
DIAGNOSE 

Symptome 

Krankheitsbeginn meist schleichend. 

Schwindel und Synkope. 

Muskelschwache, Ermildbarkeit, Gewichts­
abnahme: haufig. 

Ubelkeit, Diarrhii: in - 50 % der Hille. 

Hyperpigmentierung der Haut: kann wie 
nahtlose Sonnenbraune wirken. 

Psychische Veranderungen: insbesondere 
Depression. 

Akute Rilckenschmerzen: nur in einigen 
Fallen bei bilateraler Nebennierenblutung, 
selten. 

Klinischer Befund 

Orthostatische Hypotonie: spricht typischer­
weise nicht auf Lv. Fliissigkeitszufuhr an. 

Hypotonie: systolischer Blutdruck meist 
< 1l0mrnHg. 

Generalisierte Hyperpigmentierung: haufig, 
besonders an exponierten Hautstellen so­
wie den Streckseiten der Gelenke. 

Bukkale Hyperpigmentierung: meist in Ver­
bindung mit generalisierter Hyperpigmen­
tierung. 

Narbenhyperpigmentierung: betrifft nur die 
nach Krankheitsbeginn entstandenen Nar­
ben. 

Anzeichen organspeziJischer Autoimmun­
prozesse: z. B. Vitiligo, Schilddrusenerkran­
kungen. 

Hyponatriamie: verminderte Wasseraus­
scheidung aufgrund erhohter ADH-Kon­
zentration und Glukokortikoid-Wirkung 
auf die Nierentubuli (haufig). 

Hyperkaliamie: meist leicht erhOhte Werte 
(in 40 % der Faile normale Werte). 

Familienanamnese endokriner Autoim­
munerkrankungen. 

Hyperkalziimie: in 10% der Faile. 

Hypoglykiimie: gelegentlich bei Kindem 
oder unteremiihrten Patienten. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Serum-Kortisol-Bestimmung: idealerweise 
urn 8 Uhr morgens, aussagekraftige Werte 
jedoch auch unter StreBbedingungen er­
hiiltlich. Bei Werten < 71lgldi liegt in der 
Regel eine NNR-Insuffizienz vor, Werte 
von 7 -181lgldi gelten als unklarer Befund, 
bei Werten > 181lgldi ist ein Morbus Ad­
dison sehr unwahrscheinlich. (Hinweis: 
Kortisolwerte liegen am Nachmittag und 
Abend auch bei gesunden Personen norma­
lerweise < 7 fdi). 

Plasma-ACTH-Bestimmung: Konzentration 
bei primarer NNR-Insuffizienz meist 
> 80 ngll; niedrige Kortisol- und ACTH­
Werte weisen auf eine Hypophysenerkran­
kung hin (Proben miissen in geeignetem 
Reagenzglas gesammelt, auf Eis gelegt, zen­
trifugiert und sofort eingefroren werden). 

Elektrolyt-Bestimmung. 

ACTH-Stimulationstest: ACTH, 250llg i.v.; 
Kortisolbestimmung sofort sowie nach 30 
bzw. 60 Minuten (unauffaJ.lig sind Werte 
> 20 Ilgldi; eine hOhere Sensitivitat des 
Tests laBt sich bei Verwendung von Illg 
ACTH erreichen). 

Blutbild und Blutausstrich: Eosinophilie, 
Makrozytose bei gleichzeitigem Vitamin­
B12-Mangel, normozytare Aniimie nach Vo­
lumensubstitution. 

Thoraxriintgen: zur Diagnose einer Tuber­
kulose. 

Insulin-Hypoglykamie-Test: zur Unterschei­
dung zwischen primarer und sekundarer 
NNR-Insuffizienz: potentiell gefahrlich 
und in der Regel unnotig. Unter kontrollier­
ten Bedingungen werden 0,15 Efkg Insulin 
injiziert und die Blutzuckerwerte iiber­
wacht, bis ein Wert < 40mgldi erreicht 
ist. Blutproben zur Bestimmung der Korti­
sol- und ACTH-Konzentrationen werden 
zur Bestinunung des Ausgangsniveaus 
und wahrend sowie 30 und 60 Minuten 
nach der Hypoglykamie gemessen. 
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Differentialdiagnose 

Sekundare (hypophysare) NR-lnsuffizi­
enz: niedrige ACTH- und Kortisolantwon 
auf insulininduziene Hypoglykiimie. 
Andere Ursachen der Hyperpigmen­
tation. z. B. Hiimochromatose. ektope 
ACTH-Bildung. 

Atiologie 

Autoimmun bedingte Adrenalitis. 
Tuberkulose (selten): Befall der gesamten 
Nebenniere, im Rontgenbefund oder CT er­
kennbare Kalzifikation. 
Seltene Ursachen, in 80 - 90 % der Faile bi­
lateraler Befall: 
Nebennierenblutung, meist unter Antikoa­
gulanzien-Therapie oder im Rahmen einer 
Sepsis. 
Medikamente, z. B. Ketoconazol, Suramin. 
HIV -assoziierte Adrenalitis. 
Metastasen. 
Sarkoidose. 
Hiimochromatose. 
Adrenoleukodystrophie. 
Amyloidose. 
Kongenitale Nebennierenhyperplasie. 

Epidemiologie 

Die Inzidenz des Morbus Addison wird auf 
40 - 60: 1 Million geschatzt. 
Die Erkraukung tritt bei Frauen doppelt so 
haufig auf wie bei Mannem. 

Komplikationen 

Tod: Bei unerkanntem Morbus Addison 
bzw. wenn der Patient bei Belastung keine 
zusatzlichen Steroide erhalt oder Substituti­
onssteroide nicht einnimmt. Beim Schmidt­
Syndrom (Morbus Addison in Kombina­
tion mit Hypothyreose) mufi Hydrokorti­
son vor dem Thyroxin gegeben werden, 
um eine Verstarkung der NNR -Insuffizienz 
durch Schilddrusenhormon zu vermeiden. 

Assoziierte autoimmunbedingte endokrine 
Insuffizienz: Vitamin-B12-Mangel, Hypo­
thyreose, Hypoparathyreoidismus. 
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THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Bei akuter Erkrankung oder Hypotonie 
Bei Verdacht auf Morbus Addison sind so­
fortige diagnostische und therapeutische 
MaBnahmen erforderlich. 
Liegt noch keine Diagnose der Erkrankung 
vor, erfolgt Blutentnahme zur Bestimmung 
der Kortisol- und ACTH-Konzentrationen 
sowie zur Durchfiihrung von Schilddriisen· 
funktionspriifungen. 
Hydrokortison, 100 mg Lv. als Bolusinjek· 
tion. 
Initial II physiologische KochsalzlOsung in­
nerhalb einer Stunde als Bolus, danach phy· 
siologische Kochsalzlasung als Infusion. 
Glukose Lv. als Bolus zur Behandlung der 
Hypoglykamie. 
Inotrope Medikamente sind in der Regel 
unnatig und kaum erfolgversprechend. 

Dauerbehandlung 
• Standarddosierung 
Hydrokortison, 100 mg Lm. alle 8 Std., bis 
eine Besserung der klinischen Symptome 
eintritt; Patienten auf Intensivstation oder 
unter antikoagulativer Therapie erhalten 
100 mg in 50 rul physiologischer Kochsalz· 
lasung mittels 2 mg/Std. Lv. Infusion. 

• Kontraindikationen 
Keine. 
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• Besonderheiten 
Sind die Patienten bei Bewulltsein und in 
der Lage, Fliissigkeit zu sich zu nehmen, 
kann in der Regel auf orales Hydrokortison 
urngestellt werden; die typische Substitu­
tionsdosierung liegt bei 20 mg morgens 
und 5 mg vor dem Schlafengehen. 
In manchen Fiillen werden statt dessen auch 
Prednisolon und Dexamethason verab· 
reicht. 
Patienten, die hohe Hydrokortisondosen 
erhalten, benatigen meist keine Mineralo­
kortikoidsubstitution. Bei standardmallig 
dosierter oraler Substitution mit Hydrokor· 
tison kann eine Mineralokortikoidsubstitu­
tion durch Fludrokortison erforderlich sein 
(50-100mg/Tag). 

• Wechselwirkungen 
Keine. 

• Nebenwirkungen 
Bei kurzfristiger Behandlung und Beach­
tung der angegebenen Dosierung sind Ne­
benwirkungen selten, eine Glukoseintole­
ranz kann jedoch auftreten. 

Behandlungsziele 

Linderung der Beschwerden, Wiederher­
stellung physiologischer Mineralokorti­
koid- und Kortikosteroidkonzentrationen 
im Blut. 

Prognose 

Bei entsprechender Therapie normale Le­
benserwartung. 
Wiederherstellung der NR-Funktion 
nur in sehenen Fallen m6glich. 

Nachsorge 

Elektrolytbestimmung in regelmaBigen Ab­
standen sowie bei Krankheit. 
2. Std. nach Fiudrokortisongabe eventuell 
Uberpriifung der Plasmareninaktivitat. 

Hinweise zu Ernlihrung I 
Lebensfiihrung 

Ein entsprechender Hinweis sollte immer 
am Karper getragen werden (Brieftasche, 
Armband, Halsband) und der rasche Zu­
griff auf ein "Notfallpaket" (Hydrokortison, 
100 mg-Ampulle, mit physiologischer 
KochsalzlOsung, Nadel und 2 ml-Spritze) 
maglich sein. 
Patient und Angeharige sollten fur den Fall, 
dall eine orale Steroideinnahme nicht mag­
lich ist, eine i.m. Injektion vornehmen kan­
nen. 
Der Patient sollte dariiber aufgeklart wer­
den, daB bei Krankheit oder karperlicher 
Belastung ein hOherer Hydrokortisonbedarf 
besteht. 

Literatur 
1. Soest R, MOller·Lissner S (1996) Klinisthe 

Manifestation einer Nebennierenrindeninsuf· 
fl1ielll unter Schilddrilsenhorrnonsubstitution. 
DIsch Med Wochenschr 121 (13):406- 408 

NEBENNIERENINSUFFIZIENZ, PRIMARE 1M. ADDISON) 



M!I 
~ 

DIAGNOSE 

Symptome und klinischer Befund 

Akute interstitielle Nephritis 
Manifestiert sich in der Regel als akutes 
(potentiell reversibles) Nierenversagen 
ohne Oligurie, seltener als akute auf chroni­
sche Niereninsuffizienz. 
Das klinische Bild kann durch die Sym­
ptome einer zur Einnahme des ausliisenden 
Medikaments fiihrenden Erkrankung oder 
einer extrarenalen Infektion gepragt sein. 

Fieber, Erythem, Eosinophilie: in den mei­
sten Fanen mit Betalaktam-Antibiotika as­
soztiert (die auBer den NSAR am haufigsten 
eine interstitielle Nephritis ausliisenden 
Medikamente ). 
NSAR sind charakteristischerweise nicht 
mit einem Uberempfmdlichkeitssyndrom, 
sondern mit akutem Nierenversagen und 
haufig mit einer groBen Proteinurie 
(> 3,5 g EiweiB pro Tag) assoziiert. 

Arthralgien und Lymphadenopathie. 

Anteriore Uveitis und granulomatiise Infil­
tration anderer Organe: in wenigen Fanen 
mit idiopathischer Erkrankung. 

