
Der Nephrologe

Leitthema

Nephrologe 2021 · 16:26–32
https://doi.org/10.1007/s11560-020-00470-2
Angenommen: 17. November 2020
Online publiziert: 11. Dezember 2020
© Springer Medizin Verlag GmbH, ein Teil von
Springer Nature 2020

Redaktion
C. Erley, Berlin
J. Floege, Aachen
W. Kleophas, Hamburg

Oliver Gross
Klinik für Nephrologie und Rheumatologie, Universitätsmedizin Göttingen, Göttingen, Deutschland

COVID-19 und die Niere – Klinik
Wie die Nephrologie die klinische und
intensivmedizinische Versorgung der
Patienten fundamental verbessert

Die Coronaviruserkrankung COVID-19
(„coronavirus disease 2019“) beginntmit
der Infektion des oberen Respirations-
trakts mit SARS-CoV-2 („severe acute
respiratory syndrome coronavirus 2“; [1,
2]). Auchwenn die LungeHauptangriffs-
punkt desVirus ist, sowerdendie Schwe-
redesVerlaufsunddieLetalität insbeson-
dere vom Multiorganbefall geprägt. Das
ViruskannverschiedeneZelltypeninvie-
len Organen, insbesondere den Nieren,
angreifenundsichdort replizieren. Inder
Niere spielen mutmaßlich Epithelzellen
(Podozyten, Tubulus) eine führende Rol-
le, aber auch die Endothelitis der kleinen
Gefäße in den Glomeruli, Mikrothrom-
ben und die systemische Freisetzung von
Chemokinen [3–9]. Während die meis-
tenPatienteneinenmildenbismoderaten
Verlaufhabenundambulant betreutwer-
den können, wird bei einer Untergrup-
pe die Krankenhausaufnahme erforder-
lich. Von den stationären Patienten wie-
derum verschlechtern sich einige schnell
in Richtung Multiorganversagen, inva-
siver Beatmung, ECMO(„extracorporeal
membrane oxygenation“)-Therapie und
Dialysepflicht sowie einer daraus resul-
tierenden hohen Letalität [10–17]. Im
Frühjahr 2020, während der ersten Er-
krankungswelle, suchtendieCOVID-19-
KrisenteamsinDeutschland–wieallean-
deren Länder – daher nach Mitteln und
Wegen, die schweren Krankheitsverläufe
früher zu erkennen, um präventiveMaß-
nahmen ergreifen zu können. Der oben
beschriebene Zugang zu den „Hauptan-
griffspunkten“ von SARS-CoV-2, auch
und gerade an der Niere, hat das Po-
tenzial, sich besser gegen das Virus ver-

teidigen und früher präventive Maßnah-
men ergreifen zu können. Bis vor Kur-
zem war das Virus gänzlich unbekannt,
seine Virulenz ist beängstigend. Daher
schaffen wissenschaftliche Erkenntnisse
über bekannte Pathomechanismen Ver-
trauen und Zuversicht in unsere medizi-
nischen Abwehrmöglichkeiten. Kurz ge-
sagt, die COVID-19 Forschung weltweit
macht Mut, auch wenn insbesondere die
Qualität der klinischen Forschung un-
ter dem Zeitdruck und einem gewal-
tigen Bias an verschiedenen medizini-
schen Systemen leidet. Die Datenqua-
lität aus Deutschland erscheint poten-
ziell höher als in manch anderen Län-
dern, gerade weil uns mit einer gesamt-
gesellschaftlichen Kraftanstrengung die
Kontrolle über das Krankheitsgeschehen
bisher nicht entglitten ist. Auch deshalb
prägt derzeit Deutschland die weltweite
grundlagenwissenschaftliche, internisti-
sche und intensivmedizinische COVID-
19-Forschung ganzwesentlichmit. Diese
internationale Sichtbarkeit bei COVID-
19 durch Spitzenforschung aus Deutsch-
land gilt insbesondere auch für die Ne-
phrologie. DerenNutzen undBedeutung
soll im Nachfolgenden dargestellt wer-
den.

