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heitlich definiert, wird meistens aber  
mit einer Harnmengenproduktion von 
< 1 ml/kg/h im rehydrierten Zustand 
gleichgesetzt (▶ Tab. 1).
Bildgebende Verfahren wie Röntgen 
oder Ultraschall werden häufig genutzt, 
um eine postrenale Azotämie, z. B. durch 
Verlegung der harnableitenden Wege, 
abzugrenzen. Die Befunde der bildgeben-
den Diagnostik bei einer akuten intrin­
sischen Nierenerkrankung sind in der 
Regel unspezifisch und ändern selten 
den weiteren diagnostischen oder thera-
peutischen Verlauf. Als Ausnahme ist die 
typische sonografische Veränderung bei 
einer Ethylenglykolintoxikation (▶ Abb. 1) 
zu nennen.
Obwohl die Diagnosestellung aufgrund 
der unspezifischen Symptome und Be-
funde im Einzelfall schwierig oder nicht 
sicher möglich ist, kommt eine Nieren
biopsie für die weitere Abklärung selten 
infrage. Der hohe finanzielle Aufwand 
für den Besitzer und das erhöhte Narko-
serisiko für den Patienten stehen einer 
nicht immer daraus resultierenden the-
rapeutischen Konsequenz gegenüber.
In der Humanmedizin werden renale 
Biomarker im Harn, z. B. NGAL (Neutro-

stanzen sowie der Komplikationen durch 
metabolische Entgleisungen. Häufig be-
obachtete Symptome sind Apathie, 
Schwäche, Vomitus und Diarrhö. Bei 
einem Verdacht auf eine akute Nieren-
schädigung sollten immer Hydratations-
zustand, Herz-Kreislauf-System, mög­
licher abdominaler Palpationsschmerz 
sowie systemischer Blutdruck unter-
sucht werden [20]. Eine Dehydratation 
des Patienten aufgrund gastrointestina-
ler Verluste und mangelnder Wasser­
aufnahme ist ein häufig beobachtetes 
Syndrom. Herzrhythmusstörungen und 
ein zu hoher systemischer Blutdruck 
sind nicht selten.

Wie helfen weitere Unter­
suchungsergebnisse?
Gezielte Fragen in der Anamnese sind 
wichtig, um eine potenziell akute Nie-
renschädigung weiter einzugrenzen:

●● Wurde die Aufnahme von toxischen 
Stoffen beobachtet?

●● Ist eine Behandlung mit Aminoglyko-
sid-Antibiotika vorausgegangen?

●● Wie schnell haben sich die Symptome 
entwickelt?

●● Liegen Risikofaktoren wie z. B. eine be-
reits bestehende chronische Nephro-
pathie vor?

Neben der klinischen Beurteilung sind 
Blut- und Harnuntersuchungen am aus-
sagekräftigsten, wenn es um die erste 
Einschätzung des Patienten geht.
Die Harnmengenproduktion bei Vor-
stellung des Patienten ist unterschiedlich 
und nicht hinweisend auf eine akute Nie-
renschädigung (▶ Tab. 1). Wieviel Harn 
produziert wird, hängt von Ätiologie, 
Schweregrad des renalen Insults und 
Zeitpunkt der Vorstellung im Krank-
heitsverlauf ab. Als Anurie wird ein Zu-
stand bezeichnet, bei dem kein Harn pro-
duziert wird. Eine Oligurie ist nicht ein-

Das klinische Bild eines Patienten mit 
akuter Nierenschädigung ist Ausdruck 
eines plötzlichen Anstiegs des Kreatinin- 
und Harnstoffspiegels sowie häufig 
auftretender Störungen im Elektrolyt-, 
Säuren-Basen- und Wasserhaushalt. Der 
Wechsel der Terminologie vom akuten 
Nierenversagen zum Begriff der „akuten 
Nierenschädigung“ soll verdeutlichen, 
dass es kein einmaliges Ereignis ist, 
sondern dass wiederholte Schädigungen 
zur Progression führen. Bei Hunden und 
Katzen zählt die Aufnahme von Nephro-
toxinen mit zu den häufigsten Auslösern 
[25]. Eine schnelle, aber gezielte Diagnos-
tik und ein frühzeitiger Beginn mit 
spezifischen und allgemeinen therapeuti-
schen Maßnahmen kann die Prognose im 
Einzelnen deutlich verbessern. Insgesamt 
bleibt diese allerdings schlecht.

Einführung
Nephrotoxine sind in der Lage, die Niere 
direkt zu schädigen. Das Tubulusepithel 
ist aufgrund seiner hohen funktionellen 
Differenzierung und Metabolisierungs-
rate am anfälligsten für ischämische 
oder toxische Ereignisse. Einige Toxine 
können direkt an diese Zellen binden und 
von ihnen aufgenommen werden. Es 
kommt zu einer Tubulusnekrose [4].
Von den verschiedenen Substanzen, die 
als klassische Nephrotoxine definiert 
sind, werden die für die Kleintierpraxis 
relevantesten diskutiert:

●● Ethylenglykol
●● Lilien
●● Aminoglykoside
●● Trauben/Rosinen
●● ionisiertes Kalzium

Symptome
Die klinischen Symptome sind unspezi-
fisch und Ausdruck der sich im Blut 
akkumulierenden harnpflichtigen Sub­

Abb. 1  Sonografische Darstellung der Niere 
eines Patienten mit Ethylenglykolintoxikation: 
deutlich erhöhte Echogenität im Bereich des 
Übergangs zwischen Nierenrinde und Nieren-
mark.
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Die zu Beginn notwendige Flüssigkeits-
menge berechnet man über den Dehyra-
tationsgrad (▶ Tab. 2). Dieser wird sub-
jektiv und anhand der klinischen Unter-
suchung bestimmt und in Dezimalen an-
gegeben (Beispiel: Dehydratationsgrad 
10 % = 0,1 in Dezimalen). Anschließend 
wird das aktuelle Körpergewicht des 
Patienten gemessen und um diesen Fak-
tor multipliziert. Das Produkt ergibt die 
Menge Flüssigkeit, die der Patient bis zur 
Rehydratation benötigt.

Beispiel
10 kg (aktuelles Gewicht des Patienten)  
× 0,1 (in Dezimalen) = 1 kg → 1 l
Gewicht des Patienten nach Rehydrata­
tion: 11 kg
Flüssigkeitsverluste sollten innerhalb 
von 4–6 Stunden ausgeglichen werden, 
um eine normale Nierendurchblutung so 
schnell wie möglich zu gewährleisten 
[20]. Der Erhaltungsbedarf und fort­
bestehende Flüssigkeitsverluste müssen 
zusätzlich zugeführt werden.
Unter der Infusionstherapie müssen die 
produzierte Harnmenge und das Körper-
gewicht des Patienten engmaschig über-
wacht werden, um ihn vor einer Über­
infusion zu bewahren. Alternativ kann 
der zentrale Venendruck für die Über­
wachung herangezogen werden [17].

