multifokal frische Blutungen und
streif ige Aufhellungen. Histologisch wurden beidseits
hochgradige akute bis subakute Tubulonephrosen und
eine mittelgradige tubulo-interstit ielle Nephrit is festge-
stellt. Zusätzlich lag eine hochgradige Hydronephrose
vor. Diese resultierte aus Abflußstörungen, die durch gra-
nuläre Zylinder aus Erythrozyten und deren Zerfallspro-
dukte verursacht wurde. In diesem Fall handelte es sich
um ein renales akutes Nierenversagen. Die morphologi-
schen Veränderungen an den Tubuli entsprechen einer
toxischen Nephrose mit beginnender reaktiver tubulo-in-
terstit ieller Nephrit is. Allerdings ist die Ad der Intoxikation
unbekannt.

Tab. 5: Harnuntersuchunosbefunde bei 9 Pferden mit Nierenfunktionsstörunoen.

Urinalysis f indings in I  horses with renal dysfunction.

dung (yGT) festgestellt werden Diese Befunde sprechen
fur eine beginnende Schädigung der Tubuluszel len,  d ie in
diesem Fall durch Myoglobinausscheidungen bei Rhab-
domyolyse verursacht wurde. Nach Euthanasie des Foh-
lens konnten mittelgradige Tubulonephrosen mit hyalintrop-
figer Speicherung und geringgradige Tubulusnekrosen fest-
gestellt werden.
Die 11jähr ige Stute (Nr.  3)  wurde mit  dem Vorber icht  der
Kol ik in die hiesige Kl in ik uberwiesen. Die Ursache der Kol ik
war ein Volvolus jejuni, der chirurgisch therapiert wurde.
Während der postoperativen Behandlung eines paralyti-
schen lleus kam es zu einer deutlichen Erhöhung der Harn-
stoff- und Kreatininwerle, zu Verschiebungen im Elektro-
lythaushalt sowie zu einer geringgradigen Proteinurie und
Glukosurie. Nierenfunktionsanalytisch wurde eine Redukti-
on der Kreatininclearance sowie eine erhöhte tubuläre En-
zymausscheidung festgestellt. Es lag somit ein prärenales
akutes Nierenversagen (ANV) vor. Nach erfolgreicher Thera-
pie des l leus normalisierten sich auch die Nierenfunktiospa-
rameter, so daß das Pferd schließlich qesund entlassen
werden konnte.
Patient Nr. 4, ein zweilähriger Hengst, war nicht alters-
gemäß entwickelt, kümmerte und zeigte in den letzten Wo-
chen wiederholt milde Koliksymptome. Bei der Vorstellung
in der hiesigen Klinik war der Hengst apathisch, zitterte und
setzte flussigen Kot ab. Es lagen hochgradige Erhöhungen
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- = negatlv; (+) = einzelne; + = geringgradig; ++ = mittelgradig
Erys = Erythrozyten; Myogl. = Myoglobin; Gluc, - Glukose
Epithelzel len= Plat tenepi thelzel len,  N -Nierenepi thelzel len.

akute Nephropathie chronische Nephropathien

Patient Nr, ,] 2 3 4 5 6 7 B I

Farbe gero braun gerD gero gero gerD gero gero gerD

spez. Gewicht 1 046 1 033 1027 1 009 1015 1029 101 1 r  018 1032
Sediment:
Erys f/mll
I ar rknT\/+an

-^ 
4. ,^r^+^ud- u^dtd Lc

Carbonate

Epithelzel len

Myogl,

ff f

l r -

+++N

+ afT

+++

+++N+

+

+++

/r\Nl

+

itt

l+\

+

+++

+++

++

(+/

tfT

Ni t r i t l+ l (+/ (+l \+l (+l

nt: 6 B 5 5 5 B B B B
Eiweiß [g/ l ] 0.2 5 0.3 03 1 0.3
Gluc. [mmol/ l ] to.o 3.0 3.0 3.0
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Patienten mit chronischen Nephropathien (Nr.5 brs 9)
Patient Nr. 5, ein 17jähriges Shetland-Pony, wurde mit mil-
den Koliksymptomen zur weiteren Diagnostik und Therapie
in die hiesige Klinik überwiesen. Der Patient wurde zuse-
hends apathisch und entwickelte in wenigen Stunden Ode-
Tab. 6: Dominierende Befunde bei 9 Patienten mit Nephropathien

