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Quintessenz

® Eine Einteilung der Nierenfunktionseinschriankung in pré-, post- und
intrinsisch-renal erlaubt eine erste Kategorisierung beziiglich moglicher
Ausléser und hilft im Hinblick auf die Einleitung erster Abklarungen und
allfilliger praventiver Massnahmen.

® Die postinfektiose Glomerulonephritis (Poststreptokokken-GN) ist in
Drittwelt-Landern die hdufigste Ursache einer akuten Glomerulonephri-
tis bei Kindern. In unseren Breitengraden ist die Erkrankung aber selten
geworden und betrifft heute eher &ltere, geschwéchte Patienten.

® Die Behandlung der akuten Nierenschddigung beschrénkt sich weit-
gehend auf supportive Massnahmen und das Vermeiden von zusétzlichen
schidigenden Einfliissen.

® Bei zu erwartenden Nierenersatzbediirftigkeit soll der Einsatz eines
Nierenersatzverfahrens nicht verzogert werden. Trotz oder gerade wegen
tieferer empfohlener Dosis der kontinuierlichen Nierenersatzverfahren bei
Nierenschiddigung sollte eine ungeniigende Behandlung vermieden werden.

® Beziiglich neuerer Biomarker zur Diagnose und Risikostratifizierung
einer akuten Nierenschidigung ist unseren Erachtens zum jetzigen Zeit-
punkt eine kritische Haltung angebracht. Ein Nutzen dieser Marker muss
erst noch gezeigt werden.

Einteilung

Die Einteilung einer Niereninsuffizienz in pra-, post- und
eine intrinsisch-renale Ursache ist am intuitivsten und
deshalb am gebréduchlichsten. Der prdrenalen Nieren-
insuffizienz liegt eine Minderperfusion mit Abfall der
glomeruldren Filtrationsrate zugrunde. Als Beispiel fiir
eine pridrenale Ursache sei hier die Dehydratation im
Rahmen einer Diarrhoe aufgefiihrt: Die Volumenkon-
traktion wird meist von tieferen Blutdruckwerten be-
gleitet und fiihrt iiber einen verminderten Perfu-
sionsdruck der Nieren mit Abfall der glomeruldren
Filtrationsrate zum konsekutiven Kreatininanstieg. Ein
Blutdruckabfall bei hdmorrhagischem Schock oder Sep-
sis, aber auch Medikamente wie ACE-Hemmer oder
NSAR mit Einfluss auf die renale Himodynamik, oder
eine eingeschrinkte linksventrikuldre Ejektionsfraktion
konnen dieselben Auswirkungen haben. Bei den post-
renalen Ursachen liegt eine Behinderung des Urinab-
flusses iiber die ableitenden Harnwege vor, was in der
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flikte im Regel sonographisch dargestellt werden kann. Bei Médn-
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tems. Einseitige Stauungen konnen durch Tumoren
oder Konkremente auftreten, fithren in der Regel aber
nicht zum Nierenversagen, ausser bei vorbestehender
chronischer Niereninsuffizienz oder Einnierigkeit. In-
trinsische Ursachen einer Nierenschddigung konnen,
basierend auf der betroffenen histologischen Struktur,
weiter in glomeruldre oder tubulo-interstitielle Erkran-
kungen oder eine tubuldre Schiddigung eingeteilt wer-
den. Eine tubuldre Schddigung macht ungefihr die
Halfte bis zwei Drittel der akuten intrinsischen Nieren-
schddigungen aus. Héiufig helfen klinische Befunde,
Blut- und Urinuntersuchungen die Atiologie der Nieren-
schiddigung weiter einzugrenzen. Gelegentlich bringt
aber nur eine Nierenbiopsie Klarung iiber die vorlie-

" Der erste Teil, «Akute Nierenschadigung: Epidemiologie und
Pathogenese», erschien in Heft 40 am 3.10.2012. Schauen Sie auch
unter www.medicalforum.ch.

