7.10
Erkrankungen des
Bewegungsapparates

Erkrankungen des Skeletts konnen durch Fehler in
der Erndhrung verursacht oder begiinstigt wer-
den. In der Regel entstehen solche Stérungen
durch Fehlversorgungen mit Kalzium und Phos-
phor, selten mit Kupfer, Mangan oder Vitamin D.
Bei Junghunden fiihrt insbesondere eine zu hohe
Energie- und Ndhrstoffzufuhr zu Entwicklungssto-
rungen des Skeletts. Bei dlteren Hunden stellt hin-
gegen Uberernihrung in Verbindung mit Uberge-
wicht einen wichtigen Risikofaktor fiir Erkrankun-
gen des Bewegungsapparats dar.

7101 Junghunde

Nutritive Ursachen

Storungen in der Skelettfunktion sind bei Jung-
hunden groRBwiichsiger Rassen ein ernsthaftes
Problem, das sich innerhalb der Hauptwachstums-
phase manifestiert. Folgende hauptsdchliche Ursa-
chen sind in Betracht zu ziehen:

e Uberversorgung mit Energie

e massiver Uberschuss an Kalzium insbesondere

bei groBwiichsigen Rassen

7.10 Erkrankungen des Bewegungsapparates

e unausgewogenes Verhdltnis von Kalzium und
Phosphor
e Mangel an Kalzium, Phosphor, Kupfer und Zink.

Energieliberversorgung

Durch eine frithe Uberfiitterung werden durch die
schnelle Gewichtsentwicklung Mikroverletzungen,
insbesondere in den empfindlichen Wachstums-
zonen oder auch im Bereich des Gelenkknorpels,
begiinstigt.

Neben den biomechanischen Effekten beein-
flusst eine hohe Energieaufnahme auch den Hor-
monhaushalt von Junghunden, z.B. mit Riickwir-
kungen auf die Sekretion von Wachstumshormon,
insulindhnlichem Wachstumsfaktor I (IGF-I) sowie
auf die Schilddriisenhormone, die die Mineralisie-
rung des neu gebildeten Gewebes steuern. Erhhte
Blutspiegel von IGF-I fordern die Aktivitét der tei-
lungsaktiven Knorpelzellen in der Wachstums-
zone (> Abb. 7.4). Kommt es zu einer Desynchroni-
sation zwischen Vermehrung der Knorpelzellen
und deren Umwandlung in mineralisiertes Kno-
chengewebe, wird die Anfdlligkeit des jugend-
lichen Skeletts fiir mechanische Einwirkungen ver-
starkt (» Abb. 7.5). Histologische Untersuchungen
von Knochen zeigen, dass bei Energieiiberversor-
gung die Gelenkknorpel weniger gut durch spon-
gioses Knochengewebe abgestiitzt werden. Da-
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» Abb. 7.4 Eine tiberhohte Energieaufnahme bzw. Wachstumsintensitat beeinflusst Gewichtsbelastung und hormonelle

Regulationsvorgédnge.
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7 - Erkrankungen und Didtetik

» Abb. 7.5 Junghund mit Fehlstellungen der Vorderglied-
maRen. (Quelle: Prof. Martin Kramer, Klinik fiir Kleintiere —
Chirurgie, Veterindrklinikum der JLU GieRen)

durch kénnen sich Diskontinuititen entwickeln,
abgeloste Knorpelschuppen fiithren zum Krank-
heitsbild der Osteochondrosis dissecans (OCD). In
der distalen Ulnaepiphyse sind réntgenologisch
hdufig persistierende Knorpelzapfen festzustellen,
die als Indikator fiir eine solche Desynchronisie-
rung gelten kénnen.

Wachstumsbeschleunigung durch Uberfiitte-
rung disponierter Tiere (besonders groBwiichsiger
Rassen) ist vermutlich der wichtigste Faktor fiir
die Entstehung orthopddischer Entwicklungssto-
rungen und fiihrt zu einer hoheren Pravalenz von
Skeletterkrankungen, z.B. der Hiiftgelenksdyspla-
sie beim Hund. Schnellwiichsige, zu intensiv auf-

gezogene Hunde sehen meist nicht ,fett* aus, sie
sind in Relation zum jeweiligen Lebensalter meist
lediglich sehr grof8 und schwer.

Eine moderate Aufzuchtintensitit zeigte da-
gegen nicht nur hinsichtlich des Zustandes der
Hiiftgelenke, sondern auch an weiteren Lokalisa-
tionen des Skeletts eine prophylaktische Wirkung
gegeniiber arthrotischen Verdnderungen. Eine
noch so sorgféltige und ausgewogene Erndhrung
kann jedoch eine vorliegende genetische Dispositi-
on nicht beseitigen.

Soweit bekannt, weisen Kohlenhydrate bzw. Fet-
te als Energiequellen im Futter kein spezifisches
Risiko fiir die Skelettentwicklung auf. Der Energie-
gehalt eines Futters und meistens auch seine
Schmackhaftigkeit stehen allerdings in positiver
Beziehung zu seinem Fettgehalt.

