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Zusammenfassung

In der Intensivmedizin ldsst sich oft keine
isolierte Ursache der akuten Nierenscha-
digung ausmachen, vielmehr handelt es
sich um ein multifaktorielles Geschehen
mit Ischdmie und direkter Nephrotoxi-
zitat. Dabei ist die Niereninsuffizienz
nicht allein Folge einer generalisierten
schweren Erkrankung, sondern selbst
auch Mediator des Krankheitsgesche-
hens. Sie kann bei kritisch Kranken Gber
Urdmie, Immunsuppression, Hypervola-
mie und Elektrolytimbalancen prognose-
entscheidend sein. Die besondere Auf-
merksamkeit gilt damit noch mehr der
Vermeidung einer Nierenschadigung,
dem friihen Erkennen einer solchen
und der frihen und addquaten Therapie.
Dem wird die 2007 vorgestellte AKIN-
Stadieneinteilung (Acute Kidney Injury
Network) gerecht; ein absoluter Anstieg
des Serum-Kreatinins um nur 0,3 mg/d|
(entsprechend 26,4 pmol/l) wird als eine
akute Nierenschadigung im Stadium 1
eingestuft. Leider zeigt die Erhthung des
Serum-Kreatinins nur zeitlich verzogert
eine stattgehabte Nierenschadigung an;
der Wert geht aber auch in Berechnun-
gen zum Abschétzen der glomdruldren
Filtrationsrate (GFR) ein. So erlaubt die
MDRD-Formel (Modification of Diet
Renal Disease) nur eine grobe Orientie-
rung Uber die glomeruldre Filtrations-
rate. Neuere Parameter wie NGAL (Neu-
trophil Gelatinase-Associated Lipocalin)
koénnen als frithe Serum- und Urin-Bio-
marker eine akute ischdmische Nieren-
schadigung wesentlich friiher anzeigen.
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Akutes Nierenversagen
in der Intensivmedizin

Voraussetzung fiir die glomdruldre Fil-
tration ist die Aufrechterhaltung eines
ausreichend hohen arteriellen Mittel-
drucks bei ausgeglichenem Volumensta-
tus. Ein Flissigkeitsmangel soll immer
mit kristalloiden Losungen ausgeglichen
werden; der Einsatz von kolloidalen Vo-
lumenersatzmitteln ist nur bei akutem
Volumenmangel gerechtfertigt. Der un-
kontrollierte und hochdosierte Einsatz
von Diuretika wird in der Intensivme-
dizin kritisch gesehen, eine sich ent-
wickelnde Nierenschddigung kann so
nicht vermieden werden.

Einen Konsens, bei welchen Retentions-
werten mit einer Nierenersatztherapie
begonnen werden sollte, gibt es bislang
nicht. Immer mehr Griinde sprechen
aber fir einen frihzeitigen Therapiebe-
ginn und mit ausreichend hoher Inten-
sitdt. Als praktische Entscheidungshilfe
gilt: Ist eine deutliche Anstiegstendenz
der Retentionswerte zu verzeichnen, die
Entwicklung eines akuten Nierenversa-
gens z.B. bei chronischer Vorschadigung
und/oder schwerwiegender Grunder-
krankung zu erwarten, die Diurese riick-
ldufig oder steigende Diuretika-Do-
sierungen im Rahmen der Flissigkeits-
bilanzen erforderlich, soll mit einer
Nierenersatztherapie unabhdngig von
Absolutwerten fiir Serum-Kreatinin und
-Harnstoff begonnen werden.

Bei kritisch Kranken sollen kontinuier-
liche Nierenersatzverfahren eingesetzt
werden, aber auch eine intermittierende
Behandlung — dann aber taglich und
schonend - ist moglich. Letztlich soll auf
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einer Intensivstation immer das Verfah-
ren zum Einsatz kommen, mit dem ein
hohes Mal8 an Erfahrung vorliegt.

Summary

In the ICU setting it is often not possible
to identify a single specific cause of
acute renal failure (ARF). Rather, this is a
complex event, with major involvement
of ischaemia and direct nephrotoxicity.
Recent data show that an acute kidney
injury is not merely a consequence of a
severe generalised illness, but may itself
be a significant mediator of the illness.
Via the effects of uraemia, immunosup-
pression, hypervolaemia or electrolyte
imbalance acute-on-chronic RF may
impact the outcome of the critically ill
patient. Accordingly, it is of prime im-
portance to avoid renal impairment, or
to diagnose it in its earliest stages and
to institute appropriate therapy as early
as possible. With this in mind, the AKIN-
staging system (Acute Kidney Injury
Network) was introduced in 2007. An
absolute increase in serum creatinine by
only 0.3 mg/dl (26.4 mcmol/l) is class-
ed as Stage | ARF. Unfortunately, the
increase in serum creatinine merely
confirms an earlier renal injury, but the
parameter also enters calculations of
the glomerular filtration rate (GFR).
The MDRD-calculation (Modification of
Diet Renal Disease) is thus merely an ap-
proximate estimation of the GFR. More
recent markers, such as the NGAL (Neu-
trophil Gelatinase-Associated Lipocalin)
in serum and urine can serve as much
earlier indicators of ischaemia-induced
ARF. They enable a faster diagnosis of
ARF than serum creatinine. Determi-
nants of the GFR are the maintenance of
mean arterial pressure and a balanced
volume status. Any fluid deficit should
always be corrected with crystalloids;
colloids are justified only in the event
of an acute intravascular volume deficit.
The uncontrolled use of high doses of
diuretics in intensive care is not re-
commended, as this strategy does not
prevent the development of ARF. Nor is
there consensus on the precise criteria
for the initiation of renal replacement
therapy. However, there is growing evi-
dence in favour of early initiation and
adequate intensity of renal replacement
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therapies. In summary: a significant in-
crease in urea and serum creatinine in-
dicating an incipient acute-on-chronic
renal failure or ARF in the critically ill
patient, progressive reduction of diuresis
and an increasing demand for diuretics
to maintain the fluid balance indicate a
need for the timely commencement of
renal replacement therapy, independent
of the patient’s absolute creatinine and
urea values. In the ICU setting, renal re-
placement therapy should ideally be
continuous or, if this is not possible,
intermittent on a daily basis and as easy
on the patient as possible. The choice
between continuous and intermittent
haemodialysis should be determined by
the current level of experience of the
ICU involved.

Grundlagen

Einleitung

Ein akutes Nierenversagen (ANV) kann
sich nach vorheriger normaler Nieren-
funktion oder nach vorbestehender ein-
geschrankter Nierenfunktion entwickeln
(acute on chronic renal failure). Bei Pa-
tienten auf der Intensivstation tritt ein
ANV hauptsdchlich durch eine vom
Organ Niere unabhéngige Ursache auf.
Es manifestiert sich meist im Rahmen
eines Multiorganversagens (MOV) und
dieses hat trotz aller moderner inten-
sivmedizinischer Behandlungsverfahren
weiterhin eine sehr hohe Letalitit. In
Untersuchungen von Liano et al. [1]
betrug diese 76%, wenn ein ANV im
Rahmen eines MOV aufgetreten war.
Bei Patienten, die mit einem isolierten
Nierenversagen auf der Intensivstation
behandelt werden mussten, betrug die
Letalitdt lediglich 30% und entsprach
damit etwa der von Patienten, die mit ei-
nem ANV nicht intensivtherapiepflichtig
waren (31%).