Das klinische Problem:
Spitzenmedizin bei limitierten
Personalressourcen?

Machen wir eine kurze Zeitreise zu-
rück in den März 2020. Die Situation
in Italien machte deutlich, dass das er-
fahrene medizinische Personal und die
Arbeitsmoral die knappsten Ressourcen

darstellen [18]. Da Krankenhäuser selbst
schnell Hotspots werden können, bil-
deten in Deutschland unsere Hausärzte
(und Gesundheitsämter) an vorderster
Front einen weltweit herausragenden
Schutzwall für unsere Krankenhäuser.
Dennoch ist es auch in Deutschland eine
Utopie zu glauben, in den Krankenhäu-
sern hätten v. a. Internisten und Anäs-
thesisten mit entsprechend internistisch
geprägtem Pflegepersonal mit Begeis-
terung die Versorgung von COVID-
19-Patienten übernommen. Ein buntes
Volk von „Freiwilligen“ meldete sich,
zumeist jüngere Ärzte, vom Unfallchir-
urgen bis zum Augenarzt, und Pflege-
personal aus allen Bereichen. Wirkliche
Spezialisten standen zumeist eher in
der zweiten Reihe als Konsiliarius oder
für Notfallsituationen zur Verfügung.
Entsprechend wichtig war und ist die
interdisziplinäre, vertrauensvolle Zu-
sammenarbeit aller Fachbereiche, um
Kollateralschäden durch menschliches
Versagen, Überforderung oder Perso-
nalmangel zu vermeiden. Aus der Not
geboren, aber eigentlich eine ernüch-
ternde, ganz wertvolle Erkenntnis: Ein
gemeinsames Miteinander im Gesund-
heitssystem mit allen Fachdisziplinen
macht viel mehr Spaß und funktioniert
viel besser. Meiner Meinung haben in
Deutschland dieses Zusammenrücken
und Wir-Gefühl die Morbidität und
Letalität ganz deutlich gesenkt.

In Sitzungen von Krisenteams wur-
de schnell klar, welche Fachrichtung in
welchem Bereich von COVID-19 seine
jeweiligenStärkenhat.Dieszähltaber„an
der Front“ der eigentlichen Krankenver-
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Hier steht eine Anzeige.
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COVID-19
dringender Verdacht oder Diagnose

positiv

schweres nephrotisches Syndrom? 
Albumin < 2,0 mg/dl; AT-III < 70% 

Albuminurie > 5g/gCrea

negativ

mittleres Risiko

JA

alle 3 Tage Urinstix wiederholen

! Urinstatus bei Aufnahme !

Zeichen der COVID-19 ass. Nierenschädigung im Urin sind: 
Leukozyturie, Albuminurie, Hämaturie, verminderte Osmolarität

hohes Risiko

1 von 3 Kriterien erfüllt?

NEIN

Bestimme:
- Albumin im Serum
- Antithrombin III (AT-III)
- Albuminurie im Spontanurin

präventive Strategien einleiten, täglich Reevaluation
Vollheparinisierung? Dialyse einleiten zur Entwässerung?

Abb. 19Algorithmus
undHandlungspfad des
COVID-19(„coronavirus dis-
ease 2019“)-Krisenteams
„Klinik“ der Universitäts-
medizin Göttingen imMärz
2020 (in abgewandelter
Formpubliziert in [19]):
Durch frühzeitige Imple-
mentierung des Urinstatus
schon bei Aufnahme kann
eine COVID-19-assoziierte
Nierenschädigung frühzei-
tig erkanntwerden. Durch
die in der Notfallmedizin
etablierte Risikoeinstufung
in „grün“, „gelb“ und „rot“
werden präventiveMaß-
nahmengegen drohendes
Multiorganversagen
oder Komplikationen
ggf. früher eingeleitet
(AT-IIIAntithrombin-III Ak-
tivität)

sorgung wenig: Den Sieg, also die Gene-
sung des kritisch kranken COVID-19-
Patienten, erlangt man mit einer Team-
leistung, die nur so stark sein kann wie
die Schwächsten im Team. Entsprechend
muss jeder imTeamseineStärkennutzen,
umdie Schwächenanderermit einfachen
Handlungspfaden zu verbessern.

