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Zusammenfassung 
Die Prävalenz der chronischen Nieren
insuffizienz (engl. chronic kidney di- 
sease, CKD) steigt weltweit, und Anäs-
thesistinnen und Anästhesisten stehen 
vor der Herausforderung, Patientinnen 
und Patienten mit eingeschränkter Nie-
renfunktion perioperativ sicher zu be-
treuen. Dieses Patientenkollektiv hat ein 
erhöhtes Risiko für perioperative Kom-
plikationen, was eine sorgfältige Vorbe-
reitung, spezifische Anästhesiekonzepte 
und individualisierte Therapieansätze 
erfordert. Ziel ist es, Komplikationsraten 
zu reduzieren, eine weitere Verschlech-
terung der Nierenfunktion zu vermeiden 
und die Patientensicherheit zu ge-
währleisten. Dieser Beitrag beleuchtet 
zentrale Aspekte des perioperativen 
anästhesiologischen Managements bei 
Patientinnen und Patienten mit CKD,  
darunter die präoperative Risikoevalu-
ierung und -minimierung, das intraope-
rative Management sowie die Auswahl 
geeigneter Anästhesieverfahren. Die 
sichere Anwendung von Anästhetika, die 
Optimierung von Medikamentendosie-
rung und das hämodynamische Manage-
ment spielen hierbei eine Schlüsselrolle. 
Im postoperativen Verlauf liegt der Fokus 
auf der Vermeidung weiterer schädigen-
der Einflüsse sowie auf der Prävention 
einer akuten Nierenschädigung (engl. 
acute kidney injury, AKI). 

Summary
The prevalence of chronic kidney di
sease (CKD) is increasing worldwide, 
presenting anaesthesiologists with the 

challenge of safely managing patients 
with impaired renal function in the peri-
operative setting. This patient population 
has a heightened risk for perioperative 
complications, necessitating thorough 
preparation, tailored anaesthesia stra
tegies, and individualised therapeutic 
approaches. The primary goals are to  
reduce complication rates, avoid fur
ther deterioration of kidney function, 
and ensure patient safety. This review 
highlights key aspects of perioperative 
anaesthetic management in patients 
with CKD, including preoperative risk 
assessment and mitigation, intraopera
tive management, and the selection of  
appropriate anaesthesia techniques. The  
safe administration of anaesthetics, opti- 
misation of drug dosing, and haemody-
namic management are central to this 
approach. Postoperatively, the focus lies 
on avoiding further nephrotoxic insults 
and preventing acute kidney injury (AKI).

Definition und Epidemiologie

Die chronische Niereninsuffizienz 
(chronic kidney disease, CKD) ist  
definiert als eine persistierende Nie-
renschädigung oder Einschränkung 
der Nierenfunktion, die für mindes-
tens drei Monate anhält (Tab. 1). 

Die CKD wird anhand der glomerulären 
Filtrationsrate (GFR) in fünf Stadien ein-
geteilt, anhand der Albuminurie erfolgt 
eine Klassifikation in drei Untergruppen 
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(A1 – A3; Abb. 1) [1,2]. Die Mehrheit 
der Patientinnen und Patienten leidet an 
CKD-Stadium 1 – 3, während die Stadien 
4 und 5 seltener auftreten [3]. 

Die Prävalenz beträgt weltweit etwa 
13 % und nimmt mit steigendem Alter 
deutlich zu [1]. Aufgrund einer Zunahme 
an Erkrankungen wie Diabetes mellitus, 
arterieller Hypertonie und Hyperlipidä-
mie sowie der demografischen Alterung 

ist in den nächsten Jahren mit einem 
weiteren Anstieg der CKD-Prävalenz zu 
rechnen [4]. Als Multisystemerkrankung 
beeinträchtigt die CKD auch andere 
Organe erheblich und stellt durch 
Langzeitfolgen wie Dialysepflichtigkeit 
oder Nierentransplantation eine signi-
fikante Belastung für Patientinnen und 
Patienten, aber auch für das Gesund-
heitssystem dar. Trotz klar definierter 
Diagnosekriterien bleibt die CKD häufig 

unentdeckt – insbesondere bei älteren 
Menschen. Bei bis zu 50 % der Betrof-
fenen in dieser Altersgruppe wird die 
CKD nicht diagnostiziert, obwohl die 
Kriterien formal erfüllt sind [3]. Gründe 
hierfür sind mitunter 
•	 das häufig asymptomatische 

Frühstadium, 
•	 die Fehldeutung altersassoziierter 

GFR-Abnahmen als „physiologisch“, 
•	 ein unzureichendes Screening auf 

Albuminurie sowie 
•	 ein mangelndes Problembewusstsein 

in der Primärversorgung [3].

Chronische Niereninsuffizienz 
und perioperatives Outcome

Die CKD ist ein unabhängiger Risi-
kofaktor für perioperative Morbidi-
tät und Letalität [5–8] und tritt oft 
gemeinsam mit Komorbiditäten wie 
Hypertonie, Herzinsuffizienz, Dia-
betes mellitus oder metabolischem 
Syndrom auf, die ebenfalls mit einer 
erhöhten Letalität einhergehen [9, 
10]. 

Der Schweregrad der CKD und die prä-
operative Therapie der Komorbiditäten 
beeinflussen die Prognose entscheidend. 
Insbesondere bei Patientinnen und Pa
tienten mit dialysepflichtiger CKD (engl. 
end stage kidney disease, ESKD) zeigt 
sich eine deutlich schlechtere Prognose 
[11]. 

Die chronisch geschädigte Niere ist ge-
genüber perioperativen Stressoren wie 
nephrotoxischen Medikamenten, Hypo-
tonie, Ischämie-Reperfusions-Schäden 
oder so genannten damage-associated 
molecular patterns (DAMPs) – also kör-
pereigenen Molekülen, die bei Zellschä-
digung eine sterile Entzündungsreaktion 
auslösen – besonders vulnerabel, was 
das Risiko für eine akut-auf-chronische 
Nierenschädigung (acute kidney injury, 
AKI) deutlich erhöht. Patientinnen und 
Patienten mit CKD und perioperativer 
AKI haben schlechtere Verlaufsprogno-
sen, eine höhere Wahrscheinlichkeit für 
die Notwendigkeit einer Dialyse und 
eine eingeschränkte renale Erholung 
[12].

Tabelle 1
Kriterien zur Diagnose einer chronischen Nierenerkrankung (nach [2]).

CKD-Kriterien (mind. 3 Monate)

Reduzierte GFR GFR < 60 ml/min/1,73 m2 

Nierenschädigung 
≥ 1 Kriterium

• � Albuminurie (Albuminurie ≥ 30 mg/24 h; Albumin-Kreatinin-Ratio  
≥ 30 mg/g)

• � Persistierende Hämaturie
• � Pathologisches Urinsediment 
• � Elektrolyt- oder anderweitige Störungen aufgrund von Tubulus

erkrankungen
• � Histologische Auffälligkeiten der Niere
• � Strukturelle Nierenschädigung, die anhand von Bildgebungs

verfahren nachweisbar sind
• � Zustand nach Nierentransplantation

CKD: chronische Niereninsuffizienz; GFR: glomeruläre Filtrationsrate.

