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Teil 2/3: Atiologie, Fathogenese und Diagnostik bei
akuten und chronischen Nierenerkrankungen

Nierenerkrankungen kénnen die Glomerula, dieubuli, das Interstitium oder die Gefasse der
Nieren betreffen, einzeln oder in Kmbination. Im ersten €il der ,Nierenkrankheiten bei Hund
und Katze" wurde die Beurteilung der Nierenfunktion dargestellt. Der vorliegende zweiteill
befasst sich mit der weiteren Aufarbeitung von &ienten mit einer Nierenerkrankung, wahrend
der u.a. der \erlauf als akut, chronisch, progressiyreversibel oder irreversibel eingestuft

wird. Im dritten Bil werden Prognose und Therapie von Btienten mit einer Nierenerkrankung

besprochen.

1 Definitionen 2 Signalement, Anamnese und
Azotamie: Akkumulation von Harnstoff und Kreatinin klinische Untersuchung
im Blut.

Das Signalement des Teres ist sehr wichtig bei der Aufar
beitung von Patienten mit einer Nierenerkrankung (z.B. Pra-
disposition flr kongenitale Nierenerkrankungen bei gewis-
sen Rassen). Bei der Erhebung der Anamnese wird nach
Auftreten der Symptome (akut vs. chronisch) und deren
Progression sowie nach ¥randerungen in der Tfinkmenge
und im Harnabsatz gefragt. Eine Blyurie muss von einer
Dysurie oder Inkontinenz differenziert werden. Dierkge
nach Nephrotoxinen (wie Aethylenglykol, Aminoglykosiden,
NSAIA) ist ebenso wichtig wie diejenigen nach dem Impf
status, der Diat und den Reise-Aktivitdten des &ienten.

Bei der klinischen Untersuchung wird auf den Hydratations-
Zustand sowie auf das rhandensein von Odemen oder
Aszites geachtet (Hinweise auf ein nephrotisches Syndrom).
Die Maulschleimhaute werden inspiziert (&rbe, Ulzera) und
die Netzhaut der Augen untersucht (Hinweise auf eine Hy
pertension). Junge Tere mit einem Nierenversagen kdnnen
eine fibrose Osteodystrophie entwickeln, was zu einer
Deformation der Maxilla und Mandibula fuhren kann. &ls
mdglich werden die Nieren palpiert und deren Grosse,
Form, Konsistenz, Schmerzhaftigkeit und Lokalisation be-
urteilt. Bei vielen Katzen kénnen beide Nieren, bei manchen
Hunden die linke Niere palpiert werden. Die Blase bei Hund
und Katze kann oft palpiert werden, wenn sie nicht gerade
leer ist. Bei dehydrierten urdmischen Rtienten mit PU/

PD ist die Blase oft voll (mit einem verdinnten Harn). Die
Prostata und die distale Urethra kdnnen rektal untersucht
werden. Urédmische Ratienten haben meistens eine normale
oder leicht erniedrigte KérpertemperaturBei Fieber muss
u.a. an eine Pyelonephritis gedacht werden. Idealerweise
sollte bei \erdacht auf Nierenerkrankungen der Blutdruck
gemessen werden.

Uramie: Klinisches Syndrom, welches samtliche
Symptome umfasst, die mit einem Nierenversagen
einhergehen (klinische Symptome sowie Laborver
anderungen).

Akutes Nierenversagen (ANV): Plotzliches Auftreten
eines Nierenversagens. Kann prérenale, renale oder
postrenale Ursachen haben.

Chronisches Nierenversagen (CNV): Nierenversagen,
das seit mindestens 2 Wochen vorhanden ist und mit
einem irreparablen Nierenparenchymschaden einher
geht. Jede Form eines ANV kann (muss aber nicht) zu
einem CNV fuhren.

Chronische Niereninsuffizienz: Reduzierte Nieren-
funktion, welche aber noch nicht zu einer Azotamie
gefuhrt hat. Dauer von mindestens 2 Wchen muss
vorhanden sein.




