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Das akute Nierenversagen - Eine Ubersicht

Acute renal failure - an update

Das akute Nierenversagen (ANV) ist definiert als ein rascher,
sich {iber Stunden bis Tage entwickelnder Abfall der Nieren-
funktion, erfasst anhand der glomeruldren Filtrationsrate (GFR)
(53). Andere Aspekte der Nierenfunktion, wie die Ausscheidung
weiterer Stoffwechselendprodukte und Medikamente, die
Riickresorption filtrierter Substanzen, die Regulation des Elek-
trolyt- und Sduren-Basen-Haushalts und die verschiedenen en-
dokrinen Funktionen sind beim ANV ebenfalls beeintrichtigt.
Sie werden aber zum Nachweis und zur Bestimmung der
Schwere des ANV nicht herangezogen, weil sie bezogen auf die
Nierenfunktion derzeit nur schlecht quantifizierbar sind. Ein
Nachlassen der Urinproduktion ist zwar hdufig der erste Hin-
weis auf ein ANV, doch kann die Urinmenge beim ANV auch
normal oder sogar gesteigert sein. Es werden derzeit iiber 35
verschiedene Definitionen des ANV verwendet. Dies erschwert
den Vergleich zwischen den Aussagen verschiedener Studien
zur Epidemiologie, zum Krankheitsrisiko, zur Prognose und zur
Pravention des ANV (27). Die ,Acute Dialysis Quality Initiative“
(ADQI) diskutiert derzeit eine Vereinheitlichung der Definitio-
nen mit einer Einteilung des ANV nach den so genannten RIFLE-
Kriterien (www.ADQI.net) (Tab.1).

Die Inzidenz des ANV liegt bei Patienten in stationdrer Behand-
lung bei 2-5%, im Bereich von Intensivstationen sogar bei 10-
30% (53). Als Folge der immer komplizierter werdenden medi-
zinischen Eingriffe und insbesondere ausgedehnterer chirurgi-
scher Interventionen, die zunehmend auch bei dlteren und mul-
timorbiden Patienten durchgefiihrt werden, nimmt die Zahl der
Patienten mit ANV kontinuierlich zu (15). Mit 200 Patienten pro
1 Millionen Einwohner, die jedes Jahr wegen eines ANV dialyse-
pflichtig werden, ist die Inzidenz doppelt so hoch, wie die der
Patienten, die wegen einer chronischen Niereninsuffizienz dia-

Tab.1 RIFLE-Kriterien der ADQI zur Quantifizierung des akuten

Nierenversagens.

Schweregrad Kreatininanstieg  Abfall der GFR  Urinmenge

des ANV
Risk >50% >25% <0,5ml/kg/h fir
6 Stunden
Injury >100% >50% <0,5ml/kg/h fir
12 Stunden
Failure >200% >75% <0,3ml/kg/h fir
24 Stunden oder
Anurie fiir 12 Stunden
Loss Kompletter Verlust der Nierenfunktion fiir>4 Wochen
ESRD Terminale Niereninsuffizienz

GFR = Glomeruldre Filtrationsrate

lysepflichtig werden (37). Trotz grof3er Fortschritte in der Dialy-
setechnologie und der intensivmedizinischen Therapie ist das
ANV zur hdufigsten und kostenintensivsten Nierenerkrankung
und zu einer Hauptursache von Morbiditit und Letalitdt im
Krankenhaus geworden (42,53).

Die Letalitdt hat sich mit 30-80% in den letzten 4 Jahrzehnten
nicht wesentlich gedndert (32,20, 8,27). Dabei spielt es fiir die
Letalitdt eine entscheidende Rolle, wie das ANV in der jeweili-
gen Studie definiert wurde. Die grofte Letalitdt findet sich in
den Studien, in welchen das ANV mit Dialysepflichtigkeit
gleichgesetzt wird (27). Aber auch nur eine Verdopplung der
Kreatininkonzentration fiihrt bereits zu einer 5-15fachen Erhé-
hung der Letalitdt (32,12,25). Das ANV steigert die Letalitdt un-
abhdngig von anderen Variablen. Zusdtzlich steigert das ANV
das Auftreten nicht-renaler Komplikationen, wie Stérungen der
Fliissigkeitsbilanz, Pneumonie, sowie kardiovaskuldre und gas-
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trointestinale Erkrankungen, die ihrerseits zum Tod fithren kén-
nen (32). Deshalb stellt das ANV eine unverandert groRe klini-
sche Herausforderung dar.

