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Quantitative Beurteilung der Diurese*

,Normale‘ Diurese:
= 0,5ml/kg KG pro Stunde, bzw. > 1ml/kgKG in 2 Stunden

Eingeschrankte Diurese:
< 0,5 ml/kgKG xh oder < 1ml/kgKG in 2 Stunden

—> Umgehende Ursachensuche einleiten
Oligurie: Diurese < ca. 500 ml/24 H (entsprechend ca 20 ml/h)
Anurie: Diurese < ca 100 ml/24h (entsprechend < ca 5mi/h)

* Kriterien werden durch Diuretikagabe verfalscht



Bedeutung des akuten Nierenversagens in der
Intensivmedizin

Inzidenz bis 60%

Notwendigkeit von Nierenersatzverfahren: ca
5%

Hohergradiges ANV fuhrt zu Folgemorbiditat und
—mortalitat

Problemstellung:
— Vorhersage nicht mdglich

— Fruhzeitiges Erkennen eines sich (mdglicherweise)
entwickelnden Nierenversagens

— Atiologische Zuordnung treffen
— ,Aggravierende” Faktoren eliminieren



Maogliche Verlaufe beim akuten Nierenversagen

GFR &
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Progressive CKD and ESKD




Schweregradeinteilung: RIFLE-Systematik

RlSk Increase in serum creatinine to 1.5 times baseline
OR
Urine output of <0.5 mL/ka/hour for 6 to 12 hours

Increase in serum creatinine of to 2 times baseline
QR
Urine output of <0.5 mL/kg/hour for 12 to 24 hours

Injury

. Increase in serum creatinine to 3 times baseline

Failure oR

Increase in serum creatinine by =0.5 mag/dL to =4.0 mg/dL

OR

LOSS Urine output of <0.3 mL/kg/hour for =24 hours or anuria for >12 hour
OR

Initiation of renal replacement therapy

End-Stage Meed for renal replacement therapy for =4 weeks

Meed for renal replacement therapy for =3 months




Schweregradeinteilung: ,AKIN®, bzw. KDIGO Klassifikationen

Kreat-Anstieg um = 50% < 0,5ml/kgKG tdber mehr
gegentber Ausgangswert als 6 Stunden

oder um 20,3 mg/dL
Kreat-Anstieg auf das < 0,5ml/kgKG Uber mehr

Doppelte des als 12 Stunden

Ausgangswertes
Kreat-Anstieg auf das < 0,3ml/kgKG uber

Dreifache des mindestens 24 h oder
Ausgangswertes Anurie Uber mehr als 12 h

Acute Kidney Injury Network (2007)
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO). 2012.




Relevanz der Schweregradeinteilung

Ca. 50% der Patientin im Stadium 2 entwickeln Stadium 3
(dialysepflichtiges ANV)
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Quelle: Marino’s ICU Book S 635




Haufige klinische Konstellationen

Sepsis* Increased Abdominal Pressure
Major Surgery Cardiopulmonary Bypass
Hypovolemia Trauma

Low Cardiac Output Rhabdomyolysis

Nephrotoxic Agents
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Multifaktorielle Pathogenese des ANV

- Allgemeine Ischamie

- Herzzeitvolumen ¥
- Hypovolamie

- Lokale Ischamie

- "Mismatch" renaler
Vasokonstriktion/-dilatation
ANP, NO, PGEZ/PGI <> RAAS,
PAF, ET-1,Tx-A2, Acfenosin

- Reperfusionsschaden

Proteasen, proinflammatorische
Zytokine

\

’

B _..A...-e's LA
Nieren-

- Endotoxine

/

- Zytokine
- Gerinnungsfaktoren
- Adhasionsmolekiile
- Hdmoglobin/Myoglobin
: - Hyperkalzamie
versagen
- Exotoxine
- Medikamente
- NSAR
- Antibiotika
- Chemotherapeutika
- Diuretika
- Kontrastmittel

N

Quelle: Wilhelm, Praxis der Intensivmedizn S 443

- Inflammatorische Mediatoren



Pathophysiologie des ANV

i
Vasokonstriktion Thromboxan A, Angiotensin Il Vasokt_’)nstﬂktlan
Endothelin-1
Noradrenalin
PGE) I \
- Vasodilatation PGl PGI, ~ Vasodilatation
NO NO
ANP ANP
Dopamin |