Dominating f indings in t  horses with nephropathies.

euthanasiert wurde. Die Sektion ergab beidseits eine hoch-
gradige chronische, f ibrosierende, interstit ielle Nephrit is mit
hochgradiger diffuser Glomerulosklerose.
Leistungsinsull izienz und Mattigkeit waren die Kardinalsym-
ptome bei einem lOjahrigen Springpferd (Nr. 6), dessen

Patient labordiagnostische Bef unde nierenf unktionsanalyt ische Bef unde Diagnose

1 AKUTE

Nephro-

pathien

Urea'f ; Crea'f Crea.-Clr .J;
^^ 

t rE |  .  Nr^ EE I9d-r  L! ,  rvrv I  Lw

prärenales ANV

2 Urea'f ;
cKl',f'l

U-yGT/Crea'f 'f ;
, --6 ^^ -- iLac-ht  |  ;  HU4 t t  I

renales ANV

3 Urea'f1; Creat'f ;
Cal ;CiJ;  PO+' l t

Crea.-Clr JJJ; U-7GT/Creatll prärenales ANV

4 Ureaf'ft; CreatlT;
NaJt Kt; CIJ: POu'f

Crea, -Clr. J.!J; U-7GT/Creatt;
Na-FEl'f; K FE'f; POa-FEl;

Lac-FE'f ; Wasser- FE'lT

renales ANV

5 chro-

nrsche

Nephro-

pathien

Ureall; CreatT'f
CK'l; Kl'f ; Ca'ft

Crea.-Clr .JJJ chronische Nephrit is

6 Urea'f ; Crea'f Crea,-Clr.J chronrsche
Niereninsufl

7 Ureal; Crea'f Crea. Clr.JJ chronische
Niereninsuff.

B Urea1l' l ; Crea'ft
Ktt

Crea,-Clr. JJJ, besonders l inks;
Lac FEt; Ca-FET links

chronische
Niereninsuff .

I rr"^^1.  n"^^1vrgor,vrEdl Crea,-Clr .J chronische
Niereninsuff.

Urea Harnstoff;  Crea = Kreatinin; CK - Kreatinkinase;
Cl = Chlorid;
FE = fraktronel le Exkretion
Niereninsuff.  = Niereninsuff izienz

K = Kalium; Ca - Kalziunr;
Crea.-Clr.  = renale Kreatininclearance,
ANV = akutes Nierenversagen;

Lac = Laktat
PO4 - Phosphat;

Na = Natrium;
[,49 = Magnesium

JJ= mittelgradig;
U-7GT/Crea = Gamma-Glutamyl-Transferase im Harn pro mmol Kreatinin
l -ger inggradig;  t ' f=mit te lgradig;
JJJ= hochgradig erniedrigt

l ' f  ' f  = hochgradig erhöht J= geringgradig;