Abbildung 1
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60 – 89

45 – 59

30 – 44

15 – 29

≤ 15

Normal oder hoch

Leicht erniedrigt

Stark 
erniedrigt

Nierenversagen

Leicht bis moderat 
erniedrigt

Moderat bis stark 
erniedrigt

G1

G2

G3a

G3b

G4

G5

A3

Stark erhöht

≥ 300 mg/g
≥ 30 mg/mmol

A2

Moderat 
erhöht

30 – 299 mg/g
3 – 29 mg/mmol

A1

Normal bis 
leicht erhöht

< 30 mg/g
< 3 mg/mmol

Stadieneinteilung und Prognose der chronischen Nierenerkrankung gemäß KDIGO 2024 CKD Clini-
cal Practice Guideline [2]. 

eGFR: geschätzte (estimated) glomeruläre Filtrationsrate.
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Präoperative Vorbereitung

Präoperative Risikoevaluation bei 
Patientinnen und Patienten mit 
chronischer Niereinsuffizienz
Da die CKD häufig nicht diagnostiziert 
ist, bleibt das perioperative Risiko 
vieler betroffener Patientinnen und Pa- 
tienten unerkannt. Eine der ersten und 
entscheidenden präoperativen Maßnah-
men besteht daher in einem gezielten 
Screening zur Erkennung einer bislang 
unentdeckten CKD – insbesondere bei 
Vorliegen typischer Risikofaktoren (Tab. 
2).

Es gilt, CKD-Patientinnen und -Pa
tienten frühzeitig zu identifizieren. 
Eine präoperative Einschätzung der 
Nierenfunktion unter Berücksichti-
gung von Komorbiditäten ist hierfür 
essenziell.

Neben der körperlichen Untersuchung 
sollten Serum-Kreatinin und GFR (be- 
rechnet mit der CKD-EPI-Formel) ge- 
messen und eine Urindiagnostik durch- 
geführt werden. Für geriatrische Patien-
tinnen und Patienten, bei denen die GFR 
aufgrund geringer Muskelmasse häufig 
überschätzt wird, ist Cystatin C als 
Biomarker besser geeignet. Cystatin C ist 

ein niedermolekulares Protein, das von 
kernhaltigen Zellen in konstanter Menge 
gebildet wird. Es wird ausschließlich 
über die glomeruläre Filtration eliminiert 
und ist unabhängig von der individu-
ellen Muskelmasse. Die Kombination 
von Kreatinin und Cystatin C ist zur Di-
agnosestellung der CKD den jeweiligen 
Einzelwerten überlegen [16,17].

Zusätzlich empfiehlt die „Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes 
(KDIGO)“-Gruppe die Evaluation einer 
Albuminurie, da dies ein wichtiger Pa- 
rameter für die Schweregradeinteilung 
und die Evaluation der Prognose ist. 
Hierbei wird primär die Betrachtung 
des Albumin-Kreatinin-Verhältnisses im 
Urin empfohlen [2].

Zur weiteren präoperativen Risikoeva-
luation können eine Bestimmung der 
Serum-Elektrolyte (inkl. Kalium, Na-
trium, Magnesium, Kalzium, Phosphat) 
und von Harnstoff sowie ein großes 
Blutbild sinnvoll sein. Falls präoperativ 
BNP (engl. brain natriruretic peptide) / 
NT-proBNP (engl. N-terminal pro-B-
type natriuretic peptide) und Troponin 
bestimmt werden, ist zu beachten, dass 
diese Werte durch eine verringerte Nie-
renfunktion beeinflusst werden können 
und nicht zwingend Zeichen eines kar-
dialen Problems sind. Wird präoperativ 
eine CKD neu diagnostiziert, sollte dies 
dokumentiert und in das perioperative 
Management mit einbezogen werden.

Prävention perioperativer Nieren-
schädigung
Allgemeine Prinzipien
Falls zur operativen Planung eine radio-
logische Diagnostik mit Kontrastmittel 
notwendig ist, empfiehlt die KDIGO, 
wenn möglich folgende Maßnahmen 
durchzuführen (Angabe mit entsprechen
der Evidenzstärke) [18]: 
•	 Verzicht auf hyperosmolare Kon

trastmittel (1B)
•	 Minimierung der Kontrastmitteldosis 

(ohne Graduierung)
•	 intravenöse Volumenexpansion (1A).

Wahl des Eingriffs und Anästhesie
verfahrens
Die Operations- und Anästhesiemetho
den sollten vor dem Hintergrund einer  

CKD möglichst unter Bevorzugung 
weniger invasiver Verfahren evaluiert 
werden. So reduzieren beispielsweise 
endovaskuläre Verfahren bei vaskulä-
ren Eingriffen an der Aorta im Vergleich 
zur offenen Chirurgie die postoperativen 
Nierenkomplikationen sowie die Leta-
lität [19,20]. Ähnliche Vorteile zeigen 
laparoskopische und roboterassistierte 
Verfahren gegenüber offenen Eingriffen 
bei allgemeinchirurgischen Operationen 
[21]. Herzchirurgische Eingriffe ohne 
Zuhilfenahme einer Herz-Lungen-Ma- 
schine („off-pump“) können ebenfalls 
die systemische Inflammation reduzie-
ren und renale Risiken bei Patientinnen 
und Patienten mit CKD verringern. 

CKD-Patientinnen und -Patienten 
haben ein erhöhtes perioperatives 
Risiko für kardiovaskuläre Komplika-
tionen, Medikamentenfehldosierung 
und AKI.

Auf Seiten der Anästhesie bieten Lokal- 
und Regionalanästhesieverfahren eine 
Möglichkeit, die erhöhten Risiken einer 
Allgemeinanästhesie bei CKD-Patientin-
nen und -Patienten zu vermeiden. Die 
am meisten gefürchteten Komplikatio-
nen der Spinal- und Epiduralanästhesie 
sind Blutungen. Die durch urämische 
Toxine verursachte antikoagulatorische 
Wirkung bei schwerer CKD rechtfertigt 
eine erhöhte Vorsicht, stellt jedoch für 
sich genommen keine Kontraindikation 
für rückenmarksnahe Anästhesieverfah-
ren dar [22]. So kann auch die Anlage  
von Dialyseshunts bei CKD-Patientinnen 
und -Patienten mit terminaler Nieren-
insuffizienz häufig unter Regionalan-
ästhesie der oberen Extremität erfolgen 
(z. B. axilläre Plexusblockade bei Anlage 
eines Cimino-Shunts bzw. supraklavi-
kuläre Plexusblockade bei Anlage einer 
Gracz-Fistel). Studien zeigen sogar, dass 
arteriovenöse (AV) Shunts nach Regio-
nalanästhesie eine höhere Durchgän-
gigkeitsrate aufweisen als nach reiner 
Lokalanästhesie [23,24]. 

Präoperative Therapie der arteriellen 
Hypertonie und Herzinsuffizienz
Die Kontrolle des arteriellen Blutdrucks 
und die Blockade des Renin-Angioten-

Tabelle 2
Parameter zum präoperativen CKD-Screening 
(nach [113]). 

