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0 by 2025: Ehrgeizige Ziele zur 
Prävention und Therapie

Die Frage nach der Zuständigkeit | Versagens-
ängste beschäftigen nicht nur Psychiater – son-
dern auch Nephrologen. Dies trifft insbesondere 
dann zu, wenn es um die Nieren der uns anver-
trauten (Intensiv-) Patienten geht, die häufig mit 
dürren Worten wie „Z. n. ACVB, Kreatininanstieg 
von 147 auf 409 µmol / l – bitte um Mitbetreuung“ 
vorgestellt werden. Dabei ist dies ist noch der Ide-
alfall – dass sie uns überhaupt vorgestellt werden. 
Denn mit der Zuständigkeit für die Niere ist es 
nicht so einfach wie mit der Zuständigkeit für 
Brot. „Bakerman is baking bread“ sangen Laid 
Back in den 90 er Jahren – aber wer kümmert sich 
um die Niere von Intensivpatienten? Anästhesis-
ten, Chirurgen, Urologen, oder gar Nephrologen? 

Nephrologen früher einbeziehen | Ein Blick in die 
Weiterbildungsordnungen der o. g. Fachdiszipli-
nen erlaubt eine schnelle Antwort: Bei der akuten 
Nierenschädigung sollte es der Nephrologe oder 
der nephrologisch versierte Arzt sein. Aber häufig 
wird der Nephrologe erst im Vollbild des Nieren-
versagens, also kurz vor Beginn einer „Nierener-
satztherapie“ informiert. Rückblickend waren sie 
immer da, die Warnzeichen, auf die man nicht ge-
achtet oder nicht reagiert hat. Die vorbestehende 
eGFR von 36 ml / min, die 2 + Proteinurie im Urin-
Stix oder auch der Anstieg des Kreatinins von 1,6 
auf 1,9 mg / dl nach der Operation. Aber jetzt, drei 
Tage später, geht es nur noch um die Anlage des 
Shaldon-Katheters. 

Einheitliche Definition | Da dies nicht nur in 
Deutschland ein Problem zu sein scheint, setzten 
sich internationale Experten im Jahr 2007 zusam-
men und ersetzten die mehr als 30 unterschiedli-
chen Definitionen des akuten Nierenversagens 
(ANV) durch den neu definierten Begriff der aku-
ten Nierenschädigung (ANIS) [1]. „Schädigung“ 
klingt nicht nur besser als „Versagen“ – die inter-
national gültige Definition macht es außerdem 
möglich, Patienten im Frühstadium der Erkran-
kung zu identifizieren, um eine weitergehende 
Schädigung oder das Versagen zu vermeiden. Das 
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Immer mehr Krankenhauspatienten werden akut dialysepflichtig. Um nicht erst beim 
Organversagen einzuschreiten, wurden neue Kriterien zur Diagnose der akuten Nierenschädigung 
entwickelt. Eine rechtzeitige Diagnose, auch mittels neuer Biomarker, soll zur konsequenteren 
Anwendung von Präventions- und Therapiemaßnahmen führen. 

ist wichtig, denn häufig folgen einem Insult viele 
zusätzliche schädigende Einflüsse, von denen ei-
nige durchaus vermeidbar sind. Da die Kodie-
rungsrealitäten des DRG-Systems und der ICD 10 
pathophysiologische Überlegungen in den Hin-
tergrund drängen, wird im Folgenden nur noch 
der Begriff ANV verwendet. 

Das ANV bleibt auch heute „nicht selten Folge eines 
gerechtfertigten ärztlichen Bemühens, gelegent-
lich auch einmal Folge eines ärztlichen Versagens“, 
wie es Curd Moeller 1956 formulierte [2]. Neben 
einem Überblick, wie ein ANV diagnostiziert wer-
den könnte und wie es in der Praxis diagnostiziert 
wird, werden in diesem Übersichtsartikel patho-
physiologisch begründete Therapieansätze sowie 
Präventionsmöglichkeiten dargestellt. 