Diurese
Nach ausreichender Rehydratation sollte 
der Patient eine Urinmenge zwischen 
2–5 ml/kg/h produzieren. Ist dies nicht 

Therapie
Flüssigkeitstherapie
Die intravenöse Flüssigkeitstherapie ist 
bei einer akuten Nierenschädigung der 
Kernpunkt der Therapie (▶ Abb. 2). Art 
und Menge der Flüssigkeit müssen nach 
regelmäßigen Kontrollen des Hydra­
tationszustands des Patienten, seiner 
Nierenfunktion, des Säuren-Basen- und 
Elektrolythaushalts definiert und stän-
dig angepasst werden [14].

philen-Gelatinase-assoziiertes Lipoca-
lin), routinemäßig bei der Aufarbeitung 
eines Patienten mit akuter Nierenschädi-
gung genutzt. Für die Veterinärmedizin 
gibt es noch keinen kommerziellen Test. 
Bisherige experimentelle Studien zeigen 
aber vielversprechende Ergebnisse. Wäh-
rend der Kreatininspiegel im Blut vor 
allem die glomeruläre Filtration wider­
spiegelt, gibt es andere renale Biomarker, 
die Rückschlüsse über eine tubuläre Zell-
schädigung zulassen.

Tab. 1  Befunde von Hunden und Katzen mit Nephrotoxin-induzierter akuter Nierenschädigung.

Parameter Mögliche Befunde bei akuter Nierenschädigung

klinische Symptome ●● Apathie, Schwäche, Dehydratation, gastrointestinale Symptome, 
Hypothermie, Herzrhythmusstörungen etc.

●● Ethylenglykol: ZNS-Symptome, Herz-Lungen-Versagen

Verlauf ●● akut

produzierte 
Harnmenge

●● Anurie (kein Harn), Oligurie (< 1 ml/kg/h), normale Harnmenge 
(ca. 1–2 ml/kg/h), Polyurie (> 2 ml/kg/d)

●● Ethylenglykol: initial Polyurie, schnelle Entwicklung einer Oligurie 
oder Anurie

●● akute Hyperkalzämie: Polyurie

Harnkonzentration ●● meistens Isosthenurie (spezifisches Gewicht: 1,008–1,012)

Harnuntersuchung ●● ggf. Glukosurie, ggf. granulierte + epitheliale Zylinder
●● Kalziumoxalate (insbesondere Kalziumoxalatmonohydrate) bei 
Ethylenglykolintoxikation nicht pathognomonisch; unterstützen 
aber die Diagnose

Hämatologie ●● normales Leukogramm, Stressleukogramm (Neutrophilie, 
Lymphopenie)

klinische Chemie

Gesamteiweiß ●● normal bis erhöht (abhängig vom Hydratationsstatus)

Harnstoff ●● erhöht

Kreatinin ●● erhöht

Natrium ●● erniedrigt, normal, erhöht (abhängig von gastrointestinalen 
Verlusten)

Kalium ●● normal, erhöht
●● verminderte Ausscheidung bei Anurie und Oligurie
●● bei metabolischer Azidose Aufrechterhaltung der Hyperkaliämie

Kalzium ●● niedrig, normal, erhöht
●● Ethylenglykol: niedrig (entstehende Oxalate bilden mit Kalzium 
Chelatkomplexe)

●● Trauben/Rosinen: häufig erhöht (Genese unklar)
●● Hypervitaminose D: stark erhöht; Kalzium-Phosphat-Verhältnis 
0,5–0,9 (normal < 0,1)

Phosphat ●● (überproportional) erhöht (Ausdruck der verminderten glomeru-
lären Filtrationsrate)

●● geringgradig erhöht bei akuter Nierenschädigung durch Hyper-
kalzämie

pH-Wert (Serum) ●● metabolische Azidose (mittelgradig, hochgradig)

▶ Abb. 2  Intravenöse Infusionstherapie bei 
einem Hund mit akuter Nierenschädigung.
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der Fall, eine adäquate Rehydratation 
aber sichergestellt, können Diuretika 
eingesetzt werden. Zwar gibt es keine 
Placebo-kontrollierten Studien, die eine 
Verbesserung der Nierenfunktion oder 
Überlebensrate durch die Verabreichung 
von Diuretika belegen, dennoch ist ihr 
Einsatz besonders bei Patienten mit Olig-
urie oder Anurie Routine.
Durch die Gabe von Furosemid als Mittel 
der 1. Wahl sollte sich die produzierte 
Harnmenge erhöhen (▶ Tab. 3). So kann 
die intravenöse Flüssigkeitstherapie fort-
gesetzt werden und Störungen im Säu-
ren-Basen- und Elektrolythaushalt las-
sen sich weiter besser managen. Manni-
tol bewirkt neben der induzierten Diu­
rese zusätzlich eine Hemmung der 
Renin-Ausschüttung.
Ein Vorteil von Dopamin in niedriger 
Dosierung gegenüber anderen unterstüt-
zenden Maßnahmen konnte bisher nicht 
belegt werden. In höheren Dosen hat es 
einen gegenteiligen Effekt und vermin-
dert die Nierenperfusion und glomerulä-
re Filtrationsrate. In der Humanmedizin 
wird Dopamin nicht mehr – weder prä-
ventiv noch als Therapie – bei akuter Nie-
renschädigung eingesetzt. Auch bei Kat-
zen wird der Einsatz in diesem Zusam-
menhang nicht mehr empfohlen [17]. Bei 
dem selektiven Dopamin-1-Rezeptor-
Agonisten Fenoldopam konnte eine reno-
protektive Wirkung nachgewiesen wer-
den. Bisher gibt es keine Studien zum 
Einsatz von Fenoldopam bei Hunden und 
Katzen mit akuter Nierenschädigung.

Weitere Maßnahmen
Stellt sich nach medikamentellen Maß-
nahmen über 6–12 Stunden kein Thera-
pieerfolg ein, sind Nierenersatzverfah-
ren indiziert [17]. Dabei handelt es sich 
um Therapieverfahren, die die Ausschei-
dungsfunktion der Niere ersetzen, z. B. 
Hämodialyseverfahren oder eine Perito-
nealdialyse. Im Allgemeinen sollten sie 
frühzeitig in Betracht gezogen werden, 
da sie die Überlebensrate von Patienten 
mit akuter Nierenschädigung verbessern 
können. Für die Peritonealdialyse ist 
keine spezielle Ausrüstung notwendig, 
dennoch ist sie aufgrund des hohen Ar-
beits- und Zeitaufwands nur in wenigen 
Einrichtungen möglich. In Deutschland 
haben nur einige wenige Kliniken die 
speziellen Geräte für die intermittieren-

Tab. 2  Einschätzung des Dehydratationsgrads anhand der klinischen Untersuchung.

Dehydratation  
in %

verminderter  
Hautturgor

verminderte  
Schleimhautfeuchtigkeit

eingesunkene  
Augäpfel

< 5 nein nein nein

5–6 mild nein nein

6–8 mittelgradig mild nein

8–10 hochgradig mittelgradig mild

10–12 hochgradig hochgradig hochgradig

> 10                   hypovolämischer Schock

Tab. 3  Dosierungsvorschläge von Diuretika für das Management einer ungenügenden Harnmengen-
produktion.

