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I. EINLEITUNG 

Harnröhrenobstruktionen bei der Katze sind ein häufiger Notfall in der 

Kleintiermedizin (GERBER et al., 2008; SEGEV et al., 2011). Die häufigste 

Ursache sind Verlegungen der Harnröhre durch Entzündungspfropfen („urethral 

plugs“), durch eine idiopathische Zystitis (FIC) ausgelöste Entzündungen und 

Spasmen der Uretrha und Harnsteine (LEKCHAROENSUK et al., 2002; 

GERBER et al., 2005; GERBER et al., 2008). Nach Beheben der 

Harnwegsobstruktion zeigen viele Patienten eine über einen längeren Zeitraum 

bestehende Polyurie, die als postobstruktive Diurese (POD) bezeichnet wird 

(BURROWS & BOVEE, 1978; FRANCIS et al., 2010; FREITAS et al., 2012). 

Der Pathomechanismus der POD ist noch immer nicht zur Gänze geklärt, obwohl 

mehrere humanmedizinische Studien und experimentelle Studien an Versuchs-

tieren zu diesem Thema existieren (LI et al., 2001; NIELSEN et al., 2007; 

ZHANG et al., 2010). Im Moment geht man davon aus, dass es sich um ein 

multifaktorielles Geschehen handelt, bei dem verschiedene Faktoren inner- und 

außerhalb der Niere die Urinkonzentrationsfähigkeit beeinflussen (CAPELOUTO 

& SALTZMAN, 1993). Über die beteiligten Faktoren und deren tatsächliche 

Relevanz besteht jedoch noch einige Unklarheit. Bisher gibt es diverse 

Fallberichte aus der Humanmedizin, aber nur wenig Literatur zur POD bei der 

Katze (BURROWS & BOVEE, 1978; FRANCIS et al., 2010; FREITAS et al., 

2012) und eine klinische Studie zur Häufigkeit der POD bei einer Gruppe von 33 

Katzen mit natürlich entstandener Harnröhrenobstruktion. Das Ziel der 

vorliegenden Studie war es, die Inzidenz der POD nach natürlich aufgetretenen 

Harnwegsobstruktionen bei der Katze unter Berücksichtigung der verabreichten 

Infusionstherapie zu ermitteln. Zudem sollte untersucht werden, ob das Vorliegen 

oder die Schwere der POD mit biochemischen Veränderungen in Blut oder Urin 

assoziiert sind, die beim individuellen Patienten initial eine Vorhersage 

ermöglichen, ob eine POD zu erwarten ist und wie gravierend diese sein wird. Die 

vorliegende Studie ist die bisher erste, im Rahmen derer nicht nur die Inzidenz der 

POD, sondern auch die exakte Urinproduktion über einen Zeitraum von 48 

Stunden ermittelt wurde. Zudem wurden, neben den Ergebnissen umfassender 

Blutuntersuchungen, auch die Ergebnisse der Urinanalysen sowie die Auswirkung 

der Infusionstherapie in die Auswertung mit einbezogen. 
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II. LITERATURÜBERSICHT 

1. Obstruktionen der unteren Harnwege bei Katzen 

Harnröhrenobstruktionen bei Katzen, auch als obstruktive „feline lower urinary 

tract disease“ (FLUTD) bezeichnet, sind ein häufiger Notfall in der 

Kleintierpraxis. Erkrankungen der unteren Harnwege äußern sich unabhängig von 

der Ursache in einer Kombination der folgenden klinischen Symptome: Dysurie, 

Hämaturie, Pollakisurie, Periurie und Strangurie. Je nach Ursache und 

Schweregrad der Erkrankung, kann die FLUTD mit oder ohne Obstruktion der 

Harnröhre (obstruktiv oder nicht-obstruktiv) verlaufen. Aufgrund der 

anatomischen Verhältnisse beim Kater tritt eine Harnröhrenobstruktion fast 

ausschließlich bei männlichen Katzen auf, denn die Harnröhre ist hier wesentlich 

dünner und länger als bei weiblichen Tieren (RIESER, 2005). 

1.1. Ätiologie der felinen Harnröhrenobstruktion 

Die häufigste Ursache von obstruktiver FLUTD ist die FIC, gefolgt von 

Harnsteinen und bakteriellen Harnwegsinfektionen (HWI) (LEKCHAROENSUK 

et al., 2002; GERBER et al., 2008; SAEVIK et al., 2011; SEGEV et al., 2011; 

DORSCH et al., 2014). Weniger häufige Ursachen sind urethrale Strikturen 

(KYLES et al., 2005), obstruierende Umfangsvermehrungen im unteren Harntrakt 

(SCHWARZ & WILLER, 1989; LEKCHAROENSUK et al., 2001a; COHEN et 

al., 2012; DORSCH et al., 2014), neurologische Erkrankungen und kongenitale 

Anomalien (LEKCHAROENSUK et al., 2001a). Iatrogen kann eine 

Harnwegsobstruktion beim weiblichen Tier auch im Zuge einer unsachgemäß 

durchgeführten Ovariohysterektomie durch Ligatur der Vagina distal der Ostiae 

uretrae ausgelöst werden (FISCHER et al., 2009). 

1.1.1. Idiopathische Zystitis 

Bei der FIC handelt es sich um eine selbstlimitierende, häufig rezidivierende, in 

der Regel schubweise auftretende hochgradig schmerzhafte Entzündung der 

Harnblase ohne erkennbare Ätiologie (OSBORNE et al., 1996a). Sie kann mit 

oder ohne Obstruktion der Harnwege verlaufen. Obwohl Katzen jeden Alters und 

beiderlei Geschlechts betroffen sein können, tritt die obstruktive Form der FIC vor 

allem bei mittelalten kastrierten Katern auf (WILLEBERG & PRIESTER, 1976). 
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In verschiedenen retrospektiven Studien zur Ursache feliner 

Harnwegserkrankungen wurde die FIC in 50,0 – 60,0 % der Fälle als Auslöser 

angegeben. Daher ist die FIC die häufigste Ursache der obstruktiven, sowie der 

nicht obstruktiven FLUTD (OSBORNE et al., 1984; GERBER et al., 2005; 

EGGERTSDOTTIR et al., 2007; BUFFINGTON, 2011; SAEVIK et al., 2011; 

DORSCH et al., 2014). Harnwegsobstruktionen im Zuge einer FIC können durch 

Spasmen der urethralen Muskulatur (SAEVIK et al., 2011), aber auch durch 

sogenannte „urethral plugs“ (Entzündungspfröpfe) aus kolloidalen 

Entzündungsprodukten entstehen, in die sich eventuell zusätzlich vorhandene 

kristalline Strukturen einlagern können (OSBORNE et al., 1996b).  

Die genaue Ursache der FIC ist nicht bekannt, doch der aktuelle Konsens ist, dass 

sie durch eine Kombination exogener und intrinsischer Faktoren ausgelöst wird 

(KRUGER et al., 2009; DEFAUW et al., 2011). Zu den exogenen 

prädisponierenden Faktoren zählen die ausschließliche Wohnungshaltung 

(SEGEV et al., 2011), überwiegende Fütterung von Trockenfutter 

(BUFFINGTON, 1994; JONES et al., 1997; MARKWELL et al., 1998), 

Übergewicht und mangelnde Bewegung (WILLEBERG & PRIESTER, 1976; 

DEFAUW et al., 2011). Zudem gibt es Hinweise darauf, dass besonders nervöse, 

ängstliche Tiere häufiger an FIC erkranken (BUFFINGTON et al., 2006b; 

DEFAUW et al., 2011). Es wird davon ausgegangen, dass negativer Stress 

(WESTROPP et al., 2006) eine wesentliche Rolle in der Pathogenese der FIC 

spielt, weswegen vermutlich Tiere aus Mehrkatzenhaushalten (DEFAUW et al., 

2011) mit ungeeigneter Vergesellschaftung (CAMERON et al., 2004) 

überrepräsentiert sind. Während in zwei Studien eine Rasseprädisposition für 

Perserkatzen (WILLEBERG & PRIESTER, 1976) oder Rassekatzen generell 

(CAMERON et al., 2004) ermittelt wurden, konnte eine solche in anderen Studien 

nicht bestätigt werden (DEFAUW et al., 2011; DORSCH et al., 2014). Aktuelle 

Studien haben gezeigt, dass bei Katzen mit FIC neben exogenen Stressoren 

(CAMERON et al., 2004; BUFFINGTON et al., 2006a; SEGEV et al., 2011) auch 

lokale Veränderungen der Harnblasenwand und neuroendokrine Prozesse eine 

Rolle spielen. Die Veränderungen in der Blasenwand von Katzen mit FIC besitzen 

eine bemerkenswerte Ähnlichkeit mit den Befunden, die bei der idiopathischen 

Zystitis der Frau festgestellt wurden (BUFFINGTON, 1994; LAVELLE et al., 

2000). Dazu zählen unter anderem Veränderungen in der die Harnblase 
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auskleidenden Schutzschicht aus Glykosaminoglykanen (PEREIRA et al., 2004; 

BIRDER et al., 2011; WU et al., 2011), Abweichungen im zentralen, peripheren, 

sensorischen und sympathischen Nervensystem (BIRDER et al., 2010) und 

Änderungen in der Signalkaskade des Urothels (BIRDER & ANDERSSON, 

2013). In einer Studie wurde auch festgestellt, dass Katzen mit FIC signifikant 

kleinere Nebennieren aufwiesen, was vermutlich zu Imbalanzen des 

neuroendokrinen Systems führt (WESTROPP et al., 2003). Diskutiert werden 

außerdem mykologische und virale Agentien als Auslöser (GASKELL et al., 

1979; KRUGER & OSBORNE, 1990; KRUGER et al., 1991), obwohl bisher kein 

sicherer Nachweis einer infektiösen Beteiligung erbracht werden konnte 

(KRUGER et al., 1996; LUND et al., 2012). 

1.1.2. Harnsteine 

Urolithen sind in 12,0 – 22,0 % der Fälle Ursache von  Harnröhrenobstruktion 

(GERBER et al., 2005; SAEVIK et al., 2011). Bei ungefähr 90 % der Steine im 

unteren Harntrakt der Katze handelt es sich um Struvitsteine oder 

Kalziumoxalatsteine (HOUSTON et al., 2003; HOUSTON & MOORE, 2009; 

OSBORNE et al., 2009a; HESSE et al., 2012). Während in den 1980er Jahren 

sowohl in den USA als auch in Europa der weitaus überwiegende Teil der 

Harnsteine Struvitsteine waren, ist die Prävalenz von Kalziumoxalatsteinen seit 

der Jahrtausendwende deutlich angestiegen, sodass Kalziumoxalatsteine 

mittlerweile mit ungefähr derselben Häufigkeit (38,7 – 50,0 %) diagnostiziert 

werden wie Struvitsteine (44,0 – 51,2 %) (HOUSTON et al., 2003; 

LEKCHAROENSUK et al., 2005; CANNON et al., 2007; HESSE et al., 2012). 

Weitaus seltener wurden Carbonapatit- (1,7 %), Cystin- (0,1 - 0,5 %), 

Ammoniumurat- (1,7 %), Xanthin- (0,3 %), Brushit-, Newberyite und 

Siliciumsteine (< 0,1 %) gefunden (HESSE et al., 2012). 

Im Gegensatz zu Hunden, bei denen die Struvitsteinbildung fast immer durch 

Urease-bildende Bakterien ausgelöst wird, handelt es sich bei Katzen 

überwiegend um sterile Steine (LULICH et al., 2013). Bereits seit 30 Jahren ist 

bekannt, dass der Gehalt an Magnesium, Phosphat und Protein im Futter in 

Verbindung mit einem alkalischen pH-Wert des Urins Faktoren sind, die mit der 

Bildung von Struvitsteinen zusammenhängen (FINCO et al., 1985). Im Jahr 2000 

zeigten Osborne et al., dass es möglich ist, Struvitsteine durch die Fütterung 

ansäuernder Diäten aufzulösen. Daraufhin wurden von der Futtermittelindustrie 
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zur Struvitsteinprophylaxe ansäuernden Magnesium-armen Diäten produziert, 

worauf hin die Häufigkeit von Struvitsteinen abnahm, jedoch die der 

Kalziumoxalatsteine in gleichen Maße zunahm (OSBORNE et al., 2009b; HESSE 

et al., 2012). Neben der Fütterung wurden als weitere prädisponierende Faktoren 

für die Bildung von Struvitsteinen, fehlender Zugang ins Freie, Übergewicht und 

Stress als Risikofaktoren ermittelt (LEKCHAROENSUK et al., 2000).  

Tiere mit Struvitsteinen sind meist jünger als solche mit Kalziumoxalaturolithiasis 

(THUMCHAI et al., 1996; LEKCHAROENSUK et al., 2000; HESSE et al., 

2012). Die Geschlechterverteilung wird kontrovers diskutiert. In einigen Studien 

waren weibliche Tiere (LING et al., 1990; THUMCHAI et al., 1996; 

LEKCHAROENSUK et al., 2000) häufiger betroffen, in einer anderen männliche 

(HESSE et al., 2012). 

Kalziumoxalatsteine bilden sich in saurem Urin (LEKCHAROENSUK et al., 

2001b; LULICH et al., 2004) und werden ebenfalls bei männlichen und 

weiblichen Tieren nahezu aller Rassen gefunden. Bezüglich Geschlechter- und 

Rasseprädispositionen wurden auch für Kalziumoxalatsteine kontroverse 

Ergebnisse ermittelt. In einer Studie konnte keine Geschlechtsprädisposition 

festgestellt werden (KIRK et al., 1995), in einer anderen Studie waren weibliche 

(HOUSTON et al., 2003), und in einer weiteren männliche (LEKCHAROENSUK 

et al., 2000) Tiere häufiger betroffen. In einigen Studien wurde eine gewisse 

Rasseprädisposition für Perserkatzen vermutet, weil sie im Vergleich zur übrigen 

Klinikpopulation überrepräsentiert waren (HOUSTON et al., 2003; HESSE et al., 

2012). Katzen mit Kalziumoxalat-Urolithiasis waren älter als Katzen mit 

Struvitsteinen (LEKCHAROENSUK et al., 2000; HESSE et al., 2012). 

1.1.3. Bakterielle Harnwegsinfektion  

Harnröhrenobstruktionen aufgrund primärer bakterieller Infektionen sind eher 

selten (GERBER et al., 2005; EGGERTSDOTTIR et al., 2007). So war in einer 

Studie aus der Schweiz bei keiner von 45 Katzen mit obstruktiver FLUTD eine 

HWI die Ursache der Obstruktion (Gerber et al., 2005). In einer Studie aus 

Norwegen hatten drei von 34 Katzen (8,9 %) (SAEVIK et al., 2011) und in einer 

Studie aus Deutschland 16/159 Katzen (10,0%) (DORSCH et al., 2014) mit 

obstruktiver FLUTD eine primäre HWI. Häufiger handelt es sich bei Katzen mit 

Urethraobstruktion, bei denen eine HWI diagnostiziert wird, um 
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Sekundärinfektionen bei gleichzeitiger Urolithiasis (LING et al., 1990; SAEVIK 

et al., 2011).  

