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ABC des akuten Nierenversagens

Wenn die Nieren schlapp machen

Drei Stadien, das heisst Schweregrade, unter-

scheidet man beim akuten Nierenversagen. Im Tabelle 1: S '
schwersten Stadium, dem Stadium IIl, endet das AKIN-Stadieneinteilung des akuten Nierenversagens
Krankheitsbild in mehr als der Halfte der Falle Q:“: Serum-Kreatinin Urinausscheidung
adium

toédlich. Dabei hdngt die Prognose unter anderem !
davon ab, wie schnell eine Therapie eingeleitet I fzb:'l':::';i)um > 03 mg/dl :::lrg:z;k 05mUkg/h)
wird. Welche Ursachen dem akuten Nierenversagen rel.‘Anstieg > 1.5-fach
zugrunde liegen kdnnen, mit welchen Komplika- I rel. Anstieg > 2-fach Oligurie (< 0.5 mUkg/h)
tionen zu rechnen ist, welche Erstdiagnostik sinn- fir>12h
\'/.oll ist und welche grundsatzlichen therapeutischen " abs. Anstieg auf > 4.0 mg/dl Oligurie (< 0.3 mU/kg/h)
Uberlegungen dem Hausarzt gelaufig sein sollen, fir> 12 h
wird im folgenden Beitrag dargelegt. Anurie fir > 12 h

PATRICK D. DISSMANN
...................................................................................... Tabelle 2

Atiologische Einteilung des akuten Nierenversagens
Gemiss der internationalen Klassifikation des Acute Kidney 9 9 9

Injury Network (AKIN) wird das akute Nierenversagen Kategorie  Ursache Klinisches Beispiel

(ANV) als eine plotzlich (innerhalb von 48 h) auftretende Be- Stadium

eintrichtigung der Nierenfunktion mit mindestens einer der prarenal  Hypovolamie, Hypotonie, ver- Exsikkose, Schock,

folgenden pathophysiologischen Veranderungen definiert: mindertes Herzminutenvolumen  Herzinsuffizienz

< absoluter Anstieg des Serumkreatining um mehr als |ttt
0,3 mg/dl (26,4 mmol/l) intrinsisch  zytotoxische, ischdmische, immu- Glomerunolephritis,

+ relativer Anstieg des Serumkreatinins um mehr nologische oder entziindliche M. Berger, medikantenindu-
als 50 Prozent Nephronschadigung zierte Kreuzreaktionen

« ldnger als sechs Stunden anhaltende Oligurie postrenal  Aufstauung des harnableitenden  benigne Prostatahyperplasie,

von weniger als 0,5 ml/h pro kg Korpergewicht (1). Systems Blasen- oder Beckentumo-

ren, Steinleiden, vesiko-

Die Stadieneinteilung erfolgt hierbei gemass der AKIN-Klas-
sifikation (Tabelle 1) (2).

Epidemiologie
Einerseits ist das ANV fiir rund 1 Prozent aller stationdren
Notfallaufnahmen verantwortlich, andererseits verkompli-

urethraler Reflux

ziert es in ungefahr 2 bis 5 Prozent aller Fille den stationidren
Aufenthalt des Patienten und bedingt hiermit rund 95 Pro-
zent aller nephrologischen Konsilanforderungen (3, 4). Die

Mortalitit des schweren ANV wurde in mehreren Studien
mit mehr als 50 Prozent beziffert (3, 8, 9).
MerksatZ ................................................. Atiologie
Atiologisch lisst sich das ANV in drei Kategorien (prirenal,
< Prarenale Ursachen (z.B. Exsikkose, Schock oder Herzinsuffizienz) intrinsisch und postrenal) einteilen (Tabelle 2). Hierbei sind
sind mit Abstand am h&ufigsten verantwortlich fiir die Entstehung

eines akuten Nierenversagens.