0 by 2025 | Auch nach Jahrzehnten frustraner 
pharmakologischer Intervention, von „renal dose“ 
Dopamin [3] bis Fenoldopam [4], haben wir unse-
ren Optimismus nicht verloren, das dramatisch 
zunehmende Problem des ANV doch zu beheben. 
„0 by 2025” – (Nobody should die of preventable 
and treatable AKI by 2025; www.0by25.org) heißt 
das ehrgeizige Ziel der International Society of 
Nephrology. Um dies zu erreichen, muss die 
Nephrologie außerhalb des eigenen Fachgebietes 
aufklären, aus- und fortbilden, aber auch ihren 
berechtigten Führungsanspruch in diesem Be-
reich artikulieren und wahrnehmen. Eine „Mit
betreuung“ der Patienten erst kurz vor der Dia
lysepflichtigkeit ist auf keinen Fall ausreichend. 

Definition und Diagnose des ANV

Definition | Die Definition des Acute Kindey Inju-
ry Network (AKIN) lautet: 

▶▶ abrupter (< 48 h) Einbruch der Nierenfunktion, 
gegenwärtig definiert als Anstieg des Serum-
kreatinin von > 0,3 mg / dl (oder > 26,4 µmol / l)

▶▶ oder um > 50 % vom Ausgangswert, 
▶▶ oder eine Reduktion des Urinvolumens (Oligu-
rie von < 0,5 ml / kg / h für > 6 h) [5]. 

Dies signalisiert auch dem nicht-nephrologisch 
tätigen (Intensiv-)Mediziner, dass auch „geringe“ 
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sivpatienten innerhalb von 12 h nach Abgabe der 
Urinprobe die Patienten, die ein hohes Risiko für 
ein ANV zeigten [11]. 

Biomarker geben tiefe Einblicke | Moderne Bio-
marker erlauben jedoch nicht nur eine frühere 
Diagnosestellung des ANV, sondern geben auch 
Hinweise auf die Genese der Nierenschädigung 
[12]. Weiterhin können einige Marker auch einen 
Übergang in eine chronische Nierenkrankheit 
vorhersagen. Wie erst kürzlich bei der periopera-
tiven Anwendung von ACE-Hemmern und AT1-
Blockern gezeigt wurde, können die Biomarker 
NGAL oder KIM-1 funktionelle akute von struk-
turellen Nierenschäden differenzieren [13]. 
Allein durch die Fülle der aktuell diskutierten 
und beforschten Biomarker, die unterschiedliche 
molekulare und zelluläre Ereignisse anzeigen, 
wird es wahrscheinlich möglich sein, einen Ein-
blick in den individuellen Verlauf des ANV unse-
rer Patienten zu bekommen. [14]. Doch trotz 
vieler interessanter Ergebnisse, sind diese neuen 
Biomarker aktuell noch nicht in der klinischen 
Praxis angekommen.

Bewährte Mittel | Es können allerdings bereits 
jetzt bekannte Marker eingesetzt werden, um Ri-
sikopatienten zu identifizieren [15]. 

Auch ein simpler Urin-Stix und die Bestimmung 
der Proteinurie vor kardiochirurgischen Eingriffen 
können helfen, um die Patienten zu erkennen, die 
ein erhöhtes Risiko für ein postoperatives ANV 
haben [16]. 

Neuere Befunde zeigen, dass die mancherorts ver-
nachlässigte Urinmikroskopie auf der Intensivsta-
tion helfen kann, das septische ANV vom nicht 
septischen ANV zu unterscheiden [17]. Ein weite-
rer Grund, um nephrologische Kompetenz auf den 
Intensivstationen zu fordern. 

Vermeidung repetitiver Schäden

Prärenal – renal – postrenal – egal? | Bei den meis-
ten Patienten mit einem ANV sind mehrere Fakto-

Kreatinin-Erhöhungen mit einer deutlichen Funk-
tionsbeeinträchtigung der Niere und einem An-
stieg der Mortalität einhergehen [6]. Da parallel 
zur Schwere der Nierenschädigung auch die Be-
handlungskosten steigen, sind die einzelnen Sta-
dien des ANV seit dem 1.1.2015 im DRG-System 
abgebildet (▶ Tab. 1). 

