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AKUTES 
NIERENVERSAGEN

Harald Rupprecht
Medizinische Klinik V

Klinikum Bayreuth GmbH

Welcher Anstieg des Serum-Creatinins ist denn 
relevant?
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Creatininwerte sind sehr unzureichende Marker der Nierenfunktion  
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„Standardmann“

„Standardfrau“

Diagnose und Stadieneinteilung akutes Nierenversagen

Serum-Creatinin-Anstieg Diuresemenge

1 >0,3 mg/dl oder > 1,5-2 fach < 0,5 ml/kg/h für mehr als 6h

2 >2-3 fach < 0,5 ml/kg/h für mehr als 12h

3 >3 fach oder Crea > 4,0 mit akutem 
Anstieg > 0,5mg/dl

< 0,3 ml/kg/h für 24h oder Anurie für 
12h

StadieneinteilungAKIN (acute kidney injury network)

Prognose bei akutem Nierenversagen

Zunahme der Mortalitätswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit vom Crea-Anstieg

Crea-Anstieg > 0,3 mg/dl: 6.9 x
> 0,5 mg/dl: 11,1 x
> 1,0 mg/dl: 19,9 x
> 2,0 mg/dl: 36,4 x

Chertow, G. M. et al. J Am Soc Nephrol 2005;16:3365-3370

Entwicklung einer chronischen Niereninsuffizienz nach akutem Nierenversagen -
Metaanalyse

CKD associated with acute kidney injury

Coca SG et al., KI 81:442-448, 2012

Mild AKI HR 2,0
Moderate AKI HR 3,3
Severe AKI HR 28,2
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Entwicklung einer chronischen Niereninsuffizienz nach akutem Nierenversagen -
Metaanalyse

End stage renal disease associated with AKI

Coca SG et al., KI 81:442-448, 2012

Mild AKI HR 2,3
Moderate AKI HR 5,0
Severe AKI HR 8,0

Hat mein Patient lebensbedrohliche urämische 
Komplikationen?

Sofort zu behandelnde urämische Komplikationen  

• Volumenentgleisung mit 
kardialer Dekompensation

• urämische Perikarditis mit 
hämodynamisch relevantem 
Perikarderguss

• Hyperkaliämie

Sofort zu behandelnde urämische Komplikationen  

• Volumenentgleisung mit 
kardialer Dekompensation

• urämische Perikarditis mit 
hämodynamisch relevantem 
Perikarderguss

• Hyperkaliämie

Sofort zu behandelnde urämische Komplikationen  

• Volumenentgleisung mit 
kardialer Dekompensation

• urämische Perikarditis mit 
hämodynamisch relevantem 
Perikarderguss

• Hyperkaliämie

Plasma K+
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Was ist der Grund für das akute Nierenversagen?

Anamnese
Sonographie
Urinsediment

erlauben meist bereits eine 
pathogenetische Zuordnung

Anamnese
Sonographie
Urinsediment

erlauben meist bereits eine 
pathogenetische Zuordnung



3

Prärenal

Postrenal

Renal

Prärenal

Postrenal

Renal

Normales Urinsediment

HYPOVOLÄMIE
Blutung
Flüssigkeitsverlust (GI, Haut, 
Chirurgie, 3. Raum z.B. Pankreatitis, 
Diuretika, Laxantien)

Reduziertes effektives  
Blutvolumen

Renale Auto-
regulationsstörung

HERZINSUFFIZIENZ

SYSTEMISCHE VASODILATATION
Sepsis
Leberzirrhose
Anaphylaxie

PRÄGLOMERULÄRE VASOKONSTRIKTION
NSAID
CyA, Amphotericin B, Adrenalin
Hepatorenales Syndrom
Hyperkalzämie