me im Kopfbereich. Die rektale Palpation, die röntgenologi-
sche Untersuchung des Abdomens und das Bauchhöhlen-
punktat ergaben keine pathologischen Befunde. Labor-
diagnostisch konnte eine Hämokonzentration, eine milde
Leukozy4ose mit Kernlinksverschiebung und eine Erhöhung
der Kreatinkinase festgestellt werden. Es dominierten 1e-
doch hochgradige Erhöhungen der Harnstoff- und Kreati-
ninwerte im Plasma sowie eine Hyperkaliämie und Hyper-
kalzämie. Die Harnuntersuchung ergab eine geringgradige
Proteinurie und eine geringgradige Erniedrigung des spezifi-
schen Gewichtes. Bei der Nierenfunktionsuntersuchung
wurde eine massive Reduktion der Kreatininclearance fest-
gestellt. Dieses weist auf eine Abnahme der glomerulären
Filtrationsrate (GFR) bei Niereninsuffizienz hin. Trotz Infusion
polyionischer Losungen konnte keine Besserung der Befun-
de erzielt werden, so daß der Patient nach 26 Stunden
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chronisch obstruktive Bronchitis bekannt war. Es wies ei-
nen guten Ernährungs- und Pflegezustand auf. Die labor-
diagnostischen Befunde ergaben wiederholt eine geringgra-
dige Erhöhung der Harnstoff- und Kreatininwerte. Bei der
Nierenfunktionsuntersuchung konnte eine geringgradige Er-
niedrigung der Kreatininclearance festgestellt werden. Zu-
sätzlich ergab die transkutane ultrasonographische Unter-
suchung der Nieren ein diffus homogen hyperechogenes
Parenchym. Die Befunde wiesen auf eine chronische
Niereninsuffizienz hin.
Patient Nr. 7, eine 15jährige Warmblutstute, war matt und
leistungsinsuffizient, zeigte jedoch einen guten Ernährungs-
und Pflegezustand. Es lag eine geringgradige Erhöhung der
Harnstoff- und Kreatininwerte sowie eine Erniedrigung des
spezifischen Harngewichtes vor. Mit der Nierenfunktions-
analyse konnte eine beidseitige Einschränkung der Funktion
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auf weniger als 50% bewiesen werden. Die l inke Niere war
stärker betroffen. Bei der transkutanen ultrasonographi-
schen Untersuchung der Nieren fiel beidseits ein diffus hy-
poechogenes Parenchym auf. Dieser Befund untermauerl
die Diagnose einer chronischen Niereninsuffizienz. Eine an
funf aufeinanderfolgenden Tagen wiederholte intravenöse
Infusiontherapie (20 | isotonische pyrogenfreie Kochsalzlö-
sung) erbrachte keine Besserung der Befunde. Bei Wieder-
holungsuntersuchungen innerhalb eines Jahres konnte kei-
ne weitere Verschlechterung der Nierenfunktion festgestellt
werden.
Eine einjährige Vollblutstute (Nr. 8) war fur ihr Alter nur
mäßig entwickelt, mager und sehr matt. Labordiagnostisch
wurde eine geringgradige Leukozytose, eine Hyperkaliämie
sowie eine massive Erhöhung der Harnstoff- und Kreatinin-
wede festgestellt. Die Harnuntersuchung ergab ein geringe-
res spezifisches Gewicht und eine geringgradige Proteinu-
rie. lm Rahmen der Nierenfunktionsanalyse konnte eine Ein-
schränkung der Filtration auf etwa 40% festgestellt werden,
wobei die l inke Niere die ungünstigeren Werte aufwies. Der
erhöhte Laktat-FE-Wert wies ergänzend auf tubulare
Störungen hin. Ultrasonographisch konnte transkutan hy-
perechogenes Nierenparanchym dargestellt werden. Wei-
terhin bestand der Verdacht auf einen Nierenstein oder eine
kalzif izierte Nekrose in der rechten Niere. Diese chronische
Niereninsuffizienz wurde mit polyionischen Lösungen intra-
venös und Trimethoprim/Sulfonamid per os über fünf Tage
behandelt. Dadurch gelang eine geringgradige Reduktion
der erhöhten Werte.
Seit 15 Monaten waren eine chronisch obstruktive Bronchi-
tis und erhohte Harnstoffwede bei einem 14jährigen Spring-
pferd (Nr. 9) bekannt. Es wurde eine Leistungsinsutfizienz
und ein geringgradiger Gewichtsverlust festgestellt. Die Hy-
oerinfusionstheraoie des Haustierarztes verbesserte fur ei-
n ige Wochen die Nieren- und Lungenbefunde. In der hiesi-
gen Klinik konnten wiederum deutlich erhöhte Harnstoff-
und Kreatininwerle festgestellt werden. Zusätzlich ergab die
transkutane und rektale ulirasonographische Untersuchung
der Nieren den Verdacht auf eine Neohrooathie. lm Rah-
men der Nierenfunktionsuntersuchung wurde eine gering-
gradige Reduktion der Kreatinin-Clearance festgestellt. Die
Gesamtheit der Befunde ist als chronische Niereninsuffizi-
enz zu werten. Da dieser Zustand therapeutisch nicht zu
beeinflussen ist, wurde der Patient unbehandelt entlassen.

Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, an Patienten mit gestör-
ter Nierenfunktion die Praktikabil ität und Aussagefähigkeit
der Nierenfunktionsuntersuchung nach Bickhardt et al.
(1 996) darzustellen. Die Patienten wurden in zwei Gruppen
eingeteilt. Die Pferde Nr. 1 , 2, 3 und 4 wiesen unterschiedli-
che Grade eines akuten Nierenversagens auf, die Patienten
Nr.  5,  6,  7,  8 und 9 dagegen eine chronische Niereninsuff i -
zienz.
Beim akuten prärenalen ANV wird die Abnahme der GFR
durch Minderdurchblutunq der Niere verursacht. Diese re-
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sultiede bei Patient Nr. 1 aus einem herabgesetzten Herz-
minutenvolumen bei dekomoensieder Herzinsuffizienz. Die
Hypovolämie wurde bei Patient Nr. 3 dagegen von einem
Schockgeschehen im Zusammenhang mit dem paralyti-
schem lleus verursacht. Kolik mit Hypovolamie oder Endo-
toxämie fuhren über eine renale lschämie am häufigsten
zum ANV (Seanor et al. 1984; Adams u. McClure 1985).
Zusätzlich kann die Problematik durch disseminierte intra-
vasale Koagulation (DlC), die häufig bei Schockpatienten
beobachtet wird, verstärkt werden (Seanor et al. 1984;
Divers et al. 1987) . Die Aktivierung des Renin-Angiotensin-
Mechanismus ist bei Hypotension oder Hyponatriämie
ebenso in der Lage, eine Vasokonstriktion hervorzurufen
(Seanor et al. 1984) . Diese vier Faktoren bedingen einzeln
oder in Kombination eine Minderdurchblutung der Nieren
und damit eine Herabsetzung der glomerulären Filtrations-
rate sowie anschließend eine Störunq der tubulären Trans-
portmechanismen.
Fruhe Stadien des prärenalen ANV ohne tubuläre Funkti-
onsstörungen haben bei energischer Behandlung eine gute
Prognose. So ist bei prärenaler Azotämie eine lnfusion mit
polyionischen Lösungen angezeigt, um den Flüssigkeits-
und Elektrolythaushalt des Patienten zu korrigieren. Bei Oli-
gurie kann zusätzlich die Verabreichung von 20%iger Man-
nitollösung erfolgen. Um den renalen Blutfluß und damit die
glomeruläre Filtrationsrate zu steigern, kann nach Korrektur
der Hypovolämie auch Dopamin (1-5 mg/kg/min) in funf-
prozentiger Dextroselösung infundiert werden (Divers et al.
7987). Dabei ist eine intensive Überwachung des Patienten
notwendig. Das prärenale ANV ist jedoch nur reversibel so-
lange durch die Minderdurchblutung der Nieren noch keine
ischämischen dauerhaften Schäden entstanden sind. So
konnte bei Patient Nr. 3 nach erlolgreicher Therapie des