» Genesung erlangt man
mit einer Teamleistung, die
nur so stark sein kann wie die
Schwächsten im Team

Wie eingangs beschrieben, prägt die
Nephrologie die weltweite COVID-19-
Forschung ganz wesentlich mit. Damit
fällt Ihnen eine sehr schöne Aufgabe zu:
Sie können mit Ihrer Beratung und mit
einfachen Empfehlungen die Bedeutung
Nephrologie bei der Versorgung von
COVID-19-Patienten verdeutlichen und
sodieTeamleistung IhresKrankenhauses
entscheidend verbessern:

Patienten-Surveillance: die
Niere als Seismograph des
Multiorganbefalls

Gehen wir in der Zeit wieder zurück in
denMärz 2020. Sie fühlen sichnundurch
das bisher Gelesene nephrologisch ge-
wappnet für den ersten COVID-19-Pati-
enten? Nun, leider nein, denn bereits der
erste schwere COVID-19-Patient in Göt-
tingen verwies uns durch seine Komple-
xität medizinisch und wissenschaftlich
deutlich in die Schranken. Wieso konnte
ein sportlicher Mann mittleren Alters so
rasch in ein Multiorganversagen gelan-
gen? Die Vielzahl unerklärlicher Befun-
de führte aber auch zu offenen multidis-
ziplinären Diskussionen und Hypothe-
senentstehung: Das Muster der Protein-
urie wies auf glomeruläre (und tubulä-
re) Schäden hin. Das niedrige Serumal-
bumin von weniger als 2,0g/dl und ei-
ne Antithrombin(AT)-III-Aktivität von
weniger als 70% werteten wir als wei-
tere Zeichen für eine Nierenbeteiligung
beiCOVID-19.UnsereKollegen inKöln-
Merheim konnten diese Hypothese mit-
telsUrinmikroelektrophoreseuntermau-

ern. Dies führte noch im März 2020 zu
wichtigen Konsequenzen:
1. Bei Neuaufnahmen in der Uni-

versitätsmedizin Göttingen wurde
schon bei Aufnahme des Patienten
ein Handlungspfad zur Früherken-
nung von Multiorganbeteiligung und
drohenden Komplikationen mittels
Urinstatus etabliert (. Abb. 1). Sehr
hilfreich war hier die Leiterin der
Notaufnahme der Universitätsmedi-
zin Göttingen, Frau Prof. S. Blaschke,
die als Nephrologin leicht vomWert
einer Urinanalyse zu überzeugen war.

2. Zur Validierung unserer Hypothese
starteten wir eine multizentrische
Kohortenstudie in Kooperation mit
Aachen, Köln-Merheim und Ham-
burg. Im Sinne der ICH(International
Conference on Harmonisation of
Technical Requirements for Registra-
tion of Pharmaceuticals for Human
Use)-GCP(Good Clinical Practice)-
Qualität einer klinischen Studie in
Zeiten einer Pandemie wurde das
Studienprotokoll bei clinicaltrials.gov
(No. NCT04347824) als weltweit erste
nierenassoziierte COVID-19-Studie
angemeldet, durch die Ethikkom-
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mission geprüft und der statistische
Analyseplan erstellt.

3. Unsere „Nierenhypothese“ wurde
von uns als Algorithmus in einer
Pilotstudie in The Lancet publiziert
[19].

4. Unsere Göttinger Hypothese wurde
durch das Hamburger Team um
Prof. T. B. Huber in herausragender
Form grundlagenwissenschaftlich
untermauert [3, 20].