Definition und Einteilung

Zur Definition des akuten Nieren-
versagens findet sich in der Literatur
eine Vielzahl verschiedener Formu-
lierungen, die jeweils nicht ausrei-
chend validiert sind. Allgemein ak-
zeptiert wird, dass es sich beim aku-

ten Nierenversagen um eine plotz-
liche, innerhalb von Stunden oder
Tagen auftretende, anhaltende, prin-
zipiell reversible Verschlechterung
der in- und exkretorischen Nieren-
funktion handelt, die bis zu deren
vollstindigem Verlust fiihren kann.

Das akute Nierenversagen wird unter pa-
thophysiologischen Aspekten klassisch
in das prd-, intra- und postrenale Ver-
sagen eingeteilt. Die Uberginge sind
aber haufig flieRend, bedingt doch ein
pra- oder postrenales Nierenversagen
fast immer auch tber die eintretende
Tubulusschadigung ein intrarenales Ver-
sagen des Organs.

Im Jahr 2004 wurde auf einer interna-
tionalen Konsensuskonferenz [2] eine
einheitliche Definition und Stadienein-
teilung mit den RIFLE-Kriterien (Risk,
Injury, Failure, Loss, End Stage Kidney
Disease [ESRD]) erarbeitet. Nach diesen
Kriterien erfolgt eine Einteilung der Nie-
renschadigung nach dem Serum-Kreati-
nin und der Diurese. Es zeigte sich aber,
dass eine bedeutsame Schadigung der
Nieren schon vor deren volligem Ver-
sagen diagnostisch und vor allem auch
therapeutisch relevant ist. Dies flihrte zu
einer weiteren Modifikation der Stadien-
einteilung: Im Jahr 2007 wurde die AKIN-
Stadieneinteilung (Acute Kidney Injury
Network) vorgestellt [3], die zunehmen-
den Stellenwert erlangt. Im AKIN-Sta-
dium 1 wird im Gegensatz zum RIFLE-
Stadium ,Risk” bereits ein Grenzwert
des Kreatinin-Anstiegs von 0,3 mg/d! er-
fasst (Abb. 1). Auf die RIFLE-Stadien
,Loss” und ,ESRD” wird verzichtet, da
es sich um Spatfolgen der akuten Nie-
renschadigung handelt. Zu beachten ist,
dass beide Einteilungen nicht auf die
Ursache der Funktionsstérung eingehen.

In der angloamerikanischen Termino-
logie wird zunehmend ,Acute renal
failure” durch ,Acute kidney injury”
ersetzt. Im deutschen Sprachgebrauch
sollte ebenfalls mehr von der akuten
Nierenschddigung als vom akuten Ver-
sagen gesprochen werden, da schon vor
dem vélligen Versagen des Organs die
Funktionseinschrankung pathophysiolo-
gisch relevant ist. Die neue Einteilung
tragt diesem Punkt insofern Rechnung,
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Abbildung 1
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Einteilung der akuten Nierenschddigung nach RIFLE- und AKIN-Stadien, mod. nach [2,3].

RIFLE-Stadium  AKIN-

Anstieg Serum-Kreati- Anstieg Serum-Kreati- Diurese

Stadium  nin nin
RIFLE AKIN RIFLE/AKIN
Risk 1 1,5 bis 2-fach 20,3 mg/dl bzw. <0,5 ml/kg KG/h
1,5 bis 2-fach tiber 6-12 h
Injury 2 2 bis 3-fach 2 bis 3-fach <0,5 ml/kg KG/h
iber >12 h
Failure 3 Serum-Kreatinin Serum-Kreatinin <0,3 ml/kg KG/h
>4 mg/dl oder >4 mg/dl oder iber >24 h oder
>als 3-fach oder >als 3-fach oder Anurie >12 h
Notwendigkeit Notwendigkeit
Nierenersatztherapie | Nierenersatztherapie
Loss - Dauerhaftes - -
Nierenversagen fiir
mehr als 4 Wochen
End Stage - Dauerhaftes - -
Kidney Disease Nierenversagen fiir
(ESRD) mehr als 3 Monate

als bereits die abrupte Abnahme der
exkretorischen Nierenfunktion, definiert
durch einen absoluten Anstieg des
Serum-Kreatinins um nur 0,3 mg/dl (ent-
sprechend 26,4 pmol/l) zur Einstufung
als akute Nierenschddigung im Stadium
1 fihrt. Weitere Kriterien zur Einstufung
in dieses Stadium sind der Anstieg des
Serum-Kreatinins um 50% oder ein Riick-
gang der Urinausscheidung unter 0,5 ml/
kg KG/h Gber mehr als 6 Stunden.

Neuere Arbeiten belegen, dass die
Niereninsuffizienz nicht alleine Fol-
ge einer generalisierten schweren Er-
krankung sein kann, sondern selbst
auch Mediator fiir die schlechte
Prognose des Patienten ist.

So waren bei kardiochirurgischen Patien-
ten bereits geringe Kreatinin-Anstiege
im Serum um mehr als 50% innerhalb
von 48 Stunden postoperativ mit einer
Verdoppelung der Mortalitdt verbunden
[4]. Andere Autoren berichten tber eine
deutliche Zunahme der Mortalitdt bei
einem Kreatinin-Anstieg von nur 0,3 mg/
dl [5], was wiederum die Bedeutung der
AKIN-Stadieneinteilung unterstreicht.

Es konnte gezeigt werden, dass die
Niereninsuffizienz per se durch erhhte
Zytokin-Spiegel zu einer Induktion eines

inflammatorischen Zustandes fihrt. Bei
schwerer immunsuppressiver Wirkung
der Uramie ist daher davon auszugehen,
dass die Niereninsuffizienz nicht nur als
ernstzunehmende Komplikation wahrge-
nommen und behandelt werden muss,
sondern selbst einen Mortalitatsfaktor
darstellt [6,7].

Da eine Niereninsuffizienz bei kritisch
Kranken iiber Uramie, Immunsup-
pression, Hypervolimie und Elek-
trolytimbalancen prognoseentschei-
dend sein kann, gilt die besondere
Aufmerksamkeit umso mehr der Ver-
meidung einer Nierenschidigung,
dem friihen Erkennen einer solchen
und der frithen und addquaten The-
rapie.

Ursachen einer akuten Nieren-
schadigung in der Intensivmedizin

In der Intensivmedizin ldsst sich oft
keine isolierte Ursache der akuten
Nierenschddigung ausmachen, viel-
mebhr ist dies ein multifaktorielles Ge-
schehen. Grundprobleme sind aber
immer Ischimie und direkte Neph-
rotoxizitat.
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e [schamische Situationen bei Traumen,
grofen Operationen (Kardiochirurgie)
oder Sepsis mit Hypovoldmie und Hy-
poxdmie oder auch hypotone Phasen
wahrend akuter Blutungsprobleme
fihren im sich entwickelnden Schock-
geschehen mit erhohtem Sympathiko-
tonus rasch zur Abnahme des renalen
Blutflusses und damit auch der glo-
maruldren Filtration.

e Durch die Storung der tubuldren
Zellintegritat mit Verlust der Zellpola-
ritdt bis hin zu Zelltod und Apoptose
und folgender Ablésung der Zellen
von der Basalmembran kommt es
einerseits zur Verstopfung des Tubu-
luslumens und andererseits zur Zer-
storung dieser Epithelzellschicht mit
Verlust der Barrierefunktion. Dies
bedingt das ,Backleak-Phndnomen” -
die Rickdiffusion von Filtrat aus dem
Tubuluslumen in das Interstitium. An
den renalen Kapillaren fiihren Vaso-
konstriktion sowie kapilldres Leck
(Capillary leak syndrome; CLS) und
disseminierte intravasale Gerinnung
(DIC) als Wegbereiter des Multiorgan-
versagens auch hier zu Obstruktion
und Hypoxie. Dies wird als sich ent-
wickelnde ischamische bzw. nephro-
toxische akute Tubulusnekrose be-
zeichnet [8].

