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(Direktor: Prof. Dr. U. Freudiger)

Atlologle der Nierenerkrankungen bei Hund und Katze!

Von U. Freudlger

. Auf die Bedeutung der Nierenerkrankungen der Karnivoren hinzuweisen,
heillt wohl Wasser in die Spree tragen. Jeder, der sich mit Kleintierkrank-
heiten beschiftigt, weill von der Bedeutung und vor allem von den Sorgen,
die ihm die Nierenerkrankungen bereiten.

Wenn wir dies trotzdem tun, so um eindriicklicher an den auffallenden
Gegensatz zu erinnern, der zwischen der Bedeutung und dem Stand unserer
Kenntnisse dariiber besteht

Rund 509, aller Hunde weisen mit den iiblichen klinischen Methoden der
Harn- und Blutuntersuchungen nachweisbare Nierenschidigungen auf. Auf-
fallend ist ferner, daf} sich die Nephritiden mit zunehmendem Alter hidufen
und eine der haufigsten Todesursachen darstellen und dal} die Nephritis-
frequenz kaum von geographischen Faktoren beeinflufit wird. So fand
Miller [45] in Berlin bei 279, der unter zweijihrigen, bei 439, der 2- bis
8jidhrigen und bei 529, der iiber 8jihrigen Hunde Anzeichen von Nephritis.
Donald G. Low [38] in Minnesota erfalite nur die Fille mit bereits ausge-
bildeter Funktionseinbule. Deshalb sind seine Werte mit 159, der unter
bjahrigen, 369, der 5- bis 8jahrigen und 409, der iiber 8jéhrigen Hunde etwas
niedriger. Wesentlich héher liegt die Nephritisrate, wenn nicht die Klinik,
sondern die pathologische Histologie als Kriterium genommen wird. Nach
Bloom [5] ist bei 55%, aller und bei 809, der iiber 8jihrigen Hunde histo-
logisch eine Nephritis nachweisbar. Fast ausschliellich handelt es sich um
interstitielle Entziindungen. ‘ | :

Entsprechend dem gehduften Vorkommen und dem langsamen Verlauf
der Nephritis stellt die Urdmie auch eine der hiufigsten Todesursachen, v.a.
der dlteren Hunde dar. Rund 109%, der Todesfille entfallen auf Uridmie.
Nach Low [38] verteilen sich die Urdmietodesfille im Sektionsgut alters-
maBig folgendermaBlen: 19, der bis 5jdhrigen, 8%, der 5- bis 8jihrigen und
159, der iiber 8jahrigen Hunde.

Weit geringere Bedeutung wird der Nephritis der Katze beigemessen. Christoph

[10] schreibt: «Um nochmals den Hund zum Vergleich herbeizuziehen, so sind die bei
ihm so hédufig diagnostizierten Nierenkrankheiten bei der Katze von wahrlich unter-

1 Gastvorlesung an der Humboldt-Universifét zu Berlin, 26. April 1967.
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geordneter Bedeutung...» Nephritis und Urdmie werden selten gesehen. Sommer
[63] hat an der Leipziger Klinik unter 4388 Katzen nur in 1,15%, Nephritis gefunden.
Die Hilfte ihrer Félle waren Urdmien. Hamilton [31] diagnostizierte bei 5,79, der
sezierten Katzen Nephritis. Die altersmiBige Aufgliederung ergab gleich wie beim
Hund eine Zunahme mit steigendem Alter: kein Fall bei unter 2jédhrigen, 89, der 3-
bis 8jdhrigen und sogar 249, der uiiber 8jidhrigen Katzen. Bloom [5] gibt an, dal rund
39, der Todesfille bei Katzen auf Uramie entfielen.

Im Laufe der letzten Zeit sind wir [25] zur Ansicht gekommen, daB3 die
Nephritis der Katze nur scheinbar eine seltene Krankheit ist und die Selten-
heit weitgehend durch diagnostische Unzuldnglichkeiten bedingt wird. Seit
wir routineméflig Blut- und Harnuntersuchungen durchfithren, ist die
Nephritisfrequenz angestiegen.

Unter 407 nicht ausgewidhlten Katzen fa,nden wir nur bei 198 keine
Proteinurie. Von den 209 Tieren mit eiweiBpositivem Harn weisen bei 59
das Sektionsbild und/oder Harnstofferh6hung von iiber 85 mg9%, und z.T.
auch Zylindrurie auf Nierenschddigungen hin. Wieweit die Proteinurie der
iibrigen Katzen ebenfalls renal oder ob sie extrarenal durch die bei Katzen
nicht seltenen Harnwegserkrankungen bedingt war, lit sich nur auf
Grund der klinischen Symptome nicht entscheiden.

Man sollte eigentlich erwarten, dal so héufige und so folgenschwere
Krankheiten auch entsprechend abgeklart wiren. Die Diirftigkeit unserer
Kenntnisse iiber die kausale und formale Genese der Nephritiden und beson-
ders der haufigsten Form, der chronischen interstitiellen Nierenentziindung,
geht deutlich hervor, wenn wir die zustdndigen Lehrbiicher zu Rate ziehen.
Chrlstoph [9], dessen Abri} der Klinik der Hundekrankheiten wir nicht
mehr missen méchten, erwihnt die Atiologie nicht.

