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Zusammenfassung

Die prérenale akute Niereninsuffizienz ist grundsétzlich reversibel. Sie kommt beim Pferd im Verlauf gastrointestinaler Erkrankungen nicht
selten vor und ist eine Folge von Dehydratation, Endotoxédmie und nephrotoxischen Medikamenten. Nachfolgend werden acht Pferde vor-
gestellt, die initial mit unterschiedlicher Koliksymptomatik in der Klinik fur Pferde der FU Berlin vorgestellt wurden. In allen Féllen wurde
eine akute Niereninsuffizienz mit deutlich erhéhten Harnstoff- und Kreatininwerten erkannt. Nach Detektion der Niereninsuffizienz wurde
jeweils eine intensive Infusionstherapie durchgefihrt. Wéhrend diese in sieben Féllen zu einer raschen Normalisierung der Nierenparame-
ter fohrte, entwickelte ein Warmblutwallach, der bereits seit einer Woche Durchfall und zunehmende Apathie zeigte, aus der akuten prére-
nalen Niereninsuffizienz eine infrinsische (renale) Niereninsuffizienz. Die hier beschriebenen klinischen Félle machen deutlich, dass nur die
rechtzeitige Diagnose und die frith einsetzende und adéquate Infusionstherapie den Ubergang von der prérenalen in die intrinsische (rena-
le) Niereninsuffizienz mit nachfolgender irreversibler Schédigung der Niere verhindern kann. Die Friherkennung der Niereninsuffizienz stellt
sich dabei oftmals schwierig dar, da die Symptomatik meist auch mit der gastrointestinalen Grunderkrankung oder anderen postoperati-
ven Komplikationen erklért werden kann. Nur zielgerichtete Blutuntersuchungen (Harnstoff, Kreatinin, Nierenfunktionsanalyse) fuhren zu
einer gesicherten Diagnose.

Schlusselwdrter: Niereninsuffizienz / prérenal / Kolik / Infusionstherapie / reversibel / Gastroenterologie

Acute renal failure in horses with gastrointestinal disease

Prerenal acute renal insufficiency is a reversible condition which likely occurs in the course of gastrointestinal diseases as a result of dehy-
dration, endotoxemia and nephrotoxic medication. Eight cases presented to the Equine Clinic of the Free University Berlin with different
gastrointestinal diseases are described. In all cases renal insufficiency with elevated urea and creatinine levels was detected early in its cour-
se. All cases received sufficient fluid therapy after detection of renal insufficiency until polyuria occurred. While the administration of fluids
led to the normalization of renal parameters in 7 horses, prolonged hypovolemia in one (which was presented with diarrhea and apathy
for a few days) had resulted in the development of intrinsic renal failure. These case reports show that early diagnosis and immediate and
adequate rehydration treatment are crucial to prevent the transition from prerenal to intrinsic renal insufficiency. Intrinsic renal failure is
often accompanied by irreversible impairment of the kidneys and a worse prognosis. Early detection can be a challenge as clinical symp-
toms are often related to the underlying gastrointestinal disease. Specific blood examinations (urea, creatinine, renal function test) are use-

ful in establishing a diagnosis.

Keywords: renal insufficiency / prerenal / colic / infusion therapy / reversible / gastroenterology

Einleitung

Akutes Nierenversagen (ANV) kommt beim Koliker héufiger
vor als allgemein angenommen. Laut einer retrospektiven Stu-
die von Grooveret al. (2006) wies fast die Halfte (79/167) der
aufgrund von Kolik eingelieferten Pferde eine erhdhte Serum-
Kreatinin-Konzentration auf. Es handelt sich bei dem ANV um
ein klinisches Syndrom, welches mit einer plétzlichen Reduk-
tion der glomeruldren Filtrationsrate (GFR) einhergeht. Eine
anhaltende Reduktion der GFR fihrt zu einem Unvermégen
der Nieren, stickstofthaltige Abfallprodukte auszuscheiden und
resultiert in einer Azotémie. Des Weiteren kommt es zu St6-
rungen des FlUssigkeits-, Elektrolyt- und Séure-Basen-Haus-
halts (Hilton 2006). Das prérenale Nierenversagen ist die héu-
figste Ursache fir eine reversible Azotémie beim Pferd (Robin-
son 2009). Laut Geor (2007) haben 0,5 bis 1% der hospita-
lisierten Pferde Hinweise auf eine renale Dysfunktion. Prérena-
les Nierenversagen kommt bei Zusténden vor, bei denen die
Herzauswurfleistung und die Nierendurchblutung verringert
sind. Gastrointestinale Erkrankungen spielen dabei eine wich-
tige Rolle. Auch Sepsis (v. a. beim Fohlen) und Endotoxdmie
fohren zu einem reduzierten, effektiv zirkulierenden Volumen
mit einer renalen Hypoperfusion (Schrier und Wang 2004).
Dabei sind insbesondere Koliker mit lleus-Symptomatik prédi-
sponiert, eine akute Niereninsuffizienz zu entwickeln. Laut
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einer refrospektiven Studie von Groover et al. (2006) sind vor
allem Pferde mit Colitis, Reflux und Diarrhoe besonders
geféhrdet. Dabei kann das ANV bei den betroffenen Pferden
auch nach einer gelungenen Operation und guter Erholung
postoperativ zum Tod fihren (Groover et al. 2006).