Medikament Dosierung

Furosemid ●● 1–2 mg/kg i.v. als Bolus; dann als Dauertropfinfusion: 0,5–1 mg/kg/h
●● nicht bei Aminoglykosid-Intoxikation (Potenzierung der Toxizität)

Mannitol ●● 0,25–0,5 g/kg i.v. als 10 %ige, 15 %ige, 20 %ige Lösung über 20 min
●● Wiederholung bei ausbleibendem Therapieerfolg nach 60 min
●● maximale tägliche Dosis: 2 g/kg

Tab. 4  Vorschläge für das Management weiterer Komplikationen bei akuter Nierenschädigung.

Komplikation Maßnahmen

metabolische 
Azidose

●● Pufferung nicht empfohlen, wenn Serum-pH-Wert > 7,1 oder 
HCO3

– > 14 mmol/l
●● Komplikationen bei Natriumbikarbonat-Pufferung: Hyperosmolalität, 
paradoxe ZNS-Azidose, ionisierte Hyperkalzämie, Hypernatriämie

Elektrolyt
verschiebungen

Management über Flüssigkeitstherapie
●● Hyperkaliämie

–– langfristiger Effekt:
–– Stabilisierung Serum-pH-Wert und Bikarbonatspiegel
–– ausreichende Harnproduktion und Ausscheidung sicherstellen

–– kurzfristiger Effekt
–– Natriumbikarbonat
–– hypertone Glukoselösung → stimuliert die endogene Insulin
ausschüttung

–– hypertone Glukoselösung und reguläres Insulin 
Aufnahme von Kalium in den Intrazellulärraum durch Glukose-
Kalium-Cotransporter

–– Kalziumglukonat  
keine Senkung des Kaliumspiegels; kardioprotektiver Effekt

●● Hyperphosphatämie
–– orale Phosphatbinder 

systemische 
Hypertension1

–– Reduktion der intravenös verabreichten Flüssigkeitsmenge
–– Diuretika oder Dialyseverfahren
–– Entfernung möglicher übermäßiger Flüssigkeitsansammlungen aus 
dem Gewebe bei oligurischen oder anurischen Patienten

–– parenterale Antihypertensiva: Nitroprussid, Hydralazin
–– orales Antihypertensivum: Amlodipin (Mittel der 1. Wahl)

gastrointestinale 
Komplikationen2

–– Maropitant, Ondansetron (Antiemetika mit zentraler und 
peripherer Wirkung)

–– Esomeprazol (Protonenpumpenblocker)

1 ACE-Hemmer nicht zu empfehlen, da mögliche Reduktion der glomerulären Filtrationsrate; Kontra
indikation bei Dehydratation; 2 adäquate Nahrungszufuhr gewährleisten; ggf. Nasenschlundsonde, 
Ösophagussonde, Magensonde, parenterale Ernährung
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de Hämodialyse und die kontinuierliche 
Nierenersatztherapie.

Relevante Nephrotoxine
Ethylenglykol
Ethylenglykol ist eine farb- und geruch-
lose Flüssigkeit, die vor allem als Frost-
schutzmittel in Automobilkühlern An-
wendung findet. Aufgrund ihres süßen 
Geschmacks wird sie bei unsachgemäßer 
Lagerung gerne von Hunden und Katzen 
aufgenommen. Dabei ist eine Intoxika­
tion dosis- und zeitabhängig.

Die minimal letale Dosis beträgt:
●● Hund: 4,4–13,2 ml/kg [4]
●● Katze: 1,4 ml/kg [5]

Ethylenglykol wird sehr schnell im Ma-
gen-Darm-Trakt resorbiert. Die höchste 
Serumkonzentration wird bei Hunden 
3–6  Stunden [4] und bei Katzen ca. 
1  Stunde nach der Aufnahme gemessen 
[5]. Die Halbwertszeit liegt beim Hund 
unter 12  Stunden, bei der Katze unter 
2–5  Stunden. Man geht davon aus, dass 
Katzen eine schnellere Metabolisie-
rungsrate aufweisen beziehungsweise 
die Tubuluszellen sensibler auf die zyto-
toxischen Effekte der Metabolite reagie-
ren. Ethylenglykol kann nach 48 Stunden 
nicht mehr nachgewiesen werden [4]. 
Circa 50 % werden bei normaler Nieren­
funktion ohne Umwandlung mit dem 
Harn ausgeschieden. Ein anderer Teil 
wird in der Leber metabolisiert.

Symptome
Die Ethylengykolvergiftung läuft in 2 
Phasen ab. Direkt nach der Aufnahme 

zeigen Hunde und Katzen vor allem Er-
brechen durch Reizung der Schleim­
häute des Magen-Darm-Trakts und eine 
zentralnervöse Depression aufgrund 
einer deutlich erhöhten Hyperosmolali-
tät im Plasma. Ethylenglykol ist dabei 
selbst osmotisch wirksam. Die initial 
auftretende Polyurie erklärt sich durch 
die von Ethylenglykol induzierte osmoti-
sche Diurese. Eine Polydipsie tritt durch 
die Hyperosmolalität durch Stimulation 
der Osmorezeptoren im Hypothalamus 
auf.
Die Symptome in der 2. Phase sind auf 
die neuro- und nephrotoxischen Meta-
bolite (z. B. Glykolaldehyd, Glykolat) zu-
rückzuführen. Ablagerungen von Kal­
ziumoxalatkristallen in den Tubuluszel-
len und dem Lumen tragen zum Fort-
schreiten der Nierenschädigung bei [4]. 
Zudem führen die Stoffwechselprodukte 
von Ethylenglykol zur Ausbildung einer 
metabolischen Azidose. Auch die ZNS-
Symptome sind Ausdruck einer direkten 
Zytotoxizität. Ein Herz-Lungen-Versagen 
kann auftreten, wobei die genauen Me-
chanismen nicht bekannt sind. Klinisch 
zeigen die Tiere oft eine Tachypnoe, 
bronchovesikuläre Auskultationsbefun-
de, Tachykardie als Ausdruck eines kon-
gestiven Herzversagens und Zyanose.

Therapie
Wurde die Exposition direkt beobachtet 
oder kann diese nicht sicher ausgeschlos-
sen werden, sollte auch ohne weitere 
diagnostische Schritte eine sofortige 
Antidottherapie (Ethanol, 4-Methylpy-
razol) eingeleitet werden. Kann die Anti-
dottherapie beim Hund nicht innerhalb 
der ersten 5 Stunden bzw. bei der Katze 

nicht innerhalb der 1. Stunde nach Expo-
sition erfolgen, ist mit einem ungünsti-
gen Verlauf zu rechnen [4]. Ethanol oder 
Methylpyrazol verhindern die Metaboli-
sierung des Ethylenglykols in toxische 
Metabolite. Ethanol führt zu einer kom-
petitiven Hemmung der Alkoholdehy­
drogenase. 4-Methylpyrazol hemmt 
diese nicht kompetitiv und hat weniger 
Nebenwirkungen als Ethanol (▶ Tab. 5).
Ergänzend erfolgt eine symptomatische 
Therapie.