Klinische  
Faktoren

Soziodemographische 
Faktoren

Arterielle 
Hypertonie 

Alter > 60 Jahre

Diabetes mellitus Nikotinabusus 

Kardiovaskuläre 
Erkrankungen

Männliches 
Geschlecht

Adipositas Afroamerikanische 
ethnische Herkunft

Systemische Auto- 
immunerkrankung

Familiäre Dispo- 
sition für CKD

Stattgehabte AKI

AKI: acute kidney injury; CKD: chronic kid-
ney disease.
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sin-Aldosteron-Systems (RAAS) sind in 
der Langzeitversorgung von Patientinnen 
und Patienten mit CKD entscheidend 
für die Prävention des CKD-Progresses. 
Es kann sinnvoll sein, Patientinnen und  
Patienten auf orthostatische bzw. dia-
stolische Hypotonie zu screenen, da 
diese unterschätzte Risikofaktoren für 
die Entwicklung einer CKD bzw. für die 
Gesamtletalität von CKD-Patientinnen 
und -Patienten darstellen [25,26]. Für 
den konkreten Nutzen einer Operations-
verschiebung ab bestimmten Blutdruck-
grenzwerten liegen nur wenig belastbare 
Daten vor. Auch existieren keine spezi-
fischen deutschen oder internationalen 
Leitlinien, die CKD-Patientinnen und 
-Patienten gesondert adressieren. Statt-
dessen gelten die allgemeinen Empfeh-
lungen, welche die Grenzwerte für das 
Verschieben einer elektiven Operation 
bei Werten über 180 mmHg systolisch 
oder 110 mmHg diastolisch festlegen 
(Empfehlungsgrad IIb) [27,28].

Vor der Operation sollten beeinfluss-
bare Risikofaktoren wie arterielle 
Hypertonie und Diabetes mellitus 
optimiert werden.

Präoperative Therapie des Diabetes 
mellitus
Präoperativ erhöhte Glucose- und 
HbA1c-Werte im Serum können auf 
einen nicht diagnostizierten oder in
adäquat therapierten Diabetes mellitus 
hinweisen, was mit einer erhöhten Kran- 
kenhaussterblichkeit einhergeht [29]. 
Auch wenn bis dato noch kein optimaler 
Cut-off-Wert identifiziert werden konnte, 
erfordert ein HbA1c Wert > 8 % (spätes-
tens > 10 %) die Überprüfung, ob eine 
Optimierung der Blutzuckereinstellung 
und ggf. eine Verschiebung elektiver 
Eingriffe sinnvoll ist, um das periopera-
tive Komplikationsrisiko zu reduzieren 
[30,31].

Weiterhin müssen Anästhesistinnen und 
Anästhesisten bedenken, dass periope-
rativer Stress und vasoaktive Substanzen 
die Serumglukosekonzentration und den  
Insulinbedarf steigern. Orale Antidiabe
tika müssen teilweise präoperativ pau- 
siert werden (Tab. 3). Es gilt zu beden-

ken, dass ein falsch gewählter Zeitpunkt 
der Pausierung bei Patientinnen und 
Patienten mit CKD ein erhöhtes Risiko 
für Nüchternhypoglykämien birgt. Für  
Metformin liegen – im Falle einer 
Akkumulation – Hinweise auf ein er-
höhtes Risiko für die Entwicklung einer 
schweren postoperativen Laktatazidose 
vor, weshalb Metformin vor elektiven 

Operationen für mindestens 48 Stunden 
pausiert werden sollte [32].

Präoperative Optimierung des  
Phosphathaushaltes
Zur präoperativen Überprüfung der 
Wirksamkeit einer Therapie mit Phos-
phatbindern und Vitamin-D-Analoga ist 
die Bestimmung der Laborparameter 

Tabelle 3
Erwägungen zum präoperativen Management der Medikation von Patientinnen und Patienten mit 
CKD gemäß aktuellen Empfehlungen (nach [52]). 

Medikament Maßnahme Grund

Antikoagulanzien

NMH Dosisreduktion oder Umstellung auf 
UFH, Anti-Xa-Bestimmung

Renale Elimination

DOAK Erhöhtes Blutungsrisiko,  
wenig Daten bei GFR 15 – 30 ml/min, 
bei GFR < 15 ml/min nicht empfohlen

Erhöhte Blutungsneigung 
aufgrund renaler Elimination

Antihypertensiva

ACEi, ARB Pausieren am OP-Tag Hypotonie, Hyperkaliämie

Clonidin Dosisanpassung Renale Elimination

Antibiotika wenn möglich TDM

Vancomycin TDM und Dosisanpassung Renale Elimination,  
Nephrotoxizität

Aminoglykoside TDM, ggf. Dosisanpassung,  
Gabe nur einmal täglich

Renale Elimination,  
Nephrotoxizität

Cephalosporine Dosisanpassung Renale Elimination

Meropenem TDM, ggf. Dosisanpassung Renale Elimination

NSAID wenn möglich vermeiden Nephrotoxizität, unselektive 
COX-Hemmer sind kontra
indiziert

Orale Antidiabetika

Gliptine Fortführen der Gabe

Glitazone Fortführen der Gabe

GLP-1-Analoga Pause: am OP-Tag bei täglicher 
Einnahme

Pause: mind. 7 Tage bei wöchentlicher 
Einnahme

Metformin Pause: 48 h vor bis 48 h nach OP Renale Elimination, Risiko für 
Laktatazidose insbes. bei 
CKD-Patientinnen und 
-Patienten

SGLT-2-Hemmer Pause: 72 h vor OP bei mittlerem /  
hohem Eingriffsrisiko

Pause: 24 – 48 h bei niedrigem 
Eingriffsrisiko

Risiko für euglykäme 
Ketoazidose bei kritisch 
kranken Patienten erhöht 
[114]

Sulfonylharnstoffe Pause: am OP-Tag Renale Elimination 

ACEi: Angiotensin-Converting-Enzym-Inhibitoren; ARB: Angiotensin-II-Rezeptorblocker; COX:  
Cyclooxygenase; CKD: chronic kidney disease; DOAK: direkte orale Antikoagulanzien; GLP-1: Glu-
cagon-like peptide-1 receptor agonist; NMH: niedermolekulares Heparin; NSAID: non-steroidal 
anti-inflammatory drugs; SGLT-2: Sodium-Glucose-Cotransporter-2; TDM: therapeutisches Drug Mo-
nitoring; UFH: unfraktioniertes Heparin.
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•	 25-OH-Vitamin-D, 
•	 Kalzium, 
•	 Phosphat und 
•	 Parathormon 

geeignet [33]. Bei CKD-Patientinnen und 
-Patienten, die sich bei vorbestehendem 
Hyperparathyreoidismus zuvor einer Pa-
rathyreoidektomie unterzogen haben, 
muss das Risiko eines Hungry-Bone-Syn-
droms mit prolongierter Hypokalzämie 
beachten werden. Nach dem abrupten 
(postoperativen) Abfall des Parathor-
mons nehmen die Knochen vermehrt 
Kalzium, Phosphat und Magnesium auf, 
was häufig zu einer ausgeprägten Hypo-
kalzämie führt. Klinisch äußert sich dies 
in neuromuskulären Phänomenen (z. B. 
Tetanie), Muskelschwäche und Herz-
rhythmusstörungen. Therapeutisch steht 
die rasche Substitution von Kalzium und 
Vitamin D im Vordergrund; parallel dazu 
müssen Phosphat- und Magnesium-
werte überwacht werden. Da die orale 
Therapie der Hypophosphatämie durch 
perioperative Nüchternheit, parenterale 
Ernährung oder postoperativ verzögerte 
Magen-Darm-Funktion beeinträchtigt 
sein kann, ist es hilfreich, Kalzium- und 
Phosphatspiegel bei Patientinnen und 
Patienten mit CKD perioperativ engma-
schig zu kontrollieren.