Auch nach Nierentransplantation spielt das ANV mit einer Inzi-
denz von 25-50% eine wichtige Rolle (11,56). Das akute Trans-
plantatversagen verschlechtert die Gesamtprognose des Trans-
plantats (11,42,44). Die ischdmisch bedingte Zellschddigung
verstdrkt die Expression von Adhdsionsmolekiilen und Histo-
kompatibilititsantigenen auf der Zellmembran. Uber die Steige-
rung von Immunogenitat, Leukozytenadhdsion und -infiltration
scheint dieses das Entstehen einer akuten und chronischen Re-
jektion zu begiinstigen (7,23).

Die hdufigsten Ursachen sind ein vermindertes effektives Blut-
volumen und eine gestdrte Autoregulation der Nierengefif3e,
die zu einer prarenal bedingten Nierenfunktionsstérung (sog.
,prarenales Nierenversagen“ oder ,prerenal azotemia“) und bei
Progredienz zu einem akuten ischdmischen Nierenversagen
(»acute tubular necrosis*) fithren. Am zweithdufigsten sind im
Krankenhaus toxische Ursachen und im ambulanten Bereich
postrenale Ursachen (33) (Tab.2).

Das akute Nierenversagen (ANV) ist definiert
als rascher Abfall der glomeruldren Filtrationsrate, ist
die hdufigste und teuerste Nierenerkrankung im Kran-
kenhaus und erhoht die Letalitit. Die hdufigsten Ursa-
chen fiir ein ANV sind ein vermindertes effektives Blut-
volumen und eine gestorte Autoregulation der renalen
GefiRe, die zu einer prirenal bedingten Nierenfunkti-
onsstorung und bei Progredienz zu einem akuten ischa-
mischen Nierenversagen fiihren.

Der Ablauf des ANV wird der zeitlichen Abfolge entsprechend in
vier Phasen eingeteilt (39). In der Initialphase (,initiation pha-
se”) kommt es durch eine verminderte Sauerstoffversorgung zu
einer Schddigung der proximalen Tubuli. In der neu definierten
Progressionsphase (,extension phase*) fiihrt eine anhaltende Is-
chdmie zu einer vaskuldren Schadigung mit einer Verstarkung
der Minderperfusion und damit zu einer weiteren tubuldren
Zellschddigung und Zelltod von Tubuluszellen (51). Die glome-
ruldre Filtrationsrate fdllt weiter ab und die Entziindungskaska-
de wird angestoen. In der nachfolgenden Stabilisationsphase
(,maintenance phase“) kommt es zu zelluliren Reparationsvor-
gdngen und Zellteilung der verbliebenen Tubuluszellen. Wah-
rend der Erholungsphase (,recovery phase“) differenzieren sich
die Zellen, nehmen ihre Funktion wieder auf und die glomeruld-
re Filtrationsrate normalisiert sich. Bei 5-15% der Patienten
kommt es jedoch nicht zu einer Erholung und es bleibt eine
dauerhafte irreversible Schdadigung der Nieren zuriick (6).

Tab.2 Wesentliche Ursachen des akuten Nierenversagens.

Prdrenal bedingte  Vermindertes effektives Blutvolumen durch
Nierenfunktions- Hypovolamie (Erbrechen, Diarrhoe, Blutung),
stérung Herzinsuffizienz, Anaphylaktischer Schock, Systemic

Inflammatory Response Syndrome (SIRS), Sepsis
Gestorte Autoregulation der NierengefaRe durch
Sepsis, hepatorenales Syndrom, nichtsteroidale
Antiphlogistika, Cyclooxygenasehemmer (Cox1 und
Cox2), Adrenalin, Noradrenalin, ACE-Hemmer,
AT1-Antagonisten

Ischdmisches
Nierenversagen

progrediente prarenal bedingte Nierenfunktions-
storung mit vaskuldrer und tubuldrer Schadigung
Toxisches