Auch während der Therapie der Obstruktion kann es zu aufsteigenden Infektionen 

kommen, beispielsweise nach transurethraler Katheterisierung (BARSANTI et al., 

1992) oder bei der Verwendung von Harnblasenverweilkathetern (LEES, 1996; 

HUGONNARD et al., 2013). Auch nach Urethrostomie wurde einer erhöhte 

Inzidenz aufgestiegener Infektionen von 22,0 – 30,0 % festgestellt (GRIFFIN & 

GREGORY, 1992; OSBORNE et al., 1996d). Die Angaben zur Prävalenz der 

bakteriellen HWI bei der Katze variieren stark (2,0 – 33,0 %) (WOOLEY & 

BLUE, 1976; KRUGER et al., 1991; GERBER et al., 2005; EGGERTSDOTTIR 

et al., 2007; BAILIFF et al., 2008; SAEVIK et al., 2011; DORSCH et al., 2014; 

LUND et al., 2015). Zumeist sind ältere (über zehn Jahre), weibliche Katzen 

betroffen (LEKCHAROENSUK et al., 2001a; DORSCH et al., 2014). Ein Grund 

dafür ist sicherlich die höhere Prävalenz von Erkrankungen, die eine lokale oder 

systemische Immunsuppression bedingen und damit für HWI prädisponieren (z.B. 

chronische Nierenerkrankung, Hyperthyreose, Diabetes mellitus) bei älteren 

Katzen (MAYER-ROENNE et al., 2007; LITSTER et al., 2009), sowie die 

anatomischen Verhältnisse der Harnröhre bei weiblichen Tieren. Die Prävalenz 

von HWI bei Katzen mit Hyperthyreose wurde mit 12,0 – 20,0 % angegeben, bei 

Katzen mit Diabetes mellitus mit 12,0 – 13,0 % und bei Katzen mit chronischen 

Nierenerkrankungen mit 13,2 – 22,0 % (MAYER-ROENNE et al., 2007; 

BAILIFF et al., 2008). In Norwegen scheinen Katzen eventuell aus bisher nicht 

geklärten Gründen ein erhöhtes Risiko für HWIs aufzuweisen 

(EGGERTSDOTTIR et al., 2007; SAEVIK et al., 2011; LUND et al., 2015). und 

auch in einer aktuellen retrospektiven Studie aus Deutschland wurden bakterielle 

HWIs bei Katzen mit FLUTD-Symptomen nach FIC am zweithäufigsten 

diagnostiziert (DORSCH et al., 2014). Die meisten Katzen mit primärer HWI und 

FLUTD-Symptomen waren aber weibliche Tiere und hatten keine 

Harnwegsobstruktion. Die am häufigsten isolierten Bakterienspezies sind 

Escherichia coli (37,3 – 42,3 %) (ALBRIGHT et al., 1946; LITSTER et al., 2007; 

DORSCH et al., 2015), Staphylococcus felis (15,6 - 19,8 %) (LITSTER et al., 

2007), Enterococcus species (spp.) und Streptococcus spp. (19,3 %) (DORSCH et 

al., 2015).  
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1.1.4. Andere Ursachen 

Obwohl die FIC, mit oder ohne Bildung von Entzündungspfropfen, und 

Urolithiasis, und mit deutlichem Abstand HWIs, die häufigsten Ursachen für 

Harnwegsobstruktionen bei der Katze sind, gibt es noch andere, seltenere 

Erkrankungen, die zu einer Verlegung der Harnröhre führen können. Da auch 

diese sich zumeist mit den klassischen klinischen Symptomen – Periurie, 

Hämaturie, Pollakisurie und Strangurie bis zur Obstruktion  – äußern, können sie 

zum Symptomenkomplex der FLUTD gezählt werden. 

1.1.4.1. Neoplasien  

Neoplasien des Harntraktes treten bei Katzen sehr selten auf und werden nur mit 

einer Häufigkeit von maximal 2,0 % als Ursache für FLUTD angegeben 

(KRUGER et al., 1991; LEKCHAROENSUK et al., 2001a; GERBER et al., 

2005). Da in den Studien nicht zwischen obstruktiver und nicht obstruktiver Form 

unterschieden wurde, dürfte die Prävalenz von Harnwegsobstruktionen durch 

Neoplasien noch geringer sein, da Neoplasien eine chronisch progressive 

Erkrankung darstellen und in den meisten Fällen diagnostiziert werden, bevor sie 

zur kompletten Verlegung der Harnröhre führen. Am häufigsten werden 

Übergangszellkarzinome, Plattenepithelkarzinome und Adenokarzinome 

beschrieben (SCHWARZ & WILLER, 1989). Aber auch undifferenzierte 

Karzinome, Leiomyosarkome und Myxosarkome (OSBORNE et al., 1968; 

GUNN-MOORE, 2003), sowie maligne Lymphome (BENIGNI et al., 2006) und 

Nervenscheidentumoren (PAVIA et al., 2012) kommen im unteren Harntrakt vor. 

Umfangsvermehrungen im Bereich des Trigonum vesicae oder weiter distal 

können die Urethra verlegen und damit zur Obstruktion führen. Weiter kranial 

gelegene Neoplasien können den Patienten für rezidivierende 

Harnwegsinfektionen prädisponieren, oder lokal zu Irritationen und 

Entzündungssymptomen führen. In einer Studie wurde eine höhere Inzidenz bei 

weiblichen Tieren angegeben (LEKCHAROENSUK et al., 2001a). 

1.1.4.2. Anomalien der Harnröhre 

Angeborene Missbildungen des Urogenitaltrakts sind nur sehr selten der Auslöser 

von Harnwegsobstruktionen. Beschrieben wurden Malpositionen der Urethra und 

Strikturen der Harnröhre (LEKCHAROENSUK et al., 2001a; GERBER et al., 

2005). LEKCHAROENSUK und Mitarbeiter stellten kongenitale Defekte vor 
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allem bei Perser- und Manx-Katzen fest (LEKCHAROENSUK et al., 2001a). 

Traumatische Strikturen der Harnröhre spielen vor allem bei männlichen Katzen 

eine Rolle. Sie kann die Folge von Selbsttraumatisierung sein, besonders bei 

Katern, die häufiger Harnabsatzprobleme haben und daher zu übermäßigem 

Belecken des Penis neigen. Auch wiederholtes Katheterisieren bei obstruktiver 

FLUTD kann zu Strikturbildung in der Urethra führen (LEKCHAROENSUK et 

al., 2001a; CORGOZINHO et al., 2007). 

1.1.4.3. Neurologisch bedingte Harnabsatzstörungen 

Primär neurologische bedingte Harnabsatzstörungen können durch Läsion des 

Plexus sacralis entstehen (JEZERNIK et al., 2001) und traumatischen Ursprungs 

sein, beispielsweise durch einen Autounfall oder im Rahmen eines 

Kippfenstersyndroms. Sehr seltene neurologische Störungen des Urinabsatzes 

sind die meist nicht komplett obstruktiv verlaufende Reflexdyssynergie 

(LEKCHAROENSUK et al., 2001a) oder die Feline Dysautonomie (Key-Gaskell-

Syndrom) (NOVELLAS et al., 2010). 

1.2. Klinische Symptome der Harnröhrenobstruktion 

Kater mit vollständiger Harnröhrenobstruktion präsentieren sich nach 

unterschiedlich lange bestehenden Symptomen von FLUTD (Strangurie, häufiges 

Aufsuchen der Katzentoilette, Vokalisieren beim Versuch, Urin abzusetzen, 

erfolglose Versuche, Urin abzusetzen) oft mit deutlich reduziertem 

Allgemeinbefinden und hochgradig schmerzhaftem kaudalem Abdomen (SEGEV 

et al., 2011). Häufig erhobene klinische Befunde sind außerdem Dehydratation, 

Polypnoe, Tachy- oder Bradykardie und Hypothermie (FRANCIS et al., 2010). 

Typische Veränderungen der Laborbefunde sind metabolische Azidose, 

Hyperkaliämie, Hypokalzämie und postrenale Azotämie (BURROWS & BOVEE, 

1978; KYLES et al., 2005; FRANCIS et al., 2010; FREITAS et al., 2012), wobei 

BURROWS und Mitarbeiter feststellten, dass sich diese Werte bei Patienten, die 

24 Stunden obstruiert waren, nicht signifikant unterschieden von denen, die länger 

als 48 Stunden obstruiert waren (BURROWS & BOVEE, 1978). Ein 

Stressleukogramm kann ebenfalls vorliegen. Die Urinuntersuchung ergibt ein 

variables Urinspezifisches Gewicht (USG), das sowohl in Normalbereich 

zwischen 1035 und 1050, aber auch > 1050, sowie < 1035 sein kann (BAILIFF et 

al., 2008; LITSTER et al., 2009; SAEVIK et al., 2011).  Der Urin-pH liegt häufig 
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> 6,5; zudem werden oft Hämaturie, Proteinurie und Pyurie festgestellt. Das 

Vorliegen einer Bradykardie oder Bradyarrhythmie weist meist auf das Vorliegen 

einer ausgeprägten Hyperkaliämie und/oder Hypokalzämie hin.  

1.3. Therapie der Obstruktion 

Die langfristige Therapie der obstruktiven FLUTD richtet sich prinzipiell nach der 

Ätiologie, initial ist sie aber für alle Formen weitgehend gleich. Die wichtigsten 

Aspekte der initialen Therapie sind die Stabilisierung des Patienten, basierend auf 

dessen Zustand, die Applikation von Analgetika, und das Beheben der 

Harnwegsobstruktion.  

Während sich die biochemischen Veränderungen im Normalfall unter geeigneter 

Infusionstherapie von selbst normalisieren, sobald der Urinabfluss gewährleistet 

ist (BURROWS & BOVEE, 1978; KOLATA, 1984; CUNHA et al., 2010), kann 

eine lebensbedrohliche Elektrolytverschiebung initial ein medikamentöses 

Eingreifen erforderlich machen. Liegt eine Hyperkaliämie mit entsprechenden 

klinischen Symptomen vor (Bradyarrhythmien mit charakteristischen EKG-

Veränderungen), kann Kalziumglukonat intravenös verabreicht werden, um 

kurzfristig die Effekte am Herzmuskel zu antagonisieren. Zudem können 

glukosehaltige Infusionen und kurzwirksames Insulin verabreicht werden, um 

über den Glukose-Co-Transport den Kaliumtransport aus dem Blut in die 

Körperzellen zu beschleunigen und die Homöostase wieder herzustellen 

(SCHAER, 1982; PHILLIPS & POLZIN, 1998). Bei ausgeprägter metabolischer 

Azidose kann diese mit Natriumbikarbonat ausgeglichen werden.  

Da Harnwegsobstruktionen sehr schmerzhaft sind, sollten alle Patienten mit 

geeigneten Analgetika behandelt werden. Zu diesem Zweck hat sich, vor allem in 

der initialen Phase, die Verabreichung von Opioiden bewährt. Der Einsatz von 

nicht-steroidalen Antiphlogistika ist ebenfalls möglich, sollte aber aufgrund der 

pharmakologischen Eigenschaften erst erfolgen, wenn der Patient stabilisiert ist, 

die Nierenwerte sich normalisiert haben und selbstständige Futteraufnahme 

erfolgt. 

Die Harnwegsobstruktion wird behoben, indem in Sedation oder Narkose 

transurethral ein Harnkatheter in die Harnblase platziert wird. Dann wird die 

Blase mit steriler 0,9 %-iger Kochsalzlösung gespült (BURROWS & BOVEE, 

1978; KOLATA, 1984; OSBORNE et al., 1996e). Über die Verwendung von 
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Blasenverweilkathetern, die Verweildauer, sowie die zu bevorzugenden 

Kathetertypen existieren kontroverse Meinungen. Einerseits besteht ein erhöhtes 

Risiko für aufsteigenden HWIs bei Verwenden eines Verweilkatheters 

(HUGONNARD et al., 2013), andererseits können auch durch häufiges 

Rekatheterisieren mehr Keime in die Blase geschoben werden (MARTINEZ-

RUZAFA et al., 2012). Zudem ist für das Katheterisieren in der Regel jedes Mal 

eine erneute Sedation erforderlich. Die Urethra kann einerseits durch das 

Katheterisieren, andererseits aber auch durch den Katheter selbst (Material, 

Beschaffenheit) verletzt werden (CORGOZINHO et al., 2007). In einer Studie 

wurde festgestellt, dass die Reobstruktionsrate signifikant niedriger war, wenn der 

Harnkatheter über 26 Stunden belassen wurde (EISENBERG et al., 2013). Wenn 

ein Katheter gelegt und belassen wird, sollte er an ein geschlossenes 

Harnsammelsystem angeschlossen und idealerweise nicht mehr davon getrennt 

werden, um aufsteigende HWIs zu vermeiden (HOLROYD & HUMM, 2015). Ist 

der Patient nicht stabil genug, um für die Kathetersierung anästhesiert zu werden, 

so kann alternativ eine dekompressive Zystozentese durchgeführt werden. Hierbei 

besteht allerdings das Risiko einer Blasenruptur mit Ausbildung eines 

Uroperitoneum (STAFFORD & BARTGES, 2013). Allerdings kam es in einer 

Studie, in der bei 192 Katzen dekompressive Zystozentesen vor der 

Katheterisierung durchgeführt wurden, bei keinem Tier zu einer Blasenruptur, so 

dass das Risiko für diese Komplikation als gering anzusehen ist (HALL et al., 

2015). Ein anderer Autor berichtet, dass es eher durch Traumatisierung der 

Urethra beim Katheterisieren gehäuft zur Ausbildung eines Uroperitoneum 

kommt (AUMANN et al., 1998). 

In einer aktuellen Studie wurde die post-anästhetische Erholungsphase bei 

Patienten mit Harnwegsobstruktion bei verschiedenen Anästhesieprotokollen 

untersucht. Dabei wurde kein gravierender Unterschied zwischen der Narkose mit 

Propofol und der Narkose mit Ketamin und Midazolam festgestellt (FREITAS et 

al., 2012). Intravenöse Infusionstherapie sollte aufgrund der Dehydratation und 

der durch die Obstruktion eingeschränkten renalen Perfusion bei jedem Patienten 

durchgeführt werden, um weitere Schädigung der Niere zu minimieren (POLZIN 

et al., 1996; RIESER, 2005). 

Zusätzlich können, vor allem bei sehr nervösen Patienten, Sedativa zum Einsatz 

kommen. Acepromazin, sowie Benzodiazepine wie Midazolam und Diazepam 
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bewirken zudem eine Relaxation des urethralen Sphinkters und der urethralen 

Muskulatur. Aufgrund der blutdrucksenkenden Wirkung sollten sie erst nach 

initialen Stabilisierungsphase zum Einsatz kommen, um die renale Perfusion nicht 

zu reduzieren. Während der Anwendung sollte auf Anzeichen einer Hypotension 

geachtet werden. Für Benzodiazepine sind, neben paradoxen Reaktionen (LEVY 

et al., 1994), idiosynkratische Medikamentenreaktionen beschrieben, darunter 

unter anderem fulminantes Leberversagen (CENTER et al., 1996).  

Die weiterführende, langfristige Therapie richtet sich nach der Ursache der 

Obstruktion. Unterstützend können zu Beginn Medikamente eingesetzt werden, 

die eine relaxierende Wirkung auf den Spincter vesicae besitzen, wie 

Phenoxybenzamin oder Prazosin. Beide wirken als selektive α-Adrenorezeptor-

Antagonisten und haben eine muskelrelaxierende Wirkung auf den urethralen 

Sphinkter (DANUSER & THOR, 1995; HETRICK & DAVIDOW, 2013). Da sie 

allerdings auch blutdrucksenkende Eigenschaften haben, ist ihre Anwendung erst 

nach Stabilisierung des Patienten angezeigt. 

1.4. Komplikationen nach Beheben der Obstruktion  

Durch die Katheterisierung (GRIFFIN & GREGORY, 1992; OSBORNE et al., 

1996d) können Bakterien in die Blase gelangen, wodurch es zu HWI kommen 

kann (LEES et al., 1980; LEES et al., 1981; MARTINEZ-RUZAFA et al., 2012; 

HUGONNARD et al., 2013). Es kann zu Verletzungen der Harnröhre mit 

nachfolgender Strikturbildung kommen (CORGOZINHO et al., 2007). Durch die 

Überdehnung der Harnblase kann nachfolgend eine Atonie eintreten, die nicht 

oder nur sehr langsam reversibel verlaufen kann. Durch Schädigung der Nerven 

im Bereich des M. detrusor kann Inkontinenz auftreten. Häufig sind auch 

Rezidive der Obstruktion zu beobachten, die eine erneute Katheterisierung 

erforderlich machen (GERBER et al., 2008; HETRICK & DAVIDOW, 2013). 