Chronische interstitielle Nephritis 
Manifestiert sich in der Regel schleichend 
als chronische (irreversible) Niereninsuffi­
zienz. 
Das k1inische Bild kann durch die Sym­
ptome der Grunderkrankung oder der zur 
Analgetika-Einnahme fiihrenden Erkran­
kung gepragt sein. 
Das k1inische Bild unterscheidet sich nicht 
von dem einer chronischen Niereninsuffi­
zienz anderer Genese. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Groftes Blutbild: mit Differentialblutbild 
zurn Nachweis einer Eosinophilie bei akuter 
interstitieller Nephritis. 

Bestimmung der Blut-Harnstoff-Stickstoff­
konzentration, Kreatinin-Clearance, Ei­
weifJausscheidung im 24-Stunden-Urin: 
zur quantitativen Beurteilung der Nieren­
funktion. 

Blutkulturen und andere spezifische serolo­
gische Tests: bei Verdacht auf systemische 
Infektion, Kollagenose oder Vaskulitis (Zy­
linder, Leukozyturie). 

Mikroskopische Untersuchung und Kultur 
des Mittelstrahiurins. 

Untersuchung auf Bence-Jones-Proteinurie 
und Serum-EiweifJelektrophorese: zur Erfas­
sung eines Myeloms. 

Ultraschalluntersuchung des Harntrakts 
und Abdomenleeraufnahme: bei allen Pa­
tienten. 
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Nierenbiopsie: bei allen Patienten mit Nie­
renfunktionsstiirung und normal groBen, 
nicht hydronephrotischen Nieren im Wtra­
schall, auBer bei eindeutiger Diagnose auf­
grund des k1inischen Bildes (z. B. prarenale 
Ursache einer akuten Tubulusnekrose) 
oder vorausgegangener Untersuchungen 
(z. B. Diagnose einer Refiuxnephropathie 
oder Papillennekrose durch intraveniise 
Urographie); bei k1einen Nieren ist eine 
Nierenbiopsie mit einem hohen Risiko ver­
bun den. In diesem Fallliefert eine sorgfal­
tige Anamnese sicherere diagnostische Da­
ten. 

Differentialdiagnose 

Akute interstitielle Nephritis 
Akule Nierenfunktionssllirung anderer 
Genese. insbesondere rapid progressive 
Glomerulonephritis (idiopathisch oder 
im Rahmen einer syslemischen Vaskuli­
tis). 

Chronische interstitielle Nephritis 
Alle anderen Ursachen einer chronischen 
Niereninsuffizienz. 

Atiologie 

Ursachen der akuten interstitiellen 
Nephritis 
Arzneimitteliiberempfindlichkeit: Betalak­
tam-Antibiotika (z. B. Methicillin, Ampicil­
lin), andere Antibiotika (z. B. Sulfonamide, 
Rifampicin), NSAR (z.B. Fenoprofen, Indo­
metacin), Diuretika (z. B. Thiazide, Furose­
mid) und verschiedene andere Medika­
mente (z. B. Phenindion, Phenytoin, Allo­
purinol). 
Infektionen: komplizierte Harnwegsinfek­
tionen (insbesondere bei Diabetikern) 
oder komplizierte extrarenale Infektionen 
(z. B. Streptokokken-, Legionellen-, Brucel­
leninfektion, Tuberkulose, Infektion durch 
Leptospiren, Mycoplasma, Toxoplasma 
spp,. infektiiise Mononukleose, Hantavi­
rus-Infektion). 
Immunologische Erkrankungen: die inter­
stitiellen Veranderungen kiinnen ausge­
pragter als die glomerularen sein (z. B. Lu­
pus erythematodes, Polyarteriitis nodosa). 
Idiopathisch. 

Ursachen der chronischen interstitiellen 
Nephritis 
Toxische und metabolische Ursachen: 
Analgetika, Lithium, Cisplatin, Blei, Cad­
mium, Hyperkalzamie. 
Granulomatase Ursachen: Sarkoidose, Tu­
berkulose, Arzneimittel. 
Immunologische Ursachen: in Assoziation 
mit primarer Glomerulonephritis, Sjiigren-
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Syndrom, TransplantatabstoBung, rheuma­
toider Arthritis. 
Andere Ursachen: Refiuxnephropathie, Zu­
stand nach HarnabfiuBbehinderung, Mye­
lorn, Sichelzellanamie, Strahienschaden, 
Balkan-Nephropathie, hereditar. 

Ursachen der Papillennekrose 
Analgetika-Nephropathie, Sichelzellana­
mie, Diabetes mellitus, Obstruktion mit In­
fektion, Tuberkulose, Kryoglobulinamie. 

Epidemiologie 

Die genaue Inzidenz der akuten interstitiel­
len Nephritis ist unbekannt. 
Nierenbiopsie-Studien deuten darauf hin, 
daB diese Erkrankung in bis zu 8 % aller 
Fane einem akuten Nierenversagen zugrun­
de liegt; die tatsachlichen Zahlen liegen si­
cherlich noch hOher. 
20 - 40 % der auf terminales Nierenversagen 
behandelten Patienten weisen eine intersti­
tielle Nephritis anf. 

Komplikationen 

Akute interstitielle Nephritis 
Die Hauptkomplikationen sind jene des 
akuten Nierenversagens. 

Chronische interstitielle Nephritis 
Die Hauptkomplikationen sind jene der 
chronischen Niereninsuffizienz. 
Salzverlust, renale tubulare Azidose, gele­
gentlich Debre-Toni-Fanconi-Syndrom. 

Nicht mit dem Grad der Nierenfunktion kor­
relierende symptomatische Aniimie: bei 
Analgetika-Nephropathie. 



THERAPIE 

Phannakotherapie 

Bei Patienten, die mit den Anzeichen einer 
schweren Urlimie zum Arzt kommen, kann 
vor der endgiiltigen diagnostischen Abklli­
run~ .~d Einleitung einer Therapie eine 
Stabilislerung durch notfaIlmiillige Dialyse 
erforderlich sein. 

Akute interstitielle Nephritis 
Arzneimittelinduziert: Absetzen des aus­
losenden Medikaments; Prednisolon, tgl. 
40 mg, mit rasch ausschleichender Dosie­
rung, kann die WiederhersteUung der nor­
malen Nierenfunktion beschleunigen. 
!nfektions-assoziiert: Antibiotika-Therapie 
Je nach Erreger; Steroide sind erst nach er­
fo~gter I~fektionstherapie angezeigt. 
IdlOpathlsche Erkrankung in Assoziation 
mit Uveitis: Steroidgabe wie bei der arznei­
mittelinduzierten Nephritis fiihrt zu einer 
drastischen Verbesserung der renalen und 
okularen Usionen. 

Chronische interstitielle Nephritis 
Toxininduziert: Absetzen der entsprechen­
den Noxen. 
Refluxnephropathie: Hamwegsinfekte im 
Kindesalter mussen entschlossen durch ge­
eignete Antibiotika behandelt werden; da­
nach langfristige niedrigdosierte Chemo­
prophrlaxe, bis der Reflux beseitigt oder 
das Nlerenwachstum abgeschlossen ist. 
Sa.r~oidose: langfristige Steroidtherapie bei 
mlmmaler zur Aufrechterhaltung einer sta­
bilen Nierenfunktion erforderlichen Dosie­
rung (Einzellieiten siehe Sarkoidose). 
Tuberkulose: antituberkulotische Chemo­
therapie;. gleichzeitige Gabe niedrigdosier­
ter SterOlde fiihrt zu einer geringeren Ver­
narbung des Nierengewebes (Einzellieiten 
siehe Tube!kulose, extrapulmonale). 
Myelom: Uberweisung an Hamatologen 
oder Onkologen zur Einleitung einer geeig­
neten Therapie empfehlenswert; eine Hypo­
volamie ist zu vermeiden; Allopurinol zur 
Vermeidung einer akuten Uratnephropa­
thie (Einzellieiten siehe Multiples Myelom). 

Analgetika-Nephropathie 
Absetzen der auslosenden Medikamente. 
BereitsteUung psychologischer Unterstiit­
zung. 
Oberwachung und Behandlung wie folgt: 
Hypertonie: Antihypertensiva (Diuretika 
hliufig ungeeignet). 
Salzverlust: langsame orale Substitntion 
kann die glomerulare Filtrationsrate ver­
bessem. 

Renale tubulare Azidose: orales Natriumbi­
karbonat. 
Nicht mit der Schwere des Krankheitsbildes 
korrelierende Anamie (gastrointestinaler 
Blutverlust): Misoprostol, Eisensubstitu­
tion. 
Vorzeitige renale Osteodystrophie: Alfacal­
cidol und Kalziumkarbonat. 
Hliufige Hamwegsinfekte: llingerfristige 
standardrniillige Behandlung der oberen 
Hamwegsinfektion. 
Obstrnktion durch abgestoBene nekroti­
sche Papillenspitzen: Nephrostomie oder 
Doppel-J-Stent. 
ErhOhte Inzidenz urothelialer Blasentumo­
ren: regelmliBige zytologische Hamunter­
suchung. 
Beschleunigte renovaskullire Arterioskle­
rose. 

Behandlungsziele 

Akute interstitielle Nephritis 
Bei Bedarf Dialyse bis zur Wiederherstel­
lung der normalen Nierenfunktion. 

Chronische interstitielle Nephritis 
Stabilisierung der Nierenfunktion. 
Verlangsamung des Krankheitsfortschritts 
und Reduzierung der Komplikationsrate 
der chronischen N iereninsuffizienz. 
Bei Bedarf Einleitung einer Nierenersatz­
therapie. 

Prognose 

Akute interstitielle Nephritis 
Die normale Nierenfunktion kann bei vie­
len Patienten durch rasche Therapie wie­
derhergesteUt werden. 

Chronische interstitielle Nephritis 
Durch Absetzen des ausillsenden Toxins 
oder spezifische therapeutische Mallnah­
men (wenn mllglich) kann die Nieren­
funktion in einigen FWen stabilisiert 
oder verbe.sert werden. 
Bei s~werer FunktionsstlSrung (Serum­
~eatJmn > 300 IJmoUl) ist ein progre­
dienter Verlauf zur terminalen ierenin­
suffizieoz wahrscheinlich; auch bei dec 
<:hronischen Glomerulonephritis korre­
liert der Schweregrad der interstitiellen 
Schadigung sehr eng mit dem Krankheits­
fortschritt. 
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Nachsorge 

Akute interstitielle Nephritis 
B~i unvoUst?ndiger Wiederherstellung der 
NlerenfunktlOn ist eine langfristige Nach­
sorge angezeigt. 

Chronische interstitielle Nephritis 
Langfristige Nachsorge ist erforderlich. 
Blutdrucksenkung verlangsamt den Krank­
heitsfortschritt. 
Bei Salzverlusten (5-10 %) ist eine Substi­
tution mit Natriumchlorid oder Natriumbi­
karbonat angezeigt. 
Phosphatbinder (z. B. KalziunIkarbonat) 
beugen der Entwicklung eines sekundaren 
Hyperparathyreoidismus vor; eine Hyper­
kalzlimie ist zu vermeiden. 
Vorbereitungen zur Nierenersatztherapie 
sollten rechtzeitig ergriffen werden. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Bei Patienten mit gewohnheitsmiilligem 
Analgetikaabusus kann sich psychologische 
U~terstutzung und Beratung gUnstig aus­
wrrken. 
Gesundheitsfordemde MaBnahmen am Ar­
beitsplatz haben zur Begrenzung der beruf­
hc~en Schw~rmetaU~elastung beigetragen. 
Patienten mIt chromscher Niereninsuffizi­
enz weisen eine beschleunigte Atherogenese 
a~; ~ufgabe ~es Rauchens und Emlihrung 
mIt emem germgen Anteil geslittigter Fett­
sliuren soUte empfohlen werden. 
Bei arzneimittelinduzierter interstitieller 
Nephritis ist jede weitere Einnahme des 
auslosenden Medikaments oder verwandter 
Substanzen zu unterlassen. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Haufig Nierensteinleiden und/oder Hama­
turie in der Anamnese. 
Schwere intermittierende kolikartige Abdo­
minalschmerzen, charakteristischer Flan­
kenschmerz, eventuell in die Leiste aus­
strahlend; keine Linderung durch Lagean­
derung. 