Aus diesen Grinden ist es von Bedeutung, die Risikofakto-
ren und die klinische Symptomatik fir ein ANV zu kennen,
um rechizeitig eingreifen zu kénnen und so schwere Scha-
den abzuwenden. Da die klinische Symptomatik meist
unspezifisch ist bzw. dem primaren Problem (Kolik, Durch-
fall) zugeordnet werden kann, werden Niereninsuffizienzen
im Frihstadium oftmals Gbersehen. Dabei zeigen Harnstoff
und Kreatinin, die routineméBig bestimmten Parameter zur
Diagnostik einer Nierenerkrankung, erst sehr spét eine
Erhdhung, so dass eine frihzeitige Diagnosestellung
erschwert werden kann.

Fallbeispiele aus dem klinischen Alltag

Einlieferungsgrund

Die hier beschriebenen acht Félle wurden in den Jahren 2009
bis 2011 aufgrund von Koliksymptomatik in die Klinik Gberwie-
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sen. Es handelte sich dabei um vier Pferde, die eine Kolik mit
Durchfallsymptomatik aufwiesen, sowie um vier Pferde, die auf-
grund akuter Kolik operiert werden mussten (siehe Tabelle 1).

Anamnese

Vier Pferde (Nr. 1-4) hatten bereits seit einigen Tagen Durch-
fall und milde Kolik und wurden z.T. bereits einige Tage vom
Haustierarzt vorbehandelt, bevor sie in die Klinik eingeliefert
wurden. Das Pferd Nr. 1 hatte einen Tag vor Einlieferung
bereits zusatzlich zunehmende Apathie und Anorexie gezeigt.
Die anderen vier Pferde (Nr. 5-8) waren alle am Tag der Ein-
lieferung mit hochgradiger Koliksymptomatik aufgefallen, so
dass sie direkt in die Klinik for Pferde Gberwiesen wurden.

Vorbehandlung
Alle Pferde wurden durch den Haustierarzt Gberwiesen und

waren vorbehandelt. Bei den Pferden mit Durchfall und mil-
der Kolik war wiederholt Metamizol (50 mg/kg KG i.v.) ver-

abreicht worden. Die Pferde Nr. 1 und 2 wurden zusétzlich
mit Penicillin-Streptomycin (20000 L.E./kg KG i.m. 1 x té&g-
lich) behandelt. Dem Pferd Nr. 1 war auBerdem Gentamicin
(6,6 mg/kg KG i.v. 1 x téglich), sowie mehrfach Flunixin-
Meglumin (1,1 mg/kg KG i.v. 1 x tdglich) injiziert worden. Am
Tag vor der Einlieferung hatte der Haustierarzt zusétzlich Infu-
sionen verabreicht. Die Pferde 5-8, die aufgrund von akuter
Koliksymptomatik in die Klinik fur Pferde eingeliefert wurden,
hatten einmalig Metamizol durch den Haustierarzt erhalten.

Behandlung in der Klinik

Den Pferden Nr. 1-4 wurde in der Klinik (nach klinischer und
weiterfGhrenden Untersuchungen) zur Behandlung der Durch-
fallerkrankung Infusionen mit Ringer (60 ml/kg/Tag), sowie
Sulfasalazin (10 mg/kg KG p.os. 2 x taglich) und eine orale
Elektrolytldsung (WHO-Lésung) verabreicht. Die Pferde Nr. 5-
8 wurden nach kurzer Eingangsuntersuchung aufgrund der
hochgradigen Koliksymptomatik und der festgestellten intesti-
nalen Befunde (siehe Tab. 1) in den OP verbracht. Die intra-

Tab. 1

Signalement, Einlieferungsgrund, medikamentése Vorbehandlung, Eingangsbefunde und Diagnose der 8 Félle. HF =Herzfrequenz,

AF=Atemfrequenz KFZ=kapillare Fillungszeit in Sekunden, SH=Schleimhdute, NSS=Nasenschlundsonde, Hkt=H&matokrit (in I/1), GE=Gesamt-

eiweil} (in g/l)

Cases described with patients description, reason for referral, administered medication, diagnostic findings at admission, diagnosis.

Medikamentése

Diagnose

Signalement Einlieferungsgrund Befunde bei Einlieferun
9 959 Vorbehandlung 9
HF 84, AF 22, SH verwaschen, KFZ 3-4
10-j6hriger Durchiall mit Kolik |nfU§|9r?en, MetomAlz‘ol, Hkt 0,5, GE 32, Leukozyte“n 2 G/
K Penicillin-Streptomicin, rektale Untersuchung: breiiger Kot .
Fall 1 Warmblut- seit 1 Woche, . . o Colitis
Wallach hmende Aoathi Gentamicin, Flunixin- Hyperkaligmie (5,8 mmol/I)
aflac zunenmende Apathie Meglumin Azidose (HCO, 12 mmol/I, BE -9 mmol/I,
pH 7,2), Hypochlordmie (81 mmol/l)
HF 60, AF 24, SH rosa, KFZ 2
Fall 2 14-jahrige Durchfall, milde Kolik Metamizol, Penicillin- Hkt 0,37, GE 48, Leukozyten 3,5 G/I Coliti
° Kaltblutstute seit 1 Woche Streptomicin rektale Untersuchung: breiiger Kot, oS
Aufgasung des Caecums
HF 56, AF 20, SH rosa, KFZ 2
Foll 3 ?-|dhr|ge Durchff)ll, milde Kolik Metamizol Hkt 0,41, GE 45, Leukozyte“n 5,2 G/ Colitis
Friesenstute seit 4 Tagen rektale Untersuchung: breiiger Kot,
ggr. verdickte Darmwand
20-jahrige Durchfall seit 3 Tagen HF 52, AF 16, SH verwaschen, KFZ 2-3
Fall 4 Oldenburger vre 0( se X agen. Metamizol Hkt 0,4, GE 38, Leukozyten 4,8 G/I Colitis
milde Kolik L .
Warmblutstute rektale Untersuchung: unaufféllig, breiiger Kot
HF 100, AF 52, SH ggr. gerétet, KFZ 2-3
11-jahriger Hochgradige Hkt 0,4, GE 60 Hamatom
Fall 5 Shetlandpony- Koliksymptomatik Metamizol rekfale Untersuchung: Obstipation des Colon im Colon ascendens,
wallach seit einigen Stunden ascendens, Aufgasung, NSS: unaufféllig Kolonresektion (60 cm)
Bauchpunktat: vermehrt
HF 84, AF 36, SH mgr. gerdtet, KFZ 3
17-8hriger Mittelgradige Hkt 0,46, GE 42 Jejunums-Inkarzeration
Fall 6 -lannge Koliksymptomatik Metamizol rektale Untersuchung: gestaute Dinndarmschlingen, im Foramen epiploicum,
Traberwallach N T . .
seit einigen Stunden sekundére Eintrocknung Jejunum-Resektion (1 m)
NSS: 3 | Reflux, Bauchpunktat ggr. gerdtet
HF 96, AF 60, SH mgr. gerdtet, KFZ 3
28-jahrige Hocharadige Hkt 0,48, GE 74 Lipoma pendulans
Fall 7 Islandstute . gracig ) Metamizol rektale Untersuchung: gestaute Dinndarmschlingen, . P P ; !
Koliksymptomatik L Jejunum-Resektion (3 m)
sekundére Eintrocknung
NSS: 12 | Reflux, Bauchpunktat gerétet
s . . HF 68, AF 28, SH rosa, KFZ 3, Hkt 0,43, GE 52
6-idhrige Mitielgradige rektale Untersuchung: gestaute Dinndarmschlingen
Fall 8 Traberstute Koliksymptomatik, Metamizol 9: g aen. lleumobstipation