Quelle: Wilhelm, Praxis der Intensivmedizn S S 444




Uberblick: pathophysiologische Zuordnung




Allgemeines Workup des Patienten mit ANV

Basics

Volumenstatus bestimmen, bzw. Herzzeitvolumen beurteilen (TTE)

Intraabdominelle Hypertension suchen, bzw. ausschliessen

— Blasendruckmessung (Perfusionsdruck der Niere)
Exposition (zurtickliegend und aktuell) gegentiber nephrotoxischen Substanzen
klaren

Sonographie der Nieren und Blase

— Postrenale Ursache ausschlieRen & ,Eindruck® von Nieren gewinnen (Hinweise auf chronische
Nierenerkrankung etc)

Labordiagnostik

— U-Status:
» spezifisches Gewicht des Urins, Natriumkonzentration i.Urin

— Falls Einordnung als prarenales ANV (s.u.) nicht eindeutig moglich ist:
* Urin- und Plasmaosmolalitat, Fraktion der Natrium-Exkretion

Ziele:
> Atiologische Zuordnung treffen
» Noxen erkennen und Medikation anpassen



Hamodynamik optimieren

* 2 Fragen

1. Herzzeitvolumen ,optimal®
« ,Makrohamodynamik®
« Beurteilung z.B. von Kapillarfillung, ScvO2

2. ,Intravasaler Fullungszustand ,optimal®?
* Venenflllung, ZVD, Pulswellenvariabilitat
* Fokussierte Echokardiographie
— Immer winschenswert:

— Fragen:
e LV-und RV-Funktion
« Vena cava inferior



Medikamentenanamnese

Intrarenal
Hemodynamics

Others:

7 'Osmotic Most Frequent:

Nephropathy

Others:
Renal Tubular ~ Most Frequent:
Injury

Others:
Interstitial Most Frequent:
Nephritis

Others:

Drugs Most Often Implicated in Acute Kidney Injury

Most Frequent:

t

Nonsteroidal anti-inflammatory agents
(NSAIDs)

ACE inhibitors, angiotensin receptor-blocking
drugs, cyclosporine, tacrolimus

Hydroxyethyl starches

Mannitol, intravenous immunoglobulins
Aminoglycosides

Amphotericin B, antiretrovirals, cisplatin

Antimicrobials (penicillins, cephalosporins,
sulfonamides, vancomycin, macrolides,
tetracyclines, rifampin)

Anticonvulsants (phenytoin, valproic acid),
H, blockers, NSAIDs, proton pump
inhibitors




Blasendruckmessung

Materialien:

* Unometer®
Druckmessystem

¢ 20 ml NaCl 0,9%

¢ 20 ml Spritze

Klemme schligssen,

bzw. zwischen den
Messungen
geschlossen halten

Patientenflach lagern. Unometer, Diuckmessystem
zwischen Blasenkatheter und Urinsammelsystem
einfligen

20 ml 0.9%
NaCl sterile

Z A%

fallen

Unometer Diuckmessystem. passiv fiillen




Prarenales ANV bel intraabdomineller Hypertension

fable 34.5 Definitions Related to Intraabdominal Pressure

Intraabdominal Pressure (IAP)

The pressure in the abdominal cavity, which is normally 5-7 mm Hg
in the supine position.

Intraabdominal Hypertension (IAH)
A sustained increase in IAP to =12 mm Hg in the supine position.

Abdominal Compartment Syndrome (ACS)

A sustained increase in IAP to >20 mm Hg in the supine position
that is accompanied by newly-developed organ dysfunction.

Abdominal Perfusion Pressure (APP)

A measure of visceral perfusion pressure, equivalent to the difference
between the mean arterial pressure and the intraabdominal pressure:
APP = MAP - IAP. The desired APP is 260 mm Hg.

Filtration Gradient (FG)

The mechanical force across the glomerulus, equivalent to the differ-
ence between the glomerular filtration pressure (or MAP — IAP) and
the proximal tubular pressure (or IAP): FG = MAP — (IAP x 2).