Nierenversagen

Aminoglykoside, Amphotericin B, Vancomycin,
Rontgenkontrastmittel, Sulfonamide, Pentamidin,
Foscarnet, Cyclosporin A, Tacrolimus, Cisplatin,
Methotrexat, organische Lésungsmittel, Athylen-
glycol, Schwermetalle

Intrarenale Zylinder (Plasmozytom), Hyperurikdamie,

Obstruktion Urat-Kristalle (Tumor-Lyse) Rhabdomyolyse,
Hamolyse

Glomerulonephritis ~ Akute Glomerulonephritis, rasch progrediente
Glomerulonephritis

Interstitielle Akute tubulointerstitielle Nephritis (bakteriell,

Nephritis viral (z.B. Hanta-Virus), Medikamentenallergie),
bilaterale akute Pyelonephritis

NierengefdRe Nierenarterien-Embolie (Embolus, Cholesterin),
Nierenarterien-Verschluss, Nierenvenen-Thrombose,
Vaskulitis, Himolytisch urdmisches Syndrom, mali-
gne Hypertonie, Praeklampsie

Postrenale Harnstau durch Ureterstenose, Urethrastenose,

Ursachen Prostatahyperplasie und gynakologische Ursachen

Im normalen Ruhezustand dienen 20% des Herzminutenvolu-
mens der Nierenperfusion. Trotzdem besteht im Nierenmark kei-
ne ,Luxusperfusion“, da intrarenale arteriovendse Shunts die
Oxygenierung des Marks reduzieren. Die Tubuli werden auf3er-
dem tiber die Vasa efferentia der Glomeruli versorgt und ihre
Sauerstoffversorgung ist daher unmittelbar an die Durchblutung
der Vasa efferentia gekoppelt. Ein zusdtzlicher 0,-Mangel, sei es
durch vermindertes Angebot (Ischimie) oder erhdhten Bedarf
(gesteigerte Zellaktivitat), fiihrt zur hypoxischen tubuldren Scha-
digung. Hauptsdchlich betroffen sind die oberflachlichen Nephro-
ne mit langer, bis ins Nierenmark reichenden Henlescher-Schlei-
fe. Auch die kortikale renale Ischdmie hat somit ihren Ursprung
in einer Ischdmie des Nierenmarks (13). Trotzdem sind beim ANV
alle Zellen der Niere, insbesondere die tubuldren Epithelzellen
und die Zellen der NierengefdRe beteiligt (28).

Der renale Blutfluss und die GFR werden {iber einen weiten
Blutdruckbereich (ca. 80-170 mmHg) autoreguliert. Dies er-
folgt einerseits myogen (Bayliss-Effekt) durch eine Dilatation
des Vas afferens bei Blutdruck-Abfall und andererseits tiber den
tubuloglomeruldren Riickkopplungsmechanismus durch Kon-
traktion des Vas afferens bei Anstieg der tubuldren NaCl Kon-
zentration im Bereich der Macula densa, die durch Adenosin,
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Angiotensin Il und NO vermittelt wird (47). Bei Absinken des
Perfusionsdrucks wird der glomeruldre Filtrationsdruck durch
eine Vasokonstriktion des Vas efferens bis an den unteren Rand
des Bereichs der Autoregulation aufrechterhalten. Zwar wird
der renale Blutfluss dadurch vermindert, aber die GFR sinkt we-
niger stark ab und die Filtrationsfraktion steigt an. Dieses erfolgt
vorwiegend durch eine verstdrkte Reninfreisetzung, die durch
Bildung von Angiotensin II zu einer Konstriktion des Vas effe-
rens und zu einer Kontraktion der Mesangiumzellen mit Ein-
schrankung der Filtrationsfliche fiihrt (3). Neben dem Renin-
Angiotensin-Aldosteron System wird auch der Sympathikus
stark aktiviert. Beide Faktoren fithren dann zu einer Konstrikti-
on der Vasa afferentes und somit zu einem Verlust der Autore-
gulation und letztlich zu einem Absinken des glomeruldren Filt-
rationsdrucks. Parallel mit der Reduktion der GFR wird weniger
Natrium filtriert. Bei vermindertem Natrium-Angebot wird, teil-
weise vermittelt durch Angiotensin Il und Noradrenalin, Natri-
um vermehrt durch die Tubuli riickresorbiert. Dies fiihrt in der
Situation, in der die Nierendurchblutung vermindert, die tubu-
ldre Funktion aber noch nicht beeintrdchtigt ist (prarenal be-
dingte Nierenfunktionsstérung), zu einem konzentrierten, nat-
riumarmen Urin (19).

