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Die akute Niereninsuffizienz wurde bei Kindern lange
Zeit als eine Begleiterscheinung einer schlechten Ha-
modynamik bei schweren Erkrankungen angesehen.
Die Diagnose wurde im Wesentlichen aufgrund eines
abrupten Kreatininanstieges gestellt. Eine einheitliche
Definition fehlte, was es schwierig macht, Daten tiber
die Haufigkeit, Atiologie und Prognose der akuten Nie-
reninsuffizienz im Kindesalter zusammenzustellen.

Definition

2004 wurde der Begriff des akuten Nierenversagens
(acute renal failure, ARF) durch den Begriff akute Nie-
renschadigung (acute kidney injury, AKI) abgeldst, was
besser zum Ausdruck bringt, dass es sich bei diesem
Zustand nicht um eine Erhéhung des Kreatinins allein
handelt, sondern um ein Spektrum von Symptomen,
welche mit einer abrupten Einschrankung der Nieren-
funktion einhergehen. Charakterisiert wird dieses Syn-
drom durch eine verminderte glomerulare Filtrations-
rate (GFR), die Retention von Harnstoff und anderen
stickstoffhaltigen Abbauprodukten wie Harnsaure und
Ammoniak, die Dysregulation des extrazellularen Vo-
lumens und die Dysregulation von Elektrolyten. AKI
ist somit ein Syndrom mit verschiedenen Erschei-
nungsbildern und keine Krankheit im engeren Sinn.

Ab dem Jahr 2007 wurden vier wesentliche Defi-
nitionen fir AKI im Kindesalter publiziert. 2007 die
pRIFLE- Kriterien (Paediatric Risk Injury Failure Loss
ESRD) und die AKIN Klassifikation (Acute Kidney In-
jury Network), im Jahr 2012 erfolgte die Definition
nach KDIGO (Kidney Disease Improving Global
Outcome).

Die vierte Definition pROCK (Paediatric Reference
change value Optimized for AKI) wurde 2018 publi-
ziert und ist im Unterschied zu ihren drei Vorgéangern
weniger sensitiv daflr spezifischer in der Detektion
von AKI.

Bis heute fehlt ein Konsensus dartiber, welche De-
finition verwendet werden soll, was die uneinheitliche,

respektive fehlende epidemiologische Datenlage zu
AKl im Kindesalter teilweise erklart. Ein Expertengre-
mium aus Kindernephrologen empfiehlt, die KDIGO De-
finition zu verwenden, da diese sowohl fiir Kinder als
auch fiir Erwachsene verwendet werden kann mit dem
grossen Vorteil der einheitlichen Definition fir die ge-
samte Population. Bei der Anwendung von pROCK be-
stehen Bedenken aufgrund der tiefen Sensitivitat. Dies
birgt die Gefahr, dass z.B. nephrotoxische Medika-
mente bei einer noch nicht entdeckten leichten Nie-
reninsuffizienz weitergegeben oder nicht an die einge-
schrankte Nierenfunktion angepasst werden, was zu
einem zuséatzlichen Schaden fithren kann. Eine hohe
Sensitivitat erscheint uns Kindernephrologen wichtig,
da AKI nicht einfach eine Begleiterscheinung bei an-
deren Erkrankungen ist, sondern per se mit einem lan-
geren Spitalaufenthalt, einer langeren Beatmungs-
dauer und einer erhohten Mortalitat assoziiert ist. 2

Aus den Tabellen 1 und 2 ist ersichtlich, dass wir
fur die Beurteilung der AKI das Serumkreatinin und
die Urinausscheidung benétigen. Verwendet man nur
einen Parameter, so wird die Inzidenz und der Schwe-
regrad der Niereninsuffizienz haufig unterschatzt, da
einerseits eine Niereninsuffizienz nicht zwangslaufig
oligurisch sein muss, andererseits das Kreatinin im
Serum nicht zwingend gleich schnell ansteigen muss,
wie die Diurese abnimmt.