¢ Darliber hinaus sind weitere Ursachen
des akuten Nierenversagens moglich.
Eine Ubersicht gibt Abbildung 2, die
pathophysiologische Aspekte — nach
strukturellen Ebenen geordnet — auf-
zeigt. Auf weitere prarenale und post-
renale Ursachen wird an dieser Stelle
nicht eingegangen.

Risikofaktoren

Vor allem in der Kardiochirurgie laufen
viele Untersuchungen mit dem Ziel,
Pradiktoren fiir die Entwicklung einer
akuten Nierenschddigung zu ermitteln.
Kardiochirurgische Patienten bieten fir
diese Untersuchungen den Vorteil, dass
meistens Ausgangsbefunde vorliegen
und der Zeitpunkt der Nierenschadigung
mit dem operativen Ereignis bekannt ist.
Es wurden mehrere Scores entwickelt —
eine hohe Sensitivitdt und Spezifitat er-
reicht zum Beispiel der AKICS-Score



Ubersichten

Review Articles

(Acute kidney injury following cardiac
surgery score), der auch als Sao-Paulo-
Score bekannt ist [9]. Fiir kardiochirur-
gische Patienten konnte gezeigt werden,
dass ein Alter tiber 65 Jahre, eine pra-
operative Kreatinin-Erhdhung von 1,2 mg/
dl, praoperative Blutzuckerwerte héher
als 140 mg/dl, kombinierte grofRe Ein-
griffe, eine kardiopulmonale Bypasszeit
tiber zwei Stunden, ,Low Cardiac Out-
put) und ein verminderter zentraler
Venendruck (ZVD) gute Pradiktoren sind
und fur die Bildung von fiinf Risikoka-
tegorien herangezogen werden konnen.
Grundsatzlich erscheint es sinnvoll,

Abbildung 2
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auch fir andere intensivmedizinische
Krankheitsbilder Erfahrungen mit diesem
Score zu sammeln, um so die einschldgi-
gen Risikopatienten zu ermitteln.

Allgemein anerkannt sind weitere po-
tentielle Risikofaktoren wie die Gabe
von Kontrastmittel und der Einsatz von
Antifibrinolytika wie Tranexamsaure [10],
die jeweils zur Verminderung des rena-
len Blutflusses durch Vasokonstriktion
fihren. Auch der Einsatz von nichtste-
roidalen Antiphlogistika/Analgetika, von
Aminoglykosiden und Amphothericin B
hat eine erhohte Rate von Nierenfunk-
tionsstorungen zur Folge [11].

Verlauf und Klinik

Allgemeines

Eine akute Nierenschidigung kann
oligurisch, anurisch oder poly- bzw.
normurisch verlaufen. Probleme ent-
stehen hauptsichlich bei oligo- oder
anurischem Nierenversagen, da es
durch Fliissigkeitsiiberladung zu Hy-
pertonie, Linksherzinsuffizienz, Lun-
genddem, Pleuraergiissen, peripheren
Odemen und Hirnédem kommen
kann.

|

|
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Pathophysiologische Aspekte des akuten Nierenversagens auf verschiedenen strukturellen Ebenen nach Haller und Schelling [8].

© Anisth Intensivmed 2011;52:757-770 Aktiv Druck & Verlag GmbH



Ubersichten

Review Articles

Weiterhin spielen Storungen des Elek-
trolythaushaltes mit Hyponatridmie, Hy-
perkalidmie, Hyperphosphatimie und
Hypokalzamie eine bedeutende Rolle.
Neben Entgleisungen des Sdure-Basen-
Haushaltes mit Entwicklung einer meta-
bolischen Azidose kann es zu Herz-
rhythmusstorungen, Perikarditis und Pe-
rikarderguss kommen. Weitere Kompli-
kationen der Urdmie sind Gastritis mit
Ulzera und Blutungen, Andmie und ei-
ne gestorte Thrombozytenfunktion und
eine urdmische Enzephalopathie. Letzt-
lich besteht bei allgemein erhchtem
Infektionsrisiko eine erhohte Inzidenz
fir Pneumonie und Schocklunge.

Klinische und paraklinische
Beurteilung

Bei der Beurteilung des Patienten, seines
Volumenstatus und der Nierenfunktion
stehen neben klinischen Befunden wie

e Hautturgor,

e trockene Schleimhaute,

e uramischer Geruch,

e Urinproduktion, -farbe und
-osmolaritit usw.

verschiedene Parameter zur Verfiigung.

Die glomeruldre Filtrationsrate (GFR)
- das Fliissigkeitsvolumen, das von
allen Glomeruli der Nieren pro Zeit-
einheit filtriert wird - ist die wich-
tigste GroRe zur Abschdtzung der
Nierenfunktion.

Als Goldstandard gilt die Bestimmung
der Inulin-Clearance, da Inulin im Ge-
gensatz zu Kreatinin nur glomeruldr fil-
triert wird. Diese Methode findet aber in
der Intensivmedizin heute keine Anwen-
dung mehr.

Bei der Beurteilung eines Kreatinin-Aus-
gangswertes ist zu bedenken, dass durch
den sog. ,Kreatinin-blinden Bereich” be-
reits eine erhebliche Abnahme der GFR
vorliegt, auch wenn der Kreatinin-Wert
noch nicht oder scheinbar unwesentlich
erhoht ist [12]. Weiter wird Kreatinin bei
hoheren Serumkonzentrationen eben-
falls tubuldr sezerniert, was eine Uber-
schatzung der GFR bei erhéhtem Serum-
Kreatinin zur Folge hat [13].

Zertifizierte Fortbildung

Continuing Medical Education

Trotzdem wird im Rahmen der Inten-
sivmedizin routinemdfig die Kreatinin-
Clearance bestimmt. Hierzu bieten sich
zwei Methoden an:

e Im24-h-Sammelurin wird die tagliche
Kreatinin-Ausscheidung des Patien-
ten ermittelt und nach Messung des
Serum-Kreatinins die Clearancelei-
stung nach der Formel in Abbildung 3
bestimmt. Dieses Vorgehen ist auf-
wandig und mit einer hohen Fehler-
quote behaftet und daher selten ge-
worden.

Abbildung 3

Ukrea [g/1] X 100 x U Vol [ml]

Clkrea [ml/min] =
Skrea [mg/dl] x 1400 [min]

Ermittlung der Kreatinin-Clearance aus dem
24-h-Sammelurin.

Ukrea = Kreatinin-Konzentration im
24-h-Sammelurin;

Volumen des 24-h-Sammelurins;
Kreatinin-Konzentration im Serum.

U Vol

SKrea

e Die Kreatinin-Clearance kann einfa-
cher mit Hilfe von validierten Formeln
berechnet werden. Beispielhaft sei
in Abbildung 4 die Ermittlung nach
Cockroft und Gault dargestellt.

Abbildung 4

(140-Alter) x kgKG
72 X Skrea [mg/dl]

Clyrea =

Bei Frauen 85

Ermittlung der Kreatinin-Clearance nach
Cockroft und Gault.

Clkea = Kreatinin-Clearance;
Skrea = Serumkonzentration Kreatinin.