Zuordnung: prarenales versus intrarenales ANV

Spezifisches Gewicht > 1,014 <1,01
Na+-Konzentration im Urin < 20 mmol/L >40-50 mmol/L
Natriumausscheidungsfraktion <1% >2%

FENa = (UNa x SCr) / (SNa x UCr) x 100

Harnstoffausscheidungsfraktion* < 35% > 50%
FEHst = (U Hst x SCr) / (S Hst x UCr) x 100

Urinosmololatitat >500mosm < 400mosm

Urin/Plasma-Osmolalitat >15 1-1,3

Anwendung bei anhaltend oligurischen Patienten ohne Diuretikamedikation
*: Anwendung auch bei Diuretikawirkung maglich



U-Status (Teststreifen) im Rahmen des ANV

Hamoglobin;
— detektiert auch freies Hamoglobin und Myoglobin
» (sofern keine Makrohamaturie vorhanden)

,2opot“-Natrium: [Na*] > ca 40mmol/l oder < ca 20 mmol/l

Spezifisches Gewicht:
— korreliert mit der Osmolalitat

— Zunahme der Osmolalitat um ca 40 mOsm erhoht spez. Gewicht
um 0,001

— Cave: bei Anwesenheit von Substanzen mit hohem
Molekulargewicht kann das spezifische Gewicht falsch hoch
angezeigt werden.

Eiweil3:
— Cave: Mikroalbuminamie wird oft nicht angezeigt.



Erweitertes Workup des Patienten mit ANV

» Erweiterte Untersuchungen bei nicht eindeutig prarenalem ANV

Eiweil3verlust quantifizieren ( ggf Sammelurin)
Urinsediment beurteilen (lassen)

Ggf. Urinelektrophorese / Serumelektrophorese (Monoklonale
Gammopathie als Ursache)

Vasculitisdiagnostik
HUS/TTP
Hantavirusinfektion




Typische Urinsedimentkonstellationen

Prarenales ANV, obstruktive Nephropathie

— Normale Urinanalyse, wenige Zellen, keine Zylinder, kaum
Proteinurie

Proliferative Glomerulonephritis:

— Hamaturie, dysmorphe Erythrozyten, Erythrozytenzylinder,
Albuminurie unterschiedlichen Ausmasses

Nicht-proliferative Glomerulopathie (Diab. Mell.
Amyloidose etc)

— Ausgepragte Albuminurie ohne Hamaturie

ATN
— Multiple granulare und Epithelzylinder

Infektion oder tubulointerstitielle Erkrankungen
— Pyurie



Neue Diagnostikoption

e - 6
NEPHROCHECKE® IGFBP-7 (Insulin-like Growth Factor Binding Protein-7)’ HIME=2 Tissue Inbibitarok Melalloproteinase 2)

In klar umrissenen klinischen Konstellationen kénnte diese
Biomarkerkombination das Risiko der Progression zu einer hohergradigen
AKI prognostizieren.

Evaluationsstudien werden durchgeflnhrt.




Prarenales Nierenversagen

 |schamie der Niere

 Ursachen

— Lokal
» Gefassverschluss, Minderperfusion (intraabdominelle Hypertension)
— Systemisch:

 Intravasaler Volumenmangel

* reduziertes effektives Zirkulationsvolumen
— Cardiorenales Syndrom (Herzinsuffizienz)
— Hepatorenales Syndrom (Leberzirrhose)

Pathomechanismus:

 Verminderter renaler Blutfluss -> GFR-ADbfall
(GFR ist flussabhangig).

 Glomeruli, Tubuli, Interstitium bleiben strukturell intakt
« Urinsediment normal

* Normalisierung der Nierenfunktion mit Wiederherstellung
der Perfusion



Nierenperfusion sonographisch
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Akute tubulare Nekrose (ATN)

Histologisch fassbare _ Urinsediment: ,schmutzige”
Veranderungen der Nierentubuli braune Zylinder

Nekrosen, Eplthelabschllferungen

Quelle Marino’s ICU Book S. 637



Atiologie der ATN

» Atiologien (Auswahl):
— Endresultat des prarenalen Nierenversagens (?)
— Sepsis
— Nephrotoxine

« Haemoglobinabbauprodukte (Rhabdomyolyse),
Medikamente, Kontrastmittel, Mannitol, HAES

* Bewertung:

— Diagnose der ATN ergibt sich typischerweise, wenn
keine pra- oder postrenales ANV vorliegen und das
ANV nicht kurzfristig reversibel ist.



Rhabdomyolyse

- Atiologie
1. Myoglobinfreisetzung durch Muskelzerfall (z.B. Kompartmentsyndrom,
maligne Hyperthermie, Toxine, Hypokaliamie, bakterielle Sepsis etc.)

