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Einleitung

1 Einleitung

In den vergangenen Jahren stellte die Anzahl der an Harnréhrenverschluss erkrankten Rinder
einen relativ konstanten und dabei nicht unbetréchtlichen Anteil am Krankengut der Klinik.
Die Tatsache, dass sich die Tiere hédufig in einem fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung
mit Anurie und schwer wiegenden Folgeerscheinungen befanden, machte rasche
Interventionen erforderlich. Eingehendere Untersuchungen der letzten Jahre haben jedoch
ergeben, dass die Verlegung der Urethra nicht zwingend auf das Vorliegen einer Urolithiasis
zurtickgefiihrt werden darf, sondern auch weitere Ursachen in Betracht zu ziehen sind, welche
eine dementsprechend angepasste Behandlung erforderlich machen. Es erschien daher von
Interesse, eine detaillierte synoptische Darstellung der mit Hilfe des klassischen
Untersuchungsganges evaluierbaren klinischen Krankheitserscheinungen anzufertigen,
insbesondere im Hinblick darauf, ob bestimmte Erkrankungssymptome den jeweiligen
Ursachen von Harnrohrenverschliissen zuzuordnen sind. Angesichts des zumeist schweren
Krankheitsbildes sowie der daraus resultierenden bedeutsamen 6konomischen Einbuf3en
sollen des Weiteren anhand der Angaben iiber Vorbericht, Verlauf und Ausgang der
Erkrankung eventuelle Entscheidungshilfen hinsichtlich der prognostischen Beurteilung von

Rindern mit Harnrohrenverschliissen erarbeitet werden.
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2 Literaturiibersicht

2.1 Aectiologie und Pathogenese von Harnrohrenverschliissen

2.1.1 Begriffsbestimmung und aetiologische Differenzierung

Zur Beschreibung von Harnréhrenverschliissen werden in der Literatur verschiedene
Fachausdriicke herangezogen, deren Verwendung nicht einheitlich ist und die, in
Ermangelung einer exakten Definition, beliebig untereinander ausgetauscht werden. Der
Charakter eines Passagehindernisses wird somit nicht klar herausgestellt. Es soll hier zun4chst
versucht werden, die einzelnen Begriffe voneinander zu differenzieren, bevor ihnen
ursdchliche Faktoren fiir Verlegungen der Urethra zugeordnet werden.

Als Oberbegriff fiir Harnrohrenverlegungen von innen kann die so genannte Obstruktion
dienen. Diese leitet sich von der lateinischen “obstructio” ab, welche mit Verstopfung oder
Verlegung iibersetzt werden kann. Nach WIESNER und RIBBECK (1991) sowie GERBER
(1994) bezeichnet sie damit ganz allgemein irgendeine Engstelle mit Passagebehinderung. Die
ebenfalls vom Lateinischen abgeleitete Okklusion dagegen steht fiir einen vollstdndigen
Verschluss eines Hohlorgans und ist damit als Oberbegriff nicht geeignet, da Verlegungen der
Urethra partiell oder komplett sein konnen (WIESNER und RIBBECK, 1991). Das lateinische
Wort “obliteratio” versinnbildlicht hingegen die Ausstopfung eines Hohlraumes, sein
Verschwinden, seine Verddung, seinen Verschluss und sollte nach WIESNER und RIBBECK
(1991) nur im Zusammenhang mit GefaBverschliissen gebraucht werden.

Kommt es infolge Vernarbung nach betrichtlichen Wandverletzungen zu einer deutlichen
Verengung eines Kanals, so spricht man von einer (Narben-) Striktur (WIESNER und
RIBBECK, 1991).

Wihrend die bislang aufgefiihrten Begriffe, mit Ausnahme der Okklusion, durchweg
Verlegungen der Harnrohre beschreiben, welche vom Lumen der Urethra aus ihren Anfang
nehmen, so kann der Urinabfluss auch durch Einfliisse aus dem umliegenden Gewebe
behindert werden. In diesem Zusammenhang sind Fachausdriicke wie Kompressionsstenose
und Strangulation zu nennen.

Mit Kompressionsstenose bezeichnet man die Einengung oder Verengung eines Hohlorganes

oder einer Durchtrittséffnung durch Druck von auBBen (WIESNER und RIBBECK, 1991).
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Bei einer Strangulation wird ein Hohlorgan von auflen her abgeschniirt (GERBER, 1994).
Versucht man nun, die in der Literatur beschriebenen moglichen Ursachen einer
Harnrohrenverlegung den derart definierten Begriffen zuzuordnen, so ergeben sich fiir Rinder

beiderlei Geschlechts die in Abbildung 1 dargestellten Zusammenhénge.
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Literaturiibersicht

2.1.2 Aectiologie und Pathogenese der Urolithiasis

Die héufigste und daher am meisten beschriebene Ursache der Harnr6hrenverlegung ist die
Urolithiasis. Darunter versteht man ganz allgemein das Auftreten von Harnsteinen in den
harnbereitenden und harnableitenden Organen (WIESNER und RIBBECK, 1991). Thre
Entstehung beruht auf einer pathologischen Biomineralisation (HESSE und BACH, 1982),
welche wiederum durch verschiedene pathogenetische Bildungsmechanismen erklért werden
kann.

Die Matrixtheorie geht davon aus, dass fiir die Bildung von Harnsteinen eine organische
Steinmatrix vorhanden sein muss, in die sich dann sekundir die steinbildenden Substanzen
einlagern. Der Vorgang soll dhnlich der Mineralisation der Knochen erfolgen, wobei die
organische Matrix eine steuernde Funktion (= Knochenmatrix) tibernimmt (FIELD, 1969;
FORSTER, 1988; KIENZLE, 1991).

Nach der Kristallisationstheorie dagegen ist eine Ubersittigung des Harns mit
Konkrementbildnern die Voraussetzung fiir die Harnsteinbildung. Hierfiir ist die
Konzentration an steinbildenden Substanzen sowie der pH-Wert der Losung von
ausschlaggebender Bedeutung (VAHLENSIECK und GASSER, 1981).

Nach Vorstellung der Inhibitormangeltheorie entstehen Harnsteine bei unzureichender
Konzentration von Kristallisationsinhibitoren (BUTT, 1956; HAUTMANN, 1982).

Aus heutiger Sicht kommt keiner dieser Theorien eine Alleingiiltigkeit zu, insbesondere die
Matrixtheorie in ihrer urspriinglichen Fassung gilt als wenig wahrscheinlich (HESSE und
BACH, 1982; HAUTMANN, 1982). Es hat sich vielmehr die Anschauung durchgesetzt, dass
eine Kombination der drei Erkldrungsversuche am ehesten die Pathogenese der Steinbildung
beschreibt. So stellt der physiologische Harn in der Regel eine tiberséttigte Losung dar, deren
Inhaltsstoffe durch das Vorhandensein von Kristallisationsinhibitoren in Losung gehalten
werden. Ist deren Konzentration vermindert (Inhibitormangeltheorie) oder tibersteigt die
Konzentration an lithogenen Substanzen deren Pufferkapazitit (Uberséttigung gemaB der
Kristallisationstheorie) so kommt es zur Steinbildung. Der organischen Matrix kommt dabei
die Bedeutung zu, dass die Kristallisation an deren Grenzfldchen frither einsetzt. Sie dient
damit als Kristallisationskeim im Sinne der Ubersittigungstheorie, es kommt zur heterogenen
Kristallkeimbildung (KIENZLE, 1991).

Daneben gibt es auch Hinweise dafiir, dass die einzelnen pathogenetischen Mechanismen

bestimmten Steinarten zugeordnet werden konne. So entstehen kalziumhaltige Harnsteine
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nach der Kristallisationstheorie, wobei sekundér organische Matrix in die Urolithen
eingelagert wird (ROBERTSON, 1987). In Kalziumoxalatsteinen dagegen erfolgt die
Mineralisation entlang der Fasern der Matrix (SZABO und MODIS, 1984).

Ahnlich der Pathogenese existieren auch hinsichtlich der Aetiologie der Urolithiasis
zahlreiche Erklarungsversuche. Sicher ist, dass es sich bei der Harnsteinerkrankung um ein
multifaktorielles Geschehen handelt, wobei die einzelnen Ursachen in unterschiedlichen

Stadien der Pathogenese wirksam werden (siehe Abbildung 2).
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Abbildung 2: Aetiologie und Pathogenese der Urolithiasis
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Ausgehend von der Annahme, dass ein organischer Kristallisationskeim die Harnsteinbildung
begilinstigt, liefert die Erhohung der Mukoproteinkonzentration im Urin einen entscheidenden
Beitrag hierzu. Dabei handelt es sich um Proteoglykane aus einem relativ einfach gebauten
Proteinskelett (core-Protein), an das auBBerordentlich lange lineare Heteroglykanketten aus sich
wiederholenden identischen Disaccharideinheiten (Hexosamin und Glucuronsdure) gebunden
sind. Auf Grund ihrer makromolekularen Struktur kénnen sie sehr viel Wasser und infolge
ihres polyanionischen Charakters Kationen wie K, Na, Ca und Mg binden. Einen
Zusammenhang zwischen der Mukoproteinfraktion im Urin und dem Auftreten von Urolithen
stellten zundchst BOYCE et al. (1954, 1955, 1956) im Bereich der Humanmedizin her. Auf
dem tiermedizinischen Sektor lieferten eine diesbeziigliche Studie von UDALL et al. (1958)
wie auch die Versuche von KEELER und SWINGLE (1959) iiber die chemische
Zusammensetzung der Mukoprotein-Matrix in Silikat-haltigen Harnsteinen von Rindern
entsprechende Ergebnisse. CORNELIUS et al. (1959) konnten nachweisen, dass die Erh6hung
der Proteoglykankonzentration im Urin proportional zu der im Serum der betroffenen Tiere ist
und schlossen demgemaif auf eine praerenale Herkunft der Mukoproteine im Urin. Hierin
werden sie in einer Studie von UDALL (1959a) bestitigt. Zu einem Anstieg der Mukoproteine
im Serum kommt es stets bei einer hohen Turnoverrate im Gewebe, also physiologischerweise
im Rahmen des Korperwachstums, pathologisch bei Entziindungen oder Neoplasien. Damit
lasst sich die Beobachtung vieler Autoren erkldren, wonach die Verabreichung
hochkonzentrierter Kraftfutterrationen bei unzureichender Raufutterzugabe praedisponierend
fiir Urolithiasis ist (UDALL et al., 1958; UDALL, 1959a; UDALL und CHEN CHOW, 1965;
CORNELIUS et al., 1959; MUNAKATA et al., 1974b). Denn die mit Hilfe dieses
Fiitterungsregimes erzielte Steigerung des Korperwachstums und der Gewichtszunahme geht
mit einer hohen Turnoverrate im Gewebe und damit —gemif den obigen Ausfiihrungen- mit
einer starken Erhohung der Mukoproteinfraktion im Serum und Urin einher (BLOOD und
HENDERSON, 1974). Des Weiteren bewirkt ein hohes KF-RF-Verhéltnis —wie spéter noch
auszufiihren sein wird- eine Steigerung der renalen P-Exkretion, welche wiederum positiv
korreliert ist mit der Proteoglykankonzentration im Urin (BLOOD, 1982). Nach Ergebnissen
von MUNAKATA et al. (1974b) treten die ersten Harnsedimente im Urin betroffener Rinder
auf, wenn die tdgliche KF-TS-Ration 1,5 % des Korpergewichtes ausmacht. Bei einer
nochmaligen Steigerung auf 2.5 % des Korpergewichtes konnen bereits zwei Monate spéter
klinisch manifeste Harnrohrenverschliisse beobachtet werden.

Uber einen noch ungeklirten Mechanismus soll auch die Verfiitterung von Pellets eine

Seite -8-



Literaturiibersicht

Zunahme des Proteoglykangehaltes im Harn bewirken (CROOKSHANK et al., 1965), wie
auch ein Uberangebot an Phosphor in der Ration (BLOOD, 1982) oder die (inzwischen
verbotene) Gabe von Diethylstilboestrol diesbeziiglich wirksam sind.

Eine den Proteoglykanen stofflich verwandte Substanz stellt das so genannte Uromukoid dar,
welches aber nicht praerenalen Ursprungs ist, sondern von den Tubuluszellen sezerniert wird.
Nach Abspaltung einer terminalen Kohlenhydratfraktion kann es ebenfalls als organische
Matrix im Rahmen des Kristallisationsprozesses fungieren (BOYCE und SULKIN, 1956;
MAXFIELD, 1962; MARQUARDT, 1973). Die Konzentration des Uromukoids im Urin
unterliegt den gleichen Einfliissen wie die der Proteoglykane.

Neben derartigen Glykoproteinen konnen prinzipiell auch sonstige Proteinfraktionen des
Serums, wie zum Beispiel Albumine und Globuline, als Kristallisationskeim dienen, wobei
diese allerdings nur bei Schddigung der Niere und somit gestorter Filtration in den Urin
gelangen.

AuBer einem unausgewogenem KF-RF-Verhiltnis kann nach Angaben einiger Autoren auch
ein Vitamin-A-Mangel praedisponierend fiir das Auftreten einer Urolithiasis sein (SCHMIDT,
1941; HIGGINS, 1951; ANJARIJA, 1969; VASUDEVAN et al., 1969). Zuriickgefiihrt wird
dies auf die damit einhergehende metaplastische Verhornung des Epithels aller
harnableitenden Wege mit konsekutiver Zellabschilferung und Zunahme der
Entziindungsneigung (MOORE, 1957; GIBBONS et al., 1970). Allerdings wird die
Bedeutung eines Vitamin-A-Mangels fiir die Pathogenese der Harnsteinerkrankung auch
durch einige Autoren in Frage gestellt, die unter ihren jeweiligen Versuchsbedingungen
diesbeziiglich keinen &tiopathogenetischen Zusammenhang feststellen konnten (BEESON et
al., 1943; SWINGLE und MARSH, 1956; KAUSHAL et al., 1972b). Demgeméal wird einer
Unterversorgung mit Vitamin A keine ausschlaggebende, sondern lediglich eine
unterstiitzende Rolle zugeschrieben.

Ahnlich dem Vitamin-A-Defizit geht auch eine Infektion der harnableitenden Wege mit einer
hochgradigen Desquamation des Epithels einher, wobei das dabei anfallende nekrotische
Material wiederum als Kristallisationskeim dienen kann. Des Weiteren verursacht eine
Infektion mit Urease-bildenden Bakterien die Spaltung von Harnstoff zu Ammoniak. Damit
steigt einerseits die Konzentration von Ammoniumionen — einem Hauptbestandteil der bei
Mastrindern iiberwiegend vorkommenden Struvitsteine - an, wie auch der pH-Wert des Urins,
wodurch die Bedingungen fiir eine Auskristallisation von Struvit besonders giinstig sind

(UDALL und JENSEN, 1958; KIENZLE, 1991). Wird durch das Aszendieren der Infektion
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auch die Niere in Form einer Pyelonephritis betroffen, so kann es infolge der dabei
auftretenden Nierenschdden zudem zur Ausscheidung grofler Eiweimolekiile kommen, an
welchen wiederum Salze ausgefillt werden konnen (MEDWAY et al., 1969).

Einen Sonderfall stellen hierbei die Berichte von SINGH et al. (1992) sowie YOSHIKAWA et
al. (1976) tiber das Auftreten einer Harnsteinerkrankung infolge Befall der Blasenwand mit
Setaria digitata (Stamm: Nematoda, Klasse: Secernentea, Ordnung: Spirurida, Unterordnung:
Spirurina, Familie: Filariidae) dar. Im Allgemeinen halten sich die adulten Wiirmer
reaktionslos in der Abdominalhdhle auf, wihrend die bescheideten Mikrofilarien vor allem in
den tiefergelegenen Hautkapillaren anzutreffen sind. Unter Umsténden kdnnen praeadulte
Stadien jedoch auch in das Epi-/Perikard oder in die Wand der Harnblase einwandern. In
Letzterer verursachen sie Blutungen und granulomihnliche Herde, eine allgemeine Zystitis
kann die Folge sein.

Wie der Vitamin-A-Mangel und die Infektion der Harnwege bewirkt auch eine Aufnahme
oestrogen wirksamer Substanzen (Phytoestrogene, Diethylstilboestrol) eine stirkere
Zellmauserung und damit eine Férderung der Urolithogenese (UDALL und JENSEN, 1958).
Moglicherweise beruht der Effekt dieser hormonartigen Substanzen aber auch auf einer
Oedematisierung des Gewebes aller harnableitenden Wege und einer Verdnderung der Menge

und Zusammensetzung des Mukus (KIENZLE, 1991).

Als Kiristallisationskeim konnen selbstverstdandlich auch bereits ausgefillte Salze dienen.
Allerdings sind dazu auf Grund der inhibitorisch wirksamen Substanzen im Urin (sieche unten)
extrem starke Konzentrationssteigerungen der einzelnen Ionen im Harn notwendig, wie sie
physiologischerweise kaum vorkommen (BLOOD, 1982). Dagegen kann die Prézipitation von
Salzen an bereits vorhandenen Grenzfldchen schon bei geringen Konzentrationsénderungen
erfolgen. In dieser Hinsicht sind P-, Ca- und Mg- Ionen von ausschlaggebender Bedeutung.
Bereits CORNELIUS et al. (1959), aber auch CROOKSHANK (1960), BUNCE et al. (1965)
sowie UDALL und CHEN CHOW (1965) verweisen auf den Zusammenhang zwischen der
Mg-, Ca- und P- Aufnahme iiber das Futter und dem Auftreten von Harnsteinen. ROBBINS et
al. (1965) sowie CHRISTOPHER (1984) wiesen bei Schafen mit Urolithiasis gegeniiber den
Kontrolltieren hohere P-Konzentrationen im Blut und Harn nach. Der Nachweis, dass erhohte
P-Gaben tiber die Ration die Konzentration dieses lons im Harn steigern konnen, gelang
ELAM et al. (1959) sowie BUSHMAN et al. (1965). Nach heutigen Erkenntnissen kann die
Hohe der renalen P-Ausscheidung durch die didtetische P-Aufnahme, das Ca/P-Verhiltnis der
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Ration, dem Anteil an strukturiertem Raufutter aber auch durch genetische Anlagen
beeinflusst werden. Dabei kommt den einzelnen Faktoren gemil3 den Ergebnissen multipler
Regressionsberechnungen von ROBBINS et al. (1965), BUSHMAN et al. (1965), HOAR et
al. (1969) sowie SCOTT (1972) folgende Gewichtung zu: Der P-Gehalt des Futters hat mit
57 % den grofiten Anteil an der Variation der renalen P-Exkretion, das Ca/P-Verhéltnis liegt
mit 39 % an zweiter Stelle, wihrend der Rohfasergehalt nur 4 % ausmacht.

Die Steigerung der P-Aufnahme bedingt einen proportionalen Anstieg der P-Konzentration im
Urin. KAUSHAL et al. (1972a) fiihren dies auf die Erhaltung der Bluthomdostase durch
vermehrte Ausscheidung tiber die Niere zuriick, da die P-Konzentration im Blut durch die
vermehrte P-Aufnahme unbeeinflusst bleibt. Nach CROOKSHANK et al. (1960),
BUSHMAN et al. (1965) und PACKET et al. (1968) wird die Serum-P-Konzentration jedoch
trotz erhohter renaler Ausscheidung gesteigert.

Das Ca/P-Verhiltnis zeigt insofern Auswirkungen, als bei erhhter P-Aufnahme und
gleichzeitig engem Ca/P-Verhiltnis in der Ration der Anstieg der Konzentrationszunahme
von P im Harn wesentlich steiler verlauft (KIENZLE, 1991).

Den Ergebnissen von Fiitterungsversuchen an Schafen zufolge (EMERICK und EMBRY,
1963), konnte bei einem P-Gehalt von 0,33 % in der Ration keine Urolithiasis nachgewiesen
werden, wihrend bei 0,62 % bereits 31 %, bei 0,80 % P sogar 73 % der Tiere eine
Harnsteinerkrankung erlitten.

Eine Mangel an Raufutter soll ebenfalls die renale P-Ausscheidung erh6hen und damit
wiederum (siehe oben) praedisponierend fiir Steinbildung sein (TOPPS et al. 1965; SCOTT,
1972). Die Autoren erkldren diesen Befund damit, dass grof3ere Raufuttermengen zu einer
gesteigerten Wiederkauaktivitit fithren. Dadurch kommt es zu einer intensiveren
Rezyklisierung von P in den Verdauungskanal, womit mehr P iiber die Faeces ausgeschieden
wird. KIENZLE (1991) weist jedoch darauf hin, dass die Ergebnisse der Autoren durch eine
mit der Raufutterzulage einhergehende Erweiterung des Ca/P-Verhiltnisses verfilscht sein
konnten. Aussagekriftiger seien da die Untersuchungen von PFEFFER (1968), da der Autor
trotz Verringerung des Raufutteranteils in der Ration auf ein gleichbleibendes Ca/P-Verhiltnis
geachtet hat. Im Rahmen dieser Versuchsreihe konnte Pfeffer keinen Einfluss der
Verringerung des Grundfutteranteils von 2/3 der lufttrockenen Substanz auf 1/3 der Ration
feststellen (zitiert nach KIENZLE, 1991). Der Einfluss des Raufutteranteils bleibt also
fraglich, so dass als entscheidender Faktor fiir die Steigerung der renalen P-Exkretion eine

hohe P-Aufnahme bei gleichzeitig zu engem Ca/P-Verhiltnis herausgestellt werden muss.
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Als Mechanismus hierfiir fiihrt TOMAS (1975) an, dass eine rationsbedingte Steigerung der
P-Ausscheidung im Urin infolge eines sekundédren Hyperparathyreoidismus auftritt.

Daneben existieren sowohl fiir Schafe (KEMP et al., 1961; MEYER, 1972; WOOLIAMS et
al., 1982; FIELD et al., 1983; FIELD et al., 1986) als auch fiir Rinder (FIELD und SUTTLE,
1979) Berichte, nach denen die Hohe der renalen P-Ausscheidung auch von erblichen
Faktoren abhéngt.

Widerspriichliche Aussagen liegen zudem hinsichtlich der steinférdernden Wirkung erhdhter
Mg-Konzentrationen im Harn vor, welche nach gesteigerter Mg-Aufnahme nachweisbar sind.
So bestdtigen die Versuche von GENTRY et al. (1978) lediglich, dass nach hoher Mg-
Aufnahme Inappetenz, Gewichtsverluste und Durchfille die Folge sind. Eine verstérkte
Bildung von Harnsteinen wird nicht erwdhnt. BUSHMAN et al. (1965) sowie CUDDEFORD
(1978) fiihren sogar an, dass es infolge steigender Mg-Zulagen zur Ration und einer damit
einhergehenden Verringerung der Parathormom-Sekretion zu einer Reduktion der renalen P-
Ausscheidung und damit der Tendenz zur Harnsteinbildung kommt.

Daneben existieren aber zahlreiche Berichte, in denen Mg eine steinfordernde Wirkung
zugesprochen wird. POOLE (1980, 1982) betrachtet eine hohe Mg-Aufnahme als Hauptgrund
fiir das Auftreten von Urolithiasis bei Schafen mit hohem Kraftfutteranteil, weswegen
BUTLER und RICKABY (1984) dazu raten, dem Futter von Mastldimmern nur wenig Mg
zuzufiigen. PETERSSON et al. (1985) und KALLFELZ et al. (1985) wiesen fiir Rinder eine
erhohte Urolithiasisrate bei steigender Mg-Konzentration in der Ration nach. Bestatigt
werden sie hierin durch die Ausfithrung von CROSETTI (1989). Unklar bleibt in diesen
Versuchen jedoch, ob die steinférdernde Wirkung von Mg-Zulagen tatséchlich auf der
Erh6hung der Mg-Konzentration im Urin beruht oder vielmehr auf der alkalisierenden
Wirkung von Mg-Oxiden auf das pH des Urins (KIENZLE, 1991). Bereits PETERSSON et al.
(1985) weisen auf den geringeren lithogenen Effekt von MgCl,-Zulagen gegeniiber den MgO-
Zulagen hin. DemgemaéB lassen sich die unterschiedlichen Aussagen beziiglich der Bedeutung
von Mg als lithogenes Agens auf die Interaktionen der experimentell verwendeten Mg-
Zulagen mit der renalen P-Ausscheidung (Verringerung nach BUSHMAN et al., 1965)
einerseits und dem Harn-pH-Wert (Alkalisierung) andererseits und die damit verbundene
schwere Einschéitzbarkeit der Mg-Wirkung zuriickfithren. Des Weiteren fiihrt CUDDEFORD
(1978) an, dass die widerspriichlichen Ergebnisse eventuell auch durch speziesspezifische
Unterschiede im Mineralstoffwechsel bedingt sein konnten.

Mit der infolge gesteigerter Mg-Aufnahme erhohten Mg-Konzentration im Urin einher geht
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eine exzessive Ausscheidung von Ca-Ionen, weswegen PETERSSON et al. (1985) sowie
KALLFELZ et al. (1985) von einer kalziuretischen Wirkung des Mg-lIons sprechen. Da dieser
Effekt sofort eintritt und entgegen einem Konzentrationsgradienten erfolgen kann, vermuten
die jeweiligen Autoren entsprechend den Ergebnissen von SAMIY et al. (1960), dass Ca- und
Mg-lonen kompetitiv um ein gemeinsames reabsorptives Transportsystem im renalen Tubulus
konkurrieren. Sonstige Erklarungsmdoglichkeiten wéren eine Behinderung der tubuléren
Reabsorption von Ca durch Mg sowie eine Mg-induzierte Senkung des Parathormonspiegels
mit konsekutiv erhohter Ca-Exkretion (KALLFELZ et al., 1985). Obwohl den Ca-lonen
tiberwiegend protektive Effekte beziiglich der Steinbildung zugesprochen werden, da sie zum
einen {iber eine Abnahme des Parathormons die renale P-Exkretion verringern (KALLFELZ et
al., 1985; PETERSSON et al., 1985), zum anderen die intestinale Mg-Resorption bremsen
(KALLFELZ et al., 1985), kann es bei exzessiver Ausscheidung von Ca-lIonen im Urin zur
Ausfillung Ca-haltiger Steine kommen. Gemél den Autoren erklart dieser Befund die
Tatsache, dass es bei hoher Mg-Aufnahme zur Bildung von Ca-Apatit-Kristallen kommt und
nicht, wie anzunehmen wire, zu Struvitsteinen.

Daneben gibt es auch Hinweise, dass die Aufnahme von “hartem” (das heiflt Ca-reichem)
Wasser einen fordernden Einfluss auf die Steinbildung ausiibt (LAVANIA et al., 1978;
CHRISTOPHER, 1984). ROBBINS et al. (1965) konnten nachweisen, dass 4 % Ca in den
dabei gebildeten Steinen vorhanden waren, die renale Ca-Exkretion war jedoch nicht erhoht.
Des Weiteren konnen auch metabolische Defekte fiir eine exzessive Ca-Ausscheidung mit
nachfolgender Steinbildung verantwortlich sein. So steigt bei einer Uberversorgung mit
Vitamin D die renale Ca-Ausscheidung hochgradig an, da dieses Hormon die Synthese eines
Ca-Bindungsproteins im Diinndarm und damit die Ca-Resorption fordert (BLOOD, 1982;
ZOTT, 1990).

Auch ein primérer (Adenome, Hyperplasien, Karzinome) und sekundirer (niedriger Ca-Gehalt
im Blut bei hoher P-Aufnahme per os, unzureichende Mengen an Vitamin D)
Hyperparathyreoidismus bewirkt eine Steigerung der Ca-Ausscheidung im Urin (POTTER,
1966; LEVINSON und COOPERS, 1966; BLOOD, 1982), da das Parathormon einerseits
durch Aktivierung der Osteoklasten die Freisetzung von Ca aus dem Knochen fordert,
andererseits in der Niere die tubuldre Riickresorption von Ca sowie die Synthese von 1,25-
Dihydroxycholecalciferol stimuliert. Daneben erhoht das Parathyrin die renale P-
Ausscheidung und tragt damit wiederum foérdernd zur Harnsteinbildung bei (MAYER et al.,

1966). Erwidhnenswert sind in diesem Zusammenhang auch die Untersuchungen von MAYER
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und HURST (1978), mit denen nachgewiesen werden konnte, dass Mg die Sekretion des
Parathormons in dhnlicher Weise beeinflusst, wie die Ca-Konzentration im Blut. Allerdings
ist die Wirkung von Mg der von Ca nicht aequipotent, sondern betrédgt lediglich ein Drittel.
Damit kann durch Hypomagnesdmie bei gleichbleibender Ca-Konzentration im Blut eine
Zunahme der Parathyrin-Sekretion ausgeldst werden, was dann wiederum zu vermehrter Ca-
Ausscheidung tiber die Nieren fiihrt.

Zu den metabolischen Stérungen zéhlen auch die akuten und chronischen Azidosen. Diese
gehen, gemil den Ergebnissen von LACHMANN et al. (1983) immer mit einer
Hyperphosphaturie einher, deren Intensitit eng mit dem Grad der azidotischen
Stoffwechsellage korreliert ist. Als Erklarung hierfiir fithren die Autoren, aber auch schon
FEHRENBACHER (1954) an, dass es bei metabolischen Azidosen zur kompensatorischen
Ausscheidung von Dihydrogenphosphat kommt, welche als Ursache fiir die
Hyperphosphaturie anzusehen ist. Dagegen verursacht ein hohes alimentiires P-Uberangebot
ohne das gleichzeitige Vorliegen einer azidotischen Belastung nur eine vergleichsweise
geringgradige Steigerung der renalen P-Exkretion. Ein extremes Risiko fiir eine Erkrankung
an Urolithiasis besteht demgemaB, wenn sowohl ein P-Uberschuss in der Nahrung als auch
eine metabolische Azidose vorliegt.

Die Untersuchungen von LACHMANN et al. (1983) weisen bereits auf die Bedeutung des
Urin-pH-Wertes im Rahmen des Kristallisationsprozesses hin. Denn schon bei einer
geringgradigen kompensierten metabolischen Azidose werden auf Grund regulatorischer
Mechanismen vermehrt Mg und NHy- Ionen in den Harn ausgeschieden. Zugleich liegt bei
sauren pH-Werten das Gleichgewicht zwischen Ammoniumionen und Ammoniak auf der
Seite des Ammoniums. Damit liegen zwei der drei an der Struvitsteinbildung beteiligten lonen
bei tiefen pH-Werten des Urins in héherer Konzentration vor. Umso unverstiandlicher
erscheint daher, dass die Kristallisationsneigung von Struvit mit sinkendem pH-Wert
abnimmt. Die entscheidende Rolle bei der Struvitsteinbildung kommt also dem Phosphat zu.
PO,> -lonen, wie sie im Struvitkristall nachzuweisen sind, lassen sich physiologischerweise
nicht im Harn nachweisen, da der pKs-Wert von HPO,*/ PO4> bei 12,32 liegt. Allerdings
wird bei der Auskristallisation von Struvit so viel Gitterenergie frei, dass diese eine
endergonische Abspaltung eines Protons vom HPO,* -Ion weit unterhalb des pKs-Wertes
ermdglicht. Damit kénnen sich nun HPO,* -Ionen an der Steinbildung beteiligen.
Problematisch ist nur, dass innerhalb der physiologischen Grenzen des Urin-pH (5,5-7,5) die
Konzentration an HPO,” bei abnehmenden pH-Werten wesentlich rascher sinkt als der Gehalt

Seite -14-



Literaturiibersicht

an Ammoniumionen zunimmt (etwa 10x schneller; BUFFINGTON, 1989). Mit der dadurch
bedingten verringerten Verfiigbarkeit von HPO,” -Ionen bei niedrigem pH-Wert erklért sich
die Abnahme der Kristallisationsneigung von Struvit (KIENZLE, 1991).

Diesem Sachverhalt tragen zahlreiche Versuche Rechnung, in denen durch Ansduerung des
Harns beispielsweise mit Phosphorsédure, CaCl oder NH4Cl einer eventuellen Steinbildung
vorgebeugt werden soll (Malnahmen zur Prophylaxe der Urolithiasis nach CROOKSHANK
et al., 1960a; BUSHMAN et al., 1967; YANO und KAWASHIMA, 1975; LAVANIA und
ANGELO, 1983).

So wie der Struvitsteinbildung durch Senkung des Urin-pH entgegengewirkt werden kann, so
wird sie durch eine Alkalisierung des Harns gefordert. Zu einer Steigerung der pH-Wertes
kann es —wie oben bereits erwzhnt- im Rahmen einer Infektion der harnableitenden Wege
kommen, aber auch durch Verfiitterung von Oxiden und Carbonaten, die in der
Kraftfuttermast unter Praxisbedingungen zur Verhinderung einer Azidose als Pansenpuffer
eingesetzt werden (VENTUROLI et al., 1971; KIENZLE, 1991).

Neben den Erhhungen einzelner Substratgehalte im Urin spielt natiirlich auch dessen
Gesamtkonzentration eine Rolle. So weisen STACY (1969) und BLOOD (1982) darauf hin,
dass infolge der Fiitterungsintervalle in der Kraftfuttermast betrdchtliche Schwankungen
beziiglich der Urinkonzentration und des pH-Wertes im Harn auftreten, da kurze Perioden der
Futteraufnahme mit langen Wiederkauphasen abwechseln. Dies soll wiederum eine
steinfordernde Wirkung haben. Auch hohe Fliissigkeitsverluste, beispielsweise durch
Perspiration in heiflen Klimazonen bewirken eine Konzentrierung des Harns. Ansonsten wird
die Konzentration des Urins im Wesentlichen durch die Wasseraufnahme bestimmt. Wéhrend
SWINGLE und MARSH (1953) keinen Zusammenhang zwischen einer Reduktion der
Trinkwasserzufuhr und der Inzidenz von Urolithiasis nachweisen konnten, messen UDALL
und CHEN CHOW (1965) sowie McINTOSH (1966) dieser eine gro3e Bedeutung bei. Die
Wasseraufnahme wird einerseits durch die Witterung beeinflusst, da die Tiere bei kaltem
Wetter weniger Durst haben. Eine entscheidende Rolle spielt hierbei jedoch auch das
Herdenmanagement, da eine reduzierte HyO-Zufuhr hiufig auch auf eine unzureichende
Anzahl von Trankebecken (ZOTT, 1990) oder auf das Einfrieren von Wasserspendern
(HUMPHREYS, 1976) zuriickzufiihren ist.

Des Weiteren wird die Wasseraufnahme auch durch die Erh6hung des Proteinteils in der
Ration gesteigert (CROOKSHANK, 1966; MIYAZAKI et al., 1984). Diese Beobachtung

erkldren die Autoren damit, dass Eiweifl im Pansen zu Ammoniak abgebaut wird, aus
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welchem in der Leber Harnstoff synthetisiert wird. Dieser erhoht die Ausscheidung und damit
sekundar auch die Aufnahme von Wasser.

Die durch Steigerung der Wasserzufuhr bedingte Verdiinnung des Urins mit konsekutiv
verringerter Tendenz zur Auskristallation von Harnsteinen wird von vielen Autoren als
Ansatzpunkt fiir die Prophylaxe der Urolithiasis angesehen. So wird eine Zulage von
Chloridsalzen (NaCl, CaCl,, NH4Cl) zur Ration empfohlen, die den Durst der Tiere und damit
die Wasserauthahme sowie die Diurese erhohen (UDALL und CHEN CHOW, 1965;
CROOKSHANK, 1966; BAILEY, 1973).

Betrachtet man die Gesamtkonzentration des Urins, so stellt dieser in der Regel eine
tibersittigte Losung dar, in welcher wesentlich gro8ere Mengen an Ionen in Losung gehalten
werden konnen, als in einer vergleichbaren Wassermenge. Dies beruht unter anderem auf der
gleichzeitigen Anwesenheit von Kristallisationsinhibitoren. Sind diese in ihrer Konzentration
oder Effektivitdt vermindert, kommt es zur Prézipitation von Salzen. Eine besondere
Bedeutung kommt hierbei den protektiven Kolloiden zu, welche gemédl BLOOD (1982) den
Harn in ein Gel umwandeln. Daneben spielen aber auch andere chemische Verbindungen eine
Rolle, wobei deren protektiver Effekt abhingig von der jeweiligen Zusammensetzung der
Steine ist. So fungiert Citrat als Inhibitor der Ausfillung von Ca-Salzen, da es mit Ca- Ionen
16sliche Ca-Citrat- Komplexe bildet. Auch Pyrophosphat soll nach FLEISCH und BISAZ
(1962) eine kristallisationsinhibitorische Wirkung auf die Bildung von Ca-haltigen Steinen
haben, wobei der genaue Wirkmechanismus noch nicht bekannt ist. Die Autoren vermuten
aber, dass diese chemische Verbindung “bevorzugt an die Wachstumszentren des
Kristallisationskeimes beziehungsweise an die Oberflache der Kristalle” gebunden wird und
dadurch das weitere Steinwachstum einschrénkt.

In diesem Zusammenhang sind auch die Untersuchungen von UDALL et al. (1959b; 1962;
1965; 1965) sowie BAILEY (1979) zu erwéhnen, in welchen der Zufiitterung von NaCl nicht
nur ein diuretischer Effekt, sondern auch eine spezifisch inhibitorische Wirkung
zugeschrieben wird. Gemif den Ausfiihrungen von UDALL und CHEN CHOW (1965)
beruht dieser spezifische Effekt auf dem Na- und dem CI- lon, welche mit den Mg- und P-
Ionen um die Bindungsstellen an der organischen Matrix konkurrieren, wobei die mit Na- und
Cl- Ionen gebildeten Komplexe dann 16slich sind. Damit verhindern diese lonen entweder die
Steinbildung oder spéter das Steinwachstum; die entscheidende Wirkung kommt hierbei dem

Cl'-Ion zu (UDALL und CHEN CHOW, 1965).
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Die entsprechend den Vorstellungen der Matrix- und Kristallisationstheorie gebildeten
Konkremente stellen zunéchst nur so genannte Micellen dar, aus denen erst durch Aggregation
und nachfolgender Verhiartung des Aggregationskomplexes Steine entstehen. Das
Steinwachstum wird wiederum gefordert durch einen Mangel an Kristallisationsinhibitoren
wie auch durch die Anwesenheit der oben bereits ausfiihrlich besprochenen Mukoproteine und

des Uromukoids, wobei letztere als “Kittsubstanz™ dienen (BLOOD, 1982).

Die Anwesenheit von Harnsteinen im Harnapparat muss nicht zwangsldufig zur Obturation
der Harnrohre fiihren. So stellt das Vorhandensein von Urolithen einen relativ hdufigen
Befund bei der Schlachtung von Rindern dar, wogegen aber nur verhéltnisméBig wenig Tiere
eine klinisch manifeste Urolithiasis aufweisen. Beglinstigt sind immer weibliche Tiere, da die
Konkremente durch deren relativ kurze und weite Urethra problemlos ausgeschieden werden
konnen. Der lange und gewundene Verlauf der Harnr6hre beim ménnlichen Rind dagegen
praedisponiert fiir Verlegungen, wobei als hdufigste Obturationsstellen der Arcus ischiadicus
und die Flexura sigmoidea anzufiihren sind.

Verschlechtert wird die gegebene anatomische Situation zudem durch eine frithzeitige
Kastration (im Alter von zwei Monaten), da bedingt durch den Wegfall der Testosteron-
Bildung eine Entwicklungshemmung der Urethra mit demzufolge verkleinertem Durchmesser
auftritt. Des Weiteren bewirkt das Fehlen von Testosteron eine verminderte Konzentration
hydrophiler Kolloide im Harn.

Im Vergleich zu den Rindern, welche im Alter von einem Monat kastriert wurden, konnten
MARSH und SAFFORD (1957) bei solchen mit Kastration im sechsten Monat eine Senkung
der Inzidenz von Urolithiasis beobachten.

Auch hinsichtlich des Obstruktionsrisikos spielt die Aufnahme von Oestrogenen eine wichtige
Rolle, da es neben der oben erwidhnten Auswirkung auf die Epithelien der Harnwege auch zu
einer VergroBerung der akzessorischen Geschlechtsdriisen mit eventueller Einengung der
Urethra kommt (UDALL, 1959b; GARDINER et al., 1966). MARSH (1961) vermutet zudem,
dass eine oestrogenabhingige Steigerung der Mukoidsekretion in der Prostata fiir eine erhohte

Steinbildung verantwortlich ist.
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2.1.3 Aectiologie sonstiger Harnréhrenverlegungen

Den sonstigen Moglichkeiten einer Harnr6hrenverschluss wird in der Literatur nur wenig
Bedeutung beigemessen. Zumeist werden die moglichen Arten von Verlegungen der Urethra
lediglich erwdhnt, konkrete Fallbeispiele zu deren Dokumentation finden sich jedoch nur

vereinzelt im Schrifttum.

