
5.9 Anästhesie bei Niereninsuffizienz
U. PIETSCH

Patienten mit Niereninsuffizienz (NI) stel-
len für die anästhesiologische Betreuung
eine besondere Herausforderung dar. Ne-
ben direkten, durch die NI bedingten Prob-
lemen, ist bekannt, dass diese Patienten-
gruppe zusätzlich ein deutlich erhöhtes Ri-
siko für perioperative kardiovaskuläre
Komplikationen hat.

1 Physiologie/
Pathophysiologie der
Niere

Die Niere dient der Aufrechterhaltung und
Einstellung eines bedarfsgerechten Was-
ser-, Salz-, Elektrolyt- und Säure-Basen-
Haushalts. Sie eliminiert Wasser, zahlreiche
harnpflichtige endo- und exogene Sub-
stanzen wie z. B. Ammonium, Harnstoff,
Harnsäure, Toxine, Medikamente und de-
ren Metaboliten. Ebenso konserviert sie
Substrate wie Glukose oder Aminosäuren.

Die Niere erbringt Stoffwechselleistungen
wie die Glukoneogenese oder die Arginin-
synthese. Sie bildet Hormone wie Erythro-
poetin und ist an der Synthese von Vita-
min-D3, 1,25-(OH)2-Cholecalciferol und
Calcitriol beteiligt. Zusätzlich greift sie mit-
tels des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems in die endokrine Regulation des
Organismus ein.

Sie spielt so eine zentrale Rolle in der Regu-
lation des Hydratationszustandes, der in-
tra- und extrazellulären Flüssigkeitsbalan-
ce, des Blutdrucks, des Mineralhaushalts,
der Blutbildung, des Metabolismus und
des Immunsystems (Ritter u. Jakab 2016).

Die Niere eines erwachsenen Menschen
wiegt ca. 120–300 g und weist eine Größe
von ca. 10 × 7 cm auf. Makroskopisch lässt
sich die hellere Nierenrinde (Kortex) vom
dunkleren Nierenmark (Medulla) unter-
scheiden. Die funktionelle Einheit der Niere
ist das Nephron. Jede Niere besteht aus et-
wa 1,2 Millionen Nephronen. Dies ist etwa
dreimal so viel, wie für eine uneinge-
schränkte Funktion nötig wäre. Diese
Nephrone bestehen jeweils aus Nierenkör-
perchen mit einem Glomerulum und dem
daraus hervorgehenden Nierenkanälchen
(Tubuli) sowie den kapillären Gefäßstruktu-
ren. Arteriell wird die Niere durch die Aa.
Renales versorgt, welche der Aorta descen-
dens in der Höhe LWK1–LWK2 entspringen.
Hierauf ist besonders im Rahmen der Aor-
tenchirurgie oder bei Dissektionen der ab-
dominellen Aorta das Augenmerk zu rich-
ten. Venös münden die Nierenvenen direkt
in die V. cava inferior. Das Gefäßsystem der
Niere ist per Definition ein Pfortadersystem
mit zwei hintereinander geschalteten Ka-
pillarnetzwerken. Um einen konstanten re-
nalen Blutfluss und somit auch eine kon-
stante glomeruläre Filtrationsrate (GFR) zu
garantieren, verfügt die Niere, wie zahlrei-
che andere Organe, über verschiedene Me-
chanismen, wie z. B. den Bayliss-Effekt, der
Autoregulation, welche in einem Bereich
von 60–160 mmHg (je nach Literaturanga-
be Werte von 50–180 mmHg beschrieben)
den renalen Blutfluss autoregulieren und
somit konstant halten.

Der Sauerstoffverbrauch der Niere ist mit
insgesamt 1,2 l/min sehr hoch, was den ho-
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hen Anteil der Nieren am Herz-Zeit-Durch-
blutungsvolumen von ca. 20–25 % erklärt.
Dabei besteht ein deutlicher Unterschied
zwischen Rinden- und Markdurchblutung.

