2. Literaturubersicht

2.1. Systematik

Voégel bilden eine der funf Wirbeltierklassen (Aves) und sind nach den Fischen die
artenreichste. Zu den gemeinsamen Eigenschaften aller Vogel gehéren die Warmblitigkeit,
Fligel, Federn, Zweifiissigkeit und das Eierlegen. Die Anzahl der heute vorkommenden
Vogelarten wird auf ungefahr 9000 geschatzt (JUANA, 1992).

Die Vorfahren der Végel entstammen dem Kriechtierstamm Archosaurier, aus dem sich auch
die Krokodile, Dinosaurier und Flugechsen entwickelt haben. Die ersten Vogelformen traten
vermutlich vor ungefahr 230 Millionen Jahren auf (FEDUCCIA, 1984). Die enge
Verwandtschaft mit den Reptilien kommt in der Anatomie und Physiologie einiger Organe wie
den Nieren, der Lunge, der Haut, dem Schadel, dem Blutkreislauf sowie der Ontogenese
zum Ausdruck. Vogel und Reptilien werden deshalb auch als Sauropsiden zusammengefasst
(REMANE et al., 1985).

Alle heute lebenden Vogel werden den Neuweltvogeln (Neornithes) zugeordnet. Die
Ordnung der Greifvogel (Falconiformes) umfasst ca. 307 Arten und teilt sich in finf Familien
auf (Hovo et al., 1994). Davon bruten in Deutschland z.Z. regelmafig 16 Arten (BAUER und
BERTHOLD, 1996). Die Ordnung der Eulen (Strigiformes) umfasst nach MONROE und SIBLEY
(1993) 156 Arten der Familie Strigidae und 17 Arten der Familie Tytonidae. Greifvogel und
Eulen stehen sich verwandtschaftlich nicht nahe. Das ahnliche Aussehen wird durch
gleichsinnige Anpassungen (Konvergenzen) an die Lebensweise erklart.

Die nachfolgende Ubersicht gibt einen kurzen Uberblick Uber die taxonomische Stellung der
Greifvdgel (Hovo et al., 1994) und Eulen (HOYO et al., 1995).

Klasse Aves
Ordnung: Falconiformes
Suborder Cathartae (Neuweltgeier)

Familie Cathartidae
Suborder Sagittarii
Familie Saggittariidae (Sekretar)
Suborder Accipitres
Familie Acciptridae (z.B.: Mausebussard, Habicht)
Familie Pandionidae (Fischadler)
Suborder Falcones

Familie Falconidae (z.B.: Turm-, Wander-, Baumfalke)
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Ordnung: Strigiformes
Familie Tytonidae (z.B.: Schleiereule)
Familie Strigidae (z.B.: Waldkauz, Waldohreule)

2.2. Embryologie der Vogelniere

Der Harnapparat entwickelt sich aus dem mittleren Keimblatt (Mesoderm) in gemeinsamer
Anlage mit dem Geschlechtsapparat (MICHEL, 1983; FIORONI, 1987; SALOMON, 1993). Vor
Entstehung der retroperitoneal liegenden eigentlichen Nieren werden nacheinander drei
Vorlaufer angelegt. Die Vorniere (Pronephros) bildet das erste Stadium der
Nierenentwicklung. Sie besitzt segmental angeordnete Glomerula und liegt von allen drei
Nierenvorlaufern am weitesten kranial. Die Vorniere ist bei den Amnioten, zu denen neben
den Voégeln auch Reptilien und Saugetiere gehéren, nur kurze Zeit ausgebildet und nicht
funktionsfahig. Etwas spater, beim Haushuhn nach zweieinhalb Bebritungstagen (SALOMON,
1993), entwickelt sich weiter kaudal die Urniere (Mesonephros). Sie arbeitet bei den
Sauropsiden embryonal exkretorisch. Nephrone bilden hier einen nephrotischen Strang. Die
Nachniere (Metanephros) liegt weiter kaudal und ist beim Schlupf des Kikens vollstandig
ausgebildet. Die Nephrone bilden die Nephrotomplatte, welche Ursprung der endgultigen
Niere ist. Bei Hihnerkiken nimmt die Zahl der Nephrone in den ersten 12 Wochen zu. Als
erstes entwickeln sich die medullaren, spater die kortikalen Nephrone (GREGG und WIDEMAN,
1990). In Nieren von Huhnerkiken bis zum Alter von sechs Wochen fand SILLER (1981) noch
Ansammlungen von basophilem Embryonalgewebe. Sie befanden sich in der Peripherie der
Lobuli. CAMPBELL (1969) geht davon aus, dass sich aus diesem Gewebe Tumoren

entwickeln kbnnen.

2.3. Anatomie der Nieren

2.3.1. Makroskopischer Bau

Der Harnapparat der Végel umfasst die paarigen Nieren (Renes) und die paarigen Harnleiter
(Ureteres). Harnblase und Harnréhre sind nicht vorhanden (MCKIBBEN und HARRISON, 1986;
WAIBL und SINOWATZ, 1992; SALOMON, 1993). Nierenbecken und Nierenpapillen fehlen
ebenfalls (HYRLT, 1863; ZWINGMANN, 1972). Die Nieren erstrecken sich von den Lungen bis
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zum Ende des Synsakrums und liegen rechts und links der Wirbelsaule retroperitoneal in
den Fossae renales, welche kndcherne Aussparungen des Beckens aus Teilen des
Synsakrums und des lliums darstellen. Sie werden teilweise von Divertikeln des
Bauchluftsackes umgeben. An ihrer Ventralseite befinden sich kranial die Gonaden. Die
Farbe der Nieren variiert je nach Blutgehalt, und ihre Konsistenz ist weicher als die der
Saugetierniere (WAIBL und SINOWATZ, 1992).

Das Organ wird von einer diinnen Bindegewebshille umgeben, welche in die Nierenlappen
Bindegewebsfasern abgibt, die dort das gering ausgebildete Interstitialgerist bilden
(SALOMON, 1993; ZWINGMANN, 1972). Makroskopisch wird die Niere in drei Abteilungen
(Divisio renalis cranialis, media und caudalis) unterteilt. Die kraniale Abteilung stellt meist die
grolite dar, wahrend die mittlere die kleinste ist. Alle drei Abteilungen sind Uber
Parenchymbriicken miteinander verbunden. Zwischen den Abteilungen treten verschiedene
Gefale durch das Nierengewebe. Zwischen kranialer und mittlerer Abteilung verlaufen die A.
und V. iliaca externa, zwischen mittlerer und kaudaler die A. und V. ischiadica.

Singvogel haben keine makroskopisch sichtbaren Nierenabteilungen (MCLELLAND, 1990).
Bei einigen Vogelgruppen, wie Pinguinen (Sphenisciformes), Reihern (Ardeidae) und
Papageitauchern (Fratercula), sind die kaudalen Anteile beider Nieren miteinander
verwachsen (MCLELLAND,1990; ORosz, 1997). Eine solche Verbindung fand GAabow (1890)
auch bei den Passeres (Sperlingsvogel). WAGNER (1922) gibt an, dass die mittleren
Nierenabteilungen ebenfalls miteinander verbunden sein kdnnen, wie beispielsweise bei den
Lofflern (Platalea).

Mehrere Aste des Plexus lumbalis und des Plexus sacralis durchdringen das Nierengewebe
von dorsal (HODGES, 1974; WAIBL und SINOWATZ, 1992; SALOMON, 1993).

Die GroRe der Nieren ist artabhangig. Das Gewicht betragt ca. 1% der Koérpermasse
(PHALEN et al., 1990; WAIBL und SINOWATZ, 1992). Generell haben kleinere Vogel relativ
gréRere Nieren als grol’e Vogel (WARUI, 1989) und Vogel mit Salzdrisen relativ groRere
Nieren als Vogel ohne Salzdrisen (FRAZIER et al., 1995a). Auch bei einem Teil der
Falconiformes konnten Salzdrisen nachgewiesen werden (TECHNAU, 1936; CADE und
GREENWALD, 1966).

Die Harnleiter entstehen aus dem Zufluss der Ureter erster Ordnung (Rami ureterici primarii)
des Nierenmarkes und verlaufen entlang der ventralen Seite der Niere, erst im kaudalen
Nierenbereich sichtbar. Am Ostium cloacale ureteris miinden sie einzeln in das Urodaeum,
welches ein Teil der Kloake ist. Sie sind mit Schleimhaut ausgekleidet und stark in
Langsfalten gelegt. In ihrer Wand befinden sich aulerdem glatte Muskelfasern, welche den
Tonus und die peristaltischen Bewegungen aufrecht erhalten (GiBBS, 1929; WAIBL und
SINOWATZ, 1992; SALOMON, 1993).



Abb. 1: Topographische Darstellung der Lage der Nieren (modifiziert nach WAIBL und
SINOWATZ, 1992) (1 Lunge; 2 Eierstock; 3-5 linke Niere mit kranialer (3), medialer (4) und

kaudaler (5) Abteilung; 6 Rippen; 7 Vena iliaca externa dextra; 8 Plexus sacralis)

2.3.2. Mikroskopischer Bau

Die Niere wird zwar wie bei den Saugetieren in Rinde (Cortex renalis) und Mark (Medulla
renalis) unterteilt (LINDGREN, 1868; HODGES, 1974), aber die Trennung dieser beiden
Abschnitte ist bei weitem nicht so deutlich. Die Nierenrinde lagert sich haubenférmig tber
das Nierenmark, eine Haube Uberdeckt dabei mehrere Markpyramiden, so dass nicht alle
Rindenanteile die Nierenoberflache erreichen (WAIBL und SINOWATZ, 1992). Das

Rindenvolumen betragt ca. 70 - 80% des gesamten Nierengewebes und ist abhangig von
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der Korpergrolie des Vogels (WARUI, 1989). Im Bindegewebe, welches die Rindenanteile
umgibt, befinden sich die zuflihrenden Vv. interlobulares. Die Rindensammelrohre gehen an
der Rinden-Mark-Grenze in die Marksammelrohre Uber.

Das Nierenmark besteht aus Markkegeln, welche sich durch eine bindegewebige Hiille
voneinander abgrenzen. Darin befinden sich die langsgerichteten Aste des Ureters (Rami
ureterici primarii et secundarii), die Marksammelrohre (Tubuli colligentes medullares) und
BlutgefalRe. Das Mark ist inselartig im Nierengewebe verteilt und ragt buschelartig in die
Rindenregion. Es nimmt ca. 5 - 15% des Nierenvolumens ein und ist ebenfalls
korpergréRenabhangig. WARUI (1989) konnte einen kleineren Markanteil (6%) bei aquatisch
lebenden Végeln und einen gréoReren Anteil (14%) bei Wistenvogeln feststellen. Der Aufbau
der Vogelniere ist dem der Renunkulusnieren von Cetacea (Wale) und bovinen Saugetieren
sehr ahnlich (DANTZLER und BRAUN, 1980).

Weitere Bestandteile der Niere sind einzelne oberflachlich liegende kleine Ganglien, welche
HILDEBRAND (1994) in einigen Nierenquerschnitten von Amazonen (Amazona) nahe am
Ureter fand. GERLACH et al. (1994) vermuten, dass diese Ganglien eine Rolle bei der
Stabilisierung des Gleichgewichtes oder zur Regulierung des Pfortadersystems spielen
koénnten.

Funktionell wird die Vogelniere in Lappen (Lobus renalis) und Lappchen (Lobulus renalis)
eingeteilt. Zu einem Lobus renalis gehéren die Mark- und Rindenabschnitte des Ureterastes
2. Ordnung (Ramus uretericus secundarius). Dem Markanteil werden mehrere Gruppen
Markkegel zugeordnet, die von einer bindegewebigen Hulle umgeben werden. Die
Rindenanteile sind nicht bindegewebig abgegrenzt. Zu einem Lobulus renalis zahlt der
Parenchymbereich, der vom Ureter 3. Ordnung versorgt wird. Dazu gehort die
Markpyramide, durch die der Ureter 3. Ordnung zieht und die an ihn harnabgebenden
Rindenbereiche. Eine Markpyramide besteht aus Henleschen Schleifen, 20 bis 30
Sammelrohren eines tertidren Ureterastes und den Vasa recta (WAIBL und SINOWATZ, 1992).
Die Lobuli erscheinen birnenférmig und liegen zwischen interlobularen Venen mit einer
intralobuldren Vene und Arterie im Zentrum. Neben den interlobuldren Venen liegen
perilobulare Sammelrohre (Tubuli colligentes perilobulares) und umgeben das Lappchen. Bei
Saugetieren dagegen verlaufen die Sammelrohre intralobular und die Arterien interlobular.
Der breite Teil des Lobulus liegt in der Nierenrinde mit Nephronen und peritubularem
kapillarem Netzwerk. Der schmalere Teil enthalt Nephrone und Sammelrohre. Die Lobuli
reichen unterschiedlich weit in die Nierenrinde. Auf der Oberflache der Niere befinden sich,
als kleine rundliche Vorwdlbungen sichtbar, Nierenlappchen (Lobuli), welche die Oberflache
erreichen (KING und MCLELLAND, 1978). Daher sind Nierenrinde und Nierenmark nicht wie

bei Saugetieren deutlich in eine duRere und innere Zone unterteilt.



Markkegel wird der Teil der Markpyramide genannt, welcher von den peripher um das
Lappchen ziehenden Harnsammelrohren im verjingenden Teil des Lappchens gebildet wird.
Er ist stielartig und enthalt Sammelrohr, Henlesche Schleifen, marknahe Nephrone und Vasa
recta. Der Aufbau der Markkegel ist tierartlich unterschiedlich. JOHNSON und MUGAAS (1970)
fanden bei ihren Untersuchungen von Nieren zahlreicher Vogelarten drei verschiedene
Organisationsformen der Markkegel: die kompliziert aufgebauten der Passeriformes
(Singvogel) und zwei einfacher gebaute Typen bei Nicht-Singvogeln. Im Markkegel der
Passeriformes liegen die dinnen absteigenden Anteile der Henleschen Schleife und deren
zugehorigen Kapillaren zentral und sind mit einem Ring von Sammelrohren umgeben. Um
diesen Ring liegen peripher die aufsteigenden dicken Tubuli. Der intramedullare Aufbau der
Niere des Amerikanischen Buntfalken (Falco sparverius) gleicht dem der Singvogel. Andere
Greifvogelarten wurden in dieser Studie nicht untersucht. Die Strigiformes (Eulen) haben wie
die Passeriformes, Psittaciformes (Papageien), Caprimulgiformes (Schwalmvdgel),
Charadriiformes (Schnepfen, Mowen- und Alkenvdgel), Cuculiformes (Turakos und
Kuckucke) und Piciformes (Spechtvogel) vorwiegend ringférmig angeordnete Sammelrohre.
Der von den Sammelrohren umgebene Teil enthdlt im Gegensatz zu den Passeriformes
dinne und dicke Anteile des Tubulusapparates. Bei den Galliformes (Huhnervogel),
Anseriformes (Entenvogel) und Columbiformes (Taubenvogel) sind die einzelnen Anteile des
Tubulusapparates und der Sammelrohre miteinander vermischt.

Eine Rindenregion drainiert mehrere Markkegel und eine Markregion bietet den Abfluss fur
das Rindengebiet mehrerer Lobuli. Durch das Zentrum jeder Rindenregion zieht eine V.
intralobularis.

Die Ureter der Vogel sind mit mehrschichtigem Epithel und becherférmigen sezernierenden
Zellen ausgekleidet (DISSELHORST, 1894; Liu, 1962). Es bestehen Ahnlichkeiten mit dem
Aufbau des Ureters von Schildkréten (Liu, 1962).
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Abb. 2: Schematischer Aufbau eines Nierenlappchens des Huhnes (modifiziert nach
CARRETERO et al., 2001)

2.3.2.1. Aufbau der Nephrone

Das Nephron stellt die kleinste funktionelle Einheit der Nieren dar und besteht aus
Nierenkdrperchen (Corpusculum renis) und dem Tubulusapparat, der in ein Sammelrohr
muindet (WAIBL und SINOWATZz, 1992). Die Anzahl der Nephrone ist unabhangig vom
Korpergewicht (MARSHALL, 1934). Vogelnieren enthalten zwei verschiedene Nephronarten:
Nephrone des kortikalen und Nephrone des medulldren Typs. Die Nephrone des kortikalen
Typs (reptilian-type) liegen im gesamten Parenchym der Niere, vor allem im subkapsuléren
Rindenbereich (DANTZLER und BRAUN, 1980). Sie sind einfach gebaut, kleiner als die
medullaren Nephrone und besitzen keine oder eine gering ausgebildete Henlesche Schleife,
die im Rindenbereich verlauft. Kortikale Nephrone sind hufeisenférmig um die intralobulare
Vene angeordnet und stoRen im rechten Winkel auf die Sammelrohre (JOHNSON, 1979;
MORILD et al., 1985). Dadurch existiert in der Rindenregion kein Gegenstromprinzip und der
Harn kann nicht hoéher konzentriert werden als das Blutplasma (BRAUN, 1998). Der
Durchmesser der kortikalen Nephrone betragt beim Haushuhn (Gallus gallus forma
domestica) etwa 26 - 54 ym (KURIHARA und YASUDA, 1973) und bei Gelbscheitel- (Amazona
ochrocephala) und Rotbugamazonen (Amazona aestiva) zwischen 35 - 45 ym (HILDEBRAND,
1994). Etwa 60 - 90% aller Nephrone sind vom kortikalen Typ (DANTZLER und BRAUN, 1980;
WAIBL und SINOWATZ, 1992).