So beschreibt ALDERMAN (1985) die Obturation der Urethra durch ein Lipom, wobei im
Bereich des Ostium urethra externum amorphes Fettgewebe mit Margarine-dhnlicher
Beschaffenheit” vorgefunden werden konnte. Das betroffene Rind zeigte die typischen

Symptome einer Urinabflussstorung.

Eine Verengung der Harnrohre infolge Striktur tritt nach Verletzungen auf, wobei diese
zumeist iatrogen, beispielsweise durch unsachgemifle Katheterisierung oder den Einsatz eines
Lithotriptors bedingt sind. Ansonsten stellt die Striktur eine der hdufigsten und bedeutsamsten

Komplikationen nach operativen Eingriffen an der Urethra dar (Urethrotomien!).

Zu einer Kompressionsstenose kann es infolge von Haematomen kommen (TILLMANN und
OHME, 1964; ROHLMANN, 1985; GRUNDER, 2002), wobei die hierzu im Schrifttum
vorkommenden Texte vornehmlich peripartal auftretende Blutergiisse bei Kiihen beschreiben.
HUDSON (1964) berichtet beispielsweise von einem Fall, bei dem das Kalb nur durch
beachtlichen Zug entwickelt werden konnte. Infolgedessen sei es zu einer hochgradigen
Dehnung und Spannung der breiten Beckenbénder mit ZerreiBung kleiner Blutgefifle
gekommen. Die dadurch bedingte Blutung in den Recessus vesicogenitalis hétte zur
Ausbildung eines Haematoms gefiihrt, welches nach erfolgter Involution des Uterus und
Straffung der Beckenbander mit demgemaiBer Verkleinerung des Recessus die Urethra
komprimiert hétte.

Daneben kann eine Kompressionsstenose auch durch Abszesse und Tumoren im umgebenden
Gewebe der Urethra ausgelost werden. MOHAMED (1993) berichtet zudem von einer
Kompression der Urethra mit konsekutiver Harnverhaltung und Blasenruptur im Rahmen

einer Balanoposthitis.

Die Okklusion der Urethra kann durch Tumoren im umliegenden Gewebe bedingt sein,
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welche die Urethra zirkuldr umwachsen. Daneben existieren Berichte, die den Verschluss der
Urethra durch falschen Gebrauch des Emaskulators beschreiben (WALKER, 1979; BEAM,
1952), wobei irrttimlicherweise der Penis fiir den Samenstrang gehalten und abgeklemmt

wurde.

Eine Strangulation der Harnrohre ist ein seltener Befund. In diesen Formenkreis ldsst sich am
ehesten der Artikel von FISCHER (1967) einordnen, in dem das Vorkommen einer
Geschwulst im Diverticulum suburethrale einer Kalbin dargestellt wird, welches eine
Vorstiilpung des Diverticulums und einen partiellen Harnr6hrenvorfall ausgeldst hétte. Die
proximalen Anteile der Urethra seien infolgedessen abgeschniirt worden, wodurch es zur

Ausprigung typischer Symptome der Harnverhaltung gekommen sei.

2.2 Klinik der Harnrohrenverschliisse

2.2.1 Epidemiologie

Wihrend eine Vielzahl von systematischen Untersuchungen zum Wesen und Auftreten von
Harnkonkrementen bei Rindern existiert, gibt es nur vereinzelte Fallberichte zu Verlegungen
der Harnrohre anderer Art. Angaben zur Epidemiologie urethraler Obstruktionen in der
Literatur betreffen hiermit also nahezu ausschlieBlich das Vorkommen der Urolithiasis.

Aus den vorhergehenden Ausfithrungen zur Aetiologie der durch Harnkonkremente bedingten

Obturationen lésst sich beziiglich Vorkommen und Verteilung der Erkrankung Folgendes

ableiten:

e Obwohl Urolithiasis ein weltweites Problem darstellt (TILLMANN und OHME, 1964;
WYNNE und SMYTH, 1982), tritt sie hauptsédchlich in Regionen mit intensiver
Rinderhaltung und Rindermast auf (BLOOD, 1982; WYNNE und SMYTH, 1982;). So
war ihr hdufiges Vorkommen friither groBtenteils auf das westliche Nordamerika und das
westliche Australien begrenzt (UDALL und CHEN CHOW, 1965) und durch das
Vorhandensein silikatreicher Weidepflanzen bedingt (BAILEY, 1981). Mit zunehmender
Intensivierung der Landwirtschaft und steigender Bedeutung der Rindermast bei
Verfiitterung hochkonzentrierter Rationen tritt sie nun auch immer 6fter in anderen

Landern auf. So wird Urolithiasis als Herdenerkrankung nicht nur in den Feedlots
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Amerikas beobachtet (JACKSON, 1982) sondern auch in Staaten wie England und Irland
(WYNNE und SMYTH, 1982). Hinsichtlich der Situation in der Bundesrepublik
Deutschland ist anzufiihren, dass Erkrankungen durch Harnkonkremente nur sporadisch
auftreten (TILLMANN und OHME, 1964). So werden nach GRUNDER (2002) lediglich
bei 0,2-2 % der Schlachtrinder Harnkonkremente gefunden, von denen nur wenige zu
einer Urolithiasis gefiihrt haben. In einer katamnestischen Untersuchung iiber Klinik und
spateren Verbleib von Rindern mit Erkrankungen der Harnorgane konnten von 183
untersuchten Tieren nur bei dreien Harnkonkremente nachgewiesen werden

( ROHLMANN, 1985). Bereits ZOTT (1990) weist jedoch auf eine durch die
Umstrukturierung der Landwirtschaft und damit einhergehende Verstarkung der
intensiven Bullenmast erhohte Inzidenz der Harnsteinerkrankungen hin. Als tendenziellen
Hinweis auf die zunehmende Bedeutung der Urolithiasis bewertet er auch den von ihm
innerhalb eines Beobachtungszeitraumes von sechs Jahren festgestellten Anstieg der
Anzahl von Krankheitsfillen im Patientengut der II. Medizinischen Tierklinik auf das
Sechsfache,wohingegen die Gesamtzahl an Klinikpatienten im gleichen Zeitraum lediglich
um 12% zunahm.

Des Weiteren wird unter den aetiologischen Gesichtspunkten angefiihrt, dass eine
reduzierte Wasseraufnahme praedisponierend fiir eine Erkrankung an Harnsteinen sei
(siche oben). Deshalb fiihren einige Autoren das gehdufte Auftreten von Urolithiasis-
Patienten in der kalten Jahreszeit (vor allem in den Monaten Januar bis Mérz) sowohl auf
den nun reduzierten Wasserbedarf, als auch auf schlechtes Management (eingefrorene
Trankebecken, zu kaltes Trinkwasser, zu weiter Weg zur Trinke) zuriick (NEWSOM,
1938; JENSEN, 1946; BLOOD, 1982). Widerspriichliche Angaben in der Literatur
beruhen in erster Linie auf anderen klimatischen Gegebenheiten in den jeweiligen
Herkunftsldndern. So berichten die indischen Autoren BHATT et al. (1973) von einer
erh6hten Inzidenz in den Monaten Mai bis Juni, wobei hierfiir die in den hei3len Monaten
starkere Dehydratation durch Perspiration sowie ein durch Mangel an Griinfutter
ausgelostes Vitamin-A-Defizit verantwortlich sein sollen.

Die Harnsteinerkrankung betrifft nahezu ausschlieBlich ménnliche Tiere, wofiir
anatomische Gegebenheiten (wie unter Aetiologie abgehandelt) ausschlaggebend sind. Der
Einfluss der Kastration diirfte hierzulande zu vernachléssigen sein, da in Deutschland
groBtenteils Bullenkélber zur Intensivmast herangezogen werden (ZOTT, 1990).

Beziiglich des Alters, in welchem die Gefahr einer Erkrankung an Urolithiasis am
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hochsten ist, variieren die Angaben in der Literatur in weiten Bereichen. RADOSTITS et
al. (1994) stellen fest, dass grundsitzlich jede Altersstufe betroffen sein kann. So werden
in der Literatur einige Beispiele angefiihrt, bei denen die betroffenen Tiere zwischen vier
und sieben Jahren alt waren (SINHA, 1952; DATT et al., 1973; OGAA et al. 1985,
ZIEMER und SMITH, 1988). Auffallend ist jedoch, dass es sich in diesen Féllen immer
um Einzelerkrankungen handelt, zudem zumeist bei Weiderindern.

In Bezug auf Mastrinder scheint die Aussage von TILLMANN und OHME (1964)
zutreffender zu sein, die das Auftreten von Urolithiasis hauptsédchlich bei Tieren im Alter
von sechs Monaten bis eineinhalb Jahren beobachteten. Dies wird durch weitere
Veroffentlichungen bestétigt. So beschreibt SMITH (1995) die Harnsteinerkrankung als
eine der typischen und nicht selten auftretenden Erkrankungen frithentwohnter Kélber.
BAILEY (1979) gibt das héufigste Erkrankungsalter mit unter einem Jahr” an. BHATT et
al. (1973) stellen fest, dass die Inzidenz bei Tieren unter zwei Jahren gegentiber solchen
anderer Altersgruppen signifikant erhoht war. Wie auch GARRAU (1977), der das
hauptsédchliche Erkrankungsalter mit vier Monaten angibt, und ZOTT (1990) kommt er
zum Schluss, dass der Stress bei der Entwéhnung praedisponierend sein kdnne. Des
Weiteren werden in einer Vielzahl von Fallberichten Krankheitst#lle von “jungen Tieren”
beschrieben (z.B. SASTRY und RAO, 1981). ZOTT schlieBlich kommt in seiner
Dissertation (1990) zu dem Ergebnis, dass von insgesamt 118 untersuchten Tieren 37 im
Alter von drei bis vier Monaten waren, 89 Probanden zwischen zwei und fiinf Monaten alt
und nur sechs Patienten dlter als sechs Monate waren.

e Unabhingig von aetiologisch praedisponierenden Faktoren fiihren einige Autoren auch
rassebedingte Erhohungen der Erkrankungsrate an. So erwdhnen sowohl WOOLDRIDGE
(1923) als auch TILLMANN und OHME (1964), dass eine Rassepridisposition generell in
Erwédgung zu ziehen sei. BHATT et al. (1973) beobachteten eine signifikante Erh6hung
der Anfilligkeit bei Rindern der indischen Rasse Kankrej gegeniiber Rindern aus der Gir-
Zucht. Auf Grund der erhdhten Inzidenz von Urolithiasis bei Jersey-Rindern im Vergleich
zu sonstigen Rassen sprechen OGAA et al. (1985) die Vermutung aus, dass Jersey-Rinder

disponiert fiir eine Harnsteinerkrankung sein konnten.

Was die Epidemiologie der sonstigen Moglichkeiten von Harnr6hrenverlegungen betriftt, so
muss festgestellt werden, dass es sich bei den in der Literatur angefiihrten Féllen samt und

sonders um Einzelerkrankungen handelt, die weder an 6rtliche noch an klimatische oder
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flitterungs- oder haltungstechnische Faktoren gebunden sind.

Betrachtet man den schweren Krankheitsverlauf bei Verschliissen der Urethra sowie die zum
Teil gravierenden Folgeerkrankungen, so ist es nicht verwunderlich, dass viele Autoren den
Harnrohrenverlegungen — zumeist allerdings in Bezug auf Urolithiasis — eine entscheidende
wirtschaftliche Bedeutung beimessen (SINHA, 1952; SWINGLE und MARSH, 1953;
HAWKINS, 1965). JACKSON (1982) fiihrt die Harnsteinerkrankung unter den wichtigsten
bei Feedlot-Rindern auf, wobei sie an Bedeutung nur von den respiratorischen Krankheiten
tiberboten werden. Auf die zunehmende Bedeutung der Urolithiasis in Deutschland wurde
bereits an anderer Stelle hingewiesen.

Die wirtschaftlichen Verluste bei chronischen Verlaufsformen sind iiberwiegend durch
reduzierte Mastleistung und erhéhte Krankheitsanfilligkeit bedingt ( ZIEMER und SMITH,
1988).

2.2.2 Anamnese

Betrachtet man die oben unter dem epidemiologischen Aspekt angefiihrten Literaturangaben,
so bestétigen sie den von WYNNE und SMYTH (1982) hinsichtlich der Erkrankung an
Urolithiasis erstellten, typischen Vorbericht. Demnach sind zumeist junge, ménnliche, in
seltenen Fillen kastrierte Rinder betroffen, welchen hochkonzentrierte Futtermittel verfiittert
wurden.

Beziiglich des Krankheitsverlaufs werden nach WYNNE und SMYTH (1982) vom Besitzer
zudem groBtenteils folgende anamnestische Angaben gemacht:

Die Tiere fielen {iber zwei bis drei Tage durch Inappetenz, reduzierte Wasseraufnahme,
abdominalen Schmerz und Pressen auf Urin auf. Sofern sie nicht umgehend einem Tierarzt
vorgestellt wurden, konnte beobachtet werden, dass die Symptome voriibergehend
verschwanden und sich das Verhalten wieder besserte.

Dann aber trat abermals Inappetenz auf, begleitet von hochgradiger Depression. Das
Abdomen wurde zunehmend voller, und die Atemluft wies einen zunehmend starken
urdmischen Geruch auf.

ZOTT (1990) erginzt diesen Vorbericht durch zusitzliche Angaben zu Haltungs- und

Fiitterungsbedingungen in den Herkunftsbetrieben seiner ausgewerteten Fallbeispiele.
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Bei dem Vergleich des mit Hilfe der DLG-Tabellen errechneten téglichen Néhr- und
Mineralstoffangebots in den jeweils verfiitterten Rationen mit den Empfehlungen der DLG
fielen vor allem Fehler in der Mineralstoffversorgung auf. Bei 20 Futterrationen konnte ein
Kalzium-Defizit ermittelt werden, wobei bei vieren der angeratene Kalzium-Gehalt um 50 %,
abermals bei vieren um 40 % und bei flinfen um 20 % unterschritten wurde.

Bei weiteren 15 Rationen war der Phosphorgehalt erniedrigt und zwar sechsmal um 20-30 %,
und einmal um 40 %.

Das Ca:P -Verhiltnis war bei 17 Rationen zu eng, in zehn Fallen wurde es um mehr als 20 %
unterschritten.

Obwohl der Autor einschrinkend auf die begrenzte Aussagekraft von Schiatzwerten und
Tabellenangaben bei der Futtermittelberechnung hinweist, sind die festgestellten
Abweichungen bei der Mineralstoffversorgung doch so eklatant, dass auf Fehler bei der
Rationsgestaltung geschlossen werden kann.

Des Weiteren wurde festgestellt, dass in fiinf von 27 untersuchten Betrieben keine
ausreichende Anzahl von Trénkestellen vorhanden war.

Bei den sonstigen Fallen von Harnr6hrenverschliissen stellten sich wéihrend der Sichtung der

Literatur keine Ubereinstimmungen in Bezug auf die anamnestischen Erhebungen heraus.

2.2.3 Symptomatik von Harnr6hrenverschliissen

Bei der Beschreibung der klinischen Symptome im akuten Fall von Harnrhrenverlegungen
jeglicher Art halten sich nahezu sdmtliche Autoren an die von TILLMANN und OHME

(1964) vorgenommene Gliederung in drei Stadien:

Demnach gehen die friihen Phasen der urethralen Obstruktion gemél den Angaben aller
Autoren mit Kolik, Pressen auf Urin, Oligurie oder Anurie und auskristallisiertem Harngrief3
an den Praeputialhaaren einher.

In einigen Berichten werden diese Kardinalsymptome noch differenzierter dargestellt. So
wurden als Erscheinungen der Kolik Unruhe, hdufiges Auf- und Niedergehen und Schlagen
mit den Beinen gegen den Leib beschrieben (TILLMANN und OHME, 1964; JACKSON,
1982; RADOSTITS et al., 1994; VANSELOW 1995). TILLMANN und OHME (1964) fiihren
noch haufiges Wélzen an, VANSELOW (1995) und SMITH (1995) ergénzen Schlagen mit
dem Schwanz sowie Trippeln mit den Hinterbeinen. MUNAKATA et al. (1974a) ebenso wie
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VANSELOW (1995) beschreiben zudem die Sdgebockstellung als typische Haltung bei
Harnréhrenverschliissen.

Der ausgepriagte Harndrang duBert sich durch stédndiges Schwanz-Abhalten (JENSEN, 1946;
RADOSTITS et al., 1994; VANSELOW, 1995), schwirrende Kontraktionen der Harnrohre
(JENSEN, 1946; BLOOD, 1978; RADOSTITS et al.,1994;) und wiederholtes Ausschachten
des Penis (BLOOD, 1978; VANSELOW 1995). Das Pressen auf Urin geht mit
aufgekrimmtem Riicken (RADOSTITS et al., 1994) und SchmerzduBBerungen wie Stohnen,
Grunzen oder Zdhneknirschen einher (TILLMANN und OHME, 1964; BLOOD, 1982,
VANSELOW, 1995).

Wihrend die initialen Stadien vorwiegend durch die zuletzt beschriebenen Anzeichen fiir
Harnr6hrenschmerzen sowie durch Kristalle an den Praeputialhaaren gekennzeichnet sind,
treten bei fortdauernder Obstruktion die Anzeichen der Kolik in den Vordergrund (ZOTT,
1990). Infolge des heftigen Pressens auf Urin kann es zum Mastdarmprolaps kommen
(TILLMANN und OHME, 1964; VANSELOW, 1995).

Bei der tiefen Palpation in der Gegend der S-formigen Schleife zeigen die Tiere erhohte
Empfindlichkeit, eventuell 146t sich eine durch den Harnstein bedingte Schwellung feststellen
(TILLMANN und OHME, 1964).

Sofern durchfiihrbar, gibt die rektale Untersuchung Auskunft tiber das Ausmal der
Blasendehnung. Bei unvollstdndigem Verschluss ist eine teilgefiillte, bei vollstdndigem
Verschluss eine prallgefiillte und nach 24-36 Stunden {iberdehnte Blase zu erwarten
(TILLMANN und OHME, 1964). ZOTT (1990) weist darauf hin, dass bei lingerer
Krankheitsdauer eventuell ”Schwachstellen in der kraniodorsalen Blasenwand” palpierbar
wiren, welche die hdufigste Rupturstelle markieren.

Bei der Allgemeinuntersuchung sind nach VANSELOW (1995) und MUNAKATA et al.

(1974a) Herz- und Atemfrequenz erhoht, die Temperatur normal.

Protrahierte Stadien der Erkrankung stellen sich gemédl3 BLOOD (1982) und VANSELOW
(1995) nach 48 Stunden ein. Dabei kann es einerseits zur Perforation der Urethra, andererseits
zur Ruptur der Blase kommen, wobei beide Ereignisse von einer voriibergehenden,
scheinbaren Besserung des Allgemeinzustandes begleitet werden.

Die Perforation der Urethra ist bedingt durch ein Dekubitalulkus, ausgelost durch den
fortwihrenden Druck des Harnsteins auf die Harnrshrenwand (TILLMANN und OHME,

1964). Charakteristisches Kennzeichen hierfiir, und daher in allen Literaturstellen aufgefiihrt,
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ist die Infiltration von Urin in die Unterhaut, die zu einer typischen ventralen Schwellung am
Unterbauch oder im Schenkelspalt fiihrt (in der englischen Literatur als “waterbelly”
bezeichnet). Die Palpation ergibt das Vorliegen eines zunehmend kalten, gefiihllosen,
oedemartigen Gewebes. Bei Punktion kann eine klare Fliissigkeit gewonnen werden, die oft
erst nach dem Erhitzen nach Urin riecht. Die rektale Untersuchung ergibt, dass die Blase
normal, teilweise oder stark gefiillt ist, die Urethra ist schwer palpierbar.

Des Weiteren beschreiben TILLMANN und OHME (1964) sowie VANSELOW (1995), dass
es durch die Harninfiltration auch zur Schwellung von Penis und Praeputium mit Vorfall der
Praeputialschleimhaut kommt. Eventuell kann von der Vorhaut Urin abtropfen.

Nach der voriibergehenden Besserung des Allgemeinzustandes stellen sich erneut Inappetenz
und zudem Depression ein. Nach wenigen Tagen zeigen die Tiere erste Anzeichen einer
Urédmie.

Die Blasenruptur stellt sich infolge der maximalen Uberdehnung der Harnblase ein
(TILLMANN und OHME, 1964). Als Kardinalsymptom dieses Stadiums fithren alle Autoren
das infolge der Urinansammlung in der Peritonealhdhle birnenférmig erweitere Abdomen mit
demzufolge erhohter Bauchdeckenspannung an. Eine eventuell vermutete Tympanie des
Vormagens kann -wenn moglich- durch die rektale Untersuchung ausgeschlossen werden, die
eine leere, geborstene Blase, in einem Urinsee schwimmend, ergibt (TILLMANN und OHME,
1964; DIVERS, 1989). Das Darmkonvolut ist nach dorsal verlagert. Eine Probepunktion im
rechten, ventralen Sektor des Abdomens ergibt ein urinartiges, eventuell mit Blut durchsetztes
Punktat (TILLMANN und OHME, 1964).

Der Allgemeinzustand des Tieres verschlechtert sich rapide und spiegelt deutlich die Urdmie
beziehungsweise Toxdmie wider (TILLMANN und OHME, 1964; VANSELOW, 1995;
SMITH, 1995; GRUNDER, 2002).

Das finale Stadium ist nach TILLMANN und OHME (1964) vor allem gekennzeichnet durch

,die Erscheinungen der Hanrvergiftung und Toxdmie®.

Abweichend von der von TILLMANN und OHME (1964) vorgenommenen Graduierung der
klinischen Symptome teilen GERA und NIGAM (1979) im Hinblick auf die prognostischen
Aussagen die von ihnen in Indien untersuchten Urolithiasisfille in vier Schweregrade ein
(zitiert nach ZOTT, 1990):

a) Tiere mit Anurie, nicht tiberdehnter Harnblase, ohne Urin in der Bauchhohle
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b) Tiere mit Anurie, leicht tiberdehnter Harnblase, durchgesickertem Harn in der Bauchhohle

¢) Tiere mit rupturierter Harnblase, welche entweder in der Beckenhohle liegt oder zum Teil
gefiillt vor dem Beckenkamm palpierbar ist und eventuell destruktive Verédnderungen
aufweist.

d) Tiere mit subkutaner Harninfiltration nach erfolgter Harnr6hrenruptur.

Beschreibungen der Symptomatologie beim Vorliegen einer chronischen Erkrankung

existieren vergleichsweise wenige. Es handelt sich dabei ausschlieBlich um Fallberichte, aus
denen kein iibereinstimmendes klinisches Bild, wie es fiir einen chronischen Verlauf typisch
wire, abzuleiten ist. Einziges gemeinsames Charakteristikum aller diesbeziiglicher
Veroftentlichungen ist nur, dass chronische Erkrankungsformen im Gefolge partieller
Verlegungen der Harnrdhre auftreten, wihrend totale Obturationen immer akute Zustdnde
nach sich ziehen.

Ein partieller Verschluss der Urethra ist durch kleinere, lumengéngige Harnsteine bedingt,
deren Akkumulation eine Lumenverengung und damit Abflussbehinderung bewirkt, oder bei
gleichzeitig ausgelostem Spasmus der Harnr6hrenmuskulatur eine voriibergehende Blockade
auslost (GRUNDER, 2002). Die Passagestorung oder intermittierende Verlegung hat zur
Folge, dass sich die Blase nie vollstdndig entleeren kann. Durch den fortwdhrenden Harndruck
lauft kontinuierlich — in kleinen Mengen — Urin ab, so dass die Praeputialhaare nicht wie bei
der vollstdndigen Blockade trocken, sondern immer nass sind. Das andauernde Absetzen von
Urin kann nach MUNAKATA et al. (1974a) eine Posthitis nach sich ziehen. Der Harnstrahl
ist in der Menge und Stirke deutlich reduziert (BALDWIN, 1977), eventuell tropft der Urin
nur herab (“dribblers”; BLOOD, 1982).

Das sonstige klinische Bild variiert je nach Dauer der chronischen Erkrankung. Wird die
Verminderung des Harnabsatzes rechtzeitig vom Besitzer bemerkt und das Tier dem Tierarzt
vorgestellt, kann die partielle Verlegung noch ohne gravierende Folgen geblieben sein. Die
Rinder weisen einen guten Entwicklungs- und Allgemeinzustand auf und sind nicht dehydriert
(ZIEMER und SMITH, 1988).

Erst bei langerer Krankheitsdauer kommt es auf Grund intermittierender Anorexie zu
Wachstumsverzogerungen und Einbuflen bei der Gewichtszunahme. Die Tiere sind
dehydriert, die Pansentétigkeit ist verringert. Bei der rektalen Untersuchung kann eine
verdickte Blasenwand palpierbar sein. Die Sonographie zeigt unter Umstidnden eine bilaterale

Hydronephrose und Erweiterung der Nierenkelche sowie der Ureter. Die letztgenannten
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Untersuchungsergebnisse sind deutliche Hinweise auf die Chronizitit der Krankheit,
eindeutige Befunde kann aber erst die Pathologie erbringen (ALDRIDGE und GARRY,
1992).

Die Harnstauung kann auch eine Infektion mit nachfolgender Pyelonephritis und
Glomerulonephritis zur Folge haben, wobei dann durch die Schiadigung der Niere vermehrt
Proteine mit dem Urin abgegeben werden. Die daraus resultierende Hypoproteindmie mit
konsekutiv verringertem osmotischem Druck ist verantwortlich fiir das Auftreten von

Oedemen und Diarrh6e (ZIEMER und SMITH, 1988).

Differenzialdiagnostisch sind im frithen Stadium alle Krankheiten in Erwégung zu ziehen, die

mit viszeralen Schmerzen in der Bauchhohle oder im Urogenitaltrakt verbunden sind
(TILLMANN und OHME, 1965). Nach GRUNDER (2002) sind dabei besonders alle
I[leuszusténde (echte Kolik) sowie Gallen- und Nierenkoliken von Bedeutung. Auch eine
Pyelonephritis muss ausgeschlossen werden. Harninfiltrationen in der Unterhaut konnen an
traumatische oder entziindliche Oedeme, Phlegmonen, Abszesse oder sonstige
Umfangsvermehrungen erinnern. Bei Zuchttieren muss auch an Vorfall und Entziindung von
Penis und Praeputium sowie Himatome in diesem Bereich gedacht werden (ZOTT, 1990).
Die Erweiterung des Abdomens bei Blasenruptur muss von tympanischen Zustdnden
abgegrenzt werden, wobei Letztere eine einseitige und keine birnenférmige Auftreibung

hervorrufen.

In jedem Fall sollte die Diagnose rasch gestellt werden, da Harnr6hrenverlegungen immer
schwer wiegende Folgeerkrankungen nach sich ziehen kénnen.

Nach TILLMANN und OHME (1964) konnen komplette Verlegungen der Urethra neben der

Perforation der Harnrohre oder Blasenruptur auch periurethrale Geschwiire und Abszesse
nach sich ziehen. Die massive Infiltration der Unterhaut mit Urin infolge Durchléssigkeit der
Urethra kann nach wenigen Tagen zu einer Urinphlegmone oder —gangrén fithren. Wie auch
bei Blasenruptur treten die Symptome einer schweren Urdmie und Toxémie in den
Vordergrund. Des Weiteren kann die Blasenruptur von starken Blutungen in der Bauchhohle
begleitet sein.

Mit der Harnstauung einher geht immer die Gefahr einer aszendierenden Infektion der
Harnwege mit nachfolgender Pyelo- und Glomerulonephritis (ZIEMER und SMITH, 1988).
SINHA (1952) berichtet iiber hdufiges Vorkommen von Harnfisteln, wihrend KRAUSE
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(1963) den Fall eines Zuchtbullen beschreibt, bei dem es infolge von Harnkonkrementen und
dadurch provozierten Muskelspasmen der Harnr6hre zu einem verzogertem Ejakulatsabfluss

und damit zur Unfruchtbarkeit kam.

Bei chronischen Verlaufsformen beruhen die nachfolgenden Komplikationen auf einer
Schwichung des Gesamtorganismus und der individuellen Resistenz, was die Tiere fiir viele
Begleiterkrankungen empfanglich macht, wie zum Beispiel Trichophytie, respiratorische

Krankheiten, Indigestionen und anderes.

2.3 Behandlung von Harnrdhrenverschliissen

Angesichts der Schwere des Krankheitsverlaufes sowie der bedeutsamen 6konomischen
EinbuBen ist die Notwendigkeit einer effizienten Behandlung offensichtlich. Die Therapie bei
Harnr6hrenverschliissen muss sinnvollerweise auf die Beseitigung des Passagehindernisses
und die Behebung der komplikativen Erkrankungen ausgerichtet sein.

Bei den gelegentlichen Verlegungen der Urethra durch Haematome, Lipome und Ahnlichem
erfolgt die Behandlung entsprechend der jeweiligen Situation. Ein grundlegendes
Behandlungsschema kann somit nicht evaluiert werden.

Beziiglich der Urolithiasis findet sich im Schrifttum eine Vielzahl an Therapievorschldgen,
wobei die Wahl der Behandlungsmethode von folgenden Erwdgungen abhingig zu machen
ist:

Entscheidend ist in erster Linie die laut Vorbericht anzunehmende Dauer der Erkrankung
sowie die klinische Symptomatik, aus denen sich eine Zuordnung des jeweiligen Falles zu den
oben beschriebenen Verlaufsformen ergibt. In frithen Krankheitsstadien kann folglich eine
konservative Behandlung erwogen werden, wihrend die spiteren immer einen chirurgischen
Eingriff erfordern. Die Wahl der Operationsmethode ist dann wiederum abhéngig von der
Nutzungsrichtung des einzelnen Tieres (Mastrind oder Zuchtbulle) sowie vom Alter und

damit dem Gewicht des Patienten.
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2.3.1 Konservative Behandlungsmethoden

Nach TILLMANN und OHME (1965) sowie GRUNDER (2002) ist der Einsatz konservativer
Behandlungsmethoden innerhalb eines Zeitraumes von 12-18 Stunden nach Beginn der
klinischen Symptome erfolgversprechend.

Ziele dieser Therapie sind nach SOCKETT und KNIGHT (1984) Folgende:

a) Sicherung des freien Harnabflusses

Zur Sicherung des freien Urinabflusses werden in erster Linie Tranquilizer beziehungsweise
Spasmolytika verabreicht. Diese bewirken eine Relaxation der Eigenmuskulatur der Urethra
sowie des M. retractor penis, wodurch es zu einer Weitung der Harnr6hre und zur Streckung
der Flexura sigmoidea penis kommt. Dadurch kann ein spontaner Abgang des obturierenden
Steines erfolgen (TILLMANN und OHME, 1965).

TONKEN (1958) berichtet iiber den erfolgreichen Einsatz von Depropanex® (Sharpe/Dohme)
bei 100 Fillen von Urolithiasis, wobei es sich um ein proteinfreies, stickstoffhaltiges Extrakt
aus dem Pankreas von Saugetieren handelt. Dieses Préaparat, zunichst nur in der
Humanmedizin zur Spasmolyse bei Nieren- beziechungsweise Harnleiterkoliken angewandt,
zeigte gute Wirkung bei alleiniger Anwendung aber auch zur Unterstiitzung chirurgischer
MaBnahmen.

Des Weiteren eignet sich Aminopromazin (Fumarat des Bis-dimethylamino-2’ 3 propyl-10-
Phenothiazins) zur Spasmolyse und kann damit im friihen Erkrankungsstadium als
ausschlieBliche Behandlung, im spdteren zur Unterstiitzung von rektalen und praeputialen
Manipulationen sowie nach Urethrotomie eingesetzt werden (SCHEEL und PATON, 1960).
Weitere Methoden, um eine Beseitigung des Passagehindernisses zu erzielen, sind
Steigerungen der Diurese - zum Beispiel durch Acetazolamid, einem Carboanhydrase-
Hemmer (BALDWIN, 1960) - oder Verminderung des Steinwachstums durch sequestrierende
Phosphate- zum Beispiel durch orale Gabe von NaEDTA (Albion®; HUMPHREYS, 1967).
Beide Préparate diirfen gemif3 den Autoren nur bei partiellen Obstruktionen als alleinige
Therapie angewendet werden, ansonsten dienen sie nur als palliative MaBBnahmen.

Dies diirfte auch fiir den in den letzten Jahren immer héufiger propagierten Einsatz von
pflanzlichen Extrakten mit steinlosender Wirkung speziell in der Behandlung der Urolithiasis

gelten. So weisen LAVANIA und ANGELO (1986b) auf die kristallisationshemmende und
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Diurese-steigernde Wirkung von Cystone hin, einer Kombination verschiedener pflanzlicher
Préparate, bei dessen Anwendung aber im Gegensatz zu herkdmmlichen Diuretika
Elektrolytimbalanzen vermieden werden sollen.

SUGIMOTO et al. (1992) stellen bei Anwendung pflanzlicher Kombinationspréparate
ebenfalls eine steinlosende, diuretische und haemostatische Wirkung fest.

Zu den nicht chirurgischen Methoden der Steinentfernung zdhlen ferner noch der Einsatz von
Steinzertriimmerungszangen (Lithotriptor) oder Steinfasskathetern (YUCEL, 1979) sowie der
von OHME (1968) vorgestellte “Harnsteinfiinger”, wobei es sich um einen flexiblen Katheter
mit Kéfig an der Spitze handelt, welcher gédnzlich in den Katheter zurtickgezogen werden

kann.

b) Wiederherstellung eines ausgeglichenen Fliissigkeits- und Elektrolythaushaltes

Begleitend zu den konservativen Methoden zur Sicherung des Harnflusses muss auch der
Fliissigkeits- und gegebenenfalls der Elektrolythaushalt normalisiert werden. Nach SOCKETT
und KNIGHT (1984) geniigt bei ausreichender Nierenfunktion, welche den Ausgleich von
Elektrolytimbalanzen gewéhrleistet, die alleinige Zufuhr von physiologischer Kochsalzlsung.
Bei schwer urdmischen Tieren mit zu erwartender Hyponatridmie, Hypochlordmie,
Hypokalidmie und Hyperphosphatéimie sowie metabolischer Alkalose sollte ebenfalls

physiologische Kochsalzlosung und Kalium verabreicht werden.

2.3.2 Chirurgische BehandlungsmaBBnahmen

Zeigt die konservative Therapie innerhalb von 18 Stunden keine Wirkung oder werden die
Tiere erst in einem fortgeschrittenem Krankheitsstadium vorgestellt, so miissen chirurgische
MaBnahmen zur Beseitigung des Passagehindernisses ergriffen werden. Nach VAN METRE
et al. (1996) unterscheidet man dabei folgende Methoden:

a) Die Urethrotomie

Bei der Urethrotomie erfolgt zunichst nur die blutige Er6ffnung der Harnréhre
(SILBERSIEPE et al., 1986). Dieses Vorgehen kann ausschlieBlich der Entfernung von
Harnsteinen dienen, aber auch mit weiteren Behandlungsmethoden, wie zum Beispiel der

Lithotripsie oder Katheterisierung, kombiniert werden. Im Anschluss an diese MaBnahmen
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kann die Wunde Schicht fiir Schicht vernidht werden und stellt dann einen

Behandlungsversuch insbesondere fiir Zuchtbullen dar, da die Harnrohre hierbei in ihrer

Kontinuitit erhalten bleibt ( VAN METRE et al., 1996). Haufige Komplikationen hierbei sind

jedoch Fistelbildung und Narbenstrikturen im Operationsgebiet. Im Falle von Mastrindern, bei

denen die Behandlung ausschlieBlich der Gew#hrleistung des Harnabsatzes dient, bleibt die

Wunde nach initialer Urethrotomie dagegen zunéchst offen, bevor sich nach etwa acht Tagen

noch eine Urethrostomie anschlieft (SILBERSIEPE et al., 1986).

Die Urethrotomie kann prinzipiell entlang des gesamten Verlaufs der Urethra erfolgen, zur

Freilegung und Darstellung der Urethra haben sich aber folgende Zugéinge als am giinstigsten

erwiesen:

Bei der postskrotalen Urethrotomie wird das Tier in Riickenlage mit nach kranial
gebundenen Gliedmafen gebracht und ein zirka acht Zentimeter langer Schnitt etwa acht
Zentimeter hinter dem Skrotum entlang der Medianen durchgefiihrt, von dem aus der
Penis freiprapariert und die Harnrohre erdffnet wird. Diese Methode eignet sich vor allem
fiir junge Tiere (TILLMANN und OHME, 1965; BALDWIN, 1965; GERA et al., 1973;
PRASAD et al., 1978; WALKER, 1979; SINGH und SAHU, 1995; VAN METRE et al.
1996).

Die postischiale Urethrotomie kann auch bei Tieren mit einem Gewicht {iber 320 kg
angewendet werden. Hierbei wird am stehenden Tier etwa 15 Zentimeter unter dem Anus
ein vier bis fiinf Zentimeter langer Schnitt bis zum Sitzbeinbogen angebracht. Freilegung
des Penis und Eroffnung der Urethra schlieBen sich an (KINGREY, 1956; RAO et al.,
1972; GERA et al., 1973; VAN METRE, 1996).

Die infraanale Urethrotomie ermdoglicht die Eroffnung der Pars pelvina urethrae. Dieser
Zugang ist insbesondere bei der Einfithrung von Kathetern und Endoskopen sowie bei
Lithotripsie von Blasensteinen indiziert, da diese Instrumente nur sehr schwer die Flexura
sigmoidea und den Arcus ischiadicus im Verlauf der Pars spongiosa passieren. Bei dieser
Methode wird der Dammschnitt zwei bis drei Zentimeter unterhalb des Anus angebracht
und von dort aus entlang der Mittellinie bis zum Sitzbeinbogen fortgefiihrt. Die Er6ffnung
der Urethra erfolgt, indem das Corpus cavernosum durchschnitten wird (SINGH und
RAO, 1979; WINTER et al., 1987).

Die praebulbomuskuldre Urethrotomie wird auf Grund derselben Indikation wie die
infraanale angewendet. Im Gegensatz zu dieser erfolgt der Dammschnitt hierbei jedoch

leicht paramedian ein Zentimeter unterhalb des Anus bis ein Zentimeter oberhalb des
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Sitzbeinbogens. Die Urethra wird dort erdftnet, wo die Aponeurose des Urethramuskels,
eine Schicht der Pars disseminata und das hier noch diinne Stratum cavernosum verlaufen.
Gegentiber der infraanalen Urethrotomie hat diese Methode den Vorteil, geringere
Blutungen zu verursachen und den Einsatz von Instrumenten weiterhin zu erleichtern
(SINGH und RAO, 1979).

Das von LAVANIA und ANGELO (1986a) entwickelte Verfahren der paraanalen
Urethrotomie wird am seitlich liegenden Tier durchgefiihrt. Der 10-12 Zentimeter lange
Dammschnitt fithrt von der Schwanzwurzel links am Anus vorbei bis zum Sitzbeinbogen.
Nach Herausverlagerung des Penis kann die Pars pelvina urethrae er6ffnet werden. Die
Autoren empfehlen diese Methode besonders zur Katheterisierung, da die retrograde
Katheterverlegung auf Grund der Passagehindernisse in der Pars spongiosa urethrae sowie
durch das Vorhandensein einer "membrandsen Spange™ am Arcus ischiadicus unmdoglich
sei.

Eine relativ neu entwickelte Technik stellt die parapenile Urethrotomie dar (MOULI,
1992). Bei dieser an sieben Tieren erfolgreich angewandten Methode wird die Urethra bis
zur Obstruktionsstelle sondiert, worauthin die Sonde am Praeputium fixiert wird. Die
Inzision erfolgt 12-15 Zentimeter entlang der Mittellinie des Praeputiums, der Penis wird
herausverlagert. Nach Palpation der Obstruktionsstelle wird proximal und distal von
dieser die Blutzufuhr durch je einen Gummiring unterbunden. Ein etwa zwei Zentimeter
langer Schnitt wird seitlich am Penis und damit seitlich der Urethra angelegt. Uber diese
Inzision wird eine Daumenzange durch die Dorsalfldche der Urethra in deren Lumen
gestofBen und der Stein entfernt. Vorteile dieser einfachen, auch unter Feldbedingungen
durchfiihrbaren Methode sind, dass die Urethra kaum verletzt wird, womit das Risiko von
Strikturen und Harninfiltrationen in das umliegende Gewebe minimiert wird, aber auch,
dass der Schnitt nur durch das fibroelastische Gewebe des Penis und nicht durch Nerven

oder GefidBe gefiihrt wird, wodurch nur geringradige Blutungen auftreten.