Biomarker der Zukunft | Neue Biomarker werden 
in Zukunft eine frühere Diagnose sowie eine Pro-
gnoseabschätzung ermöglichen. So kann thera-
piert werden, bevor die GFR in kritische Bereiche 
fällt (▶ Abb.  1). Zudem ist in die aktualisierte 
AKIN-Definition eine (noch nicht konkretisierte) 
Verwendung von Biomarkern eingeflossen [7]. 
Auf Hochtouren läuft derzeit die Entwicklung und 
Vermarktung neuer Marker wie NGAL [8], KIM-1 
[9], IL-18, L-FABP oder microRNA 210 [10], die ein 
ANV bereits wenige Stunden nach einem Insult 
anzeigen. Den vorläufigen (kommerziellen) Hö-
hepunkt stellt die FDA-Zulassung von Nephro
Check® (Astute Medical, Inc., San Diego, USA) dar, 
einer Biomarkerkombination von IGFBP7 (Insu-
lin-like Growth Factor-binding Protein 7) und 
TIMP-2 (Tissue Inhibitor of Metalloproteinases-2). 
Diese Urin-Biomarkerkonzentrationen identifi-
zierten in einer Validierungsstudie an 420 Inten-

Stadium Serum-Kreatinin Harnzeitvolumen

N 17.91 Anstieg des Serum-Kreatinins um > 50 % bis < 100 % 
vom Ausgangswert innerhalb von 7 Tagen 
oder um mindestens 0,3 mg / dl innerhalb von 48 
Stunden

< 0,5 ml / kg / h für mindestens > 6 
Stunden bis < 12 Stunden

N 17.92 Anstieg des Serum-Kreatinins um > 100 % bis 
< 200 % vom Ausgangswert innerhalb von 7 Tagen

< 0,5 ml / kg / h für mindestens 12 
Stunden

N 17.93 Anstieg des Serum-Kreatinins um > 200 % vom 
Ausgangswert innerhalb von 7 Tagen 
oder Anstieg auf > 4mg / dl 
oder Abfall der eGFR < 35 ml / min 
oder Einleitung einer Nierenersatztherapie

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

Tab. 1  Kodieren des ANV in der 
International Classification of 
Diseases 10-GM (Version 2015).

Abb. 1  Mögliche Verläufe des 
akuten Nierenversagens. ANIS: 
Akute Nierenschädigung; 2 nd 
hit (second hit): Potenziell 
bleibende Veränderung, wenn 
auf dem Boden einer ersten 
Gewebeschädigung ein zweiter 
Schädigungsfaktor hinzu-
kommt. 
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arteriellen Blutdrucks häufig nicht ausreicht, um 
den Perfusionsdruck in der geschwollene Niere zu 
erhöhen. Ein erhöhter intraabdomineller Druck 
und ein verminderter venöser Rückfluss bei ho-
hem positiven endexspiratorischen Druck (PEEP) 
tragen ebenfalls zu diesem Problem mit bei. 

Mehr Flüssigkeit = erhöhte Mortalität | Die Prä-
vention eines ANV durch Flüssigkeitsgabe ist 
daher nach aktueller Studienlage nicht möglich 
[18]. Dies gilt natürlich nicht für die exsikkierte 
Heimbewohnerin, die sich mit trockener Zunge 
und stehenden Hautfalten in der Notaufnahme 
präsentiert. Auch eine langfristige Akkumulation 
von Flüssigkeit ist in mehreren Studien mit einer 
erhöhten Mortalität assoziiert. In einer Studie kam 
es pro Liter positiver Flüssigkeitsbilanz zu einem 
Anstieg des Mortalitätsrisikos um 60 % [19]. 