Im Canine Medicine [75] werden sowohl bei der akuten wie bei der chro-
nischen interstitiellen Nephritis gro3tes Gewicht auf die Leptospireninfek-
tionen gelegt und beildufig einige experimentelle Arbeiten iiber nephroto-
xische Substanzen aufgefiithrt. Die Pyelonephritis wird in Zusammenhang.
mit dem Corynebacterium renale gebracht. ‘

Diese beiden Angaben mogen uns deutlich die gegenwirtige dtiologische
Situation vor Augen fithren. Obschon eine Menge von Einzelkenntnissen aus
klinischen und vor allem aus tierexperimentellen Untersuchungen bekannt
sind, so wird es doch schwer, wenn nicht meistens sogar unmdéglich, retro-
spektiv die Ursache fiir den einzelnen Fall herauszulesen. Dies ist bei einer
Krankheit wie der chronischen Nephritis nicht verwunderlich, da zum Zeit-
punkt der klinischen oder pathologisch-anatomischen Erkennung die urséch-
liche Noxe gewohnlich nicht mehr vorhanden ist. Gerade deshalb wiren wir
den Pathologen so zu Dank verpflichtet, wenn sie uns Klinikern zu Hilfe
kommen und uns pathogenetisch verschiedene Bilder differenzierten. Eine
genauere Kenntnis der formalen Genese konnte Wesentliches zur Kliarung
der kausalen beitragen. Ich bitte die Pathologen unter Ihnen um Verzeihung,
wenn ich mich vorerst etwas in ihrem Wirkungsfeld tummeln werde. Wahr-
scheinlich werden sie mit Plinius denken Ne sutor supra crepidam und viel-
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leicht sogar mit Shakespeare: Wir schwatzen nicht erst lang; wer Worte .
macht, tut wenig. Aber als Kliniker, der seine ersten Sporen in der Pathologie
-abverdient hat, kann ich, wie die Katze, das Mausen nicht mehr lassen.

Wie ich bereits erwihnt habe, waren die Kenntnisse der formalen Genese
von griBter Bedeutung. Ich mdchte hier nur auf die Impulse, die von den
grundlegenden Arbeiten von Zollinger [73], Spithler [64] und Gloor [26]
tiber die interstitiellen Nephritiden des Menschen ausgegangen sind, hin-
weisen. Dall wir bei den Karnivorennephritiden noch weit vom Ziel ent-
fernt sind, soll an Hand einiger Punkte aufgezeigt werden.

Pathohistologisch begniigt man sich im allgemeinen mit der Diagnose
herdformage oder diffuse interstitielle Nephritis, ohne zu unterscheidén, ob es
sich um eine echte i.N. handelt oder ob eine Begleitnephritis vorliegt, bei
der die interstitielle Entziitndung nur die Folge oder Begleiterscheinung einer
iibergeordneten Storung oder einer toxischen Nephrose ist und demnach die
Verdnderungen zuerst an den anderen Teilen der Niere einsetzen und erst
sekunddr zur interstitiellen entziindlichen Begleitreaktion fithren. Des
weiteren ist hier an die Abgrenzung der Pyelonephritis zu erinnern. Mit die-
sem Begriff ist, wenigstens im deutschen Schrifttum, der urinogen-aszendie-
rende Infektionsweg verbunden, wihrend bei der i.N. die Noxe hamatogen
und durch tubuldre Riickresorption in das Interstitium gelangt. Lokalisation,
Anordnung und Ausbreitung der Infiltrate und der Sklerose und in akuten
Féllen auch der Zellcharakter der Infiltrate gelten im allgemeinen als genii-
gende Kriterien fiir die Diagnose. Nun wissen wir aber aus der tierexperi-
mentellen Pathologie [26, 73], dal} diese Kriterien keineswegs fiir die uri-
nogen-aszendierende Infektion allein charakteristisch sind und dal} selbst
bei gleichzeitig bestehenden entziindlichen und obstruktiven Prozessen der
ableitenden Harnwege nicht ohne weiteres auf einen aszendierenden Infek-
tionsweg riickgeschlossen werden darf, sondern dal3 auch in diesen Fillen die
Infektion hédufiger hamatogen erfolgt. Gloor [26], der sich eingehend mit
diesen Fragen beschiftigt hat, schreibt: «es ist deshalb unmoéglich, die inter-
stitiellen Nierenentziindungen nach dem Infektionswege einzuteilen» und
ersetzt den édtiologisch préjudizierenden Begriff der Pyelonephritis durch
denjenigen der interstitiellen Entziindung. Eine genaue morphologische
Unterscheidung der Formen wire aber, besonders auch zur Abklirung der
méglichen Atiologie, von Interesse.

Eine andere auch von der Morphologie her bisher noch ungeloste Frage
18t die der Beziehung der chronischen Nephritis zur akuten. Geht die chronische
-aus einer akuten hervor oder entwickelt sie sich von Anbeginn an schleichend,
unterschwellig und wird erst manifest nach Ausfall einer genligenden Anzahl
Nephren? Diese Frage wurde besonders in Zusammenhang mit der Lepto-
spirenétiologie der chron. Nephritis oft, aber ungelost diskutiert. Besonders
Stuart’s und McIntyre’s [66] Ansicht, wonach nach tiberstandener
akuter Leptospirose der nephritische Prozel zuerst unterschwellig weiter-
schwele und 1-3 Jahre spéiter dann zum Urdmietod fithre, wurde oft iiber-
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nommen. Low und Mather [38] priften daraufhin in periodischen drei-
monatigen Intervallen die Nierenfunktionen von Hunden, die eine akute
Leptospirose durchgemacht hatten, konnten aber keine progressive Abnahme
der Nierenfunktionen feststellen. Wir sind mit Low und Mather der
Ansicht, da8 die chronische Nephritis, die im spiten Alter zur Nephroskle-
rose und zum Urdmietod fithrt, wohl hidufiger von Anbeginn an schleichend
verlduft, als dall sie sich aus einer iiberstandenen akuten herausentwickelt.
Anders wire wohl nicht erkldrbar, dal im Verhéltnis zu den chronischen
nur wenige akute Nierenentziindungen zur Beobachtung kommen und daf die
akute Leptospirose vorwiegend eine Erkrankung der jiingeren, die chroni-
sche Nephritis aber der alten Tiere darstellt und daBl eine so grole Diskre-
panz zwischen der klinisch und pathohistologisch erhobenen Nephritis-
frequenz besteht.