In den europdischen Leitlinien wird zur
Bestimmung der GFR die MDRD-Formel
empfohlen. Diese wurde 1999 von Levey
et al. [14] anhand der Daten von 1.628
Patienten mit Nierenerkrankungen, die
im Jahr 1994 an der Studie Modification

Abbildung 5

of Diet Renal Disease (MDRD) teilnah-
men, vorgestellt. In der langen Form
werden die Werte fir Kreatinin im Se-
rum, Alter, Geschlecht, Rasse, Albumin
und Harnstoff im Serum zur Berechnung
herangezogen.

Bei der heute aktuellen gekiirzten MDRD-
Formel (Abb. 5), die zuletzt im Jahr 2005
von Levey et al. [15] Uberarbeitet wur-
de, werden das Korpergewicht und die
Messwerte fiir Albumin und Harnstoff im
Serum nicht mehr benétigt. Die Berech-
nungen schitzen die GFR aber gleich gut
wie die ungekiirzte Formel und erlauben
so eine schnelle Orientierung tber die
GFR. Die Formel wird fir sich schnell
andernde Nierenwerte, wie sie beim
ANV auftreten, nicht empfohlen, ebenso
nicht fiir Patienten unter 18 Jahren und
iber 70 Jahren sowie bei starkem Uber-
gewicht oder Untererndhrung, extremer
Muskelmasse (,Bodybuilder”), vegetari-
schen Didten, Skelettmuskelerkrankun-
gen, Para- bzw. Tetraplegie und in der
Schwangerschaft [16].

Bei sehr niedrigen Werten kann es aufSer-
dem zu einer Uberschitzung der GFR
kommen.

Die meisten Labore geben mittlerweile
routinemdRig die iber die gekiirzte
MDRD-Formel ermittelte GFR bei jeder
Kreatinin-Bestimmung mit an. Diese
kann auch unter intensivmedizinischen
Bedingungen — kritisch bewertet — mit
in die Beurteilung der Nierenfunktion
eingehen.

Fiir die intensivmedizinische Praxis
bleibt weiterhin vor allem der zeitli-
che Verlauf des Serum-Kreatinins der
wichtigste Beurteilungsparameter.
Steigt diese deutlich und stetig trotz
konservativer Therapie an, profitiert
der Patient von einer friihzeitig ein-
geleiteten Nierenersatztherapie.

GFR [ml/min/1,73m?] =
186 X (Skrea’0,95)"* x (Alter)®?» x 0,742 (Frauen) x 1,21 (Pat. mit schwarzer Hautfarbe)

Korrigierte MDRD-Formel zur Berechnung der GFR [15].
GFR = Glomerulare Filtrationsrate; Ske. = Serumkonzentration Kreatinin.
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Neue Parameter

Um Risikopatienten noch schneller zu
erfassen, werden seit einigen Jahren
neuere Laborparameter untersucht, da
ein Anstieg des Serum-Kreatinins erst
mit einer zeitlichen Verzogerung von
24-48 Stunden auf ein sich entwickeln-
des akutes Nierenversagen hinweist.

¢ Untersuchungen zeigen, dass z.B. der
Anstieg von S-Cystatin C im Serum
eine solche Entwicklung deutlich
schneller detektieren kann [17]. S-
Cystatin C ist ein Proteaseninhibitor
und wird als sehr kleines Molekiil
komplett glomerular filtriert, tubuldr
reabsorbiert und katabolisiert. Es wird
von nahezu allen kernhaltigen Zellen
mit stabiler Syntheserate und unab-
hangig von Akute-Phase-Reaktionen,
Muskelmasse oder Lebererkrankungen
sowie Alter und Nahrungsgewohn-
heiten gebildet. Nur wenige extrare-
nale Faktoren wie hochdosierte Glu-
kokortikoid-Therapie sowie Hyper-
oder Hypothyreose beeinflussen die
Serumkonzentration. Vor allem im
ambulanten Umfeld wird S-Cystatin
C bestimmt, wenn die ermittelten
MDRD-Werte im Grenzbereich lie-
gen. Bei diesen Indikationen sind
die im Vergleich zur MDRD-Bestim-
mung deutlich héheren Kosten auch
abrechenbar. Weitere Einsatzgebiete
sind Patienten Uber 70 Jahre oder
Kinder sowie die Uberwachung der
Nierenfunktion in der Posttransplan-
tationsphase. Ob sich dieser sinnvol-
le Parameter auch in der Intensivme-
dizin breit durchsetzen wird, bleibt
abzuwarten.

e Weitere Hoffnungen werden auf
NGAL (Neutrophil Gelatinase-As-
sociated Lipocalin) als frihen Se-
rum- und Urin-Biomarker der aku-
ten ischdmischen Nierenschddigung
bei kardiochirurgischen Patienten
gesetzt. Zwei Stunden nach kardio-
pulmonalem Bypass war NGAL bei
71 Kindern ein zuverldssiger und
unabhéngiger Pradiktor fiir eine aku-
te Nierenschadigung (ROC-Curve
0,998 [receiver-operating characte-
ristic curve], Sensitivitat 1,00, Spe-
zifitat 0,98 bei einem Grenzwert
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von 50 pg/l), die durch einen An-
stieg des Serum-Kreatinins um 50%
erst 2 Tage spater erfasst werden
konnte [18]. Auch bei erwachsenen
Patienten mit Sepsis, Autoimmuner-
krankungen, nach Kontrastmittelex-
position, herzchirurgischen Eingriffen
oder Nierentransplantation ist NGAL
ein vielversprechender ,real-time*-
Biomarker zum schnellen Nachweis
einer akuten Nierenschadigung [19].

Beurteilung der Konzentrations-
fahigkeit der Niere

Als Methoden steht neben dem di-
rekten Vergleich von Urin- und Se-
rum-Osmolaritit zur Beurteilung
der Konzentrationsfdhigkeit der Nie-
re auch die Ermittlung der fraktio-
nellen Natrium-Exkretionssrate zur
Verfiigung (Abb. 6).

Beide Verfahren erlauben aber nur eine
grobe Beurteilung der komplexen Trans-
portvorgdnge am Tubulus-Sammelrohr-
system [15], und die Bestimmungen sol-
len vor einer etwaigen Diuretika-Gabe
erfolgen.

Die Messung der fraktionellen Harnstoff-
Exkretionsrate hat den Vorteil, dass die
Harnstoff-Konzentration im Urin im
Gegensatz zur Natrium-Konzentration

Abbildung 6
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Berechnung der fraktionellen Natrium- bzw.
Harnstoff-Exkretionsrate.

FEna bzw. Urea =

Fraktionelle Natrium- bzw. Harnstoff-
Exkretionsrate;

Una bzw. Urea =

Urinkonzentration Natrium bzw. Harnstoff;
Prna bZW. Urea =

Plasmakonzentration Natrium bzw.
Harnstoff;

Ukrea = Urinkonzentration Kreatinin;

Pkrea = Plasmakonzentration Kreatinin
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nur unwesentlich durch die Gabe von
Diuretika beeinflusst wird. Die genann-
ten fraktionellen Exkretionsmessungen
sind auch eine Hilfe bei der Beurteilung,
ob ein Volumendefizit vorliegt.

Ist die fraktionelle Harnstoff-Exkretions-
rate kleiner als 35%, liegt sehr wahr-
scheinlich ein prarenales Nierenversagen
mit Retention von Natrium und damit
auch von Wasser bei einem Volumen-
mangel vor. Eine Fraktion groBer als
35% spricht fiir ein renales Versagen
mit verminderter Konzentrationsfdhig-
keit [11].