Epidemiologie

Durch das Fehlen eines Konsensus in Bezug auf die
Definition von AKl ist die epidemiologische Datenlage
Uber die Inzidenz und Pravalenz bei Kindern nur spar-
lich und nicht vergleichbar. Die meisten Studien be-
ziehen sich auf kritisch kranke Kinder, die in einer In-
tensivstation behandelt wurden und geben eine Inzi-
denz von 4.5% bis 82% * an.

2014 zeigte die prospektive AWARE Studie (As-
sessment of Worldwide Acute Kidney Injury and Renal
Angina Index Epidemiology) die Inzidenz, das Outcome
und die Risikofaktoren von kritisch kranken Patienten

Grad Serum Kreatinin Urin Ausscheidung
1 1.5-1.9 x  baseline oder Anstieg = 26.5 pmol/I < 0.5 mi/kg/h iiber 6-12 h
2 2-2.9 x N baseline < 0.5 ml/kg/h iiber 12- 24 h

3 >3 x N baseline oder GFR < 35 ml / min/ 1.73 m?

< 0.3 ml/kg/h tiber 6-12 h oder Anurie fiir 12h

Fettgedruckt: Werte, welche sich von denjenigen flir Neugeborene unterscheiden

Tabelle 1: Definition und Einteilung des Schweregrades nach KDIGO: Kinder > 1 Monat
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Serum Kreatinin

Urin Ausscheidung

1 1.5-1.9 x ™~ baseline oder Anstieg = 26.5 pmol/I 2 0.5ml/kg/h aber <1 mi/kg/h
2 2- 2.9 x N baseline 2 0.3ml/kg/h aber < 0.5 mi/kg/h
3 >3 x /N baseline oder > 221 pmol/I1 < 0.3 ml/kg/h tiber 6-12 h oder Anurie fiir 12h

Fettgedruckt: Werte, welche sich von denjenigen fiir Kinder > 1 Monat unterscheiden

Tabelle 2: Definition und Einteilung des Schweregrades nach KDIGO: Neugeborene

im Alter von 3 Monaten bis 25 Jahren. Nach der an-
gewendeten KDIGO Klassifikation betrug die Inzidenz
fur AKI insgesamt 26.9%, knapp die Hélfte davon
(11.6%) hatten eine schwere Niereninsuffizienz (Sta-
dium 2 und 3). Ahnliche Resultate zeigte die retros-
pektive AWAKEN Studie (Assessment of Worldwide
Acute Kidney Injury Epidemiology in Neonates) bei
Neugeborenen, welche eine Inzidenz von AKI von 27%
zeigte.

Einteilung

Die géngigste Einteilung bei AKl ist diejenige nach der
Lokalisation: prérenal, renal oder intrinsisch sowie
postrenal oder obstruktiv. Zum Verstandnis der pa-
thophysiologischen Veranderungen ist dies sehr
hilfreich.

Prarenale akute Niereninsuffizienz

Die prérenale ist die haufigste Form der AKI. Die Ur-
sache ist eine verminderte Perfusion der Nieren mit
konsekutiv einer verminderten glomerularen Filtrati-
onsrate (GFR) bei entweder einer «echteny intravasa-
len Volumenverminderung oder aber einer arteriellen
Minderperfusion. (vgl. Tabelle 3).

Sobald die Nierenperfusion wiederhergestellt wird,
steigt die GFR an und die Diurese nimmt zu. Bei kurz-
dauerndem Insult ist diese Form der Niereninsuffizi-
enz reversibel, je langer die Minderperfusion persis-
tiert, umso hoher ist das Risiko eines bleibenden Nie-
renschadens mit Strukturalteration des Gewebes als
Folge einer hypoxiebedingten irreversiblen Reduktion
der peritubularen Kapillaren und einer tubulo-inter-
stitiellen Fibrose durch prolongierte zelluldre Inflam-
mation. Ein schnelles Erkennen und entsprechendes
Handeln ist eminent wichtig, um den Ubergang einer
prarenalen AKI in eine renale AKI zu verhindern.