Der medullare Nephrontyp (mammalian-type) liegt in dem Teil der Nierenlappchen, die an
das Nierenmark grenzen (paramedullar) und weist eine deutliche Henlesche Schleife auf, die
in den Markbereich zieht (SILLER, 1971; SPERBER, 1960). Er ist komplexer gebaut und macht
einen Anteil von 10 - 40% aller Nephrone aus (WAIBL und SINOWATZ, 1992; BRAUN, 1998).
Die GroRRe der medullaren Nephrone betragt beim Haushuhn ca. 65 - 117 ym (KURIHARA und
YASUDA, 1973), bei Amazonen 65 - 82 ym (HILDEBRAND, 1994). Diese Nephrone bilden wie
bei den Saugetieren ein Gegenstromprinzip mit den Sammelrohren aus, so dass der Harn in
diesem Bereich hdher als das Blutplasma konzentriert werden kann (BRAUN, 1998).

Neben diesen Nephrontypen gibt es Ubergangstypen mit verlangerten gewundenen
Zwischenstlicken (BOYKIN und BRAUN, 1993).

Die Anzahl der Nephrone beider Nieren variiert zwischen den einzelnen Arten. Beim
Haushuhn wurden von UNFLAT et al. (1985) 570 000 Nephrone nachgewiesen, beim Star
(Sturnus vulgaris) durch DANTZLER und BRAUN (1980) 48 000.

Das Nierenkérperchen besteht aus einem GefalRknauel (Glomerulum) und der
Bowmannschen Kapsel. Es liegt ca. in der Mitte zwischen perilobularer und intralobularer
Vene. Die avidren Glomerula sind kleiner als die der Saugetiere und besitzen einfacher
gebaute kapillare Schleifen (SILLER, 1981).

Die Bowmannsche Kapsel wird aus einem inneren viszeralen Blatt (Pars interna), welches
den Kapillarschlingen des Glomerulums anliegt, und einem aufleren parietalen Blatt (Pars
externa) gebildet. Die Epithelzellen des viszeralen Blattes werden Podozyten genannt und
besitzen sekundare Fortsatze, welche den Basalmembranen der Glomerulumkapillaren
aufsitzen (HODGES, 1974; JOHNSON, 1979; WAIBL und SINOWATZ, 1992). Das Epithel der
Kapillarschlingen ist fenestriert und sehr dinn (SILLER, 1971).

Die Nierenkoérperchen der Voégel weisen einen kleineren Durchmesser als die der Saugetiere
auf, dagegen ist ihre Zahl pro Volumeneinheit jedoch gré3er als bei den Sdugern (WAIBL und
SINOWATZ, 1992).

2.3.2.2. Juxtaglomerularer Apparat

Auch bei Vogeln existiert ein juxtaglomerularer Apparat (Complexus juxtaglomerularis)
(OGAWA und SOKABE, 1971; CHRISTENSEN et al., 1982). Er besteht aus der Macula densa,
den Polkissenzellen und den extraglomerularen Mesangiumzellen. Die Macula densa ist eine
Gruppe zylindrischer Epithelzellen und befindet sich an der Wand des distalen gewundenen
Tubulus in dem Bereich, wo der Gefal3pol des Nierenkdrperchens erreicht wird (OGAWA und
SOKABE, 1971; JOHNSON, 1979; MORILD et al., 1985; SALOMON, 1993). Beim Vogel ist sie
lichtmikroskopisch nicht sichtbar (OGAWA und SOKABE, 1971). Die juxtaglomerularen Zellen
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(Polkissenzellen) liegen in der Wand der Vasa afferentia, sind epitheloid und enthalten
Granula (OGAWA und SOKABE, 1971; SILLER, 1971). Extraglomerulare Mesangiumzellen
konnten bei Wachtel (Coturnix coturnix forma domestica) und Haushuhn (Gallus gallus forma

domestica) nachgewiesen werden (WAIBL und SINOWATZ, 1992).

2.3.2.3. Proximaler Tubulus

Er besteht aus einschichtigem iso- bis hochprismatischem Epithel (12 pm) mit Mikrovilli
(MICHEL und JUNGE, 1972; ZWINGMANN, 1972; HODGES, 1974; JOHNSON, 1979) und nimmt
einen N- formigen Verlauf (WAIBL und SINOWATZ, 1992). Die Zellkerne der Epithelzellen sind
grof3, rund und liegen zentral (WABL und SINOWATZ, 1992). Der Durchmesser des
proximalen Tubulus von Haushihnern betragt bei beiden Nephronarten ca. 41 um (MORILD
et al., 1985), bei Amazonen 31 - 35 ym (HILDEBRAND, 1994).

2.3.2.4. Markschleife

Die Markschleife (Ansa nephroni) ist nur bei medullaren Nephronen ausgebildet. Sie geht
von einem absteigenden diinnen Teil (Pars descendens ansae) mit einem Durchmesser von
18 - 22 um in den aufsteigenden dicken Teil (Pars ascendens ansae) mit einem
Durchmesser von 24 - 36 ym Uber (JOHNSON, 1979; WAIBL und SINOWATZ, 1992). Es gibt
keinen aufsteigenden diinnen Teil der Henleschen Schleife wie bei Saugetieren (DANTZLER
und BRAUN, 1980). Beim Vogel ist der Ubergang vom proximalen Tubulus zur Pars
descendens ansae undeutlich (SILLER, 1971; JOHNSON, 1979). Die Zellen des dinnen
Segmentes besitzen einen runden, unregelmafig abgeflachten, zentral liegenden Kern und
eine kubische bis abgeflachte Form (MICHEL und JUNGE, 1972). SILLER (1971) und HODGES
(1974) beschrieben unregelmafig ausgebildete kurze Mikrovilli auf der apikalen Membran.

Das dicke Segment wird von kubischen Epithelzellen ausgekleidet, deren Kern zentral liegt.

2.3.2.5. Distaler Tubulus

Der Ubergang in den distalen Tubulus (Tubulus convolutus distalis) erfolgt bei den kortikalen

Nephronen ohne deutlich ausgebildete Markschleife nahe der Lappchenperipherie.
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Die medullaren Nephrone gehen dort in den distalen Tubulus Gber, wo das Harnkanalchen
sich seinem urspringlichen Glomerulum anlegt (WAIBL und SINOWATZ, 1992).

Das isoprismatische Epithel mit einem grofen, runden, blasigen und zentral gelegenen
Zellkern tragt nur wenige (WAIBL und SINOWATZ, 1992) oder keine Mikrovilli (HILDEBRAND,
1994). Die distalen Tubuli befinden sich im Bereich der intralobuladren Venen (HODGES, 1974;
JOHNSON, 1979). Das Ende des distalen Tubulus wird durch Schaltzellen markiert (WAIBL
und SINOWATZ, 1992). Der Durchmesser des distalen Tubulus misst bei Haushihnern ca. 23
um (MORILD et al., 1985). Isoprismatisches Epithel mit runden zentral liegenden Kernen und
wenigen Mikrovilli kleidet den distalen Tubulus aus. Gegen Ende des Tubulus wird das

isoprismatische Epithel von Schaltzellen abgeldst.

2.3.2.6. Verbindungsstiick

Der Anfangsteil des Verbindungsstiickes (Tubulus conjugens) wird durch drei Zelltypen
charakterisiert. Dazu gehdren die Hauptzellen, die Schaltzellen und schleimproduzierende
Zellen. Alle drei Zellarten haben eine isoprismatische Form und einen zentral oder basal
liegenden Zellkern (NICHOLSON, 1981, 1982). Die beiden letzteren verdrangen allmahlich die
Hauptzellen (WAIBL und SINOWATZ, 1992).

Die dunklen Schaltzellen besitzen kleine Mikrovilli und mikropinozytotische Vesikel im
Zytoplasma. lhre Funktion ist unklar. Die Schleimzellen produzieren mit Hilfe des gut
ausgebildeten Golgiapparates Muzin aus sauren Mukopolysacchariden. Dies verhindert die
Prazipitation der Harnsaure und schutzt das Epithel vor der Wirkung des Harnes (WAIBL und
SINOWATZ, 1992). WIDEMAN et al. (1981) konnten in Untersuchungen an Hihnern einen

Aulendurchmesser von ca. 30 um feststellen.

2.3.3.7. Sammelrohrsystem

Die perilobularen Sammelrohre (Tubuli colligentes) gehen an der Lappchenperpherie aus
den Verbindungssticken hervor. Sie besitzen kaum noch Schaltzellen und bestehen aus
einschichtigem Epithel. Im medulldren Bereich der Sammelrohre sind keine Schaltzellen
mehr vorhanden und das Epithel wird iso- bis hochprismatisch. In den Zellen befinden sich
Muzingranula mit sauren und neutralen Mukopolysacchariden. Eine weitere Zellart ohne
Granula weist pinozytotische Vesikel auf. Die Sammelrohre minden abrupt in den mit zwei-
(BERGER, 1966) bis mehrreihigem Epithel ausgekleideten Ureterast zweiter Ordnung (WAIBL
und SINOWATZ, 1992). BERGER (1966) und ZWINGMANN (1972) fanden in ihren
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Untersuchungen hochprismatische bis kubische Epithelzellen. Unter dem Epithel liegt zu
Beginn des Ureterastes eine diinne Lamina propria, welche im Verlauf an Dicke deutlich
zunimmt. Hier liegt auch lymphatisches Gewebe und am Ubergang zur Tunica muscularis
ein Netz aus elastischen Fasern. Die Muskelschicht besteht aus einer longitudinal
verlaufenden inneren und einer zirkularen Au3enschicht (WAIBL und SINOWATZ, 1992). Auch

in den Sammelrohren wird Schleim zum Schutz des Epithels gebildet (SILLER, 1981).

2.3.3. BlutgefalRversorgung der Nieren

Das Zentrum des Lobulus bildet die Vena intralobularis. Seitlich dieser Vene befindet sich die
Arteria intralobularis, von welcher die Vasa efferentia entspringen und die Glomerula der
Nierenkdrperchen bilden.

Fir jede Abteilung der Niere zweigt eine Arterie aus den Seitenasten der Aorta descendens
ab. Aus einem gemeinsamen Gefald mit den Keimdrisenarterien stammt die Arteria renalis
cranialis, welche den kranialen Nierenpol versorgt. Die rechte A. renalis kommt direkt aus
der Aorta (beim weiblichen Vogel zusammen mit einer rudimentaren Arteria ovarica dextra).
Entweder direkt nebeneinander aus der Aorta, aus der A. ischiadica oder einem
gemeinsamen Stamm entspringen die Arterien zur Versorgung des medialen und kaudalen
Nierenpols.

Die Arterien zweigen sich in der Niere zu den Aa. interlobares auf und erreichen das
Parenchym Uber die weitere Aufzweigung in die Aa. intralobulares (WAIBL und SINOWATZ,
1992).

2.3.4. Nierenpfortadersystem

Eine Besonderheit der Vogel, Reptilien, Fische und Amphibien ist das
Nierenpfortadersystem. Untersuchungen Uber den Aufbau und die Funktion wurden von
verschiedenen Autoren flr das Haushuhn durchgefiihrt (JACOBSON, 1813, 1822; HYRLT,
1863; SPANNER, 1925; SPERBER, 1948; RICKART, 1968). Das Blut gelangt Uber die Vena
iliaca externa, Vena ischiadica und Vena iliaca interna in die Vena portalis renalis caudalis.
Von dieser ausgehend ziehen verschiedene Vv. interlobulares in das Parenchym der
kaudalen und medialen Nierenabteilungen und verzweigen sich weiter in ein peritubulares
Kapillarnetz der Nierenldppchen. Uber Anastomosen der Vv. intersegmentales trunci und
Anastomosen der V. iliaca interna dextra und sinistra sind beide Nieren miteinander

verbunden. Unter normalen Verhaltnissen und offener vegetativ-nervds gesteuerter Valva
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portalis renalis, welche an der Ubergangsstelle der V. portalis renalis zur V. iliaca communis
liegt, flieBt das vendse Blut sofort Uber die V. iliaca communis in die Vena cava caudalis. Bei
geschlossener Klappe wird das Blut durch das Pfortadersystem der Niere geleitet. Beide
Venenklappen sind unabhangig voneinander steuerbar. Zusatzlich kann Blut aus der V.
mesenterica caudalis und aus Anastomosen des Wirbelblutleiters in die Nieren geleitet
werden (Abb. 3).

Als Grund fur die Entwicklung des Nierenpfortadersystems wird die hohere Resorptionsrate
von nierenpflichtigen Stoffen genannt. Bei Reptilien sieht HoLz (1999) die Funktion in der

Aufrechterhaltung der tubuléaren Blutversorgung bei Wassermangel.

Wirkeal i iar

V. cowva caudalks

¥ Wigca commiures des W iaca communis sin

V. porialis raralE oran
Walva porialis
W ilinca externa

V. ranale ol

W, partalis ranaks caud

W, Ischiadica
W mesaEnbencs cadd

W ikaca infterna

Abb. 3: Schematische Darstellung des Nierenpfortadersystems der Vogel (modifiziert nach

RUBERTE et al., 2001)

2.4. Nierenphysiologie

Die Nieren gehéren mit dem Gastrointestinaltrakt, den Salzdrisen, der Haut und dem
Respirationstrakt zu einem komplizierten System zur Steuerung des Wasser- und
Elektrolythaushaltes. lhre Hauptaufgaben sind das Ausscheiden von Abbaustoffen und die
Regulation des inneren Milieus (ENBERGS und PERLEBACH, 1983). Zu den weiteren Aufgaben
gehdren die Synthese von Harnsaure, die extramedullare Hamatopoese, die Regulierung

des Saure-Basen-Haushaltes, die Regulierung des Mineralstoffhaushaltes, die Synthese
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verschiedener Hormone, wie Erythropoetin, Renin, Dopamin, Prostaglandine sowie die
Vitamin-D-Bildung (BRAUN, 1998; GOLDSTEIN und SKADHAUGE, 2000).

Weiterhin spielt die Niere eine Rolle bei der Wahrnehmung der Schwerkraft und der
Stabilisierung des Gleichgewichts (MITTELSTAEDT, 1992; REESE et al. 1994).

Vogel und einige Reptilienarten sind uricotel, das hei3t sie scheiden als Endprodukt des
Aminosaureabbaues gréRtenteils Harnsaure aus (ECKERT, 1993). Stickstoff wird beim Vogel
lebensraumabhangig  ausgeschieden. Terrestrische Vdégel scheiden 90%  der
stickstoffhaltigen Abbauprodukte als Harnsaure aus, zu etwa 3 - 4% als Ammoniak, den Rest
als Harnstoff und Kreatinin/Kreatin, wahrend aquatisch lebende Vogelarten nur 50% in Form
von Harnsaure und 30% als Ammoniak abgeben (ECKERT, 1993). Fur die Produktion von
Harnsaure wird wenig Wasser bendtigt. Um ein Gramm Stickstoff Uber Harnsaure
auszuscheiden, werden nur 10 ml Wasser bendtigt. Dagegen werden fir den Weg Uber
Ammoniak 300 - 500 ml und fir die Harnstoffsynthese 50 ml verbraucht (ECKERT, 1993).

Zur Speicherung von Harn dienen Koprodeum, Kolon sowie die Blinddarme (GOLDSTEIN und
SKADHAUGE, 2000).

Die Mechanismen der Harnbildung sind durch glomerulare Filtration, tubulare Reabsorption
von Stoffen aus dem Primarharn in peritubulare Kapillaren und tubuldre Sekretion ins

Tubuluslumen gekennzeichnet.

2.4.1. Glomeruléare Filtration

Der Primarharn entsteht durch glomerulare Filtration. Der arterielle hydrostatische Druck ist
verantwortlich fir die Bildung eines isotonen, zell- und proteinfreien Primarharnes.

Die Glomerulare Filtrationsrate (GFR) gibt an, wieviel Plasmavolumen pro Zeiteinheit filtriert
wurde. Sie betragt beim Gefligel ca. 1,0 - 7,0 ml/min/kg. Diese Rate ist von verschiedenen
Faktoren abhangig, unter anderem vom Hydratisierungsgrad und vom antidiuretischen
Hormon (Arginin-Vasotocin).  Arginin-Vasotocin  (AVT) reduziert die glomerulare
Filtrationsrate an beiden Nephrontypen (reptilian- und mammalian-type) und steuert die
Wasserrtickresorption (GOLDSTEIN und SKADHAUGE, 2000).

2.4.2. Tubulare Reabsorption

Durch die tubulare Rickresorption werden Stoffe selektiv riickresorbiert, sezerniert und der
Harn konzentriert. Die einzelnen anatomischen Abschnitte ibernehmen dabei verschiedene

Aufgaben. Im proximalen Tubulus werden Wasser, Kationen, Anionen, Zucker, Proteine,
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Fettsduren, Hormone und Vitamine reabsorbiert. Dagegen werden H*-lonen, Harns3ure und
Fremdstoffe sezerniert. Die tubulare Wasserrickresorption betragt 70 - 99%. Davon werden
ca. 70% im proximalen Tubulus zurlickgewonnen. Diese Resorption ist abhangig von der
Natriumreabsorption. Im Bereich der Henleschen Schleifen wird durch Wasserentzug der
Harn hoéher konzentriert. Nur die medullaren Nephrone tragen zur Erhéhung der Osmolaritat
des Harns bei, da die kortikalen Nephrone keine Henlesche Schleife besitzen (BRAUN, 1998).