Abkiirzungen
AKIN Acute kidney injury network

AMP Adenosin-Monophosphat

ANCA Anti-Neutrophile Zytoplasmatische Antikérper
ATN Akute Tubulusnekrose

ATP Adenosin-Triphosphat

eGFR Errechnete glomerulare Filtrationsrate
FE Fraktionelle Exkretion

FGF Fibroblast growth factor

FSGS Fokal-segmentale Glomerulosklerose
GBM Glomerulére Basalmembran

GN Glomerulonephritis

HBV Hepatitis-B-Virus

HGF Hepatocyte growth factor

HSP Hitze-Schock-Proteine

HUS Hamolytisch-urdmisches Syndrom
ICAM Intercellular adhesion molecule

IGF Insulin-like growth factor

IL Interleukin

KDIGO Kidney disease-improving global outcome
KIM Kidney injury molecule

MCN Minimal change nephropathy

MCP Monocyte-chemoattractant protein

MN Membrandse Nephropathie

MSH Melanozyten-stimulierendes Hormon
NAPIr Nepbhritis-associated plasmin receptor
NBKS Nierenbeckenkelch-System

NGAL Neutrophil gelatinase-associated lipocalin
NO Nitric oxide, Stickstoffmonoxid

NSAR Nicht-steroidale Antirheumatika

PPI Proton-pump inhibitor

RIFLE Risk, injury, failure, loss, end-stage
RPGN Rapidly progressive glomerulonephritis

RRT Nierenersatztherapie (renal replacement therapy)

SLED Sustained low efficiency dialysis

SPEB Streptococcal pyrogenic exotoxin B
TNF Tumor necrosis factor

TTP Thrombotisch-thrombopenische Purpura
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Tabelle 1

Héaufige Ursachen einer akuten Niereninsuffizienz.

Prarenal (Hdmodynamik) Dehydratation
Low-output
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Medikamentos (z.B. ACE-Hemmer, NSAR)

Nierenarterienstenose, -verschluss

Intrarenal (Parenchymschadigung)  Akute tubulére Schadigung

Tubulo-interstitiell

Glomerular

Postrenal (Behinderung
des Urinabflusses)

Prostatahyperplasie
Nephrolithiasis
Urothel-Karzinom

Abdominale Tumoren

Medikamentdse Nephritis (z.B. Antibiotika, NSAR, PPI)
Toxisch (z.B. Aminoglykoside, Cisplatin, Balkan-Nephropathie)
Viral (z.B. Hantaviren)

Systemerkrankungen (z.B. Sjogren-Sydnrom)

Priméare Glomerulonephritiden (z.B. IgA-Nephritis, MCN,
anti-GBM-Erkrankung)

Sekundére Glomerulopathien (z.B. HBV mit MN, Biphos-
phonate mit sek. FSGS)

Kleingefassvaskulitiden (z.B. ANCA-assoziiert, Kryoglobulin-
amie)

Retroperitoneale Fibrose (M. Ormond)

ACE = Angiotensin-konvertierendes Enzym; ANCA = Anti-Neutrophile Zytoplasmatische Antikorper; FSGS = fokal-segmentale
Glomerulosklerose; GBM = glomeruldre Basalmembran; HBV = Hepatitis-B-Virus; MCN = minimal change nephropathy;
MN = membrandse Nephropathie; NSAR = nicht-steroidale Antirheumatika; PPl = proton-pump inhibitor.

gende Erkrankung. Bei den rasch progredienten glomeru-
laren Erkrankungen sollten Vaskulitiden und Glomerulo-
nephritiden frithzeitig erkannt und spezialdrztlich
behandelt werden. Tubulo-interstitielle Erkrankungen
sind haufig medikamentds, toxisch oder seltener durch
Systemerkrankungen oder virale Infekte bedingt.

Die dargestellte Einteilung kann nicht fiir alle Erkran-
kungen befriedigend sein. Bei den Medikamenten kon-
nen z.B. NSAR hdmodynamische Effekte, aber auch in-
terstitielle Nephritiden oder eine Minimal Change
Nephropathy (MCN) verursachen. Vaskuldre Erkrankun-
gen konnen sich als Dissektion, Stenose oder Vaskulitis
(Panarteriitis nodosa) der Arteria renalis oder aber
auch als Kleingefdssvaskulitis mit extrakapillar prolife-
rativer Glomerulonephritis (z.B. ANCA-assoziiert) ma-
nifestieren (Tab. 1 &).