Mineralstoffversorgung

Kalzium und Phosphor werden beim Hund durch
aktive, Vitamin-Ds-abhdngige Mechanismen, er-
leichterte Diffusion sowie passiv durch Diffusion
aus dem Darmlumen aufgenommen.

Primdre StellgroRBe ist der Kalziumgehalt im
Blut, der fiir den Organismus lebensnotwendiger-
weise konstant gehalten werden muss. Dazu die-
nen verschiedene hormonelle Regulationsmecha-
nismen, neben dem Parathormon das aktive Vita-
min D3 (1,25-Dihydroxycholecalciferol) sowie Kal-
zitonin. Parathormon und Vitamin D5 steigern
iiber verschiedene Mechanismen an Knochen und
Darm den Blutkalziumgehalt, Kalzitonin wirkt ent-
gegengesetzt und hemmt die Osteoklasten. Das
Skelett dient als mobilisierbares Depot zur Kom-
pensation von Situationen mit alimentirer Uber-
und Unterversorgung mit Kalzium oder Phosphor.

Im Knochen liegt das Kalzium-Phosphor-Ver-
hdltnis bei ungefdhr 2:1, im Futter sollte es zwi-
schen 1,2:1 und 1,5:1 betragen. Sowohl ein Man-
gel als auch ein extremer Uberschuss an Kalzium
und/oder Phosphor im Futter kénnen zu einer
Fehlmineralisierung und damit zu einer Schwa-
chung der Knochenstabilitit mit folglich vermin-
derter Tragfdhigkeit fithren. Resultierende Krank-
heitsbilder sind Rachitis/Osteomalazie, der nutri-
tiv bedingte sekunddre Hyperparathyreoidismus/
fibrose Osteodystrophie sowie moglicherweise ein
Hyperkalzitoninismus (» Tab. 7.35).
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7.10 Erkrankungen des Bewegungsapparates

» Tab. 7.35 Erkrankungen durch fehlerhafte Kalzium-, Phosphor- oder Vitamin-D-Versorgung bei Hunden.

Problem Vorkommen|typische Ration Konsequenz fiir das Skelett
Ca P Vit.
D3
(L) U I praktisch kaum vorkommend e ausbleibende Mineralisierung des
evtl. hausgemachte Mischung (auch Skeletts (Rachitis)
BARF) und fehlende Ergdnzung mit e Demineralisierung der Knochen bei
Mineralstoffen dlteren Tieren (Osteomalazie)
l T + haufiger e (iber Parathormon induzierte Freiset-
Ca/P <1/1 hausgemachte Ration aus Getreide/ zung von Ca (= nutritiv bedingter
Fleisch/Schlachtabféllen ohne sekundarer Hyperparathyreoidismus)
Kalziumerganzung — Demineralisierung der Knochen —
fibréser Umbau, Griinholzfrakturen
T + oder 1T + gelegentlich e (iber Kalzitoninausschiittung

Alleinfutter + Kalziumsupplemente
(Ca-Uberdosierung ca. 2,5- bis 3-fach
gegeniiber Bedarf, evtl. + Vitamin Ds)
Risiko bei groBwiichsigen Rassen

Hemmung der Osteoklasten und der
Knorpelzellen — beeintrachtigte
Remodellierung der Knochen

e evtl. verminderte Absorption von

Begriffsdefinition

Rachitis|Osteomalazie: Untermineralisierung des
Skeletts beim Jungtier/Demineralisierung beim adul-
ten Hund durch einen Mangel an Vitamin D oder
Phosphor, eventuell auch an Kalzium.

Nutritiv bedingter sekundarer Hyperparathyreo-
idismus: Erkrankung durch einen Mangel an Kalzium
bei gleichzeitigem Uberschuss an Phosphor in der Nah-
rung. Es resultiert eine bindegewebige Umwandlung
des Knochengewebes (Osteodystrophia fibrosa).

Hyperkalzitoninismus: UbermiRige Bildung von
Kalzitonin in den C-Zellen der Schilddrise aufgrund
einer Uberdosierung von kalziumhaltigen Ergénzun-
gen. Gestorter Modellierungsprozess des Knochens,
reduzierte Aktivitat der Osteoklasten.

Der sekunddre nutritive Hyperparathyreoidismus
wird bei unausgewogener Rationsgestaltung beob-
achtet. Es handelt sich um eine Erkrankung, die
sich vor allem bei marginaler Ca-Zufuhr infolge
eines P-Uberschusses (ungiinstiges Ca-P-Verhalt-
nis) im Futter entwickelt und durch eine fort-
schreitende Entmineralisierung des Skeletts mit
bindegewebigem Umbau gekennzeichnet ist. Im
Endstadium entwickeln sich weiche, biegsame
Knochen, evtl. auch Erweiterungen des Zahnfdacher

Phosphor, Kupfer oder Zink — sekun-
darer Mangel

mit Zahnausfall. Die Erkrankung tritt besonders
bei groBwiichsigen Hunden auf, wenn Fleisch, Ge-
treide bzw. Getreideprodukte ohne Erganzung mit
Mineralstoffen gefiittert werden und das Ca-P-
Verhdltnis in der Ration unter 1:1 liegt (bei gleich-
zeitig marginalen absoluten Ca-Werten). Es be-
steht eine erhdhte Frakturneigung.

