
Es werden die Befunde bei einem 7 Monate alten 

Braunviehrind mit zentralem Diabetes infolge Hydro-

cephalus internus beschrieben. Das Rind wurde we-

gen Abmagerung, reduzierter Fresslust und Polydip-

sie in die Klinik eingeliefert. Das Allgemeinbefinden 

war mittelgradig gestört. Das Tier zeigte eine Polyurie 

mit einem spezifischen Gewicht des Harns von 1015 

und einem Harn-pH-Wert von 7.5. Bei der Blutun-

tersuchung wurden als wichtigste abnorme Befunde 

erhöhte Harnstoff- und Kreatininkonzentrationen, 

Hypernatriämie, Hyperchlorämie, Hyperkalzämie 

und Hypophosphatämie festgestellt. Das Tier wurde 

während 5 Tagen täglich mit 10 Litern Wasser und 3 

Litern frischem Pansensaft per os behandelt. Das All-

gemeinbefinden änderte sich in dieser Zeit nicht. Die 

tägliche Blutuntersuchung zeigte, dass die Natrium-, 

Chlorid- und Kalziumkonzentrationen unverändert 

hoch blieben. Das Tier wurde euthanasiert und seziert. 

Bei der Sektion des Gehirns wurde ein hochgradiger 

Hydrocephalus internus diagnostiziert. Die abschlies-

sende Diagnose lautete zentral bedingter Diabetes in-

sipidus infolge Hydrocephalus internus.
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This case report describes the findings in a seven-

month-old heifer with diabetes insipidus attributable 

to internal hydrocephalus. The heifer was referred to 

the clinic because of reduced appetite, polydipsia, de-

creased faecal output and weight loss. The heifer was 

examined daily for 8 days. She was thin and weak and 

had a dull dry hair coat and decreased appetite. The 

heifer urinated frequently; the urine was clear and yel-

low, had a specific gravity of 1.015. 

A complete blood cell count, biochemical profile and 

blood gas analysis revealed increased serum urea, 

increased serum creatinine, hypernatraemia, hyper-

chloraemia, hypercalcaemia and hypophosphataemia. 

The heifer received 10 litres of water and 3 litres of ru-

minal fluid from a healthy cow per os daily for 5 days. 

The heifer had access to fresh water ad libitum. The 

general condition of the heifer did not improve after 

this treatment. Although the concentration of serum 

urea and creatinine decreased, the concentrations of 

sodium, chloride and calcium remained higher than 

normal. Based on the findings, a diagnosis of diabetes 

insipidus was made and the heifer was euthanatized. 

Postmortem examination revealed severe internal hy-

drocephalus, and a definitive diagnosis of central dia-

betes insipidus attributable to internal hydrocephalus 

was made. 
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Der Diabetes insipidus ist durch Polydipsie und Polyu-

rie infolge ungenügender oder fehlender Rückresorpti-

on von Wasser in den Nieren charakterisiert. Er kommt 

beim Mensch und Tier nur selten vor (Winkelmann, 

1987; Suter, 1994, Dybdal, 2002; Nelson et al., 2003). 

Beim Diabetes insipidus wird zwischen zentral und ne-

phrogen bedingter Erkrankung unterschieden (Nelson, 

2003). Der zentrale Diabetes insipidus wird durch ei-

nen Mangel an antidiuretischem Hormon (ADH), der 

nephrogene durch eine fehlende Ansprechbarkeit der 

distalen Tubuli und Sammelrohre auf ADH verursacht. 

Ein ADH-Mangel entsteht, wenn dieses in den supraop-

tischen und paraventrikulären Kernen des Hypothalamus 

nicht gebildet bzw. wenn es im Hypophysenhinterlappen 

nicht sezerniert wird (Nelson, 2003). Ursächlich kommen 

dafür Läsionen im Hypothalamus, im Hypophysenhin-

terlappen oder in den übergeordneten Hirnstrukturen, 

wie Missbildungen, Traumen, Neoplasien, Zysten und 



Entzündungen in Frage (Nelson, 2003). Am häufigsten 

allerdings werden bei Hunden und Katzen mit zentralem 

Diabetes insipidus auch postmortal keine morpholo-

gischen Gehirnveränderungen gefunden, und es wird in 

diesen Fällen von idiopathischer Erkrankung gesprochen 

(Nelson, 2003). Da beim Rind in der Literatur nur ein 

Fall eines Diabetes insipidus bei einer 6-jährigen Kuh be-

schrieben wurde, der vermutlich zentral bedingt war und 

im Verlaufe von 12 Monaten komplett verschwand (Wal-

lace und Kociba, 1979), soll in dieser Arbeit ein Rind mit 

zentralem Diabetes insipidus beschrieben werden, bei 

welchem auch pathologisch-anatomisch eine Ursache für 

die Erkrankung gefunden werden konnte. 

Das 7 Monate alte Braunviehrind wurde wegen Abmage-

rung, reduzierter Fresslust und Absetzen von nur wenig 

trockenem Kot zur Abklärung in die Klinik eingeliefert. 