1.1 Renaler Blutfluss

Der Anteil des renalen Plasmaflusses (RPF),
der pro Zeiteinheit filtriert wird, wird als
glomeruläre Filtrationsrate (GFR) bezeich-
net und liegt bei ca. 120 ml/min, korrigiert
auf die Körperoberfläche (1,73 m2) also bei
20–25 % des RPF. Das Verhältnis GFR/RPF
wird als Filtrationsfraktion (FF) bezeichnet
(Ritter u. Jakab 2016).

Merke: Renaler Blutfluss

• Nierenrinde (Cortex renalis): 90 %

• Nierenmark (Medulla renalis) 9 %

• Nierenpapille (Papilla renalis) 1 %

1.2 Kreatinin-Clearance

Die GFR ist das direkte Maß für die Filtrati-
onsleistung der Nieren und damit von zen-
traler Bedeutung in der Nierenfunktionsdi-
agnostik.

Die Messung der GFR erfolgt mit Hilfe von
Indikatorsubstanzen, die an den Glomeruli
zwar frei filtriert, entlang der Tubuli aber
weder resorbiert noch sezerniert oder me-
tabolisiert werden.

Merke: Die im klinischen Alltag übliche
Abschätzung der GFR anhand der Plas-
makreatininkonzentration ist aus meh-
reren Gründen fehlerhaft und teilweise
nicht geeignet.

Kreatinin wird in der Muskulatur stetig ge-
bildet und aus den Muskelzellen ins Blut
sezerniert. Allerdings ist die Produktion
nicht konstant, sondern stark abhängig
von Faktoren wie Lebensalter und Ge-
schlecht, welche die Muskelmasse ent-
scheidend beeinflussen. Hieraus ergibt
sich ein breiter Streubereich der Plasma-
kreatininkonzentrationen. Eine reduzierte
GFR kann daher leicht übersehen werden,
wenn gleichzeitig die Kreatininprodukion
verringert ist und damit die Plasmakonzen-
tration nicht zwingend über den Normbe-
reich von 80–110 ` mol/l (0,9–1,2 mg/dl)
ansteigt. So kann im klinischen Alltag die
GFR bereits um 50 % reduziert sein, ehe die
Plasmakreatininkonzentration über die
Norm ansteigt, was einen weiten „blinden“
Bereich (Abb. 1) bei der klinischen Diagno-
se einer Niereninsuffizienz bedingt.

Um eine möglichst zuverlässige Abschät-
zung der GFR aus der Plasmakreatininkon-
zentration zu ermöglichen, wurden For-
meln erstellt und weiterentwickelt, die Pa-
rameter wie Alter, Geschlecht und Körper-
gewicht in die Berechnung mit einbezie-
hen (z. B. Cockroft-Gault-Formel).

1.3 Renale Osteopathie

Bereits in frühen Stadien der chronischen
Niereninsuffizienz kann es zu Störungen
des Knochenstoffwechsels kommen. Ur-
sächlich hierfür sind die Entwicklung eines
sekundären Hyperparathyreoidismus, eine
Resistenz von Osteoblasten gegenüber Pa-
rathormon und ein Mangel an Calcitriol.
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Abb. 1: Autoregulation – im
Bereich von 80–160 mmHg
bleibt die GFR fast konstant
(nach www.medi-learn.de/
physio)
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2 Akutes Nierenversagen
(ANV)

Es existieren zahlreiche Definitionen, um
das akute Nierenversagen zu beschreiben.
In den letzten Jahren wurde versucht, mit-
tels der RIFLE-Kriterien eine einheitliche
Definition und Stadieneinteilung zu eta-
blieren. RIFLE ist ein Akronym und steht für
Risk – Injury – Failure – Loss – ESRD (End
Stage Renal Disease) (Bellomo et al. 2004).

Durch das Acute Kidney Injury Network
(AKIN-Definition) (Mehta et al. 2007) ist die
akute Nierenschädigung (Acute Kidney In-
jury, AKI) wie folgt definiert:

Abrupte (innerhalb von 48 Stunden) Ab-
nahme der Nierenfunktion, bestimmt
durch

• einen absoluten Anstieg des Serum-Krea-
tinins um & 0,3 mg/dl ( & 26,4 ` mol/l),

• einen prozentualen Anstieg des Serum-
Kreatinins um & 50 %, also auf das 1,5-
Fache des Ausgangswertes) oder

• eine Verminderung der Urin-Ausschei-
dung auf ‹ 0,5 ml/kg/h über mehr als
6 Stunden.