Ubelkeit, Erbrechen, Diaphorese, Harn­
drang, Dysurie. 

Schiittelfrost und Fieber: bei kompliziertem 
Verlauf mit Obstruktion und Infektion. 

K1inischer Befund 

Extreme Unruhe, Diaphorese. 

Hamaturie: typischerweise Mikro-, eventu­
ell auch Makrohamaturie. 

Haufiges Wasserlassen, Tachykardie. 
Flankendruckschmerz auf der betroffenen 
Seite; moglicherweise leiehter abdominaler 
Druckschmerz mit tiefer Palpation ohne pe­
ritonitische Zeiehen. 

Fieber: bei assoziierter Harnwegsinfektion. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Akutdiagnostlk 
Abdomenleeraufnahme: dient irn allgemei­
nen dem raschen Nachweis und der Abkla­
rung der GroBe kalziurnhaltiger Steine 
(strahlenundurchlassig), liefert jedoch 
keine Daten fur die Funktionsbeurteilung. 

Intraveniise Pyelographie: ermoglieht eine 
in jeder Hinsieht exzellente Beurteilung 
der Steine und ist leieht verfugbar; Einsatz 
aufgrund der Belastung durch die erforder­
lichen intravenosen Kontrastmittelgabe je­
doch eingeschrankt. 

Ultraschalluntersuchung der Nieren: eben­
falls umfassende Steindarstellung; in der 
Mitte des Ureters lokalisierte Steine werden 
jedoch nieht erfaBt; auBerdem erfordert das 
Verfahren einige Erfahrung. 

Spiral-CT ohne Kontrastmittel: vermutlich 
das am besten geeignete bildgebende Ver­
fahren; liefert umfangreiehe Daten liber 
alle Steintypen und Lokalisationen; diese 
Technik steht jedoch langst nieht liberall 
zur Verfugung. 

N EPH ROLITH IASIS 

Sammeln und Filtrieren des gesamten 
Hams: zum Auffangen abgehender Steine. 

Labordiagnostik: Elektrolyte, Kreatinin, 
groBes Blutbild, Urinkultur. 

Basisdiagnostik 
Die folgenden Untersuchungen sind bei der 
Erstkonsultation eines Patienten mit un­
komplizierten Nierensteinen indiziert. 

Genaue Anamnese: zur Beurteilung von All­
gemeinzustand, Lebensgewohnheiten und 
ernahrungsbedingten Risikofaktoren. 

Rontgendiffraktometrische kristallographi­
sche Untersuchung eines Steins, Brand-Pro­
be zum Nachweis einer Cystinurie. 

Bluttests: Bestimrnung von Elektrolyten, 
Kalzium, Phosphor, Harnsaure, Kreatinin. 

Komplettdiagnostik 
Diese Untersuchungen sind bei rezidivie­
rendem Nierensteinleiden oder Nierenstei­
nen bei Niedrigrisikogruppen (z. B. weibli­
che Schwarze, Kinder) angezeigt. Die Kom­
plettdiagnostik umfaBt neben der gesamten 
Basisdiagnostik die irn folgenden aufge­
fiihrten Untersuchungen. 
Mindestens 2maliges Sammeln des 24-Stun­
den-Urins zur Bestimmung der folgenden 
Parameter (optimale Werte in Klammer): 
Volumen (>2-2,51). 
Kalzium « 300 mg bei Mannern, < 250 mg 
bei Frauen). 
Oxalat « 40mg). 
Harnsaure ( < 800 mg bei Mannern, 
< 750 mg bei Frauen). 
Zitrat (> 320mg). 
Natrium « 200 mval). 
Phosphor « 1l00mg). 
pH-Wert (> 5,5 und < 7,0). 
Falls noch nicht erfolgt, eventuell intrave­
nose Pyelographie zum AusschiuB einer 
Markschwammniere. 

Differentialdiagnose 

Eine voUstandige differentialdiagnosti­
sch. AbkHirung der Abdominalschmerzen 
ist irnmer erforderlich. 
Pyelonephritis. 
Salpingitis. 
Appendizitis. 
Divertikulitis. 
Extrauteringraviditilt. 
Stieldrehung einer Ovarialzyste. 

NEPHROLITHIASIS 

Atiologie 

Nach der vorherrschenden Steinkompo­
nente lassen sich 4 Haupttypen von Nieren­
steinen unterscheiden, deren Pravalenz und 
typische Ursachen irn folgenden beschrie­
ben sind. 
Kalziumsteine: Pravalenz 70 - 80 %; typi­
sche Ursachen sind Hyperkaliurie, Hyper­
urikosurie, Hyperoxalurie, geringes Harn­
volumen, idiopathisch. 
Harnsauresteine: Pravalenz 2 - 5 %, typische 
Ursachen sind Hyperurikosurie, Hyper­
urikamie, niedriger Harn-pH-Wert, gerin­
ges Harnvolumen. 
Cystinsteine: Pravalenz 1- 2 %; typische Ur­
sache ist ein angeborener Defekt des tubu­
laren Aminosauretransports. 
Struvitsteine: Pravalenz 7 - 20 %; typische 
Ursache ist eine Harnwegsinfektion durch 
ureasebildende Keirne (AusguBsteine). 

Epidemiologie 

Den meisten Schatzungen zufolge liegt die 
Pravalenz der Nephrolithiasis bei 3 - 5 %. 
Nephrolithiasis tritt bei Mannern 2 - 3mal 
haufiger auf als bei Frauen. 
Nierensteine werden bei Weillen 3 - 4mal 
haufiger diagnostiziert als bei Schwarzen. 
Nierensteine treten typischerweise bei Man­
nern zwischen dem 20. und 50. Lj. auf. 

Komplikationen 

Chronische Niereninsuffizienz, Pyelone­
phritis, perinephritischer AbszeB, Urosep­
sis. 

Akutes Nierenversagen: durch unilaterale 
Obstruktion bei nur noch einer funktions­
fahigen Niere oder bilaterale obstruierende 
Nierensteine. 

Rezidivierende Steinbildung, Vernarbun­
gen der Ureteren. 



THERAPIE 

Phannakotherapie 

Akute Stelnkollk 
Antibiotische Abdeckung: bei > 5 Leukozy­
ten/Gesichtsfeld im Sediment. 
Schmerzmedikation mit Opiaten. 
Stationare Aufnahme und Einleitung einer 
i.v. Antibiotikatherapie: bei Gefahr einer 
obstruktiven Pyelonephritis. 

Steinprophylaxe 
Die im folgenden aufgefiihrten MaBnah­
men konnen in Abhangigkeit von den Er­
gebnissen der Steinanalyse und der Unter­
suchung des 24-Stunden-Urins eingeleitet 
werden. 

Kalziumsteine: Idiopathische Hyperkalz­
urie: Hydrochiorothiazid, tg!. 25 mg; Ka­
liumzitrat: 2mal tg!. 25 - 30 mval. 
Hyperurikosurie: Allopurinol, 2mal tg!. 
100 mg. 
Hyperoxalurie: Kalziumkarbonat, 3mal tg!. 
I g nach den Mablzeiten. 
Hypozitraturie: Kaliumzitrat 2mal tg!. 
25-30mval. 

Harnsiiuresteine: Natriumbikarbonat, 4mal 
tg!. 650mg (um den Harn-pH-Wert bei 
> 7,0 zu halten); Allopurinol, 2mal tg!. 
100 mg. 

Struvilsleine: antibiotische Langzeitprophy­
laxe (TrimethoprimlSuifamethoxazol) er­
wagen. 

Cystinsteine: Natriumbikarbonat, 4mal tg!. 
650 mg; entschiossene Fltissigkeitszufuhr 
(siehe Hinweise zu Erniihrung I Lebensfiih­
rung). 

Nichtphannakotherapie 

Abwartende Behandlung durch verstarkte 
Fltissigkeitszufuhr, 2,5-3i!Tag (Trinken 
nach jeder Blasenentleerung). 
Die Therapie hang! von der SteingroBe abo 
< 6 mm: spontaner Abgang in 90 - 95 % der 
Hille (80% innerhalb von 4 Wochen). 
6- IOmm: geringere wahrscheinlichkeit 
der Steinpassage, Urologen hinzuziehen. 
2: 10 mm: urologische Intervention. 
Bei eingeklemmten obstruierenden oder 
groBen Steinen (2: 0,6 cm): 
Zystoskopische Steinextraktion bei Lokali­
sation im distalen Ureter. 
Extrakorporale StoBwelieniithotripsie 
(ESWL), perkutane Nephrolithotomie, en­
doskopische urologische Verfahren oder 
ein offener chirurgischer Eingriff sind bei 
Lokalisation im proximalen Ureter oder 
Nierenbecken in Erwagung zu ziehen. 
Eine stationare Aufnahme ist bei einer 
SteingroBe von < 6 mm in der Regel nieht 
erforderlieh. 

Behandlungsziele 

Erhalt der uneingeschrankten Nierenfunk­
tion. 
Verminderung oder Vermeidung rezidivie­
render Steinbildung. 

Prognose 

Rezidivierende Nierensteine kennen zur 
chronischen Niereninsuffizienz fiihreo, 
die Entwicldung einer terminalen Nieren­
insuffizienz ist jedoch selten. 
Rezidivierende Struvitsteine sind mit der 
h&h teo Rate einer progredienten Nie­
reoschadigung (28 % Uber 7 Jahre) assozi­
iert. 
Die Einfiihrung der ESWL fiihrte zu elner 
draroatischen Senkung der mit Nieren­
steinen assoziierteo Morbiditat. 

IASIS 

Nachsorge 

In der akuten Phase der Steinpassage sollte 
d.er Patient tlig!ieh bis wochentlieh zur 
Uberwachung des Steinabgangs einbestellt 
werden. 
Bei Steineinklemmung tiber 4 Wochen ist 
mit hoher Wahrscheinlichkeit eine chirurgi­
sche Intervention erforderlich. 
Die differenziertere Beurteilung der Nieren­
steinerkrankung wird in der Regel I Monat 
nach der Steinpassage in die Wege geleite!. 
Nach dem Steinabgang sollte eine 2jiihrige 
Behandlung mit regelmliBigen Kontrollen 
geplant werden. 