Spezialfall: Postinfektiose Glomerulonephritis
(Poststreptokokken-GN)

Als Beispiel einer intrinsischen glomeruliren Erkran-
kung sei hier die postinfektiose GN kurz erldutert. Diese
wird im Rahmen der hédufigen Infektionen der oberen
Atemwege gefiirchtet, tritt in unseren Breitengraden
aber nicht mehr oft auf. Die Inzidenz der Erkrankung
unterscheidet sich je nach Entwicklungsstand der unter-
schiedlichen Regionen deutlich. In Drittwelt-Ldndern
ist die postinfektiose GN die hédufigste Ursache einer
akuten Glomerulonephritis bei Kindern und tritt mit
einer Inzidenz von ungefahr 24 Féllen pro 100000 Per-
sonenjahre auf. In Europa wird die Inzidenz auf 0,3 pro
100000 Personenjahre geschétzt. Zudem sind hier
heutzutage weniger Kinder als vermehrt &dltere und ge-
schwéchte Personen hdufig mit Diabetes oder einer

Alkoholerkrankung betroffen. Vor allem Streptokokken
der Gruppe A waren hdufige Ausloser, grundsétzlich
kann aber nach Infektionen mit unterschiedlichen Er-
regern eine Immunkomplex-GN auftreten. Deshalb
wird heute mit Vorteil die Bezeichnung «postinfektiose
GN» verwendet. Als Ausloser der Poststreptokokken-
GN werden verschiedene potenzielle nephritogene Bak-
terien-Antigene (NAPIr, SPEB) diskutiert. Ob sich kreuz-
reagierende Antikorper direkt an glomeruldre Antigene
binden und in situ zur Immunkomplexbildung fiihren
oder ob sich allenfalls zirkulierende Immunkomplexe
im Glomerulum ablagern, ist unklar. Bei betroffenen
Patienten tritt meist ungefahr zwei Wochen nach einem
Infekt der oberen Atemwege eine progrediente Nieren-
funktionsverschlechterung begleitet von einer Hyper-
tonie, Mikroh&dmaturie, gelegentlich Makroh&dmaturie,
und einer Proteinurie auf. Gelegentlich manifestiert
sich die GN auch als nephrotisches Syndrom. Eine anti-
biotische Behandlung bei nachgewiesener Streptokok-
ken-Tonsillitis ist sinnvoll. Die Prognose ist bei Kindern
in aller Regel hervorragend. In seltenen Féllen muss bei
ungiinstigem oder prolongiertem Verlauf eine Nieren-
biopsie durchgefiihrt werden. Bei dlteren Patienten,
speziell mit persistierender Proteinurie, ist die Progno-
se weniger giinstig, und bei einem grossen Teil tritt eine
chronische Niereninsuffizienz auf [1, 2].

Diagnostik (Marker und Tests)
Die klassischen Marker zur Unterscheidung von pré-

und intrarenaler Schidigung basieren auf der Annahme,
dass eine gestorte tubuldre Funktion bei etablierter in-

Schweiz Med Forum 2012;12(41):784-788 785



Tabelle 2

Hinweise Unterscheidung prarenal versus intrinsisch.

Prérenal Tubuléare Schadigung
FEna <1% >2%
FEHarnstoft <35% >55%
FEHamsaure <15% >25%
Urinosmolalitdt (mosmol/kg) >500 <350
Urinsediment (gran. Zylinder/GF) 0-1 6-10

FE = fraktionellen Exkretion; GF = Gesichtsfeld.

trinsischer Schddigung zur Verminderung der Resorp-
tionskapazitdt und somit zu einer erhéhten fraktionel-
len Exkretion verschiedener Substanzen fithrt. Im
Weiteren ist auch die Urinkonzentrationsfahigkeit bei
tubuldrer Schiadigung eingeschriankt. Diese Annahmen
entsprechen einer Vereinfachung der komplexen Pa-
thophysiologie. Zudem ist die Empfindlichkeit und Aus-
sagekraft dieser Tests von der Population abhéngig, in
welcher sie validiert wurden. Die fraktionelle Exkretion
von Natrium, Harnstoff und Harnsidure sowie die Urin-
osmolalitit konnen aber unter Beriicksichtigung der
oben erwédhnten Limitationen zur klinischen Beurtei-
lung einer akuten Nierenschddigung beigezogen wer-
den (am besten in Kombination). Falls verflighar ist
auch ein Urinsediment hilfreich. Das Fehlen von granu-
lierten Zylindern, als Zeichen eines strukturellen Scha-
dens, ist ein guter Hinweis fiir eine pradrenale Funk-
tionsverschlechterung der Niere [3] (Tab. 2 &).