Der distale Tubulus dient durch lonenaustausch der Sdure-Basen-Regulierung.

Die Natriumresorption wird durch Aldosteron gesteuert. Im Colon und in den Blinddarmen
wird durch Aldosteron die Ruckresorption erhoht. Aktive Natriumreabsorption findet im
Bereich der Markkegel durch einen osmotischen Gradienten statt. Die absteigenden und
aufsteigenden Schenkel der Henleschen Schleife bilden eine Verstarkung des
Gegenstromprinzips (GOLDSTEIN und SKADHAUGE, 2000).

In der Vorhofwand des Herzens wird, ahnlich wie beim Saugetier, das natriuretrische Peptid
(ANP) gebildet. Dieses Hormon erhdhte bei Untersuchungen an Entenkiiken (GRAY et al.,
1991, ScHUTz et al., 1992) und Huhnerkiken (GRAY, 1993) die Natrium- und die
Wasserausscheidung. SCHUTZ et al. (1992) fanden ANP-Rezeptoren an den Glomerula und

den renalen Tubuli.

Uber 98% des filtrierten Kalziums werden im dicken aufsteigenden Schenkel wieder
rickresorbiert (WIDEMAN, 1987). Die Kalziumexkretion wird bei den meisten Végeln durch die
Anwesenheit des Parathormones gesteuert. Kalzitonin dagegen scheint keinen Einfluss auf
die renale Kalziumausscheidung zu haben (CLARK und WIDEMAN, 1980).

Phosphor wird nur zu ca. 40% reabsorbiert. Der Rest wird mit dem Harn ausgeschieden.
Parathormon hemmt die Phosphorreabsorption und stimuliert die Sekretion (WIDEMAN und
BRAUN, 1981). Zudem scheint es einen Einfluss auf die GFR, die Natriumausscheidung und
den Harnfluss zu haben (CLARK und WIDEMAN, 1989). Kalzitonin spielt in der aviaren
Phosphorausscheidung keine Rolle (CLARK und WIDEMAN, 1980).

Der Grofteil (90%) der Harnsaure wird Uber tubulare Sekretion ausgeschieden (SKADHAUGE,
1981) und ist vom Harnfluss unabhangig. Der Hauptsyntheseort von Harnsaure ist die Leber.
Ein Teil (3 - 20%) wird auch in der Niere produziert (CHOU, 1972; MARTINDALE, 1976; CHIN
und QUEBBEMANN, 1978). Die Uratsekretion findet in den kortikalen (reptilian type) und den
Ubergangsnephronen statt (LAVERTY und DANTZLER, 1983; BROKL et al., 1994). Im distalen

Nephronsegment stabilisieren Mucopolysaccharide und Glykoproteine die kolloidale
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Harnsuspension, da dort die Urinkonzentration am hoéchsten ist. Urate existieren auch in
prazipitierter Kugelform. lhr Durchmesser betragt wenige Mikromillimeter. Im Gegensatz zu
den Saugetieren scheint es bei Végeln keine extrarenale Harnsdureausscheidung zu geben
(MARTINDALE, 1976). Das Ausscheidungspotential der Nierentubuli ist sehr gro® und wird nur
zur Halfte genutzt (GYLSTORFF und GRIMM, 1998).

Der Harn gelangt durch retrograde Peristaltik von der Kloake in das Kolon und teilweise bis
in die Blinddarme. Dort wird Kalium sezerniert, Natrium, Chlorid und Wasser werden
resorbiert (GOLDSTEIN und SKADHAUGE, 2000). BRAUN (1999) vermutet, dass im Kolon ein
Teil des Proteins zurickgewonnen wird, welches die Harnsaure in einer kolloidalen Losung
halt und so verhindert, dass die Nierentubuli durch die Bildung von Harnkristallen verstopft

werden.

Die Niere spielt in der Regulation des Mineralstoffhaushaltes, besonders wahrend der
Legeperiode, eine groBe Rolle. Uber die erhdhte Produktion von 1,25-
Dihydroxycholekalziferol, die Erhéhung der Parathormon (PTH)- abhangigen
Adenylatzyklaseaktivitdt und die Erhéhung der PTH-Rezeptoren wird eine Anpassung des

Organismus an den Legevorgang erreicht (GOLDSTEIN und SKADHAUGE, 2000).

2.4.3. Urinkonzentrierung

Die kortikalen Nephrone (reptilian-type) und die zugehérenden Sammelrohre bilden kein
Gegenstromprinzip wie die mammalian-type Nephrone. Deshalb wird dort auch kein Harn
produziert, der hdher konzentriert ist als das Blutplasma (BRAUN, 1998). Bei den Saugetieren
wird der osmotische Gradient von der Rinden-Mark-Grenze zur Markspitze durch
Natriumchlorid und Harnstoff aufrecht erhalten. Bei Voégeln wird dies nur durch
Natriumchlorid erreicht. Durch die mammalian-type Nephrone sind auch Végel in der Lage,
letztendlich Harn mit einer gegenliber dem Blutplasma 2,0 - 2,5fach héheren Osmolaritat zu
produzieren (DANTZLER und BRAUN, 1980, BRAUN, 1998).

2.4.3.1. Eigenschaften von Vogelharn

Die Exkremente der Vogel setzen sich aus drei Komponenten zusammen. Dazu gehoren der

geformte Kot-, der breiige weille Harnsaure- und der flissige klare Harnanteil. Sie gelangen
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separat in die verschiedenen Kompartimente der Kloake und werden gemeinsam
ausgeschieden.

Die Osmolaritdt des Harnes ist meist 2 - 3fach hoher als die des Blutplasmas. Bei
Grasammern (Passerculus sandwichensis beldingi) stellten POULSON und BARTHOLOMEW
(1962) eine 4,5fach hohere Osmolaritat des Harnes fest. Harnsaure hat keinen Einfluss auf
die Osmolaritat. Die Fahigkeit konzentrierten Harn zu bilden, ist abhangig von der
Korpergrofte und von der GroRe des Nierenmarkes (SKADHAUGE, 1981). Kleinere Vogel
kénnen Harn héher konzentrieren (bis 1000 mmol/kg bei einer Kérpermasse von 10 - 25 g)
als grofRe (600 - 700 mmol/kg bei 500 - 1000 g Korpergewicht) (GOLDSTEIN und BRAUN,
1989). Die Osmolalitdt von Vogelharn normal hydrierter Tiere entspricht etwa der des
Blutplasmas.

Die Harnsaure des Harnes befindet sich zum grolden Teil in kolloidaler Suspension,
gebunden an ein Matrixprotein in Form von 0,5 - 15 um langen spharischen Strukturen
(BRAUN und PACELLI, 1987). Diese spharischen Strukturen bestehen zu ca. 65% aus
Harnsaure (BRAUN und PACELLI, 1991). Wahrend Saugetierharn proteinfrei ist, enthalt
Vogelharn 5 mg/ml Protein (BRAUN und PACELLI, 1991).

Der pH-Wert des Ureterharns betragt im Mittel 6,5 - 7. Bei weiblichen Végeln schwankt er je
nach Legestatus zwischen 4,7 - 8,0. Wahrend der Eischalenbildung sinkt er bedingt durch
die entstehende metabolische Azidose (GOLDSTEIN und SKADHAUGE, 2000).

Der Uratanteil ist bei den einzelnen Vogelarten unterschiedlich grof3. Bei karnivoren Vdégeln
ist er besonders hoch (GYLSTORFF und GRIMM, 1998).

Vogelembryonen  produzieren in den ersten Lebenstagen Ammoniak als
Ausscheidungsprodukt, erst spater wird auf die osmotisch inaktive Harnsaure umgestellt
(ECKERT, 1993).

2.5. Diagnostik von Nierenerkrankungen

Nierenerkrankungen der Vogel sind mit den bei Hund und Katze angewandten
diagnostischen Hilfsmitteln wie Blutanalyse, Rontgen und Ultraschall nur bedingt erkennbar
(LUMELJ, 1998; HOFBAUER und KRAUTWALD-JUNGHANNS, 1999).

2.5.1. Symptome

Im Zusammenhang mit Nierenerkrankungen werden unterschiedliche Symptome

beschrieben. Neben den allgemeinen Krankheitsanzeichen wie Apathie, verminderter
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Appetit, Abmagerung und Schwache, kdénnen Umfangsvermehrungen des Abdomens,
Aszites, Obstipation, Veranderung der Fazesform, unilaterale Lahmheiten und Dyspnoe bei
renalen Tumoren festgestellt werden (BAUCK, 1984; ECHOLS, 1999).

Die Abweichung des Harnanteiles vom physiologischen Aussehen kann ein weiterer Hinweis
auf Nierenerkrankungen sein. Andere Organaffektionen kénnen aber ebenfalls damit in
Zusammenhang stehen. Bei Farbverdnderungen des Harnanteiles sind Biliverdin,
Hamoglobin, Blut und andere Pigmentstoffe zu unterscheiden. Eine Gelb- bis Griinfarbung
tritt auf, wenn Biliverdin ausgeschieden wird. Vdgel besitzen keine Biliverdinreduktase und
scheiden als Endprodukt des Hamabbaues Biliverdin und nicht wie Saugetiere Bilirubin aus
(LUMELJ, 1994). Das Erscheinen von Biliverdin im Harnanteil steht meist mit einer
Lebererkrankung, Psittakose, Leberlipidose oder einem erhdhten Erythrozytenabbau in
Verbindung. Hamoglobinurie wird bei Vogeln selten beobachtet (STYLES und PHALEN, 1998).
Differentialdiagnostisch muss die Aufnahme von Pigmenten mit dem Futter oder Trinkwasser
ausgeschlossen werden. FLAMMER und CLUBB (1994) beschreiben bei handaufgezogenen
Graupapageien und Amazonen eine rétliche Farbung des Harnes. Die Ursache flir dieses
Phanomen ist unbekannt, eine Erkrankung scheint dabei keine Rolle zu spielen. Hamaturie
kann aufgrund von Nierenaffektionen und Kloakenulzera auftreten (STYLES und PHALEN,
1998).

Polyurie/Polydipsie ist ein Symptomenkomplex, der ebenfalls durch Nierenerkrankungen
hervorgerufen werden kann. Als Polyurie wird die Zunahme des Harnvolumens bezeichnet.
Unter Polydipsie versteht man eine vermehrte Wasseraufnahme. Es gibt eine Vielzahl von
Ursachen wie beispielsweise Stress, Eiablage, bakterielle, virale, mykotische Infektionen,
Intoxikationen, Tumoren, Stoffwechselerkrankungen, Parasitosen und Haltungsfehler, die zur
Polyurie und Polydipsie bei Végeln fihren kénnen (KORBEL, 1990a; LUMEIJ, 1994).

Federausfall mit und ohne Juckreiz, Federwachstumsstérungen und Dermatitis kénnen
Hinweise auf renale Stérungen sein (EcHoLS, 1999). Chronische Niereninfektionen werden
in Zusammenhang mit Federausfall im Brust-Bauch-Bereich und Nachwachsen von reinem
Daunengefieder beschrieben (KRAUTWALD-JUNGHANNS, 1999a).

Erbrechen wird gelegentlich in Verbindung mit Uradmie bei Végeln erwahnt (SLINDEE, 1975;
LEIPOLD, 1985; JOSEPH, 2000).

Neurologische Ausfalle kénnen bei einem Drittel aller renalen Tumoren bei Vdégeln

beobachtet werden (LUMELJ, 1994). Eine uni- oder bilaterale Parese der Stander ist eines der
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ersten Symptome renaler Neoplasien. Sie entwickelt sich durch Kompression oder
Entziindung der die Niere durchziehenden Aste des Lumbosakralplexus (LUMEL, 1994).
Krampfe und Automutilation werden ebenfalls beschrieben (ECHOLS, 1999).

Uratablagerungen in den Gelenken sind Anzeichen von Gelenkgicht (LUMEL, 1994;
KRAUTWALD-JUNGHANNS, 1999b).

Alle diese Symptome sind unspezifisch und kénnen auch in Zusammenhang mit anderen

Organerkrankungen auftreten.

2.5.2. Blutuntersuchungen

Jedem Vogel kann ohne negative Auswirkungen auf die Gesundheit bis zu ein Prozent der
Kdérpermasse an Blut entnommen werden (KORBEL, 1990b).

Die Blutwerte werden durch eine Reihe von Faktoren beeinflusst wie z. B. Art, Alter, Jahres-
und Tageszeit, Fitterung, Lagerung und Gewinnung der Blutproben. Dies erschwert den
Vergleich der durch unterschiedliche Methoden gewonnenen Resultate in der Literatur mit
den eigenen Ergebnissen. Zusatzlich gibt es nur fir einen kleinen Teil der ca. 9000
Vogelarten Referenzwerte (KOSTERS und GRIMM, 1987). Zur Anwendung von
Blutuntersuchungen stellten HOCHLEITHNER et al. (1997) fest, dass die Ergebnisse
blutchemischer Analysen oft nur eingeschrankt mit den Ergebnissen der Sektionsbefunde
Ubereinstimmen. Eine Zuordnung von veranderten Blutwerten zu patho-physiologischen
Vorgangen und damit zu Veranderungen an bestimmten Organsystemen wird als unmdglich
eingeschatzt.

Blutveranderungen, die auf eine Beteiligung der Nieren hinweisen kénnen sind: Erhéhung
der Werte von Harnsaure, Harnstoff, Kreatinin, Hyperkaliamie, Hyperphosphatamie,
Hypoproteinamie (LUMELJ, 1994, 1998).

Referenzwerte sind nur von wenigen Greifvogelarten bekannt.

Tabelle 1 zeigt einige zur Diagnostik von Nierenerkrankungen relevante Blutwerte von
Greifvdgeln und Eulen. Da unterschiedliche Labormethoden verwendet wurden und keine
Unterscheidung nach Geschlecht und Alter erfolgte, kénnen die Werte nicht als

Referenzwerte, sondern lediglich als Anhaltspunkte dienen.
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Tab. 1: Blutwerte fir verschiedene Greifvogel- und Eulenarten

(n = Stichprobengroéiie)

Vogelart Harnsaure Harnstoff Kalium Kalzium
(mg/dl) (mg/dl) (mmol/l) (mmol/l)

Mausebussard 2,9-85 6,0 - 36,0 2,0-41
(Buteo buteo) (n=20) (n=12) (n=16)

(HERNANDEZ et al., (FERRER et al., 1987) (HERNANDEZ et al.,
1990) 1990)

8,8+0,8
(n=10)
(BAUMANN, 1980)
Habicht 8,6-14,3
(Accipiter gentilis) ~ (JENNINGS, 1996)*
8,4+0,8
(n=10)
(BAUMANN, 1980)
Wanderfalke 42-16,7 48-17,4 34-55 1,9-24
(Falco peregrinus) (n=79) (n=79) (n=79) (n=79)
(LUMEL et al., 1998a)  (LUMEW et al., 1998a)  (LUMEW etal., 1998a)  (LUMEW et al., 1998a)
Sperber 8,4-9,2
(Accipiter nisus) (n=3)
(BAUMANN, 1980)
Waldkauz 9.4 -10,1
(Strix aluco) (n=2)
(BAUMANN, 1980)

*keine StichprobengroRe angegeben

2.5.2.1. Harnsaure

Die Harnsaure ist das Endprodukt der Desaminierung von Aminosauren beim Menschen,
verschiedenen hoher entwickelten Affenarten, Végeln und Dalmatinern. Die geringe Toxizitat
von Harnsaure ist eine wichtige Voraussetzung fir die Entwicklung des Vogelembryos im Ei
(LUMEIJ, 1993Db).

Harnsaure wird in der Leber (LUMEIJ, 1993b) und den Nierentubuli gebildet (CHou, 1972;
QUEBBEMANN, 1973). In ihren Untersuchungen an Huhnerkiken stellten CHIN und
QUEBBEMANN (1978) fest, dass mindestens 17% der ausgeschiedenen Harnsdure in der
Niere synthetisiert werden. Bei der Verabreichung von Harnsaurevorstufen machte die in der
Niere gebildete Harnsaure 50% der insgesamt ausgeschiedenen Menge aus. Sie wird

vermutlich zu 90% durch tubuldre Sekretion im proximalen Tubulus der kortikalen Nephrone
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ausgeschieden (PLATTS und MUDGE, 1961; SKADHAUGE, 1981; LAVERTY und DANTZLER,
1983; BROKL et al., 1994) und ist grotenteils unabhangig vom Harnfluss (LUMELJ, 1993b).
Ein kleinerer Teil wird auch glomerular filtriert.