POSTGLOMERULÄRE VASODILATATION
ACE-Hemmer
ATII-Typ1-R-Blocker

Ursachen des prärenalen Nierenversagens Regulation der glomerulären Filtration  

NSAID
Cyclosporin A
Tacrolimus

Thromboxan A2

Sympathisches 
Nervensystem

Vasopressin

Angiotensin II

NO

Prostacyclin

ACE-Hemmer
AT1-BlockerVEGF

Vas afferens Vas efferens

VASOKONSTRIKTOREN

VASODILATOREN

P glom cap

Gefährliche Kombination beim älteren Patienten  

• ACE-Hemmer oder AT1-R-Blocker

• Diuretikum

• NSAID

• Herzinsuffizienz

Prärenal

Postrenal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Renal
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Prärenal

Postrenal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Renal

Makrovaskuläre Erkrankungen

Nierenarterienverschluss
Progrediente NAST
Embolisierung
Dissezierendes Aneurysma
Takayasu Arteritis

Nierenvenenthrombose

Renal

Takayasu Arteritis

A. subclavia Stenose bds. Nierenarterienverschluss li.
Z.n. Nephrektomie re.

Aortorenaler Bypass

Takayasu Arteritis

Takayasu Arteritis NierenarterienastembolieNierenvenenthromboseNierenvenenthrombose Nierenarterienastembolie
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Prärenal

Postrenal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Renal

„blue toe Syndrom“

75J, m.
Z.n. 2x Myokardinfarkt
Vor 2 Wo Beginn mit 
Marcumar wegen VHF.
Zunehmend 
Muskelschmerzen und 
Schmerzen in beiden Füßen.

Rückgang der Diurese seit 3d
Crea 1.2 ⇒⇒⇒⇒ 3.9 mg/dl

Med.: ββββ -Blocker, ACE-I, 
Diuretikum, ASS, Clopidogrel, 
Statin

Cholesterinemboliesyndrom unter Antikoagulation

Eos 10%

Cholesterinembolien
Intrarenal mikrovaskuläre Erkrankungen

Thrombotische Mikroangiopathien
Hämolytisch-urämisches Syndrom
Thrombotisch-thrombozytopenische 
Purpura
Maligne Hypertonie
Scleroderma renal crisis

Cholesterinembolien

Panarteriitis nodosa

Hämolyseparameter,
Fragmentozyten im 
Diff.-BB

Eos i.S. und U. ⇑⇑⇑⇑
Komplement ⇓⇓⇓⇓

Renal

� Thrombozytopenie (schwer, oft < 20.000 bei TTP, milder 30-
200.000 bei HUS)

� HämolytischeAnämie (LDH⇑⇑⇑⇑, indirektes Bili ⇑⇑⇑⇑, 
Retikulozytose, freies Hämoglobin i.S., Haptoglobin⇓⇓⇓⇓, 
Fragmentozyten bei negativem Coombs Test)

� Leukozytose (besonders bei klassischem STEC-HUS, 
meist normal bei aHUS oder TTP)

� Fieber

� Organbeteiligung (Niere, ZNS, GI-Trakt, andere)

Diagnostische Parameter bei TMA

Fragmentozyten bei HUS/TTP
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� Nierenversagen

� ARDS

� Mesenterialischämie

� Augenbeteiligung, Netzhautablösung

� Myokarditis, Cardiomyopathie

� Pankreatitis, Pankreasinsuffizienz, Hyperglykämie

� Hirninfarkte, Krampfanfälle, Kopfschmerz

� Extremitätenischämien

� Cholestatisches Leberversagen

Thrombotische Mikroangiopathien: Klinik Differentialdiagnostischer Algorithmus der thrombotischen Mikroangiopathien

nach Starck M  and Wendtner CM, DMW 139:1993-1996, 2014

MAHA

TMA gesichert

ADAMTS13 <5%

NeurologieNiereninsuffizienzGI-Symptome

Thrombopenie

ADAMTS13 >5%
Shigatoxin neg.

Shigatoxin pos.