An neueren Biomarkern scheinen vor allem NGAL,
KIM-1 und IL-18 im Urin eine gewisse Bedeutung be-
ziiglich der Prognose der akuten Nierenschiddigung
(Progression, Mortalitdt) zu haben. Im Vergleich dazu
lassen FEn, und FEpamsiworr keine prognostische Aussage
zu, jedoch erlauben etwas aufwendigere Bewertungen
des Urinsediments eine vergleichbare Beurteilung wie
die Biomarker [4]. Auch die neueren Biomarker sind je-
doch nicht spezifisch, die Wertigkeit z.B. von NGAL ist
bei vorbestehender Niereninsuffizienz fraglich, zudem
ist es auch bei Zystennieren, Diabetes mellitus und ge-
wissen Karzinomen erhoht. Eine weitere Problematik
ergibt sich aus der Validierung der Marker. Da kein ge-
eigneter Goldstandard existiert, werden die Testresul-
tate hdufig mit dem Kreatinin verglichen. Wie bereits
einleitend erwihnt, hat dieses aber entscheidende Limi-
tationen, so dass berechtigte Zweifel beziiglich der Aus-
sagekraft der Ergebnisse bestehen. Allerdings konnen
die Ergebnisse auch félschlicherweise zu Ungunsten
der neuen Marker ausfallen [5]. Insgesamt bleibt zum
jetzigen Zeitpunkt fraglich, ob die zahlreich untersuch-
ten Biomarker einen zuséitzlichen Nutzen zu den beste-
henden Klassifizierungen (RIFLE, AKIN) beitragen. Kei-
nesfalls sollten sie eine sorgfiltige klinische Beurteilung
mit Integration aller Befunde ersetzen [6, 7].

Abklarung

Eine gezielte Abklirung der akuten Nierenschidigung
richtet sich nach individuellen Patientenfaktoren, der
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Anamnese und Klinik sowie den vermuteten Auslosern.
Nachfolgend sei exemplarisch ein méoglicher Abkla-
rungsgang aufgezeigt, um auf hiaufig angeordnete und
zu empfehlende Untersuchungen hinzuweisen.

— Gezielte Anamnese nach moglichen Auslosern (Ge-
wichtsverlauf, Blutdruck, Stuhl- und Miktionsver-
halten, Gelenkbeschwerden, Exanthem, Ausland-
aufenthalte, Medikamente und andere Prdparate
jeglicher Art usw.).

— Sonographie zur Beurteilung der Nierengriosse, des
Parenchyms, der Perfusion und zum Ausschluss einer
Stauung des NBKS.

— Blutuntersuchungen zur Bestimmung des Blutbildes
(Andmie, Thrombopenie), der Elektrolyte (Natrium,
Kalium, Phosphat), Albumin-korrigiertes Kalzium;
Kreatinin, Harnstoff und Harnsdure; Kreatinkinase
(Rhabdomyolyse), LDH, Bikarbonat, Parathormon.

— Urinsediment (Erythrozyten, Akanthozyten, Zylinder).

— Urinchemie: Protein/Kreatinin, Albumin/Kreatinin,
Natrium, Harnstoff (fraktionelle Exkretion), Osmola-
litat.

— Bei Hinweisen auf eine Systemerkrankung oder
bei sich schnell verschlechternder Nierenfunktion
(RPGN) sollten zusétzlich immunologische und sero-
logische Untersuchungen veranlasst werden. Z.T.
sind auf Notfallstationen bereits gewisse Schnell-
tests (ANCA, anti-GBM-Antikorper) verfiighar. Bei
Verdacht auf eine thrombotische Mikroangiopathie
(TTP/HUS) sollten im Blutbild Fragmentozyten ge-
sucht werden.

— Friithzeitiger Beizug eines Nephrologen [8].

Da keine spezifische Therapie fiir die akute Nierenschadi-
gung existiert, sollten unbedingt allfallige Ausloser ge-
sucht (gegebenenfalls mittels Nierenbiopsie) und nach
Moglichkeit eine kausale Behandlung der Ursache
eingeleitet werden. Patienten mit erhohtem Risiko zur
Entwicklung einer akuten Nierenschiddigung (Sepsis,
Trauma, Verbrennungen, Herzoperation, Kontrastmit-
telgabe usw.) miissen friihzeitig identifiziert und tiber-
wacht werden. Potentiell nephrotoxische Substanzen
diirfen bei diesen Patienten nur bei dringender Indika-
tion appliziert werden. Falls keine Kreatininvorwerte
zur Abschétzung der Verschlechterung der Nierenfunk-
tion vorliegen, kann notfalls von «Normalwerten» aus-
gegangen werden. Dieser Ansatz wurde auch in vielen
Studien, welche RIFLE-Kriterien benutzt haben, ge-
wéhlt [9].