Renale oder intrinsische akute Niereninsuffizienz
Die intrinsische oder renale Form ist charakterisiert
durch einen strukturellen Schaden im Nierenparen-
chym. Die Umbauprozesse bei persistierender Hy-
poperfusion als mogliche Ursache des Gewebescha-
dens wurden oben bereits erwahnt, weitere sind eine
Sepsis, Nephrotoxine und Glomerulonephritiden (vgl.
Tabelle 3). Diese Form der AKI hat durch die stattfin-
dende Schadigung des Nierenparenchyms die schlech-
teste Prognose.

Postrenale oder obstruktive akute
Niereninsuffizienz

Die postrenale oder obstruktive AKI ist die Konse-
quenz einer relevanten Abflussbehinderung des Urins.
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Diese kann angeboren oder erworben sein. (vgl. Ta-
belle 3)

Diagnostik

Die Diagnose erfolgt durch charakteristische klinische
Zeichen und laborchemische Veranderungen, die be-
zeichnend fur einen akuten Nierenschaden sind.

Anamnese

Die Anamnese beziiglich einer aktuellen oder voran-
gehenden Infektion (insbesondere Hinweise auf Infek-
tion mit Streptokokken der Gruppe A), vorbestehen-
den Nierenproblemen, einer auffalligen Familienanam-
nese oder Einnahme von Medikamenten kdnnen
wichtige Hinweise auf die Atiologie der Niereninsuffi-
zienz geben. Sie ist bei der Beurteilung einer AKI
wichtig.

Klinische Symptome

Als Symptome sieht man héaufig eine reduzierte oder
fehlende Urinausscheidung, Odeme, eine arterielle Hy-
pertonie oder eine Makrohdamaturie. Diese missen
aber nicht zwingend vorhanden sein.

Laborchemische Verdanderungen

Typische laborchemische Veranderungen bei Vorlie-
gen einer AKl sind eine Erhdhung des Serumkreatinins,
des Harnstoffs, eine Hyperkaliamie, eine metabolische
Azidose, eine Hypo- oder Hypernatridmie sowie eine
Hyperphosphatémie. Alle sind Ausdruck der vermin-
derten GFR und/oder einer Tubulusschadigung.

Serumkreatinin und neuere Biomarker fiir AKI

Das Serumkreatinin ist der aktuelle Goldstandard zur
Abschétzung der GFR und ist im klinischen Alltag der
am haufigsten verwendete Marker, um eine AKI zu iden-
tifizieren. Es gibt aber bekannte Grenzen, welche die
Wertigkeit der Kreatininbestimmung einschréanken:

Die Bestimmung des Kreatinins sollte nur noch
enzymatisch erfolgen, der kinetische Farbtest nach
Jaffé sollte nicht mehr angewandt werden. Des Wei-
teren beginnt das Serum-Kreatinin erst einige Tage
nach einem akuten Ereignis anzusteigen, es weist also
eine deutliche zeitliche Verzégerung gegeniiber dem
Abfall der GFR auf. Zudem ist das Kreatinin abhédngig
von der Muskelmasse. Bei Patienten mit reduzierter
Muskelmasse kann auch ein relevanter Abfall der GFR
mit einem lediglich milden oder fehlenden Kreatinin-
anstieg einhergehen. Ein weiterer erschwerender Fak-
tor ist der breite Normbereich des Kreatinins, was
ohne bekannte Vorwerte die Erkennung eines GFR Ab-
falls ebenfalls erschweren kann.®
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Prérenal
Renale Minder-
perfusion > GFR \/

Volumendepletion
- Blutung
* Operation
* Trauma
- Intestinaler Verlust
* Gastroenteritis
* Kurzdarmsyndrom
- Kutaner Verlust
* Verbrennung
- Urin
+ Diabetes mellitus
* Diabetes insipidus
« Polyurische Uropathie
- Zu geringe Flussgkeitszufuhr