Nachweisverfahren
Für den Direktnachweis von Ethylen­
glykol im Serum oder Harn sind human-
medizinische Referenzlabore heranzu-
ziehen. Für die Praxis sind einfache Test-
kits (z. B. EGT Kit™, PRN Pharmacal, USA) 
erhältlich. Dabei handelt es sich um kolo-
rimetrische Testverfahren, die über die 
Bildung von Formaldehyd Ethylenglykol 
nachweisen. Falsch negativ kann ein Er-
gebnis dann ausfallen, wenn der Test 
unter 30 Minuten oder 12 Stunden nach 
Exposition, wenn Ethylenglykol vollstän-
dig metabolisiert ist, versucht wird. Au-
ßerdem kann es bei Katzen bereits unter 
der Nachweisgrenze des Tests zu einer 
Nephrotoxizität kommen [17]. Falsch 
positive Ergebnisse können auftreten, 
wenn der Patient zuvor ein Produkt oder 
ein Medikament mit Propylenglykol, Sor-
bitol, Ethanol, Mannitol, Glycerol oder 
Metaldehyd aufgenommen hat [1, 24].

Serumosmolalität
Bei der Ethylenglykolintoxikation ist die 
Serumosmolalität deutlich erhöht [4]. 
Diese kann über ein Osmometer be-
stimmt werden. Normalerweise liegt  
die Serumosmolalität zwischen 270–
320 mosmol/kg und ist ähnlich der er-
rechneten Osmolalität. Dabei wird der 
Unterschied zwischen gemessener und 
errechneter Plasmaosmolalität als osmo-
tische Lücke definiert. Diese sollte nicht 
größer als 10 mosmol/kg sein. Hunde 
und Katzen mit einer Ethylenglykolin­
toxikation weisen eine sehr große osmo-
tische Lücke auf, die oft eine Differenz 
von mehr als 50 mosmol/kg anzeigt. In 
der Veterinärmedizin kommen osmoti-
sche Lücken über 100 mosmol/kg nur bei 
der Ethylenglykolintoxikation vor.
Die Plasmaosmolalität kann nach folgen-
der Formel aus der Konzentration der 

Tab. 5  Antidottherapie bei Ethylenglykolintoxikation.

Wirkstoff Dosierung

Ethanol Hund: 5,5 ml/kg 20 % Ethanol in physiologischer Kochsalzlösung, 
5 × im Abstand von 4 Stunden, dann 4 × im Abstand von 6 Stunden 
oder 1,4 ml/kg der 20 %igen Ethanollösung i.v. gefolgt von einer Dauer
infusion mit 0,62 ml/kg/Stunde 20 % Ethanol während 48 Stunden

Katze: 5,0 ml/kg 20 % Ethanol in physiologischer Kochsalzlösung i.v.; 
5 × im Abstand von 6 Stunden, dann 4 × im Abstand von 8 Stunden

4-Methylpyrazol Hund: 20 mg/kg i.v., dann 15 mg/kg i.v. nach 12 Stunden und 10 mg/kg 
nach 24 Stunden, dann 5 mg/kg i.v. nach 36 Stunden; bei Bedarf kön-
nen weitere Verabreichungen (5 mg/kg i.v.) im Abstand von 12 Stunden 
durchgeführt werden

Katze: 125 mg/kg i.v. 3 × im Abstand von 1 Stunde, dann 32 mg/kg i.v. 
nach 12, 24 und 36 Stunden
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folium) und asiatische Lilien-Hybriden 
[12]. Aber auch andere Spezies stehen im 
Verdacht, ein toxisches Potenzial bei Kat-
zen zu haben. Dabei können alle Pflan-
zenteile nach oraler Aufnahme eine Toxi-
kose auslösen. Inwieweit auch Hunde an-
fällig sein könnten, ist nicht bekannt. Bis-
her wurden nur einzelne Fallberichte von 
betroffenen Katzen veröffentlicht.

Symptome
Die Symptome sind unspezifisch, treten 
allerdings sehr rasch nach Ingestion auf 
und legen eine sehr schnelle Absorption 
des Toxins nahe [8]. Erbrechen und 
Hypersalivation treten innerhalb der 
ersten 3  Stunden nach Aufnahme der 
Pflanzen durch Reizungen der Magen-
Darm-Schleimhaut auf [22]. Anorexie, 
Lethargie und Polydipsie sind häufig 
beobachtete Symptome. Viele Patienten 
zeigen am Anfang eine Polyurie, später 
Oligurie oder sogar Anurie. Bei der Un-
tersuchung des Abdomens kann oft ein 
Palpationsschmerz ausgemacht werden.

Nachweisverfahren
Es gibt kein praktikables Verfahren, um 
eine Lilienintoxikation bei einer Katze 
nachzuweisen. Auch wenn die direkte 
Aufnahme von Pflanzenteilen nicht be-
obachtet wurde, können eventuell Reste 
der Liliengewächse bei einer Magen­
spülung identifiziert werden.

Therapie
Ein spezielles therapeutisches Manage-
ment ist nicht bekannt. Die Therapie er-

Prognose
Eine gute Prognose haben Hunde, bei 
denen umgehend (< 1–5 Stunden nach 
Exposition) eine Antidottherapie begon-
nen werden kann. Die Prognose wird im 
weiteren zeitlichen Verlauf deutlich 
schlechter. Ein Therapiebeginn 24 Stun-
den nach der Aufnahme führt zu einer 
sehr schlechten Prognose [4]. Bei Katzen 
sollte die Antidottherapie innerhalb der 
1.  Stunde nach Aufnahme erfolgen. Die 
Prognose für Katzen wird als schlecht 
eingestuft, wenn die Antidottherapie 
erst 3 Stunden nach Toxinexposition be-
gonnen werden kann [4]. Im Allgemeinen 
ist von einer schlechten Prognose auszu-
gehen, wenn die Patienten auch nach 
Flüssigkeitstherapie oligurisch oder 
anurisch bleiben und wenn trotz aller 
Maßnahmen Komplikationen auftreten 
(Hyperkaliämie, metabolische Azidose, 
Hyperhydratation). Welpen haben eine 
bessere Prognose als adulte Hunde.

Lilien (Katze)
Die orale Aufnahme von Liliengewäch-
sen (▶ Abb. 3) ist für Katzen extrem 
toxisch [13]. Dabei sind das genaue toxi-
sche Prinzip und die toxische Dosis nicht 
bekannt [8]. Die Epithelzellen in den 
Nierentubuli scheinen die Zielzellen für 
das Toxin zu sein [22].
Bisher wurden Intoxikationen bei 3 Lili-
enspezies beschrieben: Osterlilien (Lili-
um longiflorum), Tigerlilien (Lilium lanci-

wichtigsten osmotisch aktiven Substan-
zen berechnet werden:
mosmol/kg = 2 × Natrium (mmol/l) + 
Glukose (mg/dl)/18 + Harnstoff (mg/dl)/6

Eine Ethylenglykolintoxikation ist sehr 
wahrscheinlich, wenn gleichzeitig die 
osmotische Lücke und die Anionenlücke 
erhöht sind.