Außerdem kann es zur Ausbildung einer postobstruktiven Diurese (POD) 

kommen (FRANCIS et al., 2010; FREITAS et al., 2012). Diese mitunter massive 

und nicht an den Hydratationszustand des Patienten angepasste Produktion von 

Urin (HARRIS & YARGER, 1975)  kann unbehandelt zu weiterer Dehydratation 

führen und den Patienten gefährden (BURROWS & BOVEE, 1978; FRANCIS et 

al., 2010; FREITAS et al., 2012). 
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2. Postobstruktive Diurese 

Eine der wichtigsten Funktionen der Niere ist ihre Fähigkeit, je nach 

Hydratationszustand des Körpers mehr oder weniger konzentrierten Urin zu 

produzieren. Die bedarfsgerechte Aufrechterhaltung des Wasserhaushaltes wird 

durch viele Faktoren gesteuert und beeinflusst. Die Fähigkeit, Harn zu 

konzentrieren, hängt im Wesentlichen von der Existenz, Länge und Permeabilität 

der Henle-Schleife (MORGAN & BERLINER, 1968) und den 

Gegenstromsystemen ab. Zur Henle-Schleife zählen der Proximale Tubulus (Pars 

recta), der ab- und aufsteigende Schenkel des Intermediärtubulus (Pars 

descendens und Pars ascendens) und der distale Tubulus. Im distalen Tubulus 

wird unter normalen Umständen kaum Wasser resorbiert, erst durch Ausschüttung 

des Antidiuretischen Hormons (ADH, auch als Arginin Vasopressin (AVP) 

bezeichnet) aus dem Hypophysenhinterlappen wird die Wasserpermeabilität im 

distalen Tubulus und im Sammelrohr erhöht und der Harn somit stärker 

konzentriert (BERLINER et al., 1958; BERLINER & BENNETT, 1967). Die 

Anordnung der Abschnitte der Henle-Schleife mit ihrer „Haarnadelform“ ist 

erforderlich, um das Gegenstromprinzip umzusetzen, welches wiederum 

grundlegend für die Fähigkeit der Niere der Säugetiere ist, Harn zu konzentrieren. 

Im Gegenzug dazu ist die Wasserimpermeabilität im aufsteigenden Schenkel der 

Henle-Schleife essentiell für die Verdünnung des Urins in der Diurese (FENTON 

& KNEPPER, 2007).  

Als Diurese bezeichnet man einen Zustand der im Vergleich zur Normalsituation 

erhöhten Urinproduktion. Die Normalsituation wird demgegenüber als 

Antidiurese bezeichnet, da die Hauptaufgabe der Niere im Rückresorbieren von 

Flüssigkeit aus dem Primärharn besteht, und eine weitere Verdünnung eher selten 

erforderlich ist. Es können drei Formen der Diurese unterschieden werden: 

Wasserdiurese (ADH-vermittelt), Druckdiurese durch gesteigerte Durchblutung 

und osmotische Diurese durch Filtration osmotisch aktiver Substanzen, die nicht 

rückresorbiert werden. 

Die POD wurde, relativ wage, definiert als eine übermäßige, unangemessene 

Produktion von Urin, die ungeachtet des Hydratationszustandes des Patienten den 

physiologische Referenzwert von 1 bis 2 Millilitern pro Kilogramm 

Körpergewicht und Stunde übersteigt und nach dem Überwinden eines Zustandes 

funktioneller Anurie auftritt (HARRIS & YARGER, 1975). POD kann bei 
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verschiedenen Säugetierspezies, inklusive Mensch und Katze, nach 

Harnwegsobstruktionen beobachtet werden (BURROWS & BOVEE, 1978; 

CAPELOUTO & SALTZMAN, 1993; ROEHRBORN, 2002; FRANCIS et al., 

2010; FREITAS et al., 2012). Die POD wurde als selbstlimitierendes Geschehen 

beschrieben, das einige Tage bis zu einem Monat anhalten kann (FROKIAER et 

al., 1996; LI et al., 2001; NIELSEN et al., 2007).  

Je nach Autor und Studie variieren auch die Angaben zur Prävalenz von POD 

nach Harnwegsobstruktionen zwischen 46,0 (Katze) und 100,0 % (Katze, Hund, 

Ratte) (JAENIKE, 1972; HARRIS & YARGER, 1975; SONNENBERG & 

WILSON, 1976; GULMI et al., 1995; FRANCIS et al., 2010; FREITAS et al., 

2012).  

Die Prävalenz von POD in den experimentellen Studien ist deutlich höher, als bei 

den natürlich aufgetretenen Fällen. So zeigten beispielsweise alle Ratten, bei 

denen über einen Zeitraum von 24 Stunden ein- oder beidseits die Harnleiter 

ligiert worden waren, nach Entfernen der Ligaturen Polyurie (FRADET et al., 

1988). Bei Hunden wurden in einer Studie ebenfalls ein- oder beidseitig die 

Ureteren blockiert. Alle Versuchstiere zeigten Polyurie, wobei die POD stärker 

ausfiel, wenn beide Ureteren ligiert waren (FRADET et al., 1988). Der Verlauf 

der polyurischen Phase ist demnach unterschiedlich, je nachdem ob nur eine oder 

beide Nieren durch die Harnwegsobstruktion betroffen sind (BERCOVITCH et 

al., 1971; SONNENBERG & WILSON, 1976; HSU et al., 1978; CAPELOUTO 

& SALTZMAN, 1993). Bei experimentell ausgelöster Harnröhrenobstruktion 

zeigten FREITAS et al. (2012), dass zehn von zehn untersuchten Katzen, deren 

Harnkatheter für 24 Stunden blockiert worden war, bereits zwei Stunden nach 

Beheben der Obstruktion deutliche Polyurie aufwiesen (FREITAS et al., 2012).  

In der einzigen Studie zu natürlich aufgetretenen Harnwegsobstruktionen bei 

Katzen von FRANCIS et al. (2010) zeigten dagegen sechs Stunden nach Beheben 

der Obstruktion nur 46,0 % (n = 13/28) der Katzen Polyurie. Erst nach 30 Stunden 

stieg die Inzidenz auf 100 % (n = 13/13). Die Autoren stellten fest, dass die 

Wahrscheinlichkeit, POD zu entwickeln, nach 18-24 Stunden, 30-36 Stunden und 

42-48 Stunden wesentlich höher ist als sechs bis zwölf Stunden nach Beheben der 

Obstruktion. In einer humanmedizinischen Studie entwickelten 54,0 % der 

Personen POD. Die POD setzte im Mittel nach drei Stunden ein und dauerte bis 

zu 18 Tagen (HAMDI et al., 2012). 
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Die Pathogenese der POD ist nicht vollständig geklärt (NIELSEN et al., 2007; 

ZHANG et al., 2010). Früher wurde die POD als eine Form der osmotischen 

Diurese interpretiert, ausgelöst durch zunächst die Retention und dann den 

schnellen Abgang harnpflichtiger, osmotisch wirksamer Substanzen (WILSON & 

HONRATH, 1976). Aktuelle Studien deuten jedoch darauf hin, dass weniger die 

Akkumulation potentiell diuretisch wirkender Stoffe im peripheren Blut, als eher 

Veränderungen der intrinsischen renalen Signalkaskade die übermäßige, 

unkontrollierbare Urinproduktion bewirken könnten.  

2.1. Durch die Obstruktion verursachte Veränderungen in der Niere  

Eine komplette Harnwegsobstruktion (ungeachtet dessen, ob es sich um eine 

Harnröhren- oder bilaterale Harnleiterobstruktion handelt) führt zu funktionaler 

Anurie, das heißt, es kann kein Urin mehr ausgeschieden werden. Es kommt zur 

Akkumulation harnpflichtiger Substanzen im Blut und zum Rückstau von Urin in 

die Niere.  

2.1.1. Resistenz gegenüber dem Antidiuretischen Hormon 

ADH spielt eine wesentliche Rolle für die Rückresorption von Wasser aus dem 

distalen Tubulus und dem Sammelrohr und reguliert die Osmolalität der 

Körperflüssigkeiten (SANDS, 1999). SONNENBERG et al. stellten 1976 mittels 

Mikrokatheterisierung der Nierensegmente von uni- und bilateral Ureter-ligierten 

Ratten fest, dass es sich beim medullären Sammelrohr (medullary collecting duct, 

MCD) um das durch die Obstruktion hauptsächlich betroffene Segment des 

Nephrons handelt (SONNENBERG & WILSON, 1976). Da in diesem Segment 

nur eine ADH-vermittelte Antidiurese über ADH-gesteuerte (DIGIOVANNI et 

al., 1994; KNEPPER et al., 1994) Wasser-Kanäle stattfinden kann (BROWN et 

al., 1988; AGRE et al., 1993; ZHANG et al., 2010), muss also dieser 

Rückresorptionsmechanismus während der POD gestört sein.  

Die experimentelle intravenöse Verabreichung von ADH während der POD führte 

nicht zur Reduktion der Urinproduktion (YARGER et al., 1972). Dies zeigt, dass 

kein Mangel an ADH, sondern eine Resistenz gegenüber ADH vorliegt. Bei der 

POD handelt es sich also um eine erworbene temporäre Form von nephrogenem 

Diabetes insipidus (aquired nephrogenic diabetes insipidus, aNDI) (FROKIAER 

et al., 1999; NIELSEN et al., 1999; HONG et al., 2000).  
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2.1.2. Reduzierte Expression von Aquaporinen 

Die zentrale Rolle, die ADH in der Antidiurese spielt, beruht vornehmlich auf der 

ADH-abhängigen Expression von cAMP-gesteuerten Wasserkanälen, sogenannte 

Aquaporine (AQP) im MCD (DENKER et al., 1988; NIELSEN et al., 1993). AQP 

sind Glykoproteine, die sich in den Zellmembranen diverser Organe befinden (z. 

B. Niere, Gallengang, Trachea, Gehirn, Lunge, Haut, Geschlechtsorgane) und dort 

als hoch-selektive, bidirektionale Kanäle entlang des osmotischen Gradienten für 

bestimmte Moleküle und Wasser fungieren.  

Bisher sind 13 AQP-Isoformen bekannt (VERKMAN & MITRA, 2000; 

NIELSEN et al., 2007), von denen acht in der Niere vorkommen (NIELSEN et al., 

1999; NIELSEN et al., 2007). Am bedeutsamsten für die Pathogenese der POD ist 

die reduzierte Expression von Aquaporin-2 (AQP2). AQP2 befinden sich in den 

apikalen Zellen des MCD (FUSHIMI et al., 1993). Ihre Expression wird durch 

ADH gesteuert, weswegen sie essentielle Bedeutung für die kurzfristige 

Regulation der Wasserpermeabilität haben (DIGIOVANNI et al., 1994; TERRIS 

et al., 1996; NIELSEN et al., 2007). Bei Säugetieren reguliert ADH die 

Expression von AQP2 über die Stimulation der Produktion von cAMP (UCHIDA 

et al., 1994; FROKIAER et al., 1999). AQP2 spielen eine wichtige Rolle in der 

Urinkonzentration durch die Niere, und ihr Fehlen führt zur Ausprägung eines 

schweren, bei AQP2-Knock-Out-Mäusen sogar letalem NDI (DEEN et al., 1994; 

DEEN et al., 1997; ROJEK et al., 2006). AQP werden je nach Bedarf durch 

Binden von ADH am Vasopressin-2-Rezeptor (V2-Rezeptor) in der Membran des 

Sammelrohres exprimiert oder inaktiviert, wodurch es zu verstärkter 

Wasserrückresorption aus den normalerweise impermeablen Sammelrohren 

kommt (DEEN et al., 1994; DIGIOVANNI et al., 1994; FROKIAER et al., 1996). 

Bei Ratten führt eine experimentell herbeigeführte bilaterale Harnleiterobstruktion 

über 24 Stunden zu einer anhaltenden Abnahme der AQP2-Expression und damit 

zu Polyurie und reduzierter Urinkonzentration (FROKIAER et al., 1996). Wurde 

nur ein Ureter ligiert, traten die Veränderungen nur in der blockierten Niere auf. 

Die Expression von AQP2 im MCD der obstruierten Niere war um 75 % niedriger 

als in dem der nicht betroffenen Niere. Die AQP2-Expression nahm auch nach 

Beheben der Obstruktion nur langsam wieder zu; sieben Tage später betrug die 

Anzahl von AQP2 im MCD der postobstruktiven Niere nur 50,0 % der AQP2 des 

MCD der nicht ligierten Nieren (FROKIAER et al., 1997). In anderen Studien war 
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die AQP2-Expression und die Urinkonzentrationsfähigkeit über 14 (NIELSEN et 

al., 2007) bis 30 Tage  (LI et al., 2001) reduziert.  

Da die Verminderung der AQP-Expression trotz normaler Konzentrationen an 

ADH auftrat (FROKIAER et al., 1996; MARPLES et al., 1996), liegt der Grund 

für die reduzierte Expression von AQP2 offenbar an der verminderten Effektivität 

von ADH (FROKIAER et al., 1996; LI et al., 2001; CHENG et al., 2004; VAN 

VONDEREN et al., 2004). Der genaue Mechanismus ist bisher ungeklärt 

(FROKIAER et al., 1997; NIELSEN et al., 2007). Auch Patienten mit 

Hyperkalzämie bei akutem oder chronischem Nierenversagen wiesen im 

Vergleich zur Kontrollgruppe eine um 50 % verminderte Anzahl an AQP2 auf 

(NIELSEN et al., 1999). Es wird außerdem angenommen, dass eukaryotische 

AQP auch durch den pH-Wert (TOURNAIRE-ROUX et al., 2003; NONOGUCHI 

et al., 2004; ALLEVA et al., 2006; BELLATI et al., 2010), durch 

Phosphorylierung (JOHANSSON et al., 1996; GUENTHER et al., 2003) und 

bivalente Kationen wie Kalzium oder Magnesium (GERBEAU et al., 2002; 

NEMETH-CAHALAN et al., 2004) reguliert werden können.  

Auch AQP1, AQP3 und AQP4 werden bei bilateraler Harnwegsobstruktion 

signifikant weniger exprimiert (FROKIAER et al., 1997; LI et al., 2001); 

allerdings ist nicht gesichert, welche Rolle diese AQP-Isoformen tatsächlich im 

Wasserhaushalt spielen.  

2.1.3. Erhöhte Aktivität von Cyclooxygenasen 

Cyclooxygenasen (COX) sind Enzyme, die eine wichtige Rolle in der Bildung 

von Prostaglandinen aus Arachidonsäure spielen. Sie kommen in nahezu allen 

Zellen von Wirbeltieren vor und sind dort innerhalb des endoplasmatischen 

Retikulums (RES), der Kernhülle und im Golgiapparat lokalisiert. Es gibt zwei 

wesentliche Isoenzyme, COX-1 und COX-2, die eine unterschiedliche 

Substratspezifität aufweisen. COX-1 wird konstitutiv von verschiedenen Geweben 

exprimiert, COX-2 dagegen wird erst durch Vorhandensein eines Stimulus 

(verschiedene Entzündungsmediatoren, Wachstumsfaktoren, hypertoner Stress 

(HAO et al., 2000; MOECKEL et al., 2003) etc.) exprimiert. Eine Ausnahme stellt 

die Niere der Säugetiere dar, in der COX-2 vor allem in der Macula densa 

konstitutiv vorkommt und dort zur vermehrten Bildung von Prostaglandinen führt.  