Renale Perfusion \

- Cardiac output v

- Effektives arterielles
Blutvolumen
« Schock
* Leberzirrhose

- Renale Vasokonstriktion
* Lebererkrankung
* Hyperkalcamie
» Medikamentés

- ACE- Hemmer, ARB

- Calcineurininhibitoren

Renal (intrinsisch)

Struktureller
Schaden am Nierenparenchym

Vaskular

- Thrombose arteriell oder vends

- Dissektion nach vaskularem Eingriff
- Thromobotische Mikroangiopathie
- Vaskulitis

Glomerular
- Gomerulonephritis (GN)
 Hamolytisch uramisches Syndrom
* Postinfektiose GN
* Purpura Schonlein Henoch
Nephritis
* IgA Nephritis

Tubuldr und tubulointerstitiell
- Akute Tubulusnekrose
- Infektionen
* Malaria
- Medikamentos
» Aminoglykoside
« Cephalosporine
« Vancoymycin
+ Immunglobuline
- Kontrastmittel (KM)
- Hadmpigment - Nephropathie
» Hamolyse
» Rhambdomyolyse
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Postrenal

Obstruktion
- Angeboren
« Posteriore Urethralklappen
« Nierenbeckenabgangsstenose
- Nierensteine
- Blutkoagel
- Tumor
- Neurogene Blase

« KM, NSAID, PPI
« |diopathisch

- Interstitielle Nephritis

(Diese Tabelle ist aus verschiedenen Quellen3621 zusammengestellt und nicht abschliessend)

Tabelle 3: Einteilung AKI nach Lokalisation des initialen Insultes

Somit ist das Serumkreatinin ein wenig sensitiver
und v.a. verzogerter Marker fiir AKI und viele For-
schungsgruppen fokussieren sich auf die Suche nach
einem sensitiveren und spezifischen Parameter wie
z.B. Cystatin C im Serum oder neutrophil gelatina-
se-associated lipocalin (NGAL), Interleukin-18 (IL-18)
und kidney injury molecule-1 (KIM-1) im Urin. Bis zum
jetzigen Zeitpunkt hat sich jedoch keiner der neuen
Marker im klinischen Alltag etablieren kénnen.

In Tabelle 4 wird eine Auswahl der aktuell als viel-
versprechend geltenden Parameter aufgeftihrt.>®

Fraktionierte Natriumexkretion (FeNa)

FeNa wurde 1976 zur Erkennung einer prarenalen Nie-
reninsuffizienz erstmals von Espinel beschrieben. Da
die prarenale AKI durch eine zeitnahe und adaquate
Volumenexpansion resp. Verbesserung der Nierenper-
fusion potentiell reversibel ist, ist deren schnelle Er-
kennung sehr wichtig. Die Berechnung der FeNa setzt
eine normale Tubulusfunktion und eine an die Volumen-
depletion angepasste Natriumresorption voraus. Dies
ist bei verschiedenen Zustanden mit AKI, insbesondere
prarenaler AKI, nicht der Fall. Zusatzlich verandern Me-
dikamente - insbesondere Diuretika - die FeNa, was
deren Aussagekraft noch weiter einschrankt.

Fraktionierte Harnstoffexkretion

Diuretika haben weniger Einfluss auf die fraktionierte
Harnstoffausscheidung und diese kann alternativ an-
gewandt werden.

Beide Werte — FeNa und die fraktionierte Harn-
stoffexkretion — sollten mit Vorbehalt an die klinische
Situation angepasst, zur Beurteilung von AKI verwen-
det werden.®

Urinstatus

Der Urinstatus ist bei noch vorhandener Diurese hilf-
reich um z.B. eine Glomerulonephritis als Ursache von
AKI diagnostizieren zu kénnen. In vielen Formen von AKI
ist das Urinsediment aber typischerweise unauffallig.