3 Unterscheidung zwischen akutem

und chronischem Nierenversagen
Es ist nicht immer einfach, ein akutes von einem chroni-
schen Nierenversagen zu differen-zieren. Insbesondere
ist es schwierig, eine akute Dekompensation einer friher
undiagnostizierten chronischen Nierenerkrankung von einer
akuten Erkrankung zu unterscheiden. Diese Unterscheidung
ist jedoch sehr wichtig, denn ein ANV ist potentiell reversi-
bel, wahrend ein CNV nicht reversibel ist. Bei einem CNV
sind die Nieren oft klein, wahrend bei einem akuten Ge-
schehen die Nieren oft von normaler Grisse oder vergros-
sert sind. Bei einem chronischen Geschehen sind anam-
nestisch oft vorhergehende Episoden von PU/PD bekannt,
und die Tiere sehen eventuell krank aus (Abmagerung,
schlechtes Fell etc.). Bei einem CNV besteht oft eine nicht
regenerative Anamie.
Die Ultraschalluntersuchung der Rrathyreoidea kann auch
zur Unterscheidung der zwei Brmen eingesetzt werden:
Wegen der Entwicklung eines sekundéren Hyperparathy
reoidismus haben Tiere mit einem chronischen ¥rsagen
grossere Parathyreoidea als Ratienten mit einem akuten
Geschehen (Ref 1). Die Grésse des Hundes scheint aller
dings ebenfalls einen Einfluss auf die Grosse der Neben-
schilddriisen zu haben.

4 Laboranalysen

Bei jedem Patient mit \érdacht auf eine Uramie sollten Harn
und Blut analysiert werden. An dieser Stelle werden die
wichtigsten Parameter diskutiert; fiir eine Besprechung der
Azotamie und der Harnanalyse, siehe dil 1 dieser Merk
blatter.

4.1 Anamie

Erythropoetin wird in der Niere produziert. Bei einem CNV
ist dessen Produktion herabgesetzt und es kann demzufolge
eine nichtregenerative, normozytare, normochrome Anamie
entstehen. Es muss allerdings bedacht werden, dass bei
Patienten mit Nierenerkrankungen auch andere Ursachen
fuir eine nichtregenerative Anamie in fFage kommen, so wie
z.B. ein akuter Blutverlust. Eine Anamie tritt tendenziell im
spateren Stadium einer Niereninsuffizienz auf und ist ein
Indikator dafiiy dass nur eine geringe funktionelle renale
Masse noch vorhanden ist.

4.2 Phosphat

Bei einem akuten oder chronischen Nierenversagen steigen
die PhosphatWerte oft an. Bei einem CNV sieht man im All-
gemeinen eine signifikante Hyperphosphatamie erst, wenn
die Plasma-Kreatinin-Kbonzentration ebenfalls erhéht ist. Dies
ist jedoch auch davon abhéangig, wieviel Phosphat mit der
Nahrung aufgenommen wird und wie hoch die korpensa-
torische Parathormon (PTH)-Knzentration ist. JingereTiere
haben héhere Phosphatwerte, da ihre Referenzwerte auch
hoher sind.

4.3 Kalzium

Bei den meisten Ratienten mit einem CNV liegt die totale
Kalzium-Konzentration in der Norm. Erhéhungen der to-
talen Kalzium-Menge kommen jedoch vor: \&nn diese

> 3.0 mmol/l ist, kann das fur die Nieren schadlich sein,
insbesondere wenn die PhosphatKonzentration ebenfalls
erhoht ist. Eine hyperkalzamische Nephropathie kann die
Folge sein. Dazu kommt, dass Hunde und Katzen mit einer
signifikanten Hyperkalzdmie, den Urin nicht mehr adaquat
konzentrieren kénnen.

Bei einem Befund von Hyperkalzamie bei einem azotamis
chen Patienten ist es nicht immer einfach zu unterscheiden,
ob die Hyperkalzadmie die Ursache oder die Kinsequenz
des Nierenversagens ist.