STEC-HUSaHUS / sek.TMATTP

+

und / 
oder

und / 
oder

plus

ADAMTS13-Testung und Stuhl auf EHEC/EAEC und Shigatoxin

Prärenal

Postrenal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Renal

65J, m.
seit einigen Wochen, AZ⇓⇓⇓⇓, 
abgeschlagen
vor 3 Wo Coro + Stent
zunehmend Muskel- und 
Gelenkschmerzen, Dyspnoe, 
Depression
vor 8d Infiltrat im Rö-Th. ⇒⇒⇒⇒
Amoxycillin + Clavulansre., 
nur geringe Besserung.
Rückgang der Diurese seit 3d
Crea 1.2 ⇒⇒⇒⇒ 4.3 mg/dl

Med.: ββββ -Blocker, ACE-I, 
Diuretikum, ASS, Clopidogrel, 
Statin

ErythrozytenzylinderDysmorphe Erythrozyten

Rapid progressive Glomerulonephritis

cANCA pos.



7

Ulzerative Keratitis Skleritis
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Induktionstherapie  bei ANCA-assoziierter Vaskulitis

GENERALISIERTE ERKRANKUNG

Cyclophosphamid-Stoßtherapie 15mg/kgKG, 10x, alle 2-3Wo
L < 4500 50%, L < 3500 STOP, CCr < 10 ml/min 50%

und
Prednisolon 1 mg/kg/d po für 1 Monat

bis Ende Monat 3 auf 5-7.5 mg reduzieren
um Monat 6-12 absetzen

BEI SCHWERER NIERENFUNKTIONSEINSCHRÄNKUNG

evtl. Plasmaseparation

Rapid progressive Glomerulonephritis

ANCA-ass. Vaskulitis

Granulomatosemit Polyangiitis (GPA)

Mikroskopische Polyangiitis (MPA)

Kryoglobulinämie

Purpura Schönlein-Henoch

Goodpasture-Syndrom

Lupus-Nephritis

Selten andere Glomerulonephritiden

cANCA, PR3-ANCA

pANCA, MPO-ANCA

Kryoglobuline, C3, C4⇓⇓⇓⇓

IgA

anti-GBM-Ak

ANA, dsDNA-Ak, C3, 

C4 ⇓⇓⇓⇓

Renal

Prärenal

Postrenal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Renal

65J, m.
seit einigen Wochen AZ⇓⇓⇓⇓, 
abgeschlagen
vor 3 Wo Coro + Stent
zunehmend Muskel- und 
Gelenkschmerzen, Dyspnoe, 
Depression
vor 8d Infiltrat im Rö-Th. ⇒⇒⇒⇒
Amoxycillin + Clavulansre., 
nur geringe Besserung.
Rückgang der Diurese seit 3d
Crea 1.2 ⇒⇒⇒⇒ 4.3 mg/dl

Med.: ββββ -Blocker, ACE-I, 
Diuretikum, ASS, Clopidogrel, 
Statin

LeukozytenzylinderSterile Leukozyturie

Akute interstitielle Nephritis

Diff-BB: Eos 12%
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Akute interstitielle Nephritis

Eosinophile im Urin

Akut interstitielle Nephritis

Allergische interstitielle Nephritis
Medikamente

Infektiös akut interstitielle Nephritis
Pyelonephritis
Leptospirose, Hantan-Virus

Infiltrativ interstitielle Nephritis
Sarkoidose
Plasmozytom, Lymphom, Leukämie

Diff.-BB, Eosinophilie, 

Eos. i.U.

Bakteriurie/Pyurie

Serologie

Biopsie, ACE

Elpho, Diff.-BB

Renal

Clarkson et al., Nephrol Dial Transplant, 2004

Akut interstitielle Nephritis: Ursachen und Prognose

Akut interstitielle Nephritis: Therapie

Gonzalez E et al. KI 73:940, 2008

Multicenter, retrospektive Studie; 61 Patienten mit bioptisch gesicherter med.-
bedingter AIN (56% Antibiotika, 37% NSAID)

Gruppe 1 (n=52):Prednison 1mg/kg/d, Ausschleichen über 8-12 Wochen, Beginn 
23 +/- 17d nach Absetzen des auslösenden Medikaments