Der Harnsaurewert des Blutes gibt Aufschluss Uber die funktionelle Kapazitat der proximalen
Tubuli (PHALEN et al., 1991) und ist erst bei einem Funktionsverlust der Nieren von Gber 70%
erhoht (LUMELY, 1994, 1998). Er kann durch verschiedene Faktoren beeinflusst werden. Dazu
gehdren die Vogelart und die Ernahrung der Tiere. So ist der Harnsaurewert
fleischfressender Vogel doppelt so hoch wie bei kérnerfressenden Arten (BAUMANN, 1980).
Es existiert auRerdem eine Abhangigkeit der Harnsdurewerte von der Umgebungstemperatur
(WARD und PETERSON, 1973) und dem Alter bei Hihnern (PUDELKIEWICZ et al., 1959). Ob es
auch bei jungen Greifvogeln erst zu einem Harnsaureanstieg und bei adulten Tieren wieder
zu einem Abfall kommt, ist nicht bekannt. Bei Wanderfalken (Falco peregrinus) und
Rotschwanzbussarden (Buteo jamaicensis) wurde ein signifikanter postprandialer
Harnsaureanstieg im Blutplasma mit einem Peak von drei bis acht Stunden nach Futterung
nachgewiesen (LUMEIJ und REMPLE, 1991; LUMEI und REDIG, 1992). Um eine
Fehlinterpretation im Sinne einer Hyperurikdmie zu vermeiden, wird vor der Blutentnahme
eine Fastenzeit von bis zu 24 Stunden empfohlen (LUMEIJ, 1993a). LUMEW (1987) fand nur
einen geringen Einfluss des Hydrierungsgrades auf die Harnsaurekonzentration im Blut. Eine
pathologische Erhéhung der Harnsaure wurde in Zusammenhang mit Hypovitaminose A,
Hypervitaminose  Ds, Intoxikationen,  nephrotoxischen  Arzneimitteln,  Traumen,
Hungerzustanden, Obstruktion des Harnabflusses sowie bakteriellen und viralen Infektionen
beschrieben (ALLEN, 1988; GYLSTORFF und GRIMM, 1998). Auflerdem kann eine
Hyperurikdmie zur Ablagerung von Harnsaure in verschiedenen Organen und letztendlich
zur Gicht fuhren (LUMELJ, 1993b). Aussagekraftig ist der Harnsaureblutwert erst, wenn
persistierend erhohte Werte trotz Rehydrierung gemessen werden (ECHOLS, 1999). Werte im
Referenzbereich schlieRen eine Nierenerkrankung letztendlich nicht aus (TAYLOR, 1995;
SPEER et al., 1997). GARCIA-RODRIGUEZ et al. (1987) konnten einen 5,5fachen Anstieg der
Harnsaure gegenuber dem Ausgangswert wahrend einer mehrtdgigen Fastenzeit bei
Mausebussarden (Buteo buteo) feststellen. Die Autoren schlussfolgerten, dass durch
katabole Prozesse verstarkt Eiweill abgebaut und so eine erhdhte Exkretion stickstoffhaltiger
Komponenten ins Blut bedingt wird.

Als Hyperurikdmie wird die Plasmaharnsaurekonzentration bezeichnet, die héher ist als die
theoretische Loslichkeitsgrenze von Natriumurat im Plasma. Die Ldslichkeit steigt mit
zunehmenden Natriumgehalt und Korpertemperatur. LUMEIJ und REMPLE (1991) gehen bei
Voégeln von einer Ldslichkeitsgrenze von 600 umol/l aus. Interessanterweise Ubersteigt der
Harnsaurewert bei gesunden Wanderfalken nach der Fitterung diese Léslichkeitsgrenze

deutlich, ohne dass es zur Ausféllung von Harnsaure kommt. Es wurden Werte bis 1881
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pmol/l gemessen (LUMEIJ und REMPLE, 1991). Die Ursache dieses Phanomens ist unklar.
LUMEI und REMPLE (1991) gehen davon aus, dass andere Substanzen, wie beim Menschen
nachgewiesen Albumin und a-Globulin (ALVSAKER, 1966), die Ldslichkeit der Harnsaure
beeinflussen. Harnsaurewerte im Greifvogelblut von Gber 20 mg/dl halt HERNANDEZ (1991)
bereits fur eine Hyperurikdmie, gibt aber keine naheren Griinde fir diese Annahme an. Ein
Harnsaureblutwert von mehr als 16,7 mg/dl bei Wanderfalken, welche mindestens 24
Stunden gefastet haben, gilt fir LUMEIJ (2000) als ein eindeutiger Hinweis auf eine

Nierenerkrankung.

2.5.2.2. Harnstoff

Harnstoff wird beim Vogel in geringem Umfang in der Leber gebildet und durch glomerulare
Filtration ausgeschieden (SKADHAUGE, 1981). Harnstoff kommt im aviaren Blut nur in sehr
kleinen Mengen vor. Abhangig vom Hydratationsstatus kann er tubular rlickresorbiert werden
(LUMELJ, 1987). Im normalen Hydrierungszustand wird der filtrierte Harnstoff zu fast 100%
ausgeschieden, bei dehydrierten Vogeln wird er fast vollstdndig wieder reabsorbiert
(SKADHAUGE und SCHMIDT-NIELSEN, 1967). Nach Auffassung von LEAF und COTRAN (1976)
fihrt der durch die Dehydrierung bedingte langsame Harnfluss zu einer erhdhten Diffusion
der kleinen Harnstoffmolekile zurlck ins Blut. LUMEI (1987) konnte eine Korrelation
zwischen erhdhten Plasmawerten des Harnstoffs und prarenalen Nierenerkrankungen bei
Tauben nachweisen. Um 6,5 bis 15,3fach erhdhte Werte fanden sich bei dehydrierten
Tauben. Auch KUMMERFELD et al. (1985) wiesen einen Zusammenhang zwischen Harnstoff
und Dehydrierung nach. Einen Anstieg um das 10fache des Ausgangswertes konnten
GARCIA-RODRIGUEZ et al. (1987) bei fastenden Mausebussarden nachweisen. Eine Erhéhung
des Harnstoffes wird von HOCHLEITHNER et al. (1997) als Zeichen einer Nierenschadigung
angesehen. Andererseits stellen die Autoren fest, dass ein normaler Harnstoffwert
Nierenerkrankungen nicht ausschlie3t. Bei 89,7% der von ihnen untersuchten Végel befand
sich der Harnstoffwert trotz vorhandener Nierenschadigung innerhalb  des
Referenzbereiches. Nichtrenale Ursachen, die zu einer Harnstofferh6hung beim Menschen
fuhren, sind proteinreiche Nahrung, Fieber, Glukokortikoide, Tetrazykline, gastrointestinale
Blutungen und grof¥flachige Hautverbrennungen (KOPPLE und COBURN, 1974). Ob diese
Ursachen auch beim Vogel einen Einfluss haben, ist ungeklart. LUMEIJ und REMPLE (1991)
konnten bei Wanderfalken postprandial einen deutlichen Harnstoffanstieg mit einem

Hohepunkt nach 8 Stunden feststellen.
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2.5.2.3. Kalium

Eine reduzierte Kaliumausscheidung durch eingeschrankte Nierenfunktion fihrt zur
Erhdhung des Plasmakaliumwertes, schwerwiegenden Elektrolytimbalancen und kann
kardiale Probleme verursachen (LOLIGER und MEYER, 1989; LUMEN, 1994). Bei
unsachgerechter Probenbearbeitung kann sich der Kaliumwert schnell (LUMELJ, 1985) um ein
Vielfaches erhdéhen. LUMEI et al. (1998a) konnten bei Wanderfalken (Falco peregrinus)
einen signifikanten Abfall des Kaliumwertes innerhalb der ersten 30 Minuten nach
Blutentnahme und danach einen signifikanten Anstieg nachweisen. Der Blutkaliumwert ist
auch im Zusammenhang mit Nebennierenerkrankungen, Weichteilverletzungen,
hamolytischer Anamie und Dehydrierung erhéht (HOCHLEITHNER, 1994).

2.5.2.4. Natrium

Natrium steuert das Blutvolumen und wird von der Niere und, wenn vorhanden, von der
Harderschen Drise reguliert. Hyponatridmie kann ein Hinweis auf Nierenaffektionen oder

Diarrhoe und dem damit verbundenen Natriumverlust sein (BRUE, 1994).

2.5.2.5. Phosphor

Dieser Blutwert hat keine hohe diagnostische Aussage. Veranderungen konnen in
Zusammenhang mit Nierenerkrankungen, bei Hypervitaminose D, erndhrungs-bedingtem
sekundarem Hyperparathyreoidismus, Hypoparathyreoidismus, aber auch mit einer
hamolytischen Blutprobe stehen. Bei Greifvogeln wurde ein erhéhter Phosphorgehalt des
Blutes in Zusammenhang mit Nierenerkrankungen und Hypervitaminose D beschrieben
(GYLSTORFF und GRIMM, 1998).

2.5.2.6. Kalzium

Kalziumwerte sinken im Finalstadium von Nierenerkrankungen, aber auch beim
Hypoparathyreoidismus der Graupapageien, Hypoalbumindmie und Fettgewebs-nekrosen
(GYLSTORFF und GRIMM,1998; JENKINS, 1994).
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2.5.2.7. Kreatinin

Kreatinin entsteht durch Abbau von Kreatin aus dem Muskel und wird Uber die Nieren
ausgeschieden. Der Groldteil des Kreatins wird ohne Umwandlung in Kreatinin eliminiert
(BELL und FREEMAN, 1971). Einen Zusammenhang zwischen der Dehydrierung von Tauben
und dem Anstieg von Kreatinin im Blut konnte LUMEIJ (1987) nachweisen. Die Referenzwerte
liegen zwischen 0,1 und 0,4 mg/dl. LUMEIJ (1987) weist darauf hin, dass nur die Bestimmung
mittels Jaffé-Reaktion zuverlassige Ergebnisse liefert, da bei anderen Messmethoden
,Pseudokreatinine, wie Pyruvat oder Glukose, mitgemessen werden. Der Ubergang zu
pathologischen Werten ist flieBend und nicht immer eindeutig. Ursachen, die zu einer
Erhéhung flhren kénnen, sind schwere Nierenschadigungen bedingt durch Infektionen,
Traumata oder nephrotoxische Substanzen. Des weiteren kénnen eiinduzierte Peritonitiden,
Septikdmien, Muskelschadigungen und Hyperthyreodismus zu einem Anstieg fliihren (ALLEN,
1988; HOCHLEITHNER, 1994).

2.5.2.8. Hamatokrit

Im Zusammenhang mit Nierenrupturen und chronischen Nierenerkrankungen wurde die
Ausbildung von Andmien beschrieben (GYLSTORFF und GRIMM, 1998).

Im Verlauf von Nierenerkrankungen kann es zu schweren Hypoproteindmien kommen
(LUMELJ, 1998). Leberversagen und Magen-Darm-Erkrankungen koénnen ebenfalls die
Ursachen dafir sein (LUMELJ, 1993a).

Alle anderen bekannten Blutplasmaenzyme sind in ihrer Aussagekraft fir

Nierenerkrankungen nicht spezifisch.

2.5.3. Rontgenuntersuchungen

Erst bei hochgradig veranderten Nieren werden Auffalligkeiten réntgenologisch sichtbar. Zu
den Veranderungen gehdren VergroRerung des Nierenumrisses, zunehmende
Roéntgendichte des Nierenparenchyms, kristalline réntgendichte Einlagerungen sowie
Verschwinden des unter physiologischen Umstanden dorsal, ventral, kranial und kaudal um
die Nieren sichtbaren Luftsaumes, der durch den abdominalen Luftsack gebildet wird
(PHALEN et al.,, 1990; MCMILLAN, 1994). Optimal gelagerte Aufnahmen sind eine
unentbehrliche Voraussetzung fir das Erkennen dieser Veranderungen (STYLES und

PHALEN, 1998). Tumoren und Nierenzysten fiihren ebenfalls zu einer VergroRerung des
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Nierenschattens (KRAUTWALD-JUNGHANNS et al., 1992). Neubildungen der kaudalen
Nierenabteilung verdrangen die abdominalen Organe nach kranial und ventral. Bei
Zubildungen im Bereich der kranialen und medialen Abteilung dagegen wird das Intestinum
nach kaudal und ventral, der Muskelmagen und die Leber nach kranial und ventral verdrangt
(STYLES und PHALEN, 1998).

2.5.4. Ultraschall

Die Ultraschalldarstellung des Urogenitaltraktes beim Vogel ist aufgrund der anatomischen
Voraussetzungen nur beschrankt moglich. Das liegt zum einen am Luftsacksystem, welches
die Nieren umgibt und andererseits an der Einbettung der Nieren ins knécherne Synsakrum
(STYLES und PHALEN, 1998). ENDERS et al. (1994) konnten in ihren
Ultraschalluntersuchungen des Urogenitaltraktes die gesunde Niere mit der angewandten
transkutanen Methode nicht erreichen. Bei Nierenvergroflerungen, Neoplasien und
Nierenzysten war die Diagnose im Verlauf einer Studie von HOFBAUER und KRAUTWALD-
JUNGHANNS (1999) mit dieser Methode mdoglich.

Eine andere Moglichkeit der ultrasonographischen Darstellung der Nieren ist die
transintestinale Sonographie. Dafir ist aber eine spezielle technische Ausstattung und eine
bestimmte GréRe der zu untersuchenden Voégel (mindestens WachtelgroRe) notwendig
(HILDEBRANDT et al. 1995).

2.5.5. Endoskopie

Eine besondere Bedeutung bei der Diagnostik von Erkrankungen bei Voégeln wird der
Endoskopie beigemessen (TAYLOR, 1994, 1995). Neben der Anwendung zur Sexoskopie von
monomorphen Vogelarten wird sie intra vitam auch zur Erkennung von Krankheiten der
inneren Organe eingesetzt. Durch sie ist die Diagnose von Krankheiten ante mortem
mdglich, die vor der Anwendung von Endoskopen nur postmortal eindeutig festgestellt
werden konnten. Dazu zahlen beispielsweise die avidre Tuberkulose des
Verdauungsapparates (SATTERFIELD, 1981), die Aspergillose des Respirationstraktes oder
die Herpesvirusinfektion der Falken (HEIDENREICH, 1996). Bei der Endoskopie wird mit Hilfe
eines optischen Systems (starre Arthroskope im Durchmesser von 1,7 - 4 mm), welches in
die thorakalen und/oder abdominalen Luftsacke eingefiihrt wird, die visuelle Untersuchung
der inneren Organe mdglich. Eine Luftinsufflation ist aufgrund der Luftsdcke nicht notwendig

(BusH, 1981). Je nach Untersuchungsziel nutzt man verschiedene Zugange zur
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Rumpfkdérperhdhle des Vogels. Zur Beurteilung der Nieren wird der laterale Zugang Uber
dem abdominalen Luftsack gewahlt. Dazu wird der narkotisierte Vogel in Seitenlage
verbracht (meist auf die rechte Korperseite), das oben liegende Bein nach kaudal und die
oben liegende Schwinge nach dorsal ausgezogen fixiert. Im Bereich kaudal der letzten
Rippe, ventral der Wirbelsdule und kranial des Musculus iliotibialis cranialis werden die
Federn mit einem alkoholgetrankten Tupfer weggestrichen und die Haut desinfiziert. Je nach
Vogelart wird der Zugang hinter der letzten oder der vorletzten Rippe gewahlt (BOETTCHER,
1981; TAYLOR, 1994). Nach einer kleinen Hautinzision an der kranialen Begrenzung des
Oberschenkels wird mit einer anatomischen Pinzette der Musculus sartorius stumpf
unterminiert und hinter der letzten Rippe oder im letzten Interkostalraum die Interkostalfaszie
perforiert. Die Perforation der Leibeshdhle und des Luftsackes wird von einem typischen
Gerausch (,Plopp®) begleitet. Danach wird das starre Arthroskop zwischen den gespreizten
Pinzettenschenkeln in den Zugang eingefiihrt. Bei diesem Zugang ist meist nur die oben
liegende Niere sichtbar. Nach Beendigung der endoskopischen Untersuchung wird die
Hautwunde mit einem U-Heft verschlossen.

Die Endoskopie kann in Verbindung mit einer Nierenbiopsie sehr aufschlussreiche Befunde
liefern (LUMELJ, 1994, 1998).

2.5.6. Biopsie

Erste Nierenbiopsien wurden von SILLER (1959a) an Huhnern durchgefuhrt. Durch ein
trepaniertes Loch im Synsakrum wurden Gewebestlicke der kaudalen Nierenabteilung der
rechten oder linken Niere am narkotisierten Huhn enthommen. Es werden keine ndheren
Angaben Uber die GroRe der Nierenbioptate und Komplikationen gemacht. Die gleiche
Methode wurde durch SUEDMEYER und BERMUDEZ (1996) wiederentdeckt. Das anasthesierte
Tier befindet sich dazu in Bauchlage. Der chirurgisch vorbereitete Zugang wird kranial vom
Huftgelenk, kaudal vom M. levator caudae, medial von der Beckenmitte und lateral von der
Ansatzstelle des M. iliotibialis lateralis begrenzt. Der Beckenknochen wird nach Hautschnitt
vorsichtig trepaniert und von der kaudalen Nierenabteilung mittels einer Biopsiezange (2
mm) ein Stiick Gewebe gewonnen. Ein Stick ,Gelfoam® wird Gber die bioptierte Stelle gelegt
und anschlielend die Haut vernaht. Die Biopsien enthielten 1 - 19 Glomerula, Anteile des
proximalen und distalen Tubulus sowie zum gréRten Teil auch Sammmelrohre. Die
Uberpriften Harnsaurewerte befanden sich vor und nach der Biopsie groRtenteils im
Referenzbereich. Bei einem mannlichen Pfau (Pavo cristatus) konnte durch diesen Zugang

keine Biopsie enthommen werden, da der M. levator caudae sehr stark entwickelt war.
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Eine andere Methode der Entnahme von Nierenbiopsien beschreiben TAYLOR (1993, 1995),
EcHoLs (1999) sowie MURRAY und TAYLOR (1997). Sie verwenden den im Abschnitt
Endoskopie beschriebenen Zugang Uber den kaudalen thorakalen Luftsack, welcher zur
Endoskopie und Sexoskopie genutzt wird.