Bei Experimenten mit Ratten, denen beidseits die Ureter für 24 Stunden ligiert 
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wurden, konnte nach dieser Zeit ein signifikanter Anstiegt der COX-2-Aktivität in 

der inneren Medulla der Niere verzeichnet werden, während dies nicht für COX-1 

galt (CHOU et al., 2003). In den anderen Abschnitten der Niere konnte kein 

Anstieg von COX-2 festgestellt werden (CHOU et al., 2003). In einer weiteren 

experimentellen Studie wurden Ratten mit bilateraler Ureterobstruktion mit 

selektiven COX-2-Hemmern behandelt, wodurch es zu einer signifikant 

schnelleren Normalisierung der Urinproduktion kam. Außerdem blieben hier auch 

die AQP2-Level weitestgehend erhalten (CHENG et al., 2004).  

Weitere Studien belegen die Bedeutung einer erhöhten COX-2-Produktion bei 

hypertonischem Stress und erhöhter Osmolalität im Nierenmark für die Exkretion 

von Wasser und Elektrolyten durch die Niere (HAO et al., 2000; MOECKEL et 

al., 2003; KOTNIK et al., 2005; HAO & BREYER, 2008). 

2.1.4. Vermehrte Produktion von Prostaglandinen 

Bei Hunden, bei denen experimentell eine uni- oder bilaterale Ureterobstruktion 

ausgelöst worden war, wurde nach Beheben der Obstruktion ein signifikanter 

Anstieg von PGE2 und PGF2α im Urin festgestellt (FRADET et al., 1988). Die 

Konzentration von Prostaglandinen im Urin reflektiert die renale Produktion 

(FROLICH et al., 1975). Der Prostaglandinanstieg nach bilateraler Obstruktion 

war doppelt so hoch war wie nach unilateraler Obstruktion. Polyurie trat aber nur 

nach beidseitiger Obstruktion auf (FRADET et al., 1988). Bei Ratten mit 

experimenteller Harnwegsobstruktion stellten ZHANG et al. (2010) außerdem 

eine deutlich erhöhte mRNA-Expression zweier G-Protein-gekoppelten 

Prostaglandin-(EP)-Rezeptoren (EP1 und EP3) fest (ZHANG et al., 2010). Es 

wird vermutet, dass die durch die Obstruktion bedingte erhöhte COX-2-Aktivität 

der Grund für die verstärkte Synthese von PGE2 ist (KOTNIK et al., 2005). 

Durch die Bindung von PGE2 an die in den Zellen des MCD überwiegend 

vorhandenen EP1- und EP3-Rezeptoren (HAO & BREYER, 2008), kommt es zur 

Verminderung der cAMP-Produktion. cAMP ist wiederum erforderlich für die 

Expression von AQP nach Binden von ADH am V2-Rezeptor (JOHNSTON et al., 

1967; ALLEN et al., 1989). Die erhöhte Produktion von PGE2 ist damit 

vermutlich ein Hauptgrund für die ADH-Resistenz im MCD, da die Wirkung von 

ADH in der Niere abgeschwächt wird (NADLER et al., 1986).  

Außerdem hemmt PGE2 auch die zentrale Ausschüttung von ADH (HOFFMAN 



II. Literaturübersicht     18 

et al., 1982; SKLAR & SCHRIER, 1983). Allerdings wurde in einer anderen 

Studien nachgewiesen, dass die Konzentration von ADH während und nach einer 

experimentellen Harnwegsobstruktion nicht reduziert ist (FROKIAER et al., 

1996), sodass dieser Mechanismus vermutlich weniger bedeutsam für die 

Entstehung der POD ist.  

PGE2 wirkt außerdem vasodilatatorisch und hemmt die tubuläre Na+-

Rückresorption durch Reduktion von Natriumtransportern (NORREGAARD et 

al., 2005). Auch durch diese Prozesse ist PGE2 maßgeblich an der Regulation des 

Wasserhaushaltes beteiligt (JOHNSTON et al., 1967; YANAGISAWA et al., 

1997; NORREGAARD et al., 2005). 

2.1.5. Aktivierung purinerger Rezeptoren 

Es wurde festgestellt, dass nach bilateraler experimenteller Ureterobstruktion bei 

Ratten die mRNA-Expression von purinergen P2Y2-Rezeptoren im MCD 

signifikant höher war als bei den Ratten einer nicht Ureter-ligierten 

Kontrollgruppe. Zudem war die Konzentration von PGE2 erhöht und die 

Expression von AQP2 signifikant vermindert. Alle Tiere mit bilateraler 

Obstruktion zeigten im Gegensatz zu den Tieren der Kontrollgruppe Polyurie und 

eine inadequate Urinkonzentration (ZHANG et al., 2010). Durch die verstärkte 

Freisetzung von Arachidonsäure aus membrandständigen Phospholipiden, welche 

zur Produktion von PGE benötigt wird, erhöhen purinerge Rezeptoren ATP-

gesteuert die Produktion von PGE2 (NADLER et al., 1986; STAR et al., 1988; 

NADLER et al., 1992; WELCH et al., 2003).  

Bei in vitro-Studien an Ratten wurde an isolierten Tubuli auch festgestellt, dass 

durch die Stimulation purinerger Rezeptoren vermehrt Adenosin-Triphosphat 

(ATP) entsteht. ATP reduziert über die Mobilisierung von intrazellulärem 

ionisiertem Kalzium die cAMP-Bildung und hemmt dadurch direkt den ADH-

vermittelten Wassertransport im MCD via AQP2 (CHRISTENSEN et al., 1985; 

ROUSE et al., 1994; KISHORE et al., 1995; EDWARDS, 2002). Ob dieser 

Anstieg von ATP auch in vivo stattfindet und im Rahmen der POD von klinischer 

Bedeutung ist, wurde noch nicht belegt. 

Die reduzierte Expression von AQP2 durch das Fehlen von cAMP wurde jedoch 

auch in vivo nachgewiesen (UCHIDA et al., 1994; HOZAWA et al., 1996; 

MATSUMURA et al., 1997; FROKIAER et al., 1999) und konnte bei Mäusen mit 
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vererbt niedrigen cAMP-Leveln demonstriert werden (FROKIAER et al., 1999).  

2.1.6. Hämodynamische Veränderungen 

Während einer akuten Obstruktion steigt der Druck in den Ureteren und den 

Tubuli an (HSU et al., 1978; KLAHR & MORRISSEY, 2002). Dadurch wird 

vermehrt PGE2 und Prostacyclin produziert und Stickoxid (NO) aus dem 

Kapillarendothel freigesetzt. Dies führt zur Dilatation afferenter Arteriolen und 

damit gesteigerter Durchblutung (FISCHER et al., 2009). Dadurch steigt auch der 

Druck im Glomerulum. Sobald der Druck im Nierenbecken 20 mmHg übersteigt, 

kommt es zu einer Verminderung der glomerulären Filtrationsrate (GFR) um 50 

bis 80 % (YARGER et al., 1980; HARRIS & GILL, 1981; MORRISSEY et al., 

1996; WEN et al., 1999b; FISCHER et al., 2009). In Studien an Ratten zu 

postobstruktiven Veränderungen der Niere wurden auch die intrarenalen 

Druckverhältnisse untersucht. Zu diesem Zweck wurden bei Ratten beidseits die 

Ureteren ligiert und nach 24 Stunden mittels Mikropunktion der Druck in den 

proximalen und distalen Tubuli, sowie den efferenten Arteriolen gemessen. Bei 

der Gruppe mit der bilateralen Ureterobstruktion war der Druck sowohl in den 

Tubuli, als auch in den Gefäßen vor Entfernen der Obstruktion deutlich höher als 

nach Entfernen der Ligatur, und auch signifikant höher als bei den Tieren in der 

nicht Ureter-ligierten Kontrollgruppe, sowie bei den Ratten, denen nur einseitig 

ein Ureter ligiert wurde (YARGER et al., 1972; HARRIS & YARGER, 1975).  

Die Urinproduktion war nach bilateraler Ureterobstruktion höher als nach 

einseitiger, da offenbar bei einseitiger Ligatur die kontralaterale Niere ihre 

Funktion weitestgehend unbehindert ausübt und die POD der ehemals obstruierten 

Niere durch Harnretention auszugleichen scheint (HARRIS & YARGER, 1975).  

Bei der Katze sind aufgrund der Lokalisation der Obstruktion, die sich beim 

Vorliegen der obstruktiven FLUTD des Katers überwiegend in der Urethra 

befindet (JOHNSTON & FEENEY, 1984; OSBORNE et al., 1996b; OSBORNE 

et al., 1996c; HOUSTON et al., 2003), beide Nieren gleichermaßen durch die 

Obstruktion betroffen. Es existieren keine Studien, bei der Katzen die Ureteren 

ligiert und dann die renale Hämodynamik untersucht wurde.  

2.1.7. Erhöhte Freisetzung von Stickoxid 

Durch den Druckanstieg im Tubulus kommt es zu vermehrter Freisetzung von 

Stickoxid (NO) aus dem Kapillarendothel (FISCHER et al., 2009). Es konnte 
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gezeigt werden, das NO die Wirkung von ADH auf die Expression von AQP2 im 

MCD reduziert und dadurch zu Polyurie führt (GARCIA et al., 1996; 

MORRISSEY et al., 1996). ADH stimuliert außerdem durch Binden an den V2-

Rezeptor wiederum die NO-Produktion, was zur Vasodilatation führt 

(KAUFMANN et al., 2003). 

2.1.8. Verminderte Expression von Natriumtransportern 

Nach experimentellen bilateralen, sowie unilateralen Harnleiterobstruktionen bei 

Ratten wurde eine signifikante Verminderung der Expression von 

Natriumtransportern beschrieben. Die tubuläre Expression der Na-H-Austauscher 

Typ 3,  der bumetanidsensitiven Na-Cotransporter Typ 1 und der thiazidsensitiven 

Na-Cl-Cotransporter, sowie die Aktivität der Na-K-ATPase war signifikant 

vermindert und auch die Aktivität der Na-K-ATPase war reduziert. (LI et al., 

2003; KIM et al., 2004; TOPCU et al., 2011). Einige Autoren berichten, dass 

zeitgleich mit der Diurese eine ausgeprägte Natriurese stattfindet (HARRIS & 

YARGER, 1975; HSU et al., 1978; FRADET et al., 1988).  

2.1.9. Verminderte Expression von Harnstofftransportern 

Im Verlauf einer Harnwegsobstruktion kommt es zu einer verminderte Expression 

von Harnstofftransportern (UT) (LI et al., 2004). UT befinden sich nur im 

terminalen Teil des innermedullären Sammelrohrs und in den Vasa recta (WADE 

et al., 2000; TERRIS et al., 2001; STEWART et al., 2004). Im MCD existieren 

drei verschiedene UT mit verschiedenen Unterformen, die von unterschiedlichen, 

aber ähnlichen Genen codiert werden: UT-A (FENTON et al., 2002), UT-B 

(LUCIEN et al., 1998) und UT-C (NIELSEN et al., 1996; MISTRY et al., 2005).  

Bei Ratten mit bilateraler Ureterobstruktion waren nach 24 Stunden die 

Transporter UT-A1 auf 28,0 %, UT-A3 auf 45,0 % und UT-B (in den Vasa recta) 

auf 70,0 % reduziert und blieben auch 14 Tage nach Beheben der Obstruktion 

deutlich vermindert. Die Polyurie blieb ebenfalls bestehen. In der unilateral 

ligierten Gruppe waren, anders als in den Studien zu AQP2-Expression, die UT 

nur in der Niere auf Seiten des ligierten Ureters, nicht aber in der nichtobstruierten 

Niere reduziert. Es konnte nicht geklärt werden, wodurch die verminderte 

Expression ausgelöst wurde (LI et al., 2004).  

In Studien an UT-Knock-Out-Mäusen für UT-A oder UT-B wurde festgestellt, 

dass die mangelnde Fähigkeit zur Urinkonzentration sich durch proteinarme 
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Fütterung ausgleichen ließ (YANG et al., 2002; LI et al., 2004; FENTON, 2008). 

Es wurde daher vermutet, dass eine reduzierte Expression von UT nur in 

Kombination mit einer erhöhten Plasmakonzentrationen von Harnstoff zu einer 

osmotischen Diurese führt (FENTON, 2009). 

Manche Autoren berichten von einer cAMP-modulierten (STAR et al., 1988) 

Expression von UT durch Binden von ADH am V2-Rezeptor (MORGAN & 

BERLINER, 1968; ROCHA & KUDO, 1982; SANDS et al., 1987; BANKIR & 

TRINH-TRANG-TAN, 2000). In Studien konnte gezeigt werden, dass auch eine 

steigende Urinosmolalität (SANDS & SCHRADER, 1991; GILLIN & SANDS, 

1992; KUDO et al., 1992), eine Erhöhung der intrazellulären 

Kalziumkonzentration (GILLIN et al., 1993) und eine erhöhte Aktivität der 

Proteinkinase C zur vermehrten Expression der UT (KATO et al., 2000) führen. 

2.2. Akkumulation harnpflichtiger Substanzen 

Eine vollständige Harnwegsobstruktion führt zur Akkumulation harnpflichtiger 

Substanzen im Körper. In experimentellen Studien wurde gezeigt, dass Ratten mit 

einseitiger Ureterligatur nach Entfernung der Ligatur keine Polyurie aufwiesen. 

Bei Infusion mit Urin trat jedoch nicht nur bei gleichzeitiger unilateraler Ligatur, 

sondern auch ohne gleichzeitige Harnwegsobstruktion Polyurie auf. Es wurde 

daher geschlussfolgert, dass es Faktoren im Blut von Patienten mit vollständiger 

Harnwegsobstruktion geben müsse, die maßgeblich an der Pathogenes der POD 

beteiligt sind (HARRIS & YARGER, 1975; SONNENBERG & WILSON, 1976; 

WILSON & HONRATH, 1976). Damit überein stimmt die Beobachtung, dass bei 

unilateraler Obstruktion eine Reduktion der AQP2 in beiden Nieren stattfindet, 

wenngleich diese in der nicht direkt von der Obstruktion betroffenen Niere 

deutlich weniger gravierend ist, als in der anderen (FROKIAER et al., 1997). Dass 

die Niere, deren Ureter nicht ligiert ist, ebenfalls Veränderungen aufweist, lässt 

vermuten, dass neben lokalen Veränderungen durch die Obstruktion auch 

zirkulierende Faktoren eine Rolle spielen (NIELSEN et al., 2007). 

2.2.1. Harnstoff 

Ratten, denen experimentell harnstoffhaltige Infusionen verabreicht werden, 

entwickeln eine Diurese und Natriurese, die annähernd vergleichbar mit der nach 

bilateraler Harnwegsobstruktion auftretenden Polyurie ist (PETERSON et al., 

1975). Daraus wurde gefolgert, dass die harnstoffbedingte osmotische Diurese 
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einen wesentlichen Beitrag zur Pathogenese der POD leistet (HARRIS & 

YARGER, 1975; WILSON & HONRATH, 1976). Ratten, deren Ureteren 

bilateral obstruiert worden waren, hatten bei ähnlicher Harnstoffkonzentration im 

Plasma (56,9 mmol/L vs. 57,9 mmol/L in der Harnstoff-infundierten Gruppe) 

dennoch eine höhere postobstruktive Urinproduktion. Daher vermuteten die 

Autoren, dass der Harnstoff nicht allein für die Ausbildung bzw. den Schweregrad 

der POD verantwortlich sein konnte (HARRIS & YARGER, 1975). 