Wird das ionisierte Kalzium bestimmt, so wird bei einigen
azotamischen Ratienten eine Hypokalzamie diagnostiziert.
Dies ist insbesondere bei schwerwiegendem Nierenver
sagen und einer zwei- bis dreifachen Erh6hung der Plas-
maphosphatkonzentration der Fll. Diese Ratienten haben
erhéhte PTH-Konzentrationen im Plasma. Auch bei einer
akuten Azotamie, z.B. bei Aethylen-Glykdkergiftung, kann
es zu einer Hypokalzamie kommen (auch gemessen am
totalen Kalzium).

4.4 Kalium

Eine Hyperkaliamie kann sowohl bei einem akuten (anuri-
schen/ oligurischen) als auch bei einem dekompensierten
chronischen Nierenversagen vorkommen und ist ein An-
zeichen fur einen schweren Nierenfunktionsverlust.dfs
eine Hyperkaliamie bei einem relativ jungen azotamischen
Hund mit Anzeichen eines zirkulatorischen ®llaps gefun-
den wird, dann sollte an M. Addison gedacht werden. Diese
Patienten haben eine schlechte renale Knzentrationsfahig-
keit wegen des SalzVerlustes (reduzierter medullarer Kn-
zentrationsgradient), ihre Azotamie ist jedoch vollstéandig
reversibel, weil sie meistens nur prérenal ist.

Zwanzig bis 30% der Katzen mit einem CNV sind hypoka-
lismisch. Es gibt Hinweise dafiirdass eine chronische
Hypokalidmie zu einer Progression der Nierenschaden
fuhren kdnnte. Die Behandlung der Hypokaliamie fihrt zu
einer Kklinischen Besserung des Appetits und der Aktivitat
dieser Patienten. Katzen mit einem CNMWvelche hypokali-
amisch sind, haben ein grésseres Risiko, eine systemische
Hypertension zu entwickeln, der Blutdruck dieser Katzen
sollte deshalb gemessen werden.

Hypokaliamie ist ein seltener Befund bei unbehandelten
Hunden mit einem CNV Hypokalidmie bei einem Hund ist
meist eine iatrogene Komplikation nach Flissigkeitstherapie.

5 Akutes Nierenversagen

Ein ANV ist potentiell reversibel, wenn dera&ient Giber
lebt, bis die Ursache beseitigt wird. Essentiell ist es des-
wegen, dass wahrend der symptomatischen Behandlung
des Patienten zeitgleich nach der Ursache gesucht wird,
damit diese dann gezielt therapiert werden kann.

5.1 Ursachen eines akuten Nierenversagens

Ein prarenales ANV ist durch eine hamodynamisch vermit
telte \Verminderung der glomerularen Filtrationsrate (GFR)
bedingt. Ein Beispiel dafiir ist ein verminderter renaler
Blutfluss durch einen kardiogenen oder hypovolamischen
Schock. Charakteristisch fir diese Brm eines ANV sind
eine nur milde Azotamie, ein erhdhtes spezifisches Gewicht
(SG) und eine verminderte Natriumausscheidung im Harn.



Einintrinsisches renales ANV entsteht nach einem Rren-
chymschaden der Niere. Gefasse, Glomerula, dbuli oder
Interstitium kénnen betroffen sein (oft auch gleichzeitig). Ein
prarenales ANV kann zu einem renalendérsagen fihren,
wenn es z.B. nach einer verlangerten Hypotension zu einer
Ischamie kommt. Unter den wichtigsten Ursachen fir ein
ANV sind endogene und exogene Nephrotoxine zu nennen.
NSAIA Angiotensin converting enzyme (ACE) - Inhibitoren,
Aminoglykoside, Aethylenglykol, Pflanzen (Lilien) sind nur
einige Beispiele. Ist der Einsatz nephrotoxischer Medika-
mente indiziert, so empfiehlt es sich das Serum-Kreatinin
vor und nach Therapie-Beginn regelmassig zu kontrollieren
und die Therapie anzupassen, falls ein Anstieg der Kreati-
nin-Konzentration beobachtet wird. Unter den Ursachen