Grundsitzlich bergen alle Urethrotomietechniken die Gefahr rezidivierender Obstruktionen

auf Grund nachfolgender Steine sowie des Auftretens von Strikturen im Operationsfeld in

sich. Auch Urininfiltrationen in das umgebende Gewebe mit nachfolgender Fistelbildung

stellen eine haufige Komplikation dar. Nicht zuletzt kann eine Fibrosierung des

Operationsgebietes beim Zuchtbullen zu einer ungeniigenden Ausschachtung des Penis

wihrend der Erektion fithren (VAN METRE et al., 1996). MALLY und BOMMAIAH (1972)
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schlagen zur Vermeidung postoperativer Strikturen die grundsétzliche Verwendung von
Kathetern bei der Durchfiihrung einer Urethrotomie vor, da diese eine Verengung des Lumens
verhindern.

Eine verbesserte Wundheilung ohne Harninfiltrationen oder Strikturen kann nach METCALF
(1965b) auch durch die Verwendung von Methyl-2-Cyanoacrylmonomeren erzielt werden.
Diese schnell polymerisierenden Verbindungen sorgen fiir einen raschen und sicheren
Wundverschluss durch Verkleben der Gewebeschichten, ohne dass eine Naht erforderlich ist.
BOSE et al. (1994) beschreiben ein Verfahren zur Nachoperation bei Fistelbildung. Hierbei
wird das fibrosierte Gewebe entlang der Fistel sowie der nekrotische Teil der Urethra
sorgfiltig entfernt. Das fehlende Stiick der Harnrohre wird durch ein autogenes
Hauttransplantat aus der ventralen Abdominalregion ersetzt, wobei ein Katheter als

“Fiihrungsschiene” dient.

b) Die Urethrostomie

Hierunter versteht man die temporére oder dauernde kiinstliche Harnableitung mittels operativ
angelegter Harnrohrenfistel (PSCHYREMBEL, 1990). Zumeist wird diese
Operationsmethode vom Perineum her ausgefiihrt, wobei der Schnitt moglichst weit ventral
gelegen sein sollte. Dadurch besteht im Falle von Rezidiven die Mo6glichkeit einer erneuten
Urethrostomie, wie auch die Hautirritationen durch AbflieBen des Harnes eingeschrénkt
werden konnen. Im Anschluss an den Hautschnitt wird der Penis freiprapariert,
herausverlagert und die Urethra tiber eine Liange von 10 bis 15 Zentimetern erdffnet. Die
Schleimhaut der Harnrohre wird darauthin iiber Einzelhefte mit der Haut verniht. Ziel ist es,
eine ldnger andauernde Abflussmdoglichkeit fiir den Urin zu schaffen. Die Rezidivgefahr auf
Grund nachfolgender Steinabginge oder Striktur an der Operationsstelle ist jedoch relativ
hoch. Mogliche Komplikationen sind aufsteigende Infektionen, Blutungen, Urininfiltrationen
in das umgebende Gewebe und Nahtdehiszenz (VAN METRE et al., 1996).
Literaturangaben beziiglich der Behandlung von Urolithiasis durch alleinige Urethrostomie
existieren kaum. So wird dieses Verfahren zumeist mit anderen Operationsmethoden

kombiniert (zum Beispiel mit der Penisamputation).

¢) Die Penisamputation
Wihrend die Technik der Urethrotomie zur Behebung akuter Urinabflussbehinderungen

angewendet wird, ist die Penisamputation bei ldngerwdhrender Obstruktion der Urethra mit
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nachfolgendem Dekubitalulkus, periurethralen Geschwiir oder Abszess indiziert. Bei einer
Urethraruptur ist diese Methode das Mittel der Wahl (TILLMANN und OHME, 1965). Als
Behandlungsziele geben die Autoren

- die Schaffung eines freien Urinabflusses und

- die Drainage des subkutanen Harnoedems an.

Die Penisamputation wird am stehenden Tier durchgefiihrt, wobei ein sechs bis acht
Zentimeter langer Hautschnitt etwa 10-12 Zentimeter oberhalb des Skrotalansatzes erfolgt.
Nach Aufsuchen der Obstruktionsstelle wird der Penis oberhalb davon an die Hautrénder
gendht und durchtrennt, indem zwei bis drei Zentimeter des Stumpfes tiber die Hautrénder
hervorragen sollten. Kombiniert man diese Methode mit der Urethrostomie, so wird zur
Vermeidung von Strikturen der tiberstehende Teil der Urethra er6ffnet und dessen
Schleimhaut an die Haut gendht (TILLMANN und OHME, 1965; YUCEL, 1979; VAN
METRE et al., 1996).

Bei der Penisamputation handelt es sich um ein verhdltnismaBig billiges, einfaches und
rasches Behandlungsverfahren, das auch unter den Bedingungen der Landpraxis durchfiihrbar
ist. Allerdings stellt sie nur eine voriibergehende Losung dar, auf die die alsbaldige
Schlachtung erfolgen sollte. Fistelbildung, Traumatisierung des Penisstumpfes durch den
Schwanz, Urininfiltration in das umgebende Gewebe, Striktur und Verschluss der artifiziellen
Offnung durch nachfolgende Steine oder koaguliertes Blut sind mdgliche Komplikationen, die
durch Schlachtung innerhalb von vier Wochen post operationem vermieden werden konnen

(VAN METRE et al., 1996).

Stellt sich nach den operativen Maflnahmen kein freier Urinfluss ein, so kann dies an einer
Blasenlihmung infolge Uberdehnung liegen. Zur Verhinderung einer Ruptur, kann die Blase
{iber das Abdomen oder das Rektum punktiert werden (FRANK, 1964; YUCEL, 1979). Durch
eine derartige Mafnahme wird einerseits fiir eine Entleerung der Blase gesorgt, andererseits
kann die Punktion als addquater Reiz fiir eine Kontraktion der Muskulatur dienen. Héufig

gentigt aber auch die rektale Massage zur Stimulation des Urinflusses.

Durch die Nekrose der Urethra oder deren Ruptur kommt es zum Urinabfluss in das
umgebende Gewebe und damit zur Entstehung eines Harnodems. Nach TILLMANN und
OHME (1965) wird die Drainage des Harnédems damit erreicht, dass in das betroffene

Gewebe mehrere tiefe Schnitte ausgefiihrt werden, {iber die der Urin ablaufen kann. Von
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positiven Resultaten bei Anwendung dieser Methode berichten auch SARKATE et al. (1982).

Sie empfehlen zudem das Abtragen nekrotischer Hautpartien und eine Adaptation der

verbleibenden Hautrinder mit Hilfe von Nihten.

d) Operative Verfahren bei Blasenruptur

Haufig zieht die Behinderung des Urinabflusses und die konsekutive Harnretention eine

Blasenruptur nach sich. Tillmann und Ohme (1965) unterscheiden hier vier Stadien:

Bei Tieren in initialen Stadien ist das Allgemeinbefinden nahezu ungestrort und das
Abdomen nur méBig erweitert. Bei der rektalen Untersuchung kann sich herausstellen,
dass die Blase teilweise gefiillt ist. Die Miktion ist hierbei nur geringgradig gestort.

Bei der einfachen Blasenruptur ist das Allgemeinbefinden nur geringradig gestort, das
Abdomen dilatiert und die Harnblase kollabiert.

Im fortgeschrittenen Stadium stellen sich zu einem hochgradig gestorten
Allgemeinbefinden sowie zu einer kollabierten Harnblase und extensiven Dehnung des
Abdomens deutliche Anzeichen einer Urdmie ein, die sich in Intoxikationserscheinungen,
Depression und BUN-Werten tiber 21 mmol/l &uf3ern.

Das Endstadium einer Blasenruptur ist durch deutliche Urémie und Depression sowie

durch blutig-urindses Bauchhshlenpunktat und Peritonitis gekennzeichnet.

Zielsetzungen bei der Behandlung einer Blasenruptur miissen nach TILLMANN und OHME
(1965) folgende sein:

Zur Schaffung eines freien Harnabflusses konnen prinzipiell alle oben aufgefiihrten
Techniken der Urethrotomie und Penisamputation herangezogen werden, wobei sie beim
Vorliegen einer Blasenruptur jedoch immer mit dem Legen eines Verweilkatheters
kombiniert werden, der einen kontinuierlichen Urinfluss gewéhrleistet und damit eine
Dehnung der Blase verhindert.

Gewdhrleistung der Blasenheilung: Die Wahl der Methode héngt von der jeweiligen
Situation ab.

Nach TILLMANN und OHME (1965) kann in den Anfangsstadien der Erkrankung eine
Spontanheilung erfolgen. Unterstiitzend kann der Harn tiber eine Hohlnadel aus der
Bauchhohle abgelassen werden, wodurch die Heilungschancen der Patienten verbessert

werden.
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Auch bei einfachen Blasenrupturen ist eine Naht der Blase nicht zwingend erforderlich.
Wenn es der Allgemeinzustand des Patienten erlaubt, kann hier ebenfalls noch eine
Spontanheilung der Blase abgewartet werden (TILLMANN und OHME, 1965),
Voraussetzung ist allerdings die Beseitigung des Passagehindernisses und das Legen eines
Verweilkatheters. Durch den kontinuierlichen Harnabfluss verbleibt die Blase in
kontrahiertem Zustand, womit die Wundrinder an der Rupturstelle aneinanderliegen. Wie
Sektionsbefunde zeigen, erfolgt die Abdichtung der Perforation durch
Fibrinauflagerungen, zum Teil auch durch zusitzliche Verklebungen mit dem Netz.
Andere Autoren beschreiben in diesem Fall ebenso Operationsmethoden, bei denen die
Rupturstelle unversorgt bleibt und nur MaBnahmen zur Unterstiitzung der Selbstheilung
ergriffen werden. NOORDSY und TROTTER (1963) beispielsweise bringen nach
Laparotomie in der linken Flanke oder paramedian einen Gummischlauch in die Blase ein,
der dort vernéht und dessen anderes Ende durch die ventrale Bauchwand zwischen Nabel
und Schambein nach auBlen gefiihrt wird. Die Autoren raten zwar zu einer Verwertung der
Tiere innerhalb von drei bis vier Wochen post operationem, einige der derart behandelten
Tiere seien jedoch auch ausgemaéstet worden. Des Weiteren beschreibt HASTINGS (1965)
zur Behandlung der Blasenruptur eine Methode, die im Gegensatz zu der eben
beschriebenen die sichere Ausméstung der Tiere erlaubt. Hierbei wird ventral durch einen
Schnitt paramedian des Penis die Bauchwand erdffnet und ein Katheter mit pilzartigem
Kopf in die Blase eingefiihrt und dort auf Grund seiner Form verankert. Er wird dann an
der Bauchwand und an der Haut befestigt, wobei darauf zu achten ist, dass zwischen der
Verankerung in der Blase und der Befestigung an der Bauchwand gentigend “’Spiel” bleibt,
damit kein Zug entsteht, durch den der Katheter aus der Blase gerissen wird.

WINTER et al. (1987) beschreiben schlieflich eine Technik, bei der die Blase selbst
unangetastet bleibt und ihre Heilung nur durch das Legen eines Katheters iiber die

Methode der infraanalen Urethrotomie angestrebt wird.

Unterbleibt eine Spontanheilung, oder befindet sich das jeweilige Tier in einem

fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung, so ist die chirurgische Versorgung der Blase

notwendig. Folgende Zuginge zur Darstellung der Blase und nachfolgender Behandlung

sind gemél den Angaben im Schrifttum moglich:

- Laparotomie in der linken Flanke (WEAVER, 1964; RAO et al., 1972; GERA et al.,
1973; PRASAD et al., 1978). Prinzipiell sind zwei Schnittfiihrungen zur Er6ffnung
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der Bauchhohle moglich, ndmlich eine vertikale in der Mitte der Flanke und eine von
kaudorsal nach kranioventral entlang der oberen Kante des Musculus obliquus
abdominis internus. Gemal PRASAD et al. (1978) stellt die zweite Methode die
einfachere Methode dar. Der Nachteil der Laparotomie besteht darin, dass die Blase
weitgehend blind exploriert und gendht werden muss.

Der suprapubische Zugang erfolgt paramedian vom Schambein aus etwa acht bis
zwolf Zentimeter nach kranial. Vorteil hierbei ist, dass die Blase leicht dargestellt und
aus dem Abdomen herausverlagert werden kann. Da die Tiere dazu aber in Riickenlage
verbracht werden miissen, eignet sich diese Methode nur fiir jiingere Tiere
(KINGREY, 1956; VASKO und KEELER, 1962; HASTINGS, 1965; SAMANTA und
KHAN, 1976).

Bei der von LAVANIA (1977) an 15 Kélbern experimentell erprobten Technik wird
der Schnitt leicht schrdg vom Schwanzansatz ausgehend, vorbei am Anus, bis hin zum
Sitzbeinbogen angelegt. Nach stumpfer Durchtrennung des darunterliegenden
Gewebes wird die linke Hand parallel zum Rektum eingefiihrt, bis der Blasenhals zu
spiiren ist. Nun muss die Umschlagstelle des Peritoneums, welche vom lateralen Band
tiber den Blasenhals zum Beckenboden verlduft, erfiihlt und perforiert werden.
AnschlieBend kann der Fundus der Blase palpiert werden und die ganze Blase
herausverlagert und versorgt werden. Nach den Angaben des Autors erholten sich alle
Tiere. Bei der Autopsie von jeweils fiinf Tieren nach acht beziechungsweise 15 und 21
Tagen konnten keine schwer wiegenden Lasionen mehr nachgewiesen werden.

Als Nahtmethoden werden die fortlaufende Czerny-Naht (GERA et al. 1973), doppelte
Cushing-Naht (LAVANIA, 1977), die Einstiilpungsnaht nach Lembert (KINGREY,
1956; VASKO und KEELER, 1962; SAMANTA und KHAN, 1976) oder die
kombinierte Schmieden-Lembert-Naht (PRASAD et al., 1978) angewendet.

Zur Behandlung der Urdmie wird von vielen Autoren die Punktion der Abdominalhhle

mit einer Kaniile oder einem Trokar vorgeschlagen, um den darin enthaltenen Urin

abzulassen. SINGH und SAHU (1995) stellen die peritoneale Lavage als wirkungsvolle

BegleitmaBnahme bei Vorliegen eines Uroperitoneums vor. Hierbei wird viereinhalb

Zentimeter seitlich der Mittellinie und sechs Zentimeter vor dem Schambein ein Einstich

vorgenommen, durch den ein steriler Plastikschlauch mit einer Lénge von zirka 25

Zentimetern und einem Durchmesser von acht Millimetern eingefiihrt wird. Die Spiilung
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erfolgt mit physiologischer Kochsalzlosung, in der das analgetisch und vasodilatatorisch
wirksame Novocain sowie das antibiotisch wirkende Hostacyclin gelost ist. Das Verfahren
wurde bei sieben Tieren an vier aufeinander folgenden Tagen einmal téglich angewendet,
was einen signifikanten Abfall der BUN-Werte sowie eine Normalisierung der sonstigen
Blutparameter (zum Beispiel HKT, Hb-Gehalt) zur Folge hatte.

Des Weiteren muss fiir einen Ausgleich des Wasser- und Elektrolythaushaltes zur
Behebung der Dehydratation und metabolischen Alkalose sowie fiir eine ausreichende

Antibiose zur Verhinderung einer Peritonitis gesorgt werden.

e) Anlegen einer Blasenfistel
Als ultima ratio in der Behandlung von Harnrohrenverschliissen beschreiben GASTHUY'S
et al. (1993) das Anlegen einer Blasenfistel. Hierbei wird eine Inzision paramedian an der
Bauchwand vorgenommen, an die die Blase herangelagert, er6ffnet und mit der Haut
verndht wird. Wegen der schwer wiegenden postoperativen Komplikationen (Infektionen,
Blutungen, Nahtdehiszenz mit Urinaustritt et cetera) sollte diese Methode jedoch nur bei

Versagen aller anderen chirurgischen MaBBnahmen ergriffen werden.

2.4 Prognose der Harnrohrenverschliisse

Betrachtet man die in der Literatur vorhandenen Angaben beziiglich der Prognose bei
Harnrohrenverlegungen, so wird deutlich, dass hinsichtlich der prognostischen Beurteilung

folgende Erwdgungen entscheidend sind:

a) Die Erkrankungsdauer

Der Zeitraum seit Auftreten der ersten klinischen Symptome bis zur Vorstellung und
Behandlung durch einen Tierarzt ist der wichtigste Faktor, welcher bei der Prognosestellung
zu berticksichtigen ist. Denn er liefert einerseits Hinweise auf das zu erwartende Ausmal der
infolge Harnretention eingetretenen Schidigung wie auch auf den Umfang der notwendigen
TherapiemalBnahmen.

Wie aus den obigen Ausfiihrungen zur Behandlung von Harnabflussstérungen zu entnehmen

ist, konnen bei partiellen oder kompletten Verlegungen der Harnr6hre im Anfangsstadium
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konservative MaBnahmen versucht werden. Ubereinstimmend wird in samtlichen
Literaturstellen hierzu angegeben, dass die medikamentelle Therapie um so erfolgreicher ist,
je frither der Verschluss diagnostiziert wird. TONKEN (1958) berichtet nach Einsatz von
Depropanex” bei Tieren in frithen Erkrankungsstadien von einer Erfolgsrate von 60 % unter
Praxisbedingungen. Die Verwendung von Azetazolamid zur Diuresesteigerung fiihrte nach
BALDWIN (1960) zu einer Gesundung von 66 % der mit Harnr6hrenverschluss vorgestellten
Rinder. TILLMANN und OHME (1965) erzielten durch die Verabreichung von Tranquilizern
und Spasmolytika eine Heilungsrate von 65 %. LAVANIA und ANGELO (1986b) konnten in
einer Studie zur steinlosenden Wirkung pflanzlicher Priaparate nachweisen, dass der
Losungseffekt eines speziellen Extrakts in-vitro und in-vivo gegeniiber den Kontrollgruppen
signifikant erhoht war.

Bei Versagen medikamenteller Methoden sowie bei kompletten oder langer andauernden
Verschliissen miissen chirurgische Mallnahmen ergriffen werden. Sofern der
Allgemeinzustand der Patienten noch relativ ungestort ist, gentigt die Durchfithrung einer
Urethrotomie zur Beseitigung des Passagehindernisses. Die Prognose ist dann giinstig. Dies
spiegelt sich auch in den im Schrifttum wiedergegebenen Erfolgsquoten nach erfolgreicher
Urethrotomie wider. So berichten GERA und NIGAM (1979), dass von 48 in die Klinik
eingelieferten Tieren mit Harnrhrenverschluss, geringradiger Blasendehnung und ohne
Harnansammlung in der Bauchhdhle 38 geheilt werden konnten. Bei 17 Tieren mit Anurie,
gedehnter Blase und Durchsickern von Harn konnte nur in neun Féllen eine Heilung erzielt
werden. PATIL und BHOKRE (1981) behandelten 17 Tiere mit Hilfe postskrotaler oder
ischialer Urethrotomie, von denen 14 nach komplikationsloser Genesung aus der Klinik
entlassen wurden. Bei drei Rindern mit Blasenruptur konnte kein Erfolg verzeichnet werden,
da diese infolge von Narbenstrikturen, Harnretention und konsekutiver Urdmie starben.

Eine Genesungsquote von 32 % erzielten BHATT et al. (1973) nach postskrotaler

Urethrotomie bei in die Klinik eingelieferten Rindern.

Vorsichtiger ist die Prognose nach erfolgter Ruptur der Urethra mit Harninfiltration in das
subkutane Gewebe zu stellen. Zwar berichten TILLMANN und OHME (1965) bei der in
diesem Fall anzuwendenden Penisamputation von Heilungsraten zwischen 93 und 95 %, diese
Erfolge werden mit 89,5 % aber nur von DONECKER und BELLAMY (1982) anndhernd
erreicht. GASTHUYS et al. (1993) erzielen nur noch bei 38,5 % der behandelten Tiere eine

Genesung.
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Eine relativ hohe Letalitdt und damit eine ungiinstige Prognose ist bei Vorliegen einer
Blasenruptur zu erwarten. Zwar berichten TILLMANN und OHME (1965), dass in 50 % der
Fille nach Urethrotomie mit einer Spontanheilung der Blase zu rechnen sei. PRASAD et al.
(1978) beobachten sogar bei 55 % der durch Naht der rupturierten Blase behandelten Tiere
eine Genesung , GASTHUYS et al. (1993) bei 33 %. Auch GERA und NIGAM ( 1979)
konnten durch Blasennaht 77 von 108 Tieren retten .

Diesen Erfolgsmeldungen gegeniiber steht aber eine Vielzahl von Fallberichten, in denen die
Letalitit wesentlich hoher lag (zum Beispiel RAO et al., 1972; PATIL und BHOKRE, 1981;
BHOKRE et al., 1985).

Von mehreren Autoren wurde der Versuch unternommen, unter Berticksichtigung der
Erkrankungsdauer einen Zeitraum anzugeben, innerhalb dessen chirurgische Mallnahmen zur
Heilung des Tieres noch sinnvoll erscheinen. Nach RAO et al. (1972) ist dies innerhalb von
96 Stunden nach Auftreten einer Blasenruptur der Fall. RAJAMANI und GANAPATHI
(1965) geben dagegen 64 Stunden als duBlerste Zeitspanne fiir eine erfolgreiche chirurgische

Intervention nach Blasenruptur an.

AbschlieBend sei nur noch darauf hingewiesen, dass mit zunehmender Erkrankungsdauer die
fiir die Genesung des Tieres notwendigen Behandlungsmafinahmen und damit auch der

finanzielle Aufwand fiir den Patientenbesitzer umfangreicher werden.

b) Die Nutzungsrichtung

In die prognostischen Aussagen miissen auch Uberlegungen zur Nutzungsrichtung des
jeweiligen Tieres einbezogen werden. So ist die Prognose fiir ein Mastrind, bei dem das
Behandlungsziel allein in der Erhaltung des Schlachtwertes besteht, vergleichsweise giinstiger
als flir einen Zuchtbullen, bei dem die Kontinuitdt der Urethra zur Erhaltung der

Zuchttauglichkeit gewéhrleistet werden muss.

c) Sonstiges
Weitere Erwédgungen zur Prognose gelten dem Alter und der Rasse des Tieres
(Rassepradispositionen bergen erhohte Rezidivgefahr; siehe Ausfithrungen zur

Epidemiologie) sowie den eventuell vorliegenden Begleiterkrankungen.
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2.5 Anderung labordiagnostischer Parameter bei Harnréhrenverschliissen

Labordiagnostisch zeigte sich, dass in frithen Stadien der Erkrankung biochemische und
hidmatologische Parameter groBtenteils unbeeinflusst bleiben und zudem starken individuellen
Schwankungen unterworfen sind. Erst im progredienten Verlauf mit Auftreten einer Urethra-

oder Blasenruptur ergeben sich signifikante Anderungen physiologischer Werte.

2.5.1 Biochemische Parameter im Blut

Den Mechanismus der bei Blasenruptur auftretenden Elektrolytimbalanzen erklidren
SOCKETT und KNIGHT (1984) folgendermaBien: Bei Erguss von Harn in die
Abdominalhohle findet durch Diffusion ein Konzentrationsausgleich zwischen den
intravaskulér und interstitiell vorhandenen sowie den im Urin gelosten Stoffen statt. Das
Peritoneum fungiert dabei als semipermeable Membran. Das augenfilligste Ergebnis dieses
Vorgangs ist die Diffusion von Harnstoff und Kreatinin aus dem hinsichtlich dieser Stoffe
hochkonzentrierten Urin der Bauchhohle in das Blut und Interstitium mit nachfolgender
Azotdmie (SOCKETT und KNIGHT, 1984). Von signifikant erhohten Harnstoff- und
Kreatininwerten im Blut berichten des Weiteren iibereinstimmend GERA und NIGAM
(1981), SINGH et al. (1981), DONECKER und BELLAMY (1982), SINGH et al. (1983),
KULKARNI et al. (1985) und KUMAR et al. (1991a). WATTS und CAMPBELL (1970)
schildern ebenfalls einen bemerkenswerten Anstieg der beiden Stoffe, der dann aber ein
Plateau erreicht. Die erhthten Konzentrationen beider Metaboliten beruhen auf deren

Retention infolge Anurie.

Dagegen weist der Urin lediglich geringe Konzentrationen von Na und CI auf, womit diese
Elektrolyte aus dem Blut und Interstitium in die Bauchhohlenfliissigkeit diffundieren mit
konsekutiver Hyponatridmie und Hypochlordmie (SOCKETT und KNIGHT, 1984).

Auch DONECKER und BELLAMY (1982) sowie KULKARNI et al. (1985) berichten tiber
einen signifikanten Abfall beider Mineralien im Blut. Des Weiteren wird Hyponatridmie und
Hypochloréamie als charakteristisches Zeichen einer Blasenruptur von ZIEMER und SMITH
(1988), DIVERS (1989), ALDRIDGE et al. (1992) sowie GRUNDER (2002) erwihnt.
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Dagegen geben KUMAR et al. (1991a) lediglich eine Senkung der Cl-Konzentration an,
wohingegen der Na-Gehalt des Blutes unverdndert bleibt. Ebenfalls unverdnderte Na-
Konzentrationen wurden von GERA und NIGAM (1981) und SINGH et al. (1981 und 1983)
berichtet.

Uneinigkeit besteht unter den Autoren auch hinsichtlich der Kaliumkonzentration im Blut bei
anurischen Zustdnden. So fithren SOCKETT und KNIGHT (1984) an, dass der Urin des
Rindes bedingt durch tiberméBige K-Aufnahme mit dem Futter zwar extrem reich an K-Ionen
ist, dass es bei Harnretentionen aber wider Erwarten nicht zu einem Anstieg des K-Gehaltes
im Blut kommt, sondern die Konzentration eher gleichbleibend oder sogar erniedrigt ist. Sie
begriinden dies mit einem alternativen Ausscheidungsweg bei Anurie, wobei K tiber die
Speicheldriisen vermehrt abgegeben und damit iiber den Kot ausgeschieden wird. Weitere
Autoren wie WATTS und CAMPBELL (1970), DONECKER und BELLAMY (1982) sowie
KULKARNI et al. (1985) kommen zu den gleichen Ergebnissen.

Indischen Autoren zufolge sind dagegen anurische Zustéinde beim Rind wie auch bei Fohlen
und Hunden mit einer signifikanten Hyperkalidmie verbunden, die durch eine verringerte
glomerulédre Filtrationsrate und damit Ausscheidungsrate sowie durch die infolge Urdmie
erhohte Hamolyse bedingt ist (GERA und NIGAM, 1981; SINGH et al., 1981 und 1983;
KUMAR et al., 1991a).

Unterschiedliche Ergebnisse liegen auch hinsichtlich der Kalziumkonzentration bei
Harnretention vor. BROBST et al. (1978) sowie DIVERS (1989) fithren das Vorliegen einer
Hypokalzdmie auf die Verringerung der Absorption von Ca aus dem Gastrointestinaltrakt, auf
erhohte P-Gehalte im Blut (kompetitiver Effekt) und auf eine Verminderung der
Verfiigbarkeit von 1,25-Dihydroxy-cholecalciferol bei urdmischen Zustédnden zuriick. Von
einem signifikanten Abfall der Ca-Konzentration berichten auch KULKARNI et al. (1985).
DONECKER und BELLAMY (1982) sowie SINGH et al. (1981 und 1983) konnten dagegen

keine auffallende Verdnderung des Ca-Spiegels im Blut feststellen.

Das Auftreten einer Hyperphosphatdmie wird dagegen von allen Autoren einheitlich
konstatiert (WATTS und CAMPBELL, 1970; GERA und NIGAM, 1981; SINGH et al., 1981
und 1983; DONECKER und BELLAMY, 1982; CHRISTOPHER, 1984; SOCKETT und
KNIGHT, 1984; KULKARNI et al., 1985). CHRISTOPHER (1984) stellt zudem eine direkte
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Korrelation zwischen der P-Konzentration im Blut und der Steinbildung fest. Da P-lonen
beim Wiederkéuer nur zum Teil iiber die Niere, hauptséchlich jedoch tiber den Speichel und
Kot ausgeschieden wird, begriinden SOCKETT und KNIGHT (1984) den Anstieg der P-
Gehalte im Blut mit der infolge Hypovoldmie auftretenden Hypoxie der Gewebe, was zu

einem Zusammenbruch der ATP-Reserven und damit zu erhéhten Serumkonzentrationen

fiihrt.

Beziiglich der Imbalanzen im Sdure-Basen-Haushalt liegen wiederum unterschiedliche
Ergebnisse vor. SOCKETT und KNIGHT (1984) geben das hiufige Auftreten einer
metabolischen Alkalose an. Verursacht wird diese angeblich durch die bei Atonie des
Labmagens (funktionelle Obstruktion) exzessive Absonderung von HCl in den Labmagen. Im
Austausch zu den sezernierten Cl - Ionen gelangt HCO3™ vermehrt in die Zirkulation.

Auch WATTS und CAMPBELL (1970) erwdhnen das Auftreten einer geringgradigen
metabolischen Alkalose. Sie begriinden dies allerdings damit, dass gesunde Rinder grof3e
Mengen an HCOj' tiber den Urin abgeben. Da diese Bikarbonat-Ausscheidung im anurischen
Zustand zum Erliegen kommt, verbleiben die HCOj3™-Ionen im Kreislauf, wodurch nicht nur
die gleichzeitige Retention saurer Metabolite ausgeglichen, sondern sogar iiberschritten wird.
Das Vorliegen einer metabolischen Alkalose bestitigen auch KULKARNI et al. (1985).
SINGH et al. (1981) beobachten im Gegensatz zu den eben aufgefiihrten Autoren einen Abfall
des pH-Wertes im Blut von an Harnr6hrenverschluss erkrankten Rindern. Sie fithren dies auf
die Unfihigkeit, HCO;™-lonen zu reabsorbieren und H'-Ionen auszuscheiden, sowie auf die
gleichzeitige Retention von Sulfat, Phosphat und anderen organischen Sduren zurtick.
AuBerdem wiirden die angestauten H'-Ionen vermehrt mit Bikarbonat zu Carbonséure
reagieren, wodurch die HCO;™-Konzentration weiterhin vermindert wird.

KUMAR et al. (1991a) finden heraus, dass der PO, im arteriellen und vendsen Blut bei
Verlegung der Urethra unveréndert bleibt. Das Vorliegen einer metabolischen Azidose
begriinden sie deshalb mit der verstirkten Bildung von Milchsdure infolge verringerter

Aktivitdt der Lactatdehydrogenase.

Wenige Untersuchungen liegen beziiglich des Magnesium-Gehaltes im Blut vor.
DONECKER und BELLAMY (1982) kénnen keine Beinflussung der Werte bei
Harnrohrenverschluss feststellen, dagegen berichten SINGH et al. (1981) von erhhtem Mg-
Gehalt im Blut. SINGH et al. (1983) beobachten sogar einen signifikanten Anstieg der Serum-
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Mg-Konzentration und fithren dies auf die verringerte glomerulére Filtration und
Ausscheidungsrate sowie auf eine Erhohung des extrazelluldren Mg-Spiegels bei Urdmie

zuriick.

Infolge der Elektrolytverschiebung bei Urdmie/Toxdmie konnen GANGWAR et al. (1991a)
bei EKG-Untersuchungen erkrankter Rinder eine Erh6hung der elektrischen Leitfahigkeit
messen, die zu charakteristischen Verdnderungen des EKG fiihrt. Des Weiteren beobachten
sie eine vergroBerte Amplitude des QRS-Komplexes, bedingt durch Lungenstauung und
konsekutive RechtsherzvergréBerung sowie eine Verldngerung des QT-Intervalls und eine
Abweichung des ST-Segments von der isoelektrischen Linie, wobei letztere Effekte ein
Ergebnis der myokardialen Hypoxie und der dadurch veridnderten Kontraktilitdt des Herzens

darstellen.

KUMAR et al. (1990) berichten zudem von Anderungen der Serumkonzentrationen
bestimmter Enzyme, die bei Tieren mit Harnrhrenverschliissen und konsekutiv operativer
Behandlung gemessen werden konnten.

Besonders auffillig ist hierbei die massive Aktivitétssteigerung der Serum-Creatin-Kinase
(CK), die auf dem nach Harnrohrenverschluss eingetretenen Gewebeschaden, aber auch auf
der Verletzung des Gewebes bei der chirurgischen Interventionen beruht. Wahrend die
Aktivitdt bei Genesung des Tieres sukzessive abnimmt, erreicht sie bei verendenden Rindern
extrem hohe Werte und ist dann Ausdruck exzessiven Gewebeschadens, von Muskelischdmie
und Muskelschadigung infolge Festliegens.

Die Aktivitét der Lactatdehydrogenase bleibt im Gegensatz zu der der CK unveréndert. Dies
fiihren die Autoren auf die selektive Hemmung der muskelspezifischen Isoenzyme der LDH
(LDHS) durch Harnstoff zurtick.

Die Aktivitédt der Alkalischen Phosphatase (AP) wiederum ist bei anurischen Zustinden
immer erhoht und zeigt eine stressbedingte Erhohung der Nebennierentétigkeit an.

Die Beobachtungen der Autoren hinsichtlich der Enzymaktivititen werden auch von ZIEMER
und SMITH (1988) sowie von ALDRIDGE et al. (1992) gemacht.

AbschlieBend sei darauf hingewiesen, dass die lonenverschiebungen, wie sie hier im Falle
einer Blasenruptur beschrieben sind, qualitativ gleichartig auch bei Perforation der Urethra

mit nachfolgender Urininfiltration in das umgebende Gewebe ablaufen. Die Diffusion ist
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hierbei jedoch auf Grund des Fehlens einer semipermeablen Membran sowie der relativ
groBBen Oberfldche quantitativ weniger bedeutend. Die somit geringeren Storungen des
Elektrolyt- und Séaure-Basen-Haushaltes zeigen sich auch in der niedrigeren Letalitét bei

Urethraruptur (DONECKER und BELLAMY, 1982).

2.5.2 Hématologische Parameter im Blut

Die Anderungen haematologischer Parameter bei urdmischen Zustéinden sind geméR
SOCKETT und KNIGHT (1984) Ausdruck eines Stress-Hamatogramms. Bedingt durch die
hohe Konzentration des Urins kommt es zu einer massiven Diffusion von Wasser aus den
GefdBen und dem Interstitium in die Bauchhohle oder in das urininfiltrierte Gewebe. Die
daraus resultierende Dehydratation spiegelt sich in stark erhdhten Hkt- und Hb-Werten wider
(GERA und NIGAM, 1981; SINGH et al., 1981; SOCKETT und KNIGHT, 1984;
KULKARNI et al., 1985; GANGWAR et al., 1990; KUMAR et al., 1991b).

Als Ausdruck einer akuten Entziindung, einer Infektion oder von Stress kann eine neutrophile
Leukozytose beobachtet werden (GERA und NIGAM, 1981; SOCKETT und KNIGHT, 1984;
CHRISTOPHER, 1984; ZIEMER und SMITH, 1988).GANGWAR et al. (1990) berichten von
einem signifikanten Abfall der Eosinophilen nach kompletter Obstruktion.

GemaélB SINGH et al. (1981) bewirkt das Vorliegen einer Urdmie zudem eine geringgradige
Verringerung der Thrombozytenzahl, eine Plittchendysfunktion, eine verringerte
Prothrombin-Aufnahme sowie eine reduzierte Thromboplastin-Genese. Gleichzeitig treten
Plédttchenabnormalitéten durch die bei Urdmie hohen Konzentrationen an
Guanidinosuccinsédure auf. Die Storung der Pldttchen duBert sich in einer verléangerten
Koagulationszeit. Wird das Krankheitsbild zudem durch das Auftreten einer Peritonitis
erschwert, konnen im Blut erhohte Fibrinogenspiegel nachgewiesen werden (DONECKER
und BELLAMY, 1982; SOCKETT und KNIGHT, 1984; ZIEMER und SMITH, 1988).

2.5.3 Zusammenfassung

Zusammenfassend bleibt festzustellen, dass die labordiagnostischen Methoden in frithen
Stadien der Harnr6hrenverlegung keinen Beitrag zu prognostischen Aussagen liefern konnen,

da die messbaren Parameter in den physiologischen Bereichen bleiben und zudem starken
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individuellen Schwankungen unterworfen sind. Hinsichtlich des Vorliegens einer Urdmie
nach Blasen- oder Urethraruptur gelten jedoch folgende Werte als prognostisch bedenklich:

— [K] serum > 9,0 mmol/l  (SINGH et al., 1981)

— [P] Serum > 2,9 mmol/l (DONECKER und BELLAMY, 1982)
Hinsichtlich der Prognose bei Urolithiasis wird die P-Konzentration als der aussagekréftigste
Parameter bewertet, da der Grad der Steinbildung proportional zur P-Konzentration im Serum
ist (DONECKER und BELLAMY, 1982; CHRISTOPHER, 1984).

Grundsitzlich gilt jedenfalls, dass Rinder eine bestehende Azotdmie besser ausgleichen
konnen als andere Tierarten. So tiberleben Hunde mit Urolithiasis und Blasenruptur nur 65
Stunden (BURROWS und BOVEE, 1974), Fohlen vier bis fiinf Tage (RICHARDSON und
KOHN, 1983), wohingegen die Letalitit bei Rindern nur 50,8 % betragt (DONECKER und
BELLAMY,1982). Griinde hierfiir sind Alternativen zur Ausscheidung von Ammoniak in
Form von Harnstoff, wie zum Beispiel der ruminohepatische Kreislauf. Dieser kommt erst
durch langerwihrende Inappetenz und infolgedessen reduzierte Aktivitét der
Pansenmikroorganismen zum Erliegen. In Bezug auf die Fritherkennung des Harnsteinleidens
und einer damit einhergehenden Verbesserung der Prognose konnten sich die Methoden von
MUNAKATA et al. (1974c) als niitzlich erweisen. Die Autoren stellen fest, dass das
Vorkommen von Harnsedimenten einen Hinweis auf ein Erkrankungsrisiko darstellt und dass
die Menge an Harnsedimenten direkt proportional zur Schwere der Krankheitssymptome ist.
Das Vorliegen von Sedimenten kann direkt mit Hilfe einer mikroskopischen Untersuchung
oder indirekt durch Zugabe von NH4OH (Ausfillung) nachgewiesen werden. Bei Nachweis
von Harnsedimenten bei mehreren Tieren eines Bestandes sollten umgehend prophylaktische

MaBnahmen zur Verhinderung klinisch manifester Urolithiasis ergriffen werden.
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2.6 Pathologie der Harnrohrenverschliisse

Die pathologischen Befunde, die im Zusammenhang mit einer Verlegung der Harnrohre

erhoben werden konnen, sind abhéngig vom jeweiligen Krankheitsbild.

Es sollen hier jedoch nur die pathologischen Verdnderungen beschrieben werden, welche eine

direkte Folge der Urethraverlegung und der daraus resultierenden Urémie darstellen, wihrend

die durch Begleiterkrankungen hervorgerufenen Schadigungen anderer Organe auf Grund der

groBen individuellen Unterschiede unberiicksichtigt bleiben.