Harnstoff ist das einzige natürlich vorkommende Solut, das frei durch die meisten 

Zellmembranen diffundieren kann und daher in nahezu allen Körperflüssigkeiten 

in gleicher Konzentration vorkommt (WOLF & MC, 1954). Wenn das 

Tubulusfiltrat im Sammelrohr ankommt, enthält es nur eine geringe Menge an 

Harnstoff. Wasser wird dann durch AQP rückresorbiert, wodurch die 

Harnstoffkonzentration steigt, bis der Harnstoff schließlich im innermedullären 

Sammelrohr ins Nierenmark gelangt, wo er verbleibt (BERLINER & BENNETT, 

1967; MORGAN & BERLINER, 1968). Die Niere ist damit  in der Lage, größere 

Mengen an Harnstoff auszuscheiden, ohne dabei die Ausscheidungsmenge von 

Wasser zu erhöhen, was vermutlich auch durch die Funktion von UT ermöglicht 

wird (FENTON, 2009). Es wurde beschrieben, dass Harnstoff selbst keine sehr 

ausgeprägte osmotische Wirksamkeit hat (ZERBE & ROBERTSON, 1983). Unter 

Normalbedingungen wird eine osmotische Diurese auch dadurch verhindert, dass 

hohe intramedulläre Harnstoffkonzentrationen vorherrschen, die im osmotischen 

Gleichgewicht zu der Konzentration im Tubulus stehen.  

LI et al. (2004) beschreiben eine signifikant verringerte Expression von UT in der 

von der Obstruktion betroffenen Niere (LI et al., 2004). Es ist also möglich, dass 

die Kombination aus erhöhten Plasmaharnstoff und verminderter Expression von 

UT eine osmotische Diurese auslöst (FENTON, 2008, 2009). In klinischen 

Studien konnte keine signifikante Korrelation zwischen der 

Harnstoffkonzentration im Plasma und dem Auftreten einer POD bei Katzen 

(FRANCIS et al., 2010) oder Menschen (HAMDI et al., 2012) festgestellt werden. 

2.2.2. Elektrolyte 

Zu den am häufigsten festgestellten Elektrolytverschiebungen bei 

Harnwegsobstruktionen zählen Hyperkaliämie, Hyperphosphatämie und 

Hypokalzämie (BURROWS & BOVEE, 1978; DROBATZ & HUGHES, 1997a; 
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FRANCIS et al., 2010; SEGEV et al., 2011; FREITAS et al., 2012). Es bestehen 

signifikante inverse Korrelation zwischen der Konzentration von K ([K]) und dem 

Blut-pH, außerdem zwischen [K] und ionisiertem Kalzium (iCa), [K] und Natrium 

(Na), Bicarbonat (HCO), Chlorid (Cl) und dem CO2-Partialdruck im venösen Blut 

(BURROWS & BOVEE, 1978; FRANCIS et al., 2010). 

2.2.2.1. Kalium 

Eine Hyperkaliämie wurde bei 35,0 – 100,0 % feliner Harntraktobstruktionen 

festgestellt (DROBATZ & HUGHES, 1997a; KYLES et al., 2005; FREITAS et 

al., 2012). Bei experimentellem Harnröhrenverschluss war die Inzidenz höher 

(FREITAS et al., 2012). Ratten, bei denen diätetisch eine Hyperkaliämie ausgelöst 

worden war, entwickelten einen Anstieg der Urinproduktion sowie eine deutliche 

metabolische Azidose. Es wurde vermutet, dass die Polyurie durch die 

Hyperkaliämie-bedingte erhöhte Ammoniumausscheidung zustande gekommen 

sein könnte (DUBOSE & GOOD, 1992). Da es sich bei dieser Studie aber um 

eine chronische Hyperkaliämie handelt, ist unklar, inwieweit die Ergebnisse 

verglichen werden können. Die Erhöhung der Kaliumkonzentration während einer 

Harnwegsobstruktion ist das Resultat verschiedener Prozesse. Zum einen liegt 

eine  verminderte renale Clearance vor. Außerdem kommt es zum extrazellulären 

Shift von Kaliumionen aufgrund der Erhöhung des Protonengradienten bei 

Vorliegen einer akuten Azidose, welche zu einer erhöhten Kalium-Resorption 

durch die K+/H+-ATPase führt. Diskutiert wird auch ein Konzentrationsanstieg 

durch die Resorption von zerstörtem Urothel (SCHAER, 1982; BARSANTI & 

FINCO, 1984; POLZIN et al., 1996; PHILLIPS & POLZIN, 1998; FRY & 

FARRINGTON, 2006; STAFFORD & BARTGES, 2013). Eine ausgeprägte 

Hyperkaliämie beeinflusst das Ruhepotential Impuls-leitender Zellen und kann zu 

Reizleitungsstörungen am Herzmuskel und damit zu Bradyarrhythmien und 

Kammerflimmern führen (OSBORNE et al., 1996e; STAFFORD & BARTGES, 

2013). 

In anderen Studien wurde dagegen festgestellt, dass vor allem eine Hypokaliämie 

zu Verminderung der AQP2-Expression und zu ausgeprägter Diurese führt 

(FROKIAER et al., 1996; MARPLES et al., 1996). Es wurde beschrieben, dass 

manche Katzen nach Wiederherstellung des Harnabflusses im weiteren Verlauf 

der Therapie eine Hypokaliämie entwickeln (BURROWS & BOVEE, 1978). Bei 

Ratten mit durch Hypokaliämie bedingter Polyurie wurde eine verminderte 
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Expression von AQP2 festgestellt, welche sich durch Kaliumsubstitution wieder 

normalisierte (MARPLES et al., 1996). In klinischen Studien konnte weder eine 

signifikante Korrelation zwischen Hyperkaliämie und POD, noch zwischen 

Hypokaliämie und POD festgestellt werden (FRANCIS et al., 2010; HAMDI et 

al., 2012).  

2.2.2.2. Kalzium 

Eine Hypokalzämie wurde bei 56,0-75,0 % der Katzen (DROBATZ & HUGHES, 

1997a; SEGEV et al., 2011) mit Urethraobstruktion festgestellt. Das iCa war 

signifikant invers mit K korreliert, und positiv mit dem pH-Wert, Harnstoff, 

Kreatinin und Phosphat. Außerdem wurde eine inverse Korrelation von iCa mit 

der Herzfrequenz festgestellt. In einer retrospektiven Studie hatten 19,0 % der 

Katzen mit Urethraobstruktion eine Hyperkalzämie (DROBATZ & HUGHES, 

1997a). Im Rahmen dieser Studie wurden keine Angaben zu klinischen 

Symptomen im Zusammenhang mit der der Kalziumkonzentration gemacht.  

In Versuchen an Ratten wurde festgestellt, dass die Hyperkalzämie eine reversible 

Verminderung der Expression von AQP2 und dadurch Polyurie hervorrufen kann  

(EARM et al., 1998). Außerdem wurde in Tierversuchen bei einer Hyperkalzämie 

eine Reduktion der Na-K-2Cl-Cotransporter im dicken aufsteigenden Schenkel 

der Henle-Schleife festgestellt (ELKJAER et al., 2002; WANG et al., 2002). Die 

reduzierte Rückresorption von Natrium und Chlorid führt zu einer verringerten 

Osmolalität im Nierenmark und könnte damit einen Einfluss auf die 

Urinproduktion haben (NIELSEN et al., 2007). 

In klinischen Studien wurde keine Assoziation zwischen Hyper- oder Hypo-

kalzämie und POD festgestellt (FRANCIS et al., 2010; HAMDI et al., 2012). 

2.2.2.3. Natrium 

Zeitgleich mit der Diurese nach Beheben der Harnwegsobstruktion tritt eine 

ausgeprägte Natriuese auf (BERCOVITCH et al., 1971; HARRIS & YARGER, 

1975; WILSON & HONRATH, 1976). Eine Erhöhung der Natriumkonzentration 

im Plasma führte bei Ratten, denen über drei Wochen salzreiche Nahrung 

zugeführt wurde, zur verminderten renalen Expression von AQP1 und AQP2 und 

Polyurie (DELLA PENNA et al., 2012). Bei Menschen mit 

Harnwegsobstruktionen wurde eine Korrelation zwischen Hypernatriämie und 

dem Ausbleiben der POD beschrieben (HAMDI et al., 2012). In klinischen 
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Studien bei Katzen mit Urethraobstruktion wurde keine Erhöhung der 

Natriumkonzentration im Plasma festgestellt (DROBATZ & HUGHES, 1997a; 

FRANCIS et al., 2010; FREITAS et al., 2012). In einer Studie hatten 55 % der 

Katzen eine Hyponatriämie (SEGEV et al., 2011). Es wurde keine Korrelation 

zwischen der Natriumkonzentration und POD festgestellt (FRANCIS et al., 2010). 

In den klinischen Studien wurde die Natriumkonzentration im Urin nicht 

gemessen. 

2.2.3. Glukose 

Katzen, die mit Harnwegsobstruktion vorgestellt werden, weisen nicht selten eine 

stressbedingte Hyperglykämie auf. LEE & DROBATZ stellten in einer Studie aus 

dem Jahr 2003 bei 54,0 % der Katzen eine Hyperglykämie fest. Eine Glukosurie 

bestand in einer Studie über Katzen mit Harnwegsobstruktion bei 74,0 % 

(BURROWS & BOVEE, 1978), in einer anderen Studie bei 25,3 % (SEGEV et 

al., 2011). In einer Studie wurde die Rückresorptionskapazität für Glukose in der 

post-obstruktiven Niere bei Hunden untersucht, und dabei festgestellt, dass 

weniger Glukose rückresorbiert werden konnte (BERCOVITCH et al., 1971). In 

einer Studie wurde festgestellt, dass erhöhte Konzentrationen von Blutglukose zu 

einer verminderten Expression von AQP2 in der Vagina führen (LEE et al., 2012). 

Die Auswirkung auf AQP2 in der Niere wurde im Rahmen dieser Studie nicht 

untersucht. FRANCIS et al. (2010) konnten keinen Zusammenhang zwischen 

Hyperglykämie und POD feststellen; das Vorliegen von Glukosurie wurde dabei 

nicht untersucht. 

Glukose kann ungehindert vom Glomerulum filtriert werden, sodass die 

Plasmakonzentration der Konzentration im Primärharn entspricht. Bei einer 

Plasmakonzentration von bis zu 5 mmol/l wird Glukose im proximalen Tubulus 

annähernd vollständig resorbiert. Die Resorption erfolgt dabei sekundär aktiv, 

auch entgegen des Konzentrationsgradienten, über einen Co-Transport mit Na+, 

wobei Na+ wiederum durch die Na+/K+-ATPase gegen Kalium ausgetauscht wird. 

Des Weiteren gibt es noch andere Na+-Glukose-Carrier, mit unterschiedlicher 

Affinität für Glukose. Ist die Plasmakonzentration über 5 mmol/l erhöht, z.B. 

durch Insulinresistenz (VOKES et al., 1987), so werden nach und nach weiter 

distal gelegene Abschnitte des proximalen Tubulus in die Rückresorption mit 

einbezogen. Übersteigt die Glukosekonzentration die Nierenschwelle, wird 

zunehmend Glukose mit dem Urin ausgeschieden. Da Glukose osmotisch aktiv 
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ist, wird bei vermehrter Ausscheidung von Glukose auch vermehrt Wasser ins 

Lumen sezerniert und es kommt zu osmotischer Diurese.  

2.2.4. Akkumulation von Wasserstoff-Ionen, metabolische Azidose 

Während einer Harnwegsobstruktion kommt es zu einer Kumulation von 

Wasserstoffionen (H+) im peripheren Blut und damit zu einem Absinken des Blut-

pH-Wertes (metabolische Azidose), da nichtflüchtige Säuren ins Plasma 

abgegeben und durch den vermehrten Protonenanfall HCO3
- verbraucht werden. 

CO2 wird verstärkt über die Lungen abgegeben, während in der Niere HCO3
- 

rückresorbiert und gebildet wird. Zudem werden Wasserstoffprotonen sezerniert 

(BONAGURA & SAUNDERS, 2000). Eine metabolische Azidose liegt bei 

Patienten mit Urethraobstruktion häufig vor (BURROWS & BOVEE, 1978; 

FRANCIS et al., 2010; SEGEV et al., 2011; HAMDI et al., 2012). Das Ausmaß 

der Azidose ist variabel und kann in schweren Fällen bei einem venösen Blut-pH-

Wert < 7,0 lebensbedrohlich sein. BURROWS et al. berichteten 1978 von 

venösen Blut-pH-Werten < 7,11 (± 0,09) bei 100 % der 23 von ihnen untersuchten 

Katzen, die zwischen 24 und 48 Stunden obstruiert gewesen waren (BURROWS 

& BOVEE, 1978). In einer anderen Studie hatten von 198 Katzen mit natürlich 

aufgetretener Harnwegsobstruktion 25,0 % einen Blut-pH von über 7,35, und nur 

6 % wiesen pH-Werte < 7,1  auf (DROBATZ & LEE, 2003). In der einzig 

existierenden Studie zur Pathogenese der POD bei Katzen mit 

Harnröhrenobstruktion korrelierte ein venöser Blut-pH-Wert < 7,35 bei 

Vorstellung signifikant mit dem Auftreten der POD. Erhoben wurden die Werte 

bei 20 Patienten; der mittlere pH-Wert lag bei 7,32 (IQR: 7,267 – 3,77) 

(FRANCIS et al., 2010). Es ist aus den vorliegenden Daten jedoch nicht 

ersichtlich, ob der Schweregrad der Azidose mit dem Schweregrad der POD 

korrelierte.  

Es ist bekannt, dass eukaryotische Aquaporine durch den pH-Wert reguliert 

werden können (GERBEAU et al., 2002; TOURNAIRE-ROUX et al., 2003; 

ALLEVA et al., 2006; BELLATI et al., 2010). Wie genau sich eine metabolische 

Azidose auf die AQP2-Verteilung in den Sammelrohren der Niere und die 

Urinproduktion auswirkt, wird kontrovers diskutiert. In einer Studie wurde durch 

experimentell ausgelöste Azidose eine erhöhte Sekretion von ADH und eine 

gesteigerte Expression von AQP2 bei erhöhter Urinosmolatität emittelt (AMLAL 

et al., 2004). MOURI et al. (2009) stellten fest, dass bei azidotischen Ratten 
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immunhistochemisch in den Zellen der Tubulusmembran des MCD eine 

vermehrte Expression von AQP2-mRNA zu verzeichnen war, gleichzeitig aber 

die Urinexkretion von AQP2 um 92,0 % sank, was auf eine verminderte 

tatsächliche Expression schließen lässt. Die Urinosmolalität der Ratten mit 

Azidose war deutlich niedriger als die der Kontrollgruppe und die Urinproduktion 

war erhöht. Die Autoren folgerten, dass eine durch Azidose hervorgerufene 

Störung der AQP2-Translokation möglicherweise ein Urinkonzentrationsdefizit 

bedingen könnte (MOURI et al., 2009). 

2.3. Akkumultaion zirkulierender, nicht harnpflichtiger Substanzen 

Abgesehen von den harnpflichtigen Soluten, die während der 

Harnwegsobstruktion aufgrund mangelnder Ausscheidung akkumulieren, 

existieren noch andere zirkulierende Substanzen, die während einer Obstruktion 

vermehrt produziert werden, und die einen Einfluss auf die Urinproduktion 

nehmen können. 

2.3.1. Atriales natriuretisches Peptid 

Bei Ratten mit bilateraler Harnleiterligatur wurden im Vergleich zu den 

Kontrollgruppen signifikant erhöhte Konzentrationen des atrialen natriuretischen 

Peptids (ANP) gemessen (PURKERSON et al., 1989; KIM et al., 2001). Auch in 

einer humanmedizinischen Studie wurde festgestellt, dass die 

Plasmakonzentration von ANP während der Obstruktion signifikant höher ist, als 

nach Beheben der Abflussstörung (GULMI et al., 1989). Während der 

Harnwegsobstruktion kommt es durch die Retention von Urin zur systemischen 

Volumenüberladung und damit zu einer Dehnung des Myokards. Aus den 

Myozyten des Atriums wird dann ANP freigesetzt, das eine natriuretische und 

diuretische Wirkung hat (WALDHAUSL et al., 1986; GULMI et al., 1989; 

GULMI et al., 1995; LANZONE et al., 1995). ANP bindet an einen 

membranständigen Guanylat-Cyclase-Rezeptor (NPR-A) (CHINKERS et al., 

1989). NPR-A befinden sich im gesamten Nephron, inclusive dem MCD, und in 

Studien an Nephronen von Ratten konnte die NPR-A vermittelte cGMP-Aktivität 

am stärksten im Glomerulum und im innermedullären Sammelrohr nachgewiesen 

werden (KOSEKI et al., 1986; NONOGUCHI et al., 1987; UJIIE et al., 1990; 

NONOGUCHI et al., 1995). Dabei wurde beobachtet, dass niedrige 

Konzentrationen von ANP (10−9 Mol) die cGMP-Aktivität nur im 
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innermedullären Sammelrohr, nicht aber im Glomerulum stimulieren 

(NONOGUCHI et al., 1987).  