Wegen des hohen Energiebedarfs sowie der obligat oxidativen
Energiegewinnung sind die proximalen Tubuluszellen sehr
empfindlich gegeniiber einer Hypoxie. Die Hypoxie mit nachfol-
gender ATP-Depletion fiihrt zum Funktionsverlust der Tubuli
(30) und zu morphologischen Verdnderungen (2). Der durch das
Aktin-Zytoskelett aufrecht erhaltene, polare Aufbau der proxi-
malen Tubuluszellen ist Voraussetzung fiir die gerichteten akti-
ven Transportprozesse. An der der Basalmembran zugewandten
Seite halt das Aktin-Zytoskelett durch den Zell-Matrix-Kontakt
die Tubuluszellen in Position und an der dem Tubuluslumen zu-
gewandten Seite vergréSert das Aktin-Zytoskelett durch Ausbil-
dung von Mikrovilli die Resorptionsoberfliche der Tubuluszel-
len. Bei Schadigung kommt es friihzeitig zur Zerstdérung des Ak-
tin-Zytoskeletts mit Verlust der Mikrovilli, zur Auflésung des
Zell-Zell-Kontaktes mit Verlust der Zellpolaritdt (2,24) und zum
Verlust der Transportfunktionen (43). Mit der Ablésung einzel-
ner Zellen von der Basalmembran und Ubertritt in das Tubulus-
lumen wird der Urinfluss in den Tubuli blockiert (tubuldre Ob-
struktion). Dies erhoht den intratubuldren Druck und reduziert
damit die GFR weiter. Nach Ablésung einzelner Tubuluszellen
liegt die Basalmembran frei. Es wird daher passiv Primdrharn
riickresorbiert und dadurch die effektive GFR weiter vermin-
dert. Die abgeldsten Tubuluszellen werden in der Erholungs-
phase durch Proliferation benachbarter Tubuli (53) und durch
das Einwandern extrarenaler Zellen ersetzt (22).

Der Initialphase mit tubuldrer Schidigung
folgt die Progressionsphase mit vaskuldrer Schadigung.
Waihrend der Stabilisationsphase kommt es zu zelluli-
ren Restrukturierung und in der Erholungsphase zur
Wiederherstellung der Nierenfunktion.

Zur Diagnose des ANV miissen vier Fragen beantwortet werden:

1. Besteht eine Niereninsuffizienz?

Obligat bei Niereninsuffizienz ist eine reduzierte GFR mit ei-
nem Anstieg von Kreatinin und Harnstoff im Serum. Haufig,
aber nicht obligat, sind ein Anstieg von Kalium und Harnsdure
im Serum, Azidose und Andmie, Reduktion der Urinmenge (Oli-
gurie) und Odeme. Serum-Harnstoff kann auch unabhingig von
einer Einschrankung der Nierenfunktion ansteigen, besonders
bei Blutungen (insbesondere intestinal) sowie bei vermehrtem
EiweiRabbau und Katabolismus (Nekrosen, Abszesse, schwere
fieberhafte Infekte, ausgedehnte Operationen, Immobilisation
und die Einnahme von Glucocorticoiden).

2. Ist die Niereninsuffizienz chronisch oder akut?

Es gibt keinen klinischen Befund, der fiir ein akutes Nierenver-
sagen beweisend ist. Ein Argument fiir ein ANV ist, nach Aus-
schluss einer chronischen Niereninsuffizienz, der Nachweis ei-
ner moéglichen auslésenden Ursache (s. Tab.2). Fiir ein ANV
spricht ein rascher Anstieg der Kreatinin- und Harnstoffkonzen-
tration. Dabei kommt es auf den Anstieg und nicht auf die abso-
luten Werte an. Auch bei volligem Ausfall der Nierenfunktion
steigt die Kreatininkonzentration in 24 Stunden nur um bis zu
1,5mg/dl an.