Nach TESPRATEEP et al. (1973) lassen sich die Ergebnisse der Sektion pathologisch in

folgende Kategorien einteilen:

a) Komplikationen durch Riickstau des Harns in Blase und Nieren mit Ubertritt von Harn
iiber die Nieren in die Bauchhohle

b) Komplikationen durch Harnblasenruptur mit AbflieBen von Harn in die Bauchhohle

¢) Komplikationen durch Harnrohrenperforation mit Versacken des Harns in das umliegende

Gewebe

2.6.1 Komplikationen durch Harnriickstau

Unter den durch Harnriickstau bedingten Verdnderungen an den Nieren werden von allen
Autoren vor allem die hydronephrotischen hervorgehoben (TESPRATEEP et al., 1973;
SINGH und SOMVANSHI, 1980; JALALUDDIN et al., 1986; ROSMINI et al., 1988;
GANGWAR et al., 1991b; KUMAR et al., 1992; BALANI und MANDOKOT, 1992). Unter
einer Hydronephrose versteht man zunéchst eine Erweiterung des Nierenbeckens infolge
Abflussbehinderung des Harnes. Durch die damit einhergehende Druckerh6hung im
Nierenbecken kommt es zu einer Atrophie der Papillen, spater des Marks und letztendlich
auch der Rinde. Im Finalstadium erscheinen die einzelnen Renkuli wie ausgehohlt und woélben
sich, bedingt durch den anhaltenden Druck, ballonartig nach au3en vor. Nach Durchtrennen
der Urethra fillt die Niere in sich zusammen, die noch erhalten gebliebenen interlobdren
Septen ragen rippenartig in das Lumen hinein (DAHME und WEISS, 1988). Da bei
Verlegungen der Harnrohre jedoch immer beide Nieren betroffen sind und die Harnstauung

nicht nur einseitig vorliegt (wie zum Beispiel bei Obstruktionen des Harnleiters), entstehen

Seite -47-



Literaturiibersicht

zumeist nicht derart extreme Verdnderungen, da die Tiere schon zuvor an Urédmie sterben.

So gibt ZOTT in seiner Dissertation (1990) an, dass von 33 sezierten Tieren nur bei neun das
gleichzeitige Vorliegen einer generalisierten Hydronephrose post mortem diagnostiziert
wurde. Haufiger werden lokal begrenzte hydronephrotische Verdanderungen beschrieben,
wobei dann auf der Schnittflache zystische Zwischenrdume unterschiedlicher GréB3e im
Nierenrinden- sowie im Rindenmarkbereich auffallen, die mit einer schmutzig-wéssrigen
Flussigkeit gefiillt sind (SINGH und SOMVANSHI, 1980; BALANI und MANDOKOT,
1992).

Allerdings kommt es infolge der Druckerh6hung immer zu zahlreichen kleineren
ZerreiBungen im Nierengewebe mit Austritt von Harn, wobei dieser auf das retroperitoneale
Gewebe beschrinkt bleiben, aber auch in die Bauchhohle ablaufen kann (TESPRATEEP et
al., 1973; DAHME und WEISS, 1988; KUMAR et al., 1992). Diese Tatsache erklért, warum
bei Harnr6hrenverlegungen auch ohne Vorliegen einer Blasenruptur oftmals Urin in der
Abdominalhthle vorgefunden werden kann. ZOTT (1990) fiihrt in diesem Zusammenhang an,
dass von 20 Fillen, bei denen das Vorliegen eines Uroperitoneums diagnostiziert wurde, nur
11 durch eine Harnblasenruptur bedingt waren.

Pathohistologisch dominiert zunichst eine hochgradige Stauung der Glomerula sowie der
Tubuli und abfithrenden Sammelrohrsysteme, welche mit einer Koagulationsnekrose der
Epithelzellen einhergeht (JALALUDDIN et al., 1986; KUMAR et al., 1992). Die Nekrose der
Epithelzellen wird zusétzlich dadurch verstirkt, dass es infolge der Harnstauung auch zu einer
Minderdurchblutung der Niere mit konsekutiver zelluldrer Anoxie und Anhdufung toxischer
Metaboliten kommt (JALALUDDIN et al., 1986). Erst in fortgeschrittenen Stadien zeigen
sich im Papillenbereich atrophische Verdnderungen mit nachfolgender Sklerosierung

(JALALUDDIN et al., 1986; ROSMINI et al., 1988; BALANI und MANDOKOT, 1992).

Des Weiteren reagiert die Niere auf die Behinderung des Harnabflusses und die damit
einhergehende Druckerh6hung mit einer zunéchst nichteitrigen, interstitiellen Nephritis
(JALALUDDIN et al., 1986; ROSMINI et al., 1988; GANGWAR et al., 1991b; KUMAR et
al., 1992; BALANI und MANDOKOT, 1992). Diese ist pathohistologisch charakterisiert
durch das Vorliegen eines interstitiellen Odems sowie durch herdformige
Entziindungszellinfiltrate (Monozyten, Lymphozyten, Plasmazellen, zum Teil auch wenige

polymorphkernige Neutrophile) und Fibrosefelder.
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Da die Harnstauung jedoch ideale Voraussetzungen fiir bakterielle Infektionen schafft, geht
die Hydronephrose hiufig mit entziindlichen Prozessen in Form einer Pyelonephritis einher.
Die Bakterien (vor allem E. coli, Streptokokken, Staphylokokken, Proteus spp. und
Corynebacterium renale) gelangen aszendierend in das Nierenbecken und —bei ldngerer
Krankheitsdauer- von dort aus in das Nierenmark. Im Gegensatz zur makroskopisch kaum
wahrnehmbaren interstitiellen Nephritis dominiert die Pyelonephritis durch das Auftreten von
miliaren gelblichen Herden mit hyperdmischen Randsaum (Mikroabszesse), die konfluieren
konnen. Die Verdnderungen reichen auf der Schnittflédche bis in den Papillenbereich hinein.
Die Nierenpapillen sind entweder eingeschmolzen oder nekrotisch, wobei sich diese
Veranderungen von den Papillen bis tief ins Nierenmark ausdehnen konnen. Eventuell kann
man eine Demarkation durch Granulationsgewebe feststellen, die sich durch einen typischen
roten Saum duBlert. Im Nierenbecken selbst liegen unterschiedliche Mengen eines schleimig-
eitrigen Exsudates vor. Infolge dieser eitrig-nekrotischen Einschmelzung bei gleichzeitiger
Druckatrophie (siche oben) konnen die Nieren wiederum zu sackartigen, mit Eiter gefiillten
Gebilden werden, man spricht dann von einer Pyonephrose (DAHME und WEISS, 1988).
Mikroskopisch kann man unterschiedlich groBe Ansammlungen von Granulozyten mit
Einschmelzung des Nierengewebes bei gleichzeitigem Vorkommen von Bakterienrasen
feststellen. Diese finden sich auch zum Teil in den Glomerulaschlingen oder interstitiellen
Gefilen. Die Nieren sind hochgradig hyperdamisch, in den Tubuli kénnen sehr vereinzelt
Zellzylinder vorgefunden werden (DAHME und WEISS, 1988; KUMAR et al., 1992).
Beziiglich der Haufgkeit von Nierenentziindungen gibt ZOTT (1990) an, dass von 33

sezierten Tieren bei 15 das Vorliegen einer Nephritis diagnostiziert wurde.

Ist die Verlegung der Harnréhre durch Urolithen bedingt, so kommen gemi3 ROSMINI et al.
(1988) immer auch in der Niere Konkremente vor. Diese finden sich vor allem im
Nierenbecken, aber auch im Nierenmark, wobei letzterer Befund darauf hinweist, dass die
Ablagerung im Nierenparenchym zunéchst in den Lumina der Tubuli erfolgt und erst in
hochgradigen Fillen auch die Glomerula betroffen sind (SINGH und SOMVANSHI, 1980;
BALANI und MANDOKOT, 1992).

Verdnderungen, die sich durch Harnriickstau an den Ureteren ergeben, dullern sich in erster
Linie durch einer Erweiterung der Harnleiter. ZOTT (1990) beschreibt bei vier von 33

sezierten Tieren das Vorliegen von Hydroureteren.
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Daneben kann der Harnleiter ebenfalls in entziindliche Prozesse involviert sein, wie auch im
Falle einer Urolithiasis sandartige bis senfkorngroffe Konkremente vorgefunden werden

konnen.

Die Blase zeigt sich bei Urinabflussstorungen zum Teil hochgradig dilatiert. Dem
makroskopischen Befund einer Wandverdiinnung durch extreme Dehnung (KUMAR et al.,
1992) entspricht histologisch eine hochgradige Abflachung des Ubergangsepithels bis hin zur
Auflosung des Zellverbandes und vollstdandiger Abschilferung des Epithels, wie auch die
tibrigen Wandschichten degenerativen Verdanderungen unterworfen sind. So berichten GERA
und NIGAM (1979), aber auch KUMAR et al. (1992), dass es infolge des Fliissigkeitsdruckes
zu Stauung und Nekrose der Bindegewebsschichten in der Lamina propria komme, welche
dann haufig mit Fibrin bedeckt sei. Ebenso wiirden sich in der Tunica submucosa und in der
Tunica muscularis massive Nekrosen zeigen.Von dhnlichen histologischen Veridnderungen
berichten auch SINGH und SOMVANSHI (1980), GANGWAR et al. (1991b) sowie
BALANI und MANDOKOT (1992). Mit den degenerativen Erscheinungen einher geht die
Infiltration des Bindegewebes mit Entziindungszellen, wobei es sich dabei nach SINGH und
SOMVANSHI (1980) hauptsédchlich um polymorphkernige Neutrophile handelt. Maximale
Dehnungen der Blasenwand fiihren schlieBlich zur ZerreiBung der intramuralen Blutgefif3e
mit konsekutiven Haemorrhagien in allen Wandschichten, was sich makroskopisch in einer
blutigen Durchtrankung der Harnblasenwand duflert (DAHME und WEISS, 1988). Bei
Uberdehnung schlieBlich erfolgt die Blasenwandruptur (siehe Punkt 2.6.2).

Auch beziiglich der Blase gilt, dass die Harnstauung bakterielle Infekte nach sich ziehen kann,
wobei die gleichen Erreger in Betracht zu ziehen sind, wie sie bereits bei der Pyelonephritis
aufgelistet wurden. Morphologisch duBlert sich die Cystitis als haemorrhagische
(TESPRATEEP et al., 1973; ROSMINI et al., 1988; GANGWAR et al., 1991b), fibrinose
(TESPRATEERP et al., 1973; KUMAR et al., 1992) oder nekrotisierende (SINGH und
SOMVANSHI, 1980; KUMAR et al., 1992) Entziindung. Beziiglich der Haufigkeit des
Auftretens von Zystitiden berichtet Zott (1990), dass von 33 sezierten Tieren bei 28 eine

Zystitis diagnostiziert wurde.

Im Falle einer Urolithiasis kénnen auch in der Blase Harnsteine unterschiedlicher Grofie

nachgewiesen werden, wobei deren Form, Gestalt und Farbe von ihrer chemischen
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Zusammensetzung abhéngig ist.

Die pathologischen Vercdnderungen an der Urethra sind in erster Linie abhingig von der
Verschlussursache. So kann im Falle einer Verlegung durch Urolithen im Bereich der
Steineinklemmung eine Drucknekrose der Harnr6hrenwand bis hin zum Dekubitalulkus
vorgefunden werden, wihrend bei Kompression von auflen die Schleimhaut der Urethra
primér unbeeinflusst bleibt. Gemeinsam ist allen Arten von Harnr6hrenverlegungen jedoch,
dass die Urethra distal der Obstruktionsstelle unveréndert ist, wahrend sie proximal davon den
gleichen degenerativen und entziindlichen Verdnderungen unterliegt, wie sie bereits beziiglich

der Harnblasenwand geschildert wurden.

2.6.2 Komplikationen durch Harnblasenruptur

Eine Harnblasenruptur erfolgt, gem#B den Angaben im Schrifttum, nach Uberdehnung der
Blasenwand infolge Harnriickstau (TESPRATEEP et al., 1973; DAHME und WEISS, 1988).
Daraus ergibt sich, dass die unter Punkt 2.6.1 aufgefiihrten pathologischen Verédnderungen im
Harntrakt auch hier vorzufinden sind. Allerdings ist die Blase infolge der Ruptur und des
AbflieBens von Urin in die Bauchhohle entweder leer oder nur noch teilweise gefiillt, wobei
der Fiillungsgrad abhéngig von der Lage der Rupturstellen ist. Dabei herrschen unter den
Autoren unterschiedliche Meinungen beziiglich der am haufigsten vorkommenden
Lokalisation der Risse: So berichten GANGWAR et al. (1991b), dass die von ihnen wéihrend
ihres Versuchs beobachteten Blasenrupturen ausschlieBlich anterioventral aufgetreten

seien. TILLMANN und OHME (1965) sowie ZOTT (1990) geben dagegen als haufigste
Lokalisation die kraniodorsalen Anteile des Blasenhalses an. Die Wundridnder der Ruptur sind

blutig imbibiert (TESPRATEEP et al., 1973).

Infolge des Blasenwanddefektes kommt es zum Austritt von Urin aus der Blase in die
Bauchhohle. Bei der Sektion konnen demgemél nach Er6ffnung des Abdomens
unterschiedliche Mengen (bis zu 10 Liter) einer strohfarbenen Fliissigkeit gefunden werden
(KUMAR et al., 1992), die teilweise blutdurchsetzt ist oder Blutkoagula enthédlt (GANGWAR
et al. 1991b) und einen starken urindsen Geruch verstromt (SINGH und SOMVANSHI,
1980).
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Das Peritoneum reagiert auf den Harnerguss zunéchst mit einer milden Peritonitis diffusa, die
durch eine deutliche Hyperdamie und leichte Stumpfheit der Peritonealflichen gekennzeichnet
ist. Eventuell liegen auch zarte, schleierartige Niederschldge auf dem Bauchfell vor, wobei es
sich um Fibrinausschwitzungen handelt. Sofern es sich bei dem Urin jedoch um
physiologischen Harn handelt, welcher somit keim- und antigenarm ist, unterbleiben stirkere
exsudative Reaktionen des Peritoneums. Erst bei bakteriellen Infektionen —beispielsweise
tiber die Rupturstelle bei Vorliegen einer Cystitis— kommt es zu einer diffusen, septischen
Peritonitis, welche zumeist akut verlduft und haemorrhagisch-fibrinos oder fibrings-eitrig ist.
Das Peritoneum erscheint makroskopisch samtartig verdickt und dunkelrot, histologisch ldsst
sich ein Verlust der Serosadeckzellen sowie eine Infiltration polymorph-kerniger Neutrophiler
(zum Teil im Zerfall) und das Vorhandensein von Bakterien nachweisen. Diese Verlaufsform

der Peritonitis endet in der Regel letal (DAHME und WEISS, 1988).

Die wohl schwer wiegendste Folge des peritonealen Harnergusses ist die Entstehung einer
postrenalen Urdmie infolge lymphogener Harnresorption. Als so genannte “target organs”
werden hierdurch besonders Leber, Lunge und Herz betroffen (KUMAR et al., 1992). So
berichten JALALUDDIN et al. (1986), GANGWAR et al. (1991b), KUMAR et al. (1992)
sowie BALANI und MANDOKOT (1992) {ibereinstimmend von einer makroskopisch
wahrnehmbaren hochgradigen Stauung im Periportalbereich der Leber sowie im Herz und in
der Lunge. Histologisch kénnen degenerative Vorgiangen an den Parenchymzellen der
jeweiligen Organe festgestellt werden, die in der Leber als fettige Degeneration von
Hepatozyten imponieren. Des Weiteren sind Infiltrate von Entziindungszellen und lokale

Haemorrhagien nachweisbar.

Von den durch die Urdmie bedingten Verdanderungen der GefaBBpermeabilitit ist insbesondere
die Lunge betroffen. Durch den Austritt von Blutfliissigkeit in die Alveolarraume und/oder
das interstitielle Gewebe entsteht ein alveolédres beziehungsweise interstitielles Lungenoedem.
Dabei ist die Lunge zundchst von rétlicher (Kapillaren blutreich und weit), spéter von blasser
Farbe (Kapillaren im fortgeschrittenem Stadium blutarm und eng). Das Organ ist schwer,
nicht retrahiert und weist eine teigige Konsistenz auf. Von der Schnittflache flieBt eine
wiéssrige, feinschaumige, zum Teil durch Blutbeimengungen auch rétliche Flissigkeit ab.
Histologisch sind ein eiweiBarmes Transsudat in den Alveolen, verbreiterte Alveolarsepten

und eine hochgradige Fiillung der Lymphgefa3e nachweisbar. Das Bindegewebe der
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interlobdren Septen ist auseinandergedriangt (DAHME und WEISS, 1988).

Weitere pathologische Befunde, die im Zusammenhang mit einer Urdmie erhoben werden
konnen, sind Schleimhautreizungen und petechiale Blutungen entlang des gesamten
Verdauungstraktes (KUMAR et al., 1992). Diese erkldaren sich dadurch, dass durch die
Urinabflussstorung mit Retention harnpflichtiger Substanzen vermehrt Harnstoff {iber die
Schleimhiute des Verdauungstraktes abgesondert wird. Dieser wird durch die bakterielle
Urease zu Ammoniak gespalten, der wiederum fiir die Schadigung der Schleimhéaute
verantwortlich ist. Als Folge hiervon wird beim Rind das Auftreten einer ulzerativen
Stomatitis geschildert (TESPRATEEP et al., 1973), wihrend von der beim Hund haufigen
urdmischen Gastritis beim Rind nichts berichtet wird (Verwertung des Ammoniak durch die
Mikroorganismen der Vormégen?). Auch die sonstigen Schleimhdute —wie zum Beispiel die

des Atmungsapparates- sind von diesem Vorgang betroffen.

GANGWAR et al. (1991b) fithren schlieBlich noch an, dass es infolge der Urdmie und
Toxdmie im ZNS zu einer meningealen und perivaskuldren Stauung, sowie zu einer
neuronalen Degeneration, Neuronophagie und Entziindung peripherer Mantelzellen kommt.
Beim Rind selten beschriebene Folgen der Urdmie sind Hypoplasie der Epithelkdrperchen,
renale Osteopathie, Andmie und Arteriitis (DAHME und WEISS, 1988).

2.6.3 Komplikationen durch Harnr6hrenperforation

Eine Harnr6hrenperforation mit Versacken des Harns in das umliegende Gewebe wird vor
allem im Zusammenhang mit dem Krankheitsbild der Urolithiasis gesehen und ist bedingt
durch die nekrotische Verdnderung der Schleimhaut an der Verschlusssstelle sowie durch die
degenerativen und entziindlichen Prozesse auf Grund des Harnstaues. Geméall TILLMANN
und OHME (1964) und TESPRATEERP et al. (1973) sollte in diesem Zusammenhang immer
von einer Perforation und nicht von einer Ruptur der Urethra gesprochen werden, da der
letztere Begriff eine Sprengung der Harnr6hrenwand auf Grund eines erhéhten Urindruckes
suggeriert. Das histologische Bild spricht jedoch eher dafiir, dass an der Verlegungsstelle eine
lokale Drucknekrose auftritt, an der sich Kalksalze niederschlagen. Nachfolgend kommt es zu
einer fortschreitenden Sklerosierung des Gewebes, durch das dann passiv Harn durchsickern

kann. Ein erhohter Harndruck wirkt begiinstigend (TESPRATEEP et al., 1973).
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Nach TILLMANN und OHME (1964) kann sich das Dekubitalulkus der Urethra als
periurethrales Geschwiir oder periurethraler Abszess auf das benachbarte Gewebe ausdehnen.
Des Weiteren tritt, bedingt durch den Wanddefekt, Urin aus der Urethra in die umliegenden
Gewebeschichten, wobei die Ausbreitung besonders rasch in den lockeren
Bindegewebsschichten der Unterhaut erfolgt. Betroffen hiervon sind vor allem der
Perinealbereich, der Zwischenschenkelspalt und die ventrale Bauchdecke.In diesem Bereich
fillt makroskopisch ein Odem unterschiedlicher Ausdehnung auf. Das Gewebe zeigt nach
dem Anschnitt eine sulzige Beschaffenheit, von der Schnittflache tropft eine hellgelbe, klare

Fliissigkeit mit urindsem Geruch ab.
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3 Eigene Untersuchungen

3.1 Material und Methodik

Krankengut

In die prospektive Untersuchung wurden 126 minnliche Rinder aus dem Krankengut der II.
Medizinischen Tierklinik einbezogen. Die Tiere waren im Alter von einem Monat bis zu zirka
zwei Jahren und gehorten ohne Ausnahme der Rasse Deutsches Fleckvieh an. Bei allen
bestand entweder laut Vorbericht und /oder auf Grund der klinischen Untersuchung Verdacht

auf Harnrohrenverschluss.

Untersuchung der Tiere

Signalement und Anamnese
Angaben hierzu wurden bei Aufnahme der Tiere in die Klinik durch Befragung der Besitzer

erhoben.
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Formblatt fiir die Erhebung des Vorberichtes bei Rindern mit Verdacht auf

Harnréhrenverschluss

Klinik-Nr.: Einlieferungsdatum:

Rasse: Alter:

Betriebsart: IBR-Status:

Aufstallung:

Trinkung:

Wasser: nein [_| ad libitum/Trinkebecken [_] - Eimer [_]

Fiitterung: - Heu []
- Kiélberkorn/Kraftfutter []
- Maissilage []
- Sonstiges

Impfungen:

beobachtete Symptome:
Krankheitsdauer:
Krankheitsverlauf:
Vorbehandlung:

Verdachtsdiagnose des Hoftierarztes:

Klinische Untersuchung
Die Tiere wurden entsprechend den Vorgaben des klinischen Untersuchungsganges beurteilt

(ROSENBERGER, 1990).
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Formblatt fiir die klinische Untersuchung von Rindern mit Verdacht auf
Harnrohrenverschluss

(Erklarungen und Ergénzungen siche Seite 65 ft.)

Allgemeinuntersuchung

Korperhaltung:

Verhalten: - aufmerksam, ruhig, munter
- unruhig
- miide, matt

- apathisch, somnolent, komatéos
- Zahneknirschen
- exspiratorisches Stohnen
- Kolik
- ggr.
- mgr.
- hgr.
- Pressen auf Kot
- Sonstiges:
Ernidhrungszustand: - gut
- maBig
- schlecht
Entwicklungszustand:- dem Alter entsprechend
- . Kimmerer*
Haarkleid: - artgemal
- stumpf
- struppig

- schiitter, auffallend lang

ODOodododn bDdbdoooodod

Herzfrequenz:
Atemfrequenz:

Temperatur:

Seite -57-



Eigene Untersuchungen

Spezielle Untersuchung

Kreislaufapparat:
- Herz:
- Arterien (Puls):
- Venen:
- Skleralgefiifie:
- Schleimhéute:
- Hautturgor: - erhalten []
- ggr. reduziert []
- mgr. reduziert []
- hochgradig. reduziert []
- Bulbi: -0.b.B []
- ggr. eingesunken []
- mgr. eingesunken []
- hgr. eingesunken []
- Flotzmaul:
Atmungsapparat:
- Atemtyp:
- Auskultationsbefund:
- Sonstiges:
Verdauungsapparat:
- Appetit: - Saugreflex:
- Abdomenform:

- Bauchdeckenspannung:

- Pansen: - Motorik: /2 min
- Fiillung:
- Schichtung:
- Tympanie:
- PA/SA:
- Schmerzpalpation:
- Darmmotorik:
- Kot: - Menge:
- Farbe:
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- Konsistenz:

- Zerkleinerung:

- Beimengungen:

- Sonstiges:
Harnapparat:

- Priputialhaare:
- nass
- feucht

- trocken

OO O

- verklebt
- Sonstiges:
- HarngrieB an den Priputialhaaren:
- fehlend
- gar.
- mgr.
- hgr.
- Provokation von Harnabsatz:
- Normurie
- Strangurie
- Anurie

- Verhalten bei Provokation:

O o Odon

- pumpt
- pumpt nicht
- Nabel:
- Praeputium:
- Penis:
- Skrotum:
- Harnédem vorhanden: |:|
- GroBe:
- Konsistenz:
- Hautfarbe:
- Oberfldachentemperatur:
- Druckempfindlichkeit:
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- Uroperitoneum vorhanden: []
- ggr. vermehrt gefiillt []
- birnenférmig []
- tonnenférmig []

- Palpation der rechten Niere durch die Bauchwand:
- Tiefe Palpation des Abdomens:

- intraabd. Nabelstrukturen:

- Blase:

- linke Niere:

- Sonstiges:
- Rektale Exploration:

- Urethra:

- Blase:

- linke Niere:

- Sonstiges:

Sinnesorgane und ZNS:
Lymphknoten:
Pansensaft: - spontan |:| - abgesaugt |:|

- Menge: - Farbe:

- Geruch: - Konsistenz:

- Beimengungen:

- pH-Wert: - Chloridgehalt:
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Weiterfiihrende Untersuchungen

Labordiagnostik: (Parameter und Methoden zu deren Bestimmung siehe Tabelle 1)

Ultraschall: |:|
-Bauchhohlenfliissigkeit:
- intraabdominale Nabelstrukturen:
- Blase:
- rechte Niere:
- linke Niere:
- Sonstiges:
Gegebenenfalls Bauchhéhlenpunktion: (bei Verdacht auf Uroperitoneum) [_]
- Menge:
- Farbe:
- Konsistenz:
- Transparenz:
- Geruch:
- Beimengungen:

- Sonstiges:
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Erklirungen und Ergéinzungen zum Formblatt der klinischen Untersuchung:

Korperhaltung: unauffillig, sdgebockartig, vorgestreckter Kopf, abgehaltener Schwanz,
aufgekriimmter Riicken, aufgezogener Bauch, sofortiges Hinlegen, hiufiges Liegen,

Festliegen, sonstige Haltungsauffilligkeiten

Verhalten:

Kolik: Einteilung der Schweregrade:

geringgradige Kolik: gelegentliches wechselweises Heben der Hintergliedmalen; Trippeln mit
den Hinterbeinen; Liegen mit zur Seite gelegtem Kopf und weggestreckten Hinterbeinen;
gelegentliches ,,in die Knie gehen™

mittelgradige Kolik: wiederholtes Schlagen mit den Hinterbeinen zum Bauch; Auf- und
Niedergehen; Liegen mit weggestreckten Hintergliedmalen und gelegentliches Schlagen zum
Bauch aus dieser Position

hochgradige Kolik: hdufiges, heftiges Schlagen mit den Hinterbeinen im Stehen und Liegen

zum Bauch; sich Niederwerfen; Wilzen

Kreislaufapparat:

Herz: Frequenz, Intensitit, Rhythmus, Abgesetztheit, Gerdusche

Arterie: Pulsfrequenz (zumeist an der Arteria facialis)

Vene: Anstaubarkeit und Abfluss des Blutes

Skleralgefifie: Fiillung und Schérfe der Zeichnung

Schleimhiute: Farbe, Feuchtigkeit, Oberflichenbeschaffenheit, Hinweise auf ,,urdmische
Stomatitis* in Form von fleckig gerdteten, erosiven Verinderungen

Flotzmaul: Farbe, Temperatur, Feuchtigkeit, Sonstiges

Atmungsapparat:

Atemtyp: costoabdominal, costal betont., abdominal betont, pumpend, Maulatmung

Verdauungsapparat:
Appetit: Zumeist nicht beurteilbar, da bei den Rindern unmittelbar nach der Untersuchung
eine Urethrostomie durchgefiihrt wurde.

Saugreflex: kriftig (+++), maBig (++-), schwach (+--), fehlend (---)
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Abdomenform: Adspektion im Stehen; Beurteilung von Fiillung und Form des Abdomens;
Beschreibung der Hungergruben; bei festliegenden Tieren Angabe eines gegebenenfalls vollen
oder prallen Abdomens

Bauchdeckenspannung: Beurteilung am stehenden Tier in der rechten Flanke [weich,
erhohte Spannung (ggr., mgr., hgr. gespannt)]

Perkussions- und Schwingauskultation: Klingeln und Plétschern unterschiedlicher
Lokalisation, Lautstirke und Helligkeit; positive Perkussionsauskultation = Klingeln; positive
Schwingauskultation = Pldtschern

Schmerzpalpation: Reaktion auf ruckartiges Eindriicken der Bauchwand mit geschlossener
Faust beidseits kaudal der Rippen; Beurteilung nach Lokalisation und Intensitét des Stohnens
(stimmbhafter, kurzer, 4chzender Klagelaut (,,Anstoen®), oder Anhalten der Atmung)
Darmmotorik: beidseitige Auskultation auf Lokalisation und Intensitét;

Beurteilung: kréftig (+++), méaBig (++-), schwach (+--), fehlend (---)

Kot: Menge: keiner (---), wenig (+--), ausreichend (++-), viel (+++)

Pansensaftentnahme: Ablassen oder Absaugen von Pansensaft mittels tiblicher Maulsonde,
zumeist unter Zuhilfenahme des Vakuums der Melkanlage; pH-Wert-Bestimmung mittels
Teststreifen; Chloridbestimmung durch Titration

Harnapparat:

Provokation von Harnabsatz durch Massage des Praeputiums

Verhalten bei Provokation: Als ,,Pumpen® wird eine Reaktion auf Harnprovokation mit
Abstellen des Schwanzes und Pulsieren der Urethra ventral des Anus bezeichnet, welche als
MalBstab fiir eine erhaltene Kontraktilitdt von Harnblase und —rohre gewertet wird.

Nabel: Nabelbereich nass/trocken; Palpation des extraabdominalen Nabelstrangs sowie des
Nabelrings; eventuell Fistelbildung mit Sekretion

Praeputium: Farbe und Oberflachenbeschaffenheit der Schleimhaut; eventuell Sekretion;
Verletzungen

Penis: Palpation unauftillig; Hinweise auf eine Penishdmatom (spindelférmige
Umfangsvermehrung (vor allem) im Bereich zwischen Skrotum und Praeputium, derb,
druckempfindlich)

Skrotum: unauffillig; in Harnédem einbezogen; Missbildungen

Harnédem: vor allem am Unterbauch und im Zwischenschenkelspalt lokalisiert;
Beschreibung von Lokalisation, Ausdehnung und Beschaffenheit der Haut

Palpation der rechten Niere durch die Bauchwand: unauftillig; kaudaler Pol tastbar; Niere
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mgr./hgr. vergréBert und derb

Rektale Untersuchung

Urethra: nicht tastbar; deutlich tastbar; als straff gespannter Strang tastbar

Blase: nicht tastbar; deutlich tastbar; hgr. gefiillt und gespannt; nicht abgrenzbar; zieht nach
ventral, Wand unauffallig, verdickt, derb, mit Auflagerungen, ,.knirscht; sonstige
Auftilligkeiten;

Niere: GroBe; Konsistenz; Oberflichenbeschaffenheit; Renkulistruktur, eventuell Harnleiter
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Weiterfiihrende Untersuchungen

Ultraschall: Verwendet wurde ein Gerét der Firma Hitachi (Typ LSC 7500; 305 MHz

Konvex Sektor Scanner).

Bauchhdéhlenpunktion: Diese wurde bei Verdacht auf Uroperitoneum und/oder Peritonitis

ventral rechts des Nabels nach sorgfiltiger Rasur und Desinfektion durchgefiihrt.

Labor: RoutinemifBige Blutentnahme aus der V. jugularis bei Einlieferung der Tiere;
Tabelle 1 gibt Auskuntt iiber die untersuchten Blutparameter und die verwendeteten

Methoden und Geriite

Tabelle 1: Untersuchte Laborparameter und verwendete Methoden und Gerite

Parameter Methode Geriit
Héamatokrit Zentrifugation Haematokrit 24 Hettich
Hamoglobin Cyanmethé@moglobin-Methode | Sysmex microcellcounter F820
Leukozyten Sysmex microcellcounter F820
Glukose Hexokinase Automatic Analyzer Hitachi 911
L-Laktat vollenzymatisch Automatic Analyzer Hitachi 911
Harnstoff Kinetischer UV-Test Automatic Analyzer Hitachi 911
Kreatinin Jaffé-Methode; kinetisch, ohne

EnteiweiBung Automatic Analyzer Hitachi 911
Gesamteiweil3 Biuret-Methode Automatic Analyzer Hitachi 911
Albumin Bromcresolgriin Automatic Analyzer Hitachi 911
Gammaglobuline | Glutaraldehydtest Glutarsel-Test®, Selectavet
Ca Ionenselektive Methode Bloodgas System 855 Corning
P enzymatischer Farbtest Automatic Analyzer Hitachi 911
Na Ionenselektive Methode Bloodgas System 855 Corning
K Ionenselektive Methode Bloodgas System 855 Corning
Cl Ionenselektive Methode Chloride Analyzer 925 Corning
HCOs3 Rechenparameter Bloodgas System 855 Corning
pH Sensor Bloodgas System 855 Corning
BE Rechenparameter Bloodgas System 855 Corning
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Auswertung

Ziel der Studie war zum einen die detaillierte Beschreibung der klinischen Symptomatik bei
Rindern mit Harnr6hrenverschluss. Hierfiir wurden wesentliche vorberichtliche Angaben
sowie die klinischen und labordiagnostischen Befunde der Eingangsuntersuchung
ausgewertet. Diejenigen Untersuchungsparameter, welche zudem eine Abschétzung des
Erkrankungsstadiums (mit/ohne Folgeerscheinungen wie Harnodem oder Uroperitoneum)
sowie eine Abklarung eventuell beteiligter entziindlicher Prozesse an Nabelstrukturen
und/oder Blase und Nieren ermoglichen, wurden im Hinblick darauf vergleichend dargestellt.
Zum anderen sollten Kriterien fiir die prognostische Beurteilung von Rindern mit
Harnr6hrenverschluss erarbeitet werden. Hierzu wurden die klinischen, labordiagnostischen
und gegebenenfalls pathologisch — anatomischen Befunde sowie der postoperative Verlauf

einbezogen. Im Rahmen der Sektion wurde zudem die genaue Verschlussursache ermittelt.
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3.2 Angaben zum Vorbericht und zum Status der in die Studie einbezogenenTiere bei

Einlieferung in die Klinik

3.2.1 Allgemeine und vorberichtliche Angaben

Dem Thema dieser Untersuchung entsprechend wurden nur ménnliche Tiere als Probanden
ausgewdhlt, deren Gesamtzahl 126 betrigt. Bedingt durch die geografische Lage der Klinik
gehorten alle der Rasse Deutsches Fleckvieh an. Das Alter der Rinder lag zwischen einem
Monat und zirka zwei Jahren. Dabei fillt auf (4bbildung 3), dass mehr als die Hilfte der Tiere
(53,2 %) im Alter von vier bis fiinf Monaten war, jeweils 12,7 % waren drei beziehungsweise
sechs Monate alt. Die verbleibenden 27 Tiere verteilten sich relativ gleichméBig auf die

sonstigen Altersgruppen.

45- 42

40-
35
30

Anzahl der 25 16
Tiere 20

15

10+ 3 3
5,

O T T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 >10

Alter in Monaten

Abbildung 3: Altersverteilung bei 126 Rindern mit Harnr6hrenverschluss

Aus reinen Mastbetrieben mit Zukauf kamen 111 Rinder (88 %), nur elf (8,6 %) aus
gemischten mit eigener Nachzucht und Zukauf. Bei vier Probanden waren dem Vorbericht

keine Angaben zur Betriebsart zu entnehmen.
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Angaben zur Aufstallung und Fiitterung sind der Tabelle 2 zu entnehmen. Die Standardration
setzte sich aus Heu, Maissilage und — je nach Alter - Kélberstarter oder Kraftfutter zusammen.
Bei Letzterem handelte es sich vorwiegend um Soja- und Getreideschrot, den so genannten
,.Bruch®. Hinweise auf das Vorhandensein von Salzlecksteinen konnte dem Vorbericht nur in
sieben Fillen entnommen werden. Fiinf Tiere erhielten kein Wasser zur freien Aufhahme,

obwohl sie bereits viel dlter als 14 Tage waren.

Tabelle 2: Angaben zur Aufstallung und Fiitterung von 126 Rindern mit Harnréhrenverschluss

Aufstallung im Herkunftsbetrieb n
Gruppenbox (Spaltenboden) 86
Gruppenbox (Tiefstreu) 32
Einzelbox 3
Angebunden 5
Fiitterung im Herkunftsbetrieb n
Entwohnt 101
Milchaustauscher 21
Vollmilch 4
Standardration 69
Standardration und Kilberstarter 25
Standardration und Mineralfutter 10
Maissilage und Heu 5
Kein Heu, nur Kraftfutter und Mais 5
Keine Zufiitterung, nur Trinke 5

Wie aus Tabelle 3 ersichtlich ist, wurde ein GroBteil der erkrankten Rinder (71 %) ein bis
zwei Tage nach Beobachtung der ersten Krankheitssymptome in der Klinik vorgestellt. Bei

20 % betrug die Erkrankungsdauer drei bis vier Tage, 9 % wurden noch spéter eingeliefert.

Tabelle 3: Vorberichtliche Angaben zur Erkrankungsdauer bei 126 Rindern mit Harnrhrenverschluss

Erkrankungsdauer laut n
Vorbericht

-1 Tag 32

2 Tage 57

3 Tage 16

4 Tage 9

>4 Tage 12

Seite -68-



Eigene Untersuchungen

In Tabelle 4 sind die vom Tierhalter zu Krankheitsbeginn beobachteten Symptome
zusammengefasst. Auffallend ist hierbei, dass nur bei 41 % der Rinder das Fehlen von
Harnabsatz bemerkt wurde, bei wiederum einem Viertel dieser Tiere erst nach Auftreten eines
,vollen Bauches* oder einer Umfangsvermehrung am Unterbauch. Im Vergleich dazu relativ
hiufig genannte Symptome sind dagegen Inappetenz, Kolik und Tenesmus, weswegen oftmals
gastrointestinale Storungen als Krankheitsursache vermutet wurden.

So lautete die Verdachtsdiagnose bei 86 Rindern, welche vom jeweiligen Hoftierarzt
tiberwiesen wurden, in nur 39 Fillen ,,Harnr6hrenverschluss®, ansonsten wurde 19mal ein
Darmverschluss, sechsmal eine Indigestion, viermal eine Labmagenverlagerung, dreimal eine
,Qrippe” und je einmal eine Nabelentziindung, eine Umfangsvermehrung am Penis, eine
Missbildung sowie ein Trauma diagnostiziert. EIf Tiere wurden mit unklarer Diagnose
angemeldet. Des Weiteren wurden 40 Probanden ohne vorherige Konsultation des
Hoftierarztes vom Besitzer in die Klinik gebracht. Bei 13 war erst nach Auftreten eines vollen
Bauches oder einer Umfangsvermehrung am Unterbauch das Fehlen von Harnabsatz

festgestellt worden, bei den Ubrigen wurde eine unspezifische Symptomatik geschildert.

Tabelle 4: Vom Tierhalter beobachtete Krankheitssymptome bei 126 Rindern mit Harnr6hrenverschluss.

Symptome laut Vorbericht n
Inappetenz 60
Auftillige Korperhaltung 54
Kolik 50
Fehlen von Harnabsatz 52
Auftilliger Kotabsatz 36
Vermehrt gefiilltes Abdomen 29
Umfangsvermehrung 24
Auftilliges Verhalten 20
Harngrief3 14
Fieber 5

71,4 % der Probanden waren bei Einlieferung in die Klinik bereits vorbehandelt (siehe
Tabelle 5). Von 72 Tieren, bei denen das Fehlen von Harnabsatz festgestellt worden war,
hatten 70 ein Spasmoanalgetikum verabreicht bekommen. Bei Patienten mit unklarer
Diagnose fanden haufig Antibiotika Anwendung. Acht Rindern, welche durch Ermattung und
hiufiges Liegen aufgefallen waren, wurde in fiinf Fillen Prednisolon gegeben, in drei eine
Infusionsbehandlung durchgefiihrt. Sechsmal sollte durch Gabe von Diuretika eine
Ausschwemmung des Odems am Unterbauch erzielt werden. SchlieBlich wurden von einigen

Besitzern auch diverse ,,Hausmittel* zur ,,Steigerung des Wohlbefindens* angewendet.

Seite -69-



Eigene Untersuchungen

Tabelle 5: BehandlungsmaBnahmen bis zur Hospitalisierung bei 126 Rindern mit Harnrohrenverschluss

Vorbehandlung n
Spasmoanalgetika 70
Antibiotika 32
"Kreislautbehandlung"/Infusionen 8
Verschiedenes 16

3.2.2 Klinische Befunde bei Einlieferung in die Klinik

3.2.2.1 Allgemeine Untersuchung

Eine Ubersicht iber die im Rahmen der Allgemeinuntersuchung erhobenen Befunde in
Abhéngigkeit vom Erkrankungsstadium und vom Krankheitsverlauf geben die Abbildungen
4-13.