Elektrolytverhdltnis

Die Gelenkstabilitdt wird evtl. auch durch die Rela-
tion von Natrium und Kalium zu Chlorid (Na +K:Cl
als molares Elektrolytverhdltnis) beeinflusst. In
einer Studie mit verschiedenen Rassen zeigten
sich Tendenzen zu vermehrter Gelenkinstabilitdt
nach Aufnahme eines Futters mit einem weiten
Elektrolytverhdltnis sowie Effekte auf die Zusam-
mensetzung und Menge der Gelenkfliissigkeit.

Spurenelementversorgung

Storungen des Skelettwachstums kénnen auch
durch einen Mangel an Kupfer, Zink und Mangan
verursacht werden. Mangelsituationen sind unter
tiblicher Rationsgestaltung selten, allenfalls zu er-
warten bei Mischungen auf der Basis von Kartof-
feln, Milchprodukten und Getreide ohne entspre-
chende Mineralstoffergdnzung, ggf. auch bei ex-
tremer Kalziumiiberversorgung.
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7 - Erkrankungen und Didtetik

Proteinversorgung

Die Proteinversorgung von Junghunden scheint
unter dem Aspekt der Skelettentwicklung weniger
bedeutsam zu sein.

Eine - in der Praxis mehr oder weniger regelmad-
Rig anzutreffende — Uberversorgung mit Eiweil3
hat offenbar keine direkten Nachteile fiir die Kno-
chenentwicklung. Wachsende Doggen zeigten
nach Verabreichung von Futtermischungen mit Ei-
weildgehalten von 13, 21 bzw. 30% in einem Tro-
ckenfutter keine Unterschiede hinsichtlich ortho-
pddischer Entwicklungsstérungen. Der Eiweil3-
gehalt des Futters beeinflusst allerdings die
Schmackhaftigkeit, sodass bei Ad-libitum-Fiitte-
rung das Risiko einer zu hohen Energieaufnahme
steigt.

Ein Proteinmangel ist in der Erndhrung von
Junghunden nur ausnahmsweise festzustellen. Er
kann die Wachstumsvorgdnge insgesamt beein-
trachtigen, Junghunde verfetten dann und bilden
weniger Muskulatur.

Didtetik

Die Prophylaxe von Skeletterkrankungen, ins-
besondere bei jungen Hunden, ergibt sich aus der
Pathogenese. Bei jedem Patienten sollte eine ge-
naue Fiitterungsanamnese erfolgen, um daraus die
Energie- und Nahrstoffaufnahme zu kalkulieren
und ggf. nach den Vorgaben im Kapitel Junghunde
(S5.230) zu korrigieren. Weiterhin sind die Erfas-
sung der Korpermasse und ein Vergleich mit
Richtwerten iiber den Wachstumsverlauf hilfreich
(» Abb. 7.6).
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» Abb. 7.6 Empfehlungen zum Wachstum von Junghun-
den in den ersten 6 Lebensmonaten.

Adulte Hunde

Bei adulten und insbesondere bei dlteren Hunden
treten haufig Skelettprobleme und Bewegungssto-
rungen im Sinne einer Osteoarthritis auf. Riiden
sind gegeniiber Hiindinnen haufiger und schwerer
betroffen. Zu den klinischen Anzeichen einer Os-
teoarthritis gehoren Schmerzen, eingeschrdnkte
Beweglichkeit, Gelenkschwellung, Steifheit beim
Aufstehen und in der Bewegung, sowie Muskel-
schwund. Bevorzugt betroffen sind iibergewichti-
ge Hunde. Aus diesem Grund empfehlen sich vor-
beugend eine regelmaflige Gewichtskontrolle und
Uberpriifung der Kérperkondition.

7.10.2

Didtetik
Bei Ubergewicht ist eine Reduktionsdiit einzuset-
zen.

Vorbeugend bzw. zur Behandlung bereits einge-
tretener Skelettprobleme (Osteoarthritis) werden
hdufig Erganzungsfuttermittel eingesetzt, die so-
genannte knorpelaufbauende oder -schiitzende
Substanzen enthalten. Dabei handelt es sich meis-
tens um Glukosaminoglykane und Chondroitinsul-
fat. Diese werden auch in Kombination mit n-3-
Fettsduren (Fischol) eingesetzt, ebenso wie Ex-
trakte aus der Griinlippmuschel oder auch aus
Kollagen. Entsprechende Produkte kénnen chron-
dromodulierende und entziindungshemmende Ei-
genschaften haben. Uber die Wirksamkeit liegen
unterschiedliche Studienergebnisse vor, sodass die
Erfolgsaussichten im Einzelfall nicht sicher vorher-
sehbar sind.