Dem Besitzer war zudem eine vermehrte Wasseraufnahme 

aufgefallen. Das Rind wurde in der Klinik während 8 Ta-

gen täglich klinisch untersucht und beobachtet. Das Allge-

meinbefinden war während der ganzen Zeit mittelgradig 

gestört. Das Tier war abgemagert, schwach und schwan-

kend. Das Haarkleid war matt und schuppig, die Fresslust 

war reduziert. Die Herzfrequenz lag in der genannten Zeit 

stets zwischen 60 und 100/Minute, die rektale Tempera-

tur zwischen 38.4 und 39.0° C und die Atemfrequenz zwi-

schen 30 und 45/Minute. Die Pansen- und Darmmotorik 

waren kräftig. Die Bauchdecke war gespannt. Von den 

Fremdkörperproben war der Rückengriff positiv. Der Kot 

war an den ersten Tagen gebällt und trocken, später vor-

übergehend weicher und dann wieder trocken. Das Tier 

setzte auffällig oft Harn ab. Dieser war gelblich und klar. 

Das spezifische Gewicht betrug 1015 und der pH-Wert 7.5. 

Die Harnuntersuchung mittels Teststreifen (Combur9-Test 

, Roche, Basel) war unauffällig. Wegen des jugendlichen 

Alters konnte das Tier nicht rektal untersucht werden. 

Die Bestimmung von Hämatokrit, Leukozytenzahl, Ge-

samteiweiss, Fibrinogen, Serumelektrolyten, Harnstoff, 

Kreatinin, Aktivitäten der Leber- und Muskelenzyme so-

wie die Durchführung einer venösen Blutgasanalyse erga-

ben als abnorme Befunde einen erniedrigten Hämatokrit, 

eine Hyperfibrinogenämie, einen erhöhten Serumharn-

stoff, ein erhöhtes Serumkreatinin, eine Hypernatriämie, 

eine Hyperchlorämie, eine Hyperkalzämie und eine Hy-

pophosphatämie (Tab. 1). Die Aktivitäten der Enzyme 

Glutamatdehydrogenase (GLDH) und Sorbitdehydro-

genase (SDH) waren erhöht. Eine parasitologische Kot-

untersuchung und die Untersuchung einer Hautbiopsie 

auf BVD-Antigen (Thür et al., 1996) waren negativ. Der 

Pansensaft war inaktiv.

Zur weiteren Abklärung wurde, mit unauffälligem Ergeb-

nis, eine Ultraschalluntersuchung von Lunge, Haube, Le-

ber, Nieren und Abdomen durchgeführt (Braun, 1997).

Dem Tier wurden während 5 Tagen mit der Nasen-

schlundsonde täglich 10 Liter Wasser und 3 Liter Pan-

sensaft einer gesunden Kuh verabreicht, und es wurde 

sichergestellt, dass es ad libitum Wasser trinken konnte. 

Das Allgemeinbefinden änderte sich in dieser Zeit nicht. 

Die tägliche Bestimmung von Harnstoff, Kreatinin, Na-

trium, Chlorid und Kalzium im Blutserum zeigte, dass 

der Harnstoff und das Kreatinin stark absanken (Abb. 

1a, b), während die Natrium-, Chlorid- und Kalzium-

konzentrationen unverändert hoch blieben (Abb. 1c, d). 

Aufgrund aller Befunde und des Krankheitsverlaufs wur-

de die Diagnose Diabetes insipidus gestellt und das Tier 

wurde euthanasiert und seziert. 

Bei der Eröffnung des Schädels entleerten sich nach dem 

Anschneiden der Hirnhäute grosse Mengen von Liquor. 

Die Grosshirnhemisphären waren sehr dünnwandig und 

kollabierten beim Abfliessen der Flüssigkeit, die sich in 

allen vier hochgradig dilatierten Hirnventrikeln befand. 

Die histologische Untersuchung verschiedener Gehirnlo-

kalisationen, unter anderem des Hypothalamus, war nor-

mal. Sie ergab keine Hinweise auf eine vorangegangene 

Enzephalitis oder auf eine sonstige erworbene Abfluss-

störung. Zudem fehlten Nekrosen, die auf eine schnel-

le intrakraniale Druckzunahme gedeutet hätten. Das 

Ependym der Ventrikel war hauptsächlich kubisch. Die 

Hypophyse stellte sich histologisch unauffällig dar. Die 

Gesamtheit der Befunde sprach für einen angeborenen 

Hämatokrit (%) 28 33–36

Fibrinogen (g/l) 15 5–7

Harnstoff (mmol/l) 29.3 3–7

Kreatinin (µmol/l) 286 100–120

Natrium (mmol/l) 182 145–155

Chlorid (mmol/l) 139 95–105

Kalzium (mmol/l) 3.10 2.30–2.50

Anorg. Phosphor (mmol/l) 1.25 1.30–2.40

GLDH (U/l) 303 15–25

SDH 33 4.0–7.4

Tabelle 1: Abnorme Blutwerte bei einem Braunviehrind mit 
Diapetes insipidus infolge Hydrocephalus internus.