Ätiologisch kann zwischen einem prä-, in-
tra- und postrenalem ANV unterschieden
werden.

Risikofaktoren für die Entwicklung eines
ANV/AKI:

• vorbestehende Risiken (Diabetes melli-
tus, Alter, vorgeschädigte Nieren, Vas-
kulitis)

• perioperative Risiken wie Sepsis, Hypo-
tension, Hypovolämie

• Medikamente (NSAR, ACE-Hemmer, AB,
Kontrastmittel (mit modernem Kon-
trastmittel geringes Risiko) COX-1- und
COX-2-Hemmer: Durch den im klini-
schen Alltag häufigen Gebrauch nicht-
steroidaler Antiphlogistika (NSAID,
NSAR), welche klassischerweise unspe-
zifische Hemmer der Cycloxygenaseiso-
formen 1 und 2 (COX-1 und COX-2) sind,
haben die intrarenalen Effekte der Pros-
taglandine eine hohe klinische Rele-
vanz. Diese ergibt sich daraus, dass die
Sekretion vasodilatatorischer Prosta-
glandine vor allem in den Glomeruli bei
hohen Spiegeln an Vasokonstriktoren
wie z. B. AT-II, Noradrenalin, Endothelin
und ADH erhöht ist, was einer über-
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schießenden neurohumoral vermittel-
ten Vasokonstriktion und einer damit
drohenden renalen Ischämie entgegen-
wirkt. So kann die Einnahme von COX-
Hemmern bei schockierten Patienten
mit dementsprechend erhöhten Spie-
geln an Vasokonstriktoren zu einer rele-
vanten renalen Ischämie und Nierenin-
suffizienz führen.

• Trauma (Rhabdomyolyse)

• Chirurgie (Pneumoperitoneum)

• mechanisch (Harnstau)

Für die Entwicklung einer perioperativen
AKI ist der renale Blutfluss eine maßgebli-
che Stellgröße in der Entwicklung. Insbe-
sondere die intraoperative Hypovolämie
durch beispielsweise Blutverluste und/
oder Vasodilatation durch Anästhetika
können diesen entscheidend vermindern.

Spezielle Vorsichtsmaßnahmen, wie von
der KDIGO als Bundle (KDIGO Board Mem-
bers 2012) empfohlen, beinhalten: Diskon-
tinuierung aller nephrotoxischen Medika-
mente, Optimierung des Volumenstatus
und des Perfusionsdrucks, Erwägung eines
erweiterten funktionellen hämodynami-
schen Monitorings, regelmäßige Kontrol-
len von Serum-Kreatinin-Konzentration
und Urinausscheidung, Vermeidung von
Hyperglykämien und Erwägung von Alter-
nativen zu Kontrastmitteln.

3 Chronische
Niereninsuffizienz (CNI)

Die CNI als Begleiterkrankung hat einen re-
levanten Einfluss auf die perioperative
Mortalität (Filipovic et al. 2007).

Für die Einteilung der CNI existieren ver-
schiedene Klassifizierungen. Für den Alltag

hat sich die Einteilung nach klinischen Pa-
rametern und Retentionswerten etabliert.

1. kompensiertes Dauerstadium: GFR mä-
ßiggradig eingeschränkt, noch kein An-
stieg der Retentionswerte

2. kompensierte Retention/Azotämie: GFR
und Konzentrationsfähigkeit deutlich
eingeschränkt, erhöhte Retentionspara-
meter, Polyurie, Verschiebung der Se-
rumelektrolyte (Phosphat erhöht, Natri-
um und Kalium erniedrigt), keine Ur-
ämiesymptome

3. präterminale NI: GFR hochgradig einge-
schränkt, Diurese rückläufig, beginnen-
de Hyperkaliämie, metabolische Azido-
se, Anämie, Osteopathie, urämische
Symptome

4. terminale NI: Retentionsparameter mas-
siv erhöht, Kreatinin 8 700 ` mol/l, Ur-
ämie: urämischer Foetor, Schwäche, Pru-
ritus, Café-au-lait-Farbe der Haut, Kon-
zentrationsschwäche, Polyneuropathie

Merke: Definition: CNI beschreibt eine
irreversible Abnahme der glomerulären
Filtration bei progressivem Untergang
von funktionsfähigem Nierengewebe.