Zunehmend sind auch Produkte mit pflanzli-
chen Wirkstoffen auf dem Markt, z.B. mit Curcu-
ma-, Boswellia- oder Teufelskrallen-Extrakten.
Diese pflanzlichen Bestandteile werden wegen
moglicher entziindungshemmender Eigenschaften
und der Beeinflussung proinflammatorischer En-
zyme, Cyclooxygenasen und Lipoxygenasen einge-
setzt.

Die zahlreichen erhiltlichen Erganzungsfutter-
mittel unterscheiden sich in ihrer Zusammenset-
zung erheblich. Ahnliches gilt fiir die Alleinfutter-
mittel, die auch als Didtfuttermittel fiir entspre-
chende Skelettprobleme auf dem Markt sind.
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7.11
Niereninsuffizienz

Die Niere nimmt vielfdltige Funktionen im Stoff-
wechsel wahr. Aufgrund der hohen Reservekapazi-
tdt fallen Stérungen der Nierenfunktion bei vielen
Patienten erst relativ spit auf. Insofern ist davon
auszugehen, dass ein mehr oder weniger langer kli-
nischer inapparenter Verlauf vorgelegen hat, bevor
der Patient iiberhaupt klinisch auffdllig wurde.

7.11.1  Ursachen

Eine Niereninsuffizienz kann akut als Folge einer
hypoxischen oder toxischen Schddigung des Organs
oder infolge chronischer Prozesse entstehen. Neben
gelegentlichen kongenitalen Erkrankungen (nach-
gewiesen beim Berner Sennenhund und Bullter-
rier) betreffen die meisten Fille dltere Hunde, bei
denen pathologische Verdnderungen im Bereich
der Glomerula bzw. in Form einer tubuldr-intersti-
tiellen Nephritis auftreten, wodurch die Ausschei-
dungsfunktion des Organs beeintrachtigt wird.
Klinische Ausfallerscheinungen werden aufgrund
des hohen Kompensationsvermégens der Nieren
erst augenfdllig, wenn nur noch ein kleiner Teil der
Nephrone (14-1%4) funktionsfihig ist. Atiologisch
kommen verschiedene Ursachen infrage, wobei
chronische Entziindungen und immunbedingte
Prozesse die grofite Bedeutung haben. Gelegentlich
konnen auch Toxine (z.B. Ethylenglykol, nephroto-
xische Arzneimittel, Ochratoxin, Melamin in Kom-
bination mit Cyanursdure) oder schwere Perfusi-
onsstorungen eine Nephropathie auslsen.

B Merke!
Solange keine klinischen Erscheinungen ma-
nifest sind, spricht man von einer Azotamie,
bei erh6hten Harnstoff- und Kreatininkonzen-
trationen in Kombination mit klinischen Er-
scheinungen von Uramie.
In Abhdngigkeit vom klinischen Bild, der Mes-
sung der glomeruldren Filtrationsrate und den
Serum-Kreatininkonzentrationen erfolgt die
Einteilung des Schweregrades bei Nieren-
erkrankungen in iiblicherweise vier Stufen
(IRIS Staging; www.iris-kidney.com), wobei die
Stufen 2 und 3 einer milden oder mittelgradi-
gen Azotdmie, Stufe 4 einer schweren Uramie
entsprechen.

7.11 Niereninsuffizienz

Die Rolle einer langfristig belastenden Fiitterung
ist umstritten, die oft vermutete Beteiligung iiber-
hohter EiweiRgehalte und eine daraus resultieren-
de Schidigung der Glomerula mit nachfolgender
entziindlicher Reaktion ist beim Hund nicht nach-
gewiesen worden. Klinisch-experimentelle Studi-
en an partiell nephrektomierten Hunden sprechen
gegen eine alimentire Atiologie. Auch eine lang-
fristige Uberversorgung mit leichtléslichen Phos-
phaten, die aus anorganischem Phosphorsalzen
stammen, wird als Ursache fiir Nierenerkrankun-
gen beim Hund diskutiert.

Hereditire Aminoazidurie und Fanconi-Syn-
drom Bei manchen Hunderassen kommt es zu
vermehrter renaler Ausscheidung von Aminosdu-
ren (hereditire Aminoazidurie), was auf eine ver-
minderte Riickresorptionskapazitdt der Nierentu-
buli hinweist. Betroffene Tiere scheiden vermehrt
Cystin, Ornithin, Lysin und Arginin aus (,,COLA").
Dies kann bei betroffenen Individuen zu einem er-
hohten Risiko fiir die Bildung von Cystinsteinen
fiihren. Zu moglichen didtetischen Behandlungen
siehe Urolithiasis (S.321).

Beim Fanconi-Syndrom kommt es zu einer ver-
mehrten Ausscheidung von Glukose, Protein, Ami-
nosduren und anderen Metaboliten. Auch hier
liegt eine Reabsorptionsstorung der Nierentubuli
zugrunde. Eine didtetische Behandlung ist nur er-
forderlich, wenn es zu klinischen Auffilligkeiten
kommt.