Bildgebung

Die Ultraschalluntersuchung sollte bei einer AKI zeit-
nahe durchgeflhrt werden. Das Vorliegen einer Throm-
bose in der Nierenvene oder Nierenarterie hat eine
grosse therapeutische Konsequenz mit der Notwen-
digkeit einer Antikoagulation. Diese ist insbesondere
im Neugeborenenalter eine haufige Entitat bei AKI.
Zudem kann durch die Ultraschalluntersuchung eine
postrenale AKI diagnostiziert und deren Therapie un-
verzliglich eingeleitet werden.
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barkeit

Cystatin C Inallen kern- - Cysteinproteinase - Friiherer Anstieg im Beeinflussung
im Serum haltigen Zellen Inhibitor Vergleich zum Kreatinin ~ durch:
- Einddmmung von (12-24h nach Insult) - hochdosierte
Entziindungsreak- - Cystatin C zeigt AKI Kortikosteroide
tionen friiher an und ist spezi- - Inflammation
fischer und sensitiver - schwere syste-
als Kreatinin (padia- mische Erkran-
trische Studien) kungen
NGAL im Urin Distaler Tubulus - Fordert das - Steigt <2hnach Insult - Keine Zulassung
und Sammelrohr ~ Uberleben der - Bestatigter Marker fir - Erhoht bei HWI,
Tubuluszellen - AKI Schweregrad Sepsis und vor-
- Dialysenotwendigkeit bestehender CKD
- Mortalitat
- Renale Erholung
- Voraussagekraft AKI
bei post-CPB
- Klinische Tests bereits
verfugbar
KIM-1 im Urin Proximaler - Epitheliale Sagt AKI bei post-CPB - Weniger schneller
Tubulus Regeneration voraus Anstieg als NGAL -
- Apoptose Keine klinischen
Regulation Tests zur Verfu-
gung
IL-18 im Urin Proximaler Beeinflusst Apop- Sagt AKI bei post-CPB - Keine klinischen
Tubulus tose und Nekrose voraus Tests zur Verfu-
der Tubuluszelle gung
TIMP-2, IGFBP7  Tubuluszellen Proliferation \/ Vergleichbar mit NGAL - Keine klinischen
im Urin von geschadigten in Bezug auf Vorauss- Tests zur Verfu-
Tubuluszellen agekraft von AKI gung
post-CPB

Abkiirzungen: NGAL = neutrophil gelatinase-associated lipocalin; KIM-1= kidney injury molecule-1;
IL-18 = interleukin-18; CPB= cardiopulmonary bypass; TIMP-2=tissue inhibitor of metalloproteinases-2;
IGFBP7= insulin-like growthfactor-binding protein 7, CKD = chronic kidney disease

Tabelle 4: neuere Biomarker zur besseren Detektion von AKI. Adaptiert von 69

Nierenbiopsie

Die Nierenbiopsie ist bei AKI im Kindesalter nur sel-
ten notwendig. Sie ist indiziert, wenn Anamnese, Kli-
nik, Labor und Bildgebung keine zufriedenstellende
Diagnose ergeben oder wenn z.B. bei einer Glomeru-
lonephritis die Therapie vom histologischen Bild ab-
hangt, wie z.B. bei einer Lupus-Nephritis.

Therapie und Management

Friihzeitiges Erkennen

Es gibt keine gut definierten Risikogruppen, aber es
ist generell anerkannt, dass Patienten die frithgebo-
ren sind oder unter einer chronischen Vorerkrankung
leiden (v.a. auch vorbestehende CKD) fir AKI geféhr-
deter sind. Zudem sind Situationen mit Volumendeple-
tion, Anwendung nephrotoxischer Medikamente, Sep-
sis, grosse und langdauernde Operationen, sowie le-
bensbedrohliche Erkrankung per se mit einem erhohten
Risiko ftir AKI verbunden. In diesen Situationen soll ein
regelmassiges Monitoring der Nierenfunktion durch-
geftihrt werden, falls méglich soll vor einem méglichen
Insult (z.B. vor einer grossen Operation) auch ein Kre-
atinin als Ausgangswert bestimmt werden.

