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Im Spital: Nach Spitalaustritt:

AKI: tödlich?

Rewa & Bagshaw, Nat Rev Nephrol 2014;10:193



AKI - CKD - Kontinuum
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Die akute Nierenschädigung –
häufig übersehen und immer noch 

tödlich

?



• Eintritt mit Sepsis bei Phlegmone am Bein

• BD 90/55mmHg, CRP 230mg/l

Welche Aussagen stimmen?

• Die GFR beträgt 59 ml/min/1.73m2

• Der Krea-Anstieg ist i.R. der physiologischen 
Schwankungen

• Die Nierenfunktion ist mässig eingeschränkt

• Der Patient hat ein schweres AKI
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65-jähriger Patient mit metabolischem 
Syndrom, DM2, Albuminurie



GFR und Kreatinin bei AKI

Kreatinin
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Was ist ein akutes Nierenversagen?

KDIGO 2012



KDIGO 2012

AKI – Stadieneinteilung
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Früherkennung AKI mittels 
Biomarkern?

Bellomo, Lancet 2012

Aber: was bringt‘s?
(therapeutische Konsequenz?)
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Take home message 1:
eGFR-Formeln sind beim AKI nicht 
verwertbar; beachten Sie bei instabiler 
Situation die dynamischen Krea-
Veränderungen und den Urin-output



AKI ist eigentlich keine 
Diagnose...
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prärenal intrinsisch renal postrenal

Akutes Nierenversagen



postrenal

Akutes Nierenversagen

Ursachen:
• Prostata-

Hyperplasie
• Tumor
• Stein
• ...



• Blander Urinbefund
• FeNa <1% (cave Diuretika)
• FeHst <35%
• (Spez. Gewicht >1.020)
• (UOsmo >500 mOsm/l)
• (UNa <20 mm/l)
• Anamnese und Klinik!
• Bei Verdacht: Volumentrial

prärenal

Akutes Nierenversagen



Akutes Nierenversagen

prärenal
hepatorenal
kardiorenal

Effektives art.
Volumen

Extrazelluläres 
Volumen

Plasma-
Volumen

Echte
Volumendepletion ↓ ↓ ↓

Herzinsuffiizienz ↓ ↑ ↑
Fortgeschrittene 
Leberzirrhose ↓ ↑ ↑



prärenal
hepatorenal
kardiorenal

intrinsisch renal postrenal

Akutes Nierenversagen



prärenal
hepatorenal
kardiorenal

intrinsisch renal postrenal

vaskulär tubulointerstitiell glomerulär

Interstitielle Nephritis Tubulusnekrose (ATN) Tubulusobstruktion

Akutes Nierenversagen

ischämisch
Toxisch (Medi!)
Sepsis

Myelom
Myoglobin
Kristalle
(Urat, Oxalat, Medi...)

TMA; Niereninfarkt;
Cholesterinembolien

akute GN, RPGN



Ursache AKI nach Häufigkeit
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Take home message 2:
AKI ist nicht gleich AKI – immer nach 
spezifischer Diagnose suchen, vor allem 
wenn die Ursache nicht evident ist!



Urinsediment bei AKI

„muddy brown casts“ bei ATN

„Aktives Sediment“: Ec-Zylinder, glomeruläre Ec, ev. Leuk bei Glomerulonephritis

Sterile Leukozyturie bei TIN

Medikamentenkristalle bei Kristallnephropathie



"

Albumin
LMW

THP

HMW (IgG)

Physiologische Proteinurie:

50(-130)mg/d THP

1-10mg/d Albumin

1-10mg/d LMW-Protein

Pathologische Proteinurie:

1. Glomerulär

a) selektiv, b) unselektiv

2. tubulär

3. overflow

4. (postrenal)

Proteinurie

"

2

2

3

3 4

<150mg/d

1a

1a

1b

1b



Therapie des AKI
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Therapie des AKI

Ziele:
1. Erholung der Nierenfunktion fördern
2. Folgen / Komplikationen des 

Nierenversagens minimieren 



Therapie des AKI
• Ursache beheben / behandeln, falls möglich
• „Medication review“
– Nephrotoxische Medikamente
– Renal eliminierte Medikamente

• Volumenmanagement / Hämodynamik
• Elektrolyte und Säure- / Basehaushalt
• Dialyse
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Flüssigkeit: was geben?
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Flüssigkeit: wie viel?

nobody knows...