Abmagerung

sekundére Eintrocknung
NSS: kein Reflux, Bauchpunktat vermehrt
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operativen Diagnosen bzw. ihre chirurgische Therapie sind
ebenfalls in Tabelle 1 aufgelistet. Postoperativ erhielten die
Pferde Gentamicin (6,6 mg/kg KG i.v. 1 x tdglich), Amoxicil-
lin (10 mg/kg KG alle 8 Stunden), Flunixin-Meglumin (1,1
mg/kg KG i.v. 1 x téglich, ab dem 2.-5. Tag 0,5 mg/kg KG
2 x téglich) und Heparin (150 I.E./kg KG s.c. initial, anschlie-
Bend 120 I.E./kg KG 2 x taglich, ab 4. Tag 100 |.E./kg KG)
als medikamentése Behandlung. Wéhrend der Operation
sowie 24 Stunden post OP wurden den Pferden Nr. 5-8 Infu-
sionen als Davertropf (Ringerldsung, 60 ml/kg/Tag; d.h. ca.
1 1/h for ein 500 kg-Pferd) verabreicht.

Klinische Symptome der Nierenerkrankung

Die Pferde, die aufgrund milder Kolik mit Durchfall in die Kli-
nik eingeliefert wurden, zeigten am Tag ihrer Einlieferung
(Fall Nr. 1) bzw. einen Tag danach (Falle Nr. 2-4) Mattigkeit
und Apathie. Auch war zusétzlich ein deutlich verminderter
Urinabsatz aufféllig. Auch die vier operierten Koliker fielen
einen Tag post OP mit Depression auf. Aufgrund der Sympto-
matik wurden bei allen acht Pferden Blutuntersuchungen zur
Bestimmung der Nierenparameter eingeleitet. Die erh&hten
Harnstoff- und Kreatininwerte (Tab. 2) konnten somit inner-
halb kirzester Zeit detektiert werden.

Weiterer Verlauf

Fall 1

Der Warmblutwallach, der bereits im Heimatstall zunehmende
Apathie gezeigt hatte, wurde bereits mit einer akuten Nierenin-
suffizienz in die Klinik eingeliefert. Er wies auBBerdem eine deut-
liche Dehydratation (ca. 10%; siehe Tabelle 3) und eine Hyper-
kaligmie auf. Die sofort eingesetzte Infusionstherapie mit
0,9%iger NaCl-Lésung (8 I/h Uber sechs Stunden) fihrte jedoch
weder zu einer Besserung der Azotémie, noch zu einem physio-
logischen Urinabsatz. Stattdessen entwickelte der Wallach Ode-
me an Unterbrust und -bauch (siehe Abb. 1). Daraufhin wurde
Furosemid (1-2 mg/kg KG i.v. alle 6 Stunden) verabreicht, ohne
eine Besserung der Symptomatik zu erzielen. Als das Pferd
zuséitzlich eine Hyperlipdmie und Hufrehe an allen vier Glied-
maBen entwickelte, wurde es aufgrund der schlechten Progno-
se mit dem Einversténdnis der Besitzer euthanasiert.

Falle Nr. 2-8
Nachdem die Erhdhung der Harnstoff- und Kreatininwerte ent-

deckt wurde, wurde die Infusionsmenge deutlich gesteigert (100
ml/kg/Tag; d.h. ca. 2 I/h for ein 500 kg-Pferd). Nach 12 Stun-

A. May et al.
den sanken die Werte bei den Pferden Nr. 2-8 deutlich, nach
72 Stunden waren sie wieder im Normbereich (siehe Tab. 2).
Diagnosen
Bei den Pferden Nr. 2-8 wurde eine prérenale akute Nieren-

insuffizienz diagnostiziert. Diese war bei dem Pferd Nr. 1
bereits in eine renale Niereninsuffizienz Ubergegangen.