4 Niereninsuffizienz und
Anästhesie

Häufig ist die NI mit Begleiterkrankungen
wie renaler Hypertonie, renaler Anämie so-
wie Perikarditis assoziiert.

Für die präoperative Abklärung ist es es-
senziell, Restausscheidung, Trinkmenge,
letzte Dialyse und Dialyseart, Dialysezu-
gang (z. B. Shunt, Shaldon, Permcath) und
den Kaliumwert (im „steady state“ und ak-
tuell) zu eruieren.
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Perioperativ ist meist eine restriktive Volu-
mentherapie bei Patienten mit deutlich
eingeschränkter Diurese oder dialyse-
pflichtiger Niereninsuffizienz angezeigt.

4.1 Anästhesierelevante
Pathophysiologie der NI

4.1.1 Renale Hypertension

Eine renale Minderperfusion führt unter
anderem zu einer starken Aktivierung des
RAAS und nachfolgend zur arteriellen Hy-
pertonie. Pathophysiologisch können hier-
für verantwortlich sein:

• intrarenale Ursachen: Glomeruloneph-
ritis, Pyelonephritis, Zystennieren

• extrarenale Ursachen: Nierenarterien-
stenose, Aortenisthmusstenose

Die chronische Volumen- und Druckbelas-
tung führt zu einer linksventrikulären Hy-
pertrophie und diastolischen Dysfunktion
(Heck et al. 2008). Diese begünstigen Ar-
rhythmien und das Auftreten eines Lun-
genödems im Falle von Hyperhydratation.

4.1.2 Autonome Neuropathie

Im Rahmen der NI und damit verbunden
autonomen Neuropathie kann es durch er-
höhte AT-II-Spiegel zur Sympathikus-Über-
aktivität kommen, welche eine Hypertensi-
on trotz intravasaler Hypovolämie verursa-
chen kann (Heck et al. 2008). Die parasym-
pathische Dysfunktion äußert sich unter
anderem in einem geringen Ansprechen
auf Atropin.

Knapp 70 % der Dialysepatienten weisen
eine Gastroparese auf. Diese korreliert mit
peripherer Neuropathie und ist im Rahmen
der Narkoseeinleitung zu bedenken.

4.1.3 Renale Anämie

Da die Niere Hauptbildungsort von Ery-
thropoetin ist, führt ein Untergang von 
Nierengewebe bei chronischer Nierenin-
suffizienz zu einer normochromen, normo-
zytären Anämie. Durch die fehlende Ery-
thropoetin-Wirkung ist nicht nur die Bil-
dung der Erythrozyten vermindert, son-
dern auch deren Lebensdauer verkürzt. 
Hierdurch kommt es bei diesen Patienten, 
oft auch in deren  Vorgeschichte, zu Trans-
fusionen und einem gehäuften Vorkom-
men an Antikörpern.

Die Inzidenz von Hepatitis B und C ist auf-
grund oft wiederholt nötiger Bluttransfusi-
onen bei Dialysepatienten deutlich erhöht.

4.1.4 Hämostase

Die fortgeschrittene NI verursacht eine 
urämische Thrombozytopathie. Zusätzlich 
verursacht eine oft begleitende renale An-
ämie über den reduzierten Hämatokritwert 
eine verringerte Thrombozytenadhäsion. 
Zur Therapie der Thrombozytopathie kann 
im Notfall die Gabe von Desmopressin er-
wogen werden. Die plasmatische Gerin-
nung kann durch Einschränkung der Bin-
dung von Fibrinogen und von-Willebrand-
Faktor an die Thrombozyten beeinträch-
tigt sein. Insgesamt besteht jedoch oft eine 
hyperkoagulable Gerinnungssituation.
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