Anionenlücke
Die Anionenlücke entsteht durch die 
höhere Anzahl ungemessener Anionen 
im Verhältnis zu den ungemessenen Kat-
ionen im Blut und lässt sich aus den ge-
messenen Ionen wie folgt berechnen:
(Na+ + K+) + (Cl– + HCO3

–) = Anionenlücke

Bei einer Ethylenglykolintoxikation wird 
Bikarbonat für die Pufferung der sauren 
Metabolite von Ethylenglykol verbraucht 
und es kommt zu einer Erhöhung der un-
gemessenen Anionen (z. B. Glykoaldehy-
de, Glyoxylate) und entsprechend zur Er-
höhung der Anionenlücke.

Fluoreszeinprobe
Manche Frostschutzmittel enthalten 
Fluoreszein, das unter der Wood’schen 
Lampe gelb bis grünlich leuchtet. Maul-
höhle, Kopf, Pfoten, Erbrochenes oder 
Harn können so untersucht werden. Der 
Farbstoff wird etwa 6 Stunden nach ora-
ler Aufnahme mit dem Harn ausgeschie-
den [4]. Abb. 3  Liliengewächs.

Tab. 6  Risikofaktoren einer Aminoglykosid-Intoxikation.

Risikofaktor Erläuterung

Patient ●● Alter
●● Adipositas
●● Dehydratation
●● Hypokaliämie
●● bestehende Nephropathie
●● bestehende Hepatopathie
●● metabolische Azidose

Aminoglykosid ●● spezifisches Aminoglykosid
●● hohe Dosierung
●● mehrmals tägliche Applikation
●● lange Therapiedauer
●● vorherige Aminoglykosid-Behandlung

Wechselwirkung mit anderen 
Medikamenten

●● andere Aminoglykoside
●● Cephalosporine
●● Amphotericin B
●● Furosemid
●● Cisplatin
●● NSAID
●● zytotoxische Medikamente
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folgt rein symptomatisch. Sofern die Auf-
nahme von Pflanzenteilen beobachtet 
wurde, werden eine induzierte Emesis 
und eine Magenspülung empfohlen.

Im Zusammenhang mit einer Lilien-
intoxikation tritt häufig eine akute 
Pankreatitis auf, sodass die Bestimmung 
der spezifischen felinen Pankreaslipase 
sinnvoll ist.

Prognose
Wenn Dekontaminierung, Flüssigkeits-
therapie und forcierte Diurese innerhalb 
der ersten 6  Stunden nach Aufnahme 
eingeleitet werden können, ist es mög-
lich, eine Nierenschädigung zu vermei-
den. Fast alle Katzen, die eine Lilien­
intoxikation mit akuter Nierenschädi-
gung überleben, entwickeln eine chroni-
sche Nierenerkrankung. Zwischen 33 % 
und 50 % aller Katzen, die Anteile von 
Lilien oral aufnehmen, entwickeln ein 
akutes Nierenversagen [4]. Viele Tiere 
sterben 3–5  Tage nach Entwicklung der 
akuten Nierenschädigung mit Funk­
tionsverlust [13]. Je nach Zeit bis zum Be-
ginn einer Therapie ist eine Todesrate 
zwischen 50 % und 100 % beschrieben [10].

Aminoglykoside
Aminoglykoside sind Antibiotika, die 
ihren bakteriziden Effekt durch die Be-
einflussung der bakteriellen Proteinsyn-
these auslösen. Bei parenteraler Applika-
tion werden sie kaum metabolisiert. Die 
Elimination erfolgt vor allem über glo-
meruläre Filtration. Es kommt immer zu 
einer geringen Reabsorption in den 
Tubuluszellen, was in der Pathogenese 
der akuten Nierenschädigung eine große 
Rolle spielt [4]. Aminoglykoside binden 
an die Mikrovilli im Lumen der proxi­
malen Tubuli und lösen Permeabilitäts­
störungen aus [19]. Die Adsorption löst 
direkte Zellschäden aus, da lysosomale 
Abbauprozesse induziert werden [16]. 
Anzumerken ist, dass Aminoglykoside in 
der Nierenrinde monatelang gespeichert 
werden und eine vorausgegangene Gabe 
ein Risiko darstellt.
Eine ausführliche Anamnese im Hinblick 
auf die mögliche Aminoglykosid-Be-
handlung ist zwingend erforderlich, da 
sich eine akute Nierenschädigung mit 
Funktionsverlust oft erst nach Absetzen 
der Medikation einstellt.

Liegen mögliche Risikofaktoren vor, soll-
te die Anwendung von Aminoglykosid-
Antibiotika vermieden werden. Be-
stimmte Vorsichtsmaßnahmen müssen 
beachtet werden, wenn eine Applikation 
unumgänglich ist. So ist z. B. die einmal 
tägliche gegenüber einer mehrmals täg-
lichen Gabe zu bevorzugen und die The-
rapiedauer sollte 5–7  Tage nicht über-
schreiten [17]. Vor dem Einsatz ist ein 
Screening auf eine bereits bestehende 
Nephropathie oder andere Störungen 
empfehlenswert. Eine engmaschige 
Überwachung unter der Therapie ist 
sinnvoll. Dabei ist die alleinige Bestim-
mung von Harnstoff und Kreatinin nicht 
adäquat. Eine wiederholte Reevaluierung 
von Serum-Kalium und des spezifischen 
Gewichts des Urins sowie die Auswer-
tung des Harnsediments sind unabding-
bar, um eine Nierenschädigung recht­
zeitig zu erkennen.

Klinik
Polyurie und Polydipsie können einer 
Azotämie beziehungsweise dem sich 
daraus entwickelnden klinischen Bild 
vorausgehen. Da Aminoglykoside auch 
an den auskleidenden Zellen der Sam-
melrohre in den Nieren binden, können 
sie einen nephrogenen Diabetes insipi-
dus auslösen. Nicht immer entwickelt 
der Patient im weiteren Verlauf ein aku-
tes Nierenversagen. Tritt dieses ein, hel-
fen die unspezifischen Symptome wie 
Apathie, Schwäche, Übelkeit und gastro­
intestinale Symptome nicht weiter, die 
Ursache näher einzugrenzen. Die Anam-
nese ist entscheidend.