PAEDIATRICA Vol 31|4-2020

Inzwischen gibt es Bestrebungen, durch die jetzt
weitverbreitete Anwendung von elektronischen Pati-
entendossiers, Algorithmen zu hinterlegen, die einer-
seits Hochrisikopatienten und andererseits Patienten
mit verminderter GFR kennzeichnen. Park et al. konn-
ten in ihrer Studie von 2018 zeigen, dass dadurch die
Erholungsrate von AKI verbessert werden konnte.”

Pravention

Die verschieden zugrundeliegenden Ursachen der AKI
erfordern jeweils ein der Atiologie angepasstes Manage-
ment; ein effektives Medikament zur Behandlung einer
bereits etablierten AKI gibt es aber nicht. Die beste
Form der Therapie von AKI stellt die Pravention dar.

Zentral ist eine adaquate Flissigkeitsversorgung,
die Aufrechterhaltung der Nierenperfusion - ggf. auch
unter Anwendung von inotropen Substanzen - und
die Vermeidung nephrotoxischer Substanzen soweit
moglich. Wenn diese Substanzen nicht vermeidbar
sind, sollte die Dosis an die jeweilige GFR angepasst
werden und wenn verflighar auch Medikamentenspie-
gel gemessen werden.
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Supportives Management

Wiederherstellung der renalen Perfusion
Volumenkontrolle

Die Volumenkontrolle ist v.a. flr die prarenale AKI von
héchster Bedeutung, da bei schnellem Handeln der Nie-
renschaden reversibel sein kann. Kristalloide sind die
bevorzugte Flussigkeit, die verwendet werden sollte.??

Verbesserung der Nierenperfusion

Bei systemischer — auf Volumengabe therapierefrak-
térer — Hypotonie werden vasoaktive Medikamente
verwendet. Ob diese Medikamente auch bei AKI hilf-
reich sind, ist nicht geklart und wird regelméssig
debattiert.

Es gibt mehrere Tiermodelle, die zeigen, dass Nor-
adrenalin den renalen Blutfluss in Situationen mit
krankheitshedingter ausgeprégter Vasodilatation ver-
bessert.!® Dadurch scheint es schliissig, dass Norad-
renalin z.B. bei Sepsis mit schwerer Vasodilatation ei-
nen positiven Effekt haben kénnte.

Dopamin wurde lange Zeit in einer tiefen sog. «Nie-
rendosis» verwendet (0.5 - 5 pg/kg/min) mit der Idee,
durch eine renale Vasodilatation den renalen Blutfluss
zu verbessern. Es gibt keine Daten, die einen Benefit
diesbezlglich zeigen und Nebenwirkungen wie Tachy-
kardie, Arrhythmien, intestinale und myokardiale
Ischamien sind nicht zu vernachlassigen. Bei «nor-
mal» dosierter Anwendung als vasoaktives Agens
konnte bei Erwachsenen kein positiver Effekt auf eine
AKI gezeigt werden.19

Eine interessante Substanz ist Fenoldopam, ein
selektiver D1-Agonist (Dopamin Rezeptor Agonist). Fe-
noldopam wird zur Behandlung der hypertensiven
Krise verwendet. Die Hypothese ist: In tiefer Dosie-
rung wird eine Vasodilatation ohne systemischen Ef-
fekt erreicht und somit der renale Blutfluss erhdht
ohne begleitenden relevanten systemischen Blut-
druckabfall. Es gibt nur ganz wenige padiatrische Stu-
dien, die v.a. bei Kindern mit Herzoperationen durch-
gefiihrt wurden, und moglicherweise einen Benefit zei-
gen. Vor der klinischen Anwendung braucht es
dringend eine Bestatigung dieser Resultate.

Weitere Substanzen wie natriuretische Peptide
werden aktuell daraufhin untersucht, ob sie durch die
verminderte Natrium-Resorption und der daraus re-
sultierenden Dilatation der afferenten Arteriolen ei-
nen ginstigen Effekt haben konnten.’?