Zur Nierenbiotatentnahme empfiehlt TAYLOR (1994) je nach Vogel Biopsiezangen mit einer
Grolke von 3, 5 oder 7 French.

Mittels Biopsien sind Fruhstadien von Erkrankungen erkennbar, die noch zu keiner
makroskopischen Veranderung der Organe geflihrt haben (KOLLIAS und HARRISON, 1986)
und geben so die Mdglichkeit einer rechtzeitigen Intervention (LUMEl, 1998). Dazu zahlt
auch das Erkennen der fir den Menschen unter Umstanden tédlich verlaufenden aviaren
Tuberkulose (SATTERFIELD, 1981). Weiterhin ist eine Einschatzung der Prognose mdglich
(SPEER et al., 1997). Indikationen flir Nierenbiopsien sind Polyurie, Polydipsie, erhdhte
Harnsaurewerte (TAYLOR, 1994) sowie rontgenologische oder endoskopische Befunde
(SPEER et al.,, 1997). Als weitere Indikationen gelten Erhéhungen der [-
Globulinkonzentration, eine veranderte Harnbeschaffenheit (SPEER et al.,, 1997) sowie
Gelenkgicht (EcHoLS, 1999).

2.5.7. Harnuntersuchung

Der Wert der Harnuntersuchung bei Vogeln ist strittig. Einige Autoren bezeichnen die
Harnuntersuchung als wenig aussagekraftig (GYLSTORFF und GRIMM, 1998; HAFEZ und
ScoPE, 1999). Als Hauptproblem sehen sie die Gewinnung von frischem Harn ohne
Beimengung von Kotbestandteilen, da diese die Ergebnisse verfalschen. AuRerdem ist der
Harn, der durch die wiederholte Rlickresorption des Wassers im Darm entstanden ist, fur die
Untersuchung weniger geeignet. In experimentellen Studien mit Tauben wird zur
Harngewinnung eine Kloakenkanile gelegt (HALSEMA et al., 1988). Andere Autoren
empfehlen das Auslegen des Kafigs mit einem nichtabsorbierenden Material (ROSSKOPF und
WOERPEL, 1986; STYLES und PHALEN, 1998) und die Entnahme mittels Spritze sofort nach
Absetzen durch den Vogel. Enthalt die gewonnene Probe Flocken, sollte sie zentrifugiert
werden (STYLES und PHALEN, 1998). Die Standard-Teststreifen aus der Humanmedizin sind
mit einigen Besonderheiten auch fur Vogelharn einsetzbar. Die Harndichte variiert zwischen
1,005 - 1,020 g/ml, je nach Hydrierungsgrad (LANE, 1996). Nierenerkrankungen gehen oft mit
einer Erniedrigung der Dichte unabhangig von der Erndhrung einher (STYLES und PHALEN,
1998). Der pH-Wert des Urins schwankt zwischen 6,8 - 8,0 (PHALEN et al., 1990; LANE,
1996). Durch die Abgabe des Harnes mit dem Kotanteil wird der pH-Wert beeinflusst. Die

Ernahrungsweise wirkt sich ebenfalls auf den pH-Wert aus. Der Harn karnivorer Vogel ist
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saurer als der von Koérnerfressern (HOCHLEITHNER, 1994). Proteinurie ist in geringem Umfang
ein physiologischer Befund im Vogelharn (LANE, 1996). Glukose in kleinen Mengen kann
ebenfalls physiologisch sein. Erst Uber langere Zeit bestehende Glukosurie ist ein Hinweis
auf pathologische Zustéande. Ketone werden bei Vdgeln in kataboler Stoffwechsellage im
Urin gefunden (GALVIN, 1980; RosskoPF und WOERPEL, 1986, 1988). Bei einigen Vdgeln mit
Diabetes mellitus wies GALVIN (1980) ebenfalls eine Ketonurie nach. Hamaturie kann mit
Myoglobinurie verwechselt werden. Hamaturie ist bei karnivoren Vogeln nach dem Fressen
ein physiologischer Befund (LUMELJ, 1994). Bilirubin wird im Vogelorganismus nicht gebildet
und spielt bei der Harnuntersuchung keine Rolle. Eventuell doch vorkommendes Bilirubin
stammt von bakteriellen Prozessen und ist nicht aussagekraftig (STYLES und PHALEN, 1998).
Urobilinogen kommt nur in sehr kleinen Konzentrationen im Harn vor (0 - 1,1 mmol/l).
Erhéhte Werte wurden im Zusammenhang mit Sulfonamidgabe und Medikamenten
beschrieben, welche eine Rotfarbung des Harnes hervorrufen (HOCHLEITHNER, 1994).
Nierengewebe ist reich an LDH, AST, CPK, AP, GLDH und ALT. Bei Nierenschadigungen
kommt es zur Ausscheidung der intrazellularen Enzyme mit dem Harn. Diese Enzyme
kénnten im Harn Hinweise auf vorliegende Nierenaffektionen geben (LUMELJ, 2000),
allerdings existieren noch keine Referenzwerte.

Im Urinsediment sind ein geringer Anteil an Bakterien, Epithelzellen, Leukozyten und
Erythrozyten zu finden (LANE, 1996; STYLES und PHALEN, 1998). Harnzylinder weisen auf
pathologische Zustande hin. Kristalle sind physiologische Harnbestandteile.

ALBERTS et al. (1988) untersuchten den Durstversuch bei Tauben zur Differenzierung von
Polyurie und Polydipsie. Die Osmolaritat des Urins lag vor Versuchsbeginn bei 97 - 480
mOsmol/kg. Nach 24 Stunden Wasserentzug wurde ein Anstieg auf 450 - 820 mOsmol/kg
beobachtet. Proben, die mittels Kloakenkanlle gewonnen wurden wiesen eine niedrigere
Osmolaritat auf als die Proben vom Kafigboden.

Im Zusammenhang mit der Nephrotoxizitdt von Gentamicin beschrieben FERNANDEZz-
REPOLLET et al. (1982) die Messung von N-Azetyl-B-Glukosaminidase (NABG) im Urin von
zwei Lannerfalken (Falco biarmicus). Dabei kommt es nach Gentamicinapplikation, wie auch

schon bei anderen Tierarten beschrieben, zu einem deutlichen Anstieg.

2.6. Nierenerkrankungen

Nierenschadigungen bei Vogeln kdnnen bakterielle (PHALEN et al., 1990), virale (HASHOLT
und PETRAK, 1982; GRAHAM und HALLIWELL, 1986; DORRESTEIN, 1992; GERLACH et al., 1998)
und parasitare (BURTSCHER, 1966; HELMAN et al., 1984) Ursachen haben. Daneben spielen
Neoplasien (WADSWORTH und JONES, 1980; NEUMANN und KUMMERFELD, 1983) sowie
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metabolische, toxische und nutritive (HARRISON und HARRISON, 1986) Faktoren eine grof3e
Rolle. Die Diagnostik von Nierenerkrankungen besonders im friihen Stadium ist, bedingt
durch die geringe Aussagekraft von Blut- und Roéntgenuntersuchungen und die
Schwierigkeiten der Harnuntersuchung, bei Vdgeln nur bedingt mdglich. Eine rechtzeitige
Erkennung ist aber wichtig, um irreversiblen Schaden durch therapeutische MalRnahmen
entgegenzuwirken (LUMELJ, 1998).

Es gibt nur wenige Studien Uber das Vorkommen von Nierenerkrankungen bei Greifvogeln.
Die meisten Arbeiten beschranken sich auf eine Beschreibung der makroskopischen
Befunde (RAssow, 1987; KOHLER, 1992; VILLFORTH, 1995; REINARZ, 1999). Gelegentlich
werden in  Zusammenhang mit Endoskopie und pathologischer Untersuchung
Nierenveranderungen festgestellt, eine weiterfiihrende histologische Auswertung wurde aber
bisher meist nicht vorgenommen. In Publikationen (ber Todesursachen verschiedener
Vogelarten aus menschlicher Obhut nehmen Nierenerkrankungen einen relativ geringen
Stellenwert ein. Die prozentualen Angaben der Urogenitalerkrankungen, exklusive der Gicht,
schwanken zwischen 0,5% (19/4000) (KRONBERGER und SCHUPPEL, 1972) und 2,5%
(31/1234) der Vogel (FABIAN und VETESI, 1980). Einen sehr hohen Anteil an
Nierenveranderungen stellten HOCHLEITHNER et al. (1997) fest. Bei 56% (469/837) der von
ihnen untersuchten Végel verschiedener Arten konnten sie sowohl Nephrosen als auch
Nephritiden diagnostizieren.

In den Untersuchungen von IPPEN und SCHRODER (1972) machten Erkrankungen des
Urogenitaltraktes bei Greifvogeln aus menschlicher Obhut einen Anteil von 4% (4/99) und bei
Eulen von 3,8% (1/26) aus. FABIAN und VETESI (1980) konnten bei 0,16% (2/1250),
KRONBERGER und SCHUPPEL (1972) bei 1% (1/99), KRONBERGER und SCHUPPEL (1977) bei
0,72% (1/138) der untersuchten Greifvogel und 0,87% (1/115) der Eulen aus zoologischen
Garten Nierenkrankheiten nachweisen. KOHLER (1992) stellte bei 4,6% (11/238) der von ihm
untersuchten freilebenden Greifvégel Nierengicht, Nephrosen und Viszeralgicht fest. Eulen
wiesen mit 6,9% (11/159) einen hoheren Anteil dieser Erkrankungen auf. Keinerlei
Veranderungen der Nieren konnte SIMPSON (1993) bei 60 freilebenden Mausebussarden
feststellen.

Bedeutsamer scheinen bei in menschlicher Obhut gehaltenen Greifvogeln dagegen die
Gichterkrankungen zu sein. Hier wurde von KRONBERGER und SCHUPPEL (1977) ein erhdhter
Anteil unter den Greifvdgeln (8%; 11/138) und Eulen (8,7%; 10/115) festgestellt.

KEYMER (1972) fand bei Sektionen freilebender und in menschlicher Obhut gehaltener
Greifvogel bei 6,3% (5/80) der Tiere Nierenveranderungen. Er vermutet einen
Zusammenhang zwischen den renalen Erkrankungen und der Langlebigkeit in
Gefangenschaft. Als Grund flr diese Veranderungen fiihrt er unter anderem auch diatetische

Ursachen an. Nierenveranderungen kamen in dieser Untersuchung bei 20% (9/45) der Eulen
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vor. LIERZ (1999) konnte bei endoskopischen Untersuchungen an Greifvogeln und Eulen bei
23,6% (17/72) der Tiere makroskopisch abweichende Nierenbefunde nachweisen.
Es ist davon auszugehen, dass alle bei anderen Vogeln vorkommenden Krankheiten der

Nieren auch Greifvogel betreffen kdnnen.

2.6.1. Histologische Nierenverdnderungen

2.6.1.1. Postmortale Veranderungen der Nieren

Postmortale Veranderungen in der Struktur des Organgewebes kénnen die Aussagefahigkeit
von histologischen Praparaten stark einschranken. Nieren weisen frihzeitig postmortale
Veranderungen auf (ALEJANDRO und STRAFUSS, 1984). Besonders schnell tritt die Autolyse
bei Septikdmien und Intoxikationen ein (GRIEM, 1957). Die Veranderungen entsprechen
histologisch denen der Nephrose und erschweren so eine Differenzierung (SILLER, 1981;
ALEJANDRO und STRAFUSS, 1984). Die Prozesse setzen bei Zimmertemperatur bereits nach
ca. ein bis zwei Stunden mit Zellkerndegeneration und Ablésung des Burstensaums an den
Hauptstlcken ein (GRIEM, 1957; MATIC, 1966; MUNGER und MCGAVIN, 1972; ALEJANDRO und
STRAFUSS, 1984). Nach zwei bis drei Stunden beginnen sich die Glomerulusschlingen von
der Bowmannschen Kapsel zu l6sen und es entstehen Spaltraume, welche nach funf bis
sechs Stunden Zellen enthielten (GRIEM, 1957). Im Gegensatz dazu stellte GILDEMEISTER
(1948) in ihren Untersuchungen fest, dass die Nierenpraparate bis 62 Stunden nach der
Totung der Tiere unfixiert stabil waren. WILHELM (1957) fand bei Anwendung der gleichen
Technik nach 20 Stunden keine postmortalen Veranderungen. ALEJANDRO und STRAFUSS
(1984) wiesen erst 24 Stunden postmortem bei Lagerung mit einer Temperatur von 29°C
Bakterien nach. Eine verzdgerte bakterielle Besiedlung der Nieren wurde auch bei Hunden
und Katzen festgestellt (CROWELL et al., 1974; CROWELL und LEININGER, 1976).

2.6.1.2. Histopathologische Veranderungen der Nieren

2.6.1.2.1. Gicht

Als Gicht wird die Ablagerung von Harnsaure und Uraten in die verschiedenen Gewebe des
Kdrpers beschrieben. Végel und einige Reptilienarten bilden anstelle des Allantoins aus
Mangel an Urikase Harnsaure. Infolge infektiéser und nichtinfektiéser Ursachen kann es zu
einer Uberschreitung der Loslichkeitsgrenze fur Harnsdure im Blut (Hyperurikdmie) und

Ablagerung in den Gelenken bzw. auf den Eingeweiden kommen. Durch die mechanische
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Reizwirkung der Uratkristalle kénnen Entziindungen und Granulome entstehen. SILLER
(1981) unterscheidet zwei verschiedene Krankheitsbilder unterschiedlicher Genese: die
Gelenkgicht und die viszerale Uratablagerung. Die Bezeichnung viszerale Gicht halt er fur
unpassend, da es sich bei den beiden Zustanden um vollig verschiedene Krankheiten
unterschiedlicher Genese handelt, die nie zusammen vorkommen.

Harnsaure 10st sich wahrend der Fixierung in Formalin und ist deshalb nicht in kristalliner
Form im histologischen Praparat sichtbar. Haufig werden aber intratubuldre Ablagerungen
oder Sphéaroide nachgewiesen, die nicht gelést wurden (RANDALL und REECE, 1996).

Blasse, geschwollene Nieren sind ein haufiger Befund bei pathologischen Untersuchungen.
Histologisch werden oft mit Harnsaure angeflllte, erweiterte subkapsulare Tubuli
nachgewiesen. RANDALL und REECE (1996) sahen darin eine sekundare Form renaler
Dysfunktion, die zu einer unzureichenden Uratausscheidung fuhrt.

VILLFORTH (1995) stellte in ihren Untersuchungen an Greifvogeln und Eulen fest, dass 75,9%
der Gichtfalle bei Tieren aus menschlicher Obhut auftraten (22/29). Eine gemischte
Gichtform (Nierengicht und viszerale Uratablagerungen) kam bei einem freilebenden

Waldkauz und einem freilebenden Turmfalken vor.

2.6.1.2.1.1. Gelenkgicht

Die Ursachen der Gelenkgicht sind noch nicht vollstandig geklart. Beim Hausgefligel wird
einerseits von einer genetischen Komponente bei der Entstehung ausgegangen (COLE et al.,
1969; PETERSON et al., 1971), andererseits scheinen ernadhrungsbedingte Imbalancen eine
groRe Rolle zu spielen. Nach Futterung von Pferdefleisch Gber Monate konnten KIONKA
(1900) bei Hihnern und SCHLOTTHAUER und BOLLMAN (1934) bei Truthihnern die Bildung
von artikularer Gicht beobachten. Dabei stellte KIONKA (1900) fest, dass bestimmte
Hlhnerrassen resistent gegen diese Ration waren und keine Gicht entwickelten.
OPPENHEIMER und KUNKEL (1943) provozierten durch reine Fleischflitterung ebenfalls
Gelenkgicht. In Fltterungsversuchen mit einer Ration, welche einen hohen Gehalt an Nicht-
Fleisch-Protein enthielt, konnten SILLER (1959b) mit einem Proteingehalt von 60% und
PETERSON et al. (1971) mit einem Eiwei3gehalt von 80% keine Gicht hervorrufen. SILLER
(1959b) schloss daraus, dass dies mit einer Imbalance der Aminosauren im Fleisch
zusammenhangt und es zu einer erhdhten Synthese an Harnsaure kommt. AuSTIC und COLE
(1972, 1974) stellten fest, dass die Hyperurikdmie und Gelenkgichtentstehung bei den von
ihnen untersuchten HuUhnerrassen auf einen Defekt im Bereich der tubularen
Harnsauresekretion zurtckzufuhren war. ZMUDA und QUEBBEMANN (1975) fanden als
Ursache einen Defekt im Harnsauretransportsystem der peritubuldren Membran. Ein hoher

Proteingehalt der Nahrung scheint die Ausbildung der Gelenkgicht zu férdern (PETERSON et
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al., 1971). STEHLE (1965) ordnet Gelenk- und Nierengicht bei Greifvogeln aus menschlicher
Obhut der falschen Erndhrung zu. Er vermutet weiterhin, dass ein Vitamin-A-Mangel zu einer
Schadigung der Nierenepithelien und somit zu einer verminderten Harnsaureausscheidung
fihren kann.