Im ambulanten Bereich empfiehlt es sich, ein erhohtes
Kreatinin nach kurzer Zeit erneut zu kontrollieren. So-
fern sich der Wert bestétigt, sollten als ergéinzende Unter-
suchungen sicher eine Nierensonographie durchge-
fithrt, das Urinsediment beurteilt und eine allfillige
Proteinurie gesucht und quantifiziert werden (Spoturin
fir Protein/Kreatinin- und Albumin/Kreatinin-Quoti-
ent). Bei pathologischen Befunden sollten die Patienten
zur spezialdrztlichen Beurteilung iiberwiesen werden.
Im Falle einer sich rasch verschlechternden Nieren-
funktion oder drohender Nierenersatzbediirftigkeit
(Hypervolamie, Hyperkalidmie, urdmische Symptome
usw.) sollten die Patienten notfallméassig hospitalisiert
werden.
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Therapie

Sofern eine Ursache der Nierenschddigung identifiziert
werden kann, soll diese zwangsldufig gezielt behan-
delt werden (das Vorliegen einer Vaskulitis z.B. erfor-
dert in der Regel eine immunsuppressive Therapie). Da
bis anhin in randomisierten Studien kein Nutzen einer
spezifischen Therapie fiir die akute Nierenschidigung
belegt werden konnte, konzentrieren sich die Bemii-
hungen auf die Erhaltung der Fliissigkeits- und Elektro-
lythomdostase, der himodynamischen Stabilitdt sowie

das Vermeiden jeglicher
Der optimale Zeitpunkt des  Substanzen mit nephro-
Beginns eines Nierenersatz- toxischem Potential oder

verfahrens bei akuter Einfluss auf die renale
Nierenschadigung ist nicht ~Hdmodynamik (vor allem
klar NSAR, iodhaltiges Kon-

trastmittel, Aminoglyko-
side, allenfalls ACE-Hemmer und AT1-Antagonisten).
Ausser im Schock sollen bei Volumenbedarf in der Re-
gel Kristalloide verwendet werden. Diuretika konnen
fir die Volumenkontrolle eingesetzt werden, haben
aber keinen Einfluss auf den Verlauf einer akuten Nie-
renschédigung. Bei intensivmedizinischen Patienten
soll der Blutzucker streng kontrolliert werden, und bei
Sepsis-Patienten richtet sich die Behandlung auch be-
ziiglich renalen Endpunkten nach den allgemein giilti-
gen Empfehlungen («goal-directed therapy») [10]. Mog-
licherweise sollten fiir eine optimale Nierenperfusion
mit konsekutiver Steigerung der GFR eher etwas ho-
here Mitteldruckwerte angestrebt werden [11]. Fiir de-
tailliertere Angaben verweisen wir auf die kiirzlich im
Kidney International publizierten KDIGO-Richtlinien
[12]. Die im Teil 1, «Mechanismus», erwdhnten mogli-
chen therapeutischen Ansatzpunkte sind bis anhin
nicht etabliert und wurden in diesem Artikel als hoff-
nungsvolle Ansétze fiir die Zukunft erwédhnt [13].
Der optimale Zeitpunkt des Beginns eines Nierener-
satzverfahrens bei akuter Nierenschiddigung ist nicht
klar, grundsétzlich sollte man sich nach den zwingen-
den Indikationen wie Hyperkaliimie, Hypervolimie,
metabolische Azidose mit himodynamischer Instabilitét
oder Auswirkungen der Urdmie (Enzephalopathie, Peri-
karditis) richten. Sofern sich aber die Notwendigkeit
eines Nierenersatzverfahrens abzeichnet, sollte der Ein-
satz nicht verzogert werden [14, 15].