Diuretika:

nephrotoxisch?

nephroprotektiv?
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Take home message 3:
Volumenmenge und Diretika sollen dem 
Volumenstatus des Patienten angepasst 
werden (kein belegter Einfluss auf Verlauf 
AKI)
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Furosemid 1mg/kg (Diuretika-naiv) oder 

1.5mg/kg (diuretika-vorbehandelt) als Bolus

-> Ausscheidung von <200ml über die 

nächsten 2h sagt die Entwicklung eines AKI 

Stadium 3 mit 88% Spezifität vorher



Therapie des AKI
• Ursache beheben / behandeln, falls möglich
• „Medication review“
– Nephrotoxische Medikamente
– Renal eliminierte Medikamente

• Volumenmanagement / Hämodynamik
• Elektrolyte und Säure- / Basehaushalt
• Dialyse



38

AKI-Subgruppe



Therapie des AKI
• Ursache beheben / behandeln, falls möglich
• „Medication review“
– Nephrotoxische Medikamente
– Renal eliminierte Medikamente

• Volumenmanagement / Hämodynamik
• Elektrolyte und Säure- / Basehaushalt
• Dialyse



Dialyse: wann beginnen?
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Take home message 4:
Eine Dialysebehandlung soll begonnen 
werden, wenn die Komplikationen der 
Niereninsuffizienz konservativ nicht mehr 
behandelt werden können



Dialyse: wie und wie viel?
• Überlegenheit CVVHD(F) gegenüber IHD nicht 

belegt

• Kein Benefit einer hohen Dialysedosis
– Standard CVVHD(F): 20-25ml/kg/h

– Standard IHD: 3x/Woche
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«Nephroprotektion»

Oder:

vorbeugen ist besser als 
heilen
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Beurteilung
Akute Niereniinsuffizienz Stadium 2, whs. Kontrastmittel-induziert

Procedere:

• Optimale Blutdruckkontrolle (Ziel: <130/80 mmHg)

• Striktes meiden von NSAR; iodhaltige Röntgenkontrastmittel nur 

bei zwingender Indikation und nach entsprechender 

Vorbereitung

Was wir Nephrologen gepredigt 
haben...
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Newhouse, AJR 2008; 191:376 

KM-Nephropathie 
ohne Kontrastmittel?
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Diebold & Kistler, Therapeutische Umschau 2018;75(6); 359–364 
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Also statt

„Kontrastmittel-induzierte Nephropathie“

eher

„Post-Kontrastmittel-Nephropathie“ ?



N-Acetylcystein und NaBic
• RCT, 5177 Pat, alle i.a.-KM (90% Koro), alle elektiv, wenige Interventionen
• eGFR 15-45 ml/min/1.73m2 oder 45-60 + DM
• 2x2-Design:

– 0.9% NaCl vs. 1.4% NaBic
– N-Acetylcystein vs. Placebo

51Weisbord et al. NEJM 2018;378:603 PRESERVE trial

Tod / Dialyse / Krea +50% nach 90 Tagen



Hydrieren: für die Katz?
• RCT, 660 Pat (ca. 50% i.a. / 50% i.v.-KM)
• eGFR 30-45 ml/min/1.73m2 oder 45-60 + weiterer Risikofaktor
• +/- Hydrierung mit 0.9% NaCl 

52Nijssen et al. Lancet 2017;389:1312
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... oder gar schädlich?
Really AMACING!

Nijssen et al. Lancet 2017;389:1312

Exclusion criteria:
eGFR <30 ml/min/1.73m2

IPS
Notfalluntersuchungen
... 



Take home messages
Kontrastmittelnephropathie

• Risiko wurde klar überschätzt!
• Bei deutlich vorgeschädigten Nieren kann eine 

nephrotoxische Wirkung von KM nicht 
ausgeschlossen werden
– Bei deutlicher CKD / AKI alternative Bildgebung 

erwägen
– Aber nicht auf wichtige, klar indizierte Untersuchung 

verzichten
• Hydrieren nur bei möglicher Hypovolämie
• Kein NaBic, kein N-acetylcystein

54



Prophylaxe des AKI: wie dann?

• Vorsicht bei nephrotoxischen Medikamenten:
– NSAR
– Vancomycin, Gentamicin (Spiegelkontrolle!)

• Hypotonien vermeiden
– Intraoperativ
– Cave mit Antihypertensiva bei akuter Erkrankung

• Volumen: bei „high volume resuscitation“ 
möglicherweise besser RiLac als NaCl

• Risikopatienten erkennen (CKD, DM, CHF)



Zusammenfassung / THM
• Dynamische Krea-Veränderungen beachten; 

eGFR-Formeln nicht valide bei AKI
• Ursächliche Behandlung wenn immer möglich
• Volumen- und Diuretikagabe nach 

Volumenstatus
• Früher Dialysebeginn ohne Nutzen
• Die Rolle von iodhaltigem KM wurde 

überschätzt
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Danke für die Aufmerksamkeit

www.nephrologie-thurgau.ch