fur eine primére renale Erkrankung missen Infektionen
(Leptospirose, Pyelonephritis), immunvermittelte Erkran-
kungen (z.B. akute Glomerulonephritis) und Neoplasien
erwahnt werden. Zuletzt gibt es viele systemische Erkran-
kungen mit renaler Manifestation: Leishmaniose, feline
infektiose Reritonitis, Pankreatitis und Sepsis sind nur einige
Beispiele. Haufige Ursachen fiir eirpostrenales ANV sind
eine Obstruktion (durch Urolithen, Neoplasien etc.) oder
Ruptur (z.B. nach Tauma) der harnableitenden Vége oder
der Blase mit nachfolgender Retention von exkretorischen
Produkten. Eine Obstruktion des Harnflusses Giber mehr
als 7 Tage kann zu Nierenparenchymschaden fuhren und
hat daher eine schlechtere Prognose.

5.2 Klinische K onsequenzen einer akuten Uramie
Bei Patienten mit einem akuten Nierenversagen sind ver
schiedene Organsysteme vom Krankheitsgeschehen betrof
fen: Gastrointestinale, kardiovaskulare und respiratorische
Symptome treten besonders haufig aufViele Ratienten sind
bei der ersten \orstellung dehydriert, oligurisch oder auch
anurisch. Da die Nieren ihre exkretorische @nktion nicht
mehr wahrnehmen kdnnen, kommt es zu Elektrolytund
Saure/Base-Haushaltsstorungen. Besonders gravierend
ist die Hyperkaliamie, welche zu Herzrhythmusstérungen
bis hin zum Herzstillstand fihren kann. Eine metabolische
Azidose ist haufig und fuhrt, falls ausgepragt, zudchypnoe,

verminderter Herzkontraktilitat, Herzrhythmusstérungen,
Hypotension und Lungenkongestion. Seltener tritt eine
metabolische Alkalose auf

Ebenfalls durch \érsagen der exkretorischen Fahigkeiten
der Nieren kommt es zu einer Akkumulation urdmischer
Toxine. Diese verusachen gastrointestinale Symptome wie
Anorexia, Nausea, Erbrechen, Durchfall, Stomatitis, gastro-
intestinale Ulzera mit Blutungen etc. Eine akute d&kreatitis
kann ebenfalls vorkommen. Die urdmischendxine kénnen
auch zu Blutungsneigung, Hypothermie, uramischer Pneu-
monitis, KohlenhydratIntoleranz und geschwéchter Immu-
nitat fuhren.

Abgesehen von den bereits erwdhnten Herzrhythmusstérun-
gen, kann es bei einer akuten Uréamie zu Herzinsuffizienz
bis hin zu komplettem Herzversagen kommen. Eine eben
falls oft vorkommende kardiovaskulare Kmplikation ist eine
Hypertension, welche, falls nicht behandelt, zu Netzhaut
ablésungen, Enzephalopathie und zerebrovaskulare Hamer
rhagien fuhren kann. Rilmonéare Komplikationen &ussern
sich u.a. als Lungenddem, Pleuralerguss oder uramische
Pneumonie. Neuromuskulare Kmplikationen einer akuten
Uramie sind unspezifisch und kénnen sich als Schwéche,
bis hin zu Epilepsie oder kbma &ussern. Zu beachten ist,
dass Aethylenglykol-Intoxikation (nach Einnahme vonrbst-
schutzmittel) vor Auftritt des ANV zu spezifischen zentral
nervésen Symptomen fihren kann. Gewisse Medikamente,
wie z.B. Metoclopramid, kdnnen bei Rtienten mit einem
ANV zu zentralnervésen Symptomen fiihren, falls die Dosis
nicht reduziert wird.