Volumenentzug | Insbesondere nachdem die 
akute Sepsisphase überwunden ist, sollte auch bei 
noch laufender Katecholamintherapie mit dem 
(extrakorporalen) Volumenentzug begonnen 
werden. Wer dann noch per Tastendruck die ku-
mulative Flüssigkeitsbilanz seiner Intensivpati-
entin, vielleicht sogar pro kg Körpergewicht, ab-
rufen kann, ist in einer guten Ausgangssituation. 
Die Angabe der 24-Stunden-Flüssigkeitsbilanz in 
absoluten Zahlen, ohne Normierung auf Körper-
gewicht oder Körperoberfläche, ist jedoch leider 
die Regel. Hier sollten wir, wie auch bei der Dosie-
rung von Aminoglykosiden, Vancomycin oder 
Zytostika, die Dimensionen der Patienten mit in 
die Interpretation einfließen lassen. 

Bei welchen Patienten ist eine 
Prävention möglich?

In Deutschland werden pro Jahr ca. 100 000 ope-
rative Eingriffe am Herzen durchgeführt, häufig 
bei Patienten mit einem deutlichen kardiovasku-
lären Risikoprofil mit vorbestehender chronischer 
Nierenkrankheit. Die Pharmaindustrie konzent-
riert sich bei der Untersuchung neuer Substanzen 
zur Prävention oder Therapie des ANV auf dieses 
Patientenkollektiv oder auf die große Gruppe de-
rer, die ein Kontrastmittel erhalten.

ren beteiligt (▶ Abb. 2). Nehmen wir als Beispiel 
den Typ-2-Diabetiker mit einer Ausgangs eGFR 
von 58 ml / min, dessen zweimalige intrarenale 
Schädigung durch Kontrastmittelgabe während 
des Herzkatheters und – in gut gemeinter Absicht 
– durch die Gabe eines NSAR bedingt ist. Schließt 
sich an diese Diagnostik noch eine ACVB-OP an, 
kommen weitere Faktoren wie die prärenale 
Schädigung durch einen Blutdruckabfall bei der 
Narkoseeinleitung oder an der Herzlungenma-
schine und eine erneute intrarenale Schädigung 
durch nephrotoxische Antibiotika hinzu. 

Der Versuch das ANV in ein prärenales und intra-
renales einzuteilen, bleibt den Studierenden vor-
behalten, um die Komplexität der Materie leichter 
zu erfassen. Klinisch spielt diese Unterteilung, zu-
mindest beim Intensivpatienten, keine Rolle. Un-
umgänglich bleibt jedoch der konsequente Aus-
schluss eines postrenalen Nierenversagens durch 
eine Sonografie.

Volumenentzug auch unter 
Katecholamintherapie erwägen

Die Schattenseite der Volumentherapie | Eine Vo-
lumengabe bei dehydrierten Patienten ist eine 
conditio sine qua non. Auch bei der Behandlung 
der Sepsis spielt in der Frühphase der early goal 
directed therapy die Volumengabe eine zentrale 
Rolle. 

Erst in den letzten Jahren haben wir zunehmend 
realisiert, dass die Volumentherapie, so gern und 
leidenschaftlich wir sie auch betreiben, eine 
Schattenseite hat. 

Das Hauptproblem ist hierbei, dass die Kristallo-
ide – HAES sollte ja nicht mehr verwendet werden 
– nicht im Gefäßlumen bleiben. Kapillarleck und 
andere Vorgänge führen dazu, dass die Flüssigkeit 
nicht nur in den Lungen, sondern auch in den Nie-
ren landet. Da diese von einer Kapsel umgeben 
sind, wird durch die Schwellung der Niere die 
Perfusion kompromittiert, so dass der durch 
Flüssigkeitsgabe erzielte Anstieg des mittleren 

Abb. 2  Einflussfaktoren des 
akuten Nierenversagens. 
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Neue Therapie- und Präventionsansätze

Vision vs. Aktionismus | Biomarker sollen in Zu-
kunft die Frühdiagnose des ANV möglich machen 
und zudem die Hochrisiko-Patienten identifizieren, 
bei denen eine effektive Präventions- und Thera-
piestrategie angewendet werden kann. Um die 
Nierenfunktion unserer Patienten zu bewahren 
und zu verbessern, klammern wir uns hartnäckig 
an alle Strohhalme, die sich bieten: Nachdem in den 
60 er-Jahren gezeigt wurde, dass eine Dopamin-
Medikation den renalen Blutfluss von neun jungen 
Männern in Atlanta, GA verbesserte [20], konnten 
selbst namhaften Publikationen [21], die den Sinn 
dieser Maßnahme in Frage stellten, das „Dopamin 
in Nierendosis“ nicht vollständig aus unseren Köp-
fen und Intensivstationen vertreiben. 