Präoperative Therapie der Anämie 
Eine sekundäre Anämie aufgrund einer 
CKD entsteht meist erst bei hochgra-
diger Nierenfunktionseinschränkung. 
Eine solche Anämie hat eine Reihe 
nachteiliger Folgen, zu denen u. a. eine 
Abnahme der Sauerstoffversorgung und 
der aeroben Kapazität zählen. Eine 
präoperativ bestehende Anämie bei 
CKD-Patientinnen und -Patienten ist 
mit einem schlechteren postoperativen 
Outcome assoziiert, insbesondere bei 
herzchirurgischen Eingriffen [34–36]. 
Bei koronarer Herzkrankheit (KHK) oder 
Herzinsuffizienz kann dieser Effekt ver-
stärkt werden. Gemäß der KDIGO-Leit-
linie von 2012 soll bei CKD-bedingter 
Anämie zunächst sichergestellt werden, 
dass ein ausgeglichener Eisenhaushalt 
vorliegt (Transferrinsättigung ≤ 30 % und 
Ferritin ≤ 500 ng/ml), bevor eine indivi-
duell angepasste Gabe Erythropoese-
stimulierender Agenzien (ESA) erfolgt, 

um einen individuell festgelegten Hb-
Wert zu erreichen. Laut KDIGO-Leitlinie 
sollte eine ESA-Therapie nicht bei einem 
Hb-Wert von > 10 mg/dl begonnen und 
der Hb-Wert nicht über 11,5 – 12 g/dl 
angehoben werden [37]. ESA sind keine 
Option für eine akute Erhöhung des 
Hämoglobinspiegels oder als Reaktion 
auf perioperative Blutverluste. 

Die Indikation zur Bluttransfusion sollte  
mit Bedacht gestellt werden, wobei 
mögliche Komplikationen wie Hyper-
volämie, Transfusionsreaktionen und 
Hyperkaliämie zu beachten sind. Eine 
pauschale Empfehlung für ein präope-
ratives Hb-Ziel bei CKD-Patientinnen 
und -Patienten existiert nicht. Nach wie 
vor gibt es auch keine Belege, die eine 
liberale präoperative Transfusionspolitik 
unterstützen [38]. Daher sollte – außer 
im Falle von sehr niedrigen Hämoglo-
binwerten – von präoperativen Blut-
transfusionen abgesehen werden.

Bei Patientinnen und Patienten mit 
fortgeschrittener CKD und dem Ri
siko für die Notwendigkeit einer 
Nierentransplantation wird durch 
das Vermeiden von Bluttransfusio-
nen das Risiko für eine Allosensibili-
sierung verringert [39,40]. 

Verringerung des Blutungsrisikos
Chronische Exposition gegenüber urä- 
mischen Toxinen beeinflusst die Throm-
bozytenfunktion und verringert die 
Thrombozytenadhäsion durch eine redu-
zierte von-Willebrand-Faktor-Funktion 
[41,42]. Die unter CKD-Patientinnen 
und -Patienten häufige Einnahme von 
Thrombozytenaggregationshemmern 
wie Acetylsalicylsäure und Clopidogrel 
verstärkt dieses Risiko weiter. Zusätz-
lich beeinflusst eine möglicherweise 
vorliegende CKD-assoziierte Anämie 
die Blutrheologie und reduziert die 
physiologische Thrombozytenmargina-
lisierung. Studien zur Wirksamkeit von 
Desmopressin und anderen Substanzen 
zeigen widersprüchliche Ergebnisse hin- 
sichtlich der Reduktion von Blutungs-
komplikationen [43–51].

Präoperativ muss im Hinblick auf das 
Blutungsrisiko individuell entschieden  

werden, wie mit Medikamenten zur  
Thromboseprophylaxe verfahren werden  
soll. Dies gilt insbesondere für nieder-
molekulare Heparine (NMH), die nicht 
einfach zu antagonisieren sind und 
insbesondere bei vorliegender CKD 
akkumulieren können. Es kann sinnvoll 
sein, bei CKD-Patientinnen und -Patien-
ten unter Antikoagulation mit NMH die 
Anti-Xa-Aktivität zu messen, um die Do-
sis zu optimieren und das Blutungsrisiko 
zu minimieren.

Präoperative Anpassung der Medikation
Entscheidungen über das Absetzen 
bzw. Fortführen von Medikamenten 
müssen nach sorgfältiger Risiko-Nutzen-
Abwägung individuell getroffen werden. 
Bei Patientinnen und Patienten mit CKD 
ist die Proteinbindung von Medikamen-
ten aufgrund einer häufig vorliegenden 
Hypalbuminämie, einer Urämie oder ei-
ner metabolischen Azidose vermindert. 
Dies kann bei Medikamenten mit starker 
Plasmaproteinbindung eine Verstärkung 
pharmakodynamischer Effekte bedin-
gen. Aus pharmakokinetischer Sicht 
sind vor allem ein möglicher Anstieg 
des Verteilungsvolumens und eine ver-
zögerte renale Elimination zu beachten. 
Wie eine vorbestehende medikamentöse 
Therapie bei Patientinnen und Patienten 
mit einer GFR < 30 ml/min / 1,73 m2 
modifiziert werden sollte, ist in Tabelle 
3 gemäß Fachinformation dargestellt. 
Diese erhebt keinen Anspruch auf Voll- 
ständigkeit, sondern berücksichtigt viel- 
mehr Substanzen, die im anästhesiolo
gischen Kontext relevant erscheinen.

Zur Vermeidung perioperativer Hypo-
tonien wird empfohlen, ACE-Hemmer 
und Angiotensin-Rezeptor-Blocker, die 
zur Behandlung der arteriellen Hyper-
tonie eingesetzt werden, vor (großen) 
operativen Eingriffen vorübergehend ab- 
zusetzen. Diese Empfehlung wird so-
wohl von den gemeinsamen Leitlinien 
der Deutschen Gesellschaft für Anästhe-
siologie und Intensivmedizin e. V., der 
Deutschen Gesellschaft für Chirurgie 
e. V. und der Deutschen Gesellschaft 
für Innere Medizin e. V. als auch von 
internationalen Fachgesellschaften un- 
terstützt [52,53]. Hinsichtlich der Ver
meidung intraoperativer Hypotonien 
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und insbesondere der Reduktion des 
Risikos einer AKI liegen dazu jedoch 
widersprüchliche Daten vor [54–58]. 