Abb. 1  Bei fortgeschrittener Nierenschédigung kann trotz adéqua-
ter Flussigkeitstherapie kein Urin ausgeschieden werden. Durch die
Flussigkeitsretention kommt es zu Unterbrust- und Unterbauchéde-
men. Auch die Gefahr der Entwicklung eines Lungenddems besteht
bei diesen Patienten.

With significant renal damage oliguria may persist although proper
fluid volumes are administered. Due to fluid retention patients may
develop subcutaneous or pulmonary edema.

Therapie

Bei allen beschriebenen Pferden wurde zundchst die Primér-
erkrankung therapiert. Nach Detektion der akuten Nierenin-
suffizienz bestand die weitere Therapie aus der Korrektur der
Flussigkeits- und Elektrolytimbalancen (siehe Tab. 4). Ebenso
wurde auf den Ausgleich einer Hypokalzémie sowie einer
metabolischen Azidose geachtet. Die fortschreitenden Flis-
sigkeitsverluste wurden bei den Pferden mit Diarrhoe (Nr. 1-
4) geschatzt und in die Infusionsberechnungen einbezogen.
Flussigkeitsdefizite wurden bei den vorgestellten Féllen inner-
halb der ersten sechs bis 12 Stunden ausgeglichen. Das Flis-
sigkeitsdefizit (Liter) wurde nach folgender Formel berechnet:
geschétzte Dehydratation (%) x Kérpergewicht (kg). Das heift,
for ein 500 kg-Pferd, welches 10% dehydriert ist: 0,1 x 500
= 50 Liter (siehe Tab. 3).

Tab. 2
Referenzbereich Kreatinin: 106-159 pmol/I

Ubersicht der Nierenparameter bei den acht Kolikpatienten im Verlauf der Therapie. Referenzbereich Harnstoff: 3,3-6,7 mmol/I,

Overview of renal blood parameters of the eight colic patients (reference values of urea and creatinine: see above)

Fall Wert bei Detektion des ANV

12 Stunden nach Infusionstherapie

24 Stunden nach Infusionstherapie 72 Stunden nach Infusionstherapie

Harnstoff Kreatinin Harnstoff Kreatinin Harnstoff Kreatinin Harnstoff Kreatinin

(mmol/l) (umol/1) (mmol/l) (umol/1) (mmol/l) (umol/1) (mmol/l) (umol/1)
1 31 529,5 23,9 458,8 29,8 523,4 > Euthanasie
2 21,5 235,7 12,3 185 10,3 151,1 6,6 148,6
3 8,7 199,4 6,9 148,3 6,5 149 6,12 151,2
4 8,8 320,1 7,4 215,7 4,12 198,54 2,9 140,3
5 9,7 314,6 71 244,3 6,5 193,8 5,4 156
6 9,2 198 6,8 162,6 4,8 151,4 4,9 148,1
7 10,9 268,8 8,7 203,2 6,64 142,3 6,1 146,9
8 9,8 211,3 8,4 167,1 5,6 133,5 3,5 128
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Nach Ausgleich des Flissigkeitsdefizits wurde als Infusionsmen-
ge der zweifache Erhaltungsbedarf infundiert (bis zu 100 ml/kg
pro Tag oder mehr, d.h. mind. 50 | fir ein 500 kg-Pferd), bis
die Kreatfininwerte um mehr als 75% sanken. AnschlieBend
wurde die Flussigkeitsgabe auf 40 bis 50 ml/kg pro Tag
gesenkt (oder 1 I/h fur ein 400-500 kg-Pferd), bis die Kreati-
nin-Konzentration wieder im Referenzbereich lag oder das
Pferd eine ausreichende Menge Futter und Wasser zu sich
nahm. Die Kreatininwerte wurden zwei bis drei Tage nach Rick-
gang auf die Normwerte noch einmal kontrolliert. Bei Pferd Nr.
1 konnte kein normaler Urinabsatz erreicht werden. Da sich
Odeme an Unterbrust und -bauch bildeten, wurde wiederholt
Furosemid (1-2 mg/kg i.v. alle sechs Stunden) verabreicht.

Diskussion

Entstehung der akuten Niereninsuffizienz

Alle hier beschriebenen Pferde wiesen aufgrund ihrer zugrun-
deliegenden gastrointestinalen Erkrankung eine primére
Dehydratation auf. Die Verringerungen des Blutflusses in der
Niere, der glomeruléren Filtrationsrate, sowie der Urinaus-
scheidung resultierten in einer Azotédmie und der Retention
von Wasser und Elektrolyten. Zudem wird bei diesen Patien-
ten durch den niedrigen Blutfluss ein starker kortikomedulld-
rer Sauerstoffgradient hergestellt, der zu einer Hypoxie des
Nierenmarks fohrt und es besonders empfindlich fir ischémi-
sche Schadigungen macht (Gambaro und Perazella 2003).

Eine Hypovolémie, beispielsweise bei einer starken Durch-
fallerkrankung (Félle Nr. 1-4) oder einem lleus mit massivem
Verlust von Flussigkeit in das Darmlumen (Falle Nr. 6 und 7),
fohrt zu kompensatorischen systemischen und renalen
Mechanismen. Dazu gehéren die Aktivierung des autono-
men Nervensystems, des Renin-Angiotensin-Systems und die
Ausschittung von anfidiuretischem Hormon mit der Folge
einer peripheren Vasokonstriktion (Blantz 1998, Badr und
Ichikawa 1988). Die renale Reaktion auf ein verringertes zir-
kulierendes Blutvolumen gliedert sich dabei in mehrere Pha-
sen (Blantz 1988). Zuerst steigt die tubuldre Reabsorption
von Natrium und Wasser. Dies geht einher mit einer redu-
zierten Clearance von Harnstoff und einem Anstieg von
Harnstoff im Serum, obwohl die glomerulére Filtrationsrate
aufrecht erhalten wird. Aus diesem Grund bleibt die Kreati-
nin-Konzentration vorerst im Referenzbereich. Bei den hier
vorgestellten Féllen waren beide Parameter erhoht. Ein Zei-
chen dafir, dass die Niereninsuffizienz bereits manifest war.
Schreitet die Hypovolémie weiter fort, versagt die renale
Autoregulation, da die glomerulare Filtrationsrate durch die
Umverteilung des renalen Blutflusses von der Rinde in das
Mark sinkt (Bayly 2010). Diese Blutflussveréinderungen in der
Niere fordern die Reabsorption von gelésten Stoffen im
Tubulus trotz der verringerten GFR. Die Auswirkungen dieser