Nachweisverfahren
Es gibt kein spezielles Nachweisverfah-
ren für eine Aminoglykosid-Intoxikation. 
In der Regel wird die Diagnose über eine 
gezielte Anamnese gestellt. Ein progres-
siver Kreatininanstieg innerhalb der ers-
ten 2 Tage ist für eine akute Nierenschä-
digung durch Aminoglykoside typisch, 
aber nicht spezifisch. Eine Hypokaliämie 
wird häufig nachgewiesen; eine Hyper-
kaliämie schließt Aminoglykoside als Ur-
sache allerdings nicht aus. Der Harn kann 
sehr früh im Verlauf im Sinne eines 
nephrogenen Diabetes insipidus hypos-
thenurisch sein [4]. Dabei scheint eine 
Beeinträchtigung der Wirkung von ADH 
(antidiuretisches Hormon) auf die aus-

kleidenden Zellen der Sammelrohre, an 
die Aminoglykoside ebenso binden kön-
nen, eine Rolle zu spielen. Eine mögliche 
Erklärung wäre deren Bindung an den 
CaSR (Kalzium-sensitiven Rezeptor). Die 
Stimulierung dieses Rezeptors führt zu 
einer Verminderung der ADH-induzier-
ten Exprimierung von Aquaporinen und 
dadurch zu einer herabgesetzten Kapazi-
tät, Wasser in den Sammelröhren zu re-
absorbieren [2]. Dieser Effekt war in der 
Humanmedizin durch Aminoglykoside 
allerdings nicht nachvollziehbar [26].
Die Harnanalyse eines Patienten mit 
Aminoglykosid-Intoxikation weist un-
spezifische Veränderungen auf. Glukosu-
rie, Hämaturie und Proteinurie können 
auftreten. Im Harnsediment sind in der 
Regel Zylinder und Epithelzellen zu fin-
den [4].

Therapie
Das Aminoglykosid-Antibiotikum muss, 
wenn nicht bereits geschehen, zwingend 
abgesetzt werden. Die Therapie ist rein 
symptomatisch beziehungsweise sind 
alle Maßnahmen zu ergreifen, um den 
möglichen Komplikationen durch die 
akute Nierenschädigung entgegenzuwir-
ken. Patienten mit Aminoglykosid-Into-
xikation zeigen seltener eine Oligurie 
oder Anurie. Zu beachten ist, dass Furo-
semid als Diuretikum in diesem Zusam-
menhang kontraindiziert ist, da es die 
Toxizität von Aminoglykosid-Antibiotika 
noch potenziert.

Prognose
Bei einer akuten Nierenschädigung 
durch Aminoglykoside haben Patienten 
mit einer Oligurie eine sehr schlechte 
Prognose. Fünfzig bis siebzig Prozent der 
Hunde, die noch eine normale Harn­
menge produzieren können, entwickeln 
durch eine Aminoglykosid-Intoxikation 
eine nicht oligurische akute Nieren­
erkrankung. Die Überlebensrate liegt 
dennoch bei nur 50 %.

Trauben/Rosinen (Hund)
Bisher wurden nur Fallberichte von Hun-
den mit Trauben- beziehungsweise Rosi-
nenintoxikation bekannt, wobei die 
Rasse Labrador Retriever überrepräsen-
tiert zu sein scheint [4]. Dabei waren 
Mengen von ≥ 3 g Trockensubstanz Trau-
ben oder Rosinen pro kg Körpergewicht 
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für die klinische Manifestation einer 
akuten Nierenschädigung ausreichend 
[18]. Zu den pathohistologischen Verän-
derungen zählen tubuläre Degeneration 
und Nekrose, vor allem der proximalen 
Tubuli [7]. Es ist unklar, warum manche 
Hunde eine akute Nierenschädigung mit 
Funktionsverlust nach Aufnahme von 
Trauben oder Rosinen entwickeln und 
andere nicht. Das toxische Prinzip ist bis-
her nicht geklärt. Eine anaphylaktische 
Reaktion wird diskutiert.

Symptome
Hauptsymptom ist Vomitus wenige 
Stunden nach oraler Aufnahme. Seltener 
zeigen die Hunde Anorexie, Diarrhö, 
Apathie und abdominale Dolenz. Circa 
die Hälfte der Hunde entwickelt eine 
Oligurie oder Anurie [11].

Nachweisverfahren
Es existiert kein spezielles Nachweisver-
fahren zur Bestätigung einer Trauben- 
oder Rosinenintoxikation. Unverdaute 
Reste können in Erbrochenem oder Kot 
gefunden werden. In einer retrospekti-
ven Analyse von 43 Hunden mit Trauben- 
oder Rosinenintoxikation hatten 95 % ein 
erhöhtes Kalzium-Phosphat-Produkt, 
90 % eine Hyperphosphatämie und 62 % 
eine Erhöhung des Gesamtkalziumspie-
gels [7]. In dieser Studie wird diskutiert, 
dass die Bestimmung des ionisierten Kal-
ziums im Blut und der Kalziumausschei-
dung im Harn die Rolle von Kalzium und 
Phosphat im Zusammenhang mit der 
Entwicklung einer akuten Nierenschädi-
gung nach Trauben- oder Rosineninges­
tion weiter aufklären können.
Das spezifische Gewicht des Urins liegt 
in der Regel unter 1,030; eine Protein­
urie und Glukosurie können präsent sein. 
Zylinder im Harnsediment werden bei 
circa 20 % der Tiere innerhalb der ersten 
72 Stunden beobachtet [4].

Therapie
Aggressive Maßnahmen werden bei 
jedem Hund empfohlen, der Trauben 
oder Rosinen aufgenommen hat, da un-
klar ist, wann und bei wem sich eine 
akute Nierenschädigung entwickelt. 
Diese symptomatische Therapie sollte so 
schnell wie möglich begonnen werden. 
Dazu zählen eine induzierte Emesis, die 
Spülung des Magens und die Verabrei-

chung von Kohletabletten sowie eine 
intravenöse Infusionstherapie. Kompli-
kationen einer akuten Nierenschädigung 
sind zu managen.

Prognose
Kommt es zu einer akuten Nierenschädi-
gung nach Aufnahme von Trauben oder 
Rosinen, erwartet man, dass circa 50 % 
aller betroffenen Hunde überleben und 
von den Überlebenden circa ⅔ eine chro-
nische Nierenerkrankung zurückbehal-
ten [7]. Von circa 50 % der Hunde, die eine 
persistierende Oligurie oder Anurie nach 
Trauben- oder Rosinenintoxikation ent-
wickeln, überleben nur 75 %. Oligurie und 
Ataxie werden als negativ prognostische 
Faktoren gewertet. In einer vergleichen-
den Untersuchung wurde festgestellt, 
dass die Gruppe der Hunde, die nicht 
überlebte, höhere Kalzium- und Kalium-
spiegel im Serum sowie ein höheres Kal-
zium-Phosphat-Produkt als die Gruppe 
der Überlebenden hatte [7].

Ionisiertes Kalzium
Ionisiertes Kalzium hat einen direkten 
nephrotoxischen Effekt. Bei Hunden und 
Katzen ist eine hochgradige Hyperkalz­
ämie insgesamt selten. Für eine Erhö-
hung des Kalziumspiegels kommen ver-
schiedene Ursachen infrage, wobei häu-
fig ein malignes neoplastisches Gesche-
hen beziehungsweise bei der Katze die 
idiopathische Hyperkalzämie ursächlich 
ist. Andere Ursachen sind z. B. ein Hyper-
parathyreodismus oder eine granuloma-
töse Entzündung.
Eine chronische Nierenerkrankung ist 
eine nicht selten beobachtete Folge einer 
andauernden Hyperkalzämie. Sie kann 
auch Ursache einer Hyperkalzämie sein, 
allerdings ist dann in der Regel das ioni-
sierte Kalzium normal oder sogar ernied-
rigt.
Eine akute Nierenschädigung durch 
Kalzium wird bei einer plötzlichen 
Hypervitaminose D beobachtet. Diese 
kann durch übermäßige Nahrungs
ergänzung auftreten, vor allem aber 
auch nach Aufnahme von Cholecalcife-
rol-Rodentiziden oder seiner Metabolite 
Calicitriol oder Calcipotriene, die z. B. in 
Salben für die Behandlung von Psoriasis 
enthalten sind [6, 15]. Vitamin D3 wird 
außerdem bei der Behandlung des pri-
mären Hypoparathyreodismus einge-

setzt und kann aufgrund einer sehr 
engen therapeutischen Breite und langen 
Halbwertszeit schnell überdosiert wer-
den.