Präemptive Dialyse bei vorbestehender 
dialysepflichtiger Niereninsuffizienz
Bei Patientinnen und Patienten mit 
dialysepflichtiger Niereninsuffizienz ist 
zumeist eine präoperative Dialyse sinn-
voll, um Flüssigkeits-, Elektrolyt- und 
Säure-Basen-Homöostase zu optimie-
ren. Bei intermittierender Hämodialyse 
liegt der optimale Zeitpunkt für die letzte 
Dialyse idealerweise einen Tag vor der 
Operation. Hierdurch können das Tro-
ckengewicht erreicht und intraoperative 
Flüssigkeitsverschiebungen minimiert 
werden. 

Eine Dialyse unmittelbar vor der 
Operation ist möglichst zu vermei-
den, da sie mit hämodynamischer 
Instabilität und einer anhaltenden 
Antikoagulation durch die Dialyse 
einhergehen kann. 

In Fällen schwerer Volumenüberladung, 
insbesondere mit Lungenödem oder 
therapierefraktärer Hyperkaliämie, kann 
jedoch eine dringende Dialyse erforder-
lich sein. Falls eine Dialyse kurz vor der 
Operation notwendig ist, erfolgt diese 
nach Möglichkeit heparinfrei, um das pe-
rioperative Blutungsrisiko zu reduzieren. 
Alternativ kann je nach Verfahren eine 
regionale Citrat-Antikoagulation genutzt 
werden. Bei intermittierender Hämodia-
lyse kann eine notwendige Heparindosis 
durch intermittierende Spülungen mit 
0,9%igem NaCl minimiert bzw. ersetzt 
werden [59].

Intraoperative Versorgung von
Patientinnen und Patienten mit 
chonrischer Niereninsuffizienz

Monitoring
Aufgrund des erhöhten kardiovasku-
lären Risikos ist es ratsam, dass CKD-
Patientinnen und -Patienten mit einem 
5-Kanal-EKG zur ST-Segmentanalyse 
überwacht werden. Eine engmaschige 
Blutdruckmessung ist ebenfalls essen-
ziell, um das Auftreten einer Hypotonie 

frühzeitig zu erkennen. Die Vermeidung 
einer perioperativen Hypotonie hat hohe 
Priorität, da sie einen wesentlichen Ri-
sikofaktor für eine AKI darstellt [60–63]. 
Gegebenenfalls kann eine invasive 
Blutdruckmessung erforderlich sein, die  
eine präzise und kontinuierliche Blut-
drucküberwachung und sowie durch 
Blutgasanalysen eine Kontrolle der 
Oxygenierung sowie des Elektrolyt- und 
Säure-Basen-Haushalts ermöglicht. 

Gefäßzugänge
Die Anlage venöser Zugänge kann 
durch Ödeme, frühere Punktionen bzw.  
Thrombosen erschwert sein. Bei fort
geschrittener CKD sollte zur Schonung 
potenzieller Shunt-Regionen der zu
künftige Shunt-Arm nicht punktiert wer- 
den [64–66]. Besonders relevant sind 
dabei die vorderen Unterarmvenen, die 
V. cubitalis und die V. basilica. Zentrale 
Zugänge sollten, wenn notwendig, be- 
vorzugt über die V. jugularis interna 
erfolgen, da die V. subclavia ein erhöh-
tes Risiko für Thrombosen mit etwaigen 
Schwierigkeiten einer zukünftigen Shunt- 
Anlage birgt.

Um spätere Dialyseoptionen zu er-
halten, sollten die Anzahl der Zugän-
ge auf das notwendige Minimum 
beschränkt sowie Besonderheiten 
der Lokalisation zur Schonung po-
tenzieller Dialyseshunts bedacht 
werden.

Die bevorzugte Punktionsstelle für in
travenöse Zugänge ist der Handrücken 
(mit der kleinsten notwendigen Kanü-

lengröße). Vor der Gefäßpunktion ist zu 
klären, ob ein AV-Shunt besteht. Falls 
ja, sollte dieser entsprechend deutlich 
markiert und geschont werden. Für 
größere Eingriffe ist die sorgfältige Indi-
kationsstellung für einen zentralvenösen 
Zugang erforderlich. Die ultraschallge-
stützte Punktion ist in diesem Kontext 
obligatorisch, um Fehlkanülierungen 
und Komplikationen zu minimieren.

Narkoseführung bei Patientinnen 
und Patienten mit chronischer 
Niereninsuffizienz
Allgemeine Betrachtungen
Eine Über- oder Unterdosierung von 
Arzneimitteln kommt bei CKD-Patien-
tinnen und -Patienten besonders häufig 
vor, was auf Veränderungen wichtiger 
pharmakologischer Faktoren zurückzu-
führen ist (Tab. 4). Zur Durchführung 
einer Allgemeinanästhesie bei CKD-
Patientinnen und -Patienten muss daher 
der Medikamentendosierung besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt werden. 

Anästhetika
Die Einleitung und Aufrechterhaltung 
einer Allgemeinanästhesie mit Propofol 
(z. B. im Rahmen einer totalen intrave-
nösen Anästhesie, TIVA), stellt aufgrund 
der guten Steuerbarkeit eine bewährte 
und gut kontrollierbare Option dar 
[67]. Thiopental wird primär hepatisch 
metabolisiert, so dass seine Elimination 
weitgehend unabhängig von der Nie-
renfunktion erfolgt [68]. Auch Ketamin 
kann bei Patientinnen und Patienten 
mit CKD sicher angewendet werden 
[69,70]. Aufgrund der anteiligen renalen 
Elimination und der ausgeprägten Plas-

Tabelle 4
Allgemeine pharmakologische Überlegungen bei Patientinnen und Patienten mit CKD.

L – Liberation –

A – Absorption Möglicherweise verzögerte Magenentleerung

D – Distribution Zunahme oder Abnahme des Verteilungsvolumens aufgrund von Verän- 
derungen des Gesamtkörperwassers vor / nach der Dialyse, Ödemen, 
Plasmaproteinkonzentrationen (insbesondere Hypoalbuminämie)

M – Metabolismus Verminderter Metabolismus, insbesondere ist CYP3A4 betroffen, was zu 
einer erhöhten Bioverfügbarkeit führen kann

E – Exkretion Längere Halbwertszeit von Medikamenten, die renal eliminiert werden

CDK: chronic kidney disease; CYP3A4: Cytochrom P450 3A4.
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maeiweißbindung ist bei Midazolam 
(bzw. generell bei Benzodiazepinen) mit 
einer veränderten Wirkdauer und -stärke 
zu rechnen [71].

Die Anwendung inhalativer Anästhetika 
wie Sevofluran, Isofluran bzw. Desfluran 
gilt in allen CKD-Stadien als sicher [72– 
74]. Trotz der Freisetzung potenziell 
nephrotoxischer Fluoridionen konnte 
beim Menschen keine Nephrotoxizität 
von Sevofluran nachgewiesen werden 
[75,76]. Auch die Bildung von Com-
pound A bei der Durchführung von 
Low-Flow-Anästhesien erreicht keine 
nephrotoxischen Konzentrationen [72]. 