Die  Symptome sind schmerzhaft geschwollene  Gelenke, besonders der
Metatarsophalangeal- und Interphalangealgelenke. Nach akutem Auftreten kann eine
Besserung der Symptome eintreten (SCHLOTTHAUER und BOLLMAN, 1934; GYLSTORFF und
GRMM, 1998). In den Gelenken befindet sich pastdses, weil-gelbliches Material, welches
Urat enthadlt. Zudem kann es zur Uratablagerung in der Muskulatur und der Haut des
Kehllappens kommen (SILLER, 1981). Bei chronischen Zustanden werden Tophi gebildet.
Dabei handelt es sich um eine spezielle granulomatése Form der Gicht, bestehend aus einer
unterschiedlichen Anzahl von Uratkristallen in einer Hulle von nekrotischem Material oder
einer Fetthille. Um diesen Prozess herum befinden sich phagozytierende Zellen oder
Entziindungszellen, Fibroblasten und polynukleare Riesenzellen. Tophi kénnen sich in den
verschiedenen Geweben wie Synovialmembran, Knorpel und Knochen betroffener Gelenke,
Muskulatur, subkutanem Gewebe und den Nieren entwickeln (SILLER, 1981). Mittels
Murexidprobe kénnen die Harnsaurekristalle identifiziert werden. Histologisch stellen sich
weitreichende Muskelnekrosen mit Harnsaurekristallen und Riesenzellen in der Peripherie
dar (SILLER, 1981).

Die Niere kann sekundar betroffen sein und vereinzelt Tophi aufweisen oder aber
unverandert sein (SNOEYENBOS et al., 1962).

2.6.1.2.1.2. Viszerale Uratablagerungen

Auch hier kann es zu einer Ablagerung von Uratkristallen in den Gelenken kommen. Im
Unterschied zur Gelenkgicht kommt es aber wegen der schnellen Ausbildung nicht zu einer
Gewebsreaktion, d.h. Entziindung, periartikulare Reaktion und Tophibildung bleiben aus
(SILLER, 1981). Akute und chronische Nierenerkrankungen kénnen zur viszeralen
Uratablagerung fihren. Es werden zwei Ursachen unterschieden. Zum einen kann eine
Dysfunktion im Bereich des proximalen Tubulus zugrunde liegen, die zu einer Verringerung
der Uratexkretion und bei schwerwiegender Schadigung nach Ausbildung einer
Hyperurikdmie zur Ablagerung von Harnsdure an der Oberflache viszeraler Organe wie
Herz, Leber, Niere und Peritoneum fihrt (ARNELL und KEYMER, 1975; SILLER, 1981).
Andererseits kann eine Obstruktion des Ureters, bedingt durch Vitamin-A-Unterversorgung
oder Steinbildung, die retrograde bzw. obstruktive Form der viszeralen Uratablagerung
hervorrufen. Das heif3t, dass Gicht an sich nur ein Symptom mit verschiedenen Ursachen ist

(SILLER, 1981). Im fortgeschrittenen Verlauf des Krankheitsgeschehens kdnnen sekundare
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Komplikationen, wie Tophibildung, Entziindungsreaktionen und interstitielle Fibrose
auftreten.

Warum es zu einer Ablagerung von Uraten auf den viszeralen Organen kommt, ist
weitgehend ungeklart. Verschiedene Studien zeigten, dass Tiere mit ligierten Uretern und
Harnsaureblutwerten Gber dem Sattigungsbereich nie eine Prazipitation im Blut oder in den
BlutgefalRen aufwiesen (PORTER, 1963; HEATH, 1970; SILLER, 1981). Die Ursache wird in der
Proteinbindung von Harnsaure vermutet (LEVINE et al., 1947).

Bei Untersuchungen an freilebenden Greifvogeln und Eulen stellten GLUNDER et al. (1986)
bei 2% (5/251) der Tiere eine Viszeralgicht fest. Demgegenuiber stehen Untersuchungen aus
zoologischen Garten, wo der Anteil der an Viszeralgicht erkrankten Tiere deutlich héher ist
(KRONBERGER und SCHUPPEL,1977). In den Untersuchungen von VILLFORTH (1995) wurden
bei sechs (1,2%, n = 490) Greifvogeln und drei (0,7%, n = 427) Eulen viszerale

Uratablagerungen diagnostiziert.

2.6.1.2.1.3. Nierengicht

Nierengicht wird bei Greifvogeln und Eulen haufig diagnostiziert. Die Ursachen dafur sind
Vitamin-A-Mangel, Stoffwechselerkrankungen, zu hohe Proteingaben (Pferdefleisch),
Infektionen und toxische Nierenschadigungen (KIEL, 1986). Es kommt dabei vor allem zur
intratubularen Uratablagerung und spater zur Tophibildung. Gelegentlich werden Tophi auch
interstitiell gefunden (RANDALL und REECE, 1996).

VILLFORTH (1995) wies bei sieben Greifvogeln (1,4%, n = 490) und zehn Eulen (2,3%, n =
427) Nierengicht nach.

KOENIG (1973) beschrieb Nierengicht als haufige Todesursache von Zwergohreulen (Otus
scops) in menschlicher Obhut. Sie vermutet als Ursache die fleischreiche Futterung der
insektivoren Tiere. Uber Nierengicht bei zwei Uhus (Bubo bubo) und einem Falken
unbekannter Art berichtet KIEL (1986). Diese Tiere waren Stromopfer und verstarben zwei bis
drei Wochen nach dem Auffinden ohne weitere Symptome. Pathologisch-anatomisch wiesen
die Nieren eine weile, stippchenférmige Zeichnung auf, wahrend die Ureteren geschwollen
und mit Harnsaure angefillt waren. Alle anderen Organe waren unverandert. Histologisch
befanden sich die Veranderungen vor allem intratubular. Die Nieren des Falken enthielten in
den stark dilatierten Tubuli nadelférmige, radiar angeordnete Harnsaurekristalle, die teilweise
auch Entziindungen verursachten. Die Tubuliepithelien waren abgestorben. Durch die
Formalinfixierung wurden die Harnsaurekristalle herausgeldst. Die Nieren der Uhus zeigten
in dilatierten Tubuli liegende, PAS-positive Ablagerungen mit Zelltrimmern, die von einem
Makrophagenwall umgeben wurden. Die Bowmannschen Membranen waren teilweise

erweitert und verdickt. Bei einem Uhu wurden intratubulare Sphérolithen diagnostiziert.
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Dabei handelt es sich um PAS-positive kugelférmige Gebilde. Zur Darstellung der Kristalle

wurde eine Alkoholfixierung empfohlen.

2.6.1.2.2. Nephrose

Nach MuUNK (1913) stellen Nephrosen degenerative, primar nicht entziindliche Lasionen der
Niere verschiedenster Ursachen, von Schwellung bis Nekrose, dar. Sie kommen vor allem im
PCT vor und gehen mit einer parenchymatésen Degeneration verschiedener Grade und
Speicherung von verschiedenen Stoffen einher. Die tubularen Zellen sind geschwollen,
durch interzellulare Raume separiert und l6sen sich von der Basalmembran (SILLER, 1981).
Gelegentlich spielen fettige Degenerationen eine Rolle. Nekrosen sind diffus im
Nierenparenchym verteilt oder betreffen nur wenige Tubuli (SILLER und CUMMING, 1974).
Teilweise ist das Lumen der Tubuli mit Uratkristallen verlegt. Riesenzellen findet man haufig
in der Peripherie des Prozesses. Es wird vermutet, dass entzindliche Prozesse einsetzen,
wenn die Noxe lange genug besteht und die Prozesse reversibel sind, sobald die Noxe
eliminiert wurde (SILLER, 1981).

Nephrotische Veranderungen kommen in Verbindung mit toxischen Noxen und als
sekundare Manifestation von infektiésen Erkrankungen vor. Nephrotoxine kénnen zu so

schwerwiegenden Veranderungen flhren, dass es zum Nierenversagen und Tod kommt.

2.6.1.2.2.1. Lipidose

GREVE (1933) stellte in seinen Untersuchungen fest, dass die Glomerula und die
Bowmannsche Kapsel der Vogelniere fettfrei sind. Bei ca. der Halfte der von ihm
untersuchten gesunden und kranken Vogel waren die Epithelzellen des distalen Teiles der
Hauptstlcke fetthaltig (n = 24). Die Fetttrépfchen lagen basal, wiesen eine unterschiedliche
GroRe auf und variierten in ihrer Anfarbbarkeit. Der Fettgehalt war unabhangig vom
Ernahrungszustand der Tiere. Aus den beiden letztgenannten Griinden schlief3t der Autor,
dass es sich um einen physiologischen Stoffwechselvorgang handelt, der mit der Tétung
unterbrochen wurde. SILLER (1981) dagegen konstatiert, dass Fett nicht in einer gesunden
Vogelniere vorkommt. Fetteinlagerungen findet man bei degenerierten Tubuli, fastenden
Tieren und ohne weitere histologische Veranderungen bei der fatty liver and kidney disease.
Hungernde Vdgel weisen eine reversible Fetteinlagerung in den Epithelzellen des PCT auf
(WIGHT, 1975), bedingt durch das Ansteigen der freien Fettsduren im Blut wahrend der

Umstellung des Metabolismus auf den Fettabbau. Die Niere kann dann das Fett nicht schnell
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genug eliminieren und es kommt so zu einer kurzfristigen Einlagerung in die tubularen

Epithelien in Form von sudanophilen Triglyzeriden (BANNISTER, 1979).

Fatty liver and kidney syndrome (FLKS):

Diese Erkrankung wurde bei drei bis funf Wochen alten Mastbroilern sowie verschiedenen in
menschlicher Obhut gehaltenen Sittichen, Kakadus, Agaporniden und anderen Papageien
beschrieben und zahlt zu den Stoffwechselerkrankungen (ARNELL und KEYMER, 1975;
BAKER, 1980; MINSKY und PETRAK, 1982).

COOPER und FORBES (1983, 1986) erwahnen ein ahnliches Krankheitsbild bei Merlinen
(Falco columbarius) aus menschlicher Obhut. Im Gegensatz zum Nutzgeflligel betraf es
adulte Tiere und endete in der Regel mit dem plétzlichen Tod. Apathie und Lethargie wenige
Stunden vor dem Exitus waren die einzigen Symptome der gut genahrten Tiere. Bei der
Sektion fielen jeweils vergroRerte Nieren, Leber und Milz auf. Diese Organe besallen ein
helles Aussehen. Histopathologisch wiesen die Epithelzellen der Tubuli eine deutliche
Vakuolisierung und Fetteinlagerungen auf. Andere morphologische Veranderungen konnten
nicht festgestellt werden. BALNAVE et al. (1977) wiesen bei erkrankten Hihnern einen Anstieg
der Harnsdure im Blut nach. Als pradisponierender Faktor wird bei jungen Hihnern (PAYNE
et al. 1974; WHITEHEAD und BLAIR, 1974) sowie bei Merlinen (FORBES und COOPER, 1993) ein
Biotinmangel angenommen. Der GroRteil der untersuchten Merline wurde Uber eine langere
Zeit mit Eintagskiken geflttert, die einen erhéhten Anteil an biotinbindendem Avidin
enthalten. Zuséatzliche Komponenten sind nach FORBES und COOPER (1993) das ungunstig
hohe Verhaltnis von Fett zu Protein, der Mangel an Riboflavin, Pantothensaure, Cholin,
Mangan und Magnesium in der Nahrung. Dieses Defizit kann zu einer reduzierten
Fettsaureoxidation fuhren. Eine weitere Ursache konnte ein toxischer oder hypoxischer Insult

sein.

2.6.1.2.2.2. Amyloidose

Renale Amyloidose wird bei verschiedenen Zoovogeln beschrieben (CowaN, 1968), nicht
aber bei freilebenden Vogeln (BAKER, 1977). Als Amyloide bezeichnet man
lichtmikroskopisch sichtbare, kongophile, homogene, anisotrope, feinfibrillare und
extrazelluldare Proteinablagerungen (ZOLLNER, 1997). Untersuchungen an Weilden
Pekingenten (GOREVIC et al., 1977) und an Végeln anderer Ordnungen (ZSCHIESCHE und
LINKE, 1986, 1989) zeigten, dass es sich hierbei ausschliellich um AA-Amyloid handelt. Es
werden bei der Amyloidose die idiopathische und die sekundare Form unterschieden. Als
idiopathische Amyloidose bezeichnet man die extrazellulare Ablagerung von Amyloid ohne
erkennbare Begleiterkrankung. Die sekundare Form geht im Zusammenhang mit anderen
Erkrankungen einher (KLOS, 1989). Bei 71,6% (454/634) der von ZOLLNER (1997)
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untersuchten, an Amyloidose erkrankten Vdégeln wurde eine sekundare Amyloidose
festgestellt. In Bezug auf die Pathogenese werden verschiedene Meinungen vertreten. Ein
Teil der Autoren geht davon aus, dass die Begleiterkrankungen erst nach der Ablagerung
des Amyloids und einsetzender Immunsuppression auftreten (COWAN, 1968; KARSTAD und
SILEO, 1971; KRAMER et al., 1980; ZOLLNER, 1997). Von HJARRE (1933) und BRASSARD
(1965) wird die Meinung vertreten, dass chronische Infektionen und Stress der
Amyloidablagerung voraus gehen. Begleiterkrankungen sind chronische Infektionen wie
Pododermatitis, Aspergillose und Tuberkulose (BRASSARD, 1965; MONTALI et al., 1976;
WOBESER, 1981). Amyloidose in Verbindung mit Gicht wurde unter anderem von KRAMER et
al. (1980) und ZOLLNER (1997) diagnostiziert. Insbesondere Wassergefligel ist fur diese
Krankheit, die vor allem Leber, Milz, Nieren, Nebennieren und Darmschleimhaut betrifft,
pradestiniert (COWAN, 1968; WOBESER, 1981; ZOLLNER, 1997). Greifvogel und Eulen sind
dagegen selten betroffen. Berichte iber Amyloidose bei Greifvogeln liegen nur vereinzelt vor
(PAUL und BRINZOIU, 1965; ZOLLNER, 1997). ZOLLNER (1997) stellte bei 7,5% (634/8456) der
von ihr ausgewerteten Sektionen von Voégeln aus menschlicher Obhut Amyloidose fest.
Greifvogel waren zu 2,6% (9/341) und Eulen zu 1,4% (3/222) betroffen. 75,3% (58/77) der
untersuchten Nieren enthielten Amyloideinlagerungen. Die betroffenen Organe erschienen
vergrofRert und wachsig. Bei einer Nierenbeteiligung wird das Amyloid in den Arterien und
Arteriolen sowie der glomerularen und der tubuldren Basalmembran gespeichert (MORIGACHI
et al., 1974; ZOLLNER, 1997). Nach PHALEN et al. (1990) ist nur ein Fall bekannt, bei dem es
im Verlauf einer Nierenamyloidose zum Nierenversagen kam. Die Diagnose ist nur
postmortal oder durch Bioptatentnahme mdglich (STYLES und PHALEN, 1998). Die relativ
selten auftretenden klinischen Symptome beim Hausgefligel sind Aszites, Beinédeme und
chronischer Gewichtsverlust (KRAMER et al., 1980).

2.6.1.2.2.3. Nierenkalzinose

Es gibt wenige nachweisliche Berichte Uber Nierenkalzinosen bei Végeln (SILLER, 1981).
Differentialdiagnostisch muss eine Urolithiasis ausgeschlossen werden. SLINDEE (1975)
beschreibt einen Fall von Nierenkalzinose bei einem Rotschwanzbussard (Buteo
jamaicensis) mit chronischer Nephritis. Vereinzelt enthielten das Lumen und die Wande
degenerierter Tubuli basophiles (mineralisiertes) Material. Leider wird in dem Bericht keine
Labormethode erwahnt, mit der nachgewiesen wurde, dass es sich um Kalzium handelte
(SILLER, 1981). Ein weiterer Fall von Nierenkalzinose bei Straufenkiken wird von MORROW
et al. (1997) beschrieben. Dabei kam es aufgrund einer hyperkalzamischen,

hypophosphatamischen Rachitis zur intratubuldren Einlagerung von Kalzium.
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2.6.1.2.2.4. Toxische Nephropathien

Viele Stoffe kénnen nierentoxisch wirken. Dazu zahlen unter anderem Blei und andere
Schwermetalle, Aminoglykoside, Aflatoxine und Carbamate. Schwere Schadigungen kann
Natriumchlorid schon in niedrigen Dosierungen an den Nieren hervorrufen (SEYLE, 1943).
Die Schadigungen koénnen unspezifisch sein wie Nierenschwellung und nephrotische
Veranderungen. Teilweise geben sie konkrete Hinweise auf das Toxin. Fur das
Wirtschaftsgefligel sind eine Reihe von Intoxikationen mit Nierenbeteiligung bekannt, die fur
Greifvdgel keine Rolle spielen (SILLER, 1981). Im Folgenden werden fir Greifvogel relevante

nephrotoxische Substanzen beschrieben.