Bei allen Patienten mit akuter Nieren-
schadigung soll die Beurteilung des
Volumenstatus durch eine erweiterte
himodynamische Uberwachung verbes-
sert werden:

e Obwohl manche neuere Arbeiten wie
auch eine aktuelle Metaanalyse [20]
den zentralen Venendruck (ZVD) als
verzichtbar bewerten, hat sich diese
Bewertung nicht allgemein durch-
gesetzt — der ZVD ist leicht zu
messen ist und kann gerade in der
Verlaufskontrolle Therapieentschei-
dungen erleichtern. Zudem hat der
ZVD eine zentrale Stellung bei The-
rapieentscheidungen gemal’ der wei-
terhin aktuellen ,Early goal-directed
therapy” [21] und findet Eingang in
derzeit giiltige Leitlinien zur Kreis-
lauftherapie.

¢ Neben der Anlage eines zentralen
Venenkatheters ist bei hdamodyna-
misch instabilen Patienten die inva-
sive Blutdruckmessung zur genauen
Uberwachung des arteriellen Mittel-
drucks indiziert.

e Weder die Volumensteuerung noch
der septische Schock sind Indika-
tionen zur Anlage eines pulmonalar-
teriellen Katheters [13,22]. Systeme
wie das PICCO®-System [23] oder
die Echokardiographie sind zur Volu-
men- und Kreislauftherapie dieser Pa-
tienten deutlich besser geeignet und
sollen bei instabilen Verhdltnissen
grolzligig eingesetzt werden.
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Pravention

Voraussetzung fiir die glomeruldre
Filtration ist die Aufrechterhaltung
eines ausreichenden arteriellen Mit-
teldrucks (mean arterial pressure;
MAP). Allgemein soll der MAP 65 mm
Hg nicht unterschreiten.

Bei dlteren Patienten werden leicht ho-
here Werte von 70 mm Hg empfohlen.
Ein weiteres Anheben des arteriellen
Mitteldrucks auf Werte von 85 mmHg
brachte keinen Vorteil [24].

Kann ein ausreichender arterieller Mit-
teldruck durch die Volumentherapie nicht
erzielt werden, ist der Einsatz von Ka-
techolaminen gerechtfertigt. Bei einem
kardial bedingten Low-output-Syndrom
soll zundchst mit Dobutamin behan-
delt werden. Noradrenalin erhoht bei
Patienten mit Sepsis den pathologisch
verminderten systemischen Gefafitonus
(systemic vascular resistance; SVR) und
verbessert, eine ausreichende Volumen-
gabe vorausgesetzt, die Nierenfunktion
[25]. Dopamin gilt wegen seiner vielfal-
tigen Nebenwirkungen heute — auch in
sogenannter ,Nierendosis” — als obsolet
[11].

Vor dem unkritischen Einsatz von
Vasopressoren mit Maskierung eines
intravasalen Volumenmangels muss
jedoch gewarnt werden [26].

Die Infusionstherapie soll immer zielge-
richtet und individuell angepasst sein.

Ein Fliissigkeitsmangel wird mit ba-
lancierten kristalloiden Infusionslo-
sungen (Vollelektrolytlésungen) aus-
geglichen.

Auf die ,physiologische” isotone Koch-
salzlosung soll wegen der Gefahr der
hyperchlordmischen Azidose verzichtet
werden. Die Hyperchlordmie fiihrt zu
renaler Vasokonstriktion und Suppres-
sion der Renin-Aktivitdit mit folgender
Abnahme der GFR und damit zur Nie-
rendysfunktion.
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Bei einem akuten Volumenmangel ist
auch der Einsatz von kolloidalen Vo-
lumenersatzmitteln angezeigt.

Trotz der anhaltenden Diskussion Uber
den Stellenwert bestimmter HES-Prapa-
rationen [27,28,29] muss bedacht wer-
den, dass der Einsatz kolloidaler Volu-
menersatzmittel wie balancierte HES
130/0,4 oder von Gelatine-Lésungen bei
akutem Volumenmangel auch nieren-
protektiv sein kann - hier ist die ischa-
mische Schadigung der Niere gegen
etwaige Nebenwirkungen der Kolloide
abzuwdgen.

Der unkontrollierte und hochdosierte
Einsatz von Diuretika wird in der In-
tensivmedizin zunehmend kritisch
gesehen.

In der Henleschen Schleife fiihren die
sog. Schleifendiuretika (z.B. Furosemid)
zu einer Verhinderung der Natrium-
Riickresorption und damit zu einer
Zunahme der Diurese. Die Diuretika
haben aber keinen Einfluss auf die
GFR, sodass bei ausbleibendem Ansteig
der Diurese ihr weiterer Einsatz nicht
sinnvoll ist. Es kann schlieflich nur ,vor
Riickresorption bewahrt” werden, was
vorher glomerular filtriert wurde. Durch
Gabe von Diuretika kann ein ANV nicht
verhindert werden, ganz im Gegenteil
wird (iber eine mortalititssteigernde
Wirkung bei Patienten mit einer akuten
Nierenschadigung berichtet [30]. Insbe-
sondere muss der Diuretika-Einsatz bei
hypovoldmen Patienten unterbleiben, da
es Uber einen Abfall des Mitteldrucks
zur Abnahme der GFR und damit zur
Nierenschadigung kommen kann.

Zu den nephrotoxischen Substanzen
zdhlen z.B. einige Antibiotika (z.B. Ami-
noglykoside), Kontrastmittel und Vertre-
ter der nichtsteroidalen Antiphlogistika.
Bei eingeschrankter Nierenfunktion soll
moglichst auf diese Substanzen verzich-
tet werden. Wenn Kontrastmittel verab-
reicht werden miussen, soll die Dosis
auf ein Mindestmal} beschrankt werden
und der Patient gut hydriert sein. Neben
der grofziigigen Volumengabe vor Kon-

trastmittel-Exposition ist der protektive
Wert von héher dosiertem Acetylcystein
(ACC) Uber vasodilatierende, damit die
Nierenperfusion steigernde und antioxi-
dative Wirkungen beschrieben [31]. Da
die Substanz in Dosierungen von 1.200
mg vor und nach der Kontrastmittelex-
position und fiir weitere 2 Tage, jeweils
einmal intravends verabreicht, keine
gravierenden Nebenwirkungen aufweist
und zudem nicht sehr kostenintensiv
ist, wird ihr Einsatz trotz nicht abschlie-
Render Bestdatigung der Wirksamkeit
empfohlen [11].

Viele Medikamente miissen mit ihrer
Dosis an das Mall der Niereninsuf-
fizienz angepasst werden. Erfolgt
dies nicht, kommt es nach Kumula-
tion zu toxischen Effekten.

Nicht eindeutig zu bewerten ist der
Einfluss der ACE-Hemmer. In der Lang-
zeittherapie wirken sie infolge der Blut-
drucksenkung nierenprotektiv; die pe-
rioperativen Effekte bei kardiochirur-
gischen Patienten sind dagegen nicht
abschlieBend geklart. Es existieren Daten
zu protektiven [32] und schadigenden
Einfliissen [33] auf die Nierenfunktion.

Die stabile Fihrung des Blutzuckers
hatte in der VISEP-Studie [27] einen pro-
tektiven Einfluss auf die Nierenfunktion
— damit scheint die Blutzuckereinstel-
lung unter Vermeidung von Hyper- und
Hypoglykdmie auch fiir das Organ Niere
ein wichtiger Parameter zu sein.