Muskelrelaxanzien
Die nichtdepolarisierenden Muskelre-
laxanzien vom Benzylisochinolin-Typ 
Atracurium und sein Stereoisomer Cis- 
Atracurium sind aufgrund ihres organ
unabhängigen Abbaus (Hofmann-Elimi
nierung) zu bevorzugen. Ihr Einsatz bei  
der Rapid-Sequence-Induktion (RSI) ist  
jedoch aufgrund ihrer längeren An-
schlagzeit im Vergleich zu anderen Wirk- 
stoffen nicht sinnvoll. Hier bietet sich 
Rocuronium als Alternative an, wobei 
bei eingeschränkter Nierenfunktion auf-
grund der partiellen renalen Elimination 
mit einer verlängerten Wirkdauer zu 
rechnen ist. Obwohl Rocuronium mit-
tels Sugammadex antagonisiert werden 
kann, weisen Patientinnen und Patien-
ten, die Cis-Atracurium in Kombination 
mit Neostigmin erhalten, ein geringeres 
Risiko für kardiale und pulmonale Kom-
plikationen auf [77].

Succinylcholin ist nur bei stabilen, 
normwertigen Kaliumwerten einsetzbar, 
wobei ein Anstieg des Serum-Kaliums 
antizipiert werden kann (bei der Verwen-
dung der dreifachen ED95 etwa 0,5 – 1,0 
mmol/l). Da die Plasma-Cholinesterase 
sowohl im Metabolismus von Succinyl-
cholin als auch von Mivacurium eine 
zentrale Rolle spielt und CKD-Patien-
tinnen und -Patienten häufig reduzierte 
Plasma-Cholinesterase-Werte aufweisen,  
ist bei ihnen mit einer verlängerten 
Wirkzeit dieser Substanzen zu rechnen 
[78–82].

Analgetika
Die Opioide Remifentanil, Fentanyl 
und Sufentanil sind bei eingeschränkter 

Nierenfunktion grundsätzlich gut ein-
setzbar [83], da ihre Metabolisierung 
lediglich in geringem Ausmaß von der 
Nierenfunktion abhängt. Insbesondere 
Remifentanil, das über Plasmaesterasen 
schnell abgebaut wird, eignet sich für 
die Anwendung bei CKD-Patientinnen 
und -Patienten aufgrund seiner kurzen 
Wirkdauer und guten Steuerbarkeit. 
Buprenorphin benötigt keine Dosisan
passung und wird nicht durch eine 
Dialyse entfernt; auch Hydromorphon 
ist prinzipiell geeignet, erfordert jedoch 
ggf. eine Dosisreduktion [83].

Nephrotoxische Medikamente und 
Kontrastmittel sollten, wenn mög-
lich, vermieden werden. Opioide 
sind mit Vorsicht einzusetzen.

Bei schwerer CKD ist mit einer deutlich 
verlängerten Wirkdauer von Morphin, 
Oxycodon, Codein und Tramadol zu 
rechnen, weshalb es ratsam ist, hier auf 
ihre Anwendung zu verzichten. Bei- 
spielsweise kann der aktive Morphin-Me-
tabolit Morphin-6-Glucuronid bei fort-
geschrittener Niereninsuffizienz akku- 
mulieren und eine Halbwertszeit von  
bis zu 27 Stunden aufweisen [84].

Paracetamol ist in seiner Standarddosis 
sicher anwendbar, während NSAIDs 
(engl. non-steroidal anti-inflammatory 
drugs) aufgrund ihres nephrotoxischen 
Potenzials für CKD-Patientinnen und 
-Patienten nur eingeschränkt eingesetzt 
werden sollten. Zudem erhöhen sie das 
Risiko für kardiovaskuläre Komplika
tionen, gastrointestinale Blutungen und 
Elektrolytstörungen. Zur Anwendung 
von Metamizol bei CKD-Patientinnen 
und -Patienten liegen für eine endgültige 
Beurteilung bis jetzt zu wenig Daten 
vor; eine kurzzeitige Therapie scheint 
jedoch im Rahmen einer zielgerichteten 
Schmerztherapie zu vertreten [85].

Die fünf Grundprinzipien der Schmerz-
therapie sind bei CKD-Patientinnen und 
-Patienten besonders wichtig:
•	 By mouth – bevorzugte orale 

Gabe, um vaskuläre Punktionen zu 
vermeiden

•	 By the clock – regelmäßige Verab-
reichung unter Berücksichtigung der 

verlängerten Wirkung; Vermeidung 
langwirksamer Opioide

•	 By the ladder – sorgfältiges Titrieren 
von Opioiden auf die gewünschte 
Wirkung

•	 For the individual – Berücksichti-
gung individueller postoperativer 
Bedürfnisse

•	 Attention to detail – genaue 
Überwachung der Nierenfunktion 
und Anpassung der Dosierung bei 
Änderung der Nierenfunktion 

Es wird hier klar, dass die perioperative 
Schmerztherapie bei Patientinnen und 
Patienten mit CKD besondere Umsicht 
erfordert – eine angemessene Analgesie 
darf dabei jedoch nicht vernachlässigt 
werden.

Klinische Empfehlung

Viele anästhesierelevante Medika-
mente erfordern besondere Vorsicht, 
wenn sie bei CKD-Patientinnen und 
-Patienten angewendet werden (Tab. 
5).

Nachfolgend sind die Medikamente 
zur Durchführung einer Allgemeinan-
ästhesie und postoperativen Analgesie 
zusammengefasst, die sich bei Patien
tinnen und Patienten mit CKD unter 
pharmakologischen Gesichtspunkten im 
Hinblick auf die reduzierte Nierenfunk-
tion bewährt haben: 
•	 Opioide: Sufentanil, Remifentanil, 

Fentanyl, Piritramid
•	 Hypnotika: Propofol, Ketamin, 

Thiopental, gängige inhalative 
Anästhetika

•	 Muskelrelaxantien: Cis-Atracurium, 
Atracurium

•	 Nicht-Opioid-Analgetika: Metami-
zol, Paracetamol

Optimierung der Hämodynamik 
und des Flüssigkeitshaushaltes

Intraoperative Hypotonie
Das intraoperative Blutdruckmanage-
ment ist von zentraler Bedeutung, da 
bereits kurze Phasen einer intraoperati-
ven Hypotonie das Risiko für eine post-
operative AKI und myokardiale Schäden 
erheblich erhöhen [60–62,86,87].
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Selbst kurze Episoden von Hypoto-
nie und niedrigem Herzzeitvolumen 
(HZV) sollten konsequent vermie-
den werden, da sie mit einem erhöh-
ten Risiko für AKI assoziiert sind.

Obwohl der Blutdruck die treibende 
Kraft für den Blutfluss darstellt, hängt 
die Organperfusion auch von weiteren 
Faktoren wie z. B. dem regionalen Ge
fäßwiderstand, dem Hämatokritwert 
und dem intravaskulären Volumen ab. 
Demnach garantiert ein normaler oder 
gar hoher Blutdruck nicht zwangsläufig 
eine optimale Organperfusion.