Die beiden Arbeiten aus Hamburg mit
den Titeln „Multiorgan and renal tro-
pism of SARS-CoV-2“ und „SARS-
CoV-2 renal tropism associates with
acute kidney injury“ sind nephrolo-
gische Spitzenforschung, die man im
(kurzen) Original gelesen haben sollte
[3, 20]. An der Post-mortem-Kohor-
te konnte erstmals belegt werden, dass
SARS-CoV-2 die Niere befällt. Der Nie-
renbefall bei SARS-CoV-2 ist zudem
– auch wenn es sich um Post-mortem-
Untersuchungen handelt – mit Nie-
renschaden, Erkrankungsschwere und
Letalität assoziiert. Für den „bodenstän-
digen“Nephrologen sinddieBefunde aus
Hamburg wissenschaftlich begeisternd,
aber angesichts der Aussagekraft einer
Urinproteinanalyse mit glomerulären
und tubulären Schaden keine Überra-
schung. Überraschend ist für mich der
Gegenwind einiger Publikationen (aus
dem Journal of the American Society of
Nephrology), die die Nierenschäden al-
lein durch schwere Sepsis bei COVID-
19-Patienten zu erklären versuchen. Na-
türlich liegt die Wahrheit in der Mitte:
Je nach individuellem Patienten, seinen
Komorbiditäten und seinemKrankheits-
verlauf wird die Nierenschädigung mehr
durch den SARS-CoV-2-Befall der Niere
bedingt oder mehr durch das Kreislauf-
versagenunddie Sepsis.DieNephrologie
tut sich mit einem rein akademischen
Wettstreit „Nierenbefall durch COVID-
19 versus sekundärer Nierenschaden“
keinen Gefallen. Die pragmatische Lö-
sung im Sinne der besseren Versorgung
der Patienten ist, dass natürlich beide
Möglichkeiten für den Nierenschaden
verantwortlich sind – wie es uns im
Übrigen ja schon die banale Urinanalyse
lehrt.
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COVID-19 und die Niere – Klinik. Wie die Nephrologie die klinische
und intensivmedizinische Versorgung der Patienten fundamental
verbessert

Zusammenfassung
Dieser Artikel soll den klinischen Nutzen des
wachsendenWissens über die Angriffswege
von SARS-CoV-2 („severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2“) aufzeigen: Neben
der Lunge kann SARS-CoV-2 multiple
Zelltypen in anderen Organen wie z. B. in den
Nieren befallen und sich dort replizieren.
Wichtige Schädigungswege des Virus wie
Endothelitis der Gefäße, thrombotische
Ereignisse und Zytokinausschüttung sind
noch unvollständig verstanden. COVID-19
(„coronavirus disease 2019“) ist eine inten-
sivmedizinische, aber v. a. eine internistische
Systemerkrankung, bei der alle internistischen
Disziplinen gefordert sind. Unter diesen
findet insbesondere die Nephrologie auf
verschiedenen Wegen Zugang zum Kampf
gegen COVID-19: Die Urinuntersuchung kann
Hinweise auf Multiorganbefall, Endothelitis,
Mikrothromben, Mikrozirkulationsschäden
usw. erbringen. Erfahrungen mit niedrigem
Serumalbumin und Antithrombin-III-Aktivität

bei nephrotischen Patienten helfen, um
andere Fachdisziplinen auf die nachlassende
Wirkung von Schleifendiuretika und Heparin
hinzuweisen. Das nephrologische Wissen
um Komplikationen von Hypoalbuminämie
und Diuretika-„Resistenz“muss bei COVID-
19-Intensivpatienten mit erhöhtem
extrazellulären Lungenwasser dazu führen,
Nierenersatzverfahren frühzeitiger einzuset-
zen, um Intubationen noch verhindern zu
können. Nutzen Sie die Niere als Seismograph
für schwere Verläufe bei COVID-19 und
bringen Sie Ihr nephrologisches Wissen für
die Optimierung der intensivmedizinischen
Versorgung ein. Beides zusammen hat
das Potenzial, die Morbidität und Letalität
erheblich weiter zu senken.