Zur Klirung der Fragen wiren nun wesentlich die Kenntnisse der forma-
len Pathogenese der Nephritiden und der einzelnen, kontinuierlichen Ent-
wicklungsstadien im Nephritisablauf vom Beginn bis zum terminalen
Sklerosestadium. Eine Losung konnte, wenn iiberhaupt, durch die Nieren-
punktion zusammen mit den khmschen Funktlonsprufungen erbracht
werden.

Pallaske [49] sieht in der Nephrosklerose die Folge einer Erschopfung der
dauernd iiberbeanspruchten mesenchymalen Abwehrvorgénge mfolge fehlender Ent-
lastung der Exkretionsvorgénge durch die SchweiBsekretion. Flir [20] und Dahme
[13] haben in neuerer Zeit die formale Pathogenese nochmals bearbeitet und sind zu
gegensiitzlichen Ansichten gekommen. Dahme faBt das Schrumpfnierengeschehen
als zweiphasigen Ablauf auf. Der interstitiell-entziindliche Primérschaden wird auf
resorptiv-organisatorischem Wege mit Fibrose abgeschlossen. Die zweite Phase, die
zum Organumbau und zu Sklerose fiihrt, ist nicht entziindlich, sondern wird durch
hypoxémisch-dysorische Gewebsmembranverinderungen unterhalten. Flir dagegen
sieht sowohl in der akuten als auch in der chronischen Nephritis ein entziindliches
Geschehen. Er schreibt: «Wir konnen daher bei gemeinsamer Beriicksichtigung des
klinischen Verlaufes und des histologischen Bildes nicht annehmen, dal3 ein primérer
akuter Gewebsschaden mit anschlieBender Fibrose der AnlaBl des weiteren sekundéren
Gewebsumbaues ist, sondern sehen den ganzen Prozel} einheitlich als von Anfang an
durch exogene und endogene- Faktoren bedingtes, geddmpftes serds-entziindliches
Geschehen mit langsam fortschreitender Organsklerose.» Die pathergische Reaktions-
lage sei wahrscheinlich der Grund fur das Fortschreiten, wobei nicht die urspriinglich
vorhandenen Leptospiren, sondern verschiedene banale Reize des téglichen Lebens die
Prozesse unterhalten wiirden, ‘

Gleich wie beim Menschen finden sich auch beim Karnivoren zwe: ver-
schiedene Formen der echten 1. N.: die diffus sklerosierende und haufiger die
herdférmige. Handelt es sich dabei um 2 étiologisch und pathogenetisch
verschiedene Formen, oder geht, wie meistens angenommen, die diffuse aus
der herdférmigen hervor?

Beim Menschen sind es zwei verschiedene Typen. Die herdférmig-destruk-
tive Form soll durch direkte Bakterienbesiedlung des Nierenparenchyms
entstehen, wobei Lokalisation, Grad und Ausbreitung der Entziindungsyor-
ginge durch die Immunitétslage, Anzahl und Virulenz der Erreger bestimmt
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werde. Bei der diffus sklerosierenden Form werden als Ursachen die tubulire
Riickresorption von Eiweillzerfallprodukten (Spiihler und Zollinger [64])
oder auch der himatogene Antransport der Toxine ins Interstitium in den
Vordergrund gestellt (Gloor [26]).

Nach diesen Ausfithrungen zur formalen Pathogenese welche die Fragen
nur gestellt, nicht aber beantwortet haben, wollen wir im FoIgenden das
bisher uiber die kausale Genese Bekannte besprechen.

Die in Frage kommenden Ursachen lassen sich in 4 Gruppen gliedern:

1. Infektiose und infektios-toxische Ursachen

2. Allergische Prozesse

3. Chemische und physikalische Noxen

4. Physiologische und anatomische Besonderheiten der Karnivoren.

1. Infektiose und infektios-toxische Ursachengruppe

Die Gewebeschidigungen kénnen entweder durch direkte Erregerwirkung
oder héufiger wohl durch deren Toxine mit oder ohne vorausgegangene
Sensibilisierung des Gewebes erfolgen und vorwiegend den vaskulir-inter-
stitiellen oder den glomerularen Teil der Niere betreffen. Die Angriffsflichen
bilden wahrscheinlich die Membranen. Die die Membranschidigungen
bewirkenden Agentien treten durch die intertubuldren Kapillaren oder durch
tubuldre Riickresorption zusammen mit Flissigkeit ins Interstitium und
fithren so zu den entziindlichen Reaktionen. Lokalisation, Ausbreitung und
Verlauf der Entziindung werden, wie dies aus zahlreichen Tierversuchen v.a.
mit Meerschweinchen und Kaninchen hervorgeht, bestimmt durch die Reak-
tions- und Immunitétslage sowie durch die Virulenz und Anzahl der Erreger.
Aus den Tierexperimenten ist bekannt, dal wenig virulente Erreger sich vor
allem in der MarkauBlenzone ansiedeln, wéhrend virulentere zu unregel-
maéfligen iiber Rinde und Mark verteilten Herden fiithren. Tierexperimentelle
Untersuchungen haben deutliche Unterschiede in der Empfindlichkeit fiir
das Angehen der Infektion zwischen Mark und Rinde ergeben. Nach
Freedman und Mit. [19] geniigten beim Kaninchen bereits 10 coliforme
Keime, wenn diese direkt in das Mark injiziert wurden, wihrend 100 000
Keime fiir die Infektion der Nierenrinde notig waren.