Zu den Effekten von ANP auf die Nierenfunktion zählen eine Steigerung der 

GFR, Veränderung der Hämodynamik und eine verminderte Reabsorption von 

NaCl im Tubulus (GUNNING et al., 1990; KNEPPER et al., 1991), was zur 

Natriurese führt. Die direkte Wirkung von ANP auf den Tubulus und die 

Angiotensin-II-vermittelte Wasserabsorption (HARRIS et al., 1987) ist nur 

schwach ausgeprägt und konnte in einer anderen Studie gar nicht nachgewiesen 

werden (CAPASSO et al., 1989). Im MCD haben niedrige Konzentrationen von 

ANP einen hemmenden Einfluss auf die osmotische Wasserabsorption, allerdings 

nur bei niedriger Konzentration von ADH (bis 10-11 Mol) (DILLINGHAM & 

ANDERSON, 1986; NONOGUCHI et al., 1989; ROCHA & KUDO, 1990). Dies 

führt zur Hemmung der ADH-vermittelten AQP2-Aktivität im MCD. Dieser 

Effekt von ANP auf die Niere bleibt während einer 24 Stunden währenden 

Harnwegsobstruktion erhalten (RYNDIN et al., 2005). 
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IV. DISKUSSION 

Die POD ist eine häufige Komplikation nach Behebung einer Harnabflussstörung, 

die sowohl bei natürlich aufgetretenen, als auch bei experimentell herbeigeführten 

Harnwegsobstruktionen unterschiedlicher Spezies zu beobachten ist (BAUM et 

al., 1975; JONES & NANRA, 1983; FRANCIS et al., 2010; HAMDI et al., 2012). 

Eine vollständige Harnröhrenobstruktion stellt einen akuten, lebensbedrohlichen 

Notfall dar, und in der Kleintierpraxis sind Kater die am häufigsten von 

Harnröhrenobstruktionen betroffenen Patienten (RIESER, 2005). Obwohl Katzen 

so häufig von Harnwegsobstruktionen betroffen sind, existiert bisher nur eine 

klinische Studie zu Katzen mit natürlich aufgetretener Urethraobstruktion, im 

Rahmen derer die Inzidenz der POD und deren Assoziation mit 

labordiagnostischen Parametern ermittelt wurde (FRANCIS et al., 2010). Die 

meisten Studien über die POD sind experimentelle Studien, überwiegend 

durchgeführt an Ratten, bei denen die Obstruktion durch Ligatur eines oder beider 

Harnleiter herbeigeführt wurde. Lediglich in einer Studie wurde die POD bei 

Katzen untersucht, denen transurethral ein verschlossener Harnkatheter eingesetzt 

wurde (FREITAS et al., 2012).  

In der vorliegenden Studie wurden neben der Häufigkeit der POD auch deren 

Schwergrad, Dauer und Abhängigkeit von der Infusionstherapie an einer größeren 

Gruppe von 57 Katzen über einen Zeitraum von 48 Stunden untersucht. Basierend 

auf der bisher verwendeten Definition von POD als Urinproduktion von mehr als 

2 ml/kg/h, zeigten 74,1 % der Katzen bereits in den ersten vier Stunden POD. Die 

Inzidenz stieg dann auf über 90,9 %, und 87,8 % der Katzen blieben während der 

gesamten Dauer der Katheterisierung polyurisch. Verglichen mit den 

experimentellen Studien an Ratten, Hunden und Katzen, in denen 100 % der Tiere 

POD entwickelten (JAENIKE, 1972; HARRIS & YARGER, 1975; FROKIAER 

et al., 1996; CHENG et al., 2004; FREITAS et al., 2012), ist die Inzidenz der 

POD in der vorliegenden Studie damit etwas niedriger. Verglichen mit zwei 

aktuellen klinischen Studien bei Katzen (46 %) (FRANCIS et al., 2010) und 

Menschen (54 %) (HAMDI et al., 2012) ist die Inzidenz deutlich höher.  

Es wäre denkbar, dass diese Diskrepanz durch die Dauer der Obstruktion bedingt 

ist. Bei den Versuchstieren in den experimentellen Studien setzte die Obstruktion 



IV. Diskussion     40 

durch die Ligatur plötzlich ein und wurde über einen genau definierten Zeitraum 

von 24 Stunden belassen. Im Gegensatz dazu konnten der Verlauf, sowie die 

genaue Dauer der kompletten Obstruktion in der vorliegenden sowie in der 

anderen klinischen Studie bei Katzen (FRANCIS et al., 2010) und auch in der 

Studie beim Menschen nicht exakt bestimmt werden. In der Humanmedizin ist es 

insbesondere bei Patienten mit Neoplasien oder anderen Raumforderungen, die 

die Urethra verlegen, wahrscheinlich, dass die Obstruktion sich eher chronisch 

progressiv entwickelt hat. Auch bei Katzen berichten Besitzer im Vorfeld 

teilweise von zuvor bestehender Symptomatik wie Strangurie (41,9 % bei Katzen 

mit Harnröhrenpfropf) und Pollakisurie (6,5 %) (DORSCH et al., 2014). Es ist 

möglich, dass vor der vollständigen Verlegung der Urethra bereits eine subtotale 

Obstruktion bestanden haben könnte. Dennoch ist es wahrscheinlicher, dass 

Katzen, die offensichtliche Harnabsatzbeschwerden zeigen, zumeist in der Klinik 

vorgestellt werden, bevor sie über 24 Stunden keinen Urin mehr absetzen 

konnten. Die Dauer der Obstruktion ist möglicherweise relevant für die 

Ausprägung einer ADH-Resistenz, welche durch die daraus resultierende 

Verminderung der AQP2-Expression hauptsächlich für die 

Urinkonzentrationsstörung verantwortlich zu sein scheint (FROKIAER et al., 

1997; WEN et al., 1999a; KWON et al., 2001; LI et al., 2001; VAN VONDEREN 

et al., 2004; NEDVETSKY et al., 2009; ZHANG et al., 2010; TOPCU et al., 

2011). In experimentellen Studien ist nach einer Harnleiterobstruktion über 24 

Stunden die AQP2-Expression signifikant vermindert; es gibt bisher allerdings 

keine Studien, in denen untersucht wurde, wie lange es dauert, bis die ADH-

Resistenz und damit die Reduktion von AQP2 eintritt. Es ist auch nicht bekannt, 

ob bereits partielle oder intermittierende Obstruktionen die ADH-Resistenz 

auslösen oder beeinflussen können.   

Eine andere Erklärung für die höhere Inzidenz der POD in experimentellen 

Studien könnte darin zu sehen sein, dass – abgesehen von einer Studie bei Katzen 

(FREITAS et al., 2012) – bei den Versuchstieren nicht die Harnröhre, sondern die 

Harnleiter blockiert worden waren. Da der intrarenale Druckanstieg ebenfalls ein 

wichtiger Faktor für die Entwicklung der ADH-Resistenz zu sein scheint (HSU et 

al., 1978; LANZONE et al., 1995), hängt der Verlauf der POD möglicherweise 

auch von der Lokalisation der Obstruktion ab. Ist die Obstruktion in der 

Harnröhre lokalisiert, kann das Hauptvolumen an Urin von der dehnbaren 
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Harnblase aufgefangen werden, während bei Ligatur der Ureteren der 

Druckanstieg in den Nieren vermutlich schneller und ausgeprägter erfolgt. Es 

existieren bisher jedoch keine Studien, in denen untersucht wurde, ob die 

Lokalisation der Obstruktion sich unterschiedlich auf die Veränderungen in den 

intrarenalen Druckverhältnissen und der intrarenalen Hämodynamik auswirkt.  

Ob die Katzen in der vorliegenden Studie insgesamt länger obstruiert waren als in 

anderen klinischen Studien, und ob sie deswegen einen höheren intrarenalen 

Druck entwickelt hatten, und dies zu einer höheren Inzidenz der POD geführt hat, 

kann retrospektiv nicht festgestellt werden.  

Der Einfluss der Infusionstherapie könnte einen weiteren Erklärungsansatz für die 

unterschiedlichen Ergebnisse bei den klinischen Studien bieten. In der klinischen 

Studie bei Katzen wird die Infusionstherapie nicht näher beschrieben, es wird nur 

angegeben, dass „höher als Erhaltungsbedarf“ infundiert wurde (FRANCIS et al., 

2010). Wie hoch genau die Infusionsrate war und ob sie an die Urinproduktion 

angepasst wurde, wird nicht exakt erläutert. Die Patienten in der 

humanmedizinischen Studie wurden nicht nach einem festen Schema, sondern 

erhielten Infusionstherapie „nach Ermessen des behandelnden Arztes“ (HAMDI et 

al., 2012). Die Infusionsmenge sei dabei aber nicht darauf ausgelegt worden, die 

Verluste vollständig zu ersetzen, weswegen die Flüssigkeitsbilanz bei den 

Patienten, die POD entwickelt hatten, negativ blieb und die Flüssigkeitsverluste 

die zugeführte Flüssigkeitsmenge überstiegen. Da bei den Katzen in der 

vorliegenden Studie die Infusionsrate an die Urinproduktion angepasst worden 

war, könnte dies bedeuten, dass die Patienten höhere Infusionsmengen erhalten 

haben als in den anderen klinischen Studien. Die Infusionsrate in der vorliegenden 

Studie wurde nach einem präexistenten standardisierten Therapieprotokoll für 

Katzen mit obstruktiver FLUTD berechnet. Gemäß dem Protokoll wurde alle vier 

Stunden der Urinbeutel geleert und die Urinproduktion in ml/kg/h berechnet. Die 

Patienten erhielten dann bis zum nächsten Messzeitpunkt die gleiche Rate an 

Infusion in Milliliter pro Stunde (ml/h), die sie zuvor als Urin produziert hatten, 

und zusätzlich ein Drittel des Erhaltungsbedarfs (0,7 ml/kg/h) zum Ausgleich der 

nicht messbaren Flüssigkeitsverluste („insensible losses“). Die Urinproduktion, 

sowie die Infusionsrate wurden alle vier Stunden auf dem Patientenblatt vermerkt. 

Neben der Ermittlung der Urinproduktion alle vier Stunden, wurde die gesamte 

Harnproduktion in ml/kg/h über den Zeitraum der Katheterisierung berechnet. In 
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der vorliegenden Studie lag die mediane Urinproduktion nach vier Stunden bei 4,0 

ml/kg/h, stieg dann auf 4,7 ml/kg/h und auf bis zu 6,0 ml/kg/h, wobei sie zu 

keinem Zeitpunkt unter 4 ml/kg/h lag. In der Studie von Francis et al. (2010) gibt 

es keine genauen Angaben über die produzierte Urinmenge im Verhältnis zur 

verabreichten Infusionsmenge. Es kann daher nicht verglichen werden, ob es 

durch die Berechnung der Infusionsmenge, wie sie in der vorliegenden Studie 

durchgeführt wurde, zu einer im Vergleich dazu höheren Urinproduktion kam. In 

der der Studie aus der Humanmedizin wurde die POD nicht als Urinmenge pro 

Kilogramm Körpergewicht angegeben, sondern als Urinmenge von mehr als 4,0 

L/Tag (HAMDI et al., 2012). Das wäre mit einer Urinmenge von 2 ml/kg/h bei 

einem 83 kg schweren Menschen gleichzusetzen. Bei einer Urinmenge von 7-8 

L/Tag entspräche dies einer Urinproduktion von bis 4 ml/kg/h. Damit wären die 

Werte in etwa vergleichbar mit denen der Katzen in der vorliegenden Studie. 

Genaue Angaben für jeden Patienten wurden aber auch hier nicht gemacht, sodass 

ein exakter, direkter Vergleich der Urinproduktion nicht möglich ist.  

Da die Inzidenz der POD in der vorliegenden Studie sehr hoch war, wurde 

untersucht, ob die verabreichte Infusionsmenge einen messbaren Einfluss auf die 

Urinproduktion genommen haben könnte. Es konnte gezeigt werden, dass die 

Urinproduktion zu jedem Zeitpunkt x+1 stark mit der vorausgegangenen 

Infusionsmenge zum Zeitpunkt x korrelierte (p < 0,001). Die einzige Ausnahme 

bildete dabei die Urinproduktion innerhalb den ersten vier Stunden. Hier bestand 

keine Assoziation zwischen der Infusionsrate und der Urinproduktion, was 

möglicherweise daran liegt, dass die Katzen nach vier Stunden noch nicht 

vollständig rehydriert waren. Es wäre auch denkbar, dass zu diesem Zeitpunkt die 

Sedation und das Schockgeschehens mit Hypothermie, Hypotension und eventuell 

vorhandenen Herzrhythmusstörungen noch eine Auswirkung auf die renale 

Perfusion hatten. Soweit initial Schockinfusionen oder Flüssigkeitsboli 

verabreicht und als solche notiert worden waren, war dies in der Berechnung 

berücksichtigt worden. Da es sich um eine retrospektive Studie handelt, kann 

nicht gänzlich ausgeschlossen werden, dass einzelne außerordentliche 

Flüssigkeitsgaben nicht auf dem Krankenblatt vermerkt worden waren. 

Die starke Korrelation der Urinproduktion mit der vorausgegangenen 

Infusionsrate an allen weiteren Zeitpunkten zeigt jedoch, dass zumindest im 

weiteren Verlauf die Vorgaben des Therapieprotokolls eingehalten und die 
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Infusionsrate an die Urinproduktion angepasst worden war. Zum anderen 

demonstrieren die Resultate auch, dass die Urinproduktion abhängig von der 

Infusionsrate ist, und die Infusion damit auch die Ausprägung sowie die Inzidenz 

der POD beeinflusst haben könnte. Ob die betreffenden Katzen ohne Infusion 

keine Polyurie gezeigt hätten, oder ob nur der Schweregrad der Polyurie durch die 

Infusion erhöht wurde, kann retrospektiv nicht unterschieden werden. 

Auch in der Studie von Francis et al. (2011) wird angegeben, dass die 

Infusionsrate auf Korrelation mit dem Auftreten der POD untersucht, und keine 

Assoziation festgestellt wurde. Da aber keine exakten Angeben zur 

Urinproduktion oder Infusionsrate gemacht wurden, ist den vorliegenden Daten 

nicht zu entnehmen, wie genau bei der Berechnung der Infusionsrate vorgegangen 

wurde. In der humanmedizinischen Studie von HAMDI et. al (2012) wurde 

geschlussfolgert, dass die Infusion an Inzidenz und Ausprägung der POD nicht 

beteiligt sei, da alle Patienten mit POD mehr Urin produzierten, als ihnen 

zugeführt wurde. 

Um den Effekt der zugeführten Flüssigkeit auf die Urinmenge und die POD 

differenzierter betrachten zu können, wurde in der vorliegenden Studie, 

abweichend von der bisher verwendeten Definition für POD, eine alternative 

Definition erarbeitet, die den Einfluss der Infusion berücksichtigen sollte 

(PODFR). PODFR lag demnach vor, wenn an zwei aufeinanderfolgenden 

Zeitpunkten die Urinproduktion des Patienten die zuvor verabreichte 

Infusionsmenge überstieg. PODFR wurde bei n = 21/57 (36,8 %) der Patienten im 

beobachteten Zeitraum festgestellt, und bei 15,8 % der Katzen trat PODFR bereits 

innerhalb der ersten acht Stunden auf. Die Inzidenz von PODFR war also 

wesentlich niedriger, als die Inzidenz der POD nach der herkömmlichen 

Definition (90,9 % nach 8 Stunden). 