Schlüsselwörter
Coronavirus · Nephrologie · Intensivstationen ·
Risikostratifizierung · Präventive Maßnahmen

COVID-19 and the kidneys—Clinical aspects. How nephrology
contributes to fundamentally improve care of patients

Abstract
The aim of this article is to explain the
clinical benefits of the growing knowledge
about severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2 (SARS-CoV-2). In addition to
the lungs, SARS-CoV-2 can invade multiple
cell types in other organs, such as the
kidneys and replicate there. Important
damaging pathways of the virus, such as
vascular endotheliitis, thrombotic events
and systemic cytokine release are still
incompletely understood. Coronavirus
disease 2019 (COVID-19) is a systemic disease
that necessitates intensive medical care and
in particular, internal medicine involvement
and represents a major challenge for all
disciplines of internalmedicine. Among these,
nephrology in particular is involved in the
fight against COVID-19 in a variety of ways:
urine investigations can provide indications
of multiple organ involvement, endotheliitis,
microthrombi and microcirculation damage,
etc. Experiencewith low serum albumin levels

and antithrombin III activity in nephrotic
patients helps to point out the decreasing
effects of loop diuretics and heparin to
other specialist disciplines. Nephrological
knowledge of the complications of hypo-
albuminemia and “resistance” to diuretics
must lead to an early implementationof renal
replacement procedures in order to be able
to prevent mechanical ventilation in COVID-
19 intensive care patients with increased
extracellular lung fluid. The kidneys can be
used as a seismograph for severe courses of
COVID-19 and nephrological knowledge can
be brought to use to optimize the intensive
medical care for critically ill patients. Both
together have the potential to considerably
reduce morbidity and mortality further.

Keywords
Coronavirus · Nephrology · Intensive care
units · Risk stratification · Preventive measures
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Infobox 1 „Faktencheck“ der
Universitätsmedizin Göttingen
für die „Nichtnephrologen“ der
COVID-19-Behandlungsteams von
März 2020

Die Handlungsanweisungen und präventiven
Maßnahmen werden kurz erklärt, um die
Anwendbarkeit für Nichtnephrologen zu
erleichtern und die Zielparameter wie
„Vollheparinisierung“ oder „Volumenentzug“
früher zu erreichen.
Wichtigste Fakten zum „capillary leak“/
nephrotischen Syndrom, verursacht
durch COVID-19: „capillary leak“ und
Nierenbeteiligung
4 bei schwerem AT-III-Mangel: Patient

vollheparinisieren (oder auf andere
Antikoagulanzien ausweichen; Achtung:
höhere Heparindosis erforderlich)

Wieso? Heparin wirkt über AT-III; AT-III-Mangel
verursacht Thromben, und Heparin wirkt
nicht richtig!
4 zunehmende Dyspnoe/Ödeme/

extravaskuläres Lungenwasser: Mi-
nusbilanz anstreben

20–40mg Furosemid i.v., bis 1000mg/Tag
(hohe Dosen nötig; z. B. 250mg Furosemid im
Perfusor über 6–8h mit 5% Humanalbumin
aufziehen); erwäge frühzeitige Dialyse zum
Wasserentzug
Wieso? Albuminverlust erniedrigt onkotischen
Druck, führt zu schweren interstitiellen
Ödemen; Lasix® bindet an Albumin,wirkt von
luminaler Seite bei Hypalbuminämie nicht
richtig (braucht höhere Dosen)
4 frühe antibiotische Therapie

Wieso? Schwere Immuninkompetenz durch
(renalen) Immunglobulinverlust
4 Medikamentenspiegel bestimmen bei

kritischenMedikamenten

Wieso? Gestörte Plasmaeiweißbindungder
Medikamente führt zu anderen Spiegeln und
verkürzt die Wirkdauer

Wie lassen sich die Veränderun-
gen im Urin, Serumalbumin und
AT-III, erklären?

Mögliche Zeichen eines direkten virus-
bedingten inflammatorischen tubulären,
glomerulären, endothelialen oder inter-
stitiellen Schadens der Niere spiegeln
sich im Urinstatus in Form von nied-
riger Urinosmolarität, Albuminurie,
Hämaturie und Leukozyturie wider.
Zudem weist der Urinstatus bei einem
Kreislauf- undMultiorganversagen einer

schweren systemischen COVID-19 auf
das akute Nierenversagen hin [21]. Aus
rein pragmatischen Gründen fasst unser
Algorithmus diese beiden Schädigungs-
mechanismen (direkter Virusbefall der
Nieren und sekundäre Nierenschädi-
gung durch Multiorganversagen) als
„COVID-19-assoziierter Nierenscha-
den“ zusammen. Entsprechend können
die Veränderungen im Urin, insbe-
sondere die Proteinurie, nicht nur als
Indikator der Schwere der Erkrankung
dienen, sondern selbst wesentlich die
Erkrankungsschwere beeinflussen.