Auch für Furosemid konnten keine generellen 
Vorteile in der Prävention oder Therapie des ANV, 
abgesehen von der Volumenkontrolle, gezeigt 
werden [22]. Weiterhin bringt auch N-Acetylcy-
stein keine eindeutigen Vorteile in der Prävention 
der kontrastmittelinduzierten Nierenschädigung 
– auch wenn es ein günstiges Nebenwirkungs
profil aufweist [23]. Dopamin, N-Acetylcystein, 
Furosemid (außer zum Volumenmanagement) 
und Fenoldepam werden von der Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative (KDOQI) für die Be-
handlung oder Prävention des akuten Nierenver-
sagens nicht empfohlen [24]. 

Sinnvolle Präventionsmaßnahmen | Dabei gibt es 
genug sinnvolle Maßnahmen, die unseren Patien-
ten vor und nach einem ANV helfen können: 

▶▶ Vor einer Kontrastmittelexposition ist eine aus-
reichende Hydratation wichtig. 

▶▶ Im hämodynamischen Schock bleibt die Nie-
renfunktion erhalten, indem man den arteriel-
len Mitteldruck durch Vasopressoren (und Vo-
lumentherapie) aufrecht erhält. 

▶▶ Um eine hyperchlorämische Azidose und eine 
postoperative Nierenschädigung vorzubeugen, 
sind balancierte Infusionslösungen einer rei-
nen Therapie mit unphysiologischer 0,9 %-iger 
Kochsalzlösung überlegen [25, 26].

Ernährung | Es sollte für eine ausreichende 
Ernährung (20–30 kcal / kg / d) gesorgt werden. 
Besonders bei Patienten unter Nierenersatzver-
fahren (1–1,5 g / kg / d) [27], die große Mengen an 
Aminosäuren eliminieren können, ist eine ge-
steigerte Proteinzufuhr wichtig [28]. 

Konstrastmittel und Antibiotika | Wenn über-
haupt, sollten Röntgenkontrastmittel nur spar-
sam eingesetzt werden und man kann auf einer 
Intensivstation auch ohne NSAR auskommen. 
Nephrotoxische Antibitioika (z. B. Aminoglyko
side, Vancomycin) sollten bei fehlenden nieren-
freundlichen Alternativen unter Kontrolle des 
Spiegels eingesetzt werden. Einfache Strategien, 
wie z. B. die kontinuierliche Infusion von Vanco-

Hämato-Onko-Nephrologie (HON) | Die hämato-
onko-nephrologischen Patienten stehen unver-
ständlicherweise weniger im Fokus. Und das, ob-
wohl in der Hämatologie / Onkologie in den letzten 
Jahren eine Vielzahl neuer Substanzen entwickelt 
wurde, die überwiegend zu einer Verbesserung 
des Langzeitüberlebens geführt haben. In dieser 
Gruppe finden sich vor allem ältere Patienten, die 
eine höhere Komorbiditätsrate, einschließlich ei-
ner erhöhten Frequenz an chronischen Nierener-
krankungen, aufweisen. Sie können mit modernen 
antineoplastischen Therapeutika behandelt wer-
den, die aufgrund ihres günstigen Toxizitätsprofils 
bei der Behandlung von chronisch Nierenerkrank-
ten zunehmend angewendet werden. 