6 Chronisches Nierenversagen

Chronisches Nierenversagen kommt bei Hund und Katze
haufiger vor als ANVObwohl es noch keine Therapiemég-
lichkeit fur die irreversiblen Lasionen von &ienten mit einer
chronischen Nierenerkrankung gibt, kbnnen mit einer symp
tomatischen Therapie die klinischen und biochemischen
Komplikationen bei diesen Ratienten z.T fir lange Zeit
erfolgreich bekdmpft werden. Da bei einer chronischen
Nierenerkrankung die Tere progressiv mehr funktionierende
Nephrone verlieren, kdnnen diese Btienten in verschiede
nen Stadien ihrer Erkrankung vorgestellt werden. Eine
Einteilung in Stadien ist wa. nltzlich, um die Therapie

zu leiten und die Prognose zu stellen (sieheéll 3/3).

6.1 Staging von chronischen Nierenerkrankungen
Das Stadium der chronischen Nierenerkrankung wird nach
verbleibender Nierenfunktion eingeteilt (International Renal
Interest Society IRIS). Als Mass fir die Nierenfunktion ware
die Bestimmung der glomerularen Filtrationsrate (GFR)
ideal. Da diese jedoch relativ aufwendig ist, wird als Ersatz
die Kreatinin-Konzentration im Serum gemessen (@belle 1).
Zusétzlich kann nach dem IRISSchema die chronische
Nierenerkrankung noch weiter in Substadien eingeteilt
werden, basierend auf dem Proteingehalt des Urins und
dem systemischen Blutdruck.



Stadium Kreatinin (Serum od. Plasma) Bemerkungen
(verbleibende Nierenfunktion in %)
(33%) < 125 pmol/l (Hund) Keine Azotdmie. Evtl. andere Zeichen wie
< 140 pmol/l (Katze) progressive Erhdéhung des Kreatinins gemes-
sen an mehreren Proben, renale Proteinurie,
nicht adequate Urin-konzentrierungsfahigkeit,
abnormale renale bildgebende Befunde oder
abnormale Nierenbiopsie.
Il 125-179 pmol/l (Hund) Leichte Azotamie*. Klinische Symptome
(25%) 140-249 pymol/l (Katze) mild oder abwesend.
1l 180-439 pymol/l (Hund) Mittelgradige Azotamie. Klinische Symptome
(<10%) 250-439 pmol/l (Katze) wie urdmische Gastritis, metab. Azidose,
Anémie, etc. Maladaptationen kénnen zu
renalem Hyperparathyreoidismus fiihren.
\Y > 440 pmol/l (Hund und Katze) Schwere Azotéamie.
(<5%) Viele klinische Symptome.

Tabelle 1: Staging chronischer Nierenerkrankungen nach IRIS (modifiziert nach R&)

* Der angegebene untere Wert liegt bei manchen Labors noch im Referenzbereich. Die Insensitivitat des Kreatinins als ScreeniresfTbedeutet
jedoch, dass Tiere mit Kreatininwerten, welche nahe am oberen Referenzwert liegen, oft ein exkretorischesrdagen haben.

6.2 Ursachen eines chronischen Nierenversagens
Die auslésende Ursache einer chronischen Nierenerkran-
kung kann zur Zeit der Diagnosestellung oft nicht eruiert
werden. Familidre oder kongenitale Ursachen sind z.B. die
Amyloidose bei Shar Ri und AbessinierKatzen, Fanconi
Syndrom beim Baseniji, polyzystische Nierenerkrankung
bei PerserKatzen sowie renale Dysplasien oder Glomerulo-
pathien bei verschiedenen Rassen. Wr allem (aber nicht
nur) bei jungen reinrassigen Rtienten sollte die Literatur
nach einer moglichen Pradisposition fiir eine kongenitale
Erkrankung konsultiert werden. Unter den erworbenen
Ursachen muss man an Infektionskrankheiten (bakterielle
Infektionen, Leishmaniose, feline infektiose &itonitis),
Neoplasien, Hydronephrosen (z.B. durch Nephrolithiasis),
Hyperkalzamie, Glomerulopathien und Amyloidose denken.
Weiter kann eine akute Nierenerkrankung zu einem chroni-
schen Problem werden. Zuletzt kann die Ursache oft nicht
geklart werden.