» Urinveränderungen können
als Indikator für die Erkrankungs-
schwere dienen, diese aber auch
stark beeinflussen

Die Rationale der beiden zusätzlichen
Parameter „Serumalbumin“ und „AT-
III“ ergibt sich aus demdeutlich gestiege-
nen Verbrauch an Humanalbumin und
AT-III in Krankenhäusern während der
ersten COVID-19-Welle und aus unse-
rer Pilotstudie, bei der unsere kränksten
Patienten die niedrigsten Werte aufwie-
sen [19]. Serumalbumin und AT-III sind
wegen ihrer Rolle in der Pathogenese der
Sepsis Routineparameter in der Notfall-
und Intensivmedizin [22], aber natürlich
auch tägliche Routine in der Nephro-
logie bei nephrotischen Patienten mit
renalemVerlust dieser Substanzen durch
einen geschädigten glomerulären Filter
[23]. Mir sind keine Daten bekannt, dass
COVID-19 zu einem schweren renalen
Verlust von Serumalbumin und AT-
III führt. Die niedrigen Werte im Blut
scheinen eine Kombination aus „Kapil-
larleck“, gesteigertem renalen Verlust,
gesteigertem Verbrauch und verminder-
ter hepatischer Produktion zu sein, dies
ist allerdings nur eine Hypothese. Keine
Hypothese sind die (durch niedrige AT-
III-Aktivität bedingte) scheinbare „He-
parinresistenz“ zahlreicher stationärer
Patienten und die durch Obduktionen
belegten plötzlichen Todesfälle durch
Lungenembolien imambulantenBereich
bei zuvor oligosymptomatischen Pati-
enten, die vielleicht durch eine bessere
Surveillance und Prävention thrombem-

bolischer Ereignisse hätten verhindert
werden können [24–27].

Präventive Maßnahmen:
nephrologische Expertise als
Schlüssel zur Verhinderung
schwerer Krankheitsverläufe

Das niedrige Serumalbumin erhöht das
Risiko für Volumenüberladung, Lun-
genödem mit erhöhtem extravaskulären
Lungenwasser und Kreislaufversagen
deutlich, alle diese Komplikationen sind
beimCOVID-19-bedingtenMultiorgan-
versagen als wesentliche Todesursachen
beschrieben [3–9]. Die niedrige AT-III-
Aktivität triggert nicht nur thrombem-
bolische Ereignisse, sondern hebelt die
antithrombotischeWirkungvonHeparin
aus.HypoalbuminämieundniedrigeAT-
III-Aktivität sind nephrologisches Ba-
siswissen, das im Szenario eines neu zu-
sammengewürfelten COVID-19-Teams
sehr wertvoll wird. Daher haben wir
zu unserer Handlungsanweisung einen
„Faktencheck“ (. Infobox 1) mit kur-
zen, prägnanten Erklärungen beigefügt.
Durch die geänderte Plasmaeiweißbin-
dung wurden bei den wichtigsten Me-
dikamenten die Wirkspiegel überprüft,
die Dialyse zumWasserentzug zum Ver-
hindern des Lungenversagens rationaler
und früher eingesetzt, Patienten frü-
her und aggressiver antikoaguliert sowie
PTT(partielleThromboplastinzeit)-Ziel-
werte schneller erreicht. Gerne erinnere
mich an die (fast nephrologisch anmu-
tende) Freude eines jungen Chirurgen,
dass er selbst nun doch bei seinem Pati-
enten dieMinusbilanz mit einer höheren
Furosemiddosis erzielt hatte, und an den
Eifer einer Augenärztin, nun mit einer
deutlich erhöhten Heparindosis doch in
den PTT-Zielbereich zu kommen (oder
ggf. auf andere Antikoagulantien um-
zusteigen). Mittlerweile ist der Chirurg
nunwiederChirurg und die Augenärztin
wieder Augenärztin, aber die Teamarbeit
und der Exkurs in die Innere Medizin
und die Nephrologie haben allen Spaß
gemacht, die Patientenversorgung we-
sentlich verbessert und uns besser auf
die zweite Welle vorbereitet.
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Ausblick