Diuretika

Obwohl eine oligurische AKI eine schlechtere Prog-
nose als eine nicht-oligurische AKI hat, darf der Um-
kehrschluss nicht gezogen werden, dass das Uberfiih-
ren einer oligurischen in eine nicht-oligurische AKI die
Prognose automatisch verbessert. Obwohl bei Erwach-
senen gezeigt werden konnte, dass durch eine Thera-
pie mit Furosemid die Diurese verbessert werden kann,
fuhrte dies nicht zu einer Verbesserung der renalen
Erholung, einer Verminderung der Anzahl Dialysen
oder einer Verbesserung des Uberlebens.?? Die Uber-
legung zur Therapie mit Furosemid war die Idee der

Fortbildung

Reduktion einer tubularen Obstruktion durch erhéh-
ten Urinfluss und die Verminderung des Sauerstoff-
konsums durch die Verminderung des aktiven Trans-
portes von Natrium, Kalium und Chlorid im aufstei-
genden Ast der Henle Schleife.

Des Weiteren muss bedacht werden, dass durch
eine Erhdhung der Diurese keine Verbesserung der
GFR erreicht werden kann.

Bei Patienten mit AKI kommen nicht selten di-
verse Risikofaktoren fiir eine Schadigung des Gehors
zusammen und es muss bei der Bolusverabreichung
von Furosemid strikt auf eine Verabreichungsge-
schwindigkeit von max.0.5 mg/kg/min resp. max. 4
mg/min geachtet werden. Die zusatzlichen Risikofak-
toren sind: eine schwere Niereninsuffizienz, (zu) hohe
Dosierung von Medikamenten, eine Hypoproteinamie
und die zeitgleiche Verwendung mehrerer ototoxi-
scher Medikamente. Da durch die kontinuierliche Ver-
abreichung von Furosemid der gleiche Effekt mit ge-
ringerer Dosierung als mit Bolus-Gaben erzielt wird,
verwenden wir in unserem Zentrum oft die kontinu-
ierliche Gabe, um die Toxizitat so weit wie moglich
minimieren zu kénnen. Die tibliche Dosierung bei kon-
tinuierlicher Anwendung ist ein Startbolus mit 0.1
mg/kg, gefolgt von einer Dauerinfusion mit 0.05-
0.4mg/kg/h.

Weitere in der Pravention und Therapie bei AKI ver-
wendete Substanzen sind z.B. Mannitol und N-Ace-
tylcystein. Fur beide Substanzen fehlen jedoch Daten
zum renoprotektiven Effekt beim Menschen, insbeson-
dere auch bei Kindern und sollen nicht verwendet wer-
den. Mannitol kann zudem schwere Nebenwirkungen
durch die starke Volumenexpansion auslésen (Lungeno-
dem, arterielle Hypertonie). N-Acetylcystein wird gele-
gentlich bei Patienten verwendet, die ein hohes Risiko
fur eine Kontrastmittel-induzierte AKI haben.>8

Nierenersatzverfahren

Eine Dialyse ist am haufigsten notwendig bei Vorlie-
gen einer Volumeniberladung, die nicht auf Diuretika
anspricht oder die bereits durch Lungenddem, refrak-
tére arterielle Hypertonie oder Herzinsuffizienz be-
gleitet ist. Eine Volumenuberladung ist ein Risikofak-
tor fur ein schlechtes Outcome, unabhangig von der
Population (Kinder nach Herzoperation, Neugeborene,
mit oder ohne AKI etc.). Die aktuellen Daten empfeh-
len, eine 10-20 % Fliissigkeitsiiberladung als kritischen
Wert zu verwenden.!®

Weitere Griinde fir eine Dialyse sind eine Hyper-
kaliamie, die nutritiv und medikamentdés nicht gend-
gend kontrolliert werden kann oder eine relevante
Harnstofferhohung. In der Regel ist der Schwellenwert
fur eine Dialyse beim Harnstoff um 30 mmol/I, es
kommt aber stark auf die zugrundeliegende Ursache
und den zeitlichen Verlauf des Anstiegs an.