2.6.1.2.2.4.1. Bleivergiftung

Blei wird nach der Resorption Uber die Blutbahn im Organismus verteilt und reichert sich

dann in den Ausscheidungsorganen an (KEHOE, 1976). Im weiteren Verlauf kommt es zu
einer Anreicherung im Knochen. Die Nieren enthalten aus diesem Grund teilweise sehr hohe
Bleiwerte und koénnen so direkt geschadigt werden. Gelegentlich Uberschreiten die
Nierenwerte die der Leber. MACDONALD und RANDELL (1983) konnten in den Nieren eines
Wanderfalken mit chronischer Vergiftung Nierenbleiwerte von 221 ppm (Trockengewicht)
messen, wahrend in der Leber ,nur‘ 69,9 ppm festgestellt wurden. Bleivergiftungen werden
bei Greifvogeln haufig beschrieben. MEISTER (1981) stellte makroskopisch bei
Bleiintoxikationsversuchen mit Mausebussarden Harnsaurestau in den Ureteren und harte,
mamorierte Nieren fest. Histologische Veranderungen der Nieren waren nicht nachweisbar.
LOCKE et al. (1969) fanden bei einem Andenkondor (Vultur gryphus) mit Bleiintoxikation
saurefeste, intranukledre Einschlusskdrperchen im Epithelzellzytoplasma der proximalen
Tubuli. Ebenso konnten KENNTNER et al. (2001) bei einem Seeadler (Haliaeetus albicilla)
verschiedene intranukledre Einschlusskérperchen in den Nierentubuli diagnostizieren.
Weiterhin kamen in einigen Tubuli nekrotische Zellen mit pyknotischem Kern, Degeneration
und Schwellung des Epitheliums der kortikalen Tubuli vor. Bei WeilRkopfseeadlern
(Haliaeetus leucocephalus) stellten PATTEE et al. (1981) Ablagerungen von braunen Granula
im Zytoplasma der Epithelzellen fest.

Nekrosen der Epithelzellen des proximalen Tubulus beschreiben SIMPSON et al. (1970) bei
Bleiintoxikationsversuchen an Huhnern. Elektronenmikroskopisch konnten irregulare

Einschlisse im Epithelzellkern dargestellt werden.

2.6.1.2.2.4.2. Carbamatverqgiftung

TATARUCH et al. (1998) beschreiben im Zusammenhang mit Carbofuranvergiftungen

Tubuloepitheldegeneration und perivaskulare Rundzellinfiltrate bei Mausebussarden.

Carbamate werden in der Landwirtschaft als Insektizide und Nematizide eingesetzt. Durch
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den unkritischen Einsatz der Carbamatpraparate, durch Aufnahme vergifteter Beutetiere
(BALcoMB, 1983; JENNI-EIERMANN et al., 1996) und Aufnahme praparierter Kdder zur
Bekampfung von Beutegreifern (ALLEN et al., 1996) kdnnen Vergiftungen auftreten. In den
USA sterben vermutlich jahrlich ca. zwei Millionen Végel durch Carbamatintoxikationen
(HEIDENREICH, 1996).

2.6.1.2.2.4.3. Mykotoxine

Ochratoxine und Aflatoxine spielen bei Erkrankungen des Nutzgefliigels eine grofle Rolle.
Ochratoxikose tritt aufgrund der Futterung mit feuchtem Futter auf (ELLING et al., 1975). Die
Nierenveranderungen umfassen Schwellung, Tubulusdilatation und interstitielle Fibrose der
Medulla und des Kortex (ELLING et al., 1975). Eintagskiken waren in den Untersuchungen
von PECKHAM et al. (1971) gegentiber Ochratoxin A sehr empfindlich. Akute Nierennekrosen
und viszerale Urateinlagerungen waren die Folge einer einmaligen Ochratoxin-A-Gabe.
Aflatoxikose ist ebenfalls eine verlustreiche Krankheit des Nutz-, aber auch des
Ziergeflligels, insbesondere der Psittaziden. SILLER und OSTLER (1961) sowie MOLLENHAUER
et al. (1989) beschreiben typische Veranderungen der Niere. Dazu gehdren die Verdickung
der glomerularen Basalmembran sowie die Ausbildung von hyalinen Zylindern in den
proximalen Tubuli. MOLLENHAUER et al. (1989) konnten weiterhin eine Zunahme des
Nierengewichtes nachweisen.

Bei Pilzinfektionen des Organismus kann es zur Ansiedlung von Pilzmyzelien in der Niere
kommen (KRAUTWALD-JUNGHANNS, 1999b).

2.6.1.2.2.4.4. Nephrotoxische Medikamente

Nierenschadigungen werden bei Mensch und Haussaugetieren unter anderem durch
Penicilline, Cephalosporine, Aminoglykoside, Sulfonamide, Allopurinol und peripher
wirksame Analgetika hervorgerufen (GIERTZ et al., 1996). Dabei sind haufig allergische und
toxische Reaktionen nicht eindeutig differenzierbar. Studien Uber die Auswirkungen dieser

Arzneimittel auf die Vogelniere wurden noch nicht durchgefuhrt.

2.6.1.2.2.4.4.1. Aminoglykoside

Aminoglykoside sind Antibiotika, die gegen eine Vielzahl von gram-negativen Bakterien
wirksam eingesetzt werden. Dazu gehdéren Streptomycin, Gentamicin, Amikacin und
Neomycin. Sie rufen durch die irreversible Bindung an die 30S-Untereinheit der
Bakterienribosomen eine komplexe Stdérung der Proteinsynthese hervor (ESTLER, 1995;
MUTSCHLER, 1996). Die nephrotoxische Wirkung dieser Antibiotika beruht auf ihrer aktiven

Resorption in die proximalen Tubuluszellen und der Freisetzung lysosomaler Enzyme.
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Dadurch kommt es zu Tubulusnekrosen und Nierenfunktionsstérungen. Durch ihre
Halbwertszeit von einigen Tagen reichern sie sich in der Nierenrinde an (ESTLER, 1995). Die
Kumulation erfolgt durch die Bindung der Aminoglykoside an saure Phospholipide des
Blrstensaumes. Durch Pinozytose werden diese in das Innere der Zelle und in die
Lysosomen aufgenommen und verandern dort die Aktivitat der lysosomalen Enzyme. Da das
Tubulusepithel eine hohe Regenerationsfahigkeit besitzt, kénnen die Nierenschaden
reversibel sein (MUTSCHLER, 1996).

Gentamicin wurde erfolgreich bei Atemwegserkrankungen und anderen Infektionen von
Greifvogeln eingesetzt (FERNANDEZ-REPOLLET et al., 1982; BIRD et al., 1983a). Uber die
Nebenwirkungen gibt es nur wenig Berichte. FERNANDEZ-REPOLLET et al. (1982) stellten bei
zwei Lannerfalken (Falco biarmicus) nach wiederholter Injektion vorlibergehend
Muskelspasmen, Gleichgewichtsstorungen und Visusverlust fest. Die Untersuchung des
Harns der erkrankten Tiere auf das lysosomale Enzym N-Azetyl-R-Glukosaminidase (NABG)
ergab eine erhdhte Aktivitat im Vergleich zu einem gesunden Eckschwanzsperber (Accipiter
striatus). Nach Abbruch der Therapie sank die Enzymaktivitat wieder.

BIRD et al. (1983b) untersuchten die Toxizitdt von Gentamicin an Rotschwanzbussarden
(Buteo jamaicensis). Die Applikation von 20 mg/kg i.v. zweimal taglich Uber sechs Tage
fihrte zum Tod aller behandelten Tiere. Die Veranderungen der Nieren beinhalteten
Uratablagerungen in den Tubuli, multifokale akute tubuldre Nephritis, verringerte PAS-
Anfarbbarkeit des Blirstensaumes der proximalen Tubuli und einen erhéhten Gehalt an
zytoplasmatischen Lysosomen der renalen Epithelzellen. Ein Vogel entwickelte viszerale
Uratablagerungen. Bei der Gabe von 10 mg/kg i.v. zweimal taglich fur vier Tage stieg die
Harnsaurekonzentration signifikant. Zwei euthanasierte Tiere wiesen bei der pathologischen
Untersuchung eine multifokale nekrotisierende Nephritis und eine chronische multifokale
Tubulonephritis auf. Die Anfarbarkeit des Burstensaums und der Gehalt an Lysosomen
verhielt sich wie bei der Gabe von 20 mg/kg.

HASSEL et al. (1984) untersuchten die Wirkung von Gentamicin an Rotschwanzbussarden
(Buteo jamaicensis). Funf Tieren wurde alle 12 Stunden eine Dosis von 3 - 8 mg/Ib fur 15
Tage verabreicht. Die Harnsaure- und die Wirkstoffkonzentration des Blutes wurde vor
Therapiebeginn sowie am 8. und 15. Tag der Behandlung gemessen. Der Vogel mit der
hochsten Gentamicindosierung (8 mg/lb) starb zwei Tage, der mit 6 mg/lb drei Tage nach
Therapiebeginn. Die Harnsaurewerte beider Tiere waren erhdht und pathologisch konnten
weitreichende tubulare Nekrosen der Nieren festgestellt werden. Die Végel, welche eine
Dosierung von 4 mg/lb Gentamicin erhielten, wiesen nur geringe Nierenveranderungen auf.

Dazu gehdrten erweiterte Tubuli, vereinzelt nekrotische Zellen und Kristalle in den Tubuli.

39



2.6.1.2.2.4.4.2. Amphotericin B

Dieses fungizide bzw. fungistatische Arzneimittel wird bei Sdugetieren renal ausgeschieden
und ist stark nephrotoxisch. Es ist zu 95% an Plasmaproteine gebunden, vor allem an
Lipoproteine, Erythrozyten und Cholesterol im Plasma (CHRISTIANSEN et al., 1985). Keine
nephrotoxischen Nebenwirkungen konnten bei Langzeittherapien an Greifvogeln festgestellt
werden. Bei einer Dosierung von mehr als 1,0 mg/kg schnell intravends verabreicht kam es
bei Breitfligelbussarden (Buteo platypterus), Rotschwanzbussarden (Buteo jamaicensis) und
Virginia-Uhus (Bubo virginianus) zu voribergehenden Inkoordinationen und milden kurzen
Krampfen (REDIG und DUKE, 1985). FRAZIER et al. (1995b) vermuten, dass die geringe
Toxizitat fur Voégel auf dem geringen Cholesteringehalt der Zellen des distalen Tubulus, der
geringeren Harnkonzentration sowie der schnelleren Eliminierung des Stoffes

zurtickzufuhren ist.

2.6.1.2.2.4.4.3. Trimethoprim/ Sulfonamid-Kombination
Sulfonamide formen Kristalle und kénnen so die renalen Glomerula dehydrierter und
nierengeschadigter Végel zerstéren (FLAMMER, 1994). Studien, die einen Nachweis dieser

Nebenwirkungen beim Vogel untersuchen, existieren nicht (FRAZzIER et al., 1995b).

2.6.1.2.2.4.4.4. Tetracycline

Die Ausscheidung der Tetracycline verlauft Gber glomerulare Filtration und biliare Sekretion.
Hohe Dosen kdnnen zu tubuldren Nekrosen fuhren (FOX et al., 1976). Bei feuchter und zu
warmer Lagerung entstehen Nebenprodukte, die ebenfalls nephrotoxisch sind (KROKER,
1999).

2.6.1.2.2.4.4.5. Allopurinol

Allopurinol ist ein Urikostatikum und hemmt die Xanthinoxidase. Es blockiert so einerseits die
Synthese von Purinkérpern und andererseits die Metabolisierung von Harnsaure aus
Hypoxanthin und Xanthin. Dabei kommt es zur Senkung der Harnsaureplasmakonzentration
im Blut (ESTLER, 1995).

Bei einer Therapie mit Allopurinol kommt es durch die Ausscheidung von
Allopurinolmetaboliten zu einer zusatzlichen Belastung des Harnsauretransportsystems.
Deshalb besteht bei Therapiebeginn die Gefahr eines akuten Gichtanfalls (MUTSCHLER,
1996).

Allopurinol wird von GYLSTORFF und GRIMM (1998) als Therapeutikum flir Vogel
vorgeschlagen. LUMEIJ und REDIG (1992) und LUMELJ et al. (1998b) beschrieben dagegen die
Ausbildung einer Gicht nach Allopurinolanwendung bei Rotschwanzbussarden (Buteo

jamaicensis).
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2.6.1.2.2.4.4.6. Cisplatin

Cisplatin ist ein anorganisches, wasserlésliches, Platin enthaltendes chemotherapeutisches
Medikament, welches phasenunabhangig wirkt. In einer Studie von FILIPPICH et al. (2001)
starb ein Gelbhaubenkakadu (Cacatua galerita) nach intravendser Applikation von 6,4 mg/kg
Cisplatin trotz zusatzlicher Infusion von Ringerlaktat an einer Viszeral- und Gelenkgicht. Der
Harnsaurewert dieses Tieres stieg von urspriinglich 1,5 mg/dl vor der Medikamentengabe
auf 11,1 mg/dl 24 Stunden nach der Applikation. Die Nieren dieses Vogels erschienen
vergroRert und blass. Histologisch konnten schwerwiegende Tubulonekrosen und
Harnsaureablagerungen diagnostiziert werden. In der gleichen Untersuchung waren bei drei
von sechs Vogeln, welche mit einer niedrigen Dosis (1,0 mg/kg) behandelt wurden, die
Nierentubuli geringgradig dilatiert. Zwei dieser Tiere wiesen eine kleine Menge
kugelférmigen Materials im Kapselraum auf, bei dem es sich wahrscheinlich um Protein
handelte. Bei zwei weiteren Tieren befand sich gelb-braunliches, granulomatdéses Pigment

im Epithel der distalen Nierentubuli.

2.6.1.2.2.4.5. Pigmentnephrosen

2.6.1.2.2.4.5.1. Hamosiderose

Die Hamosiderose betrifft meist die Leber. Es sind aber einige Falle mit Nierenbeteiligung
bekannt. MURRAY und TAYLOR (1997) beschreiben einen Tukan (Ramphastos toco) mit
Hyperurikdmie, der eine Hamosiderose der Niere aufwies. Meist ist aber keine
Einschrankung der Nierenfunktion zu erwarten (STYLES und PHALEN, 1998).

2.6.1.2.2.4.5.2. Hamoglobin- und Myoglobinnephrosen

Da hamolytische Erkrankungen bei Végeln eher selten sind, vermuten STYLES und PHALEN
(1998), dass Hamoglobinnephrosen sich kaum entwickeln. Dem gegenliber gehen sie davon
aus, dass Schadigungen eher durch Myoglobin erfolgen. Die Autoren beschreiben die
Entwicklung einer Nephrose bei einem Straul (Struthio camelus) mit massiver
Anstrengungsmyopathie. Histologisch wurden tubular Proteinzylinder und eine Akkumulation

von proteinahnlichem Material im Zytoplasma der proximalen Tubuluszellen diagnostiziert.
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2.6.1.2.3. Nephritis

Nephritiden treten meist sekundar im Zusammenhang mit bakteriellen Infektionen auf.
Aufsteigende Infektionen von der Kloake und hamatogen metastasierende Erreger werden
als Ursache vermutet. Die vom Blut ausgehenden Infektionen betreffen als erstes die
Glomerula und streuen dann ins anliegende Interstitium (STYLES und PHALEN, 1998). Die
Einteilung erfolgt wie bei den Haussaugetieren in Glomerulonephritis (diffuse oder
herdférmige) sowie interstitielle Nephritis (SILLER, 1981).

Eine makroskopische Diagnose dieser Nierenerkrankungen ist meist nicht moglich. SILLER
(1959a) stellte in einer Studie Uber Nephritis bei Hihnern fest, dass trotz klinischer
Symptome die makroskopischen Veranderungen minimal waren. Bei der histologischen

Untersuchung dagegen waren gut abgegrenzte charakteristische Lasionen sichtbar.

2.6.1.2.3.1. Interstitielle Nephritis

Lange Zeit wurde davon ausgegangen, dass interstitielle Nephritiden bei Vogeln selten
vorkommen. Neuere Untersuchungen zeigen aber, dass sie haufig in Verbindung mit
Virusinfektionen, beispielsweise bei der Infektidsen Bursitis (IB), auftreten (SILLER, 1981).
Die histologischen Veranderungen beinhalten Infitration des Interstitiums mit heterophilen
Granulozyten, Lymphozyten und Plasmazellen sowie Fibrose und tubulare Degeneration
(SILLER, 1981).

2.6.1.2.3.2. Akute Glomerulonephritis

SILLER (1959a) untersuchte in einer Studie die histologischen Veranderungen an
Geflugelnieren. Es wurden dabei die akute und die chronische Form der Glomerulonephritis
unterschieden. Beide Veranderungen kénnen lokal oder diffus vorkommen, wobei das diffuse
Auftreten Uberwiegt. Es kommt im akuten Stadium zu einer deutlichen Vergrofierung des
Glomerulums durch Schwellung der Epithelzellen und Proliferation der Endothelzellen. Die
glomerularen Kapillaren werden komprimiert. Im weiteren Verlauf geht die Schwellung in
degenerative Veranderungen uber, die als PAS-positive hyaline Tropfen innerhalb der Zellen
in Erscheinung treten. Die Basalmembran der kapillaren Schleifen verdickt sich. Im Verlauf
der Erkrankung werden mehr Glomerula von den Veranderungen betroffen, wahrend die
Tubuli unbehelligt bleiben (SILLER, 1959a). Gegen Ende der akuten Phase kommt es zu

Infiltrationen von Lymphozyten und Makrophagen ins Interstitium.
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2.6.1.2.3.3. Chronische Glomerulonephritis

Sie tritt als Folge der akuten Glomerulonephritis auf und betrifft Blutgefalle sowie in
geringerem Ausmalfd auch Tubuli. Alle Glomerula sind vergrof3ert, und der Kapselspalt
erscheint ausgepragter. Die Bowmannsche Kapsel ist verdickt, bedingt einerseits durch die
Entwicklung einer perikapsuldren Fibrose und andererseits durch die kubische Form der
Epithelzellen. Die Schwellung und die hyaline Degeneration des Epitheliums sowie die
Verdickung der Basalmembran der Kapillaren gehen zurtick. Im Gegensatz zum Menschen
scheint sich bei Vogeln keine glomerulare Fibrose zu entwickeln.