In letzter Zeit hdufen sich Berichte Gber
neue Substanzen, die zur medikamen-
tosen Behandlung einer akuten Nieren-
schadigung eingesetzt werden konnten.
Studien zu Nesiritide [34] (rekombinan-
tes BNP; Brain Natriuretic Peptide) und
eine kirzlich erschienene Metaanalyse
zum Dopamin-Rezeptor-1-Agonisten
Fenoldopam [31] mit vor allem renal
vasodilatierender Wirkung wecken Hoff-
nungen auf evtl. neue Therapieansitze.
Bei kardiochirurgischen Patienten mit
vorbestehender Nierenfunktionsstorung
konnte der protektive Effekt von Fe-
noldopam ebenso wie der von Acetylcy-
stein nachgewiesen werden [31].
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Nierenersatztherapie

Grundlagen

Seit vielen Jahren hat sich die kontinu-
ierliche Nierenersatztherapie als scho-
nendes Behandlungsverfahren fir kri-
tisch Kranke entwickelt. Arterio-venose
Behandlungsformen wurden durch si-
chere, pumpengestiitzte, veno-vendse
Therapieformen abgel6st. Die ,Konti-
nuierliche veno-vendse Hamodialyse”
(CVVHD), die ,Kontinuierliche veno-
venose Hamofiltration” (CVVH) oder
die Kombination beider Verfahren als
,Kontinuierliche veno-vendse Hamodia-
filtration” (CVVHDF) verbinden die Vor-
teile der Kontinuitat mit hoher Effekti-
vitdt. Moderne Gerdte mit aufwandigen
Bilanz- und Uberwachungsfunktionen
stehen im breiten Einsatz in der Inten-
sivmedizin.

Bei einer intermittierenden Behandlung
kommt es zu einer sigezahnférmigen
Schwankung der Retentionswerte mit
all ihren Nachteilen fir den Patienten
(Dysdquilibrium-Syndrom), und auch die
Hamodynamik wird durch die begrenzte
Behandlungsdauer von 3-4 Stunden, die
fur den notwendigen Flissigkeitsentzug
zur Verfiigung stehen, erheblich gestort.
Daher sollen behandlungsfreie Intervalle
umso kiirzer gewdhlt werden, je instabi-
ler der Patient ist. Wenn die Moglichkeit
einer kontinuierlichen Behandlung nicht
besteht, profitieren die Patienten von
einer taglichen Dialysebehandlung [35].

Die Vorteile der kontinuierlichen Be-
handlung scheinen bei insgesamt
wenigen Nachteilen (wie Immobili-
sation und Antikoagulation) deutlich
zu iiberwiegen. Auch eine kreislauf-
stabilisierende Wirkung ist seit lan-
gem bekannt [36] und wiederholt be-
schrieben worden.

In einer Multicenterstudie [37] konnten
jedoch keine Vorteile der kontinuier-
lichen Behandlung bei Patienten mit
hohem Schweregrad des Multiorganver-
sagens gezeigt werden, wobei in dieser
Studie in der Vergleichsgruppe mit inter-
mittierender Behandlung sorgfiltig auf
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eine moglichst schonende Behandlung
geachtet wurde (isovoldmische Anlage,
gekiihltes Dialysat, intensives Personal-
training).

Neuere Behandlungsverfahren, wie die
,Slow Low Efficiency Daily Dialysis”
(SLEDD) sind ein Kompromiss zwischen
kontinuierlichen und Kurzzeitverfahren,
ebenso effektiv wie diese und bieten
den Patienten Vorteile durch die ldnger
mogliche Behandlungszeit. In einem
Zentrum ist bei hadufigem Einsatz der
Nierenersatztherapie das SLEDD-Ver-
fahren eine gute Alternative, da nach
zundchst hohen Anschaffungskosten die
folgenden Betriebskosten durch Wegfall
der Dialysat- und Ablaufbeutel niedriger
sind.

Zu bedenken ist aber, dass mit diesem
System nur eine Dialysebehandlung —
und keine Hamofiltration — moglich ist,
wobei nur die Hamofiltration eine ef-
fektive Elimination von hohermoleku-
laren Substanzen erlaubt. Obwohl der
Beweis aussteht, dass eine effektive
Mediatoren-Elimination in der Sepsis zu
einer Stabilisierung des Patienten fiihrt
und viele Molekulargewichte der in Be-
tracht kommenden Molekiile weit tber
dem Cut-off-Wert der heute eingesetz-
ten Filtermembranen (ca. 40 kD) liegen,
hat die Hamofiltration bei septischen
Patienten weiterhin eine gewisse Ratio-
nale. Studien und Fallberichten zu neu-
en ,Super-highflux-Filtern” (Cut-off-Wert
bei ca. 100 kD) z.B. bei Rhabdomyolyse
[38] sind vielversprechend, und es bleibt
abzuwarten, ob mit diesen Membranen
die Hamofiltration bei septischen Patien-
ten neu zu bewerten ist, da auch tber
eine deutliche Mediatoren-Elimination
berichtet wird [39].

Zur Dialysedosis gibt es keine Richtli-
nien, auch wenn gezeigt werden konnte,
dass bei zu geringer Dosis die Mortalitdt
deutlich héher liegt. Ublich sind derzeit
35 ml/kg KG/h. Diese Daten beruhen auf
der RONCO-Studie [40], die als pro-
spektive Multicenterstudie einen Morta-
litdtsriickgang durch Steigerung des Fil-
trationsvolumens von 20 auf 35 ml/kg
KG/h nachweisen konnte. Eine weitere
Steigerung des Umsatzes auf 45 ml/kg
KG/h brachte keinen weiteren Vorteil.
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Vergleichende Untersuchungen konnten
diese Daten aber nicht bestdatigen [41].
Die Letalitit lag bei diesen Untersu-
chungen jedoch mit 25% weit unter der
der 0.g. RONCO-Studie, die mit >50%
Letalitit wesentlich krdnkere Patienten
eingeschlossen hatte.

Die eingesetzten Dialyse- und Hamo-
filtrationslosungen im Bereich der
Intensivmedizin sollen Bikarbonat-
gepuffert sein, da fiir diese eine deut-
lich bessere Kreislaufstabilitat nach-
gewiesen werden konnte [4] und der
Laktat-Metabolismus bei Leberinsuf-
fizienz eingeschrankt ist.

Der Kalium-Gehalt der Lésungen muss
individuell angepasst werden. Allgemein
sind Kalium-arme Losungen zu bevor-
zugen, die auf den gewiinschten Wert
eingestellt werden kénnen. Nur ist bei
Patienten mit Hyperkalidmie auch die
Maoglichkeit gegeben, die erhohten Ka-
lium-Konzentrationen im Serum schnell
zu senken.

Mehrere Hersteller bieten Katheter zu
extrakorporalen Eliminationsverfahren
an. Diese Katheter sollten Blutfliisse von
mindestens 200 ml/min zulassen und
werden am haufigsten als Doppellumen-
katheter eingesetzt. Moderne Oberfla-
chenbehandlungen einschliellich anti-
mikrobieller Beschichtungen verringern
thrombotische Ablagerungen und die
Ausbildung von Biofilmen und lassen
bei streng aseptischem Umgang lange
Liegezeiten zu. Als Zugangsweg ist die
V. jugularis interna rechts wegen des
geraden Katheterverlaufs in die obere
Hohlvene zu bevorzugen. Die Anlage
tber die V. subclavia (besser links als
rechts bei nicht so engem Gefdbogen)
ist wegen des Patientenkomforts insbe-
sondere bei wachen Patienten zu emp-
fehlen. Wegen des erhéhten Thrombose-
und Infektionsrisikos soll die V. femoralis
nur im Notfall punktiert werden [43]. Bei
unzureichendem Fluss durch Ansaugen
des Katheters an der Gefdwand werden
oft die Katheterschenkel getauscht. Dies
flhrt aber zu einer deutlichen Zunahme
der Rezirkulation bis zu 40%, und die
Effektivitdt des Verfahrens nimmt deut-
lich ab. Besonders gravierend ist dieser
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Effekt bei Anlage des Katheters tber die
V. femoralis, da hier der vendse Blutfluss
zudem niedriger ist [44,45].