2. Nephrotoxische Hame-Pigmente prazipitieren in den Nierentubuli
3. tubulare Schadigungen
« Diagnostik
— Rot-braune Verfarbung des Urins
— U-Stix positiv fur Erys/Hb
— CK-Erhohung korreliert mit dem Ausmalf des Muskelzerfalls und ist

daher Surrogatparameter fir das Risiko des ANV bei Rhabdomyolyse;
aber: keine eindeutige Korrelation von CK-Konzentration und Risiko fir

ANV
« Begleitende Elektrolytstbérungen:
— Hyperkaliamie, Hypocalcamie, Hyperphosphatamie



Rhabdomyolyse: Management

Aggressive Infusionstherapie, jedoch sorgfaltige Vermeidung
einer Volumenutberladung

Bicarbonatinfusion in einer Dosis von ca 30-50 mmol/Stunde
— Ziel: Urin-pH > 6,5

Diuretika nur zur Normalisierung des intravasalen Volumens

Korrektur der Elektrolytstorungen und metabolischen
Entgleisungen

Dialyse beim oligurischen ANV



Kontrastmittel-assoziierte AKI

o Kontroverse: KM-assoziiert oder KM-induziert

- Multifaktorielle Atiologie

— Patientenfaktoren

» Vorerkrankungen, insbes. Chron. Niereninsuffizienz, akute
Erkrankung etc.

— Prozessabhangige Faktoren
* Intra-arterielle vs. Intraventse Gabe

— Kontrastmittelabhangige Faktoren
« Osmolalitat
 Menge



Kontrastmittel-assoziierte AKI

Aktuelle Empfehlungen

— Notwendige KM-Untersuchungen sollen durchgefiihrt
werden

— Peri-interventionelles Management
« Gute Hydriergung, bzw. Euvolamie
« Weitere Noxen ausschliessen
— Nephrotoxische Medikamente, Kreislaufinsuffizienz etc.
« Keine Hyperhydrierung
« Keine Medikament
« Keine peri-interventionelle Dialyse

— Nachverfolgung und Optimierung bis zum 3. Tag nach
Untersuchung



Interstitielle Nephritis

Akute Entziindung der Tubuli und des Interstitiums

Manifestation einige Wochen nach Exposition gegentiber
einer Noxe

Evt. Hypersensitivitatsreaktion

Fieber, Exanthem, Arthralgie, Eosinophilie

Ausloser

Medikamente (Penicilline, Cephalosporinen, Ciproflox., Diuretika, NSAR)
Infektionen (Legionellose etc.)
Autoimmunerkrankungen, bzw. Systemerkrankungen (z.B. Lupus)

Multiples Myelom, Tumorzerfall, Chemotherapie, Kristallnephropathie
(Aciclovir), Uratnephropathie, Sarkoidose, Phosphatnephropathie
(Darmspilungen?)

Diagnosesicherung

Nierenbiopsie



Interstitielle Nephritis: Urindiagnostik

]
e U-Stix:
— Erythrozyten, Leukozyten
* Proteinurie

o aktives” Urinsediment o ——

— dysmorphen Zellen,
Leukozytenzylinder

Erythrozyten-
zylinder




Rapid progressive Glomerulonephritis (RPGN)

Nephrologischer Notfall!

+ Allgemeinerkrankung

— Allgemeinsymptome (Fieber, Abgeschlagenheit,
Arthralgien, Flankenschmerzen)

Schneller Kreatininanstieg
Art. Hypertonie, Odeme

Aktives Urinsediment wie bei Nephritis

« Dysmorphe Zellen, Zylinder,
* Proteinurie (>150mg/Tag)

ANA, ANCA, Anti-GBM-AK



Postrenales / obstruktives Nierenversagen

I
* Obstruktive Nephropathie = postrenales

Nierenversagen

— Sonographische Diagnhosesicherung
« Hydronephrose




Harnstau Grad 1-4: Sonomorphologie




Uberlaufblase, bzw. Harnverhalt




Schweregradbestimmung des ANV

« AKIN/KDIGO-KTriterien erheben

« Geschéatzte GFR ist In der dynamischen Situation eines akuten
Nierenversagens nicht hilfreich

(140 — Alter) x kg (Kérpergewicht)

Serumkreatinin (ma/dl) x 72

« Ggf. Kreatininclearance messen!