Hydrocephalus internus. Darüber hinaus wiesen beide 

Nieren in mehreren Renkuli Papillen mit grünlich-bräun-

licher Verfärbung auf, die sich histologisch als multiple 

Papillennekrosen ohne zelluläre Reaktion herausstellten. 

Die übrigen Organe waren unauffällig.

Im Vordergrund standen bei diesem Patienten neben der 

Polydipsie die starken Veränderungen im Blut, speziell die 

hohen Harnstoff-, Kreatinin-, Natrium-, Chlorid- und 

Kalziumkonzentrationen. Während erhöhte Harnstoff- 

und Kreatininkonzentrationen als Ausdruck von präre-

naler, renaler und postrenaler Urämie häufig vorkommen, 

sind Hypernatriämie und Hyperchlorämie bei einem 

Tier mit normalem Durstmechanismus und Zugang zu 

Wasser äusserst selten (Goldkamp und Schaer, 2007). Sie 

können das Ergebnis einer vermehrten Kochsalzaufnah-

me sein, was hier durch die Anamnese ausgeschlossen 

werden konnte. Weitere Ursachen sind Wassermangel 

und eine verstärkte tubuläre Natriumrückresorption 

durch intrarenale, hämodynamische oder hormonale 

Einflüsse (Glänzer und Krück, 1987). Pathophysiologisch 

lassen sich bei Natriumüberschuss zwei unterschiedliche 

klinische Krankheitsbilder abgrenzen. Bei intakter Regu-

lation des Wasserhaushalts wird unter dem Einfluss von 

ADH osmotisch freies Wasser durch die Niere retiniert, 

so dass durch die Zunahme des Natriumbestands keine 

Hypernatriämie, sondern eine Expansion des gesamten 

extrazellulären Volumens eintritt, welche sich klinisch als 

Ödeme manifestiert (Glänzer und Krück, 1987). Ist je-

doch bei einer Natriumretention durch die Niere die Os-

moregulation infolge pathologischer zerebraler Prozesse 

gestört, so entwickelt sich ein Missverhältnis zwischen 

Natrium- und Wasserbestand des Organismus mit der 

Folge eines Anstiegs der extrazellulären Natriumkonzent-

ration, wie das beim beschriebenen Rind der Fall war. 

Die Hyperkalzämie kann Ausdruck eines sekundären Hy-

perparathyreodismus sein, welcher als häufigste Ursache 

eine chronische Niereninsuffizienz hat (Fischer, 1987). 

Darüber hinaus kann die Sekretion von Parathormon bei 

sehr starkem Anstieg der Serumnatriumkonzentration 

stimuliert werden und eine Hyperkalzämie verursachen 

(Glänzer und Krück, 1987), was im vorliegenden Fall als 

Erklärung für die Hyperkalzämie dienen könnte. Der 

hohe Harnstoffgehalt war vermutlich durch eine prä-

renale Urämie als Folge einer verminderten Wasserauf-

nahme in Relation zur Polyurie bedingt. Dafür spricht, 

dass es nach Drenchen mit Wasser sofort zum Absinken 

der Serumharnstoffkonzentration kam. Bei einer renalen 

Azotämie wäre der Harnstoff durch die genannte Be-

handlung nicht in dem Masse abgesunken. Es stellte sich 

auch die Frage, ob allenfalls die renalen Papillennekrosen 

für die Entstehung des Diabetes insipidus verantwortlich 

gewesen waren. Diese Frage kann mit einem Nein beant-

wortet werden, da die Rückresorption von Wasser nicht in 

den Nierenpapillen, sondern in den Tubuli und Sammel-

rohren stattfindet, welche im Nierenmark gelegen sind, 

das Ausmass der Nekrosen sehr gering und die Läsionen 

akut waren. Es sind auch beim Menschen Fälle von Hy-

drocephalus beschrieben worden, die mit einem Diabetes 

insipidus einhergingen (McMahon, 1988; Menzies et al., 

1988). Beim Fall der zuletzt genannten Autoren handel-

Abbildung 1: Verlauf von Harnstoff (1 a), Kreatinin (1 b), 
Natrium (1 c) und Chlorid (1 d) im Blutserum eines Rindes 
mit Diabetes insipidus nach Drenchen mit Wasser.

1 d

1 c

1 b

1 a



te es sich um eine 48-jährige Frau mit einer 30-jährigen 

Anamnese von Polydipsie und Polyurie, bei welcher die 

Blutuntersuchung eine Hypernatriämie und die CT-Un-

tersuchung einen Hydrocephalus ergeben hatten. Dieser 

hatte die Hypothalamus-Hypophysen-Achse gehemmt 

und die Sekretion von ADH verhindert. Durch zweimal 

tägliche intranasale Behandlung mit einem Vasopressin-

Präparat verschwanden Polydipsie und Polyurie und die 

Serumelektrolyte normalisierten sich.
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