Nur 15 Rinder zeigten zum Zeitpunkt der Einstellungsuntersuchung eine unauftillige
Korperhaltung, zehn davon wiesen bereits ein Uroperitoneum (n = 4) oder ein Harn6dem
(n = 6) zumeist ohne Beteiligung entziindlicher Prozesse auf (n =9). Als haufigste
Abweichung konnte bei 73 Probanden (58 %) eine sdgebockartige Stellung bei zumeist
gleichzeitig abgehaltenem Schwanz und nach vorne gestrecktem Kopf beobachtet werden.
Von 16 Tieren mit aufgekriimmtem Riicken und aufgezogenem Bauch konnten bei 14
entziindliche Verdnderungen per sectionem nachgewiesen werden. Der Anteil der
festliegenden Tiere stieg tendenziell mit dem Auftreten von Folgeerscheinungen
(Uroperitoneum, Harnddem), insbesondere aber bei Beteiligung entziindlicher Prozesseam
Nabel und/oder an den Nieren. Sechs Fresser mit ausgepriagtem Harnddem standen

,.breitbeinig®, ein sechs Monate altes Rind litt unter spastischer Parese (4bbildungen 4+35).
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Abbildung 4: Korperhaltung bei 60 Rindern mit unkompliziertem Harnréhrenverschluss
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Abbildung 5: Korperhaltung bei 66 Rindern mit Harnrohrenverschluss und Komplikationen

Neben 58 Tieren mit unauffilligem Verhalten (46 %) wurden 51 Probanden (40,4 %) als matt,

miide oder sogar apathisch beschrieben. Von Letzteren wiesen zwei Drittel entziindliche

Veranderungen auf. Unruhe wurde dagegen nur bei 17 Rindern festgestellt, 13 davon hatten

einen unkomplizierten Harnr6hrenverschluss (Abbildungen 6+7).
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B unruhig

Ophysiologisch

Abbildung 6: Verhalten bei 60 Rindern mit unkompliziertem Harnrohrenverschluss
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Abbildung 7: Verhalten bei 66 Rindern mit Harnrohrenverschluss und Komplikationen

Von 43 Patienten mit Kolik wurde diese in 25 Fillen auch im Vorbericht erwihnt, in 18 nur
im Rahmen der Eingangsuntersuchung festgestellt. Bei weiteren 25 Rindern konnte nur der
Besitzer Kolikerscheinungen beobachten, elf davon wiesen bei Einlieferung bereits ein
Uroperitoneum, sieben ein Harnédem auf. Wahrend in der Gruppe von Tieren ohne
entziindliche Verdanderungen der Anteil von Probanden mit Kolikerscheinungen bei Auftreten
eines Uroperitoneums oder Harnddems abnahm, traten die Symptome bei solchen mit
Beteiligung entziindlicher Prozesse (n = 16) unabhingig vom Erkrankungsstadium auf. Die
Kolik @uBerte sich hier tiberwiegend milde (ggr.: n = 12; mgr.: n = 4). Klinisch oder
ultrasonografisch erwies sich der Fiillungszustand der Blase bei diesen Patienten als stark
differierend ( nicht tastbar/darstellbar: n = 6; méBig gefiillt: n = 3; hgr gefiillt und gespannt:
n=7). 15 dieser Tiere wurden seziert, wobei in elf Fillen eine fibrinse Peritonitis mit
intraabdominalen Verwachsungen, in drei ein Urachusabszess mit Netzverwachsungen

diagnostiziert wurde (4bbildungen 8+9).
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Abbildung 8: Koliksymptome bei 60 Rindern mit unkompliziertem Harnréhrenverschluss
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Abbildung 9: Koliksymptome bei 66 Rindern mit Harnr6hrenverschluss und Komplikationen

Bis auf ein drei Monate altes Kalb mit Hypospadie und fibringser Peritonitis waren die Tiere
mit entziindlichen Erkrankungen alle maBig bis schlecht erndhrt. Eine tendenzielle
Verschlechterung des Erndhrungszustandes zeigte sich zudem auch bei Probanden mit

Harnédem oder Uroperitoneum (Abbildungen 10+11).
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Abbildung 10: Erndhrungszustand bei 60 Rindern mit unkompliziertem Harnréhrenverschluss
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Abbildung 11: Erndhrungszustand bei 66 Rindern mit Harnréhrenverschluss und Komplikationen
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Der Entwicklungszustand wurde bei insgesamt 34 Rindern als nicht dem Alter entsprechend
eingestuft. 22 (65 %) dieser so genannten ,,Kiimmerer* wiesen bei der Sektion umfangreiche
entziindliche Veranderungen auf. Auch das Haarkleid erwies sich in diesen Fillen

tiberwiegend als stumpf oder struppig (Abbildungen 12 + 13).
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Abbildung 12: Haarkleid bei 60 Rindern mit unkompliziertem Harnr6hrenverschluss
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Abbildung 13: Haarkleid bei 66 Rindern mit Harnr6hrenverschluss und Komplikationen

Wie in Tabelle 6 zusammengefasst, wurden zur Beurteilung der Atem- und Herzfrequenz
sowie der rektal gemessenen Korpertemperatur die physiologischen Grenzbereiche bei
Jungtieren und Adulten herangezogen (ROSENBERGER, 1990). Von zwdélf Patienten im
finalen Stadium der Erkrankung zeigten acht eine Bradykardie, teilweise verbunden mit
Bradypnoe und Untertemperatur. Ansonsten dominierte eine gesteigerte Herz- und — weniger
hiufig — eine forcierte Atemtétigkeit. Mit Ausnahme von sechs Patienten mit
Bronchopneumonie und einem mit eitriger Schwanzspitzenentziindung waren die sonstigen
Abweichungen der Korpertemperatur milde und zum Teil vermutlich auf Witterungseinfliisse

zuriickzufiihren.
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Tabelle 6: Befunde der Allgemeinuntersuchung von 126 Rindern mit Harnrohrenverschluss

Atemfrequenz Normopnoe 68
Tachypnoe 53
Bradypnoe 5

Herzfrequenz Normokardie 46
Tachykardie 60
Bradykardie 20

Koérpertemperatur |Physiologisch 90
Untertemperatur 23
Fieber 13

3.2.2.2 Spezielle Untersuchung

Obwohl alle in die Studie einbezogenen Probanden einer vollstdndigen klinischen
Untersuchung unterzogen wurden, sind in den Tabellen 7-9 nur diejenigen Befunde der
speziellen Untersuchung des Kreislauf-, Atmungs- und Verdauungsapparates
zusammengefasst, welche eine Abschétzung der korperlichen Verfassung der Tiere
ermoglichen. Je nach Krankheitsstadium, bereits eingetretenen Komplikationen und Art der
Grund- oder Begleiterkrankungen wichen die Ergebnisse unterschiedlich stark von der Norm

ab.
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Tabelle 7: Angaben zur Kreislaufsituation bei 126 Rindern mit Harnrhrenverschluss

Hautturgor erhalten 57
ggr. reduziert 50
mgr. reduziert 14
hgr. reduziert 5
Lage der Bulbi physiologisch 64
ggr. eingesunken 48
mgr. eingesunken 13
hgr. eingesunken 1
Farbe der zyanotisch 6
Schleimhiute blass 36
blassrosa 33
gerotet/tleckig gerotet 51
Flotzmaul blassrosa, feucht, kiihl 79
blass, feucht, kiihl 13
zyanotisch, kalt 13
gerotet/tleckig gerotet 21
Fiillung der fein gezeichnet 16
Skleralgefilie gut gezeichnet 7
dtl gezeichnet 46
injiziert 49
injiziert, Skleren verwaschen 8
Venen gut staubar, Blut fliefit ab 93
miBig staubar 21
schlecht staubar 5
gestaut 7
(Fortsetzung siehe nichste Seite)
Herzauskultation kréftig, regelmiBig, gut
(Mehrfachnennungen) |abgesetzt 46
pochend, miBig abgesetzt 50
dumpf 23
unregelmiBig 7
Gerdusche 8

Seite -76-



Eigene Untersuchungen

Tabelle 8: Angaben zum Atmungsapparat bei Rindern mit Harnrshrenverschluss

Atmungstyp costoabdominal 38
(n=88) abdominal betont 48
pumpend 2
Atemgeriusche unauffillig 15
(Mehrfachnennungen) rau 37
ggr. verscharft 36
mgr. verschérft 33
hgr. verschérft 5

patholog. Atemgerdusche
(z.B. Rohrenatmen, Giemen) 24

Tabelle 9: Angaben zum Verdauungsapparat bei Rindern mit Harnr6hrenverschluss

Pansenmotorik kraftig 9
(n=123) miBig 35
schwach 14
keine 65
Pansenfiillung gut 27
(n=123) miBig 40
wenig 39
keine 9
nicht beurteilbar 8
(Fortsetzung Tabelle 8)
Kotmenge +++ 22
(n=126) ++- 10
+-- 35
--- (oder nur Spuren) 59
Kotbeschaffenheit nicht beurteilbar 27
(n=126) unauffillig 67
trocken 11
diinnbreiig 7
schmierig 3
mifig zerkleinert 5
schlecht zerkleinert 3
mit Blut und Schleim 3
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3.2.2.3 Spezielle Untersuchung des Harnapparates

Adspektion und Palpation

Eine Ubersicht iiber die hierbei erhobenen Befunde geben die Tabellen 10+11.

Im Rahmen der Adspektion und Palpation des duBeren Genitales interessierte zunéchst, ob die
Praeputialhaare feucht oder trocken waren und ob Harngrie3 nachgewiesen werden konnte.
Mit Ausnahme von einem Tier, bei welchem die Pinselhaare abrasiert waren und demgemaf3
nicht beurteilt werden konnten, erwiesen sich diese bei 63 % der verbleibenden 125
Probanden als trocken, bei 30 % als feucht oder sogar nass. Weitere 7 % hatten trockene, dabei
aber verklebte, schmierige oder blutverkrustete Pinselhaare. Immerhin ein Drittel der Tiere

hatte keinerlei Harngrie3 an den Praeputialhaaren (Tabelle 10).

Tabelle 10: Angaben zur Adspektion und Palpation der Praeputialhaare bei 125 Rindern mit

Harnrohrenverschluss

Praeputialhaare |trocken 79
feucht 30
nass 7
verklebt 7
blutig
verkrustet 2

HarngrieB an den |fehlend 42

Praeputialhaaren |ggr. 31
mgr. 36
hgr. 16

Des Weiteren wurde versucht, durch Massage des Praeputiums Harnabsatz zu provozieren.
Definitionsgemall wurden jedoch nur solche Probanden in die Studie einbezogen, bei denen
tiberhaupt kein Harn gewonnen werden konnte (n = 121) oder lediglich einzelne Tropfen, da
nur unter diesen Umstidnden von einem kompletten Harnrohrenverschluss ausgegangen
werden durfte. Wihrend alle Tieren mit unkompliziertem Harnrhrenverschluss auf die
Provokation mit Abstellen des Schwanzes und Pulsieren der Urethra ventral des Anus

reagierten (dem so genannten “Pumpen®), konnte dies bei den 41 Tieren mit Uroperitoneum
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nur 19 mal (46 %), bei 25 mit Harnodem lediglich sechsmal (24 %) beobachtet werden.

Eine Rotung der Praeputialschleimhaut konnte bei acht Rindern festgestellt werden; ein Bulle

wies erosive Verdnderungen, ein Fresser eitrige Sekretion aus dem Praeputium auf.

Die Adspektion und/oder Palpation von Penis und Skrotum ergab {iberwiegend unauffillige

Befunde.

Zwei der untersuchten Tiere waren Zwicken. In einem Fall miindete die Urethra im
Sitzbeinausschnitt in eine erbsengroBe Offnung, Labien oder ein Praeputium waren nicht
angelegt. Der Penis war als rudimentéres, weit nach distal ausgezogenens Gebilde
vorhanden. Bei einem zweiten Kalb war eine ,,scheidenihnliche” Offnung zirka 20
Zentimeter ventral des Anus angelegt. Die Urethra 6ffnete sich in diese ,,Vulva®, weitete
sich zuvor jedoch zu einem faustgroem Divertikel aus. In beiden Fallen war kein
Skrotum angelegt.

Insgesamt sieben Tiere hatten ein Penishdmatom als Ursache des Harnrohrenverschlusses
(Kompression der Urethra). Bei fiinf Patienten wurde es als doppelt faustgrof3e,
spindelformige Umfangsvermehrung beschrieben, welche in drei Féllen zwischen
Praeputium und Skrotum, in zwei kaudal des Skrotums auf Hohe der Flexura sigmoidea
beziehungsweise des Arcus ischiadicus lokalisiert war. Zwei weitere Bullen wiesen eine
zirka unterarmstarke Verdickung des Penis {iber die gesamte Linge vom Praeputium bis
zum Skrotum auf. Die Konsistenz war im Unterschied zum Harnédem jeweils derb (nicht

teigig), zudem zeigten die Tiere im betroffenen Bereich deutliche Druckempfindlichkeit.

Eine Infiltration von Harn in die Unterhaut (Harnodem) konnte bei 25 Tieren in stark

variierender Lokalisation und Ausdehnung diagnostiziert werden:

Die als geringgradig eingestuften Harninfiltrationen (n = 4) waren bis zu ,,faustgro3,
tiberwiegend von teigiger Konsistenz und in Hautfarbe und —temperatur unverandert.
Lediglich eines wies fluktuierende Beschaffenheit auf. Zur Sicherung der Diagnose wurde
hier eine Probepunktion vorgenommen, wobei ein dunkelrotes, hochgradig getriibtes und
ammoniakalisch riechendes Punktat mit Eiterflocken gewonnen werden konnte. Wie sich
bei der Sektion herausstellte, war das betroffene Tier an einer Omphalourachitis mit
konsekutiver Harnwegsinfektion erkrankt.

Harninfiltrationen mittelgradiger Ausdehnung (n = 5) waren ohne Ausnahme im Bereich
zwischen Nabel beziehungsweise Praeputium und Skrotum lokalisiert und wurden in drei

Fillen als ,,unterarmstarke®, in zwei als ,,kindskopfgrof3e” Umfangsvermehrung
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beschrieben. Deren genauere Untersuchung ergab bei fiinf Tieren eine teigige Konsistenz
bei physiologischer Hauttemperatur und gréfBtenteils unverénderter Hautfarbe, lediglich
bei einem Probanden schimmerte die Haut iiber dem Odem teilweise bldulich, war aber
iberall noch warm. Bei einem weiteren Patienten mit mittelgradiger Harninfiltration hatte
sich ventral bereits eine handflichengrof3e Harnkaverne gebildet, welche durch
fluktuierende Beschaffenheit, blauviolette Verfiarbung der Haut und kiihle Hauttemperatur
charakterisiert war. Ein Kalb hatte zusitzlich zum mittelgradigen Harnédem auch ein
geringgradiges Uroperitoneum.

Bei 16 Patienten war es bereits zu einer hochgradigen Harninfiltration gekommen. Das
,Zentrum® war hierbei ebenfalls zwischen Nabel beziehungsweise Praeputium und
Skrotum lokalisiert und wurde in seiner Dimension von ,,ful3ballgro3* bis zu
»Schlauchboot-artig vorgewdlbt™ beschrieben. Oftmals erstreckte sich die Harninfiltration
tiber den Nabelbereich hinweg weit nach kranial, wobei sie in drei Fillen bis zum
Brustbein, in zwei Fillen bis zum Ellenbogengelenk und in weiteren zwei Fallen sogar bis
zum Triel reichte. Bei vier Tieren dehnte sich das Harndem eher nach kaudal bis zirka
handbreit unterhalb des Anus aus, bei zweien war zusétzlich die gesamte Innenflache der
HintergliedmaBen bis hinab zum Tarsus mit Harn infiltriert. Im Falle dieser hochgradigen
Infiltrationen in die Unterhaut beschrinkte sich die Harnansammlung jedoch nicht allein
auf den Unterbauch und Zwischenschenkelspalt, sondern breitete sich oftmals auch an der
seitlichen Bauchwand nach dorsal aus, wobei es viermal bis auf Hohe des Kniegelenkes
beziehungsweise der Kniefalte, viermal bis {iber den Bereich der Kniefaltenlymphknoten
und zweimal sogar bis auf Hohe des Hiiftgelenkes reichte. Sechs dieser hochgradigen
Harnédeme waren von teigiger Konsistenz, drei davon wiesen noch unverdnderte
Hautfarbe und —temperatur auf, bei einem war ein handflachengroBer Bereich blaulich
verfirbt aber noch warm. Bei allen Ubrigen konnten unterschiedlich groBe Hautbezirke
von blau-violetter Farbe und kiihler oder kalter Oberfléchentemperatur konstatiert werden.
Die Konsistenz variierte in weiten Bereichen, oftmals konnten bei einem einzigen
Harnédem 6dematisierte, derbe und fluktuierende Areale voneinander abgegrenzt werden.

Bei flinf der Tiere lagen bereits Harnkavernen (wie oben beschrieben) vor.

Eine vermehrte Fiillung des Abdomens, welche vor allem ventral auffallend und beidseits

symmetrisch war, deutete klinisch auf das Vorhandensein von Harn in der Bauchhdohle hin. So

wurde von 41 Patienten mit gesichertem Uroperitoneum das Abdomen in 22 Fillen als ventral

deutlich vermehrt gefiillt, in 13 als birnen-, in sechs sogar als tonnenférmig beschrieben.
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Auffallend ist die mit 24 relativ hohe Anzahl von Rindern, bei denen das Abdomen
adspektorisch vermehrt gefiillt wirkte, sich mittels Ultraschall und/oder Bauchhshlenpunktion
jedoch kein Hinweis auf das Vorhandensein von Harn ableiten lie3. Bei diesen Tieren war die
Bauchdeckenspannung ohne Ausnahme mittel- bis hochgradig erhht, wohingegen Patienten
mit Uroperitoneum iiberwiegend eine weiche oder allenfalls geringgradig gespannte

Bauchdecke aufwiesen (siehe Diskussion, Kapitel 4.3.2.).

Die Schmerzpalpation im Abdominalbereich wurde bei 119 Probanden durchgefiihrt. Sie
verlief in 62 Féllen positiv. 33 von insgesamt 42 Tieren, deren nachfolgende Sektion
ausgeprigte entziindliche Verdnderungen im Bauchraum ergab (siehe Kapitel 3.3.), reagierten
auf diese Untersuchung mit deutlichem Stohnen. Des Weiteren konnte bei vier Rindern mit
Blasenperforation ein leises ,,Anstoen” vernommen werden. Eine schwach positive Reaktion
zeigten auch neun Tiere mit hochgradigem Harnddem, bei denen der Harn auch die Unterhaut
der seitlichen Bauchwand infiltriert hatte. In 16 Fillen blieb die Ursache des Stohnens
ungeklért (Tabelle 11).

Tabelle 11: Angaben zur Adspektion und Palpation des Abdomens bei Rindern mit Harnr6hrenverschluss

Abdomenform unauffillig 57
(n=125) links gebléht 3
wirkt ventral vermehrt voll 24
ventral dtl vermehrt gefiillt 22
birnenférmig 13
tonnenférmig 6
BD-Spannung weich 19
(n=126) ggr. erhoht 40
mgr. erhoht 43
hgr. erhoht 19
nicht beurteilbar 5
Reaktion auf unauffillig 57
Schmerzpalpation |ggr. ausgeprigt 26
(n=119) mgr. ausgepragt 21
hgr. ausgepragt 15
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Der Nabel wurde bei 110 Rindern als unauftillig eingestuft. Bei zwolf war der Nabelbereich
in das Harnédem einbezogen und infolgedessen einer Beurteilung jeweils nicht mehr
zugénglich. Ein unkomplizierter Nabelbruch (kleine Bruchpforte, kein Bruchinhalt) wurde bei
zwei Kélbern diagnostiziert, zwei weitere wiesen distal eine Fisteloffnung mit schmieriger
Sekretion auf, wobei in einem Fall auch der Nabelstrang verdickt und von derber Konsistenz

war.

Tiefe Palpation des Abdomens und rektale Exploration

Die Untersuchung der intraabdominalen Anteile des Harnapparates sowie des Nabels erwies
sich insofern als schwierig, als knapp 80 % der Tiere im Alter von drei bis sechs Monaten
waren und aus anatomischen Griinden keiner vollstdndigen rektalen Exploration unterzogen
werden konnten. Gleichzeitig war auch die tiefe Palpation des Abdomens in dieser
Altersklasse nicht immer moglich, zumal viele der Patienten eine deutlich erhohte
Bauchdeckenspannung, ein Uroperitoneum oder ein Harn6dem hatten.

Am ehesten konnten noch die intraabdominalen Nabelstrukturen unmittelbar proximal des
Nabelrings palpiert werden, wobei deren Verlauf ins Innere der Bauchhohle wieder
schwieriger zu verfolgen war. Der solcherart untersuchte Nabel wurde bei 70 Tieren als
unauffillig eingestuft, lediglich in zwei Fillen konnte nach kaudal in Richtung der Blase ein
zirka oberarmstarker, derber Strang beziehungsweise eine kindskopfgrof3e, derbe

Umfangsvermehrung palpiert werden, welche jeweils als Urachusabszess interpretiert wurden.

Noch schwieriger erwies sich die tiefe Palpation der Blase, welche nur bei 49 meist jiingeren
Patienten mit hinreichender Sicherheit moglich war. Hierbei stellte sich die Blase 20mal als
grof3es, prall gespanntes Gebilde dar, 29mal war sie nicht mehr tastbar. In 18 Féllen konnten

die palpatorischen Befunde durch die rektale Untersuchung bestitigt werden.

Die Palpation der rechten Niere dorsal in der rechten Hungergrube konnte dagegen nur bei
drei Tieren mit hochgradigem Uroperitoneum und tonnenférmigem Abdomen nicht
durchgefiihrt werden. Von den verbleibenden 123 Probanden wies immerhin jeder vierte eine

deutliche VergroBerung des Organs auf (Tabelle 12).
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Tabelle 12: Befunde bei Palpation der rechten Niere durch die Bauchwand von 123 Rindern mit

Harnréhrenverschluss
Niere nicht tastbar 73
kaudaler Pol tastbar 19
Niere mgr. vergroBert 27
Niere hgr. vergroBert 4

Sofern eine manuelle rektale Exploration aus anatomischen Griinden nicht méglich war,

wurde zumindest versucht, digital Befunde tiber Fiillungszustand der Urethra sowie

gegebenenfalls des Blasenhalses zu erlangen. Hieraus ergeben sich die in Tabelle 13

ersichtlichen zahlenméBigen Unterschiede hinsichtlich der Durchfiihrbarkeit einer rektalen

Untersuchung.

Neben einer auffallenden Vergroferung erwiesen sich einzelne Nieren als derb, hockrig oder

teilweise fluktuierend.

Tabelle 13: Befunde bei der rektalen Untersuchung von 126 Rindern mit Harnr6hrenverschluss

Urethra RU nicht moglich 33
nicht tastbar 40
tastbar, aber nicht prall gespannt 1
prall gespannt 52

Blase RU nicht moglich 59
nicht gestaut 11
dtl. vermehrt gefiillt, aber nicht prall 13
hgr. vermehrt gefiillt, prall gespannt 43

linke Niere [RU nicht moglich/nicht erreichbar 91
unauffillig 3
ger. vergroBert 6
mgr. vergroflert 19
hgr. vergroBert 7
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Weiterfiihrende Untersuchungen

Eine Ultraschalluntersuchung wurde nur bei 33 Probanden durchgefiihrt. Die Ergebnisse sind

in Tabelle 14 zusammenfassend dargestellt.

Tabelle 14: Befunde bei der sonografischen Untersuchung von 33 Rindern mit Harnr6hrenverschluss

rechte Niere |Niere unauftillig 10
perirenales Odem 2
Niere dtl. gestaut 13
Niere hgr. gestaut, mit Aussackungen 5
Nierensteine 2
schlecht/nicht darstellbar 1
linke Niere |Niere unauffillig 9
perirenales Odem 2
Niere dtl. gestaut 7
Niere hgr. gestaut, mit Aussackungen 1
Nierensteine 1
schlecht/nicht darstellbar 13
Blase Blase hgr. gefiillt und gespannt 18
Blase hgr. gefiillt, von der Umgebung
undeutlich abgrenzbar, Verwachsungen | 2
Blase darstellbar, nicht gespannt 4
Blase leer (nicht darstellbar) 7
Blasenpolabszess 2
BHF kein Hinweis auf BHF 25
ggr. vermehrt 1
mgr. vermehrt 2
hgr. vermehrt 5
Uroperitoneum und Urothorax 1
Nabel Nabelstrukturen unauftillig 30
Harnblasenpolabszess 2
Urachusabszess 1

Auftillige Befunde an den Nieren lagen hierbei hauptsichlich in Form von

Stauungserscheinungen vor, wobei sich die Nierenkelche als erweitert und mit

anechogenem Inhalt darstellten. Anderungen der Nierenstruktur waren dagegen seltener:

So wiesen fiinf Tiere an der rechten, eines davon auch an der linken Niere deutliche

Aussackungen mit gleichfalls anechogenem Inhalt auf. Bei zwei weiteren wurde die

Struktur der rechten Niere als stark unregelmiBig beschrieben. Ein Rind hatte an der
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linken Niere abszessdhnliche Gebilde. Nierensteine als unterschiedlich groB3e, stark
echogene Gebilde mit Schallausloschung konnten bei zwei Probanden diagnostiziert
werden.

e Die Blase zeigte sich bei Probanden mit unkompliziertem Harnréhrenverschluss
sonografisch tiberwiegend als sehr groBes (hochgradig gefiilltes) Gebilde mit
anechogenem Inhalt, dessen Wand sich mit Ausnahme von zwei Féllen gut von der
Umgebung abgrenzen lieB. Eines dieser zwei Tiere wurde spéter seziert, wobei
Verwachsungen zwischen Blase und Netz vorhanden waren. Von sieben Rindern, deren
Blase sonografisch nicht darstellbar war, hatten drei ein Uroperitoneum und vier ein
hochgradiges Harnodem.

e Bei acht Tieren, bei denen nach der klinischen Untersuchung Verdacht auf Vorliegen eines
Uroperitoneums bestand, konnte dieser mit Hilfe der Ultrasonografie bestitigt werden. In
einem Fall mit tonnenférmigen Abdomen war der Harn vermutlich tiber den Hiatus

oesophageus bereits in die Brusthohle libergetreten.

Von insgesamt 19 Patienten mit entziindlichen Verédnderungen an intraabdominalen
Nabelstrukturen [Urachusabszess (n = 14); Omphalourachitis (n = 2); Harnblasenpolabszess
(n = 2); Omphaloarteritis (n = 1)] wurden nur zwei Tiere auch sonografisch untersucht. In
einem Fall war eine kugelige Verdickung mit einem Durchmesser von zwei bis drei
Zentimetern sichtbar, welche nahe, aber nicht direkt an der Blase gelegen war. Diese
Umfangsvermehrung verjiingte sich zum Nabel hin zu einem strangartigen Gebilde ohne
Lumen. Bei dem zweiten Tier zeigte sich der Abszess als deutlich abgrenzbarer Hohlraum
direkt am Blasenpol, lieB3 sich aber nicht bis zum Nabel verfolgen. Erst bei der Sektion konnte
eine diinne, bandartige Verbindung zum Nabel nachgewiesen werden und die Diagnose
,Urachusabszess™ gesichert werden. Ein zu letzterem Tier nahezu identisches Bild stellte sich
bei einem weiteren Rind mit Umfangsvermehrung am Blasenpol dar, das aber geheilt werden
konnte, weshalb eine Verbindung zwischen Abszess und Nabel per sectionem nicht
festgestellt werden konnte. Die Diagnose lautete dementsprechend undifferenzierter

,,Blasenpolabszess®.

Von 41 Tieren mit Verdacht auf Uroperitoneum (Abdomenform und/oder
Ultraschalluntersuchung) wurde bei 23 eine Bauchhohlenpunktion ventral rechts des Nabels
vorgenommen.

Als ,,unverdndert™ (n = 3) wurde das gewonnene Punktat beurteilt, sofern es hellgelb bis
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goldgelb, klar, geruchlos und ohne Beimengungen (= physiologischem Harn entsprechend)
war. Geringgradig verdnderte Bauchhohlenfliissigkeit (n = 12) zeigte sich von der Farbe gelb
oder leicht rotlich, gering- bis mittelgradig diffus getriibt, aber noch ohne Beimengungen oder
Geruchsabweichungen. Bei rétlicher Farbe, deutlicher Triibung sowie einzelnen, kleinen
Flocken verbunden mit leicht ammoniakalischem Geruch wurde das Punktat als mittelgradig
verdndert eingestuft (n = 5). Zwei Tiere hatten hochgradig verdnderte Bauchhohlenfliissigkeit
(einmal rétlich-braunlich, hochgradig getriibt mit Fibrinflocken und jauchig stinkend; einmal
rotlich, hochgradig getriibt mit Fibrinschlieren und stark ammoniakalisch riechend). Auf
Grund dieser Verdnderungen konnte das jeweilige Punktat auch nur mithsam tiber die Kaniile
aspiriert werden, deren Lumen immer wieder durch Fibrinkoagula verlegt wurde, wohingegen
es bei den tibrigen Tieren im Strahl oder kontinuierlich tropfend zu gewinnen war.

Bei einem Fresser mit Uroperitoneum blieb die Punktion erfolglos, obwohl sonografisch eine
deutliche Zunahme der Bauchhohlenfliissigkeit darstellbar war. Erstaunlicherweise war diese
jedoch kaum ventral lokalisiert, sondern konzentrierte sich eher auf die mittlere Halfte des
Abdomens.

SchlieBlich wurde noch ein Tier mit klinisch deutlich vermehrt gefiilltem Abdomen einer
Probepunktion unterzogen, Da hierbei jedoch keine Flussigkeit zu aspirieren war und auch die
anschlieBende Ultraschalluntersuchung keine entsprechenden Befunde erbrachte, konnte das

Vorliegen eines Uroperitoneums ausgeschlossen werden.
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3.2.3 Labordiagnostische Befunde am Tag der Einlieferung

Die im Rahmen der Einstellungsuntersuchung obligatorisch gewonnenen Blutproben aller 126
an Harnr6hrenverschluss erkrankten Rinder wurden hinsichtlich der wichtigsten
haematologischen und biochemischen Parameter analysiert. Die Ergebnisse der
labordiagnostischen Untersuchungen sind in Tabelle 15 zusammengefasst, wobei jeweils die
Anzahl der Tiere mit erhohtem, erniedrigtem und im Referenzbereich liegenden Werten
angegeben ist. Um die {iberwiegend breite Streuung der Messdaten zu verdeutlichen, ist
auBerdem das fiir den jeweiligen Parameter ermittelte Minimum und Maximum aufgefiihrt.
Die Variablen, welche laut einschldgiger Fachliteratur beim Harnr6hrenverschluss in
charakteristischer Weise verdndert sein sollen, wurden zudem gesondert auf Art und
Schweregrad der Abweichung vom Referenzwert untersucht. Die Angaben hierzu sind in den

Tabellen 16-21 aufgefiihrt, wobei der jeweilige Referenzbereich fett gedruckt dargestellt ist.

3.2.3.1 Hamatologische Parameter

Die beziiglich des Blutbildes ermittelten Werte, welche in Tabelle 16 angegeben sind, waren
tiberwiegend breit gestreut und zeigten im Hinblick auf das Krankheitsstadium oder auf die

Beteiligung entziindlicher Erkrankungen keine eindeutige Tendenz.
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Tabelle 16: Angaben beziiglich des Blutbildes bei 126 Rindern mit Harnr6hrenverschluss

Erythrozyten (T/1) (5,0 - 8,0 19
n=126 8,1-11,0 62
11,1-18.0 45

Himoglobin (g/dl) |<8 1
n=126 8,0-9,9 13
10,0 - 13,0 68

13,1-14,0 18

14,1 -20,0 26

Himatokrit (Vol%) (20,0 - 29,9 13
n=126 30,0 - 36,0 44
36,1-40,0 29

40,1 - 50,0 39

> 50,0 1

Leukozyten (G/1) <4,0 4
n=126 4,0 - 10,0 48
10,1 -20,0 58

20,1 -30,0 12

.[30,1 -40,0 4

3.2.3.2 Biochemische Parameter

Wie aus Tabelle 17 ersichtlich, lag der Basenexzess bei dem GroBteil der Tiere (66 %) im

positiven Bereich, wohingegen nur jeweils 17 % normale oder erniedrigte Werte zeigten. Von

18 Patienten mit Azidose wurden jeweils zwolf als miide oder matt, hdufig liegend oder sogar

festliegend und mit blassen oder zyanotischen Schleimhéuten beschrieben. Bei vier Tieren

wurde jeweils eine deutlich erniedrigte Korpertemperatur gemessen (Minimum:34,2 °C ), drei

litten unter Bronchopneumonie mit hochgradiger Dyspnoe. Die L-Laktat-Konzentration im

Serum war bei 14 dieser Probanden deutlich erh6ht, bei den iibrigen vier wurde sie nicht

bestimmt. Bis auf ein Tier wiesen alle Harnstoffwerte von iiber 30 mmol/l auf. Die

durchschnittliche Erkrankungsdauer dieser Probanden betrug laut Vorbericht 3,3 Tage.
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Tabelle 17: Angaben zum Basenexzess bei 107 Rindern mit Harnréhrenverschluss

BE -20,0 bis —10,1 4
-10,0 bis -2,6 14
-2,5 bis 2,5 18
2,6 bis 10,0 56
10,1 bis 20,0 15

Bei 61 % der Tiere konnte eine Hyperglykémie, bei 78 % eine zum Teil ausgeprigte
Erh6hung der L-Laktatkonzentration konstatiert werden, wobei die Abweichungen des L-
Laktats vom Referenzwert ausgeprigter waren. Sechzehn Fresser mit zum Teil ldnger
wihrender Inappetenz und méBigem bis schlechtem Erndhrungszustand zeigten eine

geringgradige Hypoglykdmie (Tabelle 18).

Tabelle 18: Angaben zum Glukose- und L-Laktatgehalt im Serum bei 126 Rindern mit Harnrohrenverschluss

Glukose (mmol/l) [<3.3 16
n=126 33-44 33
4,5-10,0 73
>10,0 4
L-Laktat (mmol/l) |- 2,2 23
n=102 2,3-5,0 49
5,1-10,0 22
>10,0 8

Immerhin 8 % (n = 10) der an Harnr6hrenverschluss erkrankten Rinder wiesen Harnstoffwerte
im physiologischen Bereich auf. Neun dieser Tiere konnten keinen Harn absetzen, hatten zum
Teil aber noch feuchte (n = 5) oder sogar nasse (n = 2) Pinselhaare, ein weiteres presste auf
Provokation wenige Tropfen Urin ab. Mit Ausnahme von einem Kalb mit Harnddem befanden
sich alle anderen Probanden mit physiologischen Harnstoffwerten im frithen
Erkrankungsstadium. Kreatinin hingegen reagierte deutlich empfindlicher. Nur zwei Rinder
wiesen sowohl physiologische Harnstoff- als auch Kreatininwerte auf, bei den tibrigen Tieren
erreichten die Konzentrationen zum Teil extrem hohe Bereiche. So hatten 63 % der

Probanden Kreatiningehalte von mehr als 400 umol/l (Tabelle 19).
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Tabelle 19: Angaben zur Harnstoff- und Kreatininkonzentration im Serum von 126 Rindern

mit Harnrohrenverschluss

Harnstoff (mmol/l) |- 5,5 10
n=126 5,6 -10,0 15
10,1 -15,0 26
15,1 -20,0 17
20,1 -25,0 13
25,1 -30,0 9
> 30,0 36
Kreatinin (umol/l) |- 110 2
n=125 111 -200 14
201 —400 29
401 — 600 21
601 — 800 16
801 —1000 13
1000 — 1200 7
1200 — 1400 6
> 1400 16

Beziiglich der Serumproteine wurde vor allem das Gesamteiweil3 erfasst. Den Ergebnissen
dieser Untersuchungen zufolge lag der Eiwei3gehalt im Serum bei 69 % der Tiere im
Referenzbereich. 21 wiesen eine zumeist geringgradige Hyperproteindmie auf, wobei es sich
ausschlieBlich um Rinder mit gleichzeitig deutlich erhohtem Hamatokrit (n = 7) oder schwer
wiegenden Entziindungsprozessen handelte (n = 14). Von 17 Probanden mit Hypoproteindmie
wurde bei zehn auch die Albuminkonzentration bestimmt, welche ebenfalls deutlich erniedrigt
war. 13 dieser Tiere waren in méBigem oder schlechtem Erndhrungszustand.

Insgesamt wurde bei knapp 70 % der Tiere der Albumingehalt ermittelt. Davon zeigte ein
Drittel Werte im physiologischen Bereich, jedoch knapp zwei Drittel eine Hypalbuminédmie.
Bei insgesamt 58 Probanden mit verminderten Albuminkonzentrationen im Blut wiesen 32
schwer wiegende bakterielle Infektionen zumeist mehrerer Organsysteme auf, wobei in 13
Fillen auch beide Nieren involviert waren. Ausgepragtes Meldna hatten zwei Fresser mit
haemorrhagischer Typhlitis beziechungsweise mit blutenden Labmagengeschwiiren. Bis auf elf
dieser Tiere befanden sich alle iibrigen in maBigem bis schlechtem Erndhrungszustand

(Tabelle 20).
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Tabelle 20: Angaben zur Gesamteiwei3konzentration im Serum von 126 Rindern mit Harnrohrenverschluss

Gesamteiweil} (g/1) |40 - 59,9 17
n=126 60 — 80 87
81 -100 19
> 100 2

Zur Schitzung des Gammaglobulinspiegels im Blut wurde bei 120 Rindern ab einem Alter
von drei Monaten der Glutaraldehydtest im Vollblut durchgefiihrt. Bei 72 war die
Gerinnungsdauer zum grof3ten Teil deutlich erniedrigt. Minimale Gerinnungszeiten zwischen
2.5 und 0,5 Minuten wurden bei 14 Tieren mit Urachusabszess und schweren entziindlichen
Verdnderungen im Bauchraum gemessen sowie bei drei Fressern mit klinisch nicht nidher
differenzierbaren intraabdominalen Abszessen. Werte zwischen 1,5 und 5,0 Minuten wiesen
auch jeweils neun Probanden auf, welche auf Grund einer fibrindsen Peritonitis
beziehungsweise ausgeprigter Nephropathien eingeschléfert werden mussten. Dagegen
zeigten zehn Rinder mit Harnédem, sechs mit Uroperitoneum und vier mit Harnwegsinfektion
eine nur geringfligig verringerte Gerinnungsdauer. Verkiirzte Reaktionszeiten hatten jedoch
auch Tiere mit entziindlichen Begleiterkrankungen, wobei es sich in vier Fillen um schwer
wiegende chronische Bronchopneumonien und in jeweils einem um tief reichende
Zwischenklauennekrosen beziehungsweise eine Endocarditis valvularis thromboticans
handelte. Bei elf Rindern lieferten die klinischen und pathologisch-anatomischen Befunde

keine Erklédrung fiir die erniedrigten Gerinnungszeiten.

Hinsichtlich der Elektrolyte erwiesen sich — sofern tiberhaupt Abweichungen vom
Referenzwert vorlagen — die Blutspiegel von Natrium, Chlorid und Kalzium nahezu
ausschlieBlich als verringert, wohingegen die von Phosphor, vor allem aber die von Kalium,
eher in den erhohten Bereich tendierten. Zumindest fiir die Konzentrationen von Natrium und
Chlorid gilt, dass diese in fortgeschrittenen Erkrankungsstadien absinken, wobei Chlorid mit
Verzogerung reagiert. So hatte jedes von den jeweils 15 Rindern mit deutlicher Hyponatridmie
beziehungsweise —chlordmie Harnstoffwerte von mehr als 30 mmol/l, wie auch bei jeweils elf
dieser Patienten ein Uroperitoneum vorlag. Trotz der zufilligerweise tibereinstimmenden
Zahlen darf aber nicht davon ausgegangen werden, dass alle Probanden mit deutlich
erniedrigten Natriumkonzentrationen zwangslaufig eine ausgepriagte Hypochloramie haben
miissen, da dies nur bei vier der oben erwdhnten Tieren zutreffend war.

Bei knapp 85 % der Tiere mit Werten im Referezbereich blieb die Kalziumkonzentration
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relativ unbeeinflusst vom Krankheitsgeschehen. Patienten mit Hypokalzdmie befanden sich
tiberwiegend im Anfangsstadium der Erkrankung, wohingegen von 22 Tieren mit
Hypokalidmie 19 ein Uroperitoneum oder Harnddem aufwiesen. Im Ubrigen waren die
Kaliumgehalte im Blut bei 52 % der untersuchten Rinder erh6ht ohne einen Bezug zur
Erkrankungsdauer erkennen zu lassen. Gleiches gilt auch fiir die Phosphorkonzentration,
welche bei 52 % im Normalbereich lag, wihrend 18 % eine Hypo- und 30 % eine
Hyperphosphatédmie zeigten (Tabelle 21).