Hinweise zu Emiihrung/ 
Lebensfiihrung 

ErhOhte Fltissigkeitszufuhr: tg!. etwa 31 
Wasser, g!eichmliBig tiber 24 Stunden ver­
teill. 
Vermeidung von Dehydratation und natiir­
lichen Diuretika wie Kaffee oder Tee. 
Vermeidung salz- undloder proteinreicher 
Speisen; beides kann zu verstarkter Kal­
zium- und Hamsaureausscheidung und 
verminderter Zitratausscheidung fiihren. 
Erniihrungsempfehiungen sind je nach 
Steinzusammensetzung unterschiedlich; 
allgemeine Richtlinien sind: 
Oxalatarme Erniihrung bei Hyperoxalurie. 
Eventuell Reduzierung purinhaltiger Nah­
rungsmittel bei H yperurikosamie. 
Cystinsteine erfordem aufgrund des anzu­
strebenden Harnvolumens von 3 - 3,5i! 
Tag eine sehr rigorose Fltissigkeitszufuhr; 
die Harnausscheidung sollte nachts genau 
so hoch wie tagstiber und die Cystinkonzen­
!ration unter 250 mgtl Urin gehalten wer­
den. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Symptome einer Hypertonie. 

Symptome einer assoziierten koronaren, ze­
rebralen und peripheren Gefiifterkrankung: 
bei arteriosklerotischen Veranderungen. 

Akute Dyspnoe: bei plotzlich auftretendem 
Lungenodem. 

Klinischer Befund 

Hypertonie: typischerweise schwer, erfor­
dert Behandlung durch 2 - 3 Antihyperten­
siva. 

Paraumbilikales Striimungsgerausch. 

Femoralisgeriiusch und fehlende Beinpulse: 
bei arteriosklerotischen Veranderungen. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Plasmakreatininbestimmung. 

Bestimmung der Eiweiftausscheidung im 24-
Stunden-Urin: bei Nierenarterienstenose 
Proteinurie im nieht nephrotischen, gele­
gentlich im nephrotischen Bereich (bis zu 
3,5 g pro Tag oder dariiber). 

Plasmareninaktivitiit: erhiihte Werte 
(> 10 nglmVStd.) bei Patienten mit norma­
ler Natriumbilanz sind Hinweis auf Nieren­
arterienstenose. 

Nierensonographie: Bestimmung der Nie­
rengriiBe (bei Nierenlange < 8 em ist eine 
Revaskularisation in der Regel nicht erfolg­
versprechend); mit Nierenarterienstenose 

NIERENARTERIENSTENOSE 

Angiographischer 8efund mit ausgedehnten arte­
riosklerotischen Veranderungen bei renovaskularer 
Erkrankung. 

Ubereinstimmende asymmetrische Nieren­
vergriiBerung. 

Nierenszintigraphie: durch Vergleich von 
Szintigrammen vor und nach Captoprilgabe 
kann die Sensitivitat und Spezifitat dieser 
Methode gesteigert werden. 

Nierenangiographie: bei chronischer Nie­
reninsuffizienz und schwerer Aortenskle­
rose nur von begrenztem Wert. 

AuBerdem kommen die bei anderen arte­
riosklerotischen Veranderungen angezeig­
ten Untersuchungsmethoden in Frage. 

Magnetresonanz-Angiographie: keine ne­
phrotoxischen Kontrastmittel erforderlich; 
kostenintensiv. 

Spiral-CT: kann Angiograpbie und Magnet­
resonanz-Angiographie ersetzen 

NIERENARTERIENSTENOSE 

Differentialdiagnose 

Hypertonie anderer Genese. 
iereninsuffizienz anderer Genese. 

Linksventrikulare Funktions tOrung. 

Atiologie 

Fibromuskulare Veranderungen: mediale 
Muskelhyperplasie. 
Arteriosklerotische Veranderungen: die ub­
lichen U rsachen der Arteriosklerose. 
Vaskulitis der graBen GefaBe, z. B. Talcaya­
su -Krankheit. 

Epidemiologie 

Fibromuskulare Veranderungen sind selten 
(gehauft bei jUngeren Frauen). 
Arteriosklerotische Veranderungen sind bei 
30 % der Patienten mit pathologischem Ko­
ronarangiograrnm und bei 42 % der Patien­
ten mit pathologischem peripherem Angio­
gramm vorhanden. 

Komplikationen 

Maligne Hypertonie. 
Chronische Niereninsuffizienz. 

Terminale Niereninsuffizienz: in emlgen 
Fillen kann durch Diagnose und Behand­
lung der Nierenarterienstenose eine langfri­
stige Dialyse umgangen werden. 



THERA PIE 

Pharmakotherapie 

Hypertoniebehandlung mit den iiblichen 
Antihypertensiva (Einzelheiten siehe Hy­
pertonie), auller in folgenden Hillen: 
Fibromuskuliire Dysplasie oder bilaterale 
Nierenarterienstenose: keine ACE-Hem­
mer, da diese bei bestehender Nierenarte­
rienstenose die Nierenfunktion beeintrach­
tigen konnen. 
Arteriosklerotische Veranderungen: keine 
Betablocker, da in den meisten FaJJen 
eine periphere GefaBerkrankung vorliegt; 
ACE-Hemmer konnen die Nierenfunktion 
beeintrachtigen. 

Angiographische Therapie 

Die jiingsten Erfahrungen mit Angioplastie 
unter Einsatz von Stents sind vielverspre­
chend, insbesondere in komplizierten Hil­
len. 
Das mit diesem Verfahren assoziierte Risi­
ko einer atheromatiisen Embolie ist bei 
Vorliegen einer Atherosklerose betracht­
lich. 
Hinweis: der Einsatz von Stents ermoglicht 
sogar eine angioplastische Therapie von 
Stenosen im Bereich der Miindungsstellen. 

Chirurgische Therapie 

Nach wie vor Goldstandard bei Patienten 
mit klar definierter renovaskularer Hyper­
tonie und/oder renovaskular bedingter Nie­
reninsuffizienz, bei denen eine Rekonstruk­
tion moglich erscheint. 

Behandlungsziele 

Blutdruckkontrolle. 
Aufrechterhaltung der Nierenfunktion. 
Pravention eines plotzlich auftretenden 
Lungenodems. 

Prognose 

Die 5-/ahres-Uberlehensrate helmg! bei 
fibromuskulfiren Veranderungen 92 'lb, 
hei arterio klerotischen Verllnderungen 
67 'lb; der wichtigste prognostische Faktor 
is! das Alter. 
Rezidive sind miiglich, insbesondere nach 
Angioplastie_ 

Nachsorge 

Blutdruck- und Plasmakreatininbestim­
mung sowie bildgebende Untersuchungs­
verfahren sollten wiederholt werden; bei 
Verdacht auf emeute Stenosierung ist 
eine Angiographie angezeigt. 

Hinweise zu Ernahrung I 
Lebensfiihrung 

Empfehlenswert sind die zur Vermeidung 
arteriosklerotischer Veranderungen iibli­
chen Mallnahmen wie Nikotinabstinenz, 
Gewichtsreduktion und Senkung der Blut­
fettwerte. 

~::Jiii~~!!iiENSTENOSE 
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DIAGNOSE 

Definition 

Eine irreversible Nierenschiidigung wird 
hiiufig durch chronisch erhohte Harnstoff­
(Blut-Harnstoff-Stickstoff [BUN]) und 
Kreatininkonzentrationen entdeckt; in vie­
len Hillen entwickelt sich eine terminale 
Niereninsuffizienz. 

Volle Kompensation: glomeruHire Filtra­
tionsrate (GFR) < 90 mlIMin., Kreatinin 
< 1,5mg/d!. 

Kompensierte Retention: GFR < 60 mlIMin., 
Kreatinin > 1,5 mg/d!. 

Dekompensierte Retention: GFR < 10 mlI 
Min., Kreatinin > 5 mg/d!. 

Terminale Niereninsujfizienz: GFR < 5 mlI 
Min., Kreatinin > 10 mg/d!. 

Symptome 

Verschlechterung des AlIgemeinzustands, 
Miidigkeit, verminderte Leistungsfahigkeit, 
Belastungsdyspnoe. 
Pruritus, KrankheitsgefijhJ, Appetitverlust, 
SchiafstOrungen. 

Benommenheit, Muskelzuckungen, nachlas­
sende intellektuelle Fiihigkeiten, DiarrhO: 
spater Krampfanfalle und Koma. 

Symptome der Grundkrankheit. 

K1inischer Befund 

Anamie. 
Hypertonie. 
Blasse und Hautpigmentierung. 
Pruritus, Kratzspuren, Hamatombildung. 

Augenrotung: hoher Kalzium-Phosphor­
Quotient, Uramie. 

Odembildung. 

Polyneuropathie: betroffen sind hiiufig die 
sensiblen Nerven, motorische Nerven nur 
bei schwerer U ramie. 

Proximale Myopathie: schwere Knochen­
stoffwechselstorung, Nahrstoffmangel. 

Kussmaul-Atmung: bei schwerer Azidose. 

Perikarditis: kann bei schwerer Nierenin­
suffizienz zur Herzbeuteltamponade fiih­
reno 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Bestimmung vou Serumelektrolyten, Harn­
stoff (BUN), Kreatinin, Kreatinin-Clear­
ance, EiweiB im 24-Stunden-Urin, Kalzium 
und Phosphat. 

Abdomenleeraufnahme: zur Erfassung von 
Nephrolithiasis und Nephrokalzinose. 

Ultraschalluntersuchung der Nieren: zur Be­
urteilung der NierengroBe und AusschiuB 
eines Obstruktion. 

Nierenbiopsie: zur Erfassung spezifischer 
Veranderungen der Grunderkrankung; 
kontraindiziert bei Nierenschrumpfung 
oder im Spatstadium der chronischen Nie­
reninsuffizienz. 

Immunelektrophorese, Untersuchung auf 
Bence-Jones-Proteinurie: zur Diagnose eines 
multiplen Myeloms bei alteren Patienten. 

Darstellung der Nierenarterie: Spiral-CT 
oder Magnetresonanz-Angiographie bei 
Verdacht auf Nierenarterienstenose. 

Differentia Id iagn ose 

Akutes ierenversagen: kuru Anamnese, 
auf Grunderkrankung hinweisender Un­
tersuchungsbefund, normale Hamoglo. 
binwerte. kein Hinwei auf renale Osteo­
dystrophie, normale oder vergroBerte 
Nieren. 

Atiologie 

Abhangig vom Lebensalter konnen ver­
schiedene Ursachen in Frage kommen: 
Chronische Glomerulonephritis (20 - 30 % 
der Falle). 
Diabetes mellitus (20 - 30 %). 
Hypertonie (20-30%). 
Chronische interstitielle Nephritis 
(10-20%). 
Autosomal-dominante Zystenniere (10 %). 
NierengefaBerkrankung (- 10 %). 
Arzneimittel (2,5 %). 
Familiar gehiiufte hereditare Nephritis. 
1m hOheren Lebensalter: multiples Myelom, 
arteriosklerotische Nierenarterienstenose, 
Obstruktion und Amyloidose. 
1m Kindesalter: kongenitales Fehien, Dys­
plasie oder Obstruktion der hinteren Ure­
thraklappen, familiare juvenile Nephrono­
phthise (Zystenniere). 
Familien- oder Eigenanamnese der Nieren­
erkrankungen (z. B. Harnwegsinfekte im 
Kindesalter). 

NIERENINSUFFIZIENZ, CHRONISCHE 

NINSUFFIZIENZ, CHRONISCHE 

Epidemiologie 

Die jahrliche Inzidenz der chronischen Nie­
reninsuffizienz mit progredientem Verlauf 
und Entwicklung einer terminalen Nieren­
erkrankung liegt je nach ethnischer Zuge­
hOrigkeit und geographischer Lage bei 
100-500: 1 Million. 