HON-Circle | Die Hämatologie / Onkologie und Ne-
phrologie haben sich zusammen bislang überwie-
gend der nierenadaptierten Dosierung von Che-
motherapeutika, dem Management der Tumorlyse 
oder des ANV gewidmet. Eine Interaktion der bei-
den Fachgebiete ermöglicht es aber auch, eine 
Nierenfunktionsstörung früh zu erkennen und zu 
vermeiden. So bilden sie eine elementare Grund-
lage zur Fortführung einer antineoplastische The-
rapie und in der Folge zu einem verbesserten 
Langzeitüberleben [35]. Diesem Thema hat sich 
auch die in der DGHO und DGIIN verankerte Initi-
ative „Intensive Care in Hemato-Oncologic Pati-
ents (iCHOP, HON-Circle) schwerpunktmäßig an-
genommen.

Klinisch wird diese Initiative z B. dadurch begrün-
det, dass eine Vielzahl der jährlich knapp 7000 
knochenmarktransplantierten Patienten häufig 
ein ANV erleiden und ein pro-aktives Volumen-
management benötigen. Letzteres funktioniert 
auf der KMT-Station häufig besser als auf so man-
cher internistischen Intensivstation. Bei einer 
nicht repräsentativen Stichprobe auf einer häma-
tologischen Station erfüllten 13 von 25 Patienten 
das Kreatinin-basierte Kriterium für eine akute 
Nierenschädigung. Vermutet hatte das Team der 
Station ein ANV nur bei ca. 23 %, d. h. nur halb so 
vielen Patienten.Abb. 3  Nephrotoxizität von 

Vancomycin in Abhängigkeit 
vom Serumtalspiegel [29].

H
er

un
te

rg
el

ad
en

 v
on

: M
H

H
-B

ib
lio

th
ek

. U
rh

eb
er

re
ch

tli
ch

 g
es

ch
üt

zt
.



249Dossier

Schmidt JJ, Beutel G, Kielstein JT. Diagnostik und Pathophysiologie ...  Dtsch Med Wochenschr 2015; 140: 245–249

Diese einfache Methode der Früherkennung eines 
akuten Nierenversagens sollte deutlich schneller 
in die Routine Eingang finden als die Abschätzung 
der glomerulären Filtrationsrate unter Verwen-
dung der MDRD oder CKD-EPI Formel. 

Damit auch andere Fachdisziplinen checklistenba-
siert auf einen geringen Kreatininanstieg reagieren, 
muss die Nephrologie außerhalb des eigenen 
Fachgebietes aufklären, aus- und fortbilden.

Vorbild Radiologe | Es bedarf aber auch zusätz-
licher personeller Ressourcen, um alle hochgra-
digen Stadien des schwereren akuten Nierenver-
sagens konsiliarisch zu betreuen. Dass dies um-
zusetzen ist, zeigt die stringente Haltung unser 
Kollegen in der Radiologie: Bei ihnen ist die An-
meldung einer Bildgebung mit Kontrastmittel 
ohne Angabe des Serumkreatinins und ohne dass 
die Frage nach einer Metformin-Einnahme be-
antwortet wurde, allenfalls bei einem Polytrau-
ma überhaupt noch denkbar.

Keine „magic bullet“ in Sicht | Das akute Nieren-
versagen, das wir dank neuer Marker immer bes-
ser in seiner Pathophysiologie verstehen, und im-
mer früher diagnostizieren können, bleibt eine 
diagnostische und therapeutische Herausforde-
rung. Es ist davon auszugehen dass es in näherer 
Zukunft keine „magic bullet“ , d. h. keine singulä-
re Intervention geben wird, die diese sehr hete-
rogene bedingte Organdysfunktion verhindern 
oder therapieren kann. Somit bleibt neben der 
konsequenten Nutzung bekannter Marker wie 
Serumkreatinin und Albuminurie die interdiszi-
plinäre Betreuung dieser Patienten, bei der neph-
rologisch versierte Kollegen früh einbezogen 
werden, ein conditio sine qua non, um „0 by 25“ 
zu erreichen.

Konsequenz für Klinik und Praxis
▶▶ Auch geringe Kreatinin-Erhöhungen gehen mit 

einer deutlichen Funktionsbeeinträchtigung 
der Niere einher. 