Wie die Urinproduktion der Katzen, sowie die Inzidenz von POD und PODFR in 

der vorliegenden und auch in den anderen Studien gänzlich ohne 

Infusionstherapie ausgefallen wäre, kann nicht gesagt werden. Die stark 

unterschiedliche Inzidenz von POD und PODFR legt aber nahe, dass die 

herkömmliche Definition von POD als Urinproduktion > 2 ml/kg/h bei Patienten, 

die Infusionen erhalten, nicht adäquat ist. 

Dieses Ergebnis stellt den Kliniker nun vor die Herausforderung, einerseits 
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weitere Dehydratation zu vermeiden, andererseits aber auch nicht übermäßig viel 

Infusion zu verabreichen, um Problemen, wie dem „medullary wash out“, sowie 

einer Hypervolämie und damit verbundenen Komplikationen wie z. B. einem 

Lungenödemen vorzubeugen (STEIN et al., 1975; MANENTI et al., 1992). Sich 

zu diesem Zweck an der produzierten Urinmenge zu orientieren, wie es bisher 

vorgeschlagen wurde, scheint dabei die Gefahr für Überhydratation zu bergen. 

Andererseits dürfte es nahezu unmöglich sein, basierend auf klinischen 

Parametern den optimalen Hydratationszustand zu definieren, da sich die 

Dehydratation klinisch erst ab einem Dehydratationsgrad von ca. 5 % feststellen 

lässt. Dies ist jedoch sicherlich nicht ausreichend, um durch Minderperfusion 

entstehende Organschäden zu vermeiden. Es existieren bisher keine 

Therapieempfehlungen zur optimalen Infusionsanpassung bei postobstruktiven 

Patienten. Betroffene Katzen sollten daher engmaschig überwacht, und gründlich 

auf Anzeichen für Überhydrierung untersucht werden. Täglich mehrfaches 

Wiegen kann helfen, sowohl Flüssigkeitsverluste, also auch ein Zuviel an Infusion 

zu erkennen. 

Die metabolische Azidose ist einer der häufigsten Befunde bei 

Harnwegsobstruktionen (BURROWS & BOVEE, 1978; DROBATZ & HUGHES, 

1997a; SEGEV et al., 2011; FREITAS et al., 2012), und ein venöser Blut-pH 

≤ 7,27 wurde auch in der vorliegenden Studie bei 46,2 % der Katzen festgestellt. 

In einer früheren Studie wurde eine signifikante Korrelation zwischen 

metabolischer Azidose und dem Auftreten der POD ermittelt (FRANCIS et al., 

2010). In der vorliegenden Studie konnte eine Assoziation zwischen dem 

Schweregrad der metabolischen Azidose und der Urinproduktion innerhalb der 

ersten vier Stunden festgestellt werden (p < 0,001), und auch die Inzidenz der 

POD nach vier Stunden korrelierte mit dem Vorliegen einer metabolischen 

Azidose bei Vorstellung (p = 0,024). Insgesamt waren aber weder das Auftreten, 

noch der Schweregrad der POD oder PODFR mit der metabolischen Azidose 

assoziiert. Ein kausaler Zusammenhang zwischen Azidose und Polyurie ist bisher 

nicht belegt. Von pflanzlichen AQP ist allerdings bekannt, dass ihre Expression 

von Veränderungen im pH-Wert reguliert wird (BELLATI et al., 2010). Es gibt 

bisher nicht viele Studien, in denen die Auswirkung von Änderungen im pH-Wert 

auf die AQP in den Sammelrohren von Säugetieren untersucht wurde (TASHIMA 

et al., 2001; AMLAL et al., 2004; NONOGUCHI et al., 2004; MOURI et al., 
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2009), und die existierenden Studien liefern kontroverse Ergebnisse. In einer 

Studie wurde festgestellt, dass bei Ratten während einer Ammonium-Chlorid-

induzierten chronischen Azidose über 120 h die Konzentration an ADH und die 

Expression von AQP2 in den Zellen des MCD zunahm (AMLAL et al., 2004). 

Andererseits zeigte eine andere Studie, dass die intrazelluläre mRNA für AQP 

zwar erhöht, die tatsächliche Expression auf der apikalen Seite der Tubuluszellen 

aber vermindert war, was als mögliche Translokationsstörung durch die Azidose 

interpretiert wurde (MOURI et al., 2009).  

In einer anderen experimentellen Studie an Ratten wurde festgestellt, dass es bei 

chronischer Azidose zu einer verminderten Expression von V2-Rezeptoren 

kommt (TASHIMA et al., 2001), was die ADH-Resistenz während der POD 

erklären könnte. Allerdings wurden in den bisherigen Studien nur die Effekte 

einer experimentell induzierten chronischer Azidose untersucht, wohingegen es 

sich bei der felinen Harnwegsobstruktion um ein akutes Geschehen und damit 

auch um eine akute metabolische Azidose handelt. Daher ist nicht klar, ob die 

Ergebnisse der experimentellen Studien auf die Katzen in der vorliegenden Studie 

und andere Fälle natürlich auftretender Harnwegsobstruktionen übertragbar sind.  

In einer aktuellen retrospektiven Studie aus der Humanmedizin war das Vorliegen 

einer metabolischen Azidose nicht mit dem Auftreten, sondern dem Ausbleiben 

der POD korreliert (HAMDI et al., 2012). Stattdessen waren in dieser Studie 

erhöhte Kreatininkonzentrationen im Serum, ein erniedrigtes Hämoglobin und ein 

erhöhtes Bicarbonat Prädiktoren für POD. Eine multivariate Regressionsanalyse 

wurde für die Faktoren in der betreffenden Studie allerdings nicht durchgeführt. 

POD wurde für die Studie als Urinproduktion > 4 L/Tag definiert. Die Patienten, 

die keine POD zeigten, hatten ein höheres Risiko für eine chronische 

Nierenschädigung, weswegen das Auftreten von POD als positives Zeichen für 

die Wiederherstellung der Nierenfunktion interpretiert wurde. Es ist nicht klar, ob 

die POD selbst einen positiven Effekt auf die Niere hat, oder ob lediglich die 

Polyurie ein Zeichen für die wieder einsetzende Nierenfunktion darstellt, wie die 

Autoren der Studie vermuten. Es wurde in der Studie auch nicht unterschieden, ob 

die Patienten, die keine POD zeigten, normale oder subnormale Mengen an Urin 

produzierten, aber je höher die Urinproduktion ausfiel (> 7 L/Tag), desto höher 

war die Wahrscheinlichkeit für vollständige Regeneration der Nierenschädigung.  

Dass die Resultate in dieser Studie so konträr zu den Ergebnissen der 
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vorliegenden und der anderen klinischen Studie bei Katzen sind, könnte 

möglicherweise an den inkludierten Patienten liegen. In die humanmedizinische 

Studie wurden größtenteils ältere Patienten mit Tumorerkrankungen der unteren 

Harnwege oder im Beckenbereich aufgenommen. Anders als bei der natürlichen 

Harnwegsobstruktion der Katze liegt hier ein eher chronisch progressives Problem 

vor und die Dauer der Symptome bis zur Vorstellung wegen kompletter 

Obstruktion und akutem postrenalen Nierenversagen wurde mit bis zu 350 Tagen 

angegeben. Zudem wurden nur Patienten, die aufgrund von schwerem postrenalen 

akuten Nierenversagen auf die Intensivstation gebracht wurden, in die Studie 

aufgenommen (basierend auf Blutwertveränderungen wie postrenale Azotämie, 

Hyperkaliämie, metabolische Azidose), während in den Studien zur felinen POD 

alle Patienten mit akuter Harnröhrenobstruktion aufgenommen wurden. Es ist 

durchaus möglich, dass die unterschiedlich lange Dauer der Obstruktion, auch 

wenn sie nur partiell war, die Pathogenese der POD beeinflusst. 

Die häufigste labordiagnostische Auffälligkeit im Blut in der vorliegenden Studie 

war eine Erhöhung des Harnstoffs, die bei 71,4 % der Katzen vorlag. Teilweise 

wurde die postrenale Erhöhung des Harnstoffs für das Auftreten der POD 

verantwortlich gemacht (BAUM et al., 1975; SOPHASAN & 

SORRASUCHART, 1984). Harnstoff ist osmotisch wirksam und es wurde 

vermutet, dass die vermehrte Harnstoffausscheidung nach Behebung einer 

Obstruktion zu einer osmotischen Diurese und damit zur POD führt. Ein 

Zusammenhang zwischen erhöhtem Plasmaharnstoff und der Urinproduktion oder 

Inzidenz der POD konnte in der vorliegenden Studie nicht nachgewiesen werden, 

was mit den Ergebnissen der klinischen Studien zur natürlichen 

Harnwegsobstruktion bei Katzen und Menschen übereinstimmt (FRANCIS et al., 

2010; HAMDI et al., 2012). In experimentellen Studien wurde festgestellt, dass 

die ADH-Resistenz neben der Reduktion von AQP2 auch zur Reduktion von UT 

im MCD führt (NIELSEN & KNEPPER, 1993; BANKIR & TRINH-TRANG-

TAN, 2000; LI et al., 2004). UT sind bei hohen Harnstoffkonzentrationen im 

Plasma und damit auch im Tubulusfiltrat nötig, um das osmotische Gleichgewicht 

von Harnstoff in der Tubulusflüssigkeit und dem Niereninterstitium 

aufrechtzuerhalten. Fehlen die UT, so kann Harnstoff nicht ausreichend resorbiert 

werden und eine osmotische Diurese ist die Folge (FENTON, 2009). In Studien 

an unilateral Ureter-ligierten Ratten wurde festgestellt, dass UT nur in der 
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betroffenen Niere vermindert exprimiert werden (LI et al., 2004), AQP2 dagegen 

in beiden Nieren reduziert sind (FROKIAER et al., 1997). Die beidseitige 

Verminderung von AQP, sowie die Erkenntnis, dass auch unilateral Ureter-

ligierte Ratten, sowie nicht Ureter-ligierte Ratten nach Infusion von Harnstoff, 

und auch nicht-Ureter-ligierte Ratten, denen der Urin von bilateral Ureter-ligierten 

Ratten infundiert wurde, eine deutliche Polyurie entwickelten, lässt darauf 

schließen, dass auch die Akkumulation harnpflichtiger zirkulierender Substanzen 

eine Rolle bei der Genese der POD spielt (HARRIS & YARGER, 1975; WILSON 

& HONRATH, 1976). Dennoch war bisher in keiner klinischen Studie eine 

Korrelation zwischen den Harnstoffkonzentrationen im Plasma und der 

Urinproduktion nachzuweisen (FRANCIS et al., 2010; HAMDI et al., 2012). 

Möglicherweise ist im Fall der POD nicht so sehr die Harnstoffkonzentration 

selbst, sondern eher das Verhältnis von Plasma-Harnstoff zur Anzahl der 

funktionalen UT relevant, denn die UT verhindern vornehmlich eine Urea-

induzierte osmotische Diurese (FENTON et al., 2004). Hohe Konzentrationen von 

Harnstoff bei normaler UT-Aktivität führen dagegen nicht zu Polyurie, ebenso 

wenig wie eine niedrige UT-Aktivität bei Ratten mit fehlenden UT und niedriger 

Harnstoffkonzentration (FENTON, 2008, 2009). Liegen nun zeitgleich erhöhte 

Plasmakonzentrationen von Harnstoff vor, wie sie bei Harnwegsobstruktionen 

häufig festgestellt werden (FINCO & CORNELIUS, 1977; DROBATZ & 

HUGHES, 1997a; SEGEV et al., 2011; FREITAS et al., 2012) und eine durch die 

Obstruktion bedingte reduzierte Anzahl von UT (LI et al., 2004), könnte dies eine 

osmotische Diurese bewirken. Die Konzentration der UT in den Nieren wurde in 

den klinischen Studien bei Katzen und Menschen nicht ermittelt; es ist also nicht 

bekannt, ob und unter welchen Bedingungen bei diesen Spezies ebenfalls eine 

vergleichbare Reduktion der UT eintritt.  

Unter den Elektrolyten finden besonders Kalium, Natrium und Kalzium 

Beachtung im Hinblick auf ihre mögliche Beteiligung an der Pathogenese der 

POD. Eine Hyperkaliämie wurde in der vorliegenden Studie bei 20,4 % der 

Patienten diagnostiziert. Keine der Elektrolytverschiebungen war assoziiert mit 

dem Auftreten oder Schweregrad der POD oder PODFR. Dies ist eine 

Beobachtung, die sich mit den Ergebnissen der anderen klinischen Studie bei 

Katzen deckt (FRANCIS et al., 2010). Ob im Verlauf der postobstruktiven Phase 

Elektrolytverschiebungen auftraten, und ob diese mit dem Anhalten oder dem 
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Schweregrad der Polyurie assoziiert waren, wurde weder in der vorliegenden, 

noch in anderen klinischen Studien untersucht. Da es bei Katzen aber im Verlauf 

der Therapie häufig zu einer Hypokaliämie kommt (BURROWS & BOVEE, 

1978), und Hypokaliämie eine reduzierte Expression von AQP2 bedingen kann 

(MARPLES et al., 1996), wäre ein Zusammenhang zwischen protrahierter 

Polyurie und Hypokaliämie zumindest denkbar. Die initial innerhalb der ersten 

acht Stunden eintretende POD scheint durch Veränderungen in der 

Kaliumkonzentration aber nicht beeinflusst zu sein. 

Bei experimenteller Harnwegsobstruktion wurde eine verminderte Expression von 

Natriumkanälen beschrieben (LI et al., 2003), und eine Natriurese wird häufig als 

Begleiterscheinung der Diurese festgestellt (JOHNSTON et al., 1967; GOETZ et 

al., 1970; HARRIS & YARGER, 1975; PETERSON et al., 1975; JONES et al., 

1987). Katzen mit Harnwegsobstruktion haben häufig eine Hyponatriämie 

(DROBATZ & HUGHES, 1997b; FRANCIS et al., 2010; SEGEV et al., 2011; 

FREITAS et al., 2012). In der vorliegenden Studie wurde eine erniedrigte 

Serumnatriumkonzentration bei fünf Patienten festgestellt. Eine Assoziation 

zwischen der Serumnatriumkonzentration und der POD konnte weder in der 

vorliegenden noch in der anderen klinischen Studie bei Katzen festgestellt werden 

(FRANCIS et al., 2010). Hamdi et al. (2012) stellten in ihrer humanmedizinischen 

Studie fest, dass erhöhte Natriumkonzentrationen mit einem Ausbleiben der POD 

und damit einer schlechteren Prognose für die Nierenfunktion assoziiert waren. 

Die Natriurese ist also wahrscheinlich eher die Folge der Diurese, und die POD ist 

nicht durch eine Erhöhung der Serumnatriumkonzentration bedingt. 

Einschränkend ist jedoch zu sagen, dass die Natriumkonzentration im Urin weder 

in der vorliegenden Studie noch in anderen klinischen Studien gemessen wurde 

(DROBATZ & HUGHES, 1997a; FRANCIS et al., 2010; SEGEV et al., 2011; 

HAMDI et al., 2012).  

Sowohl Hypokaliämie als auch Hyperkalzämie können Polyurie auslösen. Es 

wurde festgestellt, dass beide Elektrolytverschiebungen zu einer Verminderung 

der AQP2-Expression führen (MARPLES et al., 1996; EARM et al., 1998; 

WANG et al., 2002). Allerdings sind bei obstruktiven Uropathien initial weder 

Hypokaliämie, noch Hyperkalzämie sehr häufige laboratorische Veränderungen. 