Unter den Viren wird in den letzten Jahren vor allem die Rolle des Hepatitis
contagiosa canis — Virus fiur die Entstehung der chron. interstitiellen Nephritis — dis-
kutiert. Wahrend der akuten Phase kommt es héufig zu einer transistorischen, leichten
Protein- und Zylindrurie (Freudiger {22]). Morphologisch lassen sich nach Stiinzi
und Poppensiek [67, 68], Hartley [32] und Wright [74] geringgradige herdfér-
mige mononukleéire Infiltrate nachweisen. Diese heilen bald ab oder sollen nach
Stunzi und Poppensiek in fokale chronische i.N. iibergehen konnen, so da@3, wie
die beiden Autoren schreiben, «bei den {iberaus héufigen chronischen Nephritiden des
alten und élteren Hundes nicht nur an Leptospirose, sondern auch an die Méglichkeit
einer durchgemachten H.c.c. zu denken sei». Derselben Ansicht ist in neuester Zeit
auch Wright. Er fand in 29,29, der spontanen und in 70,89, der experimentellen

H.c.c.-Erkrankungen histologisch nachweisbare herdférmige, nicht ausgedehnte
Entziindungsherde mit Fibrose.
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Gegen diese Ansichten kann eingewendet werden, dafl das Hepatitis-
virus klinisch nur leichte Nierenschidigungen setzt, die nicht zur nach-
weisbaren Funktionseinbufle fithren, und daf3 die Harnsymptome schon nach
kurzer Zeit wieder verschwinden. Persson und Mitarb. [53] fanden keinen
signifikanten Unterschied in der Frequenz chronischer Nephritiden zwischen
serologisch H.c.c.-positiven und -negativen Hunden. Fassen wir zusammen,
so kann festgehalten werden, daB3 sich das H.c.c.-Virus vortibergehend sowohl
in Nierenmark und Nierenrinde ansiedelt, wie durch den Nachweis von
EinschluBkorperchen und durch die Virusausscheidung bewiesen ist, und in
einem gewissen Prozentsatz auch zu einer geringgradigen, akuten, herdfér-
migen interstitiellen Nephritis fuhrt. Inwieweit sich aber im Anschlul} an
diese akuten chronische Entziindungen entwickeln, ist nicht bewiesen. Da
das Virus ziemlich bald wieder aus der Niere verschwindet, die ldngste
nachgewiesene Virusausscheidung betrug 6 Monate, wird, wenn iiberhaupt,
die chronische Nephritis nicht durch das Virus selber, sondern durch andere
Faktoren unterhalten.

Die Hundestaupe hat, entgegen der Ansicht einiger franzosischer Autoren (Darras-
penund Florio[14], Groulade[29]), keine Bedeutung fiir die Nephritisgenese. In der
Regel kommt es, wie Sedler [60] 1937 gezeigt hat, hochstens zu regressiven, rever-
siblen Parenchymschédigungen. Der Kuriositéit halber sei noch eine von Durand [17]
in Tunesien beschriebene hdmorrhagische Hepatonephritis erwdahnt, die durch ein nicht
niiher identifiziertes, aber trotzdem als von Staupe und H.c.c. unterschiedlich gemel-
detes Virus verursacht sein soll. Uber Nephritiden tm Verlaufe von Viruserkrankungen

der Katze ist nichts bekannt. Weder bei der Panleukopenia infectiosa noch bei dem
durch Herpes- und Picornaviren verursachten Virusschnupfen treten Nephritiden auf.

Den Leptospireninfektionen wurde und wird vielfach noch heute die
groBBte Rolle fiir die Entstehung der chronischen Hundenephritiden zu-
geschrieben. Die Beweisfithrung erfolgt meist durch die Koinzidenz der
serologisch positiven Reaktion und dem Vorkommen der chron. Nephritis.

Gesichert ist, dal} die akute Leptospirose stets mit einer Nephritis ver-
lduft. Hans Georg Niemand [47] hat zu Recht den Satz geprigt: «Keine
akute Leptospirose ohne Nephritis.» Jedoch stellt die Leptospireninfektion
auch bei den akuten Nephritiden nur eine, allerdings sehr wichtige Ursache
unter anderen dar. Die Umkehrung des Niemandschen Satzes — keine akute
Nephritis ohne Leptospirose — wire also nicht zuldssig. Die durch andere
‘Ursachen bedingten akuten Entziindungen sind in unserem Krankengut
wesentlich haufiger als die leptospirogenen. Wir haben fiir die Jahre 1965/66
alle unter 4 Jahre alten Hunde herausgesucht, die klinisch die Symptome
einer akuten Nephritis aufwiesen und deren Seren mindestens einmal,
meistens aber mehrmals in Intervallen auf Agglutinine gegeniiber den 9 bei
uns vorkommenden Serotypen untersucht wurden. Den 13 Leptospirose-
nephritiden stehen 21 durch andere Ursachen bedingte gegeniiber.

Viel umstrittener ist nun die Bedeutung, die der Leptospireninfektion fivr
die Pathogenese der chronischen Nephritiden beigemessen wird. Viele Autoren
sehen darin die, wenn nicht alleinige, so doch iiberwiegende Ursache und
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sprechen bei gleichzeitiger Nephrosklerose und positiven serologischen
Reaktionen von chronischer Leptospirose. Andere wiederum sind vorsich-
tiger und zweifeln die Beweiskraft eines positiven Titers fiir die Nephritis-
genese an.

Wir sind vor Jahren den Problemen nachgegangen und kamen zur An-
sicht, daf} keine charakteristischen Unterschiede im Sektionsbild der sero-
logisch leptospirose-positiven und -negativen Hunden bestehen, die patho-
logisch anatomisch erlauben wiirden, eine chronische Leptospirose zu dia-
gnostizieren, und vor allem, dafl chronische Nephritiden bei beiden Gruppen
gleich hédufig vorkommen [21]. B

Das gleichzeitige Vorkommen von positiven Serotypen und chronischer
Nephritis 148t deshalb in bezug auf die Atiologie keine eindeutigen Schlusse
zu, sondern es kommen 4 Moghchkelten in Frage:

1. Das Persistieren der Leptospiren in den Nleren ist verantwortlich fiir
das Fortschreiten der Nephritis. '

2. Die akute Leptospirennephritis ist unter Vernichtung der Erreger
abgeheilt. Andere Pathomechanismen, etwa wie sie bei der formalen Genése
besprochen wurden, sind verantwortlich fiir das Fortschreiten der Sklerose.