Veréinderungen sind die Produktion von kleinen Mengen
konzentrierten Urins, ein hohes Urin-Kreatinin/Serum-Kreati-
nin-Verhdlinis und eine niedrige fraktionierte Exkretion von
Natrium (Grossman et al. 1982). Eine Oligurie konnte bei
den Pferden mit milder Kolik und Durchfall (Nr. 1-4) beob-
achtet werden. Bei dem Pferd Nr. 1 fihrte eine vermutlich zu
spate Diagnose der Niereninsuffizienz zu einer weiteren
Reduktion des renalen Blutflusses und im Verlauf zur intrinsi-
schen (renalen) Form des akuten Nierenversagens (Kribben
et al. 1999). Hélt die renale Hypoperfusion und damit Ischa-
mie an, steigt die Natriumkonzentration im Urin und die
fraktionierte Natrium-Clearance. Betroffene Pferde entwik-
keln ein oligurisches Nierenversagen im Verlauf des Nieren-
versagens von prarenal zu renal. Die beiden Formen gehen
daher oftmals ineinander Gber, wenn der Flussigkeitshaushalt
nicht ausreichend rasch korrigiert wird.

Im néchsten Schritt versagt die Fahigkeit der Niere, Urin zu
konzentrieren, wéhrend die Féhigkeit, Natrium zu reabsorbie-
ren, zundchst erhalten bleibt. Das Resultat ist ein verminder-
tes spezifisches Gewicht des Urins und eine vermehrte Aus-
scheidung von Urin, wihrend die fraktionierte Exkretion des
Natriums niedrig bleibt. Pferde in dieser Phase der Nierenin-
suffizienz erscheinen oft polyurisch (Miller et al. 1980). Der
Ubergang von der prérenalen Form zum renalen Nierenver-
sagen ist oft flieBend, wenn es zu ischémischen Tubulussché-
den kommt (Thadani et al. 1996). Bei dem Fall Nr. 1 war es
eventuell durch die Gabe von Gentamicin und Flunixin-
Meglumin zu intrinsischen renalen Schéden gekommen, die
durch die fortgeschrittene Dehydratation noch weiter verstérkt
wurden. Da die Niereninsuffizienz erst spét detektiert wurde,
war diese nicht reversibel. Innerhalb von 24 Stunden zeigte
der Wallach keinen normalen Urinabsatz, was prognostisch
als unginstig zu werten ist (Bayly 2010).

Bei allen acht Patienten wurden sowohl durch den Haustier-
arzt als auch in der Klinik fur Pferde potentiell nephrotoxi-
sche Medikamente verabreicht. Aminoglykosid-Antibiotika
(z.B. Gentamicin) und nicht-steroidale Antiphlogistika
(NSAIDs) kénnen auch und vor allem in Kombination mit
Hypovolémie das Risiko eines Nierenversagens weiter ver-
stérken (Shankel et al. 1992, Geor 2007). Dabei spielen
Prostaglandine unter normalen Umsténden bei der Aufrech-
terhaltung des renalen Blutflusses nur eine untergeordnete
Rolle. Bei reduzierter renaler Durchblutung sind PGE, und
PGl, jedoch wichtige vasodilatative Mediatoren (Levenson
et al. 1982). Von daher ist eine Gabe von NSAIDs bei dehy-
drierten oder toxdmischen Patienten grundsatzlich riskant,
da diese zu weiterer renaler Hypoperfusion fihrt. In man-
chen Féllen kann diese Hypoperfusion sogar ausreichen,
um eine ischédmische Nierenparenchymschédigung hervor-
zurufen, die dann in einem intrinsischen Nierenversagen
resultieren kann (Schmitz 1988). Die parenchymale Schadi-
gung, die bei einer NSAID-Gabe entsteht, ist meist eine

Tab. 3 Parameter zur Einschatzung der Dehydratation beim Pferd (Hardy 2010) / Parameters for evaluation of dehydration in horses
% Dehydratation Herzfrequenz Kapillére Fullungszeit Gesamteiweif3 (g/l) Kreatinin (umol/l)
6 40-60 2 7 132-177
8 61-80 3 7,5 178-265
10 81-100 4 8 266-354
12 > 100 >4 > 8 > 355
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Lasion des Marks oder eine Papillennekrose. Dies kommt
dadurch zustande, dass das Nierenmark normalerweise
wesentlich weniger Blutfluss (nur 10-20% des gesamten
renalen Blutflusses, um das Gegenstromprinzip in der Mark-
region zu gewdhrleisten) erhalt als die Nierenrinde und des-
halb wesentlich empfanglicher fior NSAID-induzierte Altera-
tionen im Blutfluss ist (Brater 2002).