6.3 Klinische Konsequenzen einer chronischen
Nierenerkrankung

Polyuria und Rolydipsia gehdren zu den ersten und haufig
sten Symptomen. We beim akuten kommen auch beim
chronischen Nierenversagen gastrointestinale und neuro
muskulére Probleme, Hypertension und Blutungen voAn
dieser Stelle soll nur auf eine mogliche Knsequenz einer
chronischen Nierenerkrankung, den sekundéaren renalen
Hyperparathyreoidismus, eingegangen werden.

6.3.1 Sekundarer renaler

Hyperparathyreoidismus
Durch die verminderte GFR kommt es bei einem CNV zu
einer Phosphatretention. Mit dieser Phosphatretention asso-
ziiert sind eine verminderte Knzentration von zirkulierendem

Kalzitriol sowie ionisiertem Kalzium im Blut. Diese dreidk-
toren fuhren zu einer erhdhten Synthese und Ausschittung
von Parathormon (PTH). Das PTH hat verschiedene toxische
Wirkungen, die wahrscheinlich zur Entwicklung der Uramie
beitragen. Ausserdem tragt PTH maoglicherweise zur Pro-
gression der chronischen Nierenerkrankung bei, indem

es eine direkt toxische Wrkung auf das verbleibende funk
tionierende Nierengewebe ausubt.

Obwohl ein renaler sekundarer Hyperparathyreoidismus bei
Hunden und Katzen mit einem CNV hé&ufig vorkommt, ist
dessen klinische Manifestation als renale Osteodystrophie
selten. Bei Hunden sind va. Jungtiere betroffen. Die Kno-
chen (va. Schadel, Mandibula und Maxilla) sind deminera-
lisiert, die Zahne sind nur noch locker verankert und eine
Proliferation von Bindegewebe fiihrt zu einer Distorsion

des Gesichtes. Potentielle nichtskeletale Symptome eines
sekundaren renalen Hyperparathyreoidismus sind Apathie,
Schwache, Anorexie und erhdhte Infektions-Anfalligkeit
wegen einer Immundefizienz.

7 Nierenbiopsie

Eine Nierenbiopsie sollte nur dann genommen werden,
wenn der erwartete Informationsgewinn die Therapiepla-
nung beeinflussen wiirde. Das kommt nicht so oft vor
Patienten mit einer Renomegalie, Btienten mit einem

ANV oder stark proteinurische Btienten mit einem CNY
koénnen u.U jedoch von einer Nierenbiopsie profitieren. Bei
einer starken Proteinurie (Protein/Kreatinin-Quotient > 2.5)
kann mittels einer Biopsie eine Glomerulonephritis von
einer Amyloidose unterschieden werden. Bei Hunderassen
mit familiaren Nierenerkrankungen kann eine Biopsie
hilfreich sein in der Entdeckung von betroffenen \&ipen
(Zucht-Kontrollprogramme). Bei nicht stark proteinurischen
Patienten mit einem CNV und kleinen Nieren wird eine
Nierenbiopsie meistens nicht empfohlen.