Tabelle 3

CURRICULUM

Die Art des Nierenersatzverfahrens, intermittierende
versus kontinuierliche Behandlung, hat keinen Einfluss
auf den Erfolg und richtet sich vorwiegend nach der je-
weiligen lokalen Erfahrung und der Verfiigharkeit der
Verfahren. Fiir himodynamisch instabile Patienten bie-
tet sich eher eine kontinuierliche Therapie an, jedoch
kann auch eine intermittierende Hamodialyse soweit
«schonend» durchgefiihrt werden, dass auch instabile
Patienten behandelt werden konnen (SLED). Mittler-
weile kann sowohl fiir die kontinuierlichen wie die in-
termittierenden Behandlungsmethoden zwischen Filtra-
tion und Dialyse gewdhlt werden oder kénnen diese
auch kombiniert eingesetzt werden. Aufgrund des zu-
grundeliegenden physikalischen Prinzips bietet sich al-
lenfalls ein Verfahren in einer gegebenen Situation mit
Vorteil an (z.B. schnelle Korrektur einer Hyperkalidmie
mittels intermittierender Himodialyse; Prinzip der Os-
mose fiir kleinmolekulare Substanzen, intermittierende
Behandlung wegen hohen Dialysatflusses und damit
schnellerer Korrektur). Andrerseits gibt es keine Evidenz
fiir die Uberlegenheit eines der beiden Verfahren [16].
Beziiglich der notigen Dosis zur Behandlung mittels
kontinuierlichen Nierenersatzverfahrens ist die lange
giiltige Mindestdosis von 35 ml auf 20-25 ml Dialysat/
Substituat pro Kilogramm und Stunde korrigiert wor-
den [17, 18]. Grundsétzlich sollte aber eine unge-
niigende Behandlung (hdufige Unterbriiche wegen
Untersuchungen, schlecht laufender Katheter usw.) ver-
mieden werden, da eine solche die grossere Gefahr
fir den Patient birgt,
withrend eine «Uberdo-
sierung» vor allem per-
sonelle Ressourcen bean-
sprucht und hohe Kosten
verursacht [19]. Neuere
Arbeiten weisen aber auch bei der RRT auf mégliche
negative Auswirkungen bei einer iberméssigen Dosie-
rung hin (z.B. iiber Hypophosphatdmie vermittelt) [20].
Wegen der ausgesprochenen Heterogenitit des Patien-
tenkollektives mit verschiedenen Ursachen der akuten
Nierenschddigung (Sepsis, postoperativ, Rhabdomyo-
lyse usw.) mogen Abweichungen von der Regel fiir
den Einzelfall durchaus Vorteile bringen, auch wenn
sich solche in prospektiven Studien aufgrund selektier-
ter Patientenpopulationen nicht zwingend beweisen
lassen.

Die Art des Nierenersatzver-
fahrens hat keinen Einfluss
auf den Erfolg

Mogliche therapeutische Substanzen zur Behandlung der akuten Nierenschadigung in Zukunft.

Substanz
Edaravone
Apotransferrin
NGAL

Integrin-Antagonisten
Pan-Caspase-Inhibitor (IDN-6556)
Eculizumab

Statine, Erythropoietin, a-MSH

Wirkweise
Radikalfanger
Eisenbinder (endogen)

Beeinflusst Eisenstoffwechsel, Produktion von Antioxidantien
gefordert (endogen)

Zellpolarisation, Gewebsstruktur
Apoptose-Inhibitor
Komplement-Inhibitor

Anti-inflammatorisch

a-MSH = o-Melanozyten-stimulierendes Hormon; NGAL = neutrophil gelatinase-associated lipocalin.
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Ausblick

Als Grundlage fiir weiterfithrende Studien beziiglich
optimaler Behandlung der akuten Nierenschddigung ist
mit der Vereinheitlichung der Definition ein erster wich-
tiger Erfolg erzielt worden. Mdéglicherweise wird mit
neuen Biomarkern in Zukunft die Diagnose und Risiko-
stratifizierung von Patienten mit akuter Nierenschédi-
gung verbessert werden konnen. Aktuell ist unseres Er-
achtens eine kritische Haltung gegeniiber diesen
Markern angebracht, da ein zusétzlicher Nutzen mit Ein-
fluss auf harte Endpunkte erst gezeigt werden muss.
Ein besseres Verstdndnis der Mechanismen, welche zur
akuten Nierenschéddigung fithren, wird hoffentlich in
Zukunft zu spezifischen Therapieansétzen fiihren. Eine
Auswahl an méglichen therapeutischen Substanzen, wel-
che experimentell oder auch bereits in klinischen Studien
untersucht werden, ist in Tabelle 3 & aufgefiihrt. Auch
bei der Frage nach der optimalen supportiven Therapie
bleibt einiges weiterhin ungeklart.
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Assoziation? Ein Russe berichtet, er habe mit 3 Jahren durch
einen dummen Zufall einen Kopfschuss aus dem Revolver seines
Bruders erlitten. Eingang des Projektils durch die Nase, Ausgang
unbekannt. Einzige Folge: Bewusstlosigkeit liber 4 Stunden. In-
zwischen ist der Patient zu einem staatlich gepriesenen, preis-
gekronten Ingenieur geworden, und nun, mit 85 Jahren, mochte
er wissen, was zu tun ist ...
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