Gruppe 2 (n=9): keine Therapie

Gruppe 1
Steroide

Gruppe 2

Highest serum creatinine 5,9 +/- 3,4 4,9 +/- 2,1

Final serum creatinine 2,1 +/- 2,1 3,7 +/- 2,9

Remaining on dialysis 3,8% 44,4%

Akut interstitielle Nephritis: Therapie

Gonzalez E et al. KI 73:940, 2008

Baseline Werte in beiden Gruppen gleich.
Steroid-Dosis und Dauer in beiden Gruppen gleich.

Regressionsanalyse: 
Einziger klinischer Risikofaktor der inkompletten Erholung der 
Nierenfunktion war Steroidbeginn später als 7d nach Absetzen des 
auslösenden Medikamentes.

Final S-Creatinine mg/dl
Gruppe 1a
1,1 +/- 0,26

Gruppe 1b
3,23 +/- 2,7

Onset of steroids after drug
withdrawl

13 +/- 10d 34 +/- 17d
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Prärenal

Postrenal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Renal

Akute Tubulusnekrose

65J, w., 51kg
seit drei Wochen AZ⇓⇓⇓⇓, 
abgeschlagen, schmerzhaftes 
Nierenlager

CT-Abdomen mit KM

Ciprofloxacin i.v. bei HWI
nach Resistenztestung 
Aminoglykosid i.v..

Rückgang der Diurese seit 3d
Crea 1.5 ⇒⇒⇒⇒ 4.3 mg/dl

grob granulierte Zylinder Tubulusepithelzellen

Akute Tubulusnekrose Akute Tubulusnekrose

Ischämische akute Tubulusnekrose
Äthiopathogenese wie prärenales ANV

Toxische akute Tubulusnekrose
Antibiotika, Virustatika, Antimykotika
Aminoglykoside, Cephalosporine, Cotrimoxazol, Chinolone, 
Tetrazykline, Amphotericin B, Acyclovir, Gancyclovir
Chemotherapeutika
Cisplatin, MTX, Ifosfamid, Mitomycin, CyA, FK506
Röntgenkontrastmittel
Endogene Toxine
Myoglobin, Hämoglobin, Leichtketten bei Plasmozytom

Renal

Akute Tubulusnekrose nach herzchirurgischen Eingriffen

Garg AX (London, Canada); High-impact clincal trials;  ASN, San Diego 2015

� Weltweit jedes Jahr mehr als 20 Millionen 
herzchirurgische Eingriffe

� 4 Millionen kompliziert durch akutes 
Nierenversagen (20%)

� 200.000 kompliziert durch schweres AKI mit 
Dialysepflichtigkeit

Effect of methylprednisolone on AKI in patients undergoing cardiac surgery with
cardiopulmonary bypass

Garg AX (London, Canada); High-impact clincal trials;  ASN, San Diego 2015

Kidney substudy of

In SIRS patients who underwent cardiac surgery with a cardiopulmonary bypass
pump were randomized to
IV methylprednisolone 250mg @ anesthesia induction

250mg @ pump initiation
Or matching placebo

1° end point Crea increase >0,3 mg/dl or > 50% within 14 days of surgery
2° outcomes different stages of AKI
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Effect of methylprednisolone on AKI in patients undergoing cardiac surgery with
cardiopulmonary bypass

Garg AX (London, Canada); High-impact clincal trials;  ASN, San Diego 2015

Primary and secondary kidney outcomes of SIRS

Effect of methylprednisolone on AKI in patients undergoing cardiac surgery with
cardiopulmonary bypass

Garg AX (London, Canada); High-impact clincal trials;  ASN, San Diego 2015

Effect of steroids in those with or without preoperative eGFR < 60ml/min

� Steroide ohne Benefit auf AKI unabhängig 
ob vorbestehende CKD

� In SIRS Hauptstudie auch kein Effekt auf 
Mortalität oder major morbidity

Effect of remote ischemic preconditioning on kidney injury among high risk patients
undergoing cardiac surgery