— (Sammelurin)
— Plasmakreatinin bei Beginn und Ende der Sammelperiode
— Ggf. verkiurzte Sammelperiode

Urinvolumen (ml/Tag) x Urinkreatininkonz. (mg/dl)

Plasmakreatininkonz. (mg/dl) x 24 x 60 (min/Tag)



Management des ANV

Noxen identifizieren und eliminieren

— Medikamente (Pause, Dosisreduktion)
Ausschluss bzw. Therapie einer moglichen intraabdominellen
Hypertension

— Abdomineller Perfusionsdruck = MAD — intraabdomineller Druck

— Cave: Glomerularer Filtrationsgradient = MAP- (IAP x 2)

— Volumenexpansion, sofern Hypovolamie nicht ausgeschlossen ist

Furosemid:
— ,Furosemidstresstest” bei AKIN/KDIGO-Stadium 1 oder 2 (nur bei
erhaltender Diurese)
« 1-1,5 mg/kgKG
» Diurese > 200ml macht Progression zu Grad 3 wenig(er) wahrscheinlich
— Insgesamt: nur zum voribergehenden Management einer moglichen

FlUssigkeitstiberladung, sofern noch Diurese vorhanden ist und
Nierenersatzverfahren vermieden werden kann oder soll

Nephrologie involvieren beim nicht eindeutig prarenalen ANV
Urologie involvieren beim postrenalem ANV



Nierenersatzverfahren notwendig?

Flussigkeitstberladung (z.B. Lungenddem)

Hyperkaliamie (z.B. K+ > 6,5)

Metabolische Azidose (z.B. pH <7,1)

Uramie

— cave: Harnstoff fihrt erst ab einer Konz. >300 mg/dL
Zzu uramischen Symptomen

— Surrogatparameter fur neurotoxische
Stoffwechselabbauprodukte (mehr als 90 bekannt,
Insbesondere aus dem Eiweisstoffwechsel)

Substanzelimination
— (z.B. Lithium, Metformin, Methanol, Ethanol)#



Vergleich Dialyse - Hamofiltration

Hemodialysis

-

Blood 6. _ Dialysate

Solute clearance driven by a concentration gradient

Dialyse:

Prinzip: Diffusion
Molekularbewegung entsprechend
dem Konzentrationsgefalle

7 Hemofiltration

o

Hydrostatic
pressure

Ultrafiltrate

Solute clearance driven by a pressure gradient
Hamofiltration:
Prinzip: Konvektion
FlUssigkeit wird abgepresst und reisst
kleine Molekule mit (,Solvent drag”)



Typische Modalitat




Nierenersatzverfahren

CVVH
— Kontinuierliche vend-venotse Hamofiltration

CVVHDF
— Kontinuierliche vend-ventse Hamodiafiltration

IHD
— Intermittierende Hamodialyse

SLED
— Slow Extended Dialysis

PD
— Peritonealdialyse



Shaldon“-katheter

« Zugangswege: V. jug. Interna, V. femoralis (V. scl)
e Lange: 13, 15 oder 20 cm
« Cave: Citralock




Filterkartusche bei der Hamofiltration

Bluteintritt



Prinzip der Nierenersatzbehandlung: CAVH

Dialysator
Venendruck-

manitor

riendruck-
litor




Prinzip der Nierenersatzbehandlung: CVVH

Dialysator
Venendruck-

manitor

Heparinpumpe

. Luftklemme

&2 Arteriendruck-

&y J monitor
.

Blutpumpe ’_k“:
ﬁ_//




CVVH-Prinzip

200-300ml/min

Ultrafiltrat
25-35ml kg KG /h,
alsoca 2-3l/h

Q) &
Substitutionslsg
Filterkartusche @ zum
— FlUssigkeits- und
FluRRrate Elektrolytersatz
variabel

= Blutfluss zum Patienten

-4 Blutfluss vom Patienten




Filterkartusche im Dialysebetrieb

Dialysataustritt

Blutaustritt «f=m ] <fmm Bluteintritt

Dialysateintritt
mPp Dialysat

<= Blut




CVVHDF Prinzip

1500 ml/h

CVVHDF

Blutfluss: 180 ml/min
Substituat: 1500 mi/h
Dialysat: 1500 ml/h
Entzug: 200 mi/h
Modus Pra-Dilution

1500 ml Ultrafiltrat
w2003 Ulerafiitrat
200 ml lEmzu__g

W Dialysat

Gesamtabla;u? 3'2';.('.)-(") mi '

Patient

Antikoagulans -~
Filtration Dialyse
(Konvektion) (Diffusion)