Komplikationen 

Anamie. 
Renale Osteodystrophie. 
Hypertonie. 
Blutung (Thrombozytenfunktionsstorung). 
Polyneuropathie. 
Perikarditis. 

Akute oder chronische Niereninsujfizienz: 
kompliziert durch Hypovolamie, Hyperto­
nie, Infektion, toxische Substanzen, iiber­
maBige Blutdrucksenkung. 

Beschleunigte Arteriosklerose: erhohtes Ri­
siko fiir Apoplex, Myokardinfarkt und peri­
phere GefaBerkrankuug. 

Progredienter Verlauf 

Die chronische Niereninsuffizienz entwik­
kelt sich haufig zur terminalen Niereninsuf­
fizienz, ein langsamer VerlauI ist jedoch 
moglich, und die (eingeschrankte) Nieren­
funktion kann in einigen Fallen iiber meh­
rere Jahre hinweg stabil bleiben. 
Besonders aussagekraftig fiir die Verlaufs­
beurteilung ist die Bestimmung der Se­
rum-Kreatininkonzentration (Serumkreati­
nin ist mit Muskelmasse und Nierenfunk­
tion assoziiert). 
Die Serum-Kreatininkonzentration steigt 
bei Verschlechterung der Nierenfunktion 
exponentiell an. 
Ein leichter Anstieg der Serum-Kreatinin­
konzentration kann einen schwerwiegen­
den fiiihzeitigen Funktionsverlust signali­
sieren. 
Die Darstellung der reziproken Serum­
Kreatininwerte als Funktion der Zeit ist 
ein hilfreicher Indikator fiir die Verlaufsbe­
urteilung. 



THERA PIE 

Pharmakotherapie 

Spezifische Behandlung der Grunderkran­
kung. 
Vermeidung nephrotoxischer Arzneimittel 
und NSAR, bei anderen Arzneimitteln Do­
sisanpassung je nach Grad der Niereninsuf­
fizienz. 
ACE-Hemmer zur Blutdrucksenkung, ins­
besondere auch bei Diabetikern; anzustre­
ben ist ein diastolischer Blutdruck von 
< 90 mmHg. ZUriickhaitung bei Verdacht 
auf Nierenarterienstenose oder bei chro­
nisch erhahten Kreatininwerten von 
> 3,Omgldl. 
Eventuell Erythropoetin zur Behandlung 
der Anamie und Verbesserung des Allge­
meinbefindens. 
Verlangsamung des Krankheitsfortschritts 
zur terminalen Niereninsuffizienz durch 
einige oder alle der folgenden Mallnahmen: 
Entschlossene Senkung der systemischen 
Hypertonie (120-130/70-80mmHg). 
Senkung des intraglomerularen Kapillar­
drucks durch ACE-Hemmer oder Kalzium­
kanalblocker. 
Eiweillarme Erniihrung (in einigen FaIlen). 
Behandlung der Risikofaktoren fur be­
schleunigte Arteriosklerose. 

Ni(htpharmakotherapie 

Hamodialyse oder Peritonealdialyse kan­
nen zur Behandlung der Uriimie eingesetzt 
werden; die Prognose hiing! yom Alter, der 
zugrundeliegenden Nierenerkrankung und 
der Angemessenheit der Behandlung abo 
Die Transplantation bietet die beste Lang­
zeitprognose und Lebensqualitat; es sollte 
alles unternommen werden, urn bei poten­
tiellen Kandidaten fur eine Transplantation 
friihzeitig eine entsprechende Indikation zu 
stellen. 

Behandlungsziele 

Verlangsamung des Krankheitsfortschritts, 
HinauszOgerung der terminalen Nierenin­
suffizienz. 
Vermeidung einer renalen Osteodystro­
phie. 
Blutdrucksenkung. 
Vermeidung einer akuten oder chronischen 
Niereninsuffizienz (z. B. durch Behandlung 
von Harnwegsinfektionen und Korrektur 
einer Obstruktion). 

Prognose 

FrUhzeitige DiaJyse oder Transplantation 
wirkt leben verl3ngemd. 
Begleitkrankheiten im Rahmen einer Mul­
tiorganerkrankung kannen die Lebenser­
wartung senken. 

Na(hsorge 

N ach der Diagnosestellung mull der Krank­
heitsfortschritt in regelmiilligen Abstanden 
anhand der folgenden Parameter festgehal­
ten werden: 
Gewicht (Ernahrungs- und Hydrationszu­
stand). 
Blutdruck (Blutdrucksenkung kann den 
Krankheitsfortschritt verlangsamen). 
Harnstoff-Stickstoff (kann sich durch er­
hOhten Katabolismus oder Proteinaufnah­
me verandern). 
Kreatinin. 
Hamoglobin. 
Serumkalzium (iatrogene Hyperkalziimie 
ist aufgrund der Nephrotoxizitat von Kal­
zium zu vermeiden). 
Serurnphosphat. 
Alkalische Phosphatase im Serum. 
Albumin (insbesondere zu Beurteilung der 
Ernahrung). 

CHRONISCHE 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Empfehlenswert ist eine hochkalorische Er­
nahrung mit Kaliumrestriktion und Be­
grenzung der Proteinaufnahme auf tgl. 
0,5 - 0,75 glkg KG; in spateren Stadien 
kann die Begrenzung der Proteinaufnahme 
Symptome wie Obelkeit, Erbrechen und 
Appetitlosigkeit vermindern. 
Die Phosphataufnahme sollte ebenfalls ein­
geschriinkt und die Resorption durch Phos­
phatbinder (Kalziumkarbonat ist Alumini­
urnhydroxid vorzuziehen) verringert wer­
den. 
In einigen Fiillen kann eine Vitamin-D-Sub­
stitution durch heute ubliche synthetische 
Praparate erforderlich sein. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Das klinische Bild wird in der Regel durch 
die Symptome der Grunderkrankung be­
herrscht. 

Ubelkeit, Erbrechen, Pruritus, Krankheitsge­
foht Lethargie, Myoklonien: bei verspatet 
gestellter Diagnose Entwicklung der Sym­
ptome einer Uriimie. 

Krampfanfiille und Koma: in schweren FaI­
len. 

K1inisdler Refund 

Oligurie: tagliche Hammenge < 500 ml; 
klassischer, jedoch nieht in jedem Fall vor­
handener Befund. 
Odem. 
Perilcardreiben. 
Asterixis. 
Myoklonien. 
Jugularvenenstauung. 
Galopprhythmus. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Prioritat haben Erkennung und Dokumen­
tation der potentiell lebensbedrohlichen 
Komplikationen, AusschluB pra- oder post­
renaler Faktoren, Diagnose einer primaren 
Nierenerkrankung, Unterscheidung zwi­
schen akuter und chronischer Niereninsuf­
fizienz sowie Uberwachung der Therapie. 

Bestimmung der Elektrolytwerte und chemi­
schen Parameter im Blut: zum Nachweis 
von Hyperkaliamie, Azidose, Hyponatri­
iimie, Hyperphosphatiimie, Hypo-/Hyper­
kalziimie, Grad der chemischen U ramie. 

Uberwachung des zentralen Venendrucks, 
Messung des Wedge-Drucks: bei Verdacht 
auf V orliegen prarenaler Faktoren unter 
Verwendung eines Swan-Ganz-Katheters. 

Thoraxrontgen: zum Nachweis einer Hyper­
volamie. 

EKG, Echokardiographie: zum AusschluB 
prarenaler Faktoren oder perikardialer Ver­
anderungen, Hyperkaliiimie. 

lntraschalluntersuchung, Abdomenleemu} 
nahme: zum AusschluB postrenaler Fakto­
reno 

Urin-Natriumkonzentration und -Osmolali­
tiit: zur Erfassung einer prarenalen akuten 
Niereninsuffizienz. 

Urinstatus: Proteinurie, dysmorphe Ery­
throzyten, Erythrozytenzylinder, weitere 
Manifestationen einer primaren Nierener­
krankung. 

Serologie: zum Nachweis einer Glomerulo­
nephritis und Vaskulitis (antinuklearer An­
tikiirper, Komplement, antineutrophiler zy-
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toplasmatischer Antikiirper (ANCA), anti­
glomerularer Basalmembranantikiirper. 

Bestimmung von Kreatinkinase und Hydro­
xybutyratdehydrogenase: zum Nachweis 
von Rhabdomyolyse und Hamolyse. 

Blutausstrich: zum Nachweis von Schistozy­
ten und Bestimmung der Thrombozyten­
zah1, zur Erfassung einer mikroangiopathi­
schen hamolytischen Anamie. 

Blutkulturen: zur Erfassung einer Sepsis. 

Gerinnungstests, Fibrinogen- und Fibrin­
spaltproduktanalyse: zum Nachweis einer 
disseminierten intravasalen Gerinnung. 

Leberfunktionsproben: zur Diagnose eines 
hepatorenalen Syndroms. 

Nierenbiopsie: eventuell bei Verdacht auf 
akutes Nierenversagen aufgrund einer pri­
maren Nierenerkrankung, die eine spezifi­
sche Therapie erfordem kann. 

lntraschalluntersuchung, Bestimmung der 
alkalischen Phosphatase, Skelettrontgen: 
zur Bestimmung der NierengroBe, zum 
Nachweis einer metabolischen Knochener­
krankung sowie einer Aniimie, zur Unter­
scheidung zwischen chronischer und akuter 
Niereninsuffizienz. 

Immun- und Eiweiflelektrophorese: zum 
Nachweis eines multiplen Myeloms bei aIte­
ren Patienten. 

Differentialdiagnose 

Priirenal: unzureichende Durchblulung 
einer gesunden Niere. 
Primare Nierenerkrankung: z. B. akule 
oder rapid progressive Glomerulonephri­
tis. 
Postrenal: HamabfluBbehinderung bei 
normaler Nierenfunktion. 

Atiologie 

Die Atiologie ist haufig komplex und durch 
mehrere Mechanismen charakterisiert. 
Miigliche Ursachen sind im folgenden auf­
gefiihrt. 

Prarenal 
Schock (Hypovolamie, vermindertes Herz­
zeitvolumen, verminderter peripherer Wie­
derstand, Sepsis, Anaphylaxie). 
Hepatorenales Syndrom. 
ACE-Hemmer. 

Renal 
Akute Tubulusnekrose (die haufigste Ursa­
che eines im Krankenhaus erworbenen Nie­
renversagens): Ischamie, Toxine (z. B. Ami­
noglykoside, Paracetamol, Hyperkalziimie). 
Akute Glomerulonephritis. 
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Akute interstitielle Nephritis: z. B. durch 
NSAR, Antibiotika (Sulfonamide, Penicil­
line). 
Infektion (Leptospirose, Legionarskrank­
heit). 
Thrombotische Mikroangiopathien: Z. B. 
hamolytisch-uriimisches Syndrom, throm­
botische thrombozytopenische Purpura, as­
soziierte Erkrankungen (z. B. Nierenkrlse 
im Rahmen einer Sklerodermie, maligne 
Hypertonie, Praeklampsie, akute Schwan­
gerschaftsfettleber, postpartales akutes Nie­
renversagen). 
Vaskulare Ereignisse: Nierenvenenthrom­
bose, Nierenarterienembolie oder -throm­
bose, Aortendissektion, Cholesterinembo­
lie. 
Pigmentnephropathie: Rhabdomyolyse, in­
travasale Hamolyse. 
Multiples Myelom: Leiehtketten-Nephropa­
thie. 
Infektion: bilaterale Pyelonephritis. 