3. Auf eine vorbestehende, nicht leptospirogene Nephritis geht infolge
der dadurch veriinderten Reaktionslage eine akute Leptospireninfektion an.

4. Eine frither aquirierte, stumm gebliebene Leptospireninfektion hat
einen posmven Serotiter hinterlassen. Infolge anderer Ursachen entwickelt
sich eine chron. Nephritis.

In allen 4, dtiologisch und pathogenetisch Verschleden gelagerten Féllen
finden sich 1dentlsche klinische und morphologische Befunde. Mit diesen
kritischen Bemerkungen soll nicht in Abrede gestellt werden, dal3 den
Leptospireninfektionen eine wesentliche Rolle in der Entstehung der chron.
Nephritis zukommt. Uhlenhuth und Mitarb. [71] sowie Randall und
Cooper [56] ist es ja gelungen, bei experimentell infizierten Goldhamstern
chronische Nierenentziindungen zu erzeugen.

Da in den letzten Jahren von Broom [6], Hemsley [33], Fessler und
Morter [18] und von Hamilton [31] Nephritisfille der Katze in einen
moglichen Zusammenhang mit Leptospireninfektionen gebracht wurden,
haben wir untersucht, wie stark bei unseren Katzen Leptospirose verbreitet
ist und ob ein Zusammenhang zwischen Leptospireninfektion und Nephritis
besteht. Die Ergebnisse zeigten eine Bestidtigung der Resultate der spér-
lichen, in der Literatur bekanntgewordenen Reihenuntersuchungen. Die
Seren von insgesamt 105 mit der Agglutinations-Lysis-Probe untersuchten
Katzen ergaben nur bei 4 positive Titer. '

Alle 4 wiesen gleichzeitig Titer gegen 3—4 Serotypen auf mit einem Maxi-
-mum von 1:400. Nur eine Katze wies einen hohen Harnstoff von 74,9 mg?%,
auf, der Harn war eiweilfrei, SG 1058, im Sediment Fetttropfen, vereinzelt
Tripelphosphate, vereinzelt Plattenepithelien und selten Leukozyten. Ob
der Blutharnstoff erh6ht ist oder nicht, konnen wir nicht entscheiden, da wir
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bei gesunden jungen Tieren ohne Harnsymptome Werte von 60 bis 80 mg%,
gesehen haben [25]. Die zweite 1l5jahrige Katze, die zur Ovariotomie
gebracht wurde, zeigte Spuren von Eiweil3, Kokken und wenige Platten-
epithelien im Sediment und einen Harnstoff von 26,7 mg?%,. Bei den Katzen
3 und 4 fehlen Harnuntersuchungen, der Harnstoﬂ' betrug beide Male
48,2 mg?%,. Die Einweisung erfolgte bei Katze 3 wegen Ekzem und bei
Katze 4 wegen Fisteln im AnschluBl an die vor 1 Monat erfolgte Ovariotomie.
Die Sektion ergab bei diesem Tier u.a. eine geringgradige interstitielle
Nephritis mit beginnender Fibrose, also Verdnderungen, die zeitlich gut
mit den Operationskomplikationen vereinbar sind. Frither von uns durch-
gefithrte intraperitoneale Infektionen mit einer virulenten L. pomona-Kultur
an zwei gesunden jungen Katzen erzeugten weder Temperaturanstieg noch
irgendwelche Krankheitssymptome, insbesondere auch keine Harnsym-
ptome [25a]; Harn- und Nierenemulsionen wurden auf Meerschweinchen
resultatlos iiberimpft. Die Nieren zeigten histologisch keine Verdnderungen.
Das Haften der Infektion konnte einzig an den positiven Serotitern von
maximal 1:1600 bzw. 1:100 abgelesen werden. S

Ebenfalls Murphy und Mitarb. [46] ist es bei 17 serologisch posmven Katzen nie

gelungen, Leptospiren aus Harn- oder Nierenemulsion zu isolieren. Sie schlielen des-
halb, daf3 das Ausscheidungsstadium bei der Katze fehle oder nur von kurzer Dauer sei.

Der Leptospireninfektion diirfte wohl in der Nephrltlsatlologle der
Katze keine Bedeutung zukommen.

Bakterien und Bakterientoxine gehéren Wahrschemhch zu den haufigeren
Ursachen der akuten und chronischen obstruktiven und nicht obstruktiven
interstitiellen und glomeruldren Nephritiden bei Hund und Katze. Die
Infektionswege konnen himatogen, lymphogen und urinogen aszendierend
sein, wobei, wie schon erwihnt, der hiimatogene der héiufigste zu sein scheint.
Dafiir spricht vor allem das doppelseitige Auftreten. Die Infektionserreger
kénnen aus den Glomerula, Tubuli oder wohl meistens aus den intertubu-
liren Kapillaren ins Interstitium treten. Auf Grund der Morphologie ist der
Infektionsweg auch in Frithstadien hiufig nicht erfaBbar. Die schidigende
Wirkung kann durch die Erreger direkt oder durch deren Toxine oder durch
EiweilBzerfallsprodukte erfolgen.