Tabelle 21: Angaben zum Wasser- und Elektrolythaushalt bei 126 Rindern mit Harnrohrenverschluss

Natrium (mmol/l) <115 6
n=125 115-125 9
126 - 134,9 70
135 -150 40
Kalium (mmol/l) <4 22
n=125 4,0 - 5,0 38
5,1-7,0 42
7,1-9,0 21
>9.0 2
Chlorid (mmol/l) 50 -69 4
n=125 70 -79 11
80— 89 31
90 - 105 78
>105 1
Calcium (mmol/l) <15 5
n=125 1,5-19 14
2,0-3,0 106
Phosphor (mmol/l) [<1,5 3
n=123 1,5-19 19
2,0-3,0 64
3,1-4,0 25
4,1-5,0 10
>5.0 2
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3.3 Verlauf

3.3.1 Allgemeines

Sobald die Diagnose ,,Harnrohrenverschluss™ als gesichert angesehen werden konnte, wurden
die Tiere umgehend einer Operation zur Wiederherstellung des freien Harnabflusses
unterzogen. Die Methode der Wahl war bei 100 Probanden eine Urethrostomie (Rademacher,
Publikation in Vorbereitung), nur bei einem wurde eine Penisamputation vorgenommen. In
einem weiteren Fall mit Penishdmatom acht Zentimeter kaudal der Penisspitze wurde das
Héamatom reseziert und anschlieBend in diesem Bereich eine Harnrdhrenfistel angelegt.

Fiir die Verlaufskontrolle entscheidende Befunde waren zum einen der Harnabsatz iiber die
Fistel und — sofern méglich und erforderlich — die rektale Kontrolle der Blasenfiillung, zum
anderen das postoperative Auftreten entziindlicher Komplikationen (Peritonitis,
Pyelonephritis, eitrig-metastatische Nephritis) oder interkurrenter Erkrankungen. Bei Tieren
mit entsprechender Komplikation wurde zudem die Entwicklung des Harnédems oder des
Uroperitoneums beurteilt. Neben diesen klinischen wurden nach Bedarf auch

labordiagnostische und gegebenenfalls pathologisch- anatomische Befunde einbezogen.

3.3.2 Tiere mit unkompliziertem Harnrohrenverschluss

Von insgesamt 126 Rindern hatten 60 einen unkomplizierten Harnr6hrenverschluss, das heif3t,
es lagen klinisch keine Hinweise auf ein Harnddem oder ein Uroperitoneum vor. 42 Tiere
dieser Gruppe konnten geheilt werden, 18 wurden eingeschléfert, wobei die Euthanasie in
zwei Fallen durch andere schwer wiegende Krankheiten bedingt war (der jeweilige
Euthanasiezeitpunkt ist in Tabelle 22 aufgefiihrt). Die Heilungsquote lag damit bei 70 %,
unter Berticksichtigung der wegen anderer Erkrankungen (spastische Parese und chronische

Brochopneumonie, BKF) euthanasierten Tiere bei 72 %.
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Tabelle 22: Euthanasiezeitpunkt bei 18 Rindern mit unkompliziertem Harnrshrenverschluss

Euthanasiezeitpunkt Anzahl der Tiere
unmittelbar nach der EU 3
wihrend der Urethrostomie 3

im Verlauf 12
Summe 18

Drei der Tiere wurden im Anschluss an die Einstellungsuntersuchung euthanasiert, ohne dass

ein Operationsversuch unternommen worden wére:

In zwei Fillen lieBen die klinischen Befunde den Schluss auf eine weit reichende,
irreparable Schadigung beider Nieren zu, welche jeweils als hochgradig vergroBert sowie
einmal als derb-hockrig und einmal als derb mit fluktuierenden Bereichen beschrieben
wurden.

Das dritte Tier hingegen wurde eingeschléfert, da es neben dem Harnréhrenverschluss

auch an spastischer Parese und chronischer Bronchopneumonie erkrankt war.

Wihrend der Operation starb ein Rind, zwei weitere wurden eingeschléfert:

Ein drei Monate altes Kalb mit Urachusabszess, fibrindser Peritonitis und
intraabdominalen Verwachsungen starb infolge Atemstillstands.

Zwei andere mussten euthanasiert werden, da bei beiden kein Katheter einzufiihren war
aber auch kein Harn tiber die Fistel ablief. Als Passagehindernis konnte bei einem der

Tiere ein Himatom im Bereich der Bulbourethraldriise per sectionem festgestellt werden.

Demgemal konnte die Urethrostomie nur bei 54 Probanden erfolgreich abgeschlossen

werden. Angaben zum Operationsverlauf sind der Tabelle 23 zu entnehmen.
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Tabelle 23: Angaben zum Operationsverlauf bei 54 Rindern mit unkompliziertem Harnrohrenverschluss

Operationsverlauf bei 54 Rindern geheilt nicht geheilt
mit unkompliziertem Harnr6hrenverschluss (n=42) (n=12)
OP-Situs Penis schwer vorzuverlagern 3 1
(n=17) Penis bindegewebig verwachsen 3 0
Penis auffallend klein 5 0
starke Blutungen 3 1
Harnréhre mit eitrigem Inhalt 0 1
Katheterisierung |problemlos, Harn l4uft ab 32 6
(n=54) mit Miithe, Harn l4uft ab 5 5
Katheter wird immer wieder verlegt 1 0
Katheter nicht einfithrbar 4 1
abflieBender klar, unveréndert 5 0
Harn gelb, nicht/ggr. getriibt 10 1
(n=54) rotlich, ggr./mgr. getriibt 12 0
himbeerfarben, gelartig, tibelriechend 10 6
braunrot, getriibt, mit Beimengungen 2 5
kein Abfluss von Harn 3 0

Als schwierig erwies sich die Operation vor allem bei Bullen im Alter von zirka einem Jahr
(n=4), da diese im Stehen operiert werden mussten, weswegen einerseits das Vorverlagern
des in diesem Alter ohnehin kréftig entwickelten Penis zusétzlich erschwert wurde,
andererseits das Einfiihren des Katheters unmdoglich war. Allerdings spritzte in zwei Fillen
schon nach Er6ffnung der Urethra Harn unter groem Druck heraus, wihrend ein weiteres
Tier post operationem am Stallplatz spontan Harn iiber die Fistel absetzte. Nur einer der

Bullen musste - wie oben beschrieben - euthanasiert werden.

Insgesamt 42 der operierten Tiere zeigten postoperativ einen befriedigenden Heilungsverlauf.
Das so genannte ,,Fistelpfeifen, bei dem durch Kontraktionen der Blase und Urethra pfeifend
Luft aus dem Schlauch entweicht und das dementsprechend als Indikator fiir eine ungestorte
Blasenfunktion bewertet wird, stellte sich durchschnittlich am dritten Tag post operationem
ein, weshalb am darauf folgenden Tag der Katheter entfernt wurde. Die Tiere zeigten dann
ungestorten Harnabsatz tiber die Fistel und — sofern kontrolliert — bei der rektalen
Untersuchung eine weiche Blase sowie Abfall der Harnstoff- und Kreatininkonzentrationen
im Blut. Postoperative Komplikationen in Form der oben bereits erwihnten arteriellen
Blutungen oder von geringgradig eitriger Sekretion im Fistelbereich traten nur bei vier
beziehungsweise fiinf Patienten auf, nur einmal kam es zu einer ausgeprdgten Wundinfektion.

Als haufigste interkurrente Erkrankung trat in 16 Fillen eine Bronchopneumonie auf, welche
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bei zwei Tieren von einer Tympanie mit dorsaler Gasblase begleitet war. Eine Kardiopathie

sowie eine Labmagenverlagerung wurde dagegen nur je einmal diagnostiziert.

Die durchschnittliche Dauer des Klinikaufenthaltes betrug bei den geheilten Tieren sieben bis

acht Tage (Spannbreite: 3-22 Tage).

Zwolf der 54 Rinder zeigten nach der Operation eine zunehmende Verschlechterung des

Allgemeinbefindens und mussten letztendlich aus verschiedenen Griinden euthanasiert

werden:

Fiinf Tiere konnten nach der Urethrostomie keinen oder lediglich eine unzureichende
Menge Harn absetzen, was in einem Falle mit anhaltenden Kolikerscheinungen, in zwei
Fillen mit hochgradig gespannter Bauchdecke und in weiteren zwei Fillen mit dem
Auftreten eines Harnddems zwei beziehungsweise fiinf Tage post operationem gekoppelt
war. In Absprache mit dem jeweiligen Tierbesitzer wurden die zwei Probanden mit
Harnédem sofort eingeschléfert, bei dreien eine diagnostische Laparotomie durchgefiihrt.
Wihrend bei einem Bullen die Blase intakt, aber deutlich vermehrt gefiillt war, wobei sich
der Harn passiv durch Druck iiber die Fistel nach au3en entleeren lieB3, befand sich die
Blase eines zweiten Tieres in nahezu vollstindiger Nekrose. Zudem konnte hier eine
beidseitige Pyelonephritis mit konsekutiv fibrindser Peritonitis diagnostiziert werden.
Auch das dritte ,,Japarotomierte” Rind wies erhebliche Verinderungen an den Nieren auf,
wobei hier die Rinde zahlreicher Renkuli mit multiplen Mikroabszessen durchsetzt war.
Als ,,Zusatzbefund* wurde ein Diinndarmvolvulus festgestellt.

Bei drei Kélbern duflerte sich die Verschlechterung des Allgemeinbefindens vor allem in
reduzierter Futteraufnahme, aufgekriimmter Korperhaltung mit zunehmender Fiillung des
Abdomens und hochgradig gespannter Bauchdecke, weshalb auf das Vorliegen einer
fibrindsen Peritonitis geschlossen wurde. Da je ein Tier zusétzlich an einer Otitis media et
interna mit Fazialisparese beziechungsweise an einer Bronchopneumonie erkrankt war,
wurden diese sofort euthanasiert, wihrend sich bei dem dritten Probanden bei der
diagnostischen Laparotomie der Verdacht auf fibrindse Peritonitis (ausgeldst durch einen
Urachusabszess) bestitigte.

Auch zwei Kilber, bei denen bereits die Einstellungsuntersuchung Hinweise auf eine
Nabelerkrankung ergeben hatte und die drei Tage nach der Urethrostomie zusitzlich am
Nabel operiert wurden, mussten wegen fortgeschrittener fibrindser oder fibroplastischer
Peritonitis und entziindlicher Veranderungen der Nieren wihrend der Operation

eingeschlifert werden.
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e Gleiches gilt fiir einen Fresser, dessen Nieren postoperativ zunehmend gréBer und derber
wurden und bei dem die ultrasonografischen Befunde (Nieren vergroBert, erweiterte
Nierenbecken, echogene Strukturen mit Schallausléschung) Hinweise auf eine ausgeprigte
Nierenschddigung ergaben.

e Nicht in Zusammenhang mit der Grunderkrankung stand dagegen die Euthanasie eines 13
Monate alten Bullen, der durch gerétete Schleimhéute, Fieber und Triibung in der linken
hinteren Augenkammer aufgefallen war und bei dem eine Infektion mit dem Ovinen
Herpesvirus 2 (BKF) nachgewiesen werden konnte.

Durchschnittlich wurden alle im Verlauf euthanasierten Tiere eine Woche nach der Operation

eingeschlifert (Spannbreite: 3-14 Tage).

Insgesamt wurden also 18 Tiere dieser Gruppe euthanasiert und seziert, wobei folgende

pathologisch-anatomische Befunde erhoben wurden:

e Bei den mit Verdacht auf Peritonitis und/oder Nephropathie eingeschléferten Tieren
(n = 8) lag sechsmal eine generalisierte fibrindse Peritonitis, dreimal eine zumeist
beidseitige Pyelonephritis, zweimal eine eitrig-metastatische Nephritis und schlielich
zweimal eine generalisierte Harnwegsinfektion mit eitrig-nekrotisierender Zystitis vor.
Zudem wurde bei drei dieser Tiere per sectionem ein Urachusabszess nachgewiesen.

o Letzteres gilt auch fiir das intra operationem gestorbene Kalb.

e Entziindliche Verdnderungen an den Nieren hatten zudem die zwei wegen Urachusabszess
nachoperierten und auf Grund der fibrindsen Peritonitis eingeschlidferten Fresser
(beidseitige Pyelonephritis beziehungsweise eitrig-metastatische Nephritis).

Bei allen diesen Tieren wurde als Ursache des Harnrohrenverschlusses Konkrement im

Bereich der Flexura sigmoidea nachgewiesen. Unter Berticksichtigung zweier Rinder, bei

denen auf Grund des Vorberichts (Operation wegen Urachusabszess eine Woche vor erneuter

Einlieferung in die Klinik) oder wegen der intraoperativen Befunde (Verschluss der Urethra

durch Konkrement im Bereich des Operationssitus) Verdacht auf Harnwegsinfektion bestand

und welche geheilt entlassen wurden, kann damit bei insgesamt 13 Rindern dieser Gruppe ein

Harnrohrenverschluss entziindlicher Genese angenommen werden.

Die Heilungsquote der Tiere mit entziindlichen Erkrankungen lag bei 15 %, wohingegen
solche ohne klinisch nachweisbare, im Falle der sieben sezierten Probanden auch ohne
pathologisch-anatomisch feststellbare entziindliche Verinderungen 85 % betrug. Mit

Ausnahme der zwei wegen anderer Erkrankungen eingeschliferten Tiere war hier der

Seite -98-



Eigene Untersuchungen

ausschlieBliche Euthanasiegrund das Fehlen von Harnabsatz [Katheter nicht einzuschieben
(n =2), Katheter zu kurz (n = 1), Blasenldhmung (n = 2)] intra oder post operationem
(bereinigte Heilungsquote: Anzahl der geheilten Tiere geteilt durch die Gesamtzahl der Tiere
in dieser Gruppe abziiglich der auf Grund sonstiger Erkrankungen eingeschléferten

Tiere = 88 %).

3.3.3 Tiere mit Uroperitoneum

41 Rinder wiesen als Folgeerscheinung des HarnrShrenverschlusses bereits ein
Uroperitoneum unterschiedlichen Ausmales auf. Nur sieben dieser Tiere wurden geheilt,
wihrend 34 eingeschldfert werden mussten. Damit betrug die Heilungsquote lediglich 17 %.

Angaben zum jeweiligen Euthanasiezeitpunkt sind der Tabelle 24 zu entnehmen.

Tabelle 24: Angaben zum Euthanasiezeitpunkt bei 34 Rindern mit Harnr6hrenverschluss und Uroperitoneum

Euthanasiezeitpunkt Anzahl der Tiere
unmittelbar nach der EU 17
intra operationem 10
im Verlauf 7
Summe 34

17 Probanden wurden auf Grund infauster Prognose ohne weiteren Behandlungsversuch sofort

eingeschlifert:

e So zeigten sechs Rinder bei der Einlieferung bereits ein hochgradig gestortes
Allgemeinbefinden, drei davon hatten ein tonnenférmiges Abdomen, wihrend zwei
weitere mit birnenférmiger Vorwolbung der Bauchwand zusétzlich an einer schweren
Bronchopneumonie beziehungsweise Pleuropneumonie erkrankt waren. Ein weiterer Bulle
wurde in Absprache mit dem Besitzer euthanasiert, da die notwendige Operation seine
Verwendung als Zuchtbulle unmdoglich gemacht hitte.

e Sechs andere Tiere wurden mit Verdacht auf fibringse Peritonitis eingeschlifert. Das
Bauchhohlenpunktat war hierbei jeweils flockig getriibt oder mit Fibrinschlieren
durchsetzt.

e In drei Féllen stellten sich die Nieren palpatorisch als hochgradig vergréBerte, derbe
Organe mit zum Teil fluktuierenden Bereichen dar, deren Renkulistruktur nicht mehr

abgegrenzt werden konnte, weshalb auch diese Tiere mit Verdacht auf Nephropathie
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euthanasiert werden mussten.
o Gleiches gilt auch fiir zwei wenige Tage alte Kilber, die umfangreiche Missbildungen im

Bereich des Urogenitaltraktes aufwiesen (Zwickenbildung; Penisstriktur).

Von den verbleibenden 24 Rindern wurden acht aus verschiedenen Griinden (Verdacht auf
fibrindse Peritonitis oder Blasenruptur) zunichst einer diagnostischen Laparotomie
unterzogen.

e Hierbei mussten fiinf Tiere eingeschlifert werden, welche eine generalisierte fibrindse
Peritonitis und konsekutive intraabdominale Verklebungen und/oder Verwachsungen
aufwiesen.

e Drei weitere wurden nach Ausschluss entziindlicher Verdnderungen in der Bauchhhle im

Anschluss an die diagnostische Laparotomie noch urethrostomiert.

Bei den sonstigen Tieren mit Uroperitoneum (n = 16) wurde nur eine Harnr6hrenfistel

angelegt.

e Im Rahmen dieser operativen MaBBnahmen verendeten drei Rinder an Kreislaufversagen.

e Zwei weitere mussten euthanasiert werden, einmal wegen Aspiration von Pansensaft,
einmal auf Grund eines Passagehindernisses, welches das Einfiihren des Katheters
unmdoglich machte. Letzteres stellte sich bei der Sektion als Himatom im harnréhrennahen

Analbereich heraus.

Angaben zum Operationsverlauf bei 14 Rindern mit demgeméB erfolgreich beendeter
Urethrostomie enthélt Tabelle 25, wobei hinsichtlich der Beschreibung des Operationssitus

auch hier das in Kapitel 3.2.2 Erlduterte gilt.
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Tabelle 25: Angaben zum Operationsverlauf bei 14 Rindern mit Harnrhrenverschluss und Uroperitoneum

Operationsverlauf bei 14 Rindern geheilt nicht geheilt
mit Uroperitoneum (n=7) (n=7)
OP-Situs Penis schwer vorzuverlagern 2 0
(n=7) Penis bindegewebig verwachsen 1 0
Penis auffallend klein 0 1
starke Blutungen 1 2
Katheterisierung |problemlos, Harn l4uft ab 5 5
(n=14) mit Miithe, Harn l4uft ab 1 1
Katheter nicht einfithrbar 1 1
abflieflender klar, unveréndert 1 0
Harn gelb, nicht/ggr. getriibt 1 1
(n=14) rotlich, ggr./mgr. getriibt 1 1
himbeerfarben, gelartig,
stinkend 2 1
braunrot, getriibt, mit
Beimengungen 0 1
kein Abfluss von Harn 2 3

Postoperativ mussten weitere sieben Tiere eingeschlifert werden:

e Sechs Rinder zeigten eine zunehmende Verschlechterung des Allgemeinbefindens, welche

durch anhaltende Inappetenz, Mattigkeit und hiufiges Liegen in Verbindung mit spontaner

SchmerzduBerung (zumeist in Form von exspiratorischem Stéhnen) gekennzeichnet war

und schlieBlich zur Euthanasie dieser Tiere fiihrte. Wihrend sich bei der anschlieBenden

Sektion der eingelegte Katheter bei einem von vier Probanden mit Fehlen von Harnabsatz

als zu kurz herausstellte, wiesen die Ubrigen drei eine persistierende Blasenperforation

auf. Des Weiteren wurde je einmal eine generalisierte fibrindse Peritonitis

beziehungsweise eine fortgeschrittenen Nephropathie festgestellt.

e FEin drei Monate altes Kalb schlieBlich musste trotz erfolgreicher Fistel-Operation und

resorbiertem Uroperitoneum auf Grund einer Salmonelleninfektion eingeschlifert werden.

Der durchschnittliche Euthanasiezeitpunkt aller im Verlauf eingeschliferten Probanden lag

drei Tage post operationem (Spannbreite:1-6 Tage).

Wie bereits erwdhnt, konnten nur sieben der insgesamt 41 Tiere mit Uroperitoneum geheilt

werden. Durchschnittlich konnten diese alle am dritten Tag nach der Operation aktiv Harn

tiber die Fistel absetzen, wie auch das ausgepréigte Uroperitoneum bei vier Tieren innerhalb

von drei Tagen deutlich sichtbar riickresorbiert war. Als Komplikation traten bei jeweils zwei

Probanden arterielle Blutungen oder geringgradige Schwellungen im Fistelbereich auf, welche

in einem Fall mit Nekrose der Wundrénder einherging. Als interkurrente Erkrankungen waren
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in zwei Fillen jeweils eine Bronchopneumonie, in einem eine beidseitige Phlegmone im
Bereich des Fesselgelenkes aufgetreten.

Der durchschnittliche Klinikaufenthalt betrug bei den geheilten Tieren acht Tage
(Spannbreite: 5-15 Tage).

Da die Mehrzahl (n = 34) der Probanden mit Uroperitoneum euthanasiert werden musste,
konnte die Einteilung in Tiere mit und ohne Beteiligung entziindlicher Prozesse grofitenteils
sowohl anhand der klinischen als auch mit Hilfe der pathologisch-anatomischen Befunde
erfolgen.

e So hat sich bei zwolf Rindern der Verdacht auf fibrindse Peritonitis in der Sektion
bestitigt. In vier dieser Fille lag ein Urachusabszess (einmal mit beidseitiger
Pyelonephritis), in zwei ein Harnblasenpolabszess (einmal mit eitrig-metastatischer
Nephritis) vor. Zwei weitere Fresser wiesen ebenfalls eine eitrig-metastatische Nephritis
auf.

e FEine fibrindse Peritonitis konnte per sectionem auch bei vier Tieren diagnostiziert werden,
welche auf Grund ihres schlechten Allgemeinbefindens (n = 2; in einem Fall mit
Urachusabszess und beidseitiger Pyelonephritis) eingeschléfert werden mussten oder intra
operationem gestorben sind (n = 2).

e Von vier Rindern, welche mit Verdacht auf Nephropathie euthanasiert wurden, konnte
einmal eine Omphalourachitis mit Pyelonephritis, einmal ein Urachusabszess mit eitrig-
metastatischer Nephritis beidseits nachgewiesen werden. Bei zwei Tieren waren die
Nieren lediglich gestaut. Da in beiden Féllen jedoch Konkrement als Verschlussursache
ermittelt wurde, ist auch hier eine entziindliche Genese anzunehmen (Harnwegsinfektion).

o Gleiches gilt auch fiir ein intra operationem gestorbenes Tier, bei welchem erst in der
Sektion eine eitrig—metastatische Nephritis sowie Konkremente diagnostiziert wurden.

e Fin Bulle mit hochgradig gestértem Allgemeinbefinden wies eine Pyelonephritis beider
Nieren auf.

e Bei einem Kalb mit hochgradiger Omphaloarteritis hatten die entziindlichen Vorgénge

regelrecht zu einer Auflosung benachbarter Areale der Harnblasenwand gefiihrt.

Im Gegensatz zu diesen 23 Probanden, hatten 18 Rinder mit Uroperitoneum keine Hinweise
auf eine Beteiligung entziindlicher Prozesse [Bauchhohlenpunktat unverdndert (n = 4);
diagnostische Laparotomie unauftillig (n = 3); pathologisch-anatomisch keine entziindlichen

Veranderungen feststellbar (n = 11)]. Auch hier stellte das Fehlen von Harnabsatz intra
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und/oder post operationem die hdufigste Abgangsursache dar (n = 5), die restlichen Tiere
wurden auf Grund ihres schlechten Allgemeinbefindens (n = 2), wegen umfangreicher
Missbildungen

(n = 2) sowie aus anderen Griinden (n = 2) euthanasiert.

Wihrend von den Probanden mit entziindlichen Verénderungen kein einziger geheilt werden
konnte, betrug die Heilungsquote der Rinder mit ,,nicht infiziertem* Uroperitoneum immerhin

39 % (bereinigte Heilungsquote: 44 %).

3.3.4 Verlauf der Erkrankung bei Tieren mit Harnodem

Im Gegensatz zu den Rindern mit Uroperitoneum konnten solche, bei denen die
Harnabsatzstérung zur Entstehung eines meist hochgradigen Harn6dems gefiihrt hatte, zu
52 % nach Hause entlassen werden. Unter Berticksichtigung dreier Fresser, welche auf Grund

anderer Erkrankungen euthanasiert wurden, betrug die bereinigte Heilungsquote sogar 59 %.

Mit Ausnahme eines drei Wochen alten Kalbes mit kongenitaler Harnr6hrenaplasie, das unter
der Last der Umfangsvermehrung nahezu .,in die Knie* ging und deshalb aus
Tierschutzgriinden im Anschluss an die Untersuchung sofort eingeschlifert wurde, zeigten
alle anderen Patienten mit Harn6dem bei Einlieferung ein allenfalls geringgradig gestortes
Allgemeinbefinden. Dass dennoch drei Rinder ohne weitere Behandlung get6tet wurden,
erklért sich vielmehr aus schwer wiegenden Zusatzbefunden, wobei in zwei Féllen eine
chronische Bronchopneumonie und in einem Fall der klinische Verdacht auf eine Infektion
mit dem Bovinen Herpesvirus 1 ausschlaggebend war. Ndhere Angaben zur Anzahl der
eingeschliferten Tiere sowie zum jeweiligen Euthanasiezeitpunkt sind der Tabelle 26 zu

entnehmen.

Tabelle 26: Angaben zum Euthanasiezeitpunkt bei 12 Rindern mit Harnr6hrenverschluss und Harnédem

Euthanasiezeitpunkt Anzahl der Tiere
unmittelbar nach der EU 4

intra operationem 1

im Verlauf 7
Summe 12
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Dementsprechend konnte noch bei 21 Tieren eine Urethrostomie durchgefiihrt werden.
Damit sich die betréchtlichen Harninfiltration wihrend der Operation nicht nach dorsal
ausweitet, wurden fiinf Probanden unabhéngig vom Alter im Stehen operiert, wiahrend in drei
weiteren Fillen noch vor dem operativen Eingriff eine Spaltung des Odems erfolgte.
Erschwerend fiir das Anlegen einer Harnrdhrenfistel wirkte sich bei acht Patienten aus, dass
das Gewebe im Operationsgebiet vollig mit Harn durchsaftet war, welcher in einem Fall
jauchig-stinkend und mit Eiter vermischt war, weswegen die Operation abgebrochen wurde.
Bei 15 Probanden dieser Gruppe wurden schwere nekrotische Verdnderungen der
Harnrohrenschleimhaut festgestellt. Durch deren briichige Beschaffenheit erwies sich im
Folgenden insbesondere das Verndhen von Schleimhaut mit dulerer Haut als schwierig.
Auftfallend war auch, dass die Harnrohre bei 18 Patienten nicht gestaut war, weshalb nach
ihrer Er6tfnung kein Harn abging und selbst nach Einfiihren des Schlauches in die Blase nur
wenige Milliliter Harn abliefen.

Weitere Angaben zum Operationsverlauf bei 20 Rindern mit Harnrhrenverschluss und

Harnédem sind in Tabelle 27 zusammengefasst (Angaben zu einem Tier fehlen):

Tabelle 27: Angaben zum Operationsverlauf bei 20 Rindern mit Harnr6hrenverschluss und Harnédem

Operationsverlauf bei 20 Rindern geheilt |nicht geheilt
mit Harnrohrenverschluss und Harnédem (n=17) (n=3)
OP-Situs Penis schwer vorzuverlagern 2 0
(n=15) Penis bindegewebig verwachsen 1 0
Penis auffallend klein 1 1
Penis groB3 und derb 2 0
mit Harn durchsaftet 8 0
Katheterisierung [problemlos, Harn lduft ab 12 3
(n=20) mit Miithe, Harn 14uft ab 3 0
Katheter wird immer wieder
verlegt 1 0
Katheter nicht einfiihrbar 1 0
abflieflender klar, unveriandert 3 1
Harn gelb, nicht/ggr getriibt 4 0
(n=20) rotlich, ggr/mgr getriibt 2 0
himbeerfarben, gelartig, stinkend 5 1
braunrot, getriibt, mit
Beimengungen 1 1
kein Abfluss von Harn 2 0

Eine Verschlechterung des Allgemeinbefindens mit Inappetenz, erhdhter Korpertemperatur

und zunehmend vollem und verhértetem Abdomen bei ungestértem Harnabsatz trat
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postoperativ bei drei Tieren auf. Im Rahmen einer diagnostischen Laparotomie konnte jeweils

der Verdacht auf Vorliegen einer fibrindsen Peritonitis bestétigt werden, welche in einem Fall

auf einen Urachusabszess, in einem anderen auf eine Pyelonephritis und eine haemorrhagisch-

nekrotische Zystitis zurtickgefiihrt werden konnte.

Wie der Abbildung 14 (Seite 133) zu entnehmen ist, hing der Heilungsverlauf bei den iibrigen

Probanden in erster Linie von der Entwicklung des Harn6dems ab :

Sofern das Odem von dezentem AusmalB sowie teigiger Konsistenz war und sich die
dariiber gelegenen Hautpartien in Farbe und Temperatur unveridndert erwiesen, wurde es —
wie im Falle von zwei betroffenen Kélbern — innerhalb von drei Tagen vollstiandig
resorbiert.

Da sich jedoch die meisten Tiere bei Einlieferung in weit fortgeschrittenen Stadien der
Erkrankung befanden, hatte die bis dahin mehrheitlich hochgradige Harninfiltration in die
Unterhaut bereits zum Absterben von Teilen der Subkutis und Kutis sowie teilweise zur
Ausbildung regelrechter Harnkavernen gefiihrt, was durch blauviolette Verfarbung und
kiihle bis kalte Oberflachentemperatur der betroffenen Hautareale gekennzeichnet war. Da
eine Resorption in diesem Falle erfahrungsgeméif nicht zu erwarten ist, wurde durch eine
Inzision im abgestorbenen Gewebe der Abfluss von Harn gewiahrleistet. Im Folgenden
entwickelte sich daraus jeweils eine Gangrén, bei der innerhalb von 10-14 Tagen das
nekrotische Gewebe demarkiert und abgesto3en wurde. Zumeist verblieben die Probanden
solange in der Klinik, bis sich die Demarkation und beginnende Granulation deutlich
abzeichneten; dann wurden sie nach ausfiihrlicher Information der Besitzer nach Hause
entlassen. Trotz des tiberwiegend erheblichen Ausmalles der gangranésen Verdanderungen,
von denen zumeist der ganze Unterbauch samt Praeputium und Penis, teilweise auch das
Skrotum betroffen waren, zeigten die Tiere ein erstaunlich ungestortes Allgemeinbefinden
und zum Zeitpunkt der Entlassung eine gute Trénke- und/oder Futteraufnahme. Sofern die
Tierhalter dem Wunsch nach Wiedervorstellung nachkamen, zeigte sich bei den
nachuntersuchten Probanden, dass selbst die gro3ten Hautdefekte innerhalb von 10-12
Wochen vollstidndig granuliert waren. Zwei Fresser, bei denen der gesamte Unterbauch
gangrands verdndert war, zeigten bereits nach drei beziehungsweise vier Monaten eine
vollstdandige Heilung.

Im Gegensatz zu den Tieren mit Harngangrén zeigten vier Fresser mit Harnphlegmone ein
deutlich gestortes Allgemeinbefinden mit Inappetenz, Mattigkeit und erhohter

Korpertemperatur. Kennzeichnend war, dass bei allen betroffenen Probanden dieser
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Gruppe der Harn mit Hilfe von Inzisionen nicht aus allen betroffenen Bereichen der
Unterhaut zum Abfluss gebracht werden konnte, welche daraufhin insbesondere durch
Druckempfindlichkeit, zunehmend derber Konsistenz und deutlich erhdhter
Oberflachentemperatur gekennzeichnet waren. Auf Grund der teilweise rapiden
Verschlechterung des Allgemeinbefindens wurden alle Tiere im Verlauf von bis zu 14

Tagen post operationem eingeschléfert.

Pathologisch-anatomisch konnten bei sechs der 12 euthanasierten Tiere entziindliche
Veranderungen im Bauchraum diagnostiziert werden, wobei in drei Féllen ein Urachusabszess
(zweimal mit Pyelonephritis beidseits, einmal mit eitrig-metastatischer Nephritis beidseits,
einmal mit fibrinéser Peritonitis) in zwei Féllen Pyelonephritis und in einem Fall eine
fibrindse Peritonitis mit intraabdominalen Verwachsungen vorlag. Bei den Patienten mit
Harnphlegmone (n = 4) konnten intraabdominal keine entziindlichen Prozesse nachgewiesen
werden.

Bei den {ibrigen Probanden konnten klinisch, im Falle der ansonsten eingeschliferten Tiere

(n =2 ) auch pathologisch-anatomisch keine Hinweise auf eine Beteiligung entziindlicher

Erkrankungen gefunden werden.

3.4 Aectiologie von Harnrohrenverschliissen

Mit Hilfe der klinischen und gegebenenfalls pathologisch-anatomischen Befunde wurde bei
den 126 in die Studie einbezogenen Probanden die jeweilige Ursache des
Harnrohrenverschlusses ermittelt und entsprechend der in Kapitel 2.1.1 dargelegten

Nomenklatur differenziert (7Tabelle 28).

Tabelle 28: Aectiologie bei 126 Rindern mit Harnrhrenverschluss

Actiologie der Harnréhrenverschliisse n
Obstruktion primére Urolithiasis 71
(n=113) sekundédre Urolithiasis 12
Konkrement 30
Kompression Penishdmatom 7
(n=9) Hématome anderer Art 2
Missbildung Zwicke 2
(n=4) Penisstriktur 1
Hypospadie 1
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4 Diskussion

Wiéhrend Harnr6hrenverschliisse in Landern mit intensiver Rinderhaltung und Bullenmast
zumeist als Herdenerkrankung beobachtet wurden (JACKSON, 1982; WYNNE und SMYTH,
1982), treten diese in der Bundesrepublik Deutschland nur sporadisch auf (TILLMANN und
OHME, 1964; ROHLMANN, 1989). Allerdings weist bereits ZOTT (1990) auf eine mit
Intensivierung der Bullenmast einhergehende Erh6hung der Inzidenz von
Harnsteinerkrankungen hin, wobei sich die Anzahl der infolgedessen in die Klinik
eingelieferten Patienten innerhalb von flinf Jahren versechsfachte. Gegenwirtig stellen die an
Harnrohrenverschluss erkrankten Rinder mit zirka 50 Patienten pro Jahr einen relativ
konstanten und dabei nicht unbetrachtlichen Anteil am Krankengut der II. Medizinischen
Tierklinik der LMU in Miinchen. Die Mehrzahl der Tiere befand sich in fortgeschrittenen
Krankheitsstadien mit schwer wiegenden Komplikationen, was einen entsprechend
langwierigen Heilungsverlauf oder den Totalverlust zur Folge hatte.

Ziel der vorliegenden Untersuchung war deshalb zum einen die detaillierte Beschreibung der
klinischen Symptomatik bei Rindern mit Harnr6hrenverschluss als Beitrag zur Verbesserung
der Fritherkennung, zum anderen sollten Kriterien fiir die prognostische Beurteilung erarbeitet
werden. Dabei stellte sich heraus, dass die Diagnose ,,Harnrohrenverschluss® allein durch die
klassischen Methoden des klinischen Untersuchungsganges mit hinreichender Sicherheit und
mit vergleichsweise geringem Aufwand gestellt werden kann. Fiir die Prognose erwiesen sich
das Erkrankungsstadium sowie die Beteiligung entziindlicher Prozesse als entscheidende
Faktoren. Aus dem Vergleich von klinischer Symptomatik, Verlauf und Ausgang der
Erkrankung sowie gegebenenfalls der pathologisch-anatomischen Diagnosen aller Probanden
konnten Untersuchungsbefunde evaluiert werden, welche eine Abschitzung dieser

prognostisch relevanten Kriterien ermdglichen.

4.1 Aectiologie von Harnrohrenverschliissen
4.1.1 Harnrohrenobstruktionen
Tabelle 28 (Seite 109) zufolge stellt die Harnrohrenobstruktion mit einem Anteil von 90 % die

weitaus hédufigste Verschlussursache dar.

Hier wiederum dominiert die klassische Urolithiasis mit 63 %. Allerdings muss deutlich

Seite -107-



Diskussion

darauf hingewiesen werden, dass die Diagnose Urolithiasis nur 23 mal anhand der

pathologisch-anatomischen Befunde, ansonsten jedoch iiberwiegend klinisch mit Hilfe des

Ausschlussverfahrens gestellt wurde (Ausschluss von Missbildungen, Penishdmatomen und

entziindlicher Erkrankungen des Harnapparates wie auch des Nabels), da der GroBteil dieser

Patienten geheilt entlassen werden konnte. Welche aetiopathogenetischen Vorgénge im Falle

der 71 betroffenen Rinder tatsdchlich zur Entstehung von Harnsteinen gefiihrt haben, war

nicht Gegenstand der vorliegenden Untersuchung, ihre Diskussion wére deshalb reine

Spekulation. Unter Beriicksichtigung der in Kapitel 2.1 anhand einschligiger Fachliteratur

erlduterten Zusammenhinge kénnen jedoch folgende Faktoren als praedisponierend diskutiert

werden:

Das auffallend gehdufte Auftreten von Urolithiasispatienten in den Monaten November
bis Mirz (n = 58; 46%) konnte auf einer reduzierten Wasseraufnahme der Tiere bei kalter
Witterung beruhen. Auf diesen Zusammenhang weisen auch UDALL UND CHEN
CHOW (1965) sowie MCINTOSH (1966) hin, JENSEN (1946), HUMPHREY'S (1976)
und BLOOD (1978) fiihren als zusétzliche Faktoren das Einfrieren von Trankebecken und
eine zu niedrige Temperatur des Trinkwassers an.

Die Tatsache, dass von den {ibrigen Rindern mit Urolithiasis 12 in den Monaten Juni und
Juli eingeliefert wurden, l4sst sich dagegen besser durch die Untersuchungen von BHATT
et al. (1973) erkldren, welche eine erhdhte Inzidenz der Urolithiasis in heilen Monaten auf

eine stdrkeren Dehydratation infolge Perspiration zuriickfiihren.

Hinweise auf das Vorhandensein von Salzlecksteinen lagen nur bei sieben Probanden vor.
Allerdings ist davon auszugehen, dass diesbeziigliche Nachfragen nicht routineméBig bei
Erhebung des Vorberichtes durchgefiihrt wurden. Erfahrungsgemafl werden den Tieren
jedoch oft entweder gar keine oder aber zu wenig Salzlecksteine angeboten.

Dabei wird von einigen Autoren im Hinblick auf die Prophylaxe der Urolithiasis eine
Zulage von Chloridsalzen zur Ration propagiert, welchen zum einen eine diuretische
Wirkung (UDALL UND CHEN CHOW, 1965; CROOKSHANK, 1966; BAILEY, 1973),
zum anderen eine Bedeutung als Kristallisationsinhibitoren (Udall et al., 1959b; 1962;

1965; BAILEY, 1976) beigemessen wird.

Bei mehr als einem Drittel der eigenen Patienten war die Harnrohrenobstruktion als Folge

entziindlicher Verinderungen im Harntrakt anzusehen. Da von 42 derart erkrankten
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Rindern 40 euthanasiert werden mussten oder starben, konnte die jeweilige Verschlussursache

im Rahmen der Sektion ermittelt werden, bei je einem geheilten Tier konnte auf Grund der

intraoperativen Befunde (Urethra bis auf Hohe des OP-Situs mit Konkrement verlegt) oder

des Vorberichtes (nach Operation wegen Urachusabszess, erneute Einlieferung in die Klinik

mit Harnrohrenverschluss) auf eine entziindungsbedingte Verlegung der Harnrohre

geschlossen werden.

Demzufolge war die Urethra in zwolf dieser Falle durch Harnsteine obstruiert, bei allen
konnte eine eitrig-haemorrhagische Zystitis nachgewiesen werden. Acht Tiere hatten
zudem ein Uroperitoneum, das in vier Fillen von einer fibrindsen Peritonitis begleitet war.
Zudem konnte bei zwei dieser Probanden eine Pyelonephritis sowie bei je einem eine
Omphaloarteritis beziehungsweise ein intraabdominaler Abszess am Blasenpol festgestellt
werden. Die tibrigen vier Tiere waren im Verlauf der Erkrankung jeweils auf Grund einer
Harnphlegmone euthanasiert worden.