Postrenal 
Intrarenale Obstruktion: Urat, Arzneimit­
tel, Hamoglobin, Myoglobin, Leiehtketten. 
Extrarenale Obstruktion: Steine, Tumoren, 
Blutgerinnsel, Blasenausgangsobstruktion, 
Retroperitonealfibrose. 

Epidemiologie 

Bei - 50 von 1 Mio. Menschen entwickelt 
sieh jiihrlich ein dialysepflichtiges akutes 
Nierenversagen. 
Das akute Nierenversagen entwickelt sieh 
meist im Rahmen anderer akuter Erkran­
kungen. 

Komplikationen 

Sepsis, ARDS (nichtkardiogenes Lungen­
odem): meist in Verbindung mit akutem 
Multiorganversagen. 

Gastrointestinale Blutung: durch gastri­
sches StreBulkus vemrsachl. 

Blutung: uramiebedingte Funktionsstiirung 
des Thrombozytenendothels und Sepsis 
fiihren zu einer hamorrhagischen Diathese. 

Opportunistische Infektionen, schlechte 
Wundheilung, Muskelatrophie: durch Ur­
iimie- und Infektions-assoziierten Hyperka­
tabolismus. 

Hypertonie: haufig mit Hypervoliimie, gele­
gentlieh mit primarer Nierenerkrankung 
assoziiert. 

H>:potonie: haufig mit Sepsis, gelegentlich 
rrut okkulter myokardialer Ischamie assozi­
iert. 

Hyperkaliiimie: insbesondere bei Vorliegen 
von Azidose und Gewebezerfall. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Bel akuter Tubulusnekrose 
Diuretika erst nach Wiederherstellung von 
Isovolamie und maximalem Herzzeitvolu­
men: Schieifendiuretika in steigender Do­
sierung (Bumetanid, 2-5mg i.v. alle 4-6 
Std., je nach Hamausscheidungsrate) und 
Dopamin (2,5-5!1g1kg KG/Min.) kiinnen 
die Hamausscheidung wiederherstellen; 
kontraindiziert bei Obstruktion, vor Kor­
rektur einer Hypovolamie oder bei erhiih­
tem Risiko von Herzrhythmusstiirungen. 

Bei fokal·-nekrotisierender und rapid 
progressiver Glomerulonephritis 
Steroide, Cyclophosphamid, eventuell Plas­
mapherese, nach Miig!ichkeit nur nach 
bioptischer Bestatigung der Diagnose. 

Bei akuter interstitielier Nephritis 
Absetzen verursachender Arzneimittel, 
eventuell Steroidtherapie. 

Bei Infektion 
Hochdosierte Langzeittherapie mit geeigne­
ten Antibiotika (iiber mindestens 4-6 Wo­
chen). 

Bei hamolytisch-urlimischem Syndrom 
und thrombotischer thrombozytopenlsche, 
Purpura 
Plasmapherese mit FFP (Einzelheiten siehe 
Hamolytisch-uramisches Syodrom). 

Bel Pigmentnephropathie, Myelomniere 
Forderte alkalische Diurese: 0,90/0ige 
Kochsalzliisung, 500 ml, im Wechsel 
mit 1,260/0iger Natriumbikarbonatliisung, 
500 ml, alle 4 Std.; Bumetamid, I - 5 mg 
i.v. alle 8 Std, um die Hamausscheidungs­
rate bei 2: 100 ml/Std. zu halten; kontra­
indiziert bei nicht auf Volumenersatz und 
Diuretikagabe ansprechender Oligurie. 

Nichtpharmakotherapie 

Optimierung des vaskularen und extrazel­
lularen Fliissigkeitsvolumens. 
Maximierung der Durchblutung vitaler Or­
gane und Beseitigung einer HamabfluBbe­
hinderung. 
Kontrolle von Azidose und Hyperkaliamie. 
Ausreichende enterale Niihrstoffzufuhr, bei 
Bedarf totale parenterale Emiihrung; zuvor 
Fliissigkeitsbilanzierung. 
Verbesserung der hamatologischen Situa­
tion: der Hamog!obinwert sollte bei 
- 10 gldl gehalten, Albumin kann zur Stiit­
zung des intravasalen onkotischen Druckes 
in Erwagung gezogen werden. 
Hz-Antagonisten kiinnen zur Vermeidung 
eines streBbedingten Magengeschwiirs ge­
geben werden. 

Nierenersatztherapie 
(Oialyse oder Hamofiltration) 
Eine zwingende Indikation zur sofortigen 
Nierenersatztherapie besteht bei gemeinsa­
mem Auftreten von Hypervolamie und de­
kompensierter HerzinsuffIzienz, Hyperkali­
amie, schwerer Azidose oder symptomati­
scher Uramie bei Patienten mit Oligurie. 
In ausgewiihlten Fallen kann sie zur Unter­
stiitzung bei akutem Multiorganversagen, 
Nahrstoffzufuhr und notwendiger Fliissig­
keitssubstitution im Rahmen eines malligen 
oder schweren Nierenversagens bei Patien­
ten eingesetzt werden, bei denen eine Di­
uretikatherapie allein nicht ausreicht. 
Uramische Blutung: eventuell Vasopressin 
Lv. (0,3 - 0,6 mglks. KG) als Einzeldosis, da­
nach konjugierte Ostrogene (tg!. 0,6mglkg 
KG) iiber 5 Tage. 

Behandlungsziele 

Verhinderung einer akuten Tubulusne­
krose. 
Behandlung einer Obstruktion und Vermei­
dung eines progredienten Nierenschadens. 
Diagnose und Behandlung einer primaren 
Nierenerkrankung. 
Nierenersatztherapie. 

!!=]!!!!~~SAGI:N, AKUTES 

Prognose 

Bei der akuten Tubulusnekrose hiingt die 
Uberlebenszeit im wesentliehen VOn der 
Anzahl der zusatzlich von Organversagen 
belJoffenen Organe abo 
Bei akuler Tubulusnekrosf kommt eS in 
vielen FlUlen zur nahezu vollstiindigen 
Wiederherstellung der Nierenfunktion 
ohne EnlWicklung einer chronischen Nie­
renerkrankung. 
In einigen Fallen kann fin partieUer Be­
handlungserfolg erzielt werden, die Nie­
renfunktion bleibt Uber einige Monate 
oder Jahre konstant. spiiler entwickelt 
sich jedoch eine Hypertonie und progre­
dient verlaufende chronische Nierenin­
suffizienz. 

Nachsorge 

Eine langfristige Nachsorge empfiehit sich 
bei persistierender Hypertonie, einge­
schrankter Nierenfunktion, Hamaturie 
oder Proteinurie. 

Hinweise zu Ernahrungl 
Lebensfiihrung 

Das akute Nierenversagen ist ein medizini­
scher N otfall und tritt in der Regel im Kran­
kenhaus auf; empfehienswert ist eine Er­
niihrungsumstellung, die ausreichend Ener­
gie bei minimaler Akkumulation von Toxi­
nen gewiihrleistet (tg!. 40 - 60 g Protein, 
40-60mval Natrium, 40-60mval Kalium). 
Wiihrend der unterstiitzenden Erhaltungs­
therapie beim akuten Nierenversagen ist 
eine rigorosere Zufuhr von Protein (tg!. 
> 1,0 glkg KG) und Kalorien (tg!. 
> 25kcalikg KG) mit entsprechender Fliis­
sigkeitsbilanzierung empfehienswert. 
Das akute Nierenversagen tritt nicht allein, 
sondem in der Regel im Rahmen einer an­
deren akuten Erkrankung auf. 
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DIAGNOSE 

Symptome und klinischer Befund 

Tiigliches Zigarettenrauchen iiber mehrere 
Wochen. 
Fortgesetztes Rauchen trotz bekannter Ge­
sundheitsrisiken. 

Auftreten von Nikotinentzugssymptomen 
innerhalb von 24 Stunden nach abruptem 
Aufgeben des Rauchens: Dysphorie, Schlaf­
stlirungen, Reizbarkeit, Angst, U nruhe, 
Konzentrationsstlirungen, vermehrter Ap­
petit. 

Beeintriichtigung der Leistungsfiihigkeit im 
sozialen oder beruflichen Bereich: kann im 
Rahmen von Entzugssymptomen auftreten. 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Nach Rauchgewohnheiten fragen: sollte sy­
stematisch bei jeder Konsultation erfolgen, 
urn alle Raucher zu erfassen. 
Der Nikotinstatus sollte als Teil der Vital­
funktionen betrachtet (z. B. Eintrag in die 
Patientenkarte) oder der Eintrag "Nikotin­
abusus" in Liste akuter Probleme vorge­
nommen werden. 

Fagerstrom- Test zur Erfassung der Nikotin­
abhiingigkeit: dient der Einschatzung der 
korperlichen Abhangigkeit (siehe Tabelle). 
Es besteht eine Korrelation zwischen dem 
Grad der Abhiingigkeit (Punktzahl > 6) 
und Schwere der Entzugssymptome, 
Schwierigkeit der Entwohnung und Auftre­
ten von Rezidiven. 

Differentialdiagnose 

icht anwendbar. 

NIKOTINABUSUS 

NIKOTINABUSUS 

Fagerstrom-Test zur Beurteilung yon Nikotinabhangigkeit 

Fragen Punkte 

1. Wieviele Minuten nach dem Aufstehen rauchen Sie ihre erste 
Zigarenel 

< 5 Mlnuten 
6 - 30 Minuten 

] 

2 
31 - 60 Minuten 1 
> 60 Mlnuten 0 

2. fijllt es Ihnen schwer, an bestimmten Orten, z. B. Kirche, 
Bibliolhek. Kino nichl lU rauchen? 

JA 
NEIN 

1 
0 

3. Auf welche Zigarene konnlen Sie am schwersten verzichlen? Die er51e morgens 1 
Jede andere 0 

4. Wieviel Zigarenen rauchen Sie pro Tag? > 31 3 
21 - 30 2 
11 - 20 1 
< 10 0 

S. Rauchen Sie in den mIen Slunden nach dem Aufstehen mehr 
al5 wah rend des Ubrigen Tages? 

JA 
NE1N 

1 
0 

6. Rauchen Sie auch, wenn Sie so krank sind, daB Sie den gr06ten 
Tell des Tages im Ben verbringen? 

JA 
NEIN 

1 
0 

Atiologie 

Das Nikotin ist die beim Zigarettenrauchen 
zur Sucht fiihrende Substanz. 
Die Abhiingigkeit entsteht iiber eine ver­
starkte Expression von Nikotinrezeptoren 
im Gehirn, Veranderungen im Glukose­
stoffwechsel des Gehirns und Freisetzung 
von Katecholaminen. 
Zu einer positiven Verstarkung kommt es 
durch Nikotinfreisetzung beim Rauchen, 
zu einer negativen durch Entzugssymptome 
beim Versuch, das Rauchen aufzugeben. 

Epidemiologie 

Weltweit gibt es 1 Milliarde Raucher. 
In den USA rauchen 25 % der erwachsenen 
Bevollcerung. 
Tiiglich beginnen 3000 Jugendliche mit dem 
Rauchen; die meisten lebenslangen Raucher 
haben bereits vor dem High-School-Ab­
schluG mit dem Rauchen begonnen. 
Jahrlich treten in den USA 440.000 Todes­
falle im direkten Zusammenhang mit dem 
Rauchen auf. 