Der - Hypothese der bakteriell bedingten N ephritis steht die Tatsache
scheinbar entgegen, dall bei Nephritisfillen haufig sowohl Harn- wie Nieren-
gewebe bakteriologisch steril sind. Dieselben Verhéltnisse finden sich auch in
der nichtobstruktiven chronischen Pyelonephritis des Menschen. Rosen-
heim [58] erklirt dies damit, dafl der Beginn im Kindesalter mit unspezi-
fischer klinischer Symptomatologie erfolgte. Wir glauben, das diirfte auch
bei den Karnivoren nicht selten zutreffen. Wir sind immer wieder erstaunt,
bereits bei noch nicht geschlechtsreifen Tieren, bei denen als Zufallsbefund
Harnsymptome erhoben werden, positive Harnkulturen zu sehen. Leider
und merkwiirdigerweise ist in der Literatur nur sehr wenig iiber Harn-
bakteriologie bei Karnivoren berichtet.
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Lange [36] fand in unveréinderten Hundenieren nur selten und nur saprophytische
Keime, wiahrend er einige Nephritisfdlle auf bakterielle Ursachen zuriickfiihrte und
zum Teil die gleichen Keime wie in der Niere auch in der Blase, in den Geschlechtsor-
ganen oder bei Sepsis fand. Erreger von Nierenerkrankungen waren Staphylokokkus
aureus, Corynebacterium renale, Clostridium Chauvoei. 57 von 78 unserer Hunde
mit Erkrankungen der Harnorgane zeigten positive Harnkulturen, z.T. mit Keim-
zahlen von uiber 100 000/ml. Am hédufigsten kamen E. eoli allein oder zusammen mit
Proteus, Streptokokken und einmal mit Cl. Welchii vor. Weniger héufig waren Alpha-
und Beta-Streptokokken, Enterokokken und Pseudomonas. Wenn auch positive
Harnkulturen noch nicht beweisend fiir eine Nierenlokalisation sind; so glauben wir
doch, da3 ihnen in vielen Fillen Bedeutung fiir die Nephritisgenese zukommt. In
diese Richtung weisen auch die Befunde von Sastry [59], dem die experimentelle
Erzeugung interstitieller Nierenentziindungen beim Hund durch Injektion verschie-
dener Keime in die Nierenarterien gelungen ist.

Bei der Katze waren nach Piermattei [54] die héufigsten bei Infektionen der
Harnorgane gefundenen Keime E. coli, Streptokokken, Staphylokokken und Proteus.

Als Herde firr die Niereninfektionen kommen vor allem in Frage: Erkran-
kungen der Harnwege und des Geschlechtsapparates, Dermatosen, Enteri-
tiden, Tonsillitiden usw. Vor allem diirften es die beim Riiden so hdufigen
Erkrankungen der akzessorischen Geschlechisdriisen sein, die hiufig bakteriell
infiziert sind und zu Harnstauungen fithren. Daraufhin und damit wiederum
auf die Bedeutung der bakteriellen Atiologie weist auch, daB Nephritiden
beim Riiden héufiger sind als bei Hiindinnen. Pearson [51] sah 25%, mehr
Nephritiden bei Riiden als bei Hiindinnen, und Robinette [57] gibt sogar
eine 4mal groflere Haufigkeit an. Bloom [5] gibt das Verhéltnis der Urdmie-
todesfille Riide zu Hiindin mit 8:1 an.

2. Allergische Ursachen

Dariiber ist beim Fleischfresser wenig bekannt. Die diffuse Glomerulo-
nephritis, als Folge einer Antigen-Antikorper-Reaktion, wie sie beim Men-
schen vor allem nach Streptokokken-Infektionen wohlbekannt ist, wird
beim Hund und bei der Katze in Frage gestellt (Bloom [5]).

Diffuse Glomerulonephritiden wurden jedoch beim Hund mehrmals von verschie-
denen Autoren (Greenspon und Krakower [28], Krakower und Greenspon [34],
Nilsson[48], Bevanset al. [4], Movat et al. [43], Seegal et al. [62]) durch Injektion
von nephrotoxischem Kaninchenserum und mit Brucella suis (Margolis et al. [40])
erzeugt, so daf feststeht, daf auch die Hundeniere gleich wie die menschliche als Aus-
druck eines allergischen Geschehens mit entziindlichen Verdinderungen des glomeruldren
Apparates antworten kann. Zudem sprechen die interessanten Pyometrauntersuchun-
gen von Asheim und Mitarb. [1] fiir eine vermehrte Bedeutung der Glomerulone-
phritis in der Hundepathologie. Diese Autoren haben bei ihren Pyometraféllen stets eine
licht- und elektronenmikroskopisch der menschlichen und experimentellen diffusen
Glomerulonephritis vergleichbare Nierenentziindung gefunden. Alle diese Hunde
-wiesen mit Colikeimen infizierte Pyometren und hohe Antikérpertiter gegen die betref-
fenden Colistdmme auf.

Ahnliche morphologische Befunde, aber ohne pathogenetisch entsprechende
Riickschlisse zu ziehen, wurden friher schon von Dahme [12] und Tittes-Ritter-
haus [70] mitgeteilt.

Eine allergische Genese der interstitiellen Nephritis als Ausdruck einer meist tonsillar

25
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gelegenen Fokalinfektion wurde von Gratzl [27], Sedlmeier [61] und Lemppenau
[37] zur Diskussion gestellt. Ebenfalls bei der &tiologisch noch ungeklidrten mensch-
lichen i.N. wurde durch Thelen [69] eine allergische Genese vermutet.

3. Chemische Noxen und physikalische Trawmen

Uber die #tiologische Rolle dieser beiden Faktorengruppen bei der spon-
tanen Nephritis sind keine exakten Untersuchungen bekannt.