Um ein frihe Gerinnung (,clotting”)
im System zu vermeiden, missen hohe
Blutflisse gewahlt werden. Dariiber
hinaus wird bei Hamofiltration durch
Einsatz der Pradilution ein GbermaRiger
Hamatokrit-Anstieg im Filter — bei nur
mafigem Effektivitatsverlust des Verfah-
rens — vermieden.

Antikoagulation

Durch den Kontakt mit Fremdober-
flachen wird bei allen extrakorpora-
len Verfahren eine Antikoagulation
zumindest des extrakorporalen Kreis-
laufs notwendig.

Am hdufigsten wird nach wie vor unfrak-

tioniertes Heparin eingesetzt. Vorteile

sind die einfache Steuerung lber PTT

(Partial Thromboplastin Time, partielle

Thromboplastinzeit) und ACT (Activated

Clotting Time), die gute Antagonisier-

barkeit mit Protamin und das giinstige

Preis-Leistungs-Verhdltnis. Ein bekann-

tes Problem ist die Heparin-induzierte

Thrombozytopenie (HIT), die zu einer

alternativen Antikoagulation zwingt.

e Prostazyklin hemmt sehr wirkungs-
voll und mit sehr kurzer Halbwertzeit
die Thrombozytenfunktion, ist aber
wegen Hypotoniegefahr und aus
Kostengriinden im alleinigen Einsatz
nicht zu empfehlen. Niedrig dosiert
in Kombination mit Heparin sind ein
,Thrombozytensparender Effekt” und
langere Filterstandzeiten beschrieben
[46].

e Der routinemafige Einsatz von Hiru-
din ist wegen des im Vergleich zu
anderen Verfahren der Antikoagula-
tion erhohten Blutungsrisikos nicht zu
empfehlen. Der Umgang mit dieser
alternativen Antikoagulation erfordert
sehr viel Erfahrung, da ein Antidot
nicht zur Verfiigung steht.

e Bei blutungsgefdhrdeten Patienten ist
eine regionale Antikoagulation nur
des extrakorporalen Kreislaufs zu er-
wagen. Der kombinierte Einsatz von
Heparin und Protamin hat sich nicht
durchgesetzt, da dieses System sehr
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instabil ist und Protamin selbst do-
sisabhdngig antikoagulatorische Ei-
genschaften besitzt.

Die regionale Antikoagulation mit
Zitrat erlaubt sehr lange Filterstand-
zeiten.

Durch Zitrat wird Kalzium im extrakor-
poralen Kreislauf als Chelat gebunden
— der damit verbundene Abfall des
ionisierten Kalziums bewirkt eine ef-
fektive Antikoagulation im System. Ein
Grofteil des an Zitrat gebundenen
Kalziums wird iber die Dialyse oder
Hamofiltration eliminiert und muss dem
Patienten daher wieder zugefiihrt wer-
den. Ein geringer Teil des Gesamtzitrats
wird dem Patienten jedoch infundiert,
in der Leber zu Bikarbonat metabolisiert
und das Kalzium so wieder freigesetzt.
Dieses sehr komplexe System braucht
sehr viel Verstindnis vom Anwender, da
beispielsweise jede Anderung des Blut-
flusses auch eine Anderung des Zitrat-
Flusses und der Kalzium-Substitution
nach sich ziehen muss. Es existieren
verschiedene Ansdtze zur Zitrat-Antiko-
agulation. Neue Systeme versuchen, die
komplexe Steuerung dieser zukunfts-
trachtigen Methode fiir den Anwender
einfacher zu gestalten.

Therapiebeginn

Es gibt keinen Konsens, bei welchen
Retentionswerten mit einer Nieren-
ersatztherapie begonnen werden soll.
Immer mehr Griinde sprechen aber
fiir einen friithzeitigen Therapie-
beginn und mit ausreichend hoher
Intensitat.

Grundsétzlich kann gelten, dass mit ei-
ner Nierenersatztherapie — unabhdngig
von Absolutwerten fiir Serum-Kreatinin
und -Harnstoff — begonnen werden soll,
wenn
e eine deutliche Anstiegstendenz der
Retentionswerte zu verzeichnen ist,
e die Entwicklung eines ANV z.B. bei
chronischer Vorschadigung und/oder
schwerwiegender Grunderkrankung
zu erwarten ist,

die Diurese ricklaufig ist und

zur Flussigkeitsbilanzierung steigende
Diuretika-Dosierungen erforderlich
werden.

Bei kritisch Kranken soll eine kontinuier-
liche Behandlung als CVVHDF [47] oder
die intermittierende Behandlung — dann
aber tdglich und schonend - durch-
gefiihrt werden. Letztlich aber soll auf
einer Intensivstation immer das Verfah-
ren zum Einsatz kommen, mit dem ein
hohes Mal$ an Erfahrung vorliegt [48].
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1.

Die glomeruldre Filtrationsrate
(GFR) ist die wichtigste GroRe zur
Abschitzung der Nierenfunktion.
Welche der folgenden Methoden
gilt als Goldstandard zur Be-
stimmung der GFR?

a. Die Bestimmung der Inulin-
Clearance, da Inulin im
Gegensatz zu Kreatinin nur
glomerular filtriert wird

b. Die Bestimmung der Kreatinin-
Clearance im 24-h-Sammelurin

c. Die Bestimmung der Kreatinin-
Clearance nach Cockroft und
Gault

d. Die Bestimmung der Inulin-
Clearance, da Inulin im Gegen-
satz zum Kreatinin nur tubular
sezerniert wird

e. Der Vergleich von Kreatinin-
und Inulin-Clearance

Ein akutes Nierenversagen oder
sonstige Niereninsuffizienz hat
vielfaltige Ursachen und Aus-
wirkungen. Welche der folgenden
Aussagen trifft nicht zu?

a. In der Pathophysiologie des
akuten Nierenversagens wird
klassisch das pra-, intra- und
postrenale Versagen unter-
schieden

b. Beim akuten Nierenversagen
handelt es sich um eine pl6tz-
liche, innerhalb von Stunden
oder Tagen auftretende, an-
haltende, prinzipiell reversible
Verschlechterung der in- und
exkretorischen Nierenfunktion,
die bis zu deren vollstandigem
Verlust fithren kann

c. Die Niereninsuffizienz ist nicht
nur die Folge einer generali-
sierten schweren Erkrankung,
sondern stellt selbst einen
Mortalitétsfaktor dar

d. Durch die heutigen Therapie-
moglichkeiten wirkt sich ein

akutes Nierenversagen nicht
mehr auf die Prognose des
Patienten aus

e. Eine Niereninsuffizienz kann
zu erhohten Zytokin-Spiegeln
flihren

. Welche der folgenden Aussagen

zur Bedeutung des mittleren

arteriellen Drucks (mean arterial

pressure; MAP) bei Patienten

mit bedrohter oder gestorter

Nierenfunktion trifft nicht zu?

a. Allgemein soll der MAP 65 mm
Hg nicht unterschreiten

b. Bei alteren Patienten sind leicht
erhohte Werte von 70 mm Hg
zu empfehlen

c. Bei unzureichender Diurese soll
der MAP auf mindestens 90 mm
Hg angehoben werden

d. Wenn durch addquate Flussig-
keits- und Volumentherapie
kein ausreichender MAP zu
erzielen ist, der Einsatz von
Katecholaminen gerechtfertigt

e. Noradrenalin erhoht bei
Patienten mit Sepsis den
pathologisch verminderten
systemischen Gefalwiderstand
(systemic vascular resistance;
SVR) und verbessert, eine
ausreichende Volumengabe vor-
ausgesetzt, die Nierenfunktion