Fiir eine chronische Niereninsuffizienz oder eine akute Ver-
schlechterung der Nierenfunktion bei chronischer Niereninsuf-
fizienz sprechen Hypertonie, Andmie, sekunddrer Hyperpara-
thyreoidismus mit Hyperphosphatimie und Hypokalzdmie,
Akanthozyten im Urinsediment oder eine glomeruldre Protein-
urie als Hinweis auf eine Glomerulonephritis, Analgetika-Abu-
sus, Systemkrankheiten oder ein linger bestehender Diabetes
mellitus. Sonographisch finden sich meist verkleinerte Nieren,
ein reduzierter echodichter Parenchymsaum oder spezifische
Befunde wie Zystennieren oder Hydronephrose, die ebenfalls
gegen ein ANV sprechen.

3.Ist die Ursache der akuten Niereninsuffizienz renal oder
extrarenal ?

Bei postrenalen Ursachen ist der sonographische Nachweis ei-
nes Aufstaus der ableitenden Harnwege diagnostisch entschei-
dend. Daher ist die erste apparativ diagnostische MaSnahme bei
Verdacht auf ein ANV die Sonographie der Nieren und der Harn-
blase. Der Urin ist (wenn vorhanden) normal und/oder zeigt
eine Himaturie ohne Akanthozyten.

Eine prdarenal bedingte Nierenfunktionsstéorung wird durch
Anamnese, klinische Untersuchung und Kontrolle des Fliissig-
keitshaushaltes (Blutdruck, ZVD) gepriift: Klinische Hinweise
auf einen Volumenmangel sind: Durst, Hypotonie, Tachykardie,
trockene Schleimhdute, schlecht gefiillte Halsvenen, schneller
Gewichtsverlust und eine Fliissigkeits-Ausscheidung, die gerin-
ger als die Fliissigkeitsaufnahme ist. Die Diagnose wird weiter
wahrscheinlich, wenn eine plausible Ursache zu erkennen ist;
insbesondere ein vermindertes effektives arterielles Blutvolu-
men (bei Schock, Herzinsuffizienz oder hepatorenalem Synd-
rom). Als Hinweis fiir eine prarenal bedingte Nierenfunktions-
storung sind die seit langem empfohlenen Urin-Parameter, spe-
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Tab.3 Urinbefunde beim akuten Nierenversagen.

Prdrenale Nieren-  Ischdmisches/
funktionsstéorung  toxisches ANV
ANV

spezifisches Gewicht * >1,018 01,010

Urin-Osmolalitdt ™ >500 mosmol/kg <350 mosmol/kg

Urin-Natrium * <10 mmol/l >20 mmol/l

FEng*" <1% >1%,

Urin-Kreatinin-Konzentration > 40 <20

(mg/di)/

Plasma-Kreatinin-

Konzentration (mg/dl) *

Urin-Harnstoff-N-Konzen- >15 <15

tration (mg/dl)/ Urin-Kreatinin-

Konzentration (mg/dl) *

FENT <35% >35%

Proteine, Sediment meist 0.B., Tubuldre Proteinurie,
gelegentlich granuldre oder

hyaline Zylinder epitheliale Zylinder

* : nicht aussagekrdftig bei Diuretikagabe,
" : FEyg = (Urin-Natrium/Plasma-Natrium)/(Urin-Kreatinin/Plasma-Kreatinin),
**:FE = (Urin-Harnstoff/Plasma-Harnstoff)/(Urin-Kreatinin/Plasma-Kreatinin)

zifisches Gewicht, Urin-Osmolalitdt, Urin-Natriumkonzentrati-
on und fraktionelle Natriumausscheidung (FEy,) (19,38, 50) nur
in den seltenen Fdllen aussagekriftig, in denen keine Diuretika
gegeben werden (Tab.3). Die Quotienten aus der Urin- und Plas-
ma-Kreatinin-Konzentration, sowie aus der Urin- zu Plasma-
Harnstoff-Konzentration werden durch Diuretika entgegenge-
setzt beeinflusst, sodass die kiirzlich als pradiktiv beschriebene,
aus diesen Quotienten berechnete fraktionelle Harnstoffaus-
scheidung (FE;y) auch bei Diuretika-Gabe aussagekraftig ist
(10) (Tab.3).