prarenale Ursachen am weitaus haufigsten, gefolgt von
intrinsischen und postrenalen Ursachen. Das prarenale ANV
ist prinzipiell durch eine Minderperfusion der Nieren
bedingt, welche unbehandelt zu einer akuten tubuliren

......................................................................
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Tabelle 3:
Indikation zur Notfalldialyse
« ausgeprdgte Uramiezeichen (z.B. Enzephalopathie, Perikarditis)

< Hyperkalidmie (K* > 6,0-6,5 mmol/l)
+ diuretikaresistente Uberwésserung

Tabelle 4:
Ursachen und haufige Organmitbeteiligungen
des akuten Nierenversagens

Organsystem Haufigkeit der  Klinische
Mitbeteiligung  Prdsentation

kardiovaskular 35% Herzinsuffizienz, Arrhythmien, Herz-
infarkt, Perikarditis, Herzstillstand

pulmonal 54% Stauungsddem, Goodpasture-Syndrom,
pulmorenales Syndrom

gastrointestinal 437 hepatorenales Syndrom, Pankreatitis,
Hepatitis, M. Weil

neurologisch 38% urdmische Enzephalopathie, sekundar-
hypertensive Enzephalopathie

infektios 33% Atemwegs- und Harnwegsinfektionen

Tabelle 5:

EKG-Veranderungen bei Hyperkalidmie

Schweregrad der Typische

Hyperkaliamie EKG-Veranderungen

leicht Ausbildung von spitzen, zeltformigen T-Wellen

(K*5,5-6,0 mmol/l)

Abflachung der P-Wellen, Verbreiterung der QRS-
Komplexe

schwer Verschmelzung des QRS-Komplexes mit der voraus-
(K*> 6,5 mmol/l) gehenden P-Welle und der nachfolgenden T-Welle
(sog. Sinuswellenbildung)
Tabelle 6:
Notfalltherapie der Hyperkaliamie bei ANV
Wirkungs-
eintritt

Kalziumchlorid 10% 10 mli.v. (nur bei EKG-Veranderungen)

Kalzium-Resonium 1g p.o.

langsam

Nekrose mit entsprechender metabolischer Azidose fihrt.
Beim intrinsischen Nierenversagen kommt es zu einer struk-
turellen Nephronschddigung im Rahmen von entziindlichen,
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ischdmischen oder zytotoxischen Noxen. Fiir das postrenale
Nierenversagen ist wiederum ein meist stenotisch bedingter
Harnaufstau bei Erkrankungen aus dem urologischen For-
menkreis ursachlich.

Diagnostik

Anamnestisch sollte auf Hinweise fiir eine Harnwegsinfek-
tion, entziindliche Systemerkrankung, Schwangerschaft, Ein-
nahme nephrotoxischer Medikamente sowie auf mogliche
prarenale (z.B. Exsikkose, Hypotonie, Herzinsuffizienz) und
postrenale Ursachen (z.B. Harnverhalt, Steinleiden) geachtet
werden.

Die Labordiagnostik sollte neben einem Urinteststreifen (und
bei positivem Befund einem Urinsediment mit Kultur) eben-
falls ein kleines Blutbild, Nierenretentionswerte (Kreatinin,
Harnstoff) und FElektrolyte (Na*, K*, Cl, Ca?*), GFR,
CRP/ESR, Phosphat, Osmolaritit und gegebenenfalls eine
venose Blutgasanalyse beinhalten.

An bildgebender Diagnostik empfiehlt sich eine frithzeitige
Sonografie der ableitenden Harnwege (zum Ausschluss eines
Nierenaufstaus und damit einer postrenalen Komponente)
und der Oberbauchorgane.