lleus eine Normalisierung der Nierenfunktionsparameter
erreicht werden.
lm Gegensatz zu diesen Beispielen des prärenalen ANV lag
bei den Patienten Nr. 2 und 4 ein renales Nierenversagen
vor. Bei Pferd Nr. 4 konnte die Atiologie nrcht vollständig
geklärt werden, allerdings ist eine toxische Genese sehr
wahrscheinlich. Entsprechend wurde bei den Patienten
auch eine deut l iche Erhöhung der tubulären Enzymaus-
scheidung (Tab. 2) gemessen. Die Gamma-Glutamyl-Trans-
ferase (7GT) ist im Bereich der proximalen Tubuluszellen lo-
kalisiert und wird bei Zellschädigung vermehrt mit dem
Harn ausgeschieden. Die renale Azotämie erforded eine
vorsichtige Annäherung an die Flussigkeitstherapie. Zudem
ist die Prognose nicht gunstig zu stellen (Grossmann et al.
1982).
Das Absatzfohlen Nr. 2 war an einer Myopathie erkrankt und
zeigte lediglich eine geringgradige Reduktjon der Kreatinin-
clearance. Allerdings wiesen die erhöhten FE-Wer1e von
Phosphor und Laktat sowie die erhöhte tubuläre Enzymaus-
scheidung bereits auf Schädigungen der proximalen Tubuli
hin. Ein primär nierentoxischer Effekt von Myoglobin ist aller-
dings umstritten, da experimentell eine Schädigung der Tu-
buluszellen mit Myoglobin nicht gelang Merlel und Knochel
1977). Divers et al. (1987)diskutieren daher die hämodyna-
mische Komponente bei Myopathien als Ursache des ANV,
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Tabelle 5 veranschaulicht, daß bei den Patienten dieser
Studie mit akuten Nephropathien eine Glukosurie vorlag.
Nach Kohn und Chew fi987) deulet eine Glukosurie bei
normalen Blutglukosewerten auf eine Dysfunktion der proxi-
malen Tubuluszellen hin, während sie bei nierengesunden
Pferden nur im Zusammenhang mit Hyperglykämie auftre-
ten kann. Obwohl die Patienten Nr. 1 und 2 eine geringgra-
dige Hyperglykämie aufwiesen (Tab. 4), ist die Glukosurie in
den vorliegenden Fällen als Hinweis einer renalen Funkti-
onsstörung zu werten.
ln der vorliegenden Studie konnten bei fünf Patienten eine
chronische Nephropathie festgestellt werden. Bei vier Pati-
enten (Nr.  4,  5,7,8) war diese mit  e iner Hyposthenur ie ver-
gesellschaftet. Die Hyposthenurie beruht auf der mangel-
haften Konzentriedähigkeit der Nieren. Auch Adams und
McClure (7985) konnten bei 58,8 ok ihrer Patienten mit Nie-
renfunktronsstörungen eine Hyposthenurie nachweisen.
Nach Dlvers 0992) sind die Kombination der Azotämie mit
einem niedrigen spezifischen Gewicht des Harns der erste
Hinweis auf eine gestörte Nierenfunktion.
Der Elektrolythaushalt des Pferdes wird von verschiedenen
Faktoren wie zum Beispiel Fütterung und Wasserhaushalt
beeinflußt. Allerdings geben Verschiebungen der Elektrolyt-
werte Hinweise auf renale Erkrankungen, da die Nieren
maßgeblich an der Regulation des Elektrolythaushaltes be-
teil igt sind. In der vorliegenden Studie wurde bei den Pati-
enten Nr. 4, 5 und 8 eine Hyperkaliämie durch die Kalium-
retention festgestellt. Adams und McClure (7985) konnten
bei 70 % ihrer Patienten eine Erhöhung der Phosphatwerte
und bei 30 % eine Erniedrigung der Kalziumwerte nachwei-
sen. Dagegen beschreiben Tennant et al. (1982) Hyper-
kalzämie und Hypophosphatämie bei funf Fällen einer chro-
nischen Glomerulonephrit is und einem Fall einer interstit iel-
len Nephrit is. Divers et al. (1 987) konnten bei drei von
sechs Patienten mit ANV Hyponatriämie und Hypochlorä-
mie feststellen.
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