CVVHDF mit regionaler Antikoagulation (Citrat)

1500 ml/h

1500 m! Ultrafiltrat
e O Bt
200 ml lEn’tzug
1500 ml Verbrauchtes
Gesamtablauf 3200 ml

1500 ml

Natriumcitrat

Filtration Dialyse
(Konvektion) (Diffusion)




CiCa-CVVHD (ohne Filtration)




CiCa-CVVHDF: 6 Pumpen




CVVHDF oder CVVH auf der Intensivstation




Vergleich HF - HD

Intermittierende Kontinuierliche
Nierenersatztherapie Nierenersatztherapie
Therapiedosis 3 bis 5 Stunden pro Tag; In der Regel nahezu 24 Stunden
3 bis 7 = pro Woche pro Tag: ¥ Tage pro Woche
Technischer Aufwand Anspruchsvolle Geratebedienung Meist einfach zu bedienende Geréte,
mit notwendiger Infrastruktur die keine besondere Infrastruktur
(Wasseranschluss etc.) bendtigen
Personeller Aufwand Geschultes Dialysepersonal Bedienung und Uberwachung
notwendig durch das Personal der
Intensivstation moglich
Kreislaufstabilitat Oft Blutdruckabfalle bei zu Ultrafilttration Uber langeren
aggressiver Ultrafiltration Zeitraum mit besserer
Harmnstoffelimination Gut Gut
(jledoch wird die theoretisch (gelegentlich wird die thearetisch
maogliche Harnstoffelimination mogliche Harnstoffelimination
gelegentlich nicht erreicht) wegen haufiger Unterbrechungen
nicht emreicht)
Probleme/Nachteile Héhere Gerate- und Personalkosten;  Doppellumenkatheter, Substitutionslosung
aufwendiges Verfahren und mehr Heparin notwendig;

_ Patientenmohbilisierung durch kontinuierliche -
Behandiung behindert



Dialysegerat Genius

Abb. 8: Schema des extrakorporalen @ UF-Monitor
Kreislaufs beim GENILUS®-Therapie- © UF-Volumen
system. © Vorgeheizte
b @ Trennschicht
—, @ Gebrauchte
a @ Verteilerrohr mit
UV-Strahler
B Glashehdlter, 801,
] thermisch isoliert
Abb. 1: Das GENIUS®-Dialysegerat. 9 o -
@ Heparinpumpe -—
© UF-Monitor mit Systemdruckmessung 0 ' e 9
O Akkumulatoren mit max. 8h Betriebsdauer -
@ Glasbehdlter, 90L -
@ Verteilerrohr mit UV-Strahler

© Lesegerit fir Patientenkarte




Dialysatzusammensetzung

Natrium (Na*) [mmol/1] 132-145 137-144 135-145
Kalium (K*) [mmol/] 0-3 0-4 3,5-5,0
Kalzium (Ca**) [mmol/I] 1.5-2,0 1.25-2,0 22-24
Magnesium (Mg*) [mmol/l] 075 0,25-0,75 0,75
Chlorid (Cl-) [mmol/I] 99-110 98-112 99-103
Azetat (CH,COO-) [mmol/I] 31-45 2,5-10 -
Bikarbonat (HCO,-) [mmol/] - 27-35 24
Glukose (C,H,,0,) [mmol/I] 0-55 0-55 3,6-56




Antikoagulation wahrend der HD

I
* Heparin
Citrat
 Verzicht auf Antikoagulation
— ,Evodial-Dialysator”

— Heparinbeschichtung
— Keine Heparlnfrelsetzung In die Zirkulation




Langzeitfolgen nach akutem Nierenversagen

Typische Dauer des akuten Nierenversagen: 1 — 3
Wochen (Spannbreite von Tagen bis Monate)

Unvollstandige Erholung kommt haufig vor.

Risikofaktoren fur unvollstandige Erholung:

— Alter > 65 Jahre, vorbestehende chronische Nierenerkrankung,
Herzinsuffizienz

Besondere Problemkonstellation:

— AKI bei vorbestehender chronischer Niereninsuffizienz erhéht
das Risiko der Entwicklung einer terminalen Niereninsuffizienz
deutlich

Assoziation der AKI mit erhohter kurzfristiger und
langfristiger Mortalitat

Alle Patienten mit AKI sollten innerhalb von ca. 3
Monaten nachuntersucht werden.