Therapie

Waihrend beim prarenalen und postrenalen ANV die ursich-
liche Therapie im Vordergrund steht, ist dies fiir das intrinsi-
sche Nierenversagen nicht immer moglich. Der allgemeine
Therapieansatz zielt daher auf eine Verbesserung der Nieren-
durchblutung, die Uberwindung von Harnabflussstérungen
und die Beseitigung von schidlichen Noxen beziehungsweise
das Absetzen nephrotoxischer Medikamente ab. Eine abso-
lute Dialyseindikation besteht beim Vorliegen ausgepragter
Uramiezeichen, Hyperkalidmie, schwerer Azidose und diure-
tikaresistenter Uberwisserung (Tabelle 3).

Komplikationen

Das ANV verlduft in der Mehrzahl der Faille kompliziert
unter Beteiligung anderer Organsysteme (Tabelle 4). Pulmo-
nale Komplikationen sind hierbei am weitaus haufigsten und
gehen auch mit einer hohen Mortalitit einher. Dem ANV-
bedingten Herzstillstand liegt haufig eine Hyperkalidmie
mit den entsprechenden EKG-Verinderungen (Abbildung,
Tabelle 5) zugrunde, sodass die intravenose Therapie mit
Kalziumgluconat beziehungsweise Kalziumchlorid sowie
kaliumsenkenden Massnahmen erwogen werden sollte
(Tabelle 6) (12).

Gastrointestinale Komplikationen ergeben sich meist im
Rahmen der immunologischen oder infektiosen Mitbeteili-
gung eines primdr intrinsischen ANV. Eine ANV-assoziierte
gastrointestinale Blutung ist mit einer Mortalitit von 3 bis
8 Prozent vergesellschaftet. ANV-assoziierte Atemwegs- und
Harnwegsinfektionen tragen jedoch die weitaus hochste
Mortalitdt von bis zu 72 Prozent (6, 7). Neurologische Sym-
ptome wie Somnolenz, Lethargie und kognitive Funktions-
storungen sind hiufig Ausdruck einer urdmisch bedingten
Enzephalopathie, welche ihrerseits im Rahmen der gefiirch-
teten Urdamie auftritt. Eine Korrelation zwischen der Auspra-
gung der Symptomatik und der Hohe der entsprechenden
Harnstoff- beziehungsweise Kreatininwerte besteht jedoch
nicht.
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Tabelle 7:
Prognostisch ungiinstige Faktoren beim ANV

< hoheres Patientenalter

< Oligurie

< arterielle Hypertonie

< Fehlen einer konkreten Ursache

< Anzeichen des Multiorganversagens

< Notwendigkeit der Katecholamintherapie

Abbildung: EKG-Veranderungen bei schwerer Hyperkalizmie (K* 9,2 mmol/l)

Prognose

Die Prognose des ANV hingt im Wesentlichen von drei Fak-

toren ab:

% Art und Auspragung der ursichlichen Erkrankung

% etwaiges Vorliegen einer vorbestehenden Nierenfunktions-
beeintrachtigung

% Dauer bis zum Einleiten der entsprechenden Therapie.

Lange galt das ANV als potenziell vollstindig reversibel;
diese Ansicht wurde jedoch in letzter Zeit durch die Ergeb-
nisse einer gross angelegten kanadischen Studie widerlegt,
welche eine deutlich erhohte Inzidenz einer terminalen Nie-
reninsuffizienz beim ANV des AKIN-Stadiums 3 nachwies
(5). So kommt es bei knapp 12,5 Prozent aller ANV-Patien-
ten zur terminalen Niereninsuffizienz mit Dialysepflicht,
wihrend zwischen 20 und 30 Prozent aller Uberleben-
den chronisch niereninsuffizient werden (3). Weitere pro-
gnostisch ungiinstige Faktoren beim ANV sind in Tabelle 7
dargestellt (10).

Statinprophylaxe

Interessanterweise ergab eine retrospektive Ubersichtsstudie
an mehr als 200000 postoperativen Patienten iiber 66 Jahre,
dass der Einsatz eines Statins sich prognostisch giinstig
auf die Ausbildung und die Auspragung des ANV auswirkt.
Je hoher die Potenz des Statins, desto deutlicher die Auswir-
kung (11). B3
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