4. Handelt es sich um ein ischimisch-toxisches ANV oder um
eine andere renoparenchymatose Erkrankung ?

Ein ischdmisches und/oder toxisches ANV kann meistens durch
Anamnese sowie durch Urin- und Serumuntersuchungen von ei-
ner akuten Glomerulonephritis, tubulointerstitiellen Nephritis
oder anderen renalen Erkrankungen abgegrenzt werden. Eine Nie-
renbiopsie ist nur dann erforderlich, wenn der klinische Befund
unklar bleibt oder gar mit der Diagnose eines ANV unvereinbar ist
(z.B. nephrotisches Syndrom) (s. Tab.2). Bei unklarer Ursache des
Nierenversagens sowie bei Hinweisen auf eine Glomerulonephritis
oder eine interstitielle Nephritis zeigen sich bei einer Nierenbiop-
sie, die heute auch auf Intensivstationen ohne besondere Risiken
durchfiihrbar ist, oft iberraschende Befunde, aus denen sich spezi-
elle therapeutische Kosequenzen ergeben.

Differenzialdiagnostisch muss eine chroni-
sche Niereninsuffizienz abgegrenzt werden. In Verbin-
dung mit den klinischen Umstdnden ist die sensitivste
Methode zum Nachweis eines postrenalen ANV die Ul-
traschalluntersuchung der Nieren und der Harnblase
und zum Nachweis einer prarenal bedingten Nieren-
funktionsstorung die fraktionelle Harnstoffausschei-
dung.

Nach aktuellen Empfehlungen wird zwischen prophylaktischen
MaRnahmen, der Therapie der Niereninsuffizienz und der The-
rapie von Begleiterkrankungen unterschieden (49). Eine kausale
Therapie zur Beeinflussung der vaskuldren und tubuldren Scha-
digung steht derzeit nicht zur Verfiigung. Prophylaktische Maf3-
nahmen zur Verhinderung des Auftretens oder einer weiteren
Verschlechterung des ANV sind nur in der Progressionsphase
erfolgversprechend (39). Danach ist nur noch eine Férderung
der Zellregeneration méglich. Deshalb ist eine frithzeitige Diag-
nose und das schnelle Einleiten einer Sekunddrprophylaxe ent-
scheidend um eine weitere Schiadigung zu vermeiden.

Prophylaxe des ANV

Zur Prophylaxe des ANVs durch die Gabe von Rontgenkontrastmit-
teln haben nur der Erhalt einer addquaten intravasalen Fiillung,
des Herzzeitvolumens und des Nierenperfusionsdrucks, sowie das
Vermeiden einer Hypoxdmie, der Ausgleich einer ausgeprdgten
Andmie und das Vermeiden einer Begleitmedikation mit nephro-
toxischen Substanzen (s. Tab.2) eine Evidenz, die an Evidenz-Grad
1 heranreicht (46). Bei anderen Risikofaktoren fiir ein ANV (s.
Tab.2) sind die genannten Malgnahmen nach klinischer Erfahrung
ebenfalls protektiv. Bei Rhabdomyolyse, Himolyse und Tumorlyse
vermindert das Alkalisieren des Harns vermutlich das Risiko fiir
ein ANV. Zur Prophylaxe einer Schiadigung durch sehr grof3e Kon-
zentrationen von Harnsdure steht seit kurzem das Harnsdure-spal-
tende Enzym Rasburicase zur Verfiigung (45).