Niedriges Herz-Zeit-Volumen
Ein niedriges HZV ist mit einem erhöh-
ten Risiko für eine postoperative AKI ver
bunden [63,88]. Entscheidend ist daher 
die frühzeitige Identifikation hämody-
namischer Störungen, um eine gezielte, 
situationsgerechte Therapie einleiten zu 
können. Zur Beurteilung des HZV stehen 
verschiedene Verfahren zur Verfügung, 
darunter die Pulskonturanalyse, die 
transpulmonale Thermodilution sowie 

die echokardiographische Beurteilung 
der kardialen Funktion. Insbesondere 
Verfahren, die auf der Pulskonturanalyse 
basieren, ermöglichen eine kontinuierli-
che HZV-Überwachung und tragen zur 
differenzierten Einschätzung von Volu
menstatus, Herzmuskelkontraktilität und  
systemvaskulärem Widerstand bei. Die 
therapeutische Konsequenz richtet sich 
nach der Ursache des verminderten 
HZV: Volumentherapie bei Hypovolä-
mie, Frequenzkontrolle bei Tachy- oder 
Bradykardien oder Einsatz inotroper 
Substanzen bei eingeschränkter ventri-
kulärer Funktion. Eine transösophageale 
Echokardiographie (TEE) kann ergänzend 
zur dynamischen hämodynamischen 
Überwachung eingesetzt werden.

Hochrisikopatientinnen und -patien-
ten können intraoperativ und inten-
sivmedizinisch von erweitertem hä- 
modynamischem Monitoring profi-
tieren, da ein erniedrigtes Herzzeit-
volumen mit einem erhöhten Risiko 
für AKI vergesellschaftet ist.

Flüssigkeitstherapie
Ein gezieltes Flüssigkeitsmanagement mit 
Vermeidung sowohl von Hypo- als auch 
Hypervolämie ist entscheidend, um das 
Risiko für eine postoperative AKI zu mi-
nimieren. Dabei spielt sowohl die Menge 
als auch die Art der verwendeten Lösung 
eine entscheidende Rolle: Chloridreiche 
Lösungen können bei CKD-Patientinnen 
und -Patienten eine hyperchlorämische 
Azidose begünstigen, was das Risiko für 
eine AKI erhöht [89]. Bevorzugt werden 
daher balancierte kristalloide Lösun-
gen, die weniger Natrium und Chlorid 
als 0,9-%-Kochsalzlösung enthalten und 
durch hepatische Metabolisierung von 
Laktat oder Acetat wiederum Bikarbonat 
bereitstellen.

CKD-Patientinnen und -Patienten 
sollten primär balancierte kristallo-
ide Lösungen zur Flüssigkeits- und 
Volumentherapie mittels, da chlorid-
reiche Lösungen in diesem Kollektiv 
mit einem erhöhten Risiko für hyper-
chlorämische Azidose und AKI asso-
ziiert sind.

Humanalbumin zeigt keine klare Über-
legenheit als Volumenersatzlösung, kann 
jedoch bei ausgeprägter Hypalbumin-
ämie (< 25 g/l) sinnvoll sein, da es den 
kolloidosmotischen Druck stabilisiert 
und den Medikamententransport unter
stützt. Insbesondere bei Anwendung 
von Schleifendiuretika kann bei Hypal-
buminämie die Co-Applikation von Al-
bumin erwogen werden, da diese nicht 
glomerulär filtriert, sondern an Albumin 
gebunden im Blut transportiert und 
direkt in den Tubulusapparat sezerniert 
werden [90–92]. 

Die Gabe von Humanalbumin kann 
bei ausgeprägter Hypalbuminä- 
mie erwogen werden, insbesondere  
bei gleichzeitiger Anwendung von 
Schleifendiuretika.

Hydroxyethylstärke(HES)-Lösungen 
sind mit einem erheblichen nephro-
toxischen Risiko assoziiert und gelten 
bei CKD-Patientinnen und -Patienten 
mittlerweile als kontraindiziert [93–95].

Tabelle 5
Anästhesierelevante Medikamente, deren Anwendung bei CKD-Patientinnen und -Patienten beson-
dere Vorsicht erfordern. 

 Maßnahme Grund

Opioide

Morphin Anwendung vermeiden Aktive Metabolite mit renaler 
Elimination

Muskelrelaxanzien

Suxamethonium Wenn möglich vermeiden,  
Cis-Atracurium und Atracurium 
bevorzugen, für RSI Rocuronium 
bevorzugen

Hyperkaliämie

Rocuronium Datenlage umstritten, Anwendung mit 
neuromuskulärem Monitoring

Renale Elimination

Pancuronium Anwendung vermeiden oder neuro
muskuläres Monitoring verwenden

Renale Elimination, starke 
Erhöhung der Wirkdauer

Mivacurium Anwendung vermeiden oder neuro
muskuläres Monitoring verwenden

Verminderung der Cholinesterase-
Plasmakonzentration bei CKD

Hypnotika

Midazolam Anwendung nur unter Vorsicht Renale Elimination und aktive 
Metabolite mit renaler Elimination, 
starke Plasmaeiweiß-Bindung

Thiopental Anwendung nur unter Vorsicht Renale Elimination und aktive 
Metabolite mit renaler Elimination, 
starke Plasmaeiweiß-Bindung

CDK: chronic kidney disease; RSI: Rapid-Sequence-Induktion.
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Postoperative Phase

Frühzeitige Identifikation und 
Prävention postoperativer akuter 
Nierenschädigung
Die frühzeitige Erkennung von Hochri-
sikopatientinnen und -patienten für die 
Entwicklung einer AKI ist entscheidend 
für eine rechtzeitige nephroprotektive 
Intervention. Fortschritte in der Biomar-
kerforschung und Künstlichen Intelligenz 
ermöglichen die prädiktive Erfassung  
einer AKI, noch bevor klinische Symp-
tome auftreten.

Molekulare Biomarker wie das Neutro-
phile Gelatinase-assoziierte Lipocalin 
(NGAL) im Urin korrelieren invers mit  
der eGFR (geschätzte glomeruläre Filtra- 
tionsrate) und reflektieren eine tubuläre 
Dysfunktion [96–98]. Am etabliertesten 
ist die Kombination der Zellzyklusarrest-
Biomarker Tissue inhibitor of metallo-
proteinases-2 (TIMP-2) und Insulin-like 
growth factor binding protein 7 
(IGFBP7), die sie eine hohe Sensitivität 
und Spezifität für AKI aufweist und auch 
bei CKD-Patientinnen und -Patienten 
anwendbar ist [99]. Mit Hilfe dieser Bio-
marker ist es möglich, eine so genannte 
subklinische AKI zu identifizieren. Diese 
beschreibt eine frühe Form der AKI, bei 
der bereits strukturelle Zellschäden vor-
liegen, ohne dass es zu einem Anstieg 
des Serumkreatinins oder zu einem 
Rückgang der Urinmenge kommt. Eine 
subklinische AKI ist mit einer erhöhten 
Letalität sowohl im kurz- als auch im 
langfristigen Verlauf sowie mit einem ge- 
steigerten Risiko für die Notwendigkeit 
einer Dialyse assoziiert [100]. Die sub-
klinische AKI erweitert das diagnostische 
Spektrum der Nierenschädigung über 
die KDIGO-Kriterien hinaus und unter-
streicht die Bedeutung der frühzeitigen 
Detektion einer Nierenschädigung.

Die frühzeitige Detektion einer 
(subklinischen) AKI ermöglicht die 
zeitgerechte und gezielte Implemen-
tierung nephroprotektiver Maßnah-
men. Serumkreatinin ist hierfür ein 
ungeeigneter Marker, da dieser erst 
höhergradige Reduktionen der GFR 
detektiert. Neuartige molekulare 

Biomarker sind besser geeignet, um 
eine subklinische AKI und tubulären 
Stress zu detektieren.