Symptome
Die Patienten zeigen in der Regel eine 
Polydipsie und Polyurie. Die Polydipsie 
kann kompensatorisch auftreten, aber 
auch als Folge der direkten Stimulation 
des Durstzentrums durch die Hyper-
kalzämie ausgelöst werden. Durch Poly-
urie und Vomitus weisen die Patienten 
bei Vorstellung meistens eine hochgradi-
ge Dehydratation auf. Lethargie, Ano
rexie und gastrointestinale Symptome 
können durch direkte Effekte einer 
Hyperkalzämie oder infolge der sich ent­
wickelnden akuten Nierenschädigung 
auftreten [4].
Durch ein hohes Kalzium-Phosphat-Pro-
dukt kann es zu einer Mineralisation im 
Weichteilgewebe der Magenschleim-
haut, Nierenrinde und anderer Organe 
kommen. Über Röntgen- und Ultra-
schalluntersuchungen können diese 
Mineralisationen ausgemacht werden.

Spezielle Laborveränderungen
Durch die Umwandlung zu 25-Hydroxy-
Cholecalciferol (Vitamin D3) in der Leber 
werden die Vitamin-D-Rezeptoren im 
Darm und den Knochen aktiviert. Phos-
phat und Kalzium steigen an und sind  
im Serum erhöht nachweisbar. Hunde 
mit Cholecalciferoltoxikose zeigen ein 
Kalzium-Phosphat-Verhältnis zwischen 
0,5–0,9 (gesunder Hund: < 0,1) [21]. Es 
sollte immer auch das ionisierte Kalzium 
bestimmt werden [23]. Eine hochgradige 
Hyperkalzämie entwickelt sich 12–72 
Stunden nach Aufnahme [9]. Der Phos-
phatspiegel ist nur geringgradig erhöht.
Die hochgradige Azotämie entsteht ver-
zögert bis zu 72 Stunden nach Aufnahme, 
wenn der nephrotoxische Einfluss durch 
das erhöhte ionisierte Kalzium manifest 
geworden ist. Am Anfang liegt in der 
Regel nur eine geringgradig prärenale 
Azotämie vor.

Nachweisverfahren
Der Direktnachweis von erhöhtem 
25-Hydroxy-Cholecaciferol im Serum 
oder Plasma bestätigt eine Hypervitami-
nose. Der Vitamin-D3-Spiegel kann bis zu 
10fach erhöht sein und aufgrund einer 
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ren Verlauf und das mögliche Überleben 
des Patienten. Je früher eine gezielte The-
rapie initiiert werden kann, desto besser 
ist die Prognose. Unterstützende thera-
peutische Maßnahmen sollten so schnell 
wie möglich eingeleitet werden. Eine Be-
handlung auf Verdacht ist bei möglichen 
Intoxikationen sinnvoll, da sich die nega-
tiven Auswirkungen im zeitlichen Ver-
lauf potenzieren. Wenn durch medizini-
sches Management die produzierte 
Harnmenge nicht erhöht werden kann 
oder sich die Azotämie nicht verbessert, 
sind Nierenersatzverfahren indiziert.
In der Kommunikation mit dem Patien-
tenbesitzer sind notwendige intensiv­
medizinische Maßnahmen, ein hoher 
finanzieller Aufwand und eine oft lange 
Behandlungsdauer anzusprechen. Selbst 
ohne spezielle diagnostische und thera-
peutische Maßnahmen, wie die Entnah-
me einer Nierenbiopsie und Anwendung 
von Nierenersatzverfahren, liegt der fi-
nanzielle Aufwand in Abhängigkeit des 
weiteren Verlaufs und der Größe des 
Patienten bei 1500–3000 Euro und mehr. 
Eine akute Nierenschädigung mit Funk­

werden kann. Für die Prognose spielt das 
Alter des Patienten eine gewisse Rolle. 
Bei Welpen oder kleinen Hunden ist es 
wahrscheinlich, dass die aufgenommene 
Menge toxisch ist, da in der Regel größe-
re Mengen im Verhältnis zum Körper­
gewicht aufgenommen werden. Von 
allen, die eine akute Nierenschädigung 
nach Hyperkalzämie durch Hypervita-
minose überleben, behalten circa 20 % 
eine chronische Nierenerkrankung zu-
rück.

Fazit für die Praxis
Die Prognose für Hunde und Katzen mit 
akuter Nierenschädigung ist abhängig 
von der jeweiligen Ursache. Die Morta­
litätsrate liegt bei Hunden zwischen 
53–60 % und bei Katzen bei ungefähr 
50 %. Ist eine Nephrotoxizität ursächlich 
für den renalen Funktionsverlust, kann 
die zu erwartende Überlebenswahr-
scheinlichkeit im Einzelnen noch gerin-
ger ausfallen. Eine schnelle, aber syste-
matische Aufarbeitung und Diagnose-
stellung ist entscheidend für den weite-

sehr langen Halbwertszeit über Wochen 
bis Monate über dem Referenzbereich 
bleiben. Calcitriol und Calcipotriene hal-
ten ihren hyperkalzämischen Effekt auf-
grund ihrer geringeren Bildung an Plas-
maproteinen und ihres entsprechend 
schnelleren Abbaus im Gegensatz zu 
Cholecalciferol meistens nur einige Tage 
aufrecht.

Therapie
Basis der Therapie einer akuten Nieren-
schädigung durch Hyperkalzämie ist 
eine adäquate Rehydratation, da es über 
eine osmotische Diurese zu massiven 
Flüssigkeitsverlusten kommt. Physiologi-
sche Kochsalzlösung wird empfohlen, ist 
aber nicht essenziell. Sie enthält kein 
Kalzium und mehr Natrium als andere 
isotonische Lösungen. Dies ist von Vor-
teil, da Kalzium und Natrium parallel 
ausgeschieden werden. Die Infusionsrate 
ist abhängig vom Ausmaß der Hyper-
kalzämie und anderen Begleiterkran-
kungen. Die Dehydratation sollte über 
4 Stunden ausgeglichen werden. Im An-
schluss hält eine konstante Rate von 
4–6 ml/kg/h eine Diurese aufrecht und 
verhindert die Rückgewinnung von Kal-
zium in den Nieren.
Bei den Maßnahmen, den Kalziumspie-
gel zu senken, kommen bei der akuten 
Hyperkalzämie oft mehrere Medikamen-
te gleichzeitig zum Einsatz (▶ Tab. 7). In-
jizierbare Medikamente sollten so lange 
verabreicht werden, bis der Kalziumspie-
gel wieder normal ist. Furosemid und 
Prednisolon werden in oraler Formulie-
rung für 1–2  Wochen nach Ende der 
intravenösen Flüssigkeitstherapie fort-
gesetzt.