Die Entstehung von Harnsteinen als Folge entziindlicher Veréanderungen im Harntrakt
wird bei BLOOD (1978) als sekundére Urolithiasis von der klassischen
Harnsteinerkrankung (= primire Urolithiasis) aetiopathogenetisch abgegrenzt. Als
organische Matrix dienen hierbei die auf Grund der Infektion desquamierten Epithelzellen
(BLOOD, 1978), aber auch grof3e EiweiBmolekiile, welche als Folge infektioser
Schédigung tiber die Nieren ausgeschieden werden (MEDWAY et al., 1969). KIENZLE
(1991) verweist auf Ergebnisse aus der Humanmedizin (GRIFFITH et al., 1976) aber auch
der Tiermedizin (UDALL, 1958), wonach bei Infektionen mit Urease-bildenden Bakterien
die Spaltung von Harnstoff zu Ammoniak erfolgt, wodurch einerseits die Konzentration
von Ammonium-Ilonen, andererseits der pH-Wert im Harn erh6ht wird. Damit seien die
Bedingungen fiir eine Auskristallisation von Struvit besonders giinstig, weshalb
Struvitsteine oftmals als Entziindungssteine bezeichnet werden.

Wesentlich haufiger als durch Harnsteine war im Gefolge entziindlicher Erkrankungen der
Verschluss der Urethra durch die Entziindungsprodukte selbst bedingt, wobei es sich in
erster Linie um Agglomerate aus Fibrin und Eiter handelte. Im Gegensatz zu Urolithen
weisen diese eine weiche, gummiartige Konsistenz auf, konnen dabei aber das Lumen der
Harnrohre gleich einem ,,Ausgusspriparat™ iiber unterschiedlich lange Strecken verlegen.
Umfangreiche derartige Agglomerate konnten bei aszendierenden Harnwegsinfektionen
mit Pyelonephritis (n = 7) gefunden werden, vor allem aber bei entziindlichen
Verianderungen intraabdominaler Nabelstrukturen und hier insbesondere des Urachus,

welche sich auf die Organe des Harnapparates fortsetzten (n = 19). Im Falle von
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Urachusabszessen konnte am Blasenpol hiufig eine Verbindung gefunden werden
(n=11), durch die einerseits eitrig-nekrotisches Material aus dem Abszess in die Blase,
andererseits auch Harn aus der Blase in den Urachusabszess gelangte.

Uber das Auftreten so genannter ,,Fibrinpfropfe** berichtet OSBORNE (1999) im
Zusammenhang mit dem Felinen Urologischen Syndrom. Beziiglich des Rindes liegen
dagegen kaum Verdoffentlichungen vor, welche die Moglichkeit in Betracht ziehen, dass
die Harnr6hrenobstruktion allein durch Entziindungsprodukte und ohne Beteiligung von
Harnsteinen verursacht werden konnte. Lediglich ZOTT (1990) erwéhnt, dass im Rahmen
der Sektion bei fiinf Tieren , kriimelige Massen aus Zellabschilferungen, Fibrin und
mineralisiertem Exsudat™ gefunden wurden, welche er als Folge einer abgelaufenen
Infektion interpretiert.

Auch die Bedeutung von entziindlichen Nabelerkrankungen, welche als aszendierende
Infektionen auf den Harntrakt tibergreifen und damit eine wichtige Rolle in der
Pathogenese von Harnr6hrenverschliissen einnehmen, wurde bislang nicht deutlich
herausgestellt. So geht ZOTT (1990) richtigerweise davon aus, dass bei vier seiner
Probanden, bei denen im Rahmen der Sektion zweimal eine ,,Urachitis®, einmal eine
Omphalourachitis sowie einmal eine Omphaloarteritis nachgewiesen wurde, die jeweilige
Nabelerkrankung an der Entstehung des Harnr6hrenverschlusses beteiligt war, bezeichnet
diesen Formenkreis aber als ,,omphalogene Urolithiasis®, wodurch den
Nabelentziindungen lediglich ein fordernder Effekt auf die Steinbildung zugesprochen
wird. Die Verschlussursache umschreibt er in diesen Fillen als ,,obstruierende
Fremdkdorper*, woraus sich deren Charakter (Konkrement oder Harnstein) nicht ableiten

14sst.

Unabhingig von der jeweiligen Genese war den Harnrohrenobstruktionen gemeinsam, dass

der Verschluss bei allen sezierten Probanden an der Flexura sigmoidea lokalisiert war. Dem

Umschlagspunkt der Urethra am Arcus ischiadicus, der in der Literatur gleichfalls als hidufige

Obturationsstelle angefiihrt wird, kam dagegen keine Bedeutung zu.

Vergleicht man die Tiere, bei denen der Harnr6hrenverschluss bereits Komplikationen in

Form eines Uroperitoneums oder Harnodems zur Folge hatte, hinsichtlich der Aetiologie der

Erkrankung, so fillt auf, dass eine Beteiligung entziindlicher Prozesse auffallend oft bei

Patienten mit Uroperitoneum (23/41; 56 %) und deutlich weniger bei solchen mit Harndem

(10/25; 40 %) festgestellt werden konnte. Dies gibt Anlass zu der Annahme, dass die
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Durchldssigkeit der hochgradig dehnbaren Blase als Folgeerscheinung einer entziindlichen

Vorschiddigung des Organs angesehen werden muss.

4.1.2 Sonstige Harnrohrenverschliisse

Im Vergleich zu den Harnr6hrenobstruktionen stellen Verschliisse anderer Art relativ seltene
Ereignisse dar. Am ehesten kommt hierbei der Kompressionsstenose ( 8 %) durch Himatome
eine gewisse Bedeutung zu. Unter Beriicksichtigung der in Tabelle 2 aufgefiihrten
Haltungsbedingungen im Herkunftsbetrieb, wonach Jungrinder tiberwiegend in Gruppenboxen
gehalten werden (94 %), sind diese Himatome am ehesten als Folge einer Traumatisierung
durch Tritt eines Boxengenossen anzusehen, wenn auch der einschldgigen Fachliteratur hierzu
keine genaueren Angaben zu entnehmen waren.

Missbildungen traten mit 4 % relativ selten auf, eine Okklusion oder gar Strangulation der

Harnrohre konnte bei keinem der eigenen Probanden festgestellt werden.

4.2 Klinik von Harnréhrenverschliissen

Obwohl die Verschlussursache zumeist erst im Rahmen der Sektion exakt ermittelt werden
konnte, wurden die Ausfithrungen zur Aetiologie der Beschreibung klinischer Symptome bei
Harnrohrenverschliissen vorangestellt, da hierbei auch auf Unterschiede der Befunde in

Abhéngigkeit von der Ursache der Verlegung eingegangen werden soll.

4.2.1 Allgemeine und vorberichtliche Angaben

Das Alter der wegen Harnr6hrenverschluss eingelieferten Probanden lag zwischem einem
Monat und eindreiviertel Jahren, wobei 81 % drei bis sechs Monate alt waren. Damit
entspricht die Altersverteilung in etwa den Ergebnissen von ZOTT (1990), bei dem der Anteil
von Tieren dieser Altersgruppe 87 % betrug.

Selbst wenn man nur von den an Urolithiasis erkrankten Patienten ausgeht, so war dennoch
der GroBteil jiinger als bei TILLMANN und OHME (1965) mit sechs bis achtzehn Monaten
angegeben. Auch SMITH (1995) berichtet von einer erhdhten Inzidenz von
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Harnsteinerkrankungen bei frisch entwohnten Kélbern im Vergleich zu dlteren Tieren mit
gleicher Rationsgestaltung. Dies begriindet er mit einer geringeren Wasseraufnahme, welche
vor allem durch fehlende Gew6hnung an Trankebecken aber auch durch Rangkdmpfe bei
unzureichender Anzahl von Selbsttranken bedingt sein soll. ZOTT (1990) hingegen weist
darauf hin, dass die Wahrscheinlichkeit einer Obstruktion bei Jungbullen mit altersgeméf
engerem Harnrohrenlumen hoher sein diirfte als bei adulten Tieren.

Auch bei den 42 Rindern mit entziindlicher Genese des Harnr6hrenverschlusses waren 36
(86 %) drei bis sechs Monate alt, weshalb angenommen werden kann, dass chronische
Entziindungsprozesse infolge von Harnwegs- und Nabelinfektionen vor allem in dieser

Altersgruppe zu klinisch apparenten Harnabsatzstorungen fiihren.

Obwohl nur bei 10 % der Probanden eine Erkrankungsdauer von mehr als vier Tagen
angegeben wurde, miissen die diesbeziiglichen anamnestischen Angaben mit Vorbehalt
beurteilt werden, da sie in hochstem Mal3e von der Beobachtungsgenauigkeit der einzelnen
Tierhalter abhéngig sind und damit in Relation zu den Krankheitssymptomen gesehen werden
miissen, welche seitens des Besitzers tiberhaupt erst zur Feststellung der Erkrankung fiihrten.
So setzten einige den Beginn der Krankheit beispielsweise mit dem Auftreten von
Umfangsvermehrungen gleich, wihrend andere bereits bei Inappetenz und geringgradigen
Kolikerscheinungen auf das betroffene Rind aufmerksam wurden. Das schlechte
Allgemeinbefinden wie auch die gravierenden klinischen und gegebenenfalls pathologisch-
anatomischen Befunde bei vielen der untersuchten Probanden lassen den Schluss zu, dass die
Erkrankung oftmals schon deutlich lénger bestand als im Vorbericht angegeben.

Auch in der vorberichtlich geschilderten Symptomatik spiegeln sich hédufig
Unzulénglichkeiten der Beobachtung und Kontrolle der Tiere wieder. Nur bei 52 Rindern
wurde das Fehlen von Harnabsatz tiberhaupt festgestellt, zumeist in Zusammenhang mit
heftigen Kolikerscheinungen (n = 20), oftmals aber erst nach Auftreten eines Harnddems oder
Uroperitoneums (n = 13). Augenfillige Symptome dagegen betrafen die Korperhaltung
(,.breitbeinig®, ,,gestreckt®, Seitenlage mit weggestreckten GliedmaBen), das Verhalten (Kolik,
Unruhe, Pressen auf Kot) sowie den Fiillungszustand des Abdomens (,,voller Bauch®),
weshalb in Verbindung mit dem unspezifischem Symptom der Inappetenz seitens der Besitzer
wie auch des jeweiligen Tierarztes hdufig auf das Vorliegen einer Verdauungsstorung oder
eines Ileuszustandes (n = 19) geschlossen wurde.

Auch ZOTT (1990) fiihrt Unzuldnglichkeiten der Beobachtung als Ursache fiir die oftmals

verspédtete Einweisung der von ihm ausgewerteten Probanden an und begriindet damit den
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relativ hohen Anteil von Tieren mit infauster Prognose sowie die im Vergleich zu anderen
Literaturangaben schlechteren Behandlungsergebnisse. Demzufolge erscheinen die Angaben
zum Krankheitsverlauf, wie sie gemdl WYNNE und SMYTH (1982) bei Patienten mit
Harnrohrenverschluss typischerweise (!) im Vorbericht erhoben werden konnen eher
illusorisch und wirken wie eine Ubertragung der von TILLMANN und OHME (1964)
geschilderten Erkrankungsstadien auf anamnestische Erhebungen.

Vielmehr entsteht der Eindruck, dass die Haufigkeit, Bedeutung und Problematik von
Harnréhrenverschliissen und ihrer Komplikationen sowohl bei den Landwirten wie auch bei
vielen Tierdrzten noch zu wenig beriicksichtigt werden. So wurde bei knapp 60 % aller
Probanden weder auf das Harnabsatzvermogen geachtet noch eine Provokation der Miktion
versucht. Nur bei 45 % der von einem Hoftierarzt untersuchten Patienten (n = 86) lautete die
Verdachtsdiagnose ,,Harnrohrenverschluss®. In sechs Féllen mit hochgradigem Harn6dem
wurden sogar Diuretika zur Ausschwemmung des Odems gegeben. Bedenkt man die Qualen
der Tiere wie auch die gravierenden Folgeerscheinungen bei Harnr6hrenverschluss, so wird
die Notwendigkeit einer unverziiglichen, exakten Diagnostik mit gezielter Therapie vor allem

im Hinblick auf den Tierschutz, aber auch aus 6konomischen Griinden offensichtlich.

4.2.2 Allgemeine Untersuchung

Die Korperhaltung ist bei Rindern mit Harnrhrenverschluss klassischerweise ausgepragt
sdgebockartig mit vorgestrecktem Kopf sowie abgehaltenem Schwanz und wird als solche
schon bei MUNAKATA et al. (1974) sowie VANSELOW (1995) beschrieben. Sie ist als
Ausdruck von Schmerz infolge der durch Harnriickstau bedingten Uberdehnung von
Harnrohre und Blase wie auch der Schleimhautreizung anzusehen und tritt damit vor allem bei
Tieren im frithen Erkrankungsstadium auf. Nach den eigenen Ergebnissen kann sie aber auch
bei Rinder mit Harnédem oder Uroperitoneum (n = 31) beobachtet werden, sofern die Blase
noch deutlich vermehrt gefiillt (n = 11) oder hochgradig gespannt (n = 10) ist (rektale
Untersuchung in den zehn restlichen Fillen nicht durchfiihrbar). Durch stindiges Schwanz-
Abhalten duBert sich nach JENSEN (1946), RADOSTITS et al. (1994) und VANSELOW
(1995) der ausgeprégte Harndrang.

Eine unauffillige Korperhaltung (n = 15) zeigten vor allem Rinder mit Harnédem oder
Uroperitoneum (n = 10), aber ohne Beteiligung entziindlicher Prozesse am
Krankheitsgeschehen. Sie konnen damit den von TILLMANN und OHME (1964)

geschilderten protrahierten Krankheitsstadien zugeordnet werden, welche von einer
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voriibergehenden Besserung des Allgemeinbefindens nach Auftreten dieser
Folgeerscheinungen berichten.

Im Gegensatz zu den Beobachtungen von RADOSTITS et al. (1994), die eine aufgekriimmte
Korperhaltung als Folge des Harndrangs und somit vor allem als Symptom des initialen
Harnrohrenverschlusses schildern, war bei den eigenen Probanden hierfiir eher das
Vorhandensein von entziindlichen Verdanderungen im Bauchraum entscheidend und nicht das
Erkrankungsstadium. So wiesen von insgesamt 16 Tieren mit aufgekriimmtem Riicken 14
entziindliche Prozess im Abdomen auf, nur sechs dieser Probanden befanden sich im frithen
Stadium der Erkrankung.

Allerdings ist bei gleichzeitigem Vorliegen entziindlicher Prozesse und eines Harnédems oder
Uroperitoneums die Anzahl von héufig liegenden oder festliegenden Patienten (n = 7)
gegeniiber den Tieren ohne Folgeerscheinungen (n = 1) erhoht. Zum Festliegen kamen aber
auch fiinf Rinder im Anschluss an heftige Kolikerscheinungen sowie vier Probanden mit
hochgradigem Uroperitoneum. Im Widerspruch zu TILLMANN und OHME (1964),
VANSELOW (1995) und SMITH (1995) ist damit das Festliegen nicht allein als Symptom
ausgeprigter Urdmie und Toxdmie im finalen Stadium der Erkrankung anzusehen.

Als sonstige Haltungsauftilligkeiten im Zusammenhang mit dem Harnr6hrenverschluss wurde
bei sechs Fressern mit hochgradigem Harnddem eine breitbeinige Stellung beobachtet, was

allein durch mechanische Griinde bedingt sein diirfte.

Wihrend Probanden ohne entziindliche Erkrankungen {iberwiegend ruhig und aufmerksam
waren (n = 54) und der Anteil von matten Tieren erst mit Auftreten eines Uroperitoneums
deutlich zunahm (32 % im Vergleich zu 11 % bei Harnr6hrenverschluss ohne
Komplikationen), zeigten Rinder mit Beteiligung entziindlicher Prozesse iiberwiegend ein
reduziertes Verhalten (81 %), wobei auch hier der Anteil mit Folgeerscheinungen von 21 %
auf 60 % anstieg. Damit wurden zwar tendenziell die Beobachtungen von TILLMANN und
OHME (1964) bestitigt, wonach Tiere in fortgeschrittenen Stadien zunehmend miide und
matt werden, wesentlich hiufiger ist dies allerdings durch entziindliche Verédnderungen
bedingt.

Unruhe wurde meist im Zusammenhang mit Kolikerscheinungen festgestellt. Da Kolik als
Ausdruck von viszeralem Schmerz angesehen werden muss, zeigten in der Gruppe von Tieren
ohne entziindliche Erkrankungen erwartungsgeméif Probanden mit Harnédem oder
Uroperitoneum seltener Koliksymptome (6/27, 22 %) als solche mit unkompliziertem

Harnrohrenverschluss (21/27; 78 %). Dadurch, dass die Blase teilweise auch noch bei Tieren
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in fortgeschrittenen Erkrankungsstadien hochgradig gespannt war, erkldren sich die
anhaltenden Kolikerscheinungen auch bei den sechs Tieren mit Harnédem (n = 2) oder
Uroperitoneum (n = 4). Das Verschwinden von Koliksymptomen im protrahiertem Verlauf
(TILLMANN und OHME, 1964) muss also nicht immer gegeben sein.

Erstaunlich war die Konstanz des Auftretens von Kolik in der Gruppe von Probanden mit
entziindlichen Verdnderungen, welche unabhingig vom Erkrankungsstadium bei jeweils 38 %
der Patienten zu beobachten war. Diese Tatsache kann nicht allein durch den jeweiligen
Fiillungsgrad der Blase erklart werden, da diese nur in sieben von insgesamt 16 Féllen
hochgradig gefiillt und gespannt war. Dagegen wiesen alle Probanden bei der Sektion
umfangreiche Verklebungen und/oder Verwachsungen der Bauchhohlenorgane auf, welche
elfmal durch eine fibringse Peritonitis bedingt waren und dreimal von einem Urachusabszess
ausgingen. Es kann daher vermutet werden, dass es auf Grund dessen zu einer
Beeintrachtigung der betroffenen Organe und demzufolge zu viszeralem Schmerz und Kolik
kam.

Insgesamt konnten jedoch nur bei verhdltnismiBig wenig Tieren Kolikerscheinungen
beobachtet werden, was - wie auch von ZOTT (1990) vermutet - oftmals auf die Verzégerung
der Einweisung zurtickgefiihrt werden kann. So wurde bei 25 Rindern nur im Vorbericht eine
Kolik erwihnt, wohingegen diese bei der Einstellungsuntersuchung nicht mehr festgestellt
werden konnte. Elf dieser Probanden wiesen ein Uroperitoneum, sieben ein Harnodem auf,

bei sieben blieb die Ursache fiir das Verschwinden der Symptome unklar.

Wiéhrend Tiere mit entziindlichen Erkrankungen (n = 42) nahezu ausnahmslos méBig (n = 27)
bis schlecht (n = 14) ernihrt waren, wurde der Erndhrungszustand bei den Ubrigen
tiberwiegend als gut (n = 44) bis miBig (n = 37) beurteilt. In beiden Gruppen zeigte sich mit
Auftreten eines Harnddems oder Uroperitoneums eine tendenzielle Verschlechterung.

Bei Rindern, deren Entwicklungszustand als nicht altersgemiB eingestuft wurde (n = 34),
wiesen 22 einen Harnréhrenverschluss ,.entziindlicher Genese* auf. Der mit 35 % relativ hohe
Anteil von so genannten ,,Kiimmerern“ in den anderen Gruppen lésst sich unter anderem auf
komplikative Begleiterkrankungen zuriickfiihren (Bronchopneumonien, Kardiopathie).
EinschlieBlich der Beurteilung des Haarkleides, welches bei Probanden mit entziindlichen
Prozessen nur in fiinf Féllen als physiologisch beurteilt wurde, stellen die Befunde zum
Entwicklungszustand, vor allem aber die zum Erndhrungszustand deutliche Hinweise auf die

Chronizitdt entziindlicher Erkrankungen dar.
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Wie auch bei MUNAKATA et al. (1974) sowie VANSELOW (1995) beschrieben, waren
Herz- und (weniger oft) Atemfrequenz iiberwiegend erhoht, die Temperatur mit Ausnahme
fiebriger Begleiterkrankungen normal. Acht Patienten mit Uroperitoneum, Bradykardie und
zum Teil auch Bradypnoe sowie Untertemperatur entsprachen dem bei TILLMANN und
OHME (1964) geschildertem Allgemeinzustand im finalen Stadium der Erkrankung.

4.2.3 Spezielle Untersuchung

Die Auswertung und Diskussion vorberichtlicher Erhebungen hat gezeigt, dass Tierhalter und
oftmals auch Tierdrzte die Moglichkeit eines Harnr6hrenverschlusses bei erkrankten
Jungbullen héufig nicht in Betracht ziehen und deswegen weder auf regelméBigen Harnabsatz
achten, noch versuchen, diesen zu provozieren. Letzteres kann durch Massage des
Praeputiums erzielt werden und stellt damit eine einfache und wenig aufwéndige Mallnahme
dar, die aber zuverldssig Auskunft tiber das Miktionsvermdgen gibt, da gesunde ménnliche
Rinder hierbei zumeist bereitwillig Harn absetzen. Tiere mit initialem Harnr6hrenverschluss
hingegen reagieren auf Provokation mit ausgepragtem Harndrang bei anhaltender Anurie.
Probanden dieser Studie standen dabei noch ausgeprigter sdgebockartig, stellten den Schwanz
ab und zeigten schwirrende Kontraktionen der Urethra ventral des Anus (= ,,Pumpen).
Ahnlich beschreiben Autoren wie JENSEN (1946), BLOOD (1982), RADOSTITS et al.
(1994) sowie VANSELOW (1995) das ,,Pressen auf Harn“, BLOOD (1982) und
VANSELOW (1995) berichten zudem von wiederholtem Ausschachten des Penis,
TILLMANN UND OHME (1964) von SchmerziuBerungen wie Stohnen und Grunzen, was
aber bei den eigenen Probanden nicht beobachtet werden konnte. 22 Rinder mit
Uroperitoneum sowie 19 mit Harnédem zeigten keine Pulsationen der Harnrohre, was als
Ausdruck einer gestorten Funktion der Blase und Urethra bei maximaler Dehnung oder
Uberdehnung interpretiert werden kann. Bedauerlicherweise lagen nicht geniigend
auswertbare Angaben zur Blasenfiillung dieser Tiere vor, da die meisten nicht rektalisierbar
waren.

Da ménnliche Rinder im gesunden Zustand hiufig kleinere Mengen Harn absetzen, sind die
Praeputialhaare physiologischerweise nass oder feucht. Trockene Pinselhaare stellen damit
einen weiteren Hinweis auf eine Storung des Harnabsatzes dar.

Die gleiche Bedeutung kommt auch dem Vorhandensein von Harngriefs an den

Praeputialhaaren zu, das bei 66 % der Probanden und unabhingig von der jeweiligen
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Aetiologie der Erkrankung (entziindlich/nicht entziindlich) festgestellt werden konnte und
auch bei zahlreichen Autoren (JENSEN, 1946; TILLMANN und OHME, 1964; BLOOD,
1982; RADOSTITS et al., 1994, VANSELOW, 1995) als haufiger Befund im Zusammenhang
mit Harnréhrenobstruktionen geschildert wird. Erfahrungsgemas tritt HarngrieB allerdings
auch héufig an den Pinselhaaren von Bullen ohne Harnr6hrenverschluss auf, weshalb diesem

Befund keine spezifische diagnostische Bedeutung zugeschrieben werden darf.

Nicht nachvollziehbar waren hingegen Angaben von TILLMANN und OHME (1964),
wonach Harnsteine in der Urethra durch tiefe Palpation der Penisbeuge ohne weiteres (!)
palpabel seien. Denn obwohl im Rahmen der Sektion einige Male Harnsteine beachtlichen
Umfangs aus der Harnrdhre entfernt werden konnten, waren diese bei der klinischen
Untersuchung nicht tastbar. In wieweit also die Penispalpation zur Diagnose einer
Urolithiasis tatséchlich geeignet ist, bleibt den Erfahrungen dieser Studie nach eher fraglich,
wohingegen sie zur Abkldrung von eventuellen Penishdmatome mit konsekutiver
Kompressionsstenose oder vereinzelt auch von Missbildungen mit Aplasie der Urethra

unbedingt (!) durchgefiihrt werden muss.

Als Folge eines kompletten Harnrohrenverschlusses stellen sich nach TILLMANN und
OHME (1964) in protrahierten Stadien der Erkrankung entweder ein Harnodem oder ein
Uroperitoneum ein. Ersteres ist vornehmlich am Unterbauch und im Zwischenschenkelspalt
lokalisiert, kann sich aber je nach Ausmaf} der Harninfiltration nach kranial oder an der
seitlichen Bauchwand aufsteigend ausbreiten. In zwei Féllen waren auch die Innenfldchen
beider Hintergliedmafen bis hinab zum Tarsus betroffen. Insbesondere geringgradige
Harn6deme miissen differenzialdiagnostisch von einem Penishdmatom abgegrenzt werden,
wobei Letzteres jedoch derb (nicht teigig) sowie deutlich druckempfindlich (nicht gefiihllos)
ist und damit ohne Schwierigkeiten differenziert werden kann. Mittelgradige und hochgradige
Harnédeme fiihren zu einer typischen Schwellung am Unterbauch, welche im englischen
Sprachgebrauch als ,,water belly* (WYNNE und SMYTH, 1982) umschrieben wird,
wohingegen die ,,Ausldufer nach kranial oder lateral zumeist weniger prominent sind.
Besonders bei Harninfiltrationen gréferen Ausmales muss die Konsistenz, Hautfarbe,
Oberflachentemperatur und Druckempfindlichkeit betroffener Hautareale abgeklart werden,
da diese Befunde die weitere Entwicklung des Harnodems charakterisieren ( siche Kapitel
3.3.4.) und somit wesentlich fiir die prognostische Beurteilung von betroffenen Patienten sind.
TILLMANN und OHME (1964) erkliren die Entstehung des Harnédems dadurch, dass durch
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fortwihrenden Druck des Harnsteins auf die Harnrohrenwand an der Obstruktionsstelle ein
Dekubitalulkus und schlieBlich eine Perforation der Urethra auftritt. TESPRATEEDP et al.
(1973) fligen ergédnzend histologische Befunde hinzu, wonach sich im Bereich der
Drucknekrose Kalksalze niederschlagen, was zu fortschreitender Sklerosierung des Gewebes
und damit erhdhter Durchléssigkeit fithrt. Erhhter Harndruck wirkt sich begiinstigend aus. In
beiden Veroffentlichungen wird darauf hingewiesen, dass der Begrift Urethraruptur in diesem
Zusammenhang unbedingt vermieden werden sollte, da er eine Sprengung der
Harnrohrenwand in Folge des Harnstaues suggeriert. Die Autoren verwenden daher die
Bezeichnung Urethraperforation. Nach PSCHYREMBEL (1990) ist die Perforation allerdings
definiert als Durchbohren , Durchbruch oder Eroffnung eines geschlossenen Hohlorgans,
weshalb auch hiermit der Vorgang des Harnaustrittes durch das sklerosierte Gewebe (wie
oben beschrieben) nicht exakt charakterisiert wird. Am ehesten kann wohl von einem
,Durchsickern® des Harns durch die vorgeschéddigte Wand gesprochen werden.

Die bisher geschilderten pathogenetischen Vorginge erkldren jedoch nicht, weshalb bei drei
Patienten mit Penishdmatom ebenfalls ein Harnédem als Komplikation auftrat, da bei
Kompression von auflen die Schleimhaut der Urethra primér unbeeinflusst bleibt. Ausgehend
von einer traumatischen Genese beispielsweise durch Tritt eines Boxengenossen wire jedoch
ein moglicher Erkldarungsversuch, dass hierbei nicht nur der Penisschwellkoérper, sondern auch
das Gewebe der Harnr6hre geschiadigt wurde, durch das dann wiederum passiv Harn
durchsickern konnte (insbesondere bei Riickstau).

41 Patienten mit Harnrohrenverschluss wiesen als Komplikation bereits ein Uroperitoneum
unterschiedlichen AusmaBes auf. Bei Tieren mit mittelgradiger (n = 13) oder sogar
hochgradiger (n = 6) Harnansammlung in der Bauchhohle duBerte sich diese klinisch durch
eine birnen- bis tonnenférmige Vorwolbung der Bauchwand. Dieser Befund als
Kardinalsymptom bei Vorliegen eines Uroperitoneums wird auch bei TILLMANN und
OHME (1964), DIVERS (1989), SMITH (1995), VANSELOW (1995) und GRUNDER
(2002) beschrieben. Charakteristischerweise ist die vermehrte Fiillung des Abdomens
beidseits symmetrisch und l4sst sich damit differenzialdiagnostisch gut von den im Vorbericht
angegebenen Verdachtsdiagnosen ,,Pansentympanie und ,,Labmagenverlagerung* abgrenzen.
Im Gegensatz zu lleuspatienten (hdufigste Fehldiagnose) zeigten Tiere mit Uroperitoneum
selbst bei Vorliegen einer fibrindsen Peritonitis tiberwiegend eine weiche oder allenfalls
geringgradig gespannte Bauchdecke. Diese Beobachtung steht im Widerspruch zu den
Angaben der oben genannten Autoren, welche bei vermehrter Fiillung des Abdomens eine

demzufolge erhohte Bauchdeckenspannung angeben.
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Schwieriger erwies sich dagegen die Differenzierung zwischen Tieren mit geringgradigem
Uroperitoneum (n = 22) und solchen, deren Abdomen nur auf Grund hochgradiger
Verspannung (bedingt durch Schmerz und Harndrang) ventral vermehrt gefiillt wirkte

(n = 24). Hier erwies sich oftmals eine Ultraschall-Untersuchung oder eine
Bauchhohlenpunktion als hilfreich, anhand derer nicht nur das Vorhandensein von Harn in der
Bauchhohle sondern zugleich auch eventuelle entziindliche Veréanderungen abgeklirt werden
konnten, wobei letzteres insbesondere fiir die Prognose des Tieres von entscheidender
Bedeutung war (siehe Kapitel 4.3). Im Rahmen der Ultraschall-Untersuchung stellte sich
unverdnderte Bauchhohlenfliissigkeit anechogen dar, wohingegen bei fibrindser Peritonitis
fiadige, flottierende Strukturen sichtbar waren. Die Bauchhohlenpunktion stellt eine weniger
schonende, aber unter Praxisbedingungen einfach durchfiihrbare Nachweismethode dar. Geht
iber die Kaniile im Strahl gelbe, klare Fliissigkeit ohne Beimengungen ab, so kann auf das
Vorliegen eines Uroperitoneums ohne entziindliche Verdanderungen geschlossen werden. Im
anderen Falle ist das Punktat in Farbe, Transparenz und Geruch veréndert und weist
Beimengungen in Form von Fibrinschlieren oder —flocken auf, welche zudem das Lumen der
Kaniile immer wieder verlegen. Die Moglichkeit einer Bauchhohlenpunktion zur Sicherung
der Diagnose ,,Uroperitoneum* fithren auch TILLMANN und OHME (1964) an, ihre
Bedeutung im Hinblick auf die Abkldrung entziindlicher Zustdnde erwéhnen sie jedoch nicht.
Wihrend sowohl TILLMANN und OHME (1964) als auch TESPRATEEP et al. (1973)
ausdriicklich darauf hinweisen, dass das Harnodem durch eine Perforation und nicht Ruptur
der Urethra bedingt ist, wird das Uroperitoneum einheitlich als Folge einer Harnblasenruptur
nach Uberdehnung durch Harnriickstau angesehen (TILLMANN und OHME, 1964;
TESPRATEERP et al., 1973; DAHME und WEISS, 1988).

Eine tatsidchliche Ruptur der Blase konnte bei den Probanden dieser Studie jedoch nur in
einem Fall nachgewiesen werden (ein acht Zentimeter langer Riss in der ventralen
Blasenwand), wobei anhand der klinischen und intraoperativen Befunde mit groBer Sicherheit
davon ausgegangen werden konnte, dass die Blase erst beim Ablegen zur Fistel-Operation
regelrecht ,,platzte*. Ansonsten konnten in 13 Fillen umschriebene Defekte der Blasenwand
festgestellt werden, an denen es zur Auflosung einzelner Wandschichten gekommen war.
Betroffen waren vor allem die Schleimhaut und die Muskularis, wohingegen die Serosa
zumeist noch (oder wieder?) intakt schien. Entsprechend den eigenen Ergebnissen kann also
wiederum davon ausgegangen werden, dass das Austreten von Harn nicht iiber einen Riss
erfolgte, sondern als Durchsickern durch strukturell geschddigte Wandschichten verstanden

werden muss, weshalb auch hier nicht von einer Perforation oder sogar Ruptur gesprochen
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werden sollte.

Dies, wie auch die Tatsache, dass von 41 Patienten mit Uroperitoneum nur bei 14 {iberhaupt
Defekte in der Blasenwand konstatiert werden konnten, 14sst sich durch histopathologische
Befunde erklédren, wie sie von verschiedenen Autoren bei maximaler Blasendehnung in Folge
von Harnriickstau erhoben wurden (GERA und NIGAM, 1979; SINGH und SOMVANSHI,
1980; GANGWAR et al., 1991; BALANI und MANDOKOT, 1992; KUMAR et al., 1992).
Auf Grund der degenerativen Verdnderungen kommt es zur Infiltration des Bindegewebes mit
polymorphkernigen Neutrophilen (SINGH und SOMVANSHI, 1980). Maximale Dehnung der
Blasenwand fiihrt auBerdem zur ZerreiBung intramuraler Blutgefée. Diese Beschreibungen
entsprechen damit dem makroskopischen Befund einer haemorrhagisch-nekrotischen Zystitis
und machen deutlich, warum die Blase auch ohne Perforation oder sogar Ruptur durchléssig
fiir Harn werden kann, weshalb diese histopathologischen Befunde den oben eingefiihrten

Begriff des ,,Durchsickerns®™ von Harn untermauern.

Des Weiteren ist davon auszugehen, dass eine Beteiligung infektioser Faktoren die oben
geschilderten Vorgénge entsprechend fordert und beschleunigt, womit ein Uroperitoneum
nicht immer die Folge einer langerwéhrenden Erkrankung sein muss [gemi3 BLOOD (1978)
und VANSELOW (1995) nach mindestens 48 Stunden], sondern auch bedeutend friither
auftreten kann. Zugleich erklért es, warum bei Tieren mit Beteiligung aszendierender
Infektionen als Folge des Harnr6hrenverschlusses 6fter ein Uroperitoneum anstatt eines
Harnédems auftrat, da bei Harnriickstau dann eher die entziindlich vorgeschédigte Blase als
»Schwachstelle* anzusehen ist.

Daneben kann das Auftreten von Harn in der Bauchhdhle nach TESPRATEEP et al. (1973),
DAHME und WEISS (1988) sowie KUMAR et al. (1992) auch durch Auswirkungen des
Harnriickstaus auf die Nieren bedingt sein: So kommt es auf Grund der Druckerh6hung zu
zahlreichen kleineren ZerreiBungen im Nierengewebe mit Austritt von Harn, wobei dieser
nicht nur auf das retroperitoneale Gewebe beschriankt bleibt, sondern auch in die Bauchhthle
ablaufen kann. Hiermit ldsst sich auch erkldren, weshalb bei einem Probanden sowohl ein
Harn6édem als auch ein Uroperitoneum vorlag.

Die Untersuchung der intraabdominalen Anteile des Harnapparates durch tiefe Palpation des
Abdomens und rektale Exploration erbrachte oftmals unbefriedigende Befunde. Da die
Mehrzahl der Tiere (80 %) im Alter von drei bis sechs Monaten war, konnten diese auf Grund
des zu engen Beckenringes nicht oder nicht vollstindig rektalisiert werden, wie auch die tiefe

Palpation in dieser Altersgruppe schwierig (GréBe der Tiere, zunehmende Pansenent-
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wicklung) oder unmdoglich war (mittel- bis hochgradig erh6hte Bauchdeckenspannung als

Folge des Harndrangs, hochgradiges Harn6dem oder Uroperitoneum).

Obwohl auch in dieser Studie in 33 Féllen keine Angaben hierzu vorhanden waren, sollte die
digitale rektale Exploration der Urethra und gegebenenfalls des Blasenhalses in jedem Fall
durchgefiihrt werden. Sofern diese als mittel- bis hochgradig gespannter Strang am
Beckenboden tastbar ist, kann dies als deutlicher Hinweis auf einen bestehenden
Harnrohrenverschluss angesehen werden. Dagegen darf bei negativem Palpationsbefund nicht
zwangsldufig auf ungestorten Harnabsatz geschlossen werden, da die Harnréhre bei 39
Probanden mit Harnédem oder Uroperitoneum erwartungsgemaf nicht palpabel war (geringer

oder fehlender Harnriickstau durch Diffusion von Harn in die Bauchhohle oder Unterhaut).

Hinsichtlich der Blase interessierte vor allem deren Fiillungszustand. Bei 29 Rindern mit
Harnédem (n = 11) oder Uroperitoneum (n = 18) konnte anhand der tiefen Palpation mit
hinreichender Sicherheit festgestellt werden, dass die Blase nicht mehr tastbar war. Elfmal
konnte dieser Befund durch die rektale Untersuchung bestitigt werden. Dagegen konnte die
hochgradig gefiillte Blase bei 20 Tieren als harter Gegensto3 palpiert werden. Sofern
durchfiihrbar, wurde auch mit Hilfe der rektalen Untersuchung bestétigt, dass eine leere,
schlaffe Blase ausschlieBlich (n = 13), eine maBig gefiillte und gespannte tiberwiegend (11/13)
bei Tieren mit Harnédem oder Uroperitoneum vorkam. Auch in der Literatur finden sich
Angaben, wonach bei Tieren mit Harn in der Bauchhohle in Folge der ,,Ruptur die Blase
entweder leer, oder nur noch teilweise gefiillt ist, wobei die Restmenge jeweils abhéngig von
der Lage der ,,Rupturstellen™ sei (TESPRATEEP et al., 1973; DAHME und WEISS, 1988).
Gemaél den obigen Ausfiihrungen kann jedoch angenommen werden, dass der Fiillungsgrad
der Blase eher davon bestimmt wird, ob der Harn iiber eine Perforationsstelle in die
Bauchhole austritt (Blase leer) oder durch deren entziindlich vorgeschadigte Wand
durchsickert.

Daneben wurde bei der rektalen Untersuchung die Wandbeschaffenheit der Blase achtmal als
chronisch induriert beurteilt, bei zwei Tieren konnten dorsal umschriebene Bereiche palpiert
werden, deren Struktur diinner beziehungsweise fragiler erschien als die der iibrigen
Blasenwand. Derartige ,,Schwachstellen in der kraniodorsalen Blasenwand* beschreibt auch
ZOTT (1990), interpretiert sie aber als Praedilektionsstellen einer spéter erfolgenden

Blasenruptur.
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Die Palpation der rechten Niere durch die Bauchwand konnte nur bei drei Tieren mit

hochgradigem Uroperitoneum nicht durchgefiihrt werden. Sofern bei den euthanasierten oder

gestorbenen Probanden im Rahmen der Sektion auch die rechte Niere beurteilt wurde

(n = 50), konnten die pathologisch-anatomischen Diagnosen wie folgt mit den

Palpationsbefunden verglichen werden:

e Dem Befund ,,nicht tastbar* entsprach 15mal eine unauffillige, zweimal eine eitrig-
metastatisch verdnderte und fiinfmal eine gestaute Niere.

e Der kaudale Pol war bei neun Tieren mit Stauungsniere und einem mit eitrig-
metastatischer Nephritis tastbar.

e Fine deutliche VergroBerung trat viermal im Zusammenhang mit einer gestauten Niere,
viermal bei Pyelonephritis und achtmal bei eitrig-metastatischer Nephritis auf.

e Hochgradig vergroBert erwies sich die Niere in zwei Féllen mit Pyelonephritis.

Damit kann der Palpationsbefund einer vergéBerten Niere als Hinweis auf eine entziindliche

Veranderung des Organs betrachtet werden (Sensitivitét: 0,88; Spezifitat: 0,61).