AKI-Care-Bundle
Für Patientinnen und Patienten mit 
erhöhtem AKI-Risiko – somit auch alle 
CKD-Patientinnen und 

-Patienten – empfiehlt die KDIGO ein 
standardisiertes Maßnahmenbündel:
•	 regelmäßige Nierenfunktions- 

überwachung
•	 Optimierung der Hämodynamik 

(ggf. mit erweitertem hämodynami-
schen Monitoring)

•	 Vermeidung von Hyperglykämie, 
nephrotoxischen Medikamenten und 
Kontrastmitteln.

Mehrere randomisiert-kontrollierte Stu- 
dien zeigen, dass die Biomarker-ge- 
steuerte Implementierung dieses Maß-
nahmenbündels das renale Outcome  
signifikant verbessert und die AKI-Inzi- 
denz sowie -Schwere reduziert [101–
103]. Eine kürzlich abgeschlossene mul- 
tinationale, multizentrische randomisiert  
kontrollierte Studie zu dieser Fragestel-
lung (BigpAK-2-Studie) wird weitere 
wichtige Daten hierzu beitragen. Insbe- 
sondere die hämodynamische Stabili- 
sierung sowie die Vermeidung nephro-
toxischer Medikamente haben höchste 
Priorität, da diese vermutlich die 

effektivsten Maßnahmen des KDIGO-
Bundles darstellen [63]. Abbildung 2  
veranschaulicht die wechselseitige Be-
ziehung zwischen AKI und CKD. 

Die Anwendung eines nephropro
tektiven Maßnahmenpakets gemäß 
Empfehlungen der KDIGO-AKI-Leit-
linie kann Inzidenz und Schwere-
grad der AKI im postoperativen 
Verlauf reduzieren.

Flüssigkeitsbilanzierung
Eine engmaschige Flüssigkeitsbilanzie-
rung mit dem Ziel einer ausgeglichenen 
Bilanz in den ersten 48 Stunden post-
operativ ist essenziell [105,106]. Eine 
Hypervolämie ist strikt zu vermeiden, 
was einen frühzeitigen Vasopressorein-
satz erforderlich machen kann [107]. 
Die Erhaltungsinfusion richtet sich ide- 
alerweise nach dem Flüssigkeitsverlust 
durch Urin und der perspiratio insensi-
bilis. Obwohl der zentralvenöse Druck 
(ZVD) und der pulmonale kapilläre 
Verschlussdruck (engl. pulmonary artery  
wedge pressure, PAWP) nur einge-
schränkt die Flüssigkeitsresponsivität 
widerspiegeln, können sie Hinweise auf 
venöse Kongestion liefern – ein bekann-
ter Risikofaktor für postoperative AKI, 
insbesondere bei CKD und Herzinsuf-
fizienz (i. S. e. kardiorenalen Syndroms 
[108,109]). 

Abbildung 2

Risikofaktoren

• Alter
• Ethnische Herkunft
•  Genetische 

Prädisposition
• aHT
• Diabetes Mellitus
• CKD

Akute Nierenschädigung

Chronische Nierenkrankheit

Verlaufsmodulierende Faktoren

• Schwere der AKI
• CKD-Stadium
• Häufi gkeit akuter Ereignisse
• AKI-Dauer
• Proteinurie

Krankheitsverlauf

•  Kardiovaskuläre 
Ereignisse

•  Nierenbezogene 
Ereignisse

• ESKD
• Behinderung
•  Verminderung der 

Lebensqualität
• Tod

Wechselseitige Beziehung zwischen AKI und CKD: Risikofaktoren, Verlauf und modulierende Ein-
flüsse (modifiziert nach [104]). 

aHT: arterieller Hypertonus; AKI: acute kidney injury; CKD: chronic kidney disease; ESKD: end stage 
kidney disease.
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Das Erzielen einer ausgeglichenen 
Flüssigkeitsbilanz innerhalb von 48 
Stunden postoperativ ist mit einem 
erniedrigten Risiko für AKI assoziiert.

Auch ein erhöhter intraabdomineller 
Druck beeinträchtigt die renale Perfu-
sion, den konsekutiv angestiegenen Ve-
nendruck und den erniedrigten Blutfluss 
und ist als AKI-Risikofaktor anerkannt 
[110]. In diesem Kontext beschreibt der 
Begriff kongestive Nephropathie die 
negativen Effekte von Gewebeödemen 
und venöser Stauung auf die Nieren-
funktion [111]. Daher sind eine kon
trollierte Flüssigkeitsgabe und die damit 
einhergehende Vermeidung venöser 
Kongestion essenzielle Maßnahmen zur 
AKI-Prävention.

Medikamentendosierung
Postoperativ erfordert die Medikamen-
tendosierung besondere Aufmerksam-
keit, da AKI, Säure-Basen-Veränderungen 
und Flüssigkeitsstatus die Pharmako-
kinetik erheblich beeinflussen können 
und bei Patientinnen und Patienten mit 
CKD häufig auftreten. Sepsis-assoziierte 
AKI und Flüssigkeitsüberladung erhöhen 
das Verteilungsvolumen hydrophiler Me- 
dikamente, weshalb eine höhere Ini
tialdosis (Loading Dose) für eine rasche 
Wirkung erforderlich sein kann [93–95]. 

Im Rahmen von Sepsis-assoziierter 
AKI und Flüssigkeitsüberladung ist 
das Verteilungsvolumen hydrophiler 

Medikamente erhöht, so dass eine 
höhere Initialdosis erforderlich sein 
kann.

Ein therapeutisches Drug Monitoring 
(TDM) ist insbesondere bei der Gabe 
nephrotoxischer Medikamente wie Van-
comycin oder Carbapenemen essenziell. 
Da die renale Clearance bei AKI redu-
ziert ist, müssen Erhaltungsdosen renal 
eliminierter Substanzen entsprechend 
angepasst werden.

Wenn nephrotoxische Medikamente 
bei CKD-Patientinnen und -Patien-
ten appliziert werden, kann ein re-
gelmäßiges therapeutisches Drug 
Monitoring (TDM) helfen, nephroto-
xische Überdosierungen zu vermei-
den.

Laboruntersuchungen
Regelmäßige Kontrollen von arteriellen 
Blutgasen, Blutbild, Harnstoff, Kreatinin 
und Elektrolyten sind bei CKD-Patientin-
nen und -Patienten in der postoperativen 
Phase indiziert, um entsprechende Dy-
namiken früh erkennen und behandeln 
zu können.

Nachsorge von Patientinnen und 
Patienten mit chornischer Nieren-
insuffizienz nach chirurgischen 
Eingriffen
Patientinnen und Patienten mit CKD 
weisen ein erhöhtes Risiko für eine 

aggravierte chronische renale Dys-
funktion auf, insbesondere, wenn im 
postoperativen Verlauf eine AKI auftritt 
[112]. Entsprechend beinhaltet die op-
timale Nachsorge von Patientinnen und 
Patienten mit CKD nach chirurgischen 
Eingriffen die Kontrolle der Nieren-
funktionsparameter und eine weitere 
nephrologische Anbindung.
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