Zarbock A (Münster), Late breaking clinical trials., EDTA London 2015

Trial design

3x 5min >200mmHg, 
5min reperfusion

3x 5min 15-
40mmHg

Effect of remote ischemic preconditioning on kidney injury among high risk patients
undergoing cardiac surgery

Zarbock A (Münster), Late breaking clinical trials., EDTA London 2015

Outcome

The remote ischemic preconditioning in cardiac surgery trial (Remote IMPACT)

Walsh M (Hamilton, Canada); SA-PO1091 Late-breaking clinical trial posters  ASN, San Diego 2015

Remote ischemic 
preconditioning (RIPC), 
256 patients:
After anesthesia 3 cycles of 
leg ischemia 5min 
300mmHg / 5min recovery. 
Control arm 15mmHg.

Creatinine over time

Cortinarius speciosissimus oder Spitzbuckliger Rauhkopf
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Toxin

Zwei Typen von Toxin:

• Cortinarin (Cyclopeptid)
• Orellanin (Hydroxypyridin)

• Resistenz gegenüber Hitze, Kälte, Trockenheit, i.d.R. durch
Kochen nicht inaktiviert

Klinik der Orellaninvergiftung

• Gastrointestinale Symptome: Übelkeit, Erbrechen, Diarrhöen

• Rücken-/ Flankenschmerzen

• Organbefall der Nieren:

Akutes Nierenversagen durch Tubulusnekrose

•••• Lange symptomfreie Periode von 2 bis 21 Tagen

INZIDENZ
Abhängig von der Definition und Risikofaktoren: 2 - 70 %
3. häufigste Ursache des im Krankenhaus erworbenen ANV
Dialysepflicht in etwa 5% der Fälle von KM-Nephropathie.

DEFINITION
Akute, meist reversible Nierenfunktionsverschlechterung, die innerhalb 
weniger Stunden (24-48 h) nach intravasaler Gabe jodhaltiger 
Röntgenkontrastmittel auftritt:
Asymptomatische Serumkreatininerhöhung (um 0,5 (1,0) mg/dl oder 25 (50) 
% des Ausgangswertes) bis zum akuten oligurischen Nierenversagen

Kontrastmittelnephropathie

Unabhängiger Risikofaktor:

• Niereninsuffizienz

Abhängige Risikofaktoren:

• Diabetes mellitus
• Volumenmangel
• Herzinsuffizienz
• Nephrotoxische Medikamente
• Verminderte renale Funktionsreserve / höheres Lebensalter
• Paraproteinurie z.B. bei Plasmozytom
• Hohe Kontrastmittelvolumina / Charakteristika des KM

Risikofaktoren

Sodium bicarbonate, N-acetylcysteine, both, or saline alone for prevention of
contrast-induced nephropathy: a network meta-analysis

Wright S, Uhlig K et al, Poster SA-PO009 ASN 2013

Odds ratios for contrast-
induced nephropathy by
network meta-analysis

Sodium bicarbonate, N-acetylcysteine, both, or saline alone for prevention of
contrast-induced nephropathy: a network meta-analysis

Wright S, Uhlig K et al, Poster SA-PO009 ASN 2013

Treatment rank probabilities by network meta-analysis (probability of each
treatment being at a given rank; 1 worst, 4 best)

CIN

RRT



13

Prärenal

Postrenal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Renal

65J, m.
seit einigen Wochen AZ⇓⇓⇓⇓, 
abgeschlagen
vor 3 Wo Coro + Stent
zunehmend Muskel- und 
Gelenkschmerzen, Dyspnoe, 
Depression
vor 8d Infiltrat im Rö-Th. ⇒⇒⇒⇒
Amoxycillin + Clavulansre., 
nur geringe Besserung.
Rückgang der Diurese seit 3d
Crea 1.2 ⇒⇒⇒⇒ 4.3 mg/dl