Komplikationen 

Karzinom: ursachlich mit Bronchialkarzi­
nom assoziiert; starke Assoziation mit 
Mundhohlen-, Kehlkopf-, Osophagus-, Bla­
sen-, Nieren-, Pankreas-, Magen- und Zer­
vikalkarzinom. 

Chronisch-obstruktive Lungenerkrankung: 
Hauptrisikofaktor der chronisch-obstrukti­
ven Lungenerkrankung; Raucher weisen 
eine geringere Sekundenkapazitat (FEV!l 
und einen rascheren Riickgang der Sekun­
deukapazitat auf als Nichtraucher. 

Koronare Herzkrankheit: 2 - 4fach erhohte 
Inzidenz der koronaren Herzkrankheit 
und des plotzlichen Herztodes. 

Zerebrale DurchblutungsstOrung: beinahe 
2fach erhohtes Risiko, einen Apoplex zu er­
leiden. 

Schwangerschaft: Rauchen wahrend der 
Schwangerschaft erhOht die Inzidenz von 
Mangelgeburten, spontanem Abort, Placen­
ta praevia und Plazentalosung. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Allen Patienten, die > 10 Zigaretten/Tag 
rauchen, soUte eine Nikotinsubstitutions­
therapie empfohien werden, da sie erwiese­
nermaBen die Erfolgsrate einer Entwoh­
nung erhOht. 
Beim Nikotinpflaster sind Compliance und 
damit Erfolgaussichten ohne systematische 
Beratung hoher als bei Kaugummis; die Pra­
ferenzen des Patienten soUten jedoch be­
riicksichtigt werden. 
Eine 8wochige Substitution ist genauso wir­
kungsvoU wie langere Therapien; ausschlei­
chende Dosierung der Pflaster verbessert 
die Erfolgsrate nieht, kann jedoch psycholo­
gisch giinstig sein. 

Nikotinpflaster (transdermales Nikotin) 
• Standarddosierung 
5 -10 ZigaretteniTag: mittlere Dosis 
(1O-14mg/24 Std.). 
> 10 ZigaretteniTag: Hiichstdosis (kann je 
nach Praparat unterschiedlieh sein). 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft Gr. 8; instabile Angina 
pectoris, Myokardinfarkt oder chirurgische 
Revaskularisation in den vorausgegange­
nen 4 Wochen, schwere Arrhythmien. 

• Besonderheiten 
Auf unbehaarte Hautstelle kleben, SteUe tgl. 
wechseln. 
Die maximale systemische Konzentration 
wird erst nach 2 - 3 Tagen erreicht; in dieser 
Zeit eventuell Kaugummis zur Uberbriik­
kung. 

• Wechselwirkungen 
Keine durch Nikotinsubstitution; das Feh­
len anderer im Rauch enthaltener Stoffe 
kann jedoch den Stoffwechsel vieler Sub­
stanzen einschIieBlich Coffein und Theo­
phyllin vermindern und daher eine Dosisre­
duktion erforderlich machen. 

• Nebenwirkungen .. 
Hautreaktionen: Pruritus, Odem, Erythem; 
SchlafstOrungen. 

Kaugumrnis 
• Standarddosierung 
< 20 Zigaretten/Tag oder Fagerstrom­
Punktzahl ~ 6: 2-mg-Streifen. 
> 20 Zigaretten/Tag oder Fagerstrom­
Punktzahl > 6: 4-mg-Streifen. 

• Kontraindikationen 
Schwangerschaft Gr. 8; kardiovaskulare 
Kontraindikationen wie bei Nikotinpflaster. 

• Besonderheiten 
- 1 StreifeniStd.; alle 15 - 30 Minuten kauen 
und zwischen Gaumen- und Wangen­
schIeimhaut liegen lassen; saurehaltige Ge­
tranke vermindern die Resorption. 

• Wechselwirkungen 
Wie bei Nikotinpflaster. 

• Nebenwirkungen 
Ermiidung der Kaumuskulatur, Schluckauf, 
AufstoBen, Ubelkeit. 

Nichtpharmakotherapie 

Die 4 . A" der Raucherberatung: 
1. Schritt: ask (fragen): jeden einbesteUten 
Patienten nach den Rauchgewohnheiten 
fragen. 
2. Schritt: advise (beraten): alle Raucher 
durch individuelle Aufklarung iiber ge­
sundheitliehe, soziale oder wirtschaftliche 
Aspekte dazu bewegen, das Rauchen aufzu­
geben. 
3. Schritt: assist (unterstiitzen): wenn der 
Patient bereit ist, das Rauchen aufzugeben, 
festen Termin setzen; totale Abstinenz emp­
fehIen; Nikotinsubstitution und unterstiit­
zendes Material zor Verfiigung stellen. 
4. Schritt: arrange (nachbetreuen): Nachsor­
getermin in der Praxis oder am Telefon aus­
machen, idealerweise in der ersten Woche. 
Erfolge anerkennen; bei Riickfillen poten­
tieUe Griinde besprechen. 

Die 4 . R" der Patientenmotivation: 
1. relevance (Relevanz): Bedeutung der Ni­
kotinabstinenz fur Alter, Gesundheit, Fami­
lie oder soziale Situation, etc. des Patienten. 
2. risks (Risiken): Aufklarung iiber Gesund­
heitsrisiken fur Patienten und Familienan­
gehiirige. 
3. rewards (Belohnungen): den Patienten 
eine Liste zusammenstellen lassen, wie er 
sieh selbst bei Erfolg belohnen kiinnte. 
4. repetition (Wiederholung): bei Riickfal­
len Punkte nach Bedarf nochmals durchge­
hen. 

Behandlungsziele 

Behandlung der somatischen und psychi­
schen Aspekte der Nikotinabhangigkeit 
dorch entsprechende Nikotinsubstitution 
und Beratung. 
Raucher darin unterstiitzen, das Rauchen 
endgiiltig aufzugeben. 

Weitere Behandlungsmoglichkeiten 

Nikotin-Nasenspray: Wirksamkeit ist weni­
ger gut dokumentiert als jene von Pflaster 
und Kaugummi; bis zu 40 Hiibe/Tag kon­
nen zum Erreichen der maximalen Effekti­
vitat erforderlich sein. 
Bupropionhydrochiorid wurde vor kurzem 
von der FDA (USA) zur Behandlung des 
Nikotinabusus zugelassen; der genaue 
Wirkmechanismus ist unbekannt, es wird 
jedoch vermutet, daB das Medikament 
iiber Veranderungen der dopaminergi­
schen und noradrenergischen Pfade auf 
die fiir Sucht- und Entzugsverhalten verant­
wortlichen Hirnzentren einwirkt. Mit baldi­
ger Veroffentlichung von Studienergebnis­
sen ist zu rechnen. 
Hypnose und Akupunktur haben in Studien 
zu enttauschenden Ergebnissen gefiihrt. Bei 
weniger starken Rauchern kann sich die Er­
folgserwartung jedoch positiv auswirken. 
Clonidin hat sich zor Behandlung der Ent­
zugssymptome oder Nikotinentwiihnung 
als nieht wirksam erwiesen. 

NIKOTINABUSUS 

Prognose 

3- 4 % der Raucher geben jahrlich da.s 
Rauchen sponlan und ohne arztliche Hilfe 
auf. 
Mit ikotinsubstitutionstherapie und 
iirztlicher Betreuung liegen die Ralen 
bei anniihernd 20-25%. 
Rilckfalle sind haufig und treten meist in­
nerhalb der ersten 3 Monate auf. 

Nachsorge 

Ersten Nachsorgetermin am besten in der 
ersten Woche nach Aufgabe des Rauchens 
vereinbaren. 
Zweites Gesprach innerhalb des ersten Mo­
nats (in der Praxis oder telefonisch). 
Erfolge anerkennen. 
Griinde fur einen Riickfall einschIieBlich 
unzureiehender Nikotinersatztherapie mit 
dem Patienten besprechen. 
Riickfilligen Patienten empfehIen, aus dem 
Riickfall zu lernen und sieh einen neuen 
Termin zu setzen. 
Zur Riickfallpravention Beachtung der 4 
"R" der Patientenmotivation sowie Erfas­
sung und Behandlung hinzukommender 
Probleme wie GewichtszunaJune oder De­
pression. 

Hinweise zu Erniihrung I 
Lebensfiihrung 

Die wichtigste MaBnaJune zur Behandlung 
der Nikotinsucht ist die Anderung der Le­
bensgewohnheiten: die Entwohnung yom 
Rauchen bei den alltaglichen Aktivitaten 
und in Gesellschaft. 
Der Patienten soUte 1. die Unterstiitzung 
von Familienangehorigen, Freunden und 
Arbeitskollegen erbitten, 2. Zigaretten aus 
seiner alltagliehen Umgebung entfernen, 
3. schwierige Situationen voraussehen und 
Mechanismen zum Umgang mit diesen Si­
tuationen entwickeln. 
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DIAGNOSE 

Symptome 

Lymphknotenschwellung im Bereich von 
Hals, Achseln oder Leiste: unerklarliche 
"Knoten" fiihren den Patienten meist zum 
Arzt. 
Die Erkrankung kann sich zum Zeitpunkt 
der Erstkonsultation bereits an mehreren 
Stellen manifestieren. 
Systemische Symptome, z. B. B-Symptome 
des Morbus Hodgkin (Fieber. Nacht­
schweiB. Gewichtsverlust). sind seltener 
als beim Morbus Hodgkin. 
Symptome konnen auch durch eine be­
stimmte Lokalisation der Erkrankung ver­
ursacht werden. z. B. Obstruktion der 
Vena cava superior durch mediastinale 
Lymphknotenschwellung oder primar ex­
tranodal (z. B. im ZNS oder Gastrointesti­
naltrakt) lokalisierte Lymphome. 
Extranodale Primarmanifestationen finden 
sind hiiufiger beim Non-Hodgkin-Lym­
phom als beim Morbus Hodgkin. 

Klinischer Befund 

Palpierbare Lymphadenopathie: eine sorg­
faltige Untersuchung alIer Lymphknotenre­
gionen ist uneriaBlich. 

Hepatosplenomegalie: moglich. 

Anzeichen eines Befalls weiterer Organe: 
z. B. PleuraerguB infolge einer Infiltration 
des Lungenparenchyms, Hautinfiltration 
(selten). 

Labor- und Apparate-Diagnostik 

Die ersten Untersuchungen dienen der Be­
statigung der Diagnose. 
Benotigt wird eine geeignete, nieht in For­
malin gelegte Gewebeprobe. 
Eine standardmaBige Anfarbung mit Ha­
matoxylin-Eosin oder Giemsa kann zur 
Diagnose fUhren. 
Immunhistochemische Untersuchungen. 
insbesondere der Nachweis von Markern 
fur T - und B-Zell-Lymphozyten und Leuko­
zytenantigen. dienen der Subklassifikation 
und ermogliehen die Unterscheidung zwi­
schen undifferenzierten Lymphomen und 
Karzinomen. 
Die weiteren systematisch und sorgfaltig 
durchzuftihrenden Untersuchungen dienen 
der genauen Lokalisierung und nach Mog­
lichkeit der Beurteilung der Tumormasse. 

NON-HODGKIN-LYMPHOM 

Groftes Blutbild: in der Regel normal. 

Urin- und Elektrolytstatus: als Referenz­
werte. 