Fliissigkeit: Die friihzeitige, intensive Fliissigkeitszufuhr hat
grofSe Bedeutung und kann verhindern, dass eine prarenal be-
dingte Nierenfunktionsstérung in ein ischimisches Nierenver-
sagen iibergeht und kann das Ausmafd der Schadigung in der
Progressionsphase beschranken (34). Bei dem Erdbeben in der
Tiirkei im August 1999 gelang es bei Verschiitteten durch Infu-
sionen von Fliissigkeit, noch bevor sie aus dem Schutt befreit
wurden, ein manifestes ANV zu verhindern (4). Fliissigkeitssub-
stitution ist das einzige therapeutische Verfahren, das ein ANV
effektiv verhindern kann. Die Infusion einer 0,9% Kochsalzl6-
sung mit 1ml/kg/h fiir 12 Stunden vor der Kontrastmittelgabe
ist dabei einer unbeschrdnkten oralen Fliissigkeitsgabe (54) und
einer 0,45% Kochsalzlésung iiberlegen (40).

Diuretika: Patienten mit Oligurie oder Anurie (=oligurisches Nie-
renversagen) haben eine schlechtere Prognose als Patienten mit
normaler Diurese (41,1). Ein spaterer Ubergang vom oligurischen
Nierenversagen zum nicht-oligurischen Nierenversagen verbes-
sert die Prognose jedoch nicht (9). Eine grofRe, kiirzlich publizierte
Kohortenstudie zeigte eine deutlich h6here Mortalitdt bei Intensiv-
Patienten mit ANV, die mit Diuretika behandelt wurden, in erster
Linie weil wegen der noch laufenden Diurese die Nephrologen zu
spdt eingeschaltet wurden und daher der Volumenersatz zum Aus-
gleich der Diurese nicht energisch genug durchgefiihrt wurde (36).
Zusatzlich vermindert Furosemid den Sauerstoffgehalt in der Me-
dulla (16). Zusammenfassend ist von der Gabe von Diuretika beim
ANV eher abzuraten.

Erndhrung: Insbesondere in der Stabilisierungsphase und der
Regenerationsphase ist auf eine ausreichend hohe Kalorien-
(25-40kcal/kg Korpergewicht/Tag) und EiweiRzufuhr (1,2-1,5
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g/kg/Tag) zu achten. Eine hohere Kalorien- und Eiweizufuhr,
wie sie in der Vergangenheit empfohlen wurde, fithrt nicht zu
einer Verbesserung des Katabolismus und der Prognose.

Dopamin: Dopamin, auch in der so genannten Nierendosis,
wird nicht empfohlen, da kein iiberzeugender positiver Effekt
auf den Verlauf des ANVs nachgewiesen wurde und die Gefahr
von Rhythmusstérungen und Darmnekrosen besteht (31).

Dialysebehandlung nach Kontrastmittel: Eine Dialysebehand-
lung nach Kontrastmittelgabe hat keinen protektiven Effekt
(4,26).

Acetylcystein: Patienten mit Acetylcystein hatten nach Kontrast-
mittelexposition bei Computertomographie (52) und kardiovasku-
larer Intervention ein niedrigeres Kreatinin (48). Diese Befunde
konnten in weiteren Studien bei Patienten, die ausreichend mit
Fliissigkeit substituiert waren, nicht bestdtigt werden (14,55).

Theophyllin: Ein protektiver Effekt des Adenosinantagonisten
Theophyllin wurde bei Kontrastmittelexposition beobachtet
(18). Bei ausreichender Bewdsserung wurde dieser protektive
Effekt nicht nachgewiesen (17).

Prostaglandin E1: In einer Pilotstudie war der kontrastmittel-
induzierte Kreatininanstieg bei niereninsuffizienten Patienten,
die Prostaglandin E, erhielten, geringer als in der Plazebo-Grup-
pe (28). Eine Studie, die diese Beobachtung bestdtigt, liegt noch
nicht vor.

Mit Endothelin-Rezeptorantagonisten und dem Atrialen Nat-
riuretischen Peptid (ANP) konnte kein protektiver Effekt nach-
gewiesen werden; der Einsatz von Wachstumsfaktoren ist
noch im tierexperimentellen Stadium.