Nephrotoxine sind chemische, biologische oder im Stoffwechselprozell ent-
stehende Stoffe, die eine toxische Nephropathie, ev. mit Begleitnephritis
erzeugen. Ihr Angriffspunkt ist meistens der tubuldre Apparat, seltener die
Glomerula (Dubach [15, 16]) oder die intertubulidren Kapillaren. Da} die
Niere ein fiir toxische Schidigungen préldilektiertes Organ ist, geht aus den
verschiedenen Wegen hervor, auf denen ein Stoff gleichzeitig an das Nieren-
gewebe herangebracht wird:

1. durch die glomerulédre Filtration und den tubuldren Transport,

2. durch die das konzentrierteste Blut enthaltenden intertubuldren
Kapillaren, '

3. durch die tubuldre Riickresorption,

4. durch die infolge des Haarnadel-Gegenstrom-Prinzips bedmgte An-
reicherung im Nierenmark. :

Ob ein Stoff bei einer Tierart zu nephrotoxischen Wirkungen fiithrt, hiangt nach
den Untersuchungen von Meier-Ruge [41] auch von der tierartlich unterschiedlichen
Konzentrationsféahigkeit der Nieren ab. Bei stark konzentrierenden Tierarten (Ratte,
Goldhamster) erzeugte er mit Chinolin und Chinaldinen schwere Nierenschidigungen,
wihrend dieselben Stoffe bei Hund und Katze, die nur die halbe Konzentrations-
fahigkeit der Ratte haben, zu keinen Nierenschéddigungen zu fithren brauchen. Riick-
schliisse von der einen auf eine andere Tierart sind deshalb vorsichtig zu werten. Als
nephrotoxisch beim Hund mit Erzeugung einer experimentellen interstitiellen Ne-
phritis haben sich erwiesen : Lithiumkarmin und Staphylokokkus aureus Toxin (Stevens
et al. [65]), Vinylamin (Mandel [39]), Arsen (Belheur [2]), wihrend Desoxycortico-
steronazetat und indische Tusche keine nephrotoxische Wirkung hatten (Stevensetal.
[65]). Palliola und Guarda [560] postulieren, da$ das Entero-hepato-renale Syndrom
des Hundes mit chronischer Nephritis durch Verénderungen des Proteinstoffwechsels
bedingt sei. Neben den erwédhnten, experimentell uiberpriiften, konnten noch viele
weitere chemische Nephrotoxine, wie Sulfonamide unter speziellen Bedingungen,
Quecksilberchlorid, Phosphor, Tetrachlorathylen, Tetrachlorkohlenstoff, Kupfer-
sulfat, Athylenglykol, Thalliumsulfat, Kaliumbichromat, Lysol (E.J. Catcott [7])
usw., aufgefithrt werden. Sie alle verursachen v.a. Nephrosen und je nach Dosis, Zeit-
dauer und Uberleber auch Begleitnephritiden.

Pathogenetisch verschieden ist die Entstehung der sog. Schockniere, wie sie nach
Verletzungen und Gewebsquetschungen, starken Blutungen, Hémolysen, Verbren-
nungen, Sepsis usw. entstehen kann. Primér scheint hier nach Reubi [55] die renale
Ischidmie zusammen mit Toxinen, metabolischen Stbffwechselprodukten und Harn-
kandlchenverlegungen (Hémoglobin, Myoglobm) verantwortlich zu sein. Uber spon-
tane Schockniere bei Hund und Katze ist wenig bekannt. Experimentell wurde sie
beim Hund mit Clostridium-perfringens-Toxin (Berg et al. [3]) und Transfusion von
inkompatiblem Blut (Miiller und Mason [44]) erzeugt.

Nach Bloom [5] und Pearson [51] spielt die traumatische Nierenschidigung eine
wesentliche Rolle in der Nephritisgenese. Bei etwa 209, der Unfille soll die linke Niere
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mitgeschddigt werden. Als Stiitze fur die Rolle der traumatischen Nierenschidigung
in der Nephritisgenese konnen die experimentellen Untersuchungen am Kaninchen
herangezogen werden: alleinige Injektion von E. coli bleibt ohne Niereneffekt, wéh-
rend das Zusammenwirken der beiden pathogenetischen Faktoren Coliinfektion und
traumatische Nierenschidigung durch Fingerdruck zur interstitiellen Nephritis fithrt
(Cecil und Mitarb. [8], Miescher und Mitarb. [42]).

Als letzte Ursachengruppe sollen noch

4. Einige physiologische und anatomische Sonderheiten der Karnivoremmiere
angefithrt werden, iiber die wir ebenfalls noch zu wenig wissen. Diese haben
sicher keine primére kausale Bedeutung, kénnten uns aber eventuell Hin-
weise geben, warum die Hundeniere disponierter ist fiir entziindliche Reak-
tionen als die Nieren anderer Tierarten.

Pallaske [49] hat schon 1933 die Frage gestellt, ob die fehlende Schwe: f3-
absonderung nicht zur Erschopfung der mesenchymalen Abwehrvorginge
filhre. Wenn der fehlenden Schweilabsonderung eine Bedeutung zukommen
sollte, so kann dies nach den Untersuchungen von Vollmann [72] nicht
iiber das Kochsalz sein.

Als Frage sei zur Diskussion gestellt, ob das typische Verhalten der
Riiden, portionenweise zu urinieren, so dafl ein Restharn zuriickbleibt, nicht
eine Pridisposition fiir Harnwegs- und damit auch Niereninfektionen erzeu-
gen kénnte? Wir wissen ja, welche Bedeutung fiir die Therapie der Cystitis
der vollstdndigen Blasenentleerung zukommt.

SchlieBlich seien in diesem Zusammenhang noch die Untersuchungen von Géartner
[30] erwéhnt, der bei seinen Clearance-Untersuchungen fand, dafl der Hund gegeniiber
anderen Tierarten eine geringe renale Plasmadurchstrémung und eine relativ grofBe
glomeruldre Filtrationsrate aufweist und dadurch disponiert sei zu gehéduft vorkom-
menden voriibergehenden Oligémien. Gértner sieht diese Oligdmien als die eigent-
liche Ursache der héufigen Nephropathien an. Dahme [13] hat auf Grund der mor-
phologischen Untersuchungen der Hypoxémie ebenfalls eine wesenthche Rolle in der
Schrumpfnierengenese beigemessen.