Bei den hier beschriebenen Patienten konnte davon ausge-
gangen werden, dass aufgrund der infestinalen Primérerkran-
kung (Diarrhoe, Flussigkeitsverlust in das Darmlumen beim
lleus) eine Hypovolémie vorlag. Die Medikamente wurden von
daher streng nach Kérpergewicht der Patienten dosiert. Trotz
vorsichtigem Einsatz von Gentamicin und nicht-steroidalen
Antiphlogistika, sowie der Gabe von Infusionen, konnte die
akute Niereninsuffizienz jedoch nicht verhindert werden.

Klinische Symptome

Ein Problem bei der Interpretation der klinischen Symptoma-
tik bei den hier vorgestellten Pferden war, dass die klinischen
Symptome gar nicht mit der eigentlichen Ursache assoziiert
wurden. Die klinische Symptomatik betroffener Pferde ent-
spricht meist dem primdren Problem, wie etwa Kolik, Entero-
colitis oder Sepsis (Divers et al. 1987). Die Pferde zeigen
meist Dehydratation (evil. in Kombination mit Diarrhoe), Apa-
thie und Anorexie (ausgeldst durch die Urémie). Auch gero-
tete Schleimhéute, Tachykardie, Fieber und milde Kolik k&n-
nen weitere unspezifische Symptome sein. Bei schwerer Azo-
témie sind auch Enzephalopathien mit Kopfpressen und Vor-
wértsdréingen beschrieben (Frye et al. 2001).

Wahrend bei den Durchfallpatienten (Nr. 1-4) nach kurzer
Zeit eine Serumuntersuchung mit Nierenwerten durchgefihrt
wurde, da die Apathie aufféllig zunahm, wurden bei den
anderen Pferden (Nr. 5-8) Mattigkeit, Apathie und fehlender
Urinabsatz vorerst auf die stattgefundene Kolikoperation
zuriickgefohrt. Die Niereninsuffizienz wurde bei diesen Pfer-
den im Rahmen eines Labor-Screeningtests mit der Bestim-
mung der Nierenparameter festgestellt.

Klassischerweise geht akutes Nierenversagen mit Oligurie
oder Anurie einher. Der Harnabsatz kann aber auch, wie bei
den Pferden Nr. 5-8 beschrieben, véllig normal sein, eine
Form des akuten Nierenversagens, die mit einer langsamen
Entwicklung der Azotémie, einem weniger ausgeprdgten
Serum-Kreatinin-Anstieg und einem meist rascheren Anspre-
chen auf die Infusionstherapie einhergeht (Bayly 2010).

Bei den Pferden Nr. 2-8 konnte beobachtet werden, dass
unter der FlUssigkeitstherapie aus der Oligurie eine Polyurie
entstand. Dies ist in den meisten Féallen des ANV mit adé-
quater Infusionstherapie der Fall. Ein Weiterbestehen der Oli-
gurie frofz Flussigkeitstherapie spricht fir eine schwere Nie-
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renschédigung, bei der keine adéquate Urinmenge produ-
ziert werden kann (siehe Fall Nr. 1). Auch die Azotdmie zeig-
te bei dem Warmblutwallach aus Fall Nr. 1 kaum Anderung.
Durch die Flussigkeitsretention kam es bei diesem Pferd zur
Bildung von subkutanen Odemen. Auch weicher Kot kann ein
Hinweis auf Patienten mit oligurischem akuten Nierenversa-
gen sein (Bayly 2010).

Diagnose des akuten Nierenversagens

Zur Diagnostik wurden bei den hier beschriebenen Fallen
Harnstoff- und Kreatininwerte im Serum herangezogen. Die
Bestimmung des spezifischen Gewichts des Harns ist bei
betroffenen Pferden auch von Bedeutung, um ein prérenales
von einem renalen Nierenversagen zu unterscheiden (siehe
Tab. 5). Bei prérenalem Nierenversagen betragt das spezifi-
sche Gewicht oft 1.025 bis 1.055, da die Niere als Antwort
auf den verringerten renalen Blutfluss Salz und Wasser
zuriickhélt (Geor 2007). Bei einem renalen Nierenversagen
ist der Urin haufig verdinnt, da die Niere ihre Konzentra-
tionsfahigkeit verloren hat. Auch die fraktionierte Natrium-
Clearance ist ein guter Indikator fir die Reabsorption geldster
Stoffe (bei akutem Nierenversagen >1,0%). Da diese Para-
meter durch Infusionen veréndert werden, sollten sie vor Ein-
sefzen der FlUssigkeitstherapie, d.h. beim Kolikpatienten
bereits bei der Aufnahmeuntersuchung vor der Anésthesie-
einleitung, bestimmt werden. Da die Konzentrationen von
Harnstoff und Kreatinin im Blut erst ansteigen, wenn bereits
eine Niereninsuffizienz vorliegt, kénnte bei Kolikern beispiels-
weise das spezifische Gewicht im Harn bestimmt werden,
wenn diese fir die Operation katheterisiert werden. Auch die
Bestimmung von Gamma-Glutamyltransferase (yGT) aus
dem Harn ist ein sehr sensibler Indikator fir Tubulusschaden

(Bickhardt et al. 1996, Wilson 2007).

Bei einem prérenalen Nierenversagen entsprechen die
Elektrolyt- und Sdure-Base-Verschiebungen meist dem
zugrundeliegenden Problem. Die Pferde zeigen oft eine Azi-
dose, Hyponatriamie und Hypochlordmie (Geor 2007). Eine
deutlich ausgeprégte Verschiebung der Elektrolyte bzw. Azi-
dose konnte nur bei dem Durchfallpatienten aus Fall Nr. 1
beobachtet werden.