Die akute Nierenschadigung wird

in verschiedene Formen und

Stadien eingeteilt. Welche der

folgenden Aussagen zur Einteilung

einer akuten Nierenschadigung

trifft zu?

a. Eine Verminderung der Diurese
auf 0,4 ml/kg KG/h Gber
8 Stunden stellt nach aktueller
Stadieneinteilung keinen Risiko-
faktor einer akuten Nieren-
schadigung dar

b. Die klassische Einteilung der
Pathophysiologie des Nieren-
versagens umfasst nur das
prarenale und das postrenale
Nierenversagen

© Andsth Intensivmed 2011;52:757-770 Aktiv Druck & Verlag GmbH

c. Im AKIN-Stadium 1 wird im
Gegensatz zum RIFLE-Stadium
,Risk” bereits ein Grenzwert
des Kreatinin-Anstiegs von
0,3 mg/dl erfasst

d. Die RIFLE-Stadien ,Loss” und
,ESRD” sind in der AKIN-
Einteilung aufgefihrt, da es
sich um Spatfolgen der akuten
Nierenschddigung handelt

e. Die AKIN-Stadieneinteilung hat
den Vorteil, dass auch die
Ursache der Nierenfunktions-
stérung einbezogen wird

. Die Nierenfunktion von

Intensivpatienten ist vielfaltig
bedroht. Welche der folgenden
Aussagen zu den Ursachen

einer Nierenschddigung in der

Intensivmedizin trifft nicht zu?

a. Ein Schockgeschehen mit
erh6htem Sympatikotonus fiihrt
rasch zur Abnahme des renalen
Blutflusses und damit auch der
glomdruldren Filtration

b. Akute Nierenschadigungen
beginnen regelmalig mit dem
Bild einer Polyurie

c. Die Zerstorung der tubularen
Zellintegritat bedingt den
Verlust der Barrierefunktion,
was wiederum zum sog.
,Backleak-Phanomen” fiihrt

d. In der Intensivmedizin ldsst
sich oft keine isolierte Ursache
der akuten Nierenschadigung
ausmachen

e. Nichtsteroidale Antiphlogistika/
Analgetika, Aminoglykoside
und Amphothericin B kdnnen
die Rate an Nierenfunktions-
stérungen erhchen

. Fiir die Beurteilung der

Nierenfunktion sind verschiedene

Moglichkeiten vorhanden. Welche

der folgenden Aussagen zur

Beurteilung der Nierenfunktion

eines Patienten trifft nicht zu?

a. Die MDRD-Formel zur
Berechnung der glomerulédren
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Im intensivmedizinischen Umfeld @
wird die Nierenfunktion durch

vielfiltige Umstdnde beeinflusst

und hat auch Auswirkungen auf

das therapeutische Vorgehen.

Welche der folgenden Aussagen 10. Die Nierenersatztherapie macht
trifft in diesem Zusammenhang eine Antikoagulation erforderlich.
nicht zu? Welche der folgenden Aussagen
Stabile Blutzuckerwerte haben zur Antikoagulation bei Nieren-
auch einen nierenprotektiven ersatztherapie trifft nicht zu?
Effekt a. Vorteile von unfraktioniertem
Heparin sind u.a. die gute
Steuerbarkeit und einfache

Filtrationsrate dient nur zur 8.
groben Orientierung und ist
fur Patienten unter 18 Jahren
und Uber 70 Jahren nicht zu
empfehlen

b. Die fraktionelle Harnstoff-
Exkretionsrate wird durch den
Einsatz von Diuretika nicht so
verandert wie die fraktionelle a.
Natrium-Exkretionsrate

c. Eine erhebliche Nierenscha-
digung wird erst relativ spat b. Vor Kontrastmittelexposition soll

Der Kalium-Gehalt der einge-
setzten Losung muss an die
spezielle Situation angepasst
werden

durch den Anstieg des Serum-
Kreatinins angezeigt

d. Bei normaler Nierenfunktion
fuhrt ein Fliissigkeitsmangel zu
einer Verminderung der Urin-
produktion

e. Zur gezielten Volumentherapie

bei einer akuten Nierenscha-
digung ist der Einsatz eines
pulmonalarteriellen Katheters
dringend geboten

Die Pravention eines Nierenver-
sagens ist unverzichtbarer
Bestandteil jeder intensivmedi-
zinischen Versorgung. Welche
der folgenden Aussagen trifft in

ein Patient immer gut hydriert
werden

. Bei Niereninsuffizienz ist bei

vielen Antibiotika eine Dosis-
anpassung notwendig

. Die bei Niereninsuffizienz ent-

stehende metabolische Alkalose
kann zusammen mit Veranderun-
gen der Plasma-Elektrolyte zu
Herzrhythmusstorungen fiihren

. ACE-Hemmer haben in der

Langzeittherapie der arteriellen
Hypertonie einen nierenprotek-
tiven Effekt

9. Die Nierenersatztherapie ist
integraler Bestandteil der intensiv-

Antagonisierbarkeit mit
Protamin

b. Durch Zitrat wird Kalzium im
extrakorporalen Kreislauf als
Chelat gebunden, der damit
verbundene Anstieg des
ionisierten Kalziums bewirkt
eine effektive Antikoagulation

c. Prostazyklin hemmt sehr wir-
kungsvoll und mit sehr kurzer
Halbwertszeit die Thrombo-
zytenfunktion

d. Der kombinierte Einsatz von
Heparin und Protamin hat sich
in der Intensivmedizin nicht
durchgesetzt, da dieses System

diesem Zusammenhang zu? sehr instabil ist und Protamin

medizinischen Patientenversor-

a.

Ein Flussigkeitsmangel muss
immer mit kolloidalen Volumen-
ersatzmitteln behandelt werden

gung. Welche der folgenden Aus-
sagen zur Nierenersatztherapie
trifft nicht zu?

selbst dosisabhangig antikoagu-

latorische Eigenschaften besitzt
e. Der Einsatz von Hirudin ist

wegen des im Vergleich zu

b. Zur Aufrechterhaltung eines aus- a. Bei Hamofiltration wird durch
reichenden mittleren arteriellen den Einsatz der Pradilution ein anderen Verfahren der Antiko-
Drucks ist Dopamin am besten iberméBiger Hamatokrit-Abfall agulation erhohten Blutungs-
geeignet im Filter vermieden risikos nicht zu empfehlen.

c. Noradrenalin fiihrt wegen der b. Die eingesetzten Dialyse- und
vasokonstriktiven Wirkung Hamofiltrationslésungen sollen
immer zu einer Verschlechte- Bikarbonat-gepuffert sein
rung der Nierenfunktion c. Ein Vertauschen der Katheter-

. Durch hochdosierten Einsatz

von Schleifendiuretika kann ein
akutes Nierenversagen sicher
abgewendet werden

. Auf physiologische Kochsalz-

[6sung als Basis einer Infusions-
therapie soll wegen der Gefahr
der hyperchlordmischen
Azidose verzichtet werden

schenkel kann eine deutliche
Zunahme der Rezirkulation und
damit einen Effektivitatsverlust
bewirken

. Bei einer intermittierenden

Behandlung kommt es zwangs-
ldufig zu einer sdgezahnférmigen
Schwankung der Retentionswerte
mit entsprechenden Nachteilen
fur den Patienten (Dysaquili-
brium-Syndrom)
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