7.11.2  Pathophysiologie und

Laborparameter

Der Krankheitsverlauf ist mehr oder weniger
schnell progredient. Pathogenetisch entwickelt
sich eine zunehmende Sklerosierung im Bereich
des Glomerulums mit Gewebsverlust, einer Hyper-
tension in den verbleibenden Glomerula und da-
mit zundchst einer vermehrten Beanspruchung
der noch intakten Anteile, die eine Aufrechterhal-
tung der renalen Funktion ermdglicht.
¢ Eine Dekompensation zeigt sich an einem Anstieg
verschiedener Laborparameter, insbesondere der
Blutkonzentrationen von Harnstoff, Kreatinin
und anorganischem Phosphat, sowie anhand
einer eingeschrankten Kreatinin-Clearance.
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Chronische Nierenerkrankungen bei Hunden
sind mit erhdhten Konzentrationen des Fibro-
blasten-Wachstumsfaktors-23 (FGF-23) ver-
bunden.

Das symmetrische Dimethylarginin (SDMA)
wird durch glomeruldre Filtration ausgeschie-
den. Ein Anstieg kann als friihzeitiger Indikator
einer Niereninsuffizienz klinisch genutzt wer-
den.

Fillt bei der Kontrolle des Harns eine Protein-
urie bzw. eine erhohte Protein-Kreatinin-Relati-
on von {iber 1:1 auf, so zeigt dieses einen fort-
geschrittenen Glomerulumschaden an.

Eine Hyperphosphatadmie (> 2 mmol/l) hat nicht
nur Folgen fiir den Kalziumstoffwechsel, son-
dern fiihrt zu schweren Stérungen des Mineral-
haushalts. Es kommt zu einer vermehrten Aus-
schiittung von Parathormon, welches den Abbau
von Knochengewebe durch Osteoklasten indu-
ziert und so zum Schwund von Knochenmasse
fiihrt, ein Prozess, der als osteorenales Syndrom
bezeichnet wird. Aufgrund der erhéhten Parat-
hormonwerte wird das zugrunde liegende Pro-
blem auch als renaler sekunddrer Hyper-
parathyreoidismus bezeichnet.

Durch die Retention von Wasserstoffionen kann
der Organismus des nierenkranken Patienten
eine metabolische Azidose entwickeln. In die-
sen Fillen wird {iber Natriumbikarbonat eine
Korrektur des Sdure-Basen-Haushaltes erreicht.
Bei Hunden mit chronischer Nierensuffizienz
und hochgradiger metabolischer Azidose in
Kombination mit Hyperphosphatdmie trat im
Vergleich zu gesunden Kontrolltieren eine sig-
nifikante Reduktion des ionisierten Kalziums
im Blut auf, wihrend der Gesamtkalziumgehalt
weitgehend unbeeinflusst blieb.

Defizite an Kalium und Magnesium kénnen ge-
legentlich auftreten, aufgrund des zunehmen-
den Harnvolumens kommt es unter Umstdnden
zu Vitaminverlusten (B-Vitamine, Vitamin A).
Bereits in frithen Stadien einer chronischen Nie-
reninsuffizienz kann bei Hunden ein auch redu-
zierter Serumspiegel von Vitamin E auftreten.
Eine vermehrte Belastung mit Sauerstoffradika-
len bzw. eine Beeintrachtigung der antioxidati-
ven Abwehrmechanismen ist moglich.

Bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz
wird auch hdufig eine normochrome normozy-

tdre Anamie beobachtet, die durch eine vermin-
derte Erythropoetinsynthese der Niere zu erkld-
ren ist.

Klinik

Hunde mit chronischer Niereninsuffizienz weisen
eine verminderte Konzentrationsleistung der Nie-
ren mit daraus resultierendem vermehrtem Harn-
absatz, geringerem spezifischem Gewicht des
Harns, Inkontinenz oder Nykturie auf. Die Wasser-
aufnahme steigt folglich ebenfalls an. Als Folge
einer bereits erheblich eingeschrdankten Nieren-
funktion treten Erbrechen, Apathie, Inappetenz,
gastrointestinale Symptome sowie ein unangeneh-
mer Maul- oder Korpergeruch auf. Diese Begleit-
erscheinungen sind ursdchlich iiber die hohere
Konzentration harnpflichtiger Substanzen im Or-
ganismus zu erklaren. Neben Harnstoff und Kreati-
nin spielen verschiedene weitere Abbauprodukte
des Proteinmetabolismus in diesem Zusammen-
hang eine Rolle.

Im fortgeschrittenen Stadium ist hdufig eine
glomeruldre oder systemische Hypertension mit
chronischer Niereninsuffizienz assoziiert, denn
Hunde mit einem schweren Funktionsverlust der
Nieren zeigen eine pathologische Aktivierung des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems. Der da-
raus resultierende arterielle Bluthochdruck fiihrt
zu einer progressiven Nierenschddigung und im
Finalstadium zum Nierenversagen.