Therapie

Bei den beschriebenen Pferden wurde sofort nach Diagnose
der akuten Niereninsuffizienz ein Flissigkeitsausgleich ange-
strebt. In verschiedenen Studien hat sich herausgestellt, dass
es von besonderer Bedeutung ist, geféhrdete Pferde mog-
lichst frih zu erkennen und einer renalen bzw. intrinsischen
Niereninsuffizienz vorzubeugen, indem Flussigkeitsdefizite
rasch ausgeglichen und eine Aufrechterhaltung der glomeru-
léren Filtration und der Urinproduktion (evtl. mit Hilfe von
Diuretika) erreicht werden (Schrier et al. 2004, Reineck et al.

Tab. 4

failure (0,9% saline or Ringer’s solution)

Infusionsprotokoll bei akuter Niereninsuffizienz (0,9%ige NaCl- oder Ringerlésung) / Fluid therapy regimen in horses with acute renal

Beispiel fur ein 500 kg-Pferd mit 8% Dehydratation

1. Ausgleich der Flussigkeitsdefizite (6-12 Stunden)

2. Infusion des doppelten Erhaltungsbedarfs, bis Kreatininwerte um 75% gesenkt

3. Erhaltungsdosis, bis Kreatininkonzentration im Normbereich

40 Liter (d.h. 3-71/h)
ca. 100 ml/kg/24 Stunden (d.h. 21/h)
40-60 ml/kg/Tag (d.h. ca. 11/h)
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1980). Grundsatzlich ist die prérenale akute Niereninsuffi-
zienz reversibel, wenn sie rechtzeitig erkannt und konsequent
therapiert wird. Dabei ist das Erkennen der Niereninsuffizienz
essentiell. Der Fall Nr. 1 zeigt, dass ein verspéteter Therapie-
beginn teilweise irreversible Schadigungen mit sich bringt und
unter Umstéinden den Tod des Pferdes bedeuten kann.

Da die geschilderten Fdlle trotz Infusionen wihrend der Ope-
ration oder zur Behandlung der Diarrhoe eine Niereninsuffi-
zienz entwickelten, war die vorab verabreichte Infusionsmen-
ge vermutlich zu gering. Weil die Patienten keine Hypernatri-
dmie aufwiesen, wurden zur Behandlung des ANV kristalloide
Lésungen wie Ringer oder 0,9%ige NaCl-Lésung verwendet.
Im Rahmen der prérenalen akuten Niereninsuffizienz kann
eine Hyperkaliémie vorkommen. In diesem Fall sollte auf kali-
umhaltige Infusionslésungen (Ringer) verzichtet werden (Mor-
resey 2010). Ein Vorteil der Ringerlésung liegt in der gerin-
geren Konzentration von Na™ und Cl- im Vergleich zur 0,9%
NaCl-Lésung, was einer Hypernatriémie und Hyperchlorédmie
bei ldnger andauernder Infusionstherapie entgegenwirkt.
Wird die Flussigkeitstherapie rechtzeitig begonnen, erfolgt
normalerweise eine Diurese (physiologischer Urinabsatz beim
Pferd: 15-30 ml/kg/Tag = 7,5-15 | pro Tag fir ein 500 kg-
Pferd). Dies war in den Fallen Nr. 2-8 der Fall.

Spricht der Patient innerhalb der ersten 72 Stunden gut auf
eine addquate Flussigkeitstherapie an, sind die Uberlebens-
chancen laut Groover et al. (2006) dreimal héher als bei
Pferden, die schlechter auf Infusionen ansprechen. Pferde, die
initial eine Hypochlorémie aufweisen, sprechen laut einer Stu-
die von Groover et al. (2006) meist nicht so gut auf Infu-
sionstherapien an. Die Prognose ist schlecht fir Pferde, die
24 bis 48 Stunden nach Beginn intensiver Therapie noch eine
Oligurie zeigen (Schott et al. 2002), wie auch der Verlauf des
Warmblutwallachs aus Fall Nr. 1 zeigt.

Die Gabe von Diuretika wird kontrovers diskutiert (Bagshaw
et al. 2007, Ho und Sheridan 2006, Cantarovich et al.
2004). Furosemid, das am héufigsten und auch bei dem
Wallach Nr. 1 verwendete Diuretikum, kann die Flussigkeits-
reserven bei Isosthenurie oder Polyurie weiter erschépfen.
Aus diesem Grund sollte wéhrend der Gabe von Furosemid
unbedingt eine weitere Infusionstherapie erfolgen. Des Wei-
teren besteht bei prarenaler Niereninsuffizienz das Problem,
dass Furosemid durch die verminderte Nierendurchblutung
nicht in ausreichender Dosierung an den Wirkungsort
gelangt (Bayly 2010). Im hier beschriebenen Fall konnte
mittels Furosemid trotz weiterer Infusion das oligurische Nie-
renversagen nicht in ein non-oligurisches Nierenversagen
umgewandelt werden. Laut Literatur (Jose-Cunilleras und

Hinchcliff 1999) ist Mannitol (0,25 bis 1,0 g/kg als 20%ige

Lésung; i.v. Uber 15 bis 20 Minuten) besser wirksam, steigert
den renalen Blutfluss und die GFR und wirkt damit Oligurie
entgegen. Es gibt kaum Studien zur Anwendung von Manni-
tol beim Pferd und bei anderen Sperzies hat sich gezeigt, dass
die Gabe von Mannitol zu einem ANV fGhren kann (Dishart
und Kellum 2000). Zeigt ein Patient zehn bis 12 Stunden
nach Beginn der Flussigkeitstherapie weiterhin eine Oligurie,
wird eine zusatzliche Gabe von Dopamin in 5%iger Glukose
(3-5 ug/kg/min, d.h. 0,09-0,15 g/Stunde fir ein 500 kg-
Pferd) empfohlen, um den renalen Blutfluss und die Urinaus-
scheidung steigern (Trim et al. 1989). Wahrend der Gabe
von Dopamin sollte zusétzlich der Blutdruck Gberwacht wer-
den, um eine Hypertension zu vermeiden. Andere Studien
haben gezeigt, dass die Reaktionen auf die Gabe von Dopa-
min unvorhersehbar sind und eine systemische Vasokonstrik-
tion mit verminderter renaler Durchblutung resultieren kann

(Dishart und Kellum 2000).