Angaben zu Grofe, Konsistenz und Oberflachenbeschaffenheit der /inken Niere lagen nur bei
35 Probanden vor, da diese nur im Rahmen einer rektalen Untersuchung beurteilt werden
konnte (n = 67) und dabei auf Grund der GroBenverhiltnisse hdufig nicht zu erreichen war

(n = 32). Neben einer hochgradigen Vergr6Berung erwies sich die linke Niere bei sechs
Probanden als derb, hockrig, teilweise auch mit fluktuierenden Bereichen, weshalb in diesen
Fillen auf das Vorliegen einer Pyelonephritis geschlossen wurde, was nach der Euthanasie der
Tiere durch Sektion bestitigt wurde. Angesichts der Vielzahl von pathologischen Befunden,
welche bei allen sezierten Probanden dieser Studie hinsichtlich der Nieren erhoben werden

konnte, stellt dies aber eher ein unbefriedigendes Ergebnis dar.

Gleichfalls erniichternd waren die Ergebnisse der klinischen Untersuchung des Nabels, da
hierbei wiederum die tiefe Palpation intraabdominaler Strukturen bei Rindern mit
zunehmender Vormagenentwicklung, vor allem aber bei solchen mit hochgradigem Harn6dem
oder Uroperitoneum oftmals nicht moglich war. Von 19 Patienten mit entziindlichen
Veranderungen [Urachusabszess (n = 14); Omphalourachitis (n = 2); Harnblasenpolabszess

(n = 2); Omphaloarteritis (n = 1)] konnte einmal eine Omphalourachitis und zweimal ein
Urachusabszess diagnostiziert werden. Das Kalb mit Omphalourachitis wies bei Adspektion
und Palpation des dufleren Nabels einen verdickten, derben Nabelstrang mit apikaler

Fisteloffnung und schmieriger Sekretion auf. Durch tiefe Palpation konnte intraabdominal ein
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oberarmstarker Strang nach kaudal zur Blase differenziert werden. Der Urachusabszess wurde
in einem Fall intraabdominal als kinskopfgrof3e, derbe Umfangsvermehrung palpiert. Bei
einem Fresser mit hochgradigem Uroperitoneum ergab sich dieser Verdacht erst bei der
Bauchhohlenpunktion, da hierbei die Kaniile immer wieder gegen einen groBBen, harten,

knirschenden Gegenstand stief3.

Anhand der Ausfiithrungen zur tiefen Palpation und rektalen Untersuchung wird deutlich,

welche diagnostische Bedeutung einer Ultraschall-Untersuchung zur Beurteilung

intraabdominaler Strukturen zukommt. Bedingt durch Arbeitsabldufe in der Klinik wurde

diese bedauerlicherweise nur bei 33 Probanden dieser Studie durchgefiihrt. Aus dem

Vergleich der sonografischen und der pathologisch-anatomischen Befunde, wobei die in

Tabelle 14 aufgefiihrten Diagnosen jeweils bestétigt wurden, ergab sich, dass mit Hilfe der

Ultrasonografie folgende Parameter zuverléssig abgeklart werden kdnnen:

e Zunahme der Bauchhohlenfliissigkeit und deren Charakter (entziindlich/nicht entziindlich)

e entziindliche Verdnderungen intraabdominaler Nabelstrukturen

e Blasenpolabszesse

o Fillungsgrad, Wandbeschaffenheit und Inhalt der Blase, Auftreten entziindlicher
Veradnderungen

e Beschaffenheit der Nieren (Stauung, Nierensteine, Auftreten entziindlicher

Veradnderungen)

4.2.4 Labordiagnostische Befunde

Aus den beziiglich des roten Blutbildes ermittelten und tiberwiegend breit gestreuten Werten
konnte keine einheitliche Tendenz in Abhéngigkeit von Krankheitsstadium und der
Beteiligung entziindlicher Prozesse festgestellt werden. Die Abweichungen fielen
ausnahmslos moderat aus. Damit haben sich in dieser Studie die Beobachtungen von GERA
und NIGAM (1981), SINGH et al. (1981), SOCKETT und KNIGHT (1984), KULKARNI et
al. (1985), KUMAR et al. (1990) sowie GANGWAR et al. (1990) nicht bestétigt, wonach bei
Vorliegen eines Harnddems oder Uroperitoneums zu massiver Diffusion von Wasser aus
Gefilen und Interstitium in die Bauchhohle oder in das harninfiltrierte Gewebe mit
konsekutiver Dehydratation und stark erh6hten Hamatokrit- und Himoglobin-Werten kommt.

Allerdings trat iiberwiegend (59 %) eine neutrophile Leukozytose auf, welche gemil GERA
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und NIGAM (1991), SOCKETT und KNIGHT (1984), CHRISTOPHER (1984) sowie
ZIEMER und SMITH (1988) Ausdruck einer akuten Entziindung, einer Infektion wie auch

von Stress ist.

66 % der Tiere zeigten eine tiberwiegend geringgradige Alkalose, wie sie auch in
denVerdoftentlichungen von WATTS und CAMPBELL (1970), SOCKETT und KNIGHT
(1984) sowie KULKARNI et al. (1991) beschrieben wird. Beziiglich deren Zustandekommen
bestehen aber unterschiedliche Erklarungsansitze: Wahrend WATTS und CAMPBELL
(1970) die Ursache in einer verminderten Ausscheidung von HCOj;™-Ionen bei Anurie mit
konsekutiver Konzentrationserh6hung im Serum sehen, ist bei SOCKETT und KNIGHT
(1984) eine Atonie des Labmagens verantwortlich, wobei im Austausch zu HCOj5 -lonen eine
exzessive Absonderung von HCI in den Labmagen erfolgt.

Nur 18 Patienten mit mittelgradig bis hochgradig gestértem Allgemeinbefinden wiesen eine
Azidose auf. Sofern sie bestimmt wurde, war die L-Laktatkonzentration in allen Fallen erhoht,
weswegen davon ausgegangen werden kann, dass es sich jeweils um eine L-Laktatazidose in
Folge von Kreislaufinsuffizienz gehandelt hat. Auch KUMAR et al. (1991) berichten vom
Auftreten metabolischer Azidosen bei Rindern auf Grund der vermehrten Bildung von
Milchséure bei verringerter Aktivitit der Laktatdehydrogenase. Diese Befunde widersprechen
somit SINGH et al. (1981), welche bei Bullen mit Harnrohrenverschluss nahezu
ausschlieBlich metabolische Azidosen beobachteten und dies mit der durch anurische
Zustiande bedingten Retention saurer Metaboliten sowie dem Unvermdgen, HCO3™-lonen zu

. N ) .
reabsorbieren und H -lonen auszuscheiden, begriinden.

Die erhohten Glukosewerte bei 61 % der Probanden diirften Folge der Stress- und
Schmerzsituation sein, in der sich die Tiere zum Zeitpunkt der Einlieferung befanden. Eine
inanitionsbedingte Hypoglykédmie wurde nur bei 16 schlecht erndhrten Rindern mit langer
wihrender Inappetenz festgestellt; diese korrelierte jeweils mit niedrigen Albumingehalten im

Serum.

Zum Nachweis entziindlich bedingter Harnr6hrenverschliisse kam dem Glutaraldehydtest
insofern wenig diagnostische Bedeutung zu, da dieser eine unspezifische Methode zur
Schitzung des Gammaglobulin-Spiegels im Blut darstellt, welche im Falle der hier
untersuchten Patienten jedoch oftmals von schwer wiegenden interkurrenten Erkrankungen

beeinflusst waren. Daher traten bei Probanden ohne und mit entziindlichen Verdnderungen nur
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tendenziell Unterschiede beziiglich einer eventuellen Gerinnung auf.

Das AusmaB der den Harnr6hrenverschluss kennzeichnenden Azotédmie variierte in weiten
Bereichen. So wiesen zehn Rinder mit Anurie physiologische Harnstoff-, in zwei Fillen auch
normale Kreatininkonzentrationen auf, wobei die Pinselhaare bei sieben Probanden noch
feucht oder sogar nass waren. Deshalb kann vermutet werden, dass in diesen Féllen der
komplette Harnr6hrenverschluss erst kurzfristig aufgetreten ist.

Der Harnstoffmittelwert lag bei Tieren mit Uroperitoneum mit 31,2 mmol/l etwas hoher als
bei solchen mit Harnddem (19,9 mmol/l) oder mit unkompliziertem Harnrohrenverschluss
(20,8 mmol/l). Analog lagen die Kreatiningehalte im ersteren Fall bei 934 pmol/l, bei den
tibrigen Gruppen bei 660 bzw 508 pmol/l. Dies ldsst sich eventuell damit erkldren, dass die
Azotédmie bei unkompliziertem Harnr6hrenverschluss allein durch die Retention beider
Metaboliten bedingt ist, wohingegen bei Folgeerscheinungen zusétzlich deren Riickresorption
aus der Bauchhohle beziehungsweise den infiltrierten Gewebepartien erfolgt, wobei dieser
Vorgang tiber das Peritoneum offensichtlich effektiver erfolgt. Diese Beobachtungen wurden
bereits von DONNECKER und BELLAMY (1982) wie auch von SOCKETT und KNIGHT
(1984) beschrieben.

Dies erklért zugleich, warum die Natrium- und Chlorid-Werte, sofern Abweichungen
vorlagen, nahezu ausschlielich erniedrigt waren, da ausgeprégte

Konzentrationserniedrigungen vor allem bei Tieren mit Uroperitoneum beobachtet wurden.

Von 22 Rindern mit Hypokaliémie wiesen 19 ein Uroperitoneum oder Harn6dem auf,
wohingegen die Kaliumwerte ansonsten tiberwiegend erhoht waren (52 %). Gemafl SINGH et
al. (1981), GERA und NIGAM (1981) sowie KULKARNI et al. (1985) sind im anurischen
Zustand die Kaliumkonzentrationen bedingt durch eine verringerte glomerulére Filtrationsrate
und auf Grund der bei Azotdmie gesteigerten Hamolyse erhoht, wohingegen SOCKETT und
KNIGHT (1984) deren Abfall mit einem alternativen Ausscheidungsweg von Kalium

bei Harnretention begriinden, bei dem das Ion iiber die Speicheldriisen und dementsprechend
iber die Faeces ausgeschieden wird. Nach den Ergebnissen dieser Studie wéren beide
Erklarungsansétze denkbar, wobei dann der von SOCKETT und KNIGHT (1984) geschilderte
Vorgang als Regulationsmechanismus bei anhaltender Harnabsatzstorung interpretiert werden

konnte.
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Die hier gemessenen Kalziumkonzentrationen (85 % im Referenzbereich, 15 % mit moderater
Hypokalzimie) entsprechen den Beobachtungen von DONECKER und BELLAMY (1982)
wie auch von SINGH et al. (1981 und 1983), welche keine auffallenden Verdnderungen des
Kalziumspiegels bei Harnr6hrenverschliissen feststellen konnten, wohingegen BROBST et al.
(1978) sowie DIVERS (1989) von einer iiberwiegend vorliegenden Hypokalzédmie berichten,

ohne hierbei eine exakte Erkldarung anzufiihren.

Des Weiteren lagen bei 52 % der Tiere die jeweiligen Phosphorkonzentrationen im
Normalbereich, bei 18 % waren sie erniedrigt, bei 30 % erhoht. Dies war insofern
tiberraschend, da trotz kontroverser Diskussion der tibrigen Serum-Elektrolytkonzentrationen
alle Autoren einheitlich von einer Hyperphosphatédmie bei Harnrohrenverschluss berichten.
Unter Berlicksichtigung von Erkrankungsstadium und Beteiligung entziindlicher Prozesse

zeichnete sich hinsichtlich der Phosphorkonzentration keinerlei Tendenz ab.
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4.3 Prognose von Harnrohrenverschliissen

4.3.1 Diskussion von Angaben zur Prognose in der Literatur

Gemaél einschléagiger Fachliteratur wurden einige Versuche unternommen, anhand
labordiagnostischer Parameter Kriterien fiir die prognostische Beurteilung von Rindern mit
Harnrohrenverschluss zu erarbeiten (GERA und NIGAM, 1981; SINGH et al., 1981;
DONECKER und BELLAMY, 1982). Dabei kamen die Autoren jeweils zu dem Ergebnis,
dass diese insbesondere in frithen Stadien der Erkrankung wenig aussagekriftig sind, da sie
hier weitestgehend in den physiologischen Bereichen liegen und zudem starken individuellen
Schwankungen unterworfen sind. Die Beurteilung labordiagnostischer Parameter in dieser
Studie bestitigt dies, und zeigte zugleich auch den nicht unbedeutenden Einfluss
komplikativer Begleiterkrankungen auf. Des Weiteren stellen die oben angegebenen Verfasser
fest, dass Rinder eine Azotédmie besser ausgleichen konnen als andere Tierarten, weshalb auch
keine Grenzwerte fiir die Konzentrationen von Harnstoff und Kreatinin angegeben werden
konnen, bei deren Uberschreiten eher mit einem letalen Ausgang der Erkrankung gerechnet
werden muss. Sie begriinden dies mit Alternativen der Ausscheidung von Ammoniak wie den
ruminohepatischen Kreislauf. Auch in dieser Untersuchung konnte festgestellt werden, dass
Rinder mit extrem erhohten Harnstoff- und Kreatininkonzentrationen geheilt entlassen werden
konnten (Maximum: [Urea] = 98,8 mmol/l; [CREA] = 2400 pmol/l ), wohingegen auch
solche mit geringgradig erhhten Werten euthanasiert wurden oder gestorben sind (Minimum:
[Urea] = 2,71 mmol/l; [CREA] = 159 umol/l). Dagegen sollen im fortgeschrittenen Stadium
der Erkrankung eine Erh6hung der Konzentration von Kalium ab 9,0 mmol/I (SINGH et al.,
1981) und Phosphor bei Uberschreiten von 2,9 mmol/l (DONECKER und BELLAMY, 1982)
prognostisch ungiinstig sein. Zwei Probanden dieser Studie mit unkompliziertem
Harnr6hrenverschluss zeigten Kaliumwerte von mehr als 9,0 mmol/l, wobei ein Tier mit einer
Konzentration von 10,08 mmol/l geheilt entlassen werden konnte, wohingegen ein zweites
mit 9,36 mmol/l im Verlauf auf Grund eines Harnblasenpolabszesses mit Verwachsungen in
der Bauchhohle euthanasiert werden musste. 37 % der Probanden wiesen Phosphorgehalte
von mehr als 3,0 mmol/l auf, ohne dass bei diesen ein iiberwiegend letaler Ausgang der

Erkrankung beobachtet werden konnte. Allerdings muss hierbei angefiihrt werden, dass nach
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der heutigen Einteilung der Referenzbereich fiir Phosphor im Serum von 2,0 bis 3,0 mmol/I

reicht.

Als weiterer Ansatzpunkt flir die prognostische Beurteilung von Rindern mit
Harnrohrenverschluss wird von einigen Autoren die Erkrankungsdauer betrachtet. Dabei
begriinden sie deren Bedeutung anhand der von TILLMANN und OHME (1964)
vorgenommenen Einteilung der Krankheitsstadien, wonach bei ldnger wihrendem Bestehen
der Harnrohrenverlegung Folgeerscheinungen wie das Harnodem oder Uroperitoneum
auftreten, was eine dementsprechend aufwindigere Behandlung und schlechtere Prognose zur
Folge hat. So sei eine Heilung zu Beginn der Erkrankung allein durch konservative
therapeutische MaBBnahmen mdoglich, wobei von geradezu sensationellen Erfolgsquoten
(zwischen 60 und 66 %) bei Anwendung von Spasmolytika und Tranquilizern (TILLMANN
und OHME, 1965; TONKEN, 1958) sowie von Azetazolamid zur Diuresesteigerung
(BALDWIN, 1960) aber auch von pflanzlichen Praparaten mit steinlosender Wirkung
(LAVANIA und ANGELO, 1986b) berichtet wird.

Sofern die medikament6se Therapie nach 18 Stunden (!!!) keine Wirkung zeige, miissten dann
chirurgische MaBnahmen ergriffen werden (Penisamputation nach TILLMANN und OHME,
1965; verschiedene Arten der Urethrotomie), deren Umfang bei Vorliegen eines Harnddems
oder Uroperitoneums entsprechend gréBer wird. So empfehlen TILLMANN und OHME
(1965) zur Drainage des Harnddems mehrere Inzisionen in das betroffene Gewebe,
wohingegen SARKATE et al. (1982) zusétzlich das Abtragen nekrotischer Hautpartien und
eine Adaptation der verbleibenden Hautrinder empfehlen. Wihrend TILLMANN und OHME
(1965) auf die Spontanheilung der Blase nach operativer Wiederherstellung des Harnabflusses
hinweisen, empfehlen PRASAD et al. (1978), GERA und NIGAM (1979) und GASTHUY'S
et al. (1993) eine Naht der ,,rupturierten” Blase bei Tieren mit Uroperitoneum. Obwohl also
der therapeutische Aufwand mit dem Auftreten von Folgeerscheinungen steigt, werden auch
hier von allen Autoren gute Heilungsergebnisse angegeben (71 % bei GERA und NIGAM,
1979; 55 % bei PRASAD et al., 1978; 33 % bei GASTHUYS et al., 1993), denen allerdings
zahlreiche Fallberichte gegeniiberstehen, in denen auf die hohe Letalitit betroffener Tiere
hingewiesen wird. Die Unterschiede in den Erfolgsquoten verschiedener Autoren lassen sich
dahingehend interpretieren, dass mit zunehmender Erkrankungsdauer eine Heilung des Tieres
zwar moglich, aber in steigendem Malle erschwert ist, was in erster Linie auf der schwer
wiegenden Stérung des Allgemeinbefindens in Folge zunehmender Dehydratation, Urdmie

und Toxé@mie beruht. Damit stellt sie ein wesentliches Kriterium fiir die Prognose dar.
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Allerdings hat sich im Verlauf der vorliegenden Untersuchung herausgestellt, dass der
tatsidchliche Krankheitsbeginn schwierig abzuschétzen ist, da sich einerseits die
diesbeziiglichen Angaben im Vorbericht oft als unzuverléssig herausgestellt haben,
andererseits das Auftreten eines Uroperitoneums durch entziindliche, das eines Harnodems
durch traumatische Faktoren entsprechend den pathologisch-anatomischen Befunden ( Fehlen
von degenerativen Verdnderungen bei anhaltendem Harnriickstau) oftmals bedeutend friither
erfolgen kann, als in der Literatur mit 48 (BLOOD,1982; VANSELOW, 1995)
beziehungsweise 60 Stunden (WYNNE und SMYTH, 1982) angegeben ist.

Im Rahmen dieser Studie wurden deshalb Verlauf und Ausgang in Abhéngigkeit von dem
jeweiligen Erkrankungsstadium untersucht, welches anhand der klinischen Befunde bei der
Einstellungsuntersuchung (Hinweise auf ein Harnédem oder Uroperitoneum vorhanden oder
nicht) differenziert wurde. Abweichend von der Einteilung bei TILLMANN und OHME
(1964) ist das fortgeschrittene Erkrankungsstadium damit allein durch das Vorhandensein von
Komplikationen des Harnr6hrenverschlusses charakterisiert, ohne dass zwangslaufig auch

eine ldnger wihrende Erkrankungsdauer angenommen wird.
Der Beteiligung entziindlicher Faktoren am Krankheitsgeschehen wurde in der Literatur

bislang noch keine Bedeutung fiir die Prognose beigemessen, stellte sich im Rahmen der

eigenen Untersuchungen aber als das entscheidende Kriterium heraus.

4.3.2 Zusammenfassung und Diskussion eigener Ergebnisse

Eine Ubersicht {iber Verlauf und Ausgang der Erkrankung, wie sie anhand der Ausfiihrungen
in Kapitel 3.3 erstellt wurde, gibt Abbildung 14.
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Von 126 Rindern hatten 60 einen einen unkomplizierten Harnrohrenverschluss.

Bei 47 dieser Tiere ergab die klinische, in 16 Fillen ergénzt durch die ultrasonografische
Untersuchung keinen Hinweis auf eine Beteiligung entziindlicher Prozesse. Von diesen
wiederum konnten 40 geheilt werden, sieben wurden eingeschléfert, wobei die Euthanasie in
fiinf Féllen im Zusammenhang mit der Grunderkrankung stand [intra op Katheter nicht
einfithrbar (n = 2); post op kein Harnabsatz (n = 3)], in zwei durch andere schwer wiegende
Erkrankungen bedingt war [ BKF (n = 1), spastische Parese mit chronischer
Bronchopneumonie (n = 1)].

Dagegen konnte von 13 Tieren mit entziindlichen Erkrankungen nur ein Kalb mit
Omphalourachitis geheilt werden, wie auch ein Jungbulle, bei dem intra op. Konkrement in
der Urethra gefunden wurde, ohne dass der zugrunde liegende entziindliche Prozess exakt
abgeklart werden konnte (Harnwegsinfektion?). Alle anderen Probanden mussten euthanasiert
werden, wodurch jeweils die ,,entziindliche Genese* des Harnrohrenverschlusses in der
Sektion bestitigt oder nachgewiesen werden konnte. Demnach lag bei fiinf Tieren ein
Urachusabszess, bei einem weiteren ein Harnblasenpolabszess vor, bei drei dieser Probanden
waren zudem beide Nieren entziindlich verdndert. Drei weitere Rinder wiesen schwere
Nephropathien auf, zwei eine generalisierte fibrindse Peritonitis mit umfangreichen

intraabdominalen Verwachsungen.

Bei 18 von insgesamt 41 Tieren mit Uroperitoneum war der Harn in der Bauchhohle nicht
infiziert, sieben konnten geheilt werden, elf wurden aus unterschiedlichen Griinden
euthanasiert [ Wunsch des Besitzers nach Sicherung der Diagnose (n = 2); Missbildung

(n =2); intra op kein Katheter einfiihrbar (n = 1); Aspiration von Pansensaft intra op (n = 1);
persistierende Blasenperforation (n = 3); post op kein Harnabsatz (n = 1);

Salmonellose (n =1)]

Von den 23 Probanden mit infiziertem Uroperitoneum konnte kein einziger gerettet werden.
In allen Féllen wurde bei der Sektion eine generalisierte fibringse Peritonitis zumeist mit
umfangreichen intraabdominalen Verklebungen und/oderVerwachsungen nachgewiesen, in
sechs Fallen war diese von entziindlichen Verdnderungen zumeist an beiden Nieren, in neun
von infektiosen Erkrankungen am Nabel [Urachusabszess (n = 8); Omphaloarteritis (n = 1)]

begleitet.

Von 25 Tieren mit Harnédem wurden sechs in Folge entziindlicher Verdnderungen
eingeschlifert [ Urachusabszess (n = 3); Pyelonephritis (n = 2); fibrindse Peritonitis (n = 1)],
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bei weiteren vier Probanden entwickelte sich das Harnodem zur Phlegmone mit ebenfalls
letalem Ausgang. Bei den iibrigen Tieren ohne Hinweis auf entziindliche Erkrankungen wurde
nur ein Kalb auf Grund eines hochgradigen Harnodems eingeschléfert, ein weiteres wurde
wegen Verdacht auf IBR euthanasiert. Alle anderen Probanden zeigten zwar einen

langwierigen Heilungsverlauf, konnten aber geheilt entlassen werden.

In Tabelle 29 sind die Heilungsquoten aller Gruppen zusammenfassend dargestellt. Die
,bereinigte Heilungsquote® ergibt sich dabei, indem von der Gesamtzahl der Tiere in einer
Gruppe diejenigen abgezogen werden, derer Euthanasie nicht im Zusammenhang mit dem

Harnrohrenverschluss stand.

Tabelle 29: Heilungsquoten bei 126 Rindern mit Harnr6hrenverschluss

bereinigte
Heilungsquote Heilungsquote !
Tiere mit unkompl. Harnréhrenverschluss 70% 42/60 72% 42/58
nicht entziindlich 85% 40/47 89% 40/45
entziindlich 15% (2/13) 15% 2/13
Tiere mit Harninfiltration in die Unterhaut 52% 13/25 54% 13/24
nicht entziindlich 87% 13/15 93% 13/14
entziindlich 0% 0/10 0% 0/10
Tiere mit Uroperitoneum 17% 7/41 19 % 7/37
nicht entziindlich 39% 7/18 44 % 7/16
entziindlich 0% 0/23 0 % 0/21

" (bereinigte Heilungsquote: Anzahl der geheilten Tiere geteilt durch die Gesamtzahl der Tiere in dieser Gruppe
abziiglich der auf Grund sonstiger Erkrankungen eingeschlédferten Tiere)

Zusammenfassend ergibt sich damit folgendes Fazit:

1. Entscheidenden Einfluss auf die Prognose haben das Erkrankungsstadium sowie die
Beteiligung entziindlicher Prozesse, wobei in letzterem Fall aszendierende
Harnwegsinfektionen, vor allem aber auch vom Urachus ausgehende, aufsteigende
Entziindungen der Blase und der Nieren in Betracht gezogen werden miissen.

2. Unter Ausschluss der Tiere mit entziindlichen Verdanderungen haben solche im
Anfangsstadium der Erkrankung die beste Prognose, gefolgt von den Rindern mit
Harnédem, wohingegen von den Probanden mit Uroperitoneum nur 39 % geheilt entlassen
werden konnten.

Der haufigste Grund fiir einen letalen Verlauf war das Fehlen von Harnabsatz [Tiere mit

unkompliziertem Harnrohrenverschluss (5/7; 71 %); Tiere mit Uroperitoneum (5/11;
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45 %)], welcher in der ersten Gruppe zumeist durch eine Blasenldhmung (4/5) bedingt
war, in der zweiten {iberwiegend durch eine persistierende Blasenperforation (3/5).
Daneben spielten anderweitige Erkrankungen eine bedeutende Rolle [unkomplizierter
Harnrohrenverschluss (2/7; 29 %); Tiere mit Uroperitoneum (2/11; 18%); Tiere mit
Harnédem (1/2; 50 %)].

3. Bei Vorliegen entziindlicher Erkrankungen war die Prognose nahezu aussichtslos. Nur
zwei Tiere im Anfangsstadium konnten geheilt werden, wohingegen Probanden mit
infiziertem Harn in der Bauchhohle (Uroperitoneum mit konsekutiver fibrindser

Peritonitis) oder in der Unterhaut (Harnphlegmone) alle eingeschléfert werden mussten.

In Anbetracht der schweren Krankheitsverldufe bei aussichtsloser Prognose wird

offensichtlich, wie wichtig im Rahmen der Untersuchung von Rindern mit

Harnrohrenverschluss die Abklarung entziindlicher Erkrankungen ist, da hiermit den

betroffenen Tieren unnotiges Leiden erspart werden kann. Folgende klinischen Befunde

konnen dabei — wie dargestellt - niitzliche Hinweise liefern:

1. Allgemeinuntersuchung

2. Tiefe Palpation des Abdomens und soweit moglich rektale Untersuchung, wie auch eine
Ultraschalluntersuchung zur Beurteilung von Blase, Nieren, intraabdominalen
Nabelstrukturen und eventuell vorhandener Bauchhohlenfliissigkeit

3. Bauchhohlenpunktion bei Verdacht auf Uroperitoneum und/oder Peritonitis zur
Beurteilung der Bauchhohlenfliissigkeit

4. Adspektion und Palpation des Harnodems im Hinblick auf eine eventuell vorliegende

Phlegmone

Die Ergebnisse dieser Arbeit hinsichtlich der Untersuchung und Beurteilung von Rindern mit
(Verdacht auf) Harnr6hrenverschluss sind in Abbildung 15 zusammengefasst.

Nicht berticksichtigt wurde im Rahmen dieser Studie, inwieweit der Harnabsatz durch das
operative Anlegen einer Fistel dauerhaft gewéhrleistet wurde und die Probanden tatsichlich
ausgemdstet werden konnten. Da nach Angaben in der Literatur (SILBERSIEPE et al., 1986;
WIESNER und RIBBECK,1991; MOULI,1992) rezidivierende Verlegungen der Harnréhre
und Narbenstrikturen im Fistelbereich hdufige Komplikationen in diesem Zusammenhang

darstellen sollen, werden diesbeziigliche Erhebungen Anlass weiterer Untersuchungen sein.
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Legende zu Abbildung 15:
@ Provokation von Harnabsatz, Beurteilung der Praputialhaare

@ Beurteilung der Blase (tiefe Palpation des Abdomens und/oder gegebenenfalls rektale

Untersuchung)

Adspektion und Palpation von Unterbauch und Zwischenschenkelspalt (Hinweise auf

Harnddem/Harnphlegmone)

Adspektion (Abdomenumriss) und Palpation (Bauchdeckenspannung) des Abdomens

(Hinweise auf Uroperitoneum und/oder Peritonitis)

Beurteilung von Nabel und Nieren (tiefe Palpation des Abdomens soweit auf Grund

der bestehenden Verdnderungen noch moglich; gegebenenfalls rektale Untersuchung)
gegebenenfalls Labordiagnostik (Harnstoff- und Kreatininkonzentrationen)

gegebenenfalls Ultrasonographie

500 O 6 O

Bauchhohlenpunktion
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5 Abkiirzungsverzeichnis

ATP
bds.
BE
BHF
BHP
BKF
BUN
Ca
c.a.
Cl
dtl.
EKG
entz.
EU
GFR
GIT
ggr.
Hb
hgr.
Hkt
HO
HV
IBR

KF

MAT
Mg
mgr.

min.

0.b.B.

Adenosintriphosphat
beidseits

Basenexzess
Bauchhohlenfliissigkeit
Bauchhohlenpunktion
Bosartiges Katarrhalfieber
Blood Urea Nitrogen
Calcium

costoabdominal

Chlor

deutlich
Elektrokardiogramm
entziindlich
Einstellungsuntersuchung
Glomerulére Filtrationsrate
Gastrointestinaltrakt
geringgradig
Hamoglobin

hochgradig

Hématokrit

Harnédem
Harnr6hrenverschluss
Infektiose Bovine Rhinotracheitis
Kalium

Kraftfutter

Musculus
Milchaustauscher
Magnesium

mittelgradig

Minute

Natrium

ohne besonderen Befund
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PA Perkussionsauskultation
P Phosphor

pO- Sauerstoffpartialdruck
RF Raufutter

RU Rektale Untersuchung
SA Schwingauskultation
TS Trockensubstanz
unkompl. unkompliziert

UP Uroperitoneum

uv Umfangsvermehrung
VM Vollmilch
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6 Zusammenfassung

(S. Gronau, 2003)

Acetiologie, Klinik und Prognose bei méinnlichen Rindern mit Harnrohrenverschluss

Ziel der Studie war die detaillierte Beschreibung der klinischen Symptomatik bei Rindern mit
Harnrohrenverschluss wie auch die Erarbeitung von Kriterien zu deren prognostischer

Beurteilung.

In die prospektive Untersuchung wurden 126 méinnliche Rinder im Alter von einem Monat bis
zirka zwei Jahren einbezogen, bei denen laut Vorbericht oder auf Grund der klinischen
Untersuchung Verdacht auf Harnr6hrenverschluss bestand. Zur Beschreibung des klinischen
Bildes wurden wesentliche vorberichtliche Angaben sowie die klinischen und
labordiagnostischen Befunde der Einstellungsuntersuchung dargestellt. In die prognostische
Beurteilung wurden die klinischen, labordiagnostischen und gegebenenfalls pathologisch-
anatomischen Befunde wie auch der postoperative Verlauf einbezogen. Im Rahmen der

Sektion wurde zudem die genaue Verschlussursache ermittelt.

Die Diagnose ,,Harnr6hrenverschluss® kann allein durch die klassischen Methoden der
klinischen Untersuchung gestellt werden, wobei Anurie bei vermehrt gefiillter Blase oder aber
bei gleichzeitigem Vorliegen eines Harnodems oder Uroperitoneums als beweisend gilt.

Zur Abklarung des Erkrankungsstadiums sowie einer eventuellen Beteiligung entziindlicher
Prozesse stellten sich neben Parametern der speziellen auch solche der allgemeinen
Untersuchung als relevant heraus:

So dominieren zu Beginn der Erkrankung mehrheitlich eine sdgebockartige Korperhaltung,
zum Teil auch Unruhe und Koliksymptome, wihrend Tiere in fortgeschrittenen
Krankheitsstadien zum Teil nach einer voriibergehenden Besserung des Allgemeinbefindens
zunehmend matter werden und zum Festliegen kommen. Fiir Rinder mit Beteiligung

entziindlicher Prozesse war ein aufgekriimmter Riicken bei deutlich reduziertem Verhalten
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charakteristisch. Zudem waren diese Tiere zumeist maBig bis schlecht erndhrt und wiesen ein
stumpfes oder struppiges Haarkleid auf.

Von den Befunden der speziellen Untersuchung erwiesen sich insbesondere die Adspektion
und Palpation von Penis (Hinweis auf Penishdmatom), Unterbauch und
Zwischenschenkelspalt (Hinweis auf Harn6dem), Abdomen (Hinweis auf Uroperitoneum
und/oder Peritonitis) und schlieBlich die Beurteilung von Nabel (Hinweis auf aszendierende
Infektion), Blase und Nieren als bedeutsam, ergéinzend wurde bei Verdacht auf
Uroperitoneum und /oder Peritonitis eine Bauchhohlenpunktion durchgefiihrt. Da aus
Altersgriinden eine rektale Untersuchung oftmals nicht méglich war, wie auch die tiefe
Palpation des Abdomens mit zunehmender Vormagenentwicklung, bei erhdhter
Bauchdeckenspannung auf Grund des Harndranges sowie in Folge eines Harn6dems oder
Uroperitoneums nicht durchgefiihrt werden konnte, zeigte sich in diesem Zusammenhang die
diagnostische Bedeutung der Ultrasonografie, bei welcher neben der Beurteilung
intraabdominaler Strukturen auch eine Zunahme und eventuell entziindliche Verdnderung der
Bauchhohlenfliissigkeit abgeklart werden konnte.

Labordiagnostisch dominierte die den Harnr6hrenverschluss kennzeichnende Azotémie,
wohingegen die sonstigen Parameter iiberwiegend breit gestreut waren und keine einheitliche
Tendenz in Abhéngigkeit von Erkrankungsstadium und der Beteiligung entziindlicher

Prozesse erkennen liefSen.

42 der insgesamt 60 Probanden mit unkompliziertem Harnrohrenverschluss konnten geheilt
werden. Von den 18 euthanasierten Tieren wurden elf wegen entziindlicher Verdanderungen,
fiinf wegen erfolgloser Katheterisierung beziehungsweise fehlendem Harnabsatz post
operationem und zwei wegen anderer schwer wiegender Erkrankungen eingeschlafert.

41 Probanden wiesen bereits ein Uroperitoneum unterschiedlichen AusmaRes auf, welches in
23 Fiéllen infiziert und von irreparablen entziindlichen Verdnderungen in der Bauchhohle
begleitet war. Auch von den 18 Rindern mit nicht infiziertem Uroperitoneum konnten nur
sieben geheilt werden, die tibrigen wurden aus unterschiedlichen Griinden eingeschléfert.
Wiéhrend bei zwei Tieren mit geringgradigem Harnddem innerhalb von drei Tagen dessen
Resorption erfolgte, hatte bei 13 die hochgradige Ansammlung von Harn in die Unterhaut
zum Absterben betroffener Hautpartien mit nachfolgender Gangrén gefiihrt, welche mit
Ausnahme von zwei Probanden mit Urachusabszess beziehungsweise beidseitiger

Pyelonephritis trotz langwierigem Verlauf einen positiven Ausgang nahm. Dagegen
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entwickelten vier Rinder mit infiziertem Harnddem eine Phlegmone mit deutlicher
Verschlechterung des Allgemeinbefindens, weswegen diese Tiere euthanasiert werden
mussten. Sechs Probanden wurden nach der Einstellungsuntersuchung oder wéhrend der
Operation eingeschlifert, weswegen die weitere Entwicklung des Harnodems nicht beurteilt
werden konnte. Die Euthanasie stand in fiinf Féllen in Zusammenhang mit dem

Harnrohrenverschluss, in einem war sie durch anderweitige Erkrankungen bedingt.

Entscheidenden Einfluss auf die Prognose haben damit die Erkranksdauer sowie die
Beteiligung entziindlicher Prozesse.

Eine giinstige Prognose haben Tiere im Frithstadium der Erkrankung, aber auch solche mit
Harn6dem, sofern der Harn nicht infiziert ist.

Eine fragliche Prognose haben Rinder mit nicht infiziertem Uroperitoneum, wohingegen sie
bei solchen mit Ansammlung von infiziertem Harn in der Unterhaut (Phlegmone) oder in der
Bauchhohle (Uroperitoneum mit konsekutiver Peritonitis) nahezu aussichtslos ist.

Daher sollte vor einem chirurgischen Eingriff das Vorliegen der genannten entziindlichen

Komplikationen so weit wie moglich ausgeschlossen werden.
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7 Summary

(S. Gronau, 2003)

Aetiology, signs and prognosis of male cattle with urethral occlusion

The objective of this prospective study was a detailed description of the clinical signs of cattle
with urethral occlusion and to define prognostic indicators. Male cattle admitted to the clinic
were included in the study if their history or initial clinical examination suggested urethral
occlusion. A total of 126 cattle one month to two years old were enrolled.

For the description of the clinical picture the relevant anamnestic information as well as the
clinical and laboratory findings are described. Prognosis was evaluated on the basis of clinical,
laboratory and post mortem findings, as well as on the subsequent course of survivors. The
exact cause of the occlusion was determined by post mortem examination in non-survivors.
Urethral occlusion can be diagnosed by physical examination. Failure to pass urine in animals
with a distended urinary bladder or subcutaneous oedema or intraperitoneal urine
accumulation are considered to be diagnostic.

Not only the parameters of the special but also of the general physical examination turned out
to be important in the evaluation of the stage of the disease and the detection of inflammatory
processes.

Initially a sawhorse stance, agitation and colic were prominent, whereas animals in the
advanced stage became weak and recumbent; some of them did so after a transient period of
apparent improvement of their general condition.

For cattle with concomitant inflammatory processes an arched back with a distinctly
depressed behaviour was significant. In addition these animals were mostly in a poor nutrional
state and had a dull or shaggy haircoat.

Among the findings of the special physical examination, inspection and/or palpation of the
penis (evidence of a penis haematoma), the ventral abdomen (evidence of oedema), the
abdomen (evidence of an intraperitoneal urine accumulation and/or peritonitis) and finally the

evaluation of the umbilicus (evidence of ascending infections), bladder, and kidneys were
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found to be meaningful. Abdominocentesis was performed, if intraperitoneal urine
accumulation and/or peritonitis was suspected. Depending on the age a rectal examination was
often impossible. Deep palpation of the abdominal cavity couldn’t be performed in animals
with a fully developed rumen, increased tension of the abdominal wall and those with ventral
oedema or intraperitoneal urine accumulation. In these cases the diagnostic importance of
ultrasonography in the examination of intraabdominal structures as well as the determination
of increased inflammatory alteration of the intraabdominal fluid was evident.

Among the laboratory findings, only azotaemia was significant, whereas other parameters
didn’t show any consistent tendency with regard to the stage of disease or the involvement of
inflammatory processes.

A total 42 out of 60 animals with uncomplicated urethral occlusion were discharged. Out of
18 euthanized animals 11 were put to sleep because of extensive inflammatory alterations,
five because micturition was not restored post operatively, and two because of other critical
diseases.

41 of the patients showed intraperitoneal urine accumulation in varying extents with
infections and accompanying irreparable inflammatory alterations present in 23 cases. Out of
18 cattle with non-infected intraperitoneal urine only seven could be cured, the others were
put to sleep for other reasons.

In two animals with slight oedema resorption took place within three days, whereas the
massive infiltration of urine into the subcutis resulted in necrosis of the affected areas and was
followed by gangrene in 13 cases. Except for two animals with an uracheal abscess and a
bilateral pyelonephritis respectively all were discharged after an extended stay at the clinic.
By contrast, four cattle with infected oedema developed cellulitis with distinct deterioration of
their general condition and had to be destroyed.

Six patients were put to sleep after the initial examination or during surgery. Therefore the
further progression of the uric oedema couldn’t be evaluated. In five of these cases euthanasia
was a consequence of urethral occlusion, in one case it was in consequence of another disease.
Thus prognosis is mainly influenced by duration of illness as well as the involvement of
inflammatory processes.

Animals at the early stage of the disease, but also those with uric oedema in case of
uncontaminated urine have a favourable prognosis.

Prognosis is doubtful in animals with peritoneal accumulation of uninfected urine.

It is nearly hopeless in the case of infiltration of infected urine into the subcutis (cellulitis) or
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in the abdominal cavity (peritonitis).
Therefore, the presence of inflammatory processes should be ruled out as much as possible

before surgical intervention is considered.
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