7.11.3

Diatetik
Grundlagen der Didtetik bei chronischer
Niereninsuffizienz

7.11.4

Friihzeitige Didt

FiitterungsmaBnahmen sollten friihzeitig und
nicht erst bei schwerwiegenden klinischen Symp-
tomen eingeleitet werden. Die Prognose ver-
schlechtert sich zunehmend bei Urdmie bzw. Hy-
perphosphatdmie, daher sind bei dlteren Hunden
prophylaktische Blutuntersuchungen zu empfeh-
len. Bereits bei maRig erhohten Harnstoff-, Kreati-
nin- oder P-Gehalten sollte die Protein- und P-Zu-
fuhr nach den nachfolgend gegebenen Empfehlun-
gen eingestellt werden.

aus: Zentek, Erndhrung des Hundes (ISBN 9783132461093) © 2026. Thieme. All rights reserved.



Akzeptables Futter

Die Ration sollte so schmackhaft sein, dass eine
freiwillige und ausreichende Futteraufnahme ge-
wahrleistet ist. Die Menge des verabreichten Fut-
ters soll eine Gewichtskonstanz bzw. bei schlech-
tem Erndhrungszustand eine Zunahme der Koér-
permasse gewdhrleisten.

Proteinversorgung

Die Proteinversorgung ist bei den meisten Patien-
ten zundchst an den Empfehlungen fiir Hunde im
Erhaltungsstoffwechsel zu bemessen, eventuell ist
eine Reduktion der Relation von verd. Rohprotein
zu ums. Energie auf 8-10g/M] giinstig, d.h. eine
moderate Restriktion. Durch labordiagnostische
Kontrolle von Harnstoff, Kreatinin, Albumin- und
Gesamteiweifdgehalt ist der Erfolg einer Didt abzu-
schdtzen bzw. sind Adjustierungen der Proteinauf-
nahme vorzunehmen. Aus Griinden der Akzeptanz-
sicherung, zur Auffiillung labiler Proteinreserven
und zur Unterstiitzung des Aminosdurenbedarfs
proliferierender Gewebe wie des Immunsystems ist
eine stdrkere Restriktion der Proteinzufuhr nicht
angezeigt. Bei stdrkerer Proteinrestriktion kommt
es auBerdem zu einer verminderten Nierenperfusi-
on, sodass eine weitere Schddigung des Organs
nicht auszuschlielen ist. Zudem wachst die Emp-
findlichkeit gegeniiber toxischen Einwirkungen be-
stimmter Arzneimittel und das Risiko einer meta-
bolischen Azidose steigt.

Mineralstoffversorgung

Die Mineralstoffversorgung sollte den Empfehlun-
gen fiir Hunde im Erhaltungsstoffwechsel entspre-
chen, ausgenommen Phosphor, bei dem eine Res-
triktion notwendig ist.

Die Niere selbst ist ein Pradilektionsort fiir me-
tastatische Verkalkungen, was zu einer fortschrei-
tenden Zerstérung der noch intakten Nephrone
fiihrt. Die Verabreichung phosphorreduzierter
Didten und der Einsatz von phosphatbindenden
Substanzen kénnen zu einer Verbesserung dieser
Situation fithren. Die P-Aufnahme sollte daher
nicht hoéher als 45mg/kg KM/Tag liegen. In der
Didt kann die Relation von Phosphor zu ums. Ener-
gie bis auf 200 mg/M] abgesenkt werden. Diese
MafRnahme ist nicht nur bei bereits bestehender
Hyperphosphatdmie notwendig, sondern sie kann
bei frithzeitigem Einsatz die Schadigung der Nie-

7.11 Niereninsuffizienz

ren durch Ablagerung von Mineralkonkrementen
retardieren.

In experimentellen und klinischen Unter-
suchungen an Hunden zeigten phosphorreduzier-
te Didten positive Effekte auf das klinische Bild,
Nierenfunktionsparameter sowie Uberlebenszei-
ten. Besteht eine Hyperphosphatdmie trotz herab-
gesetzter P-Versorgung, kann die P-Absorption
durch Phosphatbinder noch weiter reduziert wer-
den. Neben Ca-Salzen (z.B. Kalziumkarbonat zur
Einstellung eines weiten Ca:P-Verhdltnisses von
>3:1) sowie Produkten mit Chitosan werden in
der Praxis aluminiumhaltige Antazida verwendet,
die allerdings erst im Spdtstadium der Erkrankung
eingesetzt werden sollten (ca. 70 mg Aluminium-
hydroxid/kg KM/Tag).

Bei Erbrechen oder Durchfall sind Natrium, Ka-
lium oder Magnesium nach klinischem Bild und
Laborbefund zu substituieren. Sofern eine metabo-
lische Azidose vorliegt, wird iiber Natriumbikar-
bonat oder Kaliumzitrat (50-100 mg/kg KM/Tag)
eine Korrektur versucht.

Auf salzreiche Nahrung sollte wegen der mogli-
chen blutdrucksteigernden Wirkung von Kochsalz
bei nierenkranken Hunden verzichtet werden.