Pridisponierend fiir die Entstehung chron. interstitieller Nephntlden kénnen
sich, allerdings wohl selten, auch Nierenmifbildungen, v.a. Hypogenesien, auswirken.
Als Beispiel hierfiir fithren wir die von Krook [35], Persson [52] in Schweden und von
uns 1965 in der Schweiz [23] festgestellte kongenitale Nierenrindenhypoplasie beim
Cocker Spaniel an, die in bestimmten Zuchtlinien zu gehéufter Schrumpfnierenbildung
und Urdmietod bereits im jungen Alter gefiihrt hat.

Meine Damen und Herren, ich habe versucht, Ihnen einen Uberblick iiber
das zur Atiologie Bekannte zu vermitteln. Wenn wir das Fazit ziehen, so
miissen wir eingestehen, daf3 Wemg bekannt ist, vieles vermutet wird und
noch mehr unbekannt bleibt.

Zusammenfassung

Sowohl die kausale wie die formale Pathogenese der klinisch so bedeutsamen
Nephritiden der Karnivoren sind noch weitgehend unbekannt. Die vorliegende Arbeit
bezweckt eine Zusammenstellung unserer gegenwirtigen Kenntnisse auf Grund elgener
Untersuchungen und des Studiums der einschlégigen Literatur.
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Résumé

Tant la pathogenése causale que la pathogenése formelle des néphrites des carni-
vores, dont le réle clinique est trés important, ne sont et de loin pas encore élucidées.
Le présent travail a pour but de faire I'inventaire de nos connaissances actuelles en se
fondant sur les expériences personnelles et sur I’étude de la littérature spéciale.

Riassunto

La patogenesi causale e formale della nefrite, clinicamente cosi importante nei
carnivori, & ancora sconosciuta. Il presente lavoro cerca di stabilire un riassunto delle
attuali conoscenze, sulla base di ricerche proprie e di abbondante letteratura.

Summary

Although nephritis in carnivores is of such importance clinically, both the causal
and the formal pathogenesis are still largely unknown. The object of this paper is to
summarise our present state of knowledge on the basis of personal examinations and a
study of the appropriate literature.
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Les maladies animales & virus. Collection de monographies éditée sous la direction
scientifique du Prof. P. Lépine, chef du service de virologie & 1'Institut Pasteur
Paris, et du Prof. P. Goret, Professeur 4 I’Ecole Vétérinaire d’Alfort. Publiée par
I’Expansion Scientifique Francaise, Paris 1967.

- Les deux premiéres monographies de cette série ont paru, traitant de la peste
bovine et de la peste porcine africaine.

Le fascicule traitant de la peste bovine est rédigé par les Docteurs H. Jacotot et
P. Mornet, qui tous deux ont une expérience personnelle avec cette maladie, da.tant
de leurs fonctions vétérinaires en territoires d’outre-mer.

La peste bovine est considérée comme maladie exotique parce qu’elle ne sévit plus
en Europe occidentale depuis une centaine d’années, mises & part une dizaine d’in-
vasions locales dues & 'importation ou au transfert de bétail et de ruminants sauvages
d’Asie ot d’Afrique. Mais il est utile de rappeler que cette maladie a ravagé I’Europe
principalement en période de guerre durant au moins deux mille ans. La premiére
description plus ou moins précise date du premier siécle apres J.C.

Les moyens modernes de transport rapprochent de nos frontiéres les foyers enzoo-
tiques d’Asie et d’Afrique comme ’apparition récente en Europe de la «blue tongue»,
de la peste porcine africaine, de la péripneumonie et de la peste équine africaine, le
démontrent d’une maniére inquiétante.

La parution d’un traité moderne en langue francaise sur la peste bovine est d'un
intérét général pour la profession vétérinaire. La monographle couvre en 174 pages les
parties suivantes:

Virologie, étude clinique et anatomique, pathogeme épizootologie et étiologie,
diagnostic, pronostic, traitement et prophylaxie. Le texte est 111ustre par une trentame
de figures.
~ La seconde monographie sur la peste porcine africaine est écrite par MM. Lucas,
Haag et Larenaudie du Laboratoire Central de Recherches Vétérinaires d’Alfort.

La peste porcine africaine (maladie de Montgoméry) était connue depuis 1921
surtout en Afrique centrale et en Afrique du Sud. La maladie apparait sous une forme
latente parmi les phacochéres et potamochéres sauvages. Dans les endroits ou il y a
un contact indirect entre ces porteurs de virus et le porc domestique, par usage des
mémes péturages, la maladie se déclare chez le porc domestique avec une mortalité
de 989.

Plus récemment la maladie a débordé de son berceau originel africain, pour faire
intrusion en 1957 au Portugal, puis envahir par la suite dans une seconde attaque 1'ile
ibérique entiére. En 1964 la maladie est identifiée en plusieurs foyers en France,
situés surtout le long de la frontiére pyrénéenne. Par un abattage systématique, ces
foyers ont été éliminés en huit semaines. En 1967 la maladie a été introduite en Italie
et a réussi & s’établir dans la région de Rome, d’out I'infection a pu atteindre des
porcheries du nord de I’'Italie.

Cette affection est donc une menace actuelle pour tout 1’élevage porcin en Europe.

La monographie comprend les mémes chapitres déja traités avec la peste bovine.

Cet ouvrage bien fondé, trés original dans sa partie sur les propriétés du virus, sera
utile comme référence pour les vétérinaires praticiens aussi bien que pour les Labora-
toires de diagnostique et les autorités en charge dans la lutte contre cette maladie.

F. Steck et J. Nicolet, Berne
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