Wesentlich häufiger treten Hyperkaliämie und Hypokalzämie auf (DROBATZ & 

HUGHES, 1997a; KYLES et al., 2005; SEGEV et al., 2011; FREITAS et al., 
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2012). Es wurde nicht untersucht, ob die bei Katzen manchmal im 

Therapieverlauf auftretende Hypokaliämie (BURROWS & BOVEE, 1978) die 

POD beeinflusst, oder ob im Gegenzug die Hypokaliämie durch die Polyurie 

bedingt ist. In klinischen Studien konnte keine Korrelation zwischen  diesen 

Elektrolytverschiebungen und dem Auftreten von POD ermittelt werden 

(FRANCIS et al., 2010; HAMDI et al., 2012), und auch in der vorliegenden 

Studie gab es keine Assoziationen mit der Inzidenz oder dem Schweregrad der 

POD. 

Glukose ist bei hohen Plasmakonzentrationen ein potentes osmotisches 

Diuretikum. Eine (Stress-)Hyperglykämie wird häufig bei Patienten mit 

Harnwegsobstruktion festgestellt (DROBATZ & HUGHES, 1997a; FRANCIS et 

al., 2010; SEGEV et al., 2011), und auch in der vorliegenden Studie hatten 70,1 % 

der Patienten eine erhöhte Blutglukosekonzentration. Eine Glukosurie trat 

dagegen nur bei 20,0 % der Katzen auf. Eine Korrelation zwischen 

Hyperglykämie und POD konnte nicht festgestellt werden, und auch in den 

anderen klinischen Studien zu POD wurde keine solche Assoziation ermittelt 

(FRANCIS et al., 2010). In der vorliegenden Studie wurde eine transiente, 

vermutlich stressbedingte Glukosurie bei 20,0 % der Patienten festgestellt. 

Dennoch konnte keine Assoziation zwischen Glukosurie und POD, PODFR oder 

der Urinmenge nachgewiesen werden.  

Insgesamt konnten keine Assoziationen zwischen Veränderungen im Urin und der 

Urinproduktion oder POD und PODFR festgestellt werden. Es existieren bisher 

keine Studien, in denen die biochemischen Veränderungen im Urin während und 

nach einer Harnwegsobstruktion untersucht wurden. Die Ergebnisse der 

vorliegenden Studie können daher nicht verglichen werden.  

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass es nach aktuellem 

Kenntnisstand nicht möglich ist, anhand laboratorischer Veränderungen eine 

prognostische Aussage darüber zu treffen, ob ein Patient eine POD entwickeln 

wird oder wie ausgeprägt sie sein wird. In anderen klinischen Studien wurden 

zwar Korrelationen zwischen klinischen Parametern und dem Auftreten von POD 

festgestellt, aber die Ergebnisse der verschiedenen Studien decken sich nicht und 

widersprechen sich teilweise sogar (FRANCIS et al., 2010; HAMDI et al., 2012). 

Bei keinem der diskutierten Parameter ist zudem eine kausale Beteiligung an der 

ADH-Resistenz gesichert.  Korrelationen und Assoziationen zwischen POD und 
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Laborparametern sollten daher mit Vorsicht interpretiert werden. 

Des Weiteren zeigt die vorliegende Studie, dass die Infusionsrate doch einen 

deutlichen Einfluss auf die Urinproduktion nehmen kann, und damit 

wahrscheinlich eine Rolle bei der Ausprägung der POD spielt. Orientiert sich der 

Kliniker also an der produzierten Urinmenge, um daran die Infusionsmenge 

anzupassen, besteht offenbar die Gefahr, den Flüssigkeitsbedarf des Patienten zu 

überschätzen. Es dürfte sich als schwierig erweisen, den exakten Zeitpunkt zu 

ermitteln, zu dem der Patient einen optimalen Hydratations- und Volumenstatus 

hat. Zu diesem Zeitpunkt müsste idealer Weise die Infusionsmenge reduziert 

werden, da keine Defizite mehr bestehen. Passiert dies nicht, wird die Gabe an 

Zuviel von Flüssigkeit zur treibenden Kraft der Harnproduktion. Die 

Schwierigkeit besteht nun vor allem darin, den Zeitpunkt zu erkennen, an dem der 

Patient selbstständig in der Lage ist, seinen Flüssigkeitshaushalt zu regulieren. Es 

ist dabei sicherlich sinnvoll, zunächst abzuwarten, bis sich die Vitalparameter des 

Patienten wieder stabilisiert haben und sowohl die Nierenwerte, als auch Blut-pH 

und Elektrolyte wieder im Normalbereich sind. Dann könnte versucht werden, 

unter engmaschiger Kontrolle der Urinproduktion die Infusionsmenge zu 

reduzieren. Hat der Patient seine polyurische Phase überwunden, so wäre zu 

erwarten, dass sich die Urinproduktion wieder normalisiert. Problematisch ist 

allerdings, dass bei Katzen nicht bekannt ist, wie lange die ADH-Resistenz 

bestehen bleiben kann. Bei Ratten ist beschrieben, dass die Konzentrationsstörung 

12 (ZHANG et al., 2010) bis 30 Tage (LIM et al., 2004) anhalten kann. Es dürfte 

wohl in den seltensten Fällen möglich sein, eine Katze über eine so lange Zeit 

hospitalisiert zu lassen. Daher wird die Fragestellung für die meisten Kliniker eher 

lauten: ab welchem Zeitpunkt kann der Patient ohne Infusion auskommen, so dass 

er entlassen werden kann? Eine Möglichkeit bestünde darin, den Moment der 

idealen Hydrierung abzupassen und dann Vitalparameter, Hämatokrit und 

Gewicht zu notieren. Allerdings unterliegen natürlich auch diese Werte wiederum 

Schwankungen, abhängig von Futteraufnahme, Füllungszustand der Harnblase, 

Außentemperaturen etc., weswegen auch auf diese Weise der Idealzustand wieder 

nur annähernd definiert werden kann. Eine optimale Vorgehensweise dürfte in der 

Tat nur schwerlich zu realisieren sein. Dennoch ist es sicher sinnvoll, 

Klinikpersonal und vor allem auch den Besitzer zu sensibilisieren, so dass es in 

der post-obstruktiven Phase zumindest nicht unbemerkt zu gravierender 
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Dehydratation kommt. Es existieren derzeit keine definitiven Empfehlungen zur 

optimalen Infusionsrate bei postobstruktiven Patienten. Nach den Ergebnissen der 

bisherigen Studien scheint es tendenziell eher günstiger zu sein, den Patienten 

großzügig zu infundieren. Es muss aber sichergestellt sein, dass der Patient 

währenddessen gut überwacht werden kann, sodass Anzeichen einer 

Überhydrierung schnell erkannt werden. Dies macht ein individuelles 

Patientenmanagement mit engmaschigen Kontrollen der Vitalparameter 

unumgänglich. 

Trotz der mit ihr verbundenen Gefahren, wie Dehydratation und Minderperfusion, 

stellt die POD wahrscheinlich eher ein prognostisch günstiges Zeichen für die 

Nierenfunktion dar, und war zumindest in einer Studie mit einer besseren 

Langzeitprognose assoziiert (HAMDI et al., 2012). Möglicherweise hat auch die 

Diurese an sich einen positiven Effekt (NORREGAARD et al., 2007). Auch wenn 

in Studien gezeigt werden konnte, dass durch COX-2-Inhibitoren die POD 

gemindert oder vermieden werden konnte (CHENG et al., 2004; NORREGAARD 

et al., 2005), ist nicht klar, inwiefern dies für den Patienten von Vorteil wäre. 

Bei der vorliegenden Studie handelt sich um eine retrospektive Studie, und die 

Studienpopulation setzte sich aus auf natürlichem Wege erkrankten, sich in 

Privatbesitz befindenden Katzen zusammen. Die Katzen, die in die Studie 

inkludiert wurden, wurden nach einem standardisierten Protokoll therapiert, und 

auch die diagnostischen Maßnahmen wurden gemäß diesem Protokoll 

durchgeführt. Dennoch standen nicht für alle Katzen zu allen Zeitpunkten alle 

Daten für die Analyse zur Verfügung, wodurch die Aussagekraft der Analyse 

etwas einschränkt wird. Retrospektiv kann nicht überprüft werden, ob die 

Angaben zu subjektiven Parametern wie beispielsweise dem Dehydratationsstatus 

der Realität entsprachen. Es konnten nicht bei allen Katzen alle potentiell 

möglichen Erkrankungen ausgeschlossen werden, die einen Einfluss auf die 

Urinkonzentration haben könnten. Da es sich bei den in die Studie 

eingeschlossenen Katzen jedoch zumeist um junge bis mittelalte Tiere handelte, 

sind unerkannte Grunderkrankungen nicht sehr wahrscheinlich. Insgesamt wurde, 

bedingt durch die strengen Einschlusskriterien, nur ein relativ kleiner Anteil der 

aufgrund von Harnröhrenobstruktion behandelten Katzen in die Studie 

aufgenommen. Die Katzen, die letzten Endes in die Analyse eingeschlossen 

wurden, wurden aber zufällig ausgewählt und unterlagen keiner weiteren 
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Selektion. Die Studienpopulation kann daher als repräsentativ angesehen werden. 

Die Niere sowie der Vorgang der Urinkonzentration sind aufgrund der zahlreichen 

Prozesse, die bereits am physiologischen Geschehen beteiligt sind, ein schwierig 

zu evaluierendes System. Viele Studien, die einzelne Faktoren untersuchen, 

werden an isolierten Sammelrohren durchgeführt, was die tatsächliche in vivo 

Situation nur ungenügend widerspiegeln kann. Im Gegenzug dazu ist es eine 

große Herausforderung, den Einfluss einzelner Faktoren auf die Urinproduktion 

an lebenden Tieren nachzuvollziehen, vor allem im Rahmen einer klinischen 

Studie.  

Die vorliegende Studie bestätigt, dass die POD eine häufige Komplikation in der 

Therapie feliner Harnwegsobstruktionen ist. Sie zeigt außerdem, dass die 

verabreichte Infusionsmenge einen Einfluss auf die Urinmenge haben und damit 

die Inzidenz der Polyurie erhöhen kann. Während das Vorhandensein einer 

metabolischen Azidose mit der Urinproduktion innerhalb der ersten vier Stunden 

assoziiert war, gab es keinerlei Korrelationen zwischen labortechnischen 

Parametern in Blut oder Urin und Inzidenz oder Schweregrad der POD. 

Infusionstherapie sowie die pathophysiologischen Veränderungen, die zu einer 

ADH-Resistenz und vorübergehend verminderter Expression von AQP im MCD 

führen, scheinen daher eine größere Rolle für Inzidenz und Ausprägung der POD 

zu spielen als zirkulierende diuretische Faktoren, die unter Klinikbedingungen 

erfassbar sind. Zudem scheint, zumindest in der vorliegenden Studie, das 

Anpassen der Infusionsmenge an die Verluste durch Polyurie den 

Flüssigkeitsbedarf der Katzen zu übersteigen. 
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V.  ZUSAMMENFASSUNG 

In der vorliegenden Studie wurden die Häufigkeit der postobstruktiven Diurese 

bei Katzen mit obstruktiver FLUTD, sowie deren mögliche Assoziation mit 

labordiagnostischen Parametern in Blut und Urin analysiert. Außerdem wurde 

untersucht, ob die bislang verwendete Definition für POD als Urinproduktion von 

mehr als 2 ml/kg/h auch für Patienten zutrifft, die Infusionstherapie erhalten. 

Nach der herkömmlichen Definition entwickelten in der vorliegenden Studie 87,7 

% der Patienten innerhalb der ersten 48 Stunden POD. Wenn die 

Infusionstherapie in die Auswertung mit einbezogen wurde (als PODFR), waren es 

dagegen nur 36,8 %. Die Menge des produzierten Urins korrelierte zu jedem 

Zeitpunkt stark mit der zuvor verabreichten Infusionsmenge, was zeigt, dass die 

Infusion einen wesentlichen Einfluss auf die Urinproduktion nehmen kann. Der 

Schweregrad der metabolischen Azidose bei Vorstellung korrelierte mit der 

Urinproduktion nach vier Stunden, aber nicht mit der Inzidenz von POD oder 

PODFR. Für alle anderen untersuchten Parameter in Blut und Urin konnte keine 

Assoziation mit der Urinmenge oder der Inzidenz von POD oder PODFR 

festgestellt werden. Bei keinem der diskutierten labordiagnostischen Parameter 

konnte bisher eine kausale Beteiligung an der Pathophysiologie der POD gesichert 

nachgewiesen werden. Die Ergebnisse der vorliegenden Studien zeigen, dass es 

derzeit nicht möglich ist, bei natürlich aufgetretenen Harnwegsobstruktionen 

anhand der initialen Laborwerte zu bestimmen, ob ein Patient eine POD 

entwickeln wird. Sie zeigen auch, dass ein Anpassen der Infusionsmenge an die 

Flüssigkeitsverluste über den Urin zu einer gesteigerten Urinmenge führt. Die 

Infusionstherapie ist daher offenbar zumindest zum Teil kausal an Auftreten und 

Ausprägung der Polyurie in der postobstruktiven Phase beteiligt. Es existieren 

zudem starke Hinweise darauf, dass der POD ein multifaktorielles Geschehen 

zugrunde liegt, das letzten Endes zu einer Resistenz gegenüber ADH, einer 

reduzierten Expression von AQP2 im Sammelrohr und somit zu einem transienten 

renalen Diabetes insipidus führt. Obwohl die POD an sich möglicherweise sogar 

ein positives Zeichen für die Erholung der Niere von der postrenalen Schädigung 

darstellt, ist das engmaschige Monitoring der Vitalparameter und der 

Urinproduktion dennoch unabdingbar, um sowohl Dehydratation, als auch 

Überinfusion zu vermeiden. Das Anpassen der Infusionsmenge an die 
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Urinproduktion scheint die Gefahr für übermäßige Flüssigkeitszufuhr zu bergen 

und zur POD beizutragen. 
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VI. SUMMARY 

The aim of the present study was to investigate the incidence of post-obstructive 

diuresis in cats with obstructive FLUTD, as well as its possible association with 

changes in laboratory parameters in blood and urine on admission. It was also 

examined whether the previously established definition of POD as urine output 

greater than 2 ml/kg/h can be adequately used in cats receiving intravenous fluid 

therapy. According to the traditional definition of POD, 87.7% of cats developed 

POD within the first 48 hours with the highest incidence occurring after 44 hours. 

If fluid therapy was taken into regard (as PODFR), only 36.8% of cats had 

polyuria, Urine output at every time point was strongly correlated with the 

previously administered fluid rate, leading to the conclusion that fluid therapy at 

least partially influences urine output. The severity of metabolic acidosis on 

admission was correlated with urine output within the first four hours, but was not 

associated with overall presence of either POD or PODFR. No correlations with 

POD or PODFR could be found for any other parameter in blood or urine, which is 

in accordance with the fact that none of the laboratory parameters has been proven 

to be part of the pathophysiology of POD. The results of the present study show 

that in a clinical setting, POD in natural cases of urethral obstruction cannot be 

predicted based on changes in laboratory parameters on admission. Furthermore, 

adapting fluid rate to urine output apparently influences and possibly increases 

urine output. Thus, fluid therapy seems to be involved at least to a certain amount 

in increasing incidence and severity of POD. It is also widely assumed, that POD 

results of a temporary resistance against AVP, leading to the diminished 

expression of AQP2 in the medullary collecting duct and thus a transient 

nephrogenic diabetes insipidus. Even though POD in itself has been proposed to 

be a benign sign of renal recovery from post-renal injury, close monitoring of vital 

parameters and urine output is critical to avoid dehydration as well as 

overhydration. Adapting the administered fluid rate to the urine output apparently 

bears the risk of overhydrating the patient and thus be the thriving force behind 

POD. 
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