Die typischen Veranderungen an den renalen Arteriolen und den kleinen Arterien treten nicht
im akuten, sondern erst im fortgeschrittenen Stadium der chronischen Glomerulonephritis
auf. Dazu gehdrt eine Verdickung der Gefallwande bedingt durch Fibrose der Media und der
Adventitia. Viele kleinere Gefale besitzen keine elastische Schicht mehr. Vereinzelt werden
Urat und Blut in den proximalen und distalen Tubuli abgelagert. Gelegentlich wird in
manchen Gebieten eine leichte Atrophie der Tubuli und Zysten beobachtet. Lymphozyten
und Makrophagen infiltrieren verstarkt das Interstitium. Sie liegen besonders im Bereich der
Glomerula und der Blutgefalie. Die interstiticlle Nephritis ist meist lokalisiert und tritt vor
allem im Bereich der Medulla auf. Perivaskulare und periglomerulare Fibrose sind ebenfalls
haufige Befunde (SILLER, 1959a). Vogel haben generell eine geringere Neigung zur

Fibrosierung, was auch Untersuchungen an anderen Organen bestatigten (SILLER, 1959a).

2.6.1.2.3.4. Membrandse Glomerulopathie

Die membrandse Glomerulopathie ist ein Krankheitsbild, welches im Zusammenhang mit
Virusinfektionen bei Psittaziden auftritt (GERLACH et al., 1998). Makroskopisch stellten sich
die Nieren nur geringgradig geschwollen und blass dar.

Histologisch waren die Kapillarenwande mit PAS-positivem Material verdickt, die kapillaren
Schlingen erweitert und mit Erythrozyten gefiillt. Teilweise wurden PAS-positive
Ablagerungen auch in kleinen Arterien nachgewiesen. Die Kerne der Endothelzellen und
Podozyten des viszeralen Blattes der Bowmannschen Membran waren geschwollen. Das
Mesangium war ebenfalls mit PAS-positivem Material hyalinisiert oder sklerosiert. Die
Glomerula des Saugetiertyps waren haufiger betroffen. An den Tubuli kam es zur
Desquamation  der  Epithelzellen und zur Bildung eosinophiler  Pfropfe.
Harnsdureablagerungen in den erweiterten Tubuli waren meist mit polynukledren
Riesenzellen umgeben. Eine interstitielle Nephritis wurde selten beobachtet. Nur vereinzelt
konnten intranukledre Einschlusskdrperchen bei Nestlingen festgestellt werden. GERLACH et
al.  (1998) vermuten, dass die Ursache der Nierenveranderungen eine

Hypersensibilitatsreaktion Typ Il war.
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2.6.2. Bakterielle Nierenerkrankungen

Aus den Nieren von Vdégeln wurden unter anderem Staphylokokken, Streptokokken,
Listerien, Escherichia coli, Erysipelothrix rhusiopathiae, Salmonellen, Klebsiella, Yersinia
pseudotuberkulosis, Proteus, Citrobacter, Edwardsiella, Enterobacter, Morganella,
Providentia, Serratia, Pasteurella, Chlamydia psittaci und Mykobakterien isoliert (PHALEN et
al., 1990; LUMELJ, 1994; GYLSTORFF und GRIMM, 1998; KRAUTWALD-JUNGHANNS, 1999b).
Hinweis auf bakterielle Nierenerkrankungen kann ein erhdhter Gehalt an weilten
Blutkdrperchen im peripheren Blut sein. Im Zusammenhang mit einer Mykobakterieninfektion
wurde das Auftreten einer Monozytose beschrieben (LUMEIJ, 1994).

Bakterielle Keime, welche in Nieren von Greifvogeln und Eulen nachgewiesen wurden, sind
E. coli, Staphylokokken, a- und y-hamolysierende Streptokokken, Bacillus, Proteus,
Pseudomonaden, Edwardsiella, Salmonellen, Micrococcus, Citrobacter, Klebsiella (REINARZ,
1999), Erysiopelothrix rhusiopathiae (PACE et al., 1987), Pasteurellen (HALLIWELL und
GRAHAM, 1986), Salmonellen (LUTHGEN, 1978; KIRKPATRICK und TREXLER-MYREN, 1986),
Mycobacterium avium und Yersinia pseudotuberkulosis (RAssow, 1987). Im Zusammenhang
mit Pasteurelleninfektionen bei Greifvogeln wurden petechiale Blutungen und Nekroseherde
in den Nieren beschrieben (HALLIWELL und GRAHAM, 1986).

2.6.3. Virale Nierenerkrankungen

Es wurden bei Végeln verschiedene Virusarten in der Niere nachgewiesen. Dazu gehdren
das infektidse Bronchitisvirus, Erreger der Newcastle disease (Paramyxoviridae),
Paramyxoviren der Tauben, Reoviren, Adenoviren (MORI et al., 1989), verschiedene
Herpesviren und Viren, die zum Leukose-/Sarkom-Komplex gehdéren. Ohne pathologische
Veranderungen nachzuweisen, konnten GOUGH et al. (2001) aus den Nieren eines
immaturen Graupapageien Rotaviren isolieren.

Nierenaffektionen wurden im Zusammenhang mit Herpesvirusinfektionen bei Tauben
(CORNWELL et al., 1967; CORNWELL und WRIGHT, 1970; CALLINAN et al., 1979), Psittaziden
(CooPER und HOWARD, 1977; EHRSAM et al., 1978) und verschiedenen Kranicharten (SCHUH
et al, 1986) beschrieben. Auch Adenoviren und avidre Polyomaviren kdnnen
Nierenveranderungen hervorrufen. Adenoviren verursachen meist nur milde Symptome. Als
Zufallsbefund werden haufig renale Einschlusskorper diagnostiziert (PHALEN et al., 1990;
PHALEN et al., 1996). Auch Polyomaviren besitzen einen ausgepragten Nierentropismus
(LUMELJ, 1994; KRAUTWALD-JUNGHANNS, 1999b). Nierenschwellungen, -petechien, -

kongestionen sowie eine blassere Nierenfarbe wurden dabei pathologisch festgestellt
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(GERLACH, 1994). Histopathologisch konnten fokale Nekrosen, Einschlusskérperchen im
tubuldrem Epithelium sowie eine membrandse Glomerulopathie nachgewiesen werden
(GERLACH, 1994). Es kommt zur Immunkomplexablagerung in den Glomerula und den Tubuli
der Nieren (KALETA, 1999). JOHNE und MULLER (1998) konnten aviare Polyomaviren mittels
PCR aus Nieren, Herz und Leber von Mausebussarden (Buteo buteo) und Turmfalken (Falco
tinnunculus) isolieren. Leider wurden keine histologischen Untersuchungen der Nieren
erwahnt. BURTSCHER (1965) stellte hyperamische Nieren bei Eulen in Verbindung mit einer
Hepatosplenitis infectiosa strigae (HSiS) fest. Bei einer geringen Anzahl von Tieren wurden
Eiweilzylinder in den Tubuli contorti nachgewiesen. Bei einem Tier fanden sich
Nekroseherde ohne Entziindungsreaktionen in der Niere. Kerneinschlusskérperchen in den
Nieren wurden nicht festgestellt, so dass eine Zuordnung der Nierenaffektionen zur HSIS
nicht eindeutig moéglich war.

GRAHAM et al. (1975) und GRAHAM und MARE (1975) wiesen bei experimentell mit
Falkenherpesviren (FHV) infizierten Falken histologisch Nekroseherde mit randstandigen

Kerneinschlusskoérperchen in den Nieren nach.

2.6.4. Nierenmykosen

Renale Mykosen sind selten beschrieben. Eine Nierenbeteiligung kann gelegentlich im
Zusammenhang mit einer Luftsackmykose der abdominalen Luftsdcke beobachtet werden
(LUMELJ, 1994; KRAUTWALD-JUNGHANNS, 1999b). REINARZ (1999) konnte bei 16 Greifvogeln

(n = 131) Aspergillus, Penicillium, Mucor und Hefen aus den Nieren isolieren.

2.6.5. Parasiten der Nieren

Verschiedene Protozoenarten kénnen zu granulomatésen Veranderungen der Niere flhren.
BURTSCHNER (1966) beschreibt bei einem Uhu, einem Waldkauz und einer Schnee-Eule
(Nyctea scandiaca) eine Nierenkokzidiose, welche keine sichtbaren makroskopischen und
nur geringe histologische Veranderungen der Nieren verursacht hat. Die Veranderungen
beschrankten sich auf die Endsammelrohre der Markzylinder. Dort kommt es durch die
Ansammlung der Protozoen zu einer Ausweitung des Lumens. Teilweise liegen die Parasiten
auch intrazytoplasmatisch in den Epithelzellen. Es kommt 2zu einer verstarkten
Schleimbildung in den Tubuli ohne Entziindungreaktionen. Der Autor vermutet, dass es sich
bei den verursachenden Kokzidien um Mitglieder der Unterfamilie Eimeridea handelt. Im
Gegensatz dazu kdénnen Nierenkokzidiosen bei Gansen schwerwiegende Verluste

verursachen (Gowmis et al., 1996). Die Nieren sind brichig und gefleckt, das Nierengewicht
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um das Doppelte bis Dreifache erhéht. Das tubulare Epithel ist hyperplastisch und
mononukledre Entziindungszellen infiltrieren das Nierenparenchym. In einigen Fallen findet
sich eine Granulombildung um Oozystenansammlungen. GYLSTORFF und GRIMM (1998)
weisen (ohne Quellenangaben) auf Berichte Uber Nierenkokzidiosen bei Falconidae und
Accipitridae hin.

RAIDAL und JAENSCH (2000) berichten Uber eine zentralnervose Infektion mit
Nierenbeteiligung durch leukozytozoondhnliche Protozoen bei freilebenden Graubartfalken
(Falco cenchroides). Sie konnten bei einigen der Tiere endotheliale Proliferationen und
Parasitenzysten mit 1 ym grofen Merozoiten in den Arteriolen der Nieren und anderer
Organe feststellen.

Nach WASIELEwWsSKI und WULKER (1918) bilden die Kapillaren der Niere die
Hauptvermehrungsstatte flir Hamoproteus beim Turmfalken (Falco tinnunculus). Sie fanden
bei einem zwei bis drei Wochen alten Turmfalken Agamogonieformen von Hamoproteus,
wahrend im peripheren Blut die Jungstadien dieses Parasiten nachzuweisen waren.
Histologisch fielen im Giemsa-gefarbten Praparat Leukozyten mit kleineren und gréfReren
blauen Kugeln auf, die eine unterschiedliche Anzahl von roten Kernen enthielten. Ob
Endothelzellen der Kapillaren befallen werden kénnen und daraus flr die Niere
Beeintrachtigungen entstehen, ist nicht bekannt. Die Autoren gehen davon aus, dass durch
Verstopfung der Kapillaren Organschadigungen hervorgerufen werden kénnen.

LIERZ et al. (1998) berichten Uber den Nematodenbefall der Niere bei einem Habicht. Dabei
handelte es sich um Hovorkonema variegatum. Der Befall fuhrte zu einem Strukturverlust

des kranialen Nierenpols.

2.6.6. Neoplasien der Nieren

Zu den in den Nieren von Greifvogeln nachgewiesenen Tumoren zahlen Fibrosarkome
(FORBES et al., 2000), Adenokarzinome (COOPER, 1978; COOPER et al., 1993; MIKAELIAN et
al., 1998), Adenome (MORISHITA et al., 1998), Karzinome (WADSWORTH und JONES, 1980),
lymphoide Tumoren (FORBES et al., 2000) und Tumoren bedingt durch die Mareksche
Krankheit (HALLIWELL, 1971).

Berichte Uber primare Nierentumoren existieren von WADSWORTH und JONES (1980) bei
einem 23-jahrigen Augurbussard (Buteo rufofuscus augur), von MIKAELIAN et al. (1998) bei
einem 33-jahrigen Steinadler (Aquila chrysaetos) sowie von COOPER (1978) und COOPER et
al. (1993) bei Mausebussarden (Buteo buteo).

Histologisch wurde bei dem Augurbussard ein renales ,clear cell carcinom® diagnostiziert
(WADSWORTH und JONES, 1980). Als renale ,clear cells* werden Zellen bezeichnet, welche
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ein  vakuolisiertes Zytoplasma besitzen. Nur der basale Nukleus und die
Zytoplasmabegrenzung sind sichtbar (BLOOD und STUDDERT, 1988).

Zwei primare und einen sekundaren Nierentumor fanden MIKAELIAN et al. (1998) bei einem
lange Zeit im Zoo gehaltenen, 33-jahrigen Steinadler. Die primaren Nierentumoren stellten
sich histologisch als tubuldare Adenokarzinome dar. Die Metastasen eines
cholangiozellularen Karzinoms infiltrierten ebenfalls die Nieren. Zusatzlich befand sich eine
Nierenzyste im kranialen Bereich des Adenokarzinoms.

COOPER et al. (1993) diagnostizierte ein renales Adenokarzinom bei einem Mausebussard
(Buteo buteo). Es handelte sich um ein in freier Wildbahn lebendes Tier. Beide Nieren waren
blass, vergroRert und mit multiplen gelbweillen Knétchen infiltriert, welche als
Adenokarzinom identifiziert wurden.

COOPER (1978) wies bei einem 12-jahrigen Mausebussard aus menschlicher Obhut ein
Adenokarzinom nach, dessen Primartumor er in der linken Niere vermutete. FORBES et al.
(2000) weisen darauf hin, dass der Ausgangsort der von COOPER (1978) diagnostizierten
Neoplasie eher eine Nebenniere war, da beide Nieren gleichzeitig betroffen waren. Die
Leber, die rechte Niere und das Weichteilgewebe um den linken Femurkopf wiesen
Metastasen auf. Klinisch war das Tier durch zunehmende Lahmheit aufgefallen. Bei der
Sektion wurde in der Rumpfkérperhdhle eine Umfangsvermehrung unbekannten Ursprungs
festgestellt, welche den Magen-Darm-Trakt nach ventral verdrangte. Die linke Niere konnte
nicht lokalisiert werden. Die rechte Niere war vergrofiert, blass und enthielt viel Urat.

SILLER und CARR (1961) weisen auf die Besonderheiten der Tumoren bei Voégeln hin.
Bedingt durch das Nierenpfortadersystem kam es bei experimentell induzierten Tumoren der
Beinmuskulatur von Huhnern immer zuerst zu einer Metastasierung in der ipsilateralen
Niere. Die Niere der kontrolateralen Seite war nur betroffen, wenn andere Organe
Metastasen aufwiesen. Die Metastasen befanden sich im Bereich der Eintrittsstelle der V.

ischiadica am Ubergang der medialen zur kaudalen Nierenabteilung.

2.6.7. Angeborene Defekte der Nieren

Es wurden verschiedene angeborene Defekte bei Hihnern beschrieben. Dazu zahlen
Agenesie, Hypoplasie und Zystenbildung (SILLER, 1981). Meist kommt es zu einer

kompensatorischen Hypertrophie der intakten Nierenpole und der anderen Niere. Uber

angeborene Defekte bei Greifvogeln liegen keine Berichte vor.

47



2.6.8. Nierenzysten

Nierenzysten kommen gelegentlich bei Hihnern und Tauben (SILLER, 1981; ALSTINE und
TRAMPEL, 1984), sowie Wellensittichen im Zusammenhang mit Nierentumoren (KRAUTWALD-
JUNGHANNS, 1999b) vor. LIERZ (1999) fand bei zwei von ihm endoskopierten Greifvogeln
Nierenzysten. Das Auftreten von Nierenzysten wurde von STYLES und PHALEN (1998) bei
einem Weillkopfseeadler (Haliaeetus leucocephalus) und von MIKAELIAN et al. (1998) bei
einem Steinadler (Aquila chrysaetos) im kranialen Bereich eines Adenokarzinoms erwahnt.
Nach Meinung der Autoren sind die Zysten durch Kompression des Tumors auf die

Harnabflihrungsgange entstanden.

2.6.9. Renale Blutungen

Renale Blutungen sind selten und kénnen durch endoskopische Eingriffe oder pathologische
Prozesse im Bereich der Nieren hervorgerufen werden (LUMEl, 1994; GYLSTORFF und
GRIMM, 1998).

2.6.10. Urolithiasis

Diese Erkrankung ist besonders beim Nutzgefligel bekannt und fihrt dort zu hohen
wirtschaftlichen Verlusten (BLAXLAND et al., 1980). Uber die genauen Ursachen gibt es noch
keine Erkenntnisse.

Bei Greifvogeln kann es ebenfalls zu einer Steinbildung und partiellen oder vollstandigen
Kloakenobstruktion kommen. Dies geht meist mit einer Kloakenentziindung einher (BEST,
1996).

BARKHOFF (1987) fand bei seinen Untersuchungen an in menschlicher Obhut gehaltenen
Uhus (Bobo bubo) haufiger Nierenschwellungen, vereinzelt Nierenentzindungen und
Viszeralgicht. Bei einem Uhukuken kam es zur Atrophie der rechten Niere. Eine
kompensatorische Hypertrophie der linken Niere wurde nicht erwahnt. Zusatzlich wies dieses
Tier eine nicht naher beschriebene Beckenfraktur auf, die unter Umstadnden zum
Funktionsausfall der Niere gefuhrt haben koénnte. Insgesamt wurde bei 12,5% der

untersuchten Uhus eine Beeintrachtigung des Urogenitaltraktes festgestellt.
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