Bei Pferden, die auf die Infusionstherapie nicht ansprechen,
ist auch Uber den erfolgreichen Einsatz der peritonealen Dia-
lyse berichtet worden (Reuss et al. 2006, Gallatin et al.
2005). Dazu liegen jedoch keine eigenen Erfahrungen vor.

Die Aminoglykosidtoxizitét als Ursache der akuten renalen
Niereninsuffizienz, spielte im Fall Nr. 1 evil. eine wichtige Rol-
le. Die Gabe potentiell nephrotoxischer Antibiotika bei dehy-
dratierten Patienten sollte maglichst nur nach und unter Kon-
trolle der Nierenenzymwerte erfolgen. Es wird empfohlen, die
Therapie abzubrechen bzw. das Dosisintervall zu verlangern,
wenn die Serum-Kreatinin-Konzentration um 0,3 mg/dl bzw.
26 mmol/l ansteigt (Bayly 2010). Auch die Gabe von NSAIDs
sollte auf die Minimaldosis reduziert und bei Auftreten ver-
dachtiger klinischer Symptome die Nierenwerte Gberprift wer-
den (Geor 2007). Fir eine Kombination verschiedener
NSAIDs besteht keine Indikation (Geor 2007).

Fazit

Bei den hier exemplarisch dargestellten acht klinischen Féllen
lagen verschiedene gastrointestinale Primarerkrankungen vor.
Das gestérte Allgemeinbefinden ein bis zwei Tage nach der
Kolikoperation bzw. nach Klinikeinlieferung ist vermutlich zum
Teil auch auf die akute Niereninsuffizienz zuriickzufohren. Da
in der Klinik fur Pferde ein vollsténdiges Labor zur Verfigung
steht, konnten die erhdhten Harnstoff- und Kreatininwerte
schnell detektiert und eine adéquate Infusionstherapie einge-
leitet werden. Auch eine Kontrolle der Laborwerte und damit
des Erfolges der Infusionstherapie, war zeitnah méglich. Da
aus eigenen Erfahrungen viele Pferde nach einer Kolikopera-
tion erhdéhte Nierenparameter bzw. eine akute Niereninsuffi-

Tab. 5

Parameter der prarenalen, intrinsischen und postrenalen Niereninsuffizienz. Eine Unterscheidung der verschiedenen Formen kann

prognostisch von Bedeutung sein. Zu beachten ist, dass Infusionstherapien die Werte verfélschen.

Parameters of prerenal, intrinsic and postrenal failure. Differentiation of the different forms of renal failure is an important prognostic factor.

Prérenal Intrinsisch (renal) Postrenal
Spez. Gewicht des Harns 1.025-1.055 < 1.020
Urin-Krea/Serum-Krea-Verhéltnis > 50:1 < 37:1
Frakt. Exkretion von Natrium > 0,8 > 1

Verhdltnis Harn-yGT /Harn-Krea

maégliche Elektrolytverschiebungen

Hyponatriémie, Hypochlordmie

> 1 1U/mmol bzw.> 25 1U/g

Hyperkaliémie
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zienz zeigen, wird empfohlen, operierte Koliker 24 Stunden
lang post OP mit 0,9%iger NaCl-Lésung oder Ringerlésung
zu infundieren (60 ml/kg/Tag; d.h. ca. 1 I/h fir ein 500 kg-
Pferd). Durch diese MafBnahme kénnen prérenale Nierenin-
suffizienzen, die offensichtlich auch unter Infusionstherapie
entstehen, abgefangen werden und sie sind dann meist voll-
stéindig reversibel.

Einer Thrombophlebitis sollte durch méglichst steriles Legen
des Katheters, das Verwenden eines Polyurethan- oder Teflon-
Katheters, dessen regelméfBiger Spilung sowie méglichst kur-
zer Verweildauer vorgebeugt werden (Dolente et al. 2005,
Divers 2003, Lankveld et al. 2001, Traub-Dargatz und Dar-
gatz 1994). Pferde mit Endotoxémie, Hypoproteinémie und
Erkrankungen des Dickdarms unterliegen laut einer retro-
spektiven Studie von Dolente et al. (2005) einem erhshten
Risiko, eine Thrombophlebitis zu entwickeln. Falls trotz post-
operativer Infusionen eine Niereninsuffizienz auftritt, empfeh-
len wir das in der Tabelle 4 angegebene Infusionsprotokoll.

Bei gastrointestinalen Erkrankungen, die eine Dehydratation
nach sich ziehen kénnen (Diarrhoe, lleus, Colitis), sollte von
daher immer die Méglichkeit des Auftretens einer akuten Nie-
reninsuffizienz bedacht werden. Eine engmaschige Kontrolle
des Allgemeinbefindens mit besonderem Augenmerk auf
Symptome, die mit einer akuten Niereninsuffizienz einherge-
hen kénnen (Depression, Oligurie), sollte deshalb unbedingt
erfolgen. Es wird empfohlen, postoperativ routineméfBig oder
spatestens bei Verdacht auf ein ANV, Harnstoff und Kreatinin
aus dem Serum zu bestimmen, um die Infusionstherapie zeit-
nah einleiten zu kénnen.
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