Leberfunktionsproben: konnen Hinweis auf 
Leberbeteiligung geben. 

Bestimmung der Laktatdehydrogenase: 
Marker zur Beurteilung der Tumormasse 
und -aktivitat. 

Thoraxrontgen: zum AusschluB eines Infil­
tration hilarer oder mediastinaler Lymph­
knoten oder der Lunge. 

CT von Thorax und Abdomen: zum Aus­
schluB einer Lymphknoten- oder Organbe­
teiligung in dieser Region. 

Knochenmarkuntersuchung: Stanzbiopsie 
ist am geeignetsten. 

Untersuchung des Nasenrachenraums. 

Lumbalpunktion mit Zytologie: nur bei 
schwerem Verlauf. 

Differentialdiagnose 

Andere Ursachen einer Lymphadenopa­
thie. z. B. Morbus Hodgkin . 
Infektiose Ursaehen. z. B. ToxoplaJImose. 
infektillse Mononukleose. Epstein-Barr­
Virusinfektion. 

Atiologie 

Die Ursache ist unbekannt, folgende Fakto­
ren konnten jedoch eine Rolle spielen: 
Epstein-Barr-Virus: mit dem in Afrika en­
demisch auftretenden Burkitt-Lymphom 
assoziiert. 
Adulte T-Zell-Leukamie/-Lymphom: tritt 
nur in Assoziation mit HTLV (human T­
cell-leucaemia-virus) auf. 
HIV-Infektion: insbesondere primar im 
ZNS lokalisierte Non-Hodgkin-Lymphome 
(ohne HIV -Assoziation selten). 

Epidemiologie 

Das Durchschnittsalter bei Krankheitsbe­
ginn liegt bei 50 Jahren. 
Mittel- oder hochmaligne Non-Hodgkin­
Lymphome sind bei jungeren Patienten 
haufiger. 

NON-HODGKIN-LYMPHOM 

Komplikationen 

Rekurrierende oder atypische Infektionen. 
Autoimmune Hamolyse und Thrombozyto­
penie. 
Knochenmarkinsuffizienz. 
Gastrointestinalblutung oder -perforation. 

Kompression von wichtigen Strukturen: 
VerschluBikterus. postrenales Nierenversa­
gen. 

K1assifikation 
Non-Hodgkin-Lymphome bilden eine hete­
rogene Krankheitsgruppe. die sieh aus un­
terschiedliehen Zelltypen, meist T - und B­
Lymphozyten entwickelt; das breite patho­
logische Spektrum spiegelt sieh in den viel­
faltigen klinischen Manifestationen, im un­
terschiedliehem Anspreehverhalten auf die 
Therapie und in untersehiedliehen Lang­
zeitresultaten wieder. 

Verschiedene K1assifikationen wurden vor­
geschlagen und entwickelt; am nutzlichsten 
sind jene, die eine Aussage uber das weitere 
klinische Verhalten und die Prognose er­
mogliehen. 

K1assifikationen: 
Rappaport-Klassifikation. 
Lukes/Collins-Klassifikation. 
Kiel-Klassifikation (nach Lennert). 
Die Working formulation (hier verwendet): 
der ursprungliehe internationale Versuch 
der Obersetzung von einer K1assifikation 
in das andere gedachte System wird heute 
als eigene K1assifikation verwendet; Non­
Hodgkin-Lymphome werden in Lymphome 
mit geringem, mittlerem und hohem Malig­
nitatsgrad eingeteilt. wobei jeder Grad mit 
einer eigenen Therapie und Prognose asso­
ziiert ist. 

Staging 

Der Schweregrad der Erkrankung kann 
nach der urspriinglich fur den Morbus 
Hodgkin entwickelten Ann-Arbor-K1assifi­
kation eingestuft werden (siehe Morbus 
Hodgkin). 
Das Staging ist weniger wichtig als beim 
Morbus Hodgkin. da in allen Stadien (mit 
Ausnahme des Stadium I des Non-Hodg­
kin-Lymphoms) eine Chemotherapie indi­
ziert ist. 



THERAPIE 

Pharmakotherapie 

Die Behandlung sollte nach Miiglichkeit im 
Rahmen einer k1inischen Studie erfolgen 
und gehiirt in die Hande eines spezialisier­
ten Hamatologen oder Onkologen. 

Non-Hodgkin·Lymphome mit maBigem 
Ma lignitatsgr ad 
Die Behandlung sollte unmittelbar nach 
Abschlull der Untersuchungen eingeleitet 
werden. 
Diese Lymphome sprechen in der Regel auf 
viele Chemotherapeutika an, und eine gan· 
ze Reihe von Kombinationstherapien kiin­
nen zur Heilung fiibren. 
Stadium I kann eventuell mit Strahlenthera­
pie allein erfolgreich behandelt werden, ein 
lokal begrenzter Befall ist beim Non-Hodg­
kin-Lymphom jedoch eher die Ausnahme. 
Die Standardtherapie ist CHOP (Cyclophos­
phamid, Doxorubicin, Vincristin, Predni­
son), in der Regel im monatlichen Zyklus 
iiber 6 Monate gegeben; andere Behand­
lungsprotokolle umfassen noch weitere 
Substanzen, z. B. PACEBOM (Prednison, 
Doxorubicin, Cyclophosphamid, Etoposid, 
Bleomycin, Vincristin, Methotrexat), und 
werden hiiherdosiert gegeben, wodurch 
sieh die Gesamtbehandlungsdauer ver· 
kiirzt; die Vorteile von CHOP iiberwiegen 
jedoch nach wie vor. 
Allopurinol, tgl. 300 mg, sollte iiber minde· 
stens 1 Monat gegeben werden. 
Nebenwirkungen shid Haarausfall, Uhelkeit 
(haufig vermeidbar) und Myelosuppression 
(die eine Dosisreduktion in nachfolgenden 
Behandlungszyklen erfordern kann). 

Non·Hodgkin·Lymphome mit geringem 
Malignitatsgrad 
Diese Lymphome sprechen ebenfalls auf 
Chemotherapie an; obwohl sie sich k1inisch 
nicht aggressiv verhalten, lassen sie sich in 
der Regel durch Standardtherapie nieht hei· 
len. 
Ein konservativer Ansatz wird haufig befiir­
wortet, insbesondere bei liIteren asympto­
matischen Patienten, da durch eine friihe 
Behandlung keine Verbesserung der Uher­
lebenszeit erreieht wird. 
50 % der Patienten ziigem die Behandlung 
urn bis zu 3 Jahre hinaus. 
Bei eindeutig lokal begrenztem Lymphom 
mit geringem Malignitatsgrad lallt sich 
durch Strahlentherapie eventuell eine lang­
fristige Remission erreiehen. 
Das Ansprechen auf die Therapie ist gut, 
zwischen den Behandlungszyklen liegen 
haufig lange therapiefreie Intervalle. 

Initial wird in der Regel orales Chlorambu­
cil gegeben, meist als Intervall-, nur selten 
als Dauertherapie. 
Kombinationschemotherapien, z. B. Cydo­
phosphamid mit Prednison, Vincristin 
und eventuell Anthracydin, werden gele· 
gentlich eingesetzt, bieten gegeniiber einer 
initialen Chlorambucilgabe jedoch keine 
Vorteile. 
Die neuen Therapeutika Fludarabin und 2-
Chlorodeoxyadenosin kiinnen bei Rezidi­
ven erfolgversprechend eingesetzt werden. 
Interferon-a wurde erst vor kurzem fiir die 
Behandlung des Non·Hodgkin·Lymphoms 
mit geringem Malignitatsgrad zugelassen, 
seine Indikationen und Vorziige sind je­
doch noch unklar. 
Monoklonale Antikiirper stellen im Mo­
ment eine vielversprechende neue Behand­
lungsmiiglichkeit beim Non-Hodgkin-Lym­
phom mit geringem Malignitatsgrad dar 
und sind im Rahmen von Forschungspro­
jekten an einigen Zentren erhliltlich. 
Nebenwirkungen des Chlorambucil sind 
Myelosuppression und leiehte Uhelkeit. 

Non-Hodgkin·Lymphome mit hohem 
Malignitatsgrad 
Lymphoblastische Lymphome und Bl;rkitt­
Lymphome weisen ein sehr aggressives k1i­
nisches Verhalten auf und manifestieren 
sieh haufig durch generalisierte Erkrankung 
mit Knochenmark· und ZNS-Befall; sie er­
fordem eine stationare intensive, stark 
myelosuppressive Therapie (ahnlich wie 
bei Leukamie) sowie eine ZNS-Prophylaxe. 

Behandlungsziele 

Heilung bei minimaler Toxizitat. 
Palliativbehandlung, falls eine Heilung 
nieht miiglieh ist. 

Weitere Behandlungsmiiglichkeiten 

Hochdosierte Therapie und autologe Kno­
chenmarktransplantation sind in folgenden 
Fallen indiziert: 
Mittelschwerer Verlauf: Alter < 60 Jahre, 
auf Chemotherapie noch ansprechende re­
zidivierende Erkrankung. 
Leichter Verlauf: Kriterien schwierig zu de­
rmieren, da aufgrund der prognostisch un­
gUnstigen Natur der Erkrankung eine lang­
fristige Nachkontrolle zur Beurteilung des 
Behandlungserfolgs erforderlieh ist. 
Eine allogene Transplantation kann bei jun­
gen Patienten mit hochgradiger Erkran­
kung in Betracht gezogen werden. 

r-,iOti:Hcij~IN -LYMPHOM 

Prognose 

Geringer Malignitatsgrad 
Naeh 5 Jahren sind - 70 % der Patienten 
noeh am Leben. jedoeh nur bei wenigen 
trat eine vollstandige Remission ein; bei 
den meisten Patienten endet die Erkran­
kung letztendlich tlldlich. 
In vielen Fallen kommt es spater zur 
Transformation zum hochmalignen und 
chemotherapierefraktiiren Non-Hodg­
kin-Lymphom. 

Mittlerer und hoher Malignitatsgrad 
Die vollstandige Remissionsrate liegt bei 
lokal begrenzter Erkrankung bei - 85 %, 
bei generalisierter Er~ankung bei - 55 %. 
Die krankheitsfreie Uberlebensrate liegt 
insgesamt bei - 40 % und hangt von ver­
schiedenen Faktoren ab; prognostisch un­
gOnstig sind Stadium III oder IV, hohe 
Laktatdehydrogenasekonzentrationen. 
Ausbleiben einer voUstandigen Remission 
naeh Ersttherapie und hijheres Lebens­
alter. 

Nachsorge 

Wahrend der Therapie ist eine regelmallige 
Nachsorge mit kiirperlicher Untersuchung 
und grollem Blutbild vor jedem chemothe­
rapeutischen Behandlungsintervall erfor­
derlich; die Toxizitat mull iiberwacht und 
Komplikationen behandelt werden. 
Nach Abschlull der Therapie mull emeut 
ein umfassendes Staging durchgefiihrt wer­
den; bei vollstandiger Remission ist eine 
Nachsorge zur Friiherfassung eines Rezi­
divs angezeigt. 

Hinweise zu Ernahrung I 
Lebensfiihrung 

Viele Patienten kiinnen wiihrend der Be­
handlung ihr <lormales Leben weiterfiihren, 
bei einigen ist das Allgemeinbefinden je­
doch stark herabgesetzt und eine stationare 
Aufnahme angezeigt. 
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