Prognose
Fünfzig Prozent aller Hunde, die auf-
grund einer Hypervitaminose D eine 
Hyperkalzämie mit akutem Nierenversa-
gen entwickeln, überleben nicht, wenn 
die Therapie nicht schnell genug initiiert 
werden kann. Dabei ist es von Vorteil, 
wenn die aufgenommene Dosis bekannt 
ist. Für Calcipotriene, das z. B. in Salben 
enthalten ist, liegt die toxische Dosis für 
Hunde bei 10 µg/kg; die minimal letale 
Dosis liegt bei 65 µg/kg. Die Überlebens-
rate verbessert sich auf 80 %, wenn eine 
aggressive Therapie umgehend nach 
einer Vitamin-D-Intoxikation begonnen 

Tab. 7  Therapievorschläge bei akuter Nierenschädigung durch hochgradige Hyperkalzämie.

Medikament Dosierung

Furosemid ●● 0,66 mg/kg als Bolus i.v.; dann als Dauertropfinfusion 0,66 mg/kg/h
●● Dauertropfinfusion (NaCl 0,9 %) + Furosemid → Hemmung der 
Kalzium-Reabsorption in den Nierentubuli

●● Effekt schnell; Aufrechterhaltung nur während der Behandlung
●● Komplikation: Hypovolämie, Hypokaliämie, Hypomagnesämie

Calcitonin ●● 4–6 IE/kg alle 6–12 h
●● Hemmung der Osteoklastenaktivität (Hemmung der Kalzium
freisetzung aus den Knochen); Hemmung der Kalzium-Reabsorption 
in den Nierentubuli

●● Effekt 2–6 h nach Gabe; Therapie mit Calcitonin nur in den ersten 
1–2 Tagen sinnvoll; verliert bei Hunden den Effekt

Glukokortikoide ●● 1 mg/kg alle 24 h Prednisolon p.o.
●● Verhinderung der initialen Absorption; Hemmung der Reabsorption 
in den Nierentubuli

●● Effekt 1–2 d nach Gabe; Dauer des Effekts: Tage bis Wochen

Palmidronat ●● 1,5–2,0 mg/kg in 150–250 ml 0,9 % NaCl als Dauertropfinfusion i.v. 
über 2–4 Stunden

●● Hemmung der Osteoklastenaktivität (Hemmung der Kalzium
freisetzung aus den Knochen)

●● Effekt 1–2 d nach Gabe; maximaler Effekt: 2–4 d nach Gabe; Dauer 
des Effekts 2–4 Wochen

Alendronat ●● 0,5–1 mg/kg alle 24 h p.o. oder 10 mg/Katze 1 bis maximal 
3 × wöchentlich als Dauertherapie bei idiopathischer Hyperkalzämie

●● für den Einsatz bei einer akuten Nierenschädigung weniger geeignet, 
da Wirkung langsamer einsetzt

●● Hemmung der Osteoklastenaktivität (Hemmung der Kalzium
freisetzung aus den Knochen)
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Fragebogen

Frage 1
Ihnen wird ein Hund vorgestellt, der 
höchstwahrscheinlich eine akute 
Nierenschädigung durch ein Nephro-
toxin erfahren hat. Welche Angabe zur 
produzierten Harnmenge bei Vorstel-
lung erwarten Sie?
a.	Er zeigt immer eine Oligurie.
b.	Er zeigt immer eine Polyurie.
c.	Er produziert meistens eine physiolo-

gische Harnmenge.
d.	Er zeigt immer eine Anurie.
e.	Die produzierte Harnmenge ist 

variabel.

Frage 2
Wie stellt sich der Wert des ionisierten 
Kalziums im Serum im Zuge einer 
Ethylenglykolintoxikation meistens 
dar?
a.	unterhalb des Referenzbereichs
b.	nicht messbar
c.	marginal erhöht
d.	mindestens doppelter Referenzbereich
e.	im Referenzbereich

Frage 3
Welche therapeutische Maßnahme ist 
in jedem Fall sofort zu ergreifen, wenn 
die Aufnahme von Ethylenglykol 
direkt beobachtet wurde und das Tier 
ca. 2 Stunden nach der Aufnahme bei 
Ihnen vorgestellt wird?
a.	intravenöse Flüssigkeitstherapie
b.	Pufferung mit Bikarbonat
c.	Eingabe eines Bolus von 1 mg/kg 

Furosemid
d.	Antidottherapie mit Ethanol oder 

Methylpyrazol
e.	parenterale Applikation eines 

Antikonvulsivums

Frage 4
Welche Teile der Liliengewächse sind 
für Katzen extrem toxisch?
a.	alle
b.	die Blütenblätter
c.	die Sprossachse
d.	der Stempel
e.	die Blätter

Frage 5
Welche Rasse scheint nach den in der 
Literatur beschriebenen Fällen von 
Trauben- bzw. Rosinenintoxikationen 
überrepräsentiert zu sein?
a.	Deutscher Schäferhund
b.	West Highland White Terrier
c.	Hovawart
d.	Deutsche Dogge
e.	Labrador Retriever

Frage 6
Welche Veränderung ist häufig nach 
Aminoglykosid-Intoxikation zu 
beobachten noch bevor sich eine 
Azotämie einstellt?
a.	Hypokaliämie
b.	Hyperkalzämie
c.	Isosthenurie
d.	Glukosurie
e.	Hyperphosphatämie

Frage 7
Über welchen Mechanismus führt das 
Bisphosphonat Palmidronat bei der 
Therapie der akuten Hyperkalzämie zu 
einer Senkung des Kalziumspiegels?
a.	Hemmung der Kalzium-Absorption 

aus dem Darm.
b.	Verminderte Kalzium-Reabsorption in 

den Nierentubuli.
c.	Verstärkte Bindung von Kalzium an 

Plasmaproteine.
d.	Der Mechanismus ist nicht bekannt.
e.	Hemmung der Kalziumfreisetzung aus 

den Knochen.

Frage 8
Von welchem minimalen Dehydra
tionsgrad in  % muss bei Tieren im 
hypovolämischen Schock ausgegangen 
werden?
a.	2
b.	4
c.	6
d.	8
e.	10

Frage 9
Wieviel ml Urin pro kg und Stunde 
sollte ein Hund nach Rehydratation 
mindestens produzieren?
a.	bis 1
b.	2–5
c.	8–10
d.	11–15
e.	bis 18

Frage 10
Welches klinische Symptom tritt in 
der Regel initial neben der Polyurie bei 
einer Ethylenglykolintoxikation auf?
a.	Diarrhö
b.	Vomitus
c.	Allotriophagie
d.	Ataxie
e.	Flatulenz
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