Vitaminversorgung

Die Hydroxylierung von Vitamin D kann bei
schweren Funktionsstorungen der Nieren beein-
trachtigt sein, sodass die Verabreichung von 1,25-
Dihydroxycholecalciferol (Calcitriol) erforderlich
werden kann (2-3 ng/kg KM/Tag). Calcitriol, das in
der Humanmedizin bei gestorter Hydroxylierungs-
funktion der Niere eingesetzt wird, muss jedoch
aufgrund der hohen biologischen Wirksamkeit
sehr vorsichtig gehandhabt werden.

Generell empfiehlt es sich, die Versorgung mit
Vitamin A und den B-Vitaminen auf das 2- bis 3-
Fache des Erhaltungsbedarfs heraufzusetzen, da
bei eingeschrankter Nierenfunktion mit erhéhten
renalen Verlusten zu rechnen ist.

Durch chronische Nierenerkrankungen kann es
zu vermehrtem oxidativem Stress kommen, sodass
dadurch auch entziindliche Verdnderungen in der
Niere weiter verstdarkt werden. Aus diesem Grun-
de sollten nierenkranke Patienten erhéhte Men-
gen an Vitamin E erhalten (2 mg/kg KM/Tag).
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7 - Erkrankungen und Didtetik

Sonstige unterstiitzende MaBnahmen

Mit zunehmendem Funktionsverlust der Nieren
geht auch die Fahigkeit verloren, Wasserstoffionen
auszuscheiden, sodass es hdufig zu einer metabo-
lischen Azidose kommt. Mogliche klinische Folgen
sind Erbrechen, Anorexie, Gewichtsverlust oder
Muskelabbau. Eine Azidose begiinstigt zudem den
Abbau von Kérperprotein und fiihrt dadurch zu
einem weiteren Anfall von Sduren. Sofern eine me-
tabolische Azidose vorliegt, ist {iber Natriumbikar-
bonat (50-100 mg/kg KM/Tag) eine Korrektur des
Sdure-Basen-Haushalts moglich.

In verschiedenen Studien zeigten sich aufSerdem
Vorteile von Didten mit héheren Anteilen an n-3-
Fettsauren. Durch die Verwendung von Fischélen,
die entsprechende langkettige und mehrfach un-
gesdttigte Fettsduren enthalten, ist ein positiver
Effekt auf den renalen Plasmafluss zu erwarten. So
ldsst sich der intraglomeruldre Druck reduzieren
und das renale Entziindungsgeschehen vermin-
dern.

Grundlagen der Didtetik bei Uramie

Bei Urdmie mit Niichternharnstoffgehalten von
>8 mmol/l ist eine Reduktion der EiweiRgehalte im
Futter auf 5-7 g vRp/M] ME sinnvoll. In der Anfangs-
behandlung kann eine tempordre orale Gabe von
Antibiotika zur Unterdriickung proteolytischer
Darmbakterien erfolgen. Eine zusdtzliche Option

bieten mikrobiell fermentierbare Kohlenhydrate
mit darmsduernder Wirkung (2-4 g Laktose/kg KM/
Tag, bis 1 g Laktulose kg KM; » Abb. 7.7), um den in-
testinalen  Harnstoff-Ammoniak-Kreislauf —abzu-
schwdchen. Da Harnstoff aus dem Blut {iber die
Darmwand bei Urdmikern in bis zu 10-facher Men-
ge in das Darmlumen diffundiert und dort durch
die ureasepositiven Mikroorganismen zu Ammo-
niak gespalten wird, ist die Unterbrechung dieses
Zyklus beim urdmischen Hund ein wichtiges Ziel
der Therapie. Eine Kontrolle der Effizienz kann iiber
wiederholte Messungen des fikalen pH-Wertes er-
folgen, der unter pH 6,5 liegen sollte. Ein weiteres
Indiz fiir die ausreichende Dosierung von Laktose
bzw. Laktulose ist eine weichere Kotkonsistenz.

Grundlagen der Diitetik bei
Proteinverlustsyndrom

Bei massiver Proteinurie im Rahmen eines Pro-
teinverlustsyndroms besteht das Risiko eines mas-
siven Proteindefizits. Bei starker EiweifSausschei-
dung {iber den Harn, die als Folge einer hochgradi-
gen Nierenschddigung auftreten kann, kommt es
zu einer Hypoproteindmie und reduzierten Kon-
zentrationen von Aminosduren im Serum. Bei sol-
chen Patienten muss die EiweifSversorgung dann
wieder etwas angehoben werden. Wichtig ist eine
hohe EiweiRqualitdt, wobei insbesondere Muskel-