Es gibt verschiedene Methoden zur Durchfiihrung einer
Nierenbiopsie, z.B. unter Ultraschall-Kntrolle oder blinde
perkutane Echniken, laparoskopisch oder per Laparotomie.
Fur unerfahrene Chirurgen, ist eine Laparotomie empfeh-
lenswert. Die haufigste Kbmplikation ist eine schwerwie-
gende Blutung. Um zu verhindern, dass sich im Nieren-
becken Blutkoagula bilden, sollte nach Biopsieentnahme
eine FlUssigkeits-Diurese gestartet werden. & der Biopsie-
entnahme sollte die Koagulationsfahigkeit des Ratienten
mittels Zahlung der Blutplattchen und Bestimmung der
SchleimhautBlutungszeit Gberpruft werden. Kntraindika-
tionen fir eine Nierenbiopsie sind eine Kagulopathie oder
kavitére Lasionen, welche bei einer Hydronephrose, renalen
Zysten, Abszessen oder vaskularen Anomalien bestehen
kdnnen. Bei gewissen Ritienten, z.B. solchen mit ¥rdacht
auf ein Lymphosarkom, kann eine Feinnadelaspiration
genigen, um eine Diagnose zu erhalten.

8 Zusammenfassung

Zur Aufarbeitung einer akuten oder chronischen Nieren-
erkrankung gehdren immer eine komplette Anamnese-
erhebung, eine klinische Untersuchung, eine Urinanalyse
(evtl. mit Protein/Kreatinin-Quotient) sowie eine Hamatolo-
gie und klinische Chemie des Blutes. Messung des Blut
druckes und bildgebende \erfahren (Rontgen, Ultraschall,
evtl. Kontraststudien) werden ebenfalls oft angewendet.
Rontgen vom Skelett oder Ultraschall der Brathyreoidea
sind nur selten angebracht, wenn ein akutes von einem
chronischen Geschehen nicht differenziert werden kann.
Bei manchen Féllen sind die Bestimmung der GFR, die
Messung von PTH oder eine Nierenbiopsie indiziert.
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,Multiple Choice* - Fragen zu den

Nierenkrankheiten bei Hund und Katze (Teil 2/3)
(Nur eine gultige Antwort)

1 3

a. Eine chronische Hypokalidmie fuhrt wahrscheinlich
Ein CNV ist oft reversibel. zu einer Progression der Nierenerkrankung.
b. Bei einem CNV ist die Andmie meistens b. Bei einer Hypokalidmie bei einem azotdmischen
regenerativ Patienten mit einem schlecht konzentrierten Harn

c. Der sekundare renale Hyperparathyreoidismus ist muss auch an ein M. Addison gedacht werden.
eine Konsequenz eines CNV c. Eine Hyperkaliamie kommt bei ANV sowie bei

d. Ein CNV ist immer mit kleinen Nieren assoziiert. CNV vor o _
d. Die Behandlung der Hypokaliamie fuhrt zu einer
klinischen Bessserung von Rtienten mit einem
Nierenversagen.

a. Die Hyperphosphatamie erlaubt es, ein ANV von 4
einem CNV zu unterscheiden.

b. Die Hypophosphatéamie ist der Ausloser fir einen
sekundaren renalen Hyperparathyreoidismus.

c. Eine Hyperkalzadmie kann Ursache oder
Konsequenz eines Nierenversagens sein.

d. Achtzig Prozent der Katzen mit einem CNV sind
hypokalidmisch.

a. Die zentralnervdsen Symptome nach
Aethylenglykol-Intoxikation entwickeln sich immer
sekundar zur Uramie.

b. Ein sekundarer renaler Hyperparathyreoidismus
kommt nur bei Katzen vor

c. Eine Hypertension kommt bei Rtienten mit einem
ANV nur sehr selten var

d. Das Parathormon hat verschiedene toxische
Wirkungen mit negativen Auswirkungen fur den
Patienten mit einem Nierenversagen.

a. Die Entnahme einer Nierenbiopsie ist bei &ienten
mit kleinen Nieren oft indiziert.

b. Eine Biopsie-Entnahme der Niere ist einer &in-
nadelaspiration bei jedem Ratienten vorzuziehen.

c. Die Entnahme einer Nierenbiopsie ist bei einem
Patienten mit einer Kagulopathie kontraindiziert.

d. Eine milde Azotamie, eine verminderte Natrium-
ausscheidung und ein sehr niedriges SG im
Harn sind charakteristisch fiir das drliegen eines
prarenalen ANV