Med.: ββββ -Blocker, ACE-I, 
Diuretikum, ASS, Clopidogrel, 
Statin

Intrarenale Obstruktion und Tubulotoxizität durch Myoglobin

CK 21000
Myoglobinzylinder in BiopsieMyoglobinzylinder im Urin

Intrarenale Obstruktion + Tubulustoxizität

Myoglobin - Rhabdomyolyse
Trauma, Krampfanfall, Compartmentsyndrom, 
Hypokaliämie, Hypophosphatämie, Alkohol, 
Heroin, Methadon, LSD, Lipidsenker, 
Infektionen, Polymyositis

Hämoglobin - Hämolyse

Ca-Oxalat - Ethylenglykolintoxikation

Harnsäure - Tumorlysesyndrom

Leichtketten - Plasmozytom

CK, K, P, 

Drogenscreening

LDH, Haptoglobin

Ethylenglykol i.S.

HS

Elpho i.S. und U.

Renal
Indinavir-Kristallurie

Hellfeld Polarisation

Indinavir Kristallurie findet sich bei etwa 30% der behandelten Patienten.

Tubulusobstruktion durch Indinavir-Kristallzylinder

Medikamente sind häufigste Ursache für eine akute 
Nierenfunktionsverschlechterung
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Prärenal

Postrenal

Renal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

NSAID
ACE-I / ARB

Diuretika, Laxantien
CyA, Tacrolimus

Prärenal

Postrenal

Renal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch• Anticholinergika (Butylskopolamin, Biperiden, 
Tolterodin, Atropin)

• Zentral wirksame Analgetika (Morphin etc.)
• Levodopa

Prärenal

Postrenal

Renal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Antikoagulation (Chol-
Embolie-S.)

Clopidogrel, CyA, IFN, 
Chemother. (aHUS)

Prärenal

Postrenal

Renal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

NSAIDs
Antibiotika
Protonenpumpen-Hemmer
Allopurinol
Phenytoin
Quinolone
Thiazide, Furosemid
Interferon
Cimetidin

Prärenal

Postrenal

Renal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Aciclovir, Ganciclovir
Adefovir, Cidofovir, Tenofovir (RTI)
Aminoglykoside
Amphotericin
Cisplatin
Ciclosporin A, FK 506
Foscarne
Ifosfamid
Lithium
Mannitol
Methotrexat
Mitomycin
Paracetamol
Biphosphonate

Röntgenkontrastmittel

Prärenal

Postrenal

Renal

Mikrovaskuläre Erkrankungen

Makrovaskuläre Erkrankungen

Glomeruläre Erkrankungen

Tubulointerstitielle Erkrankungen

Akute Tubulusnekrose, ischämisch

Intrarenale Obstruktion

Akute Tubulusnekrose, toxisch

Präzipitation von 
Medikamenten
Acyclovir
Sulfonamide
Methotrexat
Indinavir
Medikamentös induzierte 
Rhabdomyolyse
Statine, Fibrate
Amphetamine, Cocain, Heroin, 
Methadon
Medikamentös induzierte 
Hyperurikämie
Chemotherapeutika
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Fazit für die Praxis

Fazit für die Praxis

� Creatinin-Anstieg um > 0,3 mg/dl innerhalb von 48h bedeutet „Akutes 
Nierenversagen“!

� Ausschluss postrenale oder prärenale Ursache mittels Klinik, Ultraschall 
und Anamnese meist rasch möglich.

� Sorgfältiges Durchgehen der Medikamentenliste (auch nicht 
verschreibungspflichtige, Drogen und Phytotherapeutika erfragen)

� Urinsediment in der Differentialdiagnose des ANV sehr hilfreich

� Wenn renale Ursache wahrscheinlich, Überweisung an Nephrologen auch 
mit der Frage nach Nierenbiospie

AKUTES 
NIERENVERSAGEN

Harald Rupprecht
Medizinische Klinik V

Klinikum Bayreuth GmbH