4 "\ »Abb. 7.7 Durch Gabe von fermen-
tierbaren Kohlenhydraten wie Lakto-
milchsaurebildende se oder Laktulose kann im hinteren
Bakterien im Darm Intestinaltrakt eine pH-Wert-Absen-
z.B. Laktose kung und eine vermehrte fikale
> o L""_ mllarslsiEle kurzkettige Ammoniakexkretion bewirkt werden.
e’ e I?rlrjr}enl"lecr] atre —,l Stoffwechsel- Fettsauren
oo ohlenhydrate “e==  produkte + Milchsaure
z.B. Laktulose
pH-Reduktion
: geringe intestinale Nkt
NH, AnIIutung N R —— -~ NH, NH,
Blut-Harnstoff- fakale Ausscheidung+
konzentration ! bakterielle N-Fixierung 1
I * |
geringere Beanspruchung
der renalen Exkretionsmechanismen
. J
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fleisch, bindegewebearme Organe, Milchprodukte
oder ggf. hochwertige pflanzliche EiweiRextrakte
wie Sojaproteinisolat oder in geringem Umfang
Weizenkleber verwendet werden sollten. Die me-
dikamentdse Einstellung des Blutdrucks ist ein
wichtiger Aspekt bei der Behandlung einer Pro-
teinurie.

7.11.5 Rationsgestaltung
Kommerzielle Didten

Fiir die didtetische Behandlung von Hunden mit
Niereninsuffizienz stehen kommerzielle Futter-
mittel zur Verfiigung, die sich insbesondere in der
Relation von verd. Rohprotein zu ums. Energie
unterscheiden (mdRige bis starke Restriktion;
» Tab. 7.36). Die Relation sollte bei 8-10 g/M] ME
liegen (bei 1,5-1,7 MJ ME/100g TS entsprechend
einem Rohproteingehalt von 14-19% in der TS). Je
nach Akzeptanz, klinischem Zustand und Laborbe-
funden kann eine Anpassung der EiweifSgehalte
sinnvoll sein, zur Fiitterung von hochgradigen
Urdmikern gibt es stark proteinreduzierte Produk-
te (VRp/ME bis 6 g/M]).

Die Futtermenge ist je nach Erndhrungszustand
des Patienten so zu bemessen, dass die Korper-
masse konstant gehalten wird.

7.11 Niereninsuffizienz

Selbst hergestellte Didten

Die Herstellung eigener Didten fiir nierenkranke
Hunde ist arbeitsaufwdndig, bietet aber den Vor-
teil, dass die Zusammensetzung sowohl der Nahr-
stoffgehalte als auch der Komponenten frei wahl-
bar und somit auf den jeweiligen Patienten ein-
stellbar ist.

Als EiweifBquellen kommen Milchprodukte, Eier
und Fleisch bzw. auch hochwertige Organe in Be-
tracht.

Durch Ergdanzung mit Fetten (Pflanzenoél, aufgrund
besserer Akzeptanz aber auch tierische Fette wie
Rindertalg und Schweineschmalz) sowie mit starke-
reichen Futtermitteln (Reis, Nudeln, Kartoffeln) kann
der Proteingehalt der Mischung variiert werden
(» Tab. 7.37, » Tab. 7.38). Aufgrund der moglichen
positiven Effekte der n-3-Fettsduren sollte ein Teil
der Fettversorgung durch Fischol erfolgen.

Bei reduzierter Futteraufnahmebereitschaft
empfiehlt sich die Verwendung von fettreichem
Fleisch als Rationskomponente, z.B. (evtl. zur Ak-
zeptanzsteigerung angebratenem) Schweinefleisch,
da fettreiche Teilstiicke eine Relation von verd.
Rohprotein zu ums. Energie von unter 8:1 aufwei-
sen (> Tab. 7.32).

Zur Erganzung eigener Mischungen mit Mineral-
stoffen ist ein Erganzungsprdparat mit geringem P-
Gehalt einzusetzen oder die Ration iiber minerali-
sche Einzelfuttermittel (insbesondere Kalzium-
karbonat und Natriumchlorid) zu komplettieren.

» Tab. 7.36 Richtwerte zur Zusammensetzung von Didtfuttermitteln fiir Hunde mit chronischer Niereninsuffizienz.

Inhalts- Empfehlung") je M] ME Spanne bei kommer- Anforderungen
stoffe ziellen Produkten
(Trockenfutter)
VRp maRige Reduktion: 8-9¢/1 M| ME hohe biologische Wertigkeit der Protein-
ca. 8-10 g (13-14g Rp/100g TS) quellen (prazdkale Verdaulichkeit)
(<20 Rp/100g TS)"
starke Reduktion: -
bis 6 g
(<13g Rp/100g TS)"
Phosphor <200mg/1 M| ME 120-245mg/1 MJ ME
(<300 mg/100g TS)" (217-435mg/100g TS)
Vitamin A 1000 IE/1 M) ME 662-1329 IE/1 M) ME Vitamine aufgrund erhohter Verluste
(1500-1800 IE/100g TS)" (1191-2391 IE/100 g TS) gegeniiber dem Erhaltungsbedarf
Vitamin B; _ 0,2mg N verdappeln
(Thiamin) (0,3-0,4mg/100g TS)"

1) bei mittlerem Energiegehalt (1,5-1,8 M] ME/100 g TS), kommerzielle Produkte teils hoher (1,7-1,8 M) ME[100 g TS),

n=5
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