Die Validierung unseres Algorithmus
im Rahmen der Kohortenstudie wurde
vor wenigen Wochen als Abstract auf
dem diesjährigen Nephrologenkongress
vorgestellt und befindet sich zurzeit
im sehr kompetitiven Review-Verfah-
ren. An dieser Stelle können wir der
Veröffentlichung unserer Studie nicht
vorgreifen: Das Prädiktionsmodell soll
es ermöglichen, das Multiorganversagen
früher zu erkennen und die präventiven
Maßnahmen bereits bei Krankenhaus-
aufnahme zu optimieren. Der strategi-
scheVorteil des Prädiktionsmodells wird
überdeutlich, wenn es gelingt, drohende
Komplikationen wie Thrombembolien
und Volumenüberladung zu verhindern
oder Therapien zielgerichteter einzu-
setzen [28–35]. Konkrete Studien zur
Surveillance von COVID-19-Patienten
und Pflegepersonal mittels Urinstatus
bei Ausbrüchen in Altenheimen sind in
der fortgeschrittenen Planungsphase.

Fazit für die Praxis

4 In der aktuellen S2k-Leitlinie „Emp-
fehlungen zur stationären The-
rapie von Patienten mit Covid-
19“ vom 23.11.2020 heißt es in
EMPFEHLUNG 6: Bei nachgewiesener
Covid-19-Infektion und Notwendig-
keit einer Hospitalisierung sollte eine
Urinuntersuchung (ggf. wiederholt)
mit Bestimmung von Albuminurie,
Hämaturie und Leukozyturie erfol-
gen.

4 Neben der Lunge, kann SARS-CoV-2
(„severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2“) auch multiple Zell-
typen in anderen Organen wie den
Nieren befallen und sich dort repli-
zieren.

4 COVID-19 („coronavirus disease
2019“) ist eine intensivmedizini-
sche, aber auch eine internistische
Systemerkrankung, bei der alle in-
ternistischen Disziplinen gefordert
sind, auch und insbesondere die
Nephrologie.

4 Der Nierenbefall bei SARS-CoV-2 ist
in Post-mortem-Untersuchungenmit
Nierenschäden, Erkrankungsschwere
und Letalität assoziiert.

4 In einer hypothesengenerierenden
Pilotstudie der Universitätsmedizin
Göttingen wurde schon bei Kranken-
hausaufnahme von COVID-19-Pati-
enten ein Handlungspfad zur Früher-
kennung von Multiorganbeteiligung
und drohenden Komplikationen
mittels Urinstatus, Serumalbumin
und Antithrombin(AT)-III-Aktivität
etabliert.

4 Nutzen Sie die Niere als Seismograph
für schwere Verläufe bei COVID-19,
und bringen Sie Ihr nephrologisches
Wissen für die Optimierung der
intensivmedizinischen Versorgung
ein. Beides hat das Potenzial, die
Morbidität und die Letalität erheblich
weiter zu senken.
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Buchbesprechung

Hübler, Matthias (Hrsg.)
Komplikationen in der Inten-
sivmedizin

Fallbeispiele - Analyse - Präven-
tion

Heidelberg: Springer-Verlag 2019,
412 S., 93 Abb., (ISBN: 978-3-662-
58307-4), Softcover 44,99 EUR

Nach ihrem Erfolg
mit „Komplikatio-

nen in der Anästhe-

sie“ haben Matthias
Hübler und sein

Autor:innen-Team

aus Dresden nun
einen Nachfolger

mit dem Titel „Kom-
plikationen in der Intensivmedizin“ heraus-

gebracht. Die Rezeptur ist unverändert: In 24

Fällen wird die Welt der Intensivmedizin auf-
geblättert, alle 24 direkt aus dem wirklichen