▶▶ Neue Biomarker ermöglichen zukünftig eine 
frühere Diagnose und geben Einblick in den 
individuellen Verlauf des ANV eines Patienten. 

▶▶ Die häufig vernachlässigte Urinmikroskopie auf 
der Intensivstation kann helfen, das septische 
vom nicht septischen ANV zu unterscheiden. 

▶▶ Die Prävention eines ANV durch Flüssigkeitsab-
gabe ist nach aktueller Studienlage nicht 
möglich. 

▶▶ Dopamin, N-Acetylcystein, Furosemid und 
Fenoldepam werden derzeit für die Behand-
lung oder Prävention des ANV nicht empfohlen. 

▶▶ Elektronische Meldesysteme, die Kreatininan-
stiege automatisch anzeigen, helfen Patienten 
zu identifizieren, die ein ANV entwickeln.

mycin, kann die Nephrotoxizität vermindern [29] 
(▶ Abb. 3). 

Blick in die Zukunft | So müssen wir eben nicht 
hilflos die Hände in den Schoß legen und auf neue 
Medikamente warten, die derzeit jede größere 
Pharmafirma in der Pipeline hat. In den letzten 
drei Jahren wurden bei clinicaltrails.gov knapp 
200 neue interventionelle Studien bei Patienten 
mit einem akuten Nierenversagen gemeldet. Hier 
finden sich bekannte Vorgehensweisen, wie 
die Bicarbonatsubstitution, Ischämie-Präkonditi-
onierung oder die Verordnung von Statinen zum 
Schutz vor einem Nierenversagen – aber auch 
kreative Ansätze, wie die Einnahme von Riesling 
und Kölsch, um eine Kontrastmittelnephropathie 
zu verhindern. 

Therapieansätze für die (nahe) 
Zukunft

New kids on the block | Verschiedene pharmazeu-
tische Unternehmen testen Arzneimittel, die 
Hochrisikopatienten vor einer Nierenschädigung 
schützen oder die Regeneration nach einem einge-
tretenen Schaden beschleunigen sollen. Zum Bei-
spiel sollen Bestandteile des Urins von Schwange-
ren, genauer gesagt synthetische Oligopeptide des 
menschlichen β-HCG, Inflammationprozesse mil-
dern und die Nierenfunktion verbessern [30]. Au-
ßerdem könnte die alkalische Phosphatase anti-
inflammatorische Effekte in dem Sepsis induzier-
ten akuten Nierenversagen hervorrufen [31]. 

Ein weiterer Ansatz ist die Inhibition von proapo-
ptotischen Protein p53 durch QPI-1002, was das 
ANV nach kardiochirurgischen Eingriffen verhin-
dern soll. Nach bereits eingetretenem ANV könn-
ten Stammzellen die Nierenregeneration fördern. 
Möglicherweise könnten auch Phosphodiestera-
se-Inhibitoren die mitochondriale Dysfunktion, 
die im Sepsis-assoziierten ANV eine Rolle spielt, 
günstig beeinflussen [32]. Mitochondrial-targe-
ted peptides (MTP-131) sollen durch die Redukti-
on von oxidativem Stress das kontrastmittelin
duzierte Nierenversagen positiv beeinflussen.

Automatisches AKIN-Reporting 

Kreativität für wenig Geld | Gerade weil die Prä-
vention und Behandlung des akuten Nierenversa-
gens bereits so viele Mythen und Irrtümer hervor-
gebracht hat, müssen wir die aktuelle Entwicklung 
neuer Therapiestrategien kritisch verfolgen. In der 
Zwischenzeit sollten wir unsere bestehenden 
Möglichkeiten besser nutzen: Elektronische Mel-
desysteme, die Kreatininanstiege automatisch an-
zeigen, helfen uns Patienten zu identifizieren, die 
nach aktuellen Guidelines ein akutes Nierenversa-
gen entwickeln [33]. Dies ist mit einem günstige-
ren Verlauf der Nierenfunktion assoziiert [34]. 
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