Therapie des ANV

Da die Therapie derzeit aus der Sekunddrprophylaxe des ANVs
besteht, ist eine friihzeitige Diagnose und nephrologische Mit-
betreuung von entscheidender Bedeutung. Wenn das nephrolo-
gische Konsil erst mehr als 4 Tage nach Beginn des ANV durch-
gefiihrt wird, verdoppelt sich die Lange des Aufenthalts auf der
Intensivstation, verldngert sich der gesamte Krankenhausauf-
enthalt und steigt die Letalitdt bei dialysepflichtigen Patienten
um 50% und bei nicht-dialysepflichtigen Patienten um 100%
(21,35). Eine grof3ziigige Gabe von Diuretika kann durch das
vergrofBerte Urinvolumen zu einem verspateten Konsil beitra-
gen. Zur Nierenersatztherapie wird auf die Empfehlungen der
LAcute Dialysis Quality Initiative* (27, www.ADQLnet) und zur
Therapie von Begleiterkrankungen auf die Leitlinien der Deut-
schen Gesellschaft fiir Innere Medizin in Zusammenarbeit mit
dem Berufsverband Deutscher Internisten (49) verwiesen.

Zur Prophylaxe des ANV haben eine gesicherte
Wirkung:

- der Erhalt eines adiquaten intravasalen Volumens,
des Herzzeitvolumens und des Nierenperfusionsdrucks,
- das Vermeiden einer Gewebs-Hypoxamie,
- der Ausgleich einer ausgepragten Animie und das
Vermeiden von nephrotoxischen Substanzen.

Medikamente wie Diuretika, Dopamin, Acetylcystein,
Theophyllin, Prostaglandin E, sowie eine ,,prophylakti-
sche“ Dialyse haben keinen einheitlich protektiven
Effekt und sind potenziell schadlich.

Die Therapie beschriankt sich durch Sekundirprophylaxe
auf das Verhindern einer Progression des ANV.

Das ANV ist definiert als ein rascher Abfall der glomeruldren
Filtrationsrate. Es ist die hdufigste und teuerste Nierenerkran-
kung im Krankenhaus und erhéht die Mortalitdt. Die hdufigste
Ursache fiir ein ANV ist ein vermindertes effektives Blutvolu-
men und eine gestérte Autoregulation der renalen Gefif3e, die
zu einem prdrenal bedingten Nierenfunktionsstérung (sog.
Lprarenales Nierenversagen“) und bei Progredienz zu einem is-
chdmischen Nierenversagen fithren.

Der Initialphase mit tubuldrer Schadigung folgt die Progressi-
onsphase mit vaskuldrer Schdadigung. Wahrend der nachfolgen-
den Stabilisationsphase kommt es zu zelluldiren Reparations-
vorgdangen und in der Erholungsphase zur Wiederherstellung
der Nierenfunktion. Differenzialdiagnostisch muss eine chroni-
sche Niereninsuffizienz abgegrenzt werden. Die Ultraschallun-
tersuchung der Nieren und der Harnblase ist zum Nachweis ei-
nes postrenalen ANV und die fraktionelle Harnstoffausschei-
dung zum Nachweis einer prdrenal bedingten Nierenfunktions-
storung die sensitivste Methode. Zur Prophylaxe eines ANV ha-
ben der Erhalt eines addquaten intravasalen Volumens, des
Herzzeitvolumens und des Nierenperfusionsdrucks, sowie das
Vermeiden einer Hypoxdmie, der Ausgleich einer ausgeprdgten
Andmie und das Vermeiden von nephrotoxischen Substanzen
eine gesicherte Wirkung. Bei Rhabdomyolyse, Himolyse und
Tumorlyse vermindert das Alkalisieren des Harns und bei einer
sehr groBen Harnsdurekonzentration das Harnsdure-spaltende
Enzym Rasburicase das Risiko fiir ein ANV. Medikamente wie
Diuretika, Dopamin, Acetylcystein, Theophyllin, Prostaglandin
E,, sowie eine ,prophylaktische“ Dialyse haben keinen einheit-
lich protektiven Effekt und sind potenziell schédlich. Die Thera-
pie beschrdnkt sich durch Sekundadrprophylaxe auf das Verhin-
dern einer Progression des ANV.

Autorenerkldarung: Die Autoren erkldren, dass sie keine fi-
nanziellen Verbindungen mit einer Firma haben, deren Pro-
dukt in diesem Artikel eine wichtige Rolle spielt (oder mit
einer Firma, die ein Konkurrenzprodukt vertreibt).
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