Leben gegriffen. Es gibt Ärzte und Ärztinnen

wie Du und ichmit ihren Stärken und Schwä-
chen, Pfleger und Pflegerinnen wie wir sie

schätzen - überwiegend mehr, selten weni-
ger -, und es gibt Patienten und Patientinnen

mit ganz normalen, häufigen Erkrankungen

– Intensivmedizin eben. Auf einmal aber pas-
siert etwas Unerwartetes, dann noch etwas –

manchmal eine ganze verhängnisvolle Kette.

Und immer war es nicht einfach nur Schick-
sal, sondern die handelnden Personen waren

Teil des Unheils: Sie haben etwas übersehen,
nicht richtig gedeutet, falsch reagiert, sind

einer technischen Tücke erlegen oder in eine

organisatorische Falle getappt. Auch hier
wird nichts konstruiert, sondern alles ist wie-

derum aus dem wirklichen Leben gegriffen.

Matthias Hübler schöpft als langjähriger In-
tensivmediziner und Protagonist des Critical

Incident Reporting System (CIRS) aus einem
schier unerschöpflichen Vorrat von kleineren

und größeren Fehlern, die sich alle genau in

dieser Weise wirklich schon einmal ereignet
haben – und zwar nicht etwa selten, sondern

als wiederkehrender Teil des intensivmedizi-

nischen Alltags. Und er kennt die Ursachen,
die so vielfältig sind wie die Fehler selbst. Oft

genug sind psychologische Mechanismen
eine treibende Kraft. Mit jedem Fall, denman

liest, wird klarer: Dies sind nicht die Fehler

der anderen, sondern die Fehler von Dir und
mir, von uns allen.

Umso bemerkenswerter ist die konsequente
Haltung, mit der das Buch dem Alltagsfaktor

Fehler begegnet. Nicht der erhobene Zeige-
finger führt durchs Thema, an keiner Stelle

wird moralisiert. Ausgehend von der schlich-

ten Feststellung, dass Fehler vorkommen,
werden sie benannt, wird ihr Mechanismus

analysiert, und werden Hinweise gegeben,

wie sie in Zukunft vermiedenwerden können.
Die Fälle folgen immer demselben Aufbau.

Im ersten Teil wird die Geschichte erzählt
und mit fachlichen Informationen zu Krank-

heiten, Medikamenten und Prozeduren an-

gereichert. Im zweiten Teil der Darstellung
geht es dann eher systematisch um die Feh-

ler, die Teil der Geschichte waren. Der Stil ist

locker und unterhaltsam, ein kleiner Hauch
des guten alten „House of God“ weht herein,

Manches dabei ist vielleicht etwas verspielt.
Die Sachlichkeit der Darstellung und der

Ernst des Anliegens gehen aber nie verlo-

ren. Nach weniger als einer halben Stunde
ist man durch mit einem Fall. Man wurde

ertappt, verständnisvoll auf den Fehler und

seinen Mechanismus aufmerksam gemacht
und ist motiviert es in Zukunft besser zu

machen. Obendrein hat man fachlich einen
kleinenHappen dazugelernt. Auf dieseWeise

ist das Buch ein guter Reisebegleiteroder das

ideale Nachtschränkchen-Utensil, sei es zu
Hause oder im Dienst. Am besten aber liegt

es auf der Intensivstation an einem für alle

zugänglichen Platz – es sage keine:r, dass sich
nicht dann und wann doch einmal zwanzig

Minuten für eine kleine geistige Erfrischung
finden.

Dem Buch ist hoffentlich der verdiente Erfolg

beschieden, so dass man bei einer zweiten
Auflage die kleinen Fehler beseitigen kann,

die sich immerwieder in die Grammatik, und

ganz manchmal in – vorwiegend internisti-
sche – Inhalte eingeschlichen haben.

Prof. Dr. med. Sebastian M. Schellong,
Dresden
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