Welche Form des Nierenersatzverfahrens verwen-
det wird, spielt eine untergeordnete Rolle und wird je-
weils der Situation angepasst. Je nach Verfligharkeit
und individuellen Voraussetzungen des Patienten, wird
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eine Peritonealdialyse, eine intermittierende oder eine
kontinuierliche Himodialyse gewahlt.'

Prognose

Nachdem die AKI bei Kindern lange Zeit als Begleiter-
scheinung betrachtet wurde, konnte spatestens 2012
in der Studie von Mammen et al. gezeigt werden, dass
eine Episode einer AKI im Kindesalter mit Langzeitfol-
gen verbunden ist. Das langfristige Risiko, eine schwere
chronische Niereninsuffizienz (CKD) zu entwickeln be-
tragt in dieser Studie ca. 0.8%, fuir eine milde bis mit-
telschwere Niereninsuffizienz (GFR 60-90 ml/min/
1.73m?) jedoch 28%. Etwa 9.5% der Kinder entwickeln
nach AKI eine Proteinurie, welche ein zusatzlicher, un-
abhéangiger Risikofaktor fiir eine CKD darstellt. Fiir die
Langzeitprognose bei Neugeborenen mit AKI fehlen
gentigend grosse Follow-up Studien, um eine AKI im
Neugeborenenalter mit CKD im weiteren Leben in Re-
lation zu setzen. Kleine Beobachtungsstudien haben
festgestellt, dass tberlebende Neugeborene mit AKI
ein hohes Risiko fur die Entwicklung einer CKD und/
oder einer Proteinurie haben.’

Leider gibt es keinen Konsensus tber die mittel-
und langfristige Kontrollen nach AKI, obwohl dies bei
relevanten Langzeitfolgen sehr sinnvoll wére und die
Prognose durch eine Therapie - z.B. einer arteriellen
Hypertonie oder Proteinurie - langfristig glinstig be-
einflusst werden kann. Aktuell wird die Nachsorge
nach AKI individuell, je nach Vorgabe der jeweiligen
Zentren durchgefihrt. Die Patienten, deren Nieren-
funktion sich nicht vollstandig erholt hat, werden re-
gelmassig kontrolliert. Die Mehrheit der Kinder erho-
len sich nach AKI aber meist vollstandig und der lang-
fristige Schaden ist nur sehr schwer abschéatzbar. In
unserem Zentrum sehen wir die Kinder nach AKI, die
sich vollstandig erholt haben nach 1 Jahr (Bestim-
mung der Nierenfunktion, Urinuntersuchung und Blut-
druckmessung), danach je nach Situation. Die lang-
fristigen Kontrollen kénnen in der Kinderarztpraxis
durchgefiihrt werden. Beim Auftreten einer Vermin-
derung der GFR, einer arteriellen Hypertonie oder ei-
ner Proteinurie ist die Beurteilung durch einen Kin-
dernephrologen empfohlen.

Zusammenfassung

¢ Die akute Niereninsuffizienz im Kindesalter ist ein
Syndrom mir sehr vielen verschiedenen Ursachen
und weniger eine eigenstandige Krankheit.

e Die Pravention sowie das friihzeitige Erkennen einer
AKI sind fiir die Prognose relevant.

Autoren

¢ Die langfristige Nachkontrolle nach AKl ist bei allen
Kindern wichtig, um diejenigen friihzeitig erkennen
und gegebenenfalls therapieren zu kénnen, die eine
Proteinurie, eine Hypertonie und/oder eine CKD
entwickeln.

e Eine Kontrolle der Nierenfunktion, Blutdruckmes-
sung und Urinuntersuchung (v.a. betreffend Pro-
teinurie) soll bei allen Kindern nach AKI spatestens
nach einem Jahr erfolgen, anschliessend je nach Be-
fund und Risikokonstellation.
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