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Zusammenfassung

Schliisselworter

Man spricht von einer chronischen Nierenerkrankung (,chronic kidney disease”
[CKD]), wenn uber einen langeren Zeitraum (=3 Monate) eine reduzierte glomeruldre
Filtrationsrate (GFR) oder eine relevante Albuminausscheidung im Urin beobachtet
wird. Die Ursachen von CKD sind vielféltig, wobei die Assoziation mit Diabetes
mellitus am haufigsten ist. Friihe Stadien von CKD betreffen etwa 10% der
Gesamtbevdlkerung. Mit Abnahme der GFR und Zunahme der Albuminurie steigen
die Haufigkeit kardiovaskuldrer Ereignisse, das Risiko einer Dialysepflichtigkeit und
die Gesamtmortalitdt exponentiell an. Die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft
fiir Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) und der Organisation Kidney
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) empfehlen eine Uberweisung in

die Nephrologie bei einer GFR < 30 oder <60 ml/min pro 1,73 m? bei Vorliegen
verschiedener Begleitfaktoren. Das bedeutet, dass ein Grof3teil der CKD-Patienten
allgemeininternistisch oder hausarztlich behandelt wird. Im vorliegenden Beitrag
mochten wir die Datenlage zur Behandlung von CKD und deren Komplikationen
in der Praxis komprimiert zusammenfassen. Wir gehen dabei auf aktuelle
Leitlinienempfehlungen ein, diskutieren aber auch neue Studienergebnisse, die
perspektivisch das therapeutische Repertoire erweitern konnten.

Albuminurie - Chronische Nierenerkrankung/Progression - Natrium-Glukose-Kotransporter-2-
Inhibitoren - Finerenon - Glucagon-like-peptide-1-Rezeptor-Agonisten

Die chronische Nierenerkrankung (,chron-
ic kidney disease” [CKD]) ist haufig und
verlduft oft progredient [1]. Am Ende
der Erkrankung kdnnen Dialyse oder Nie-
rentransplantation notwendig werden,
jedoch steigt die Mortalitdt schon vor-
her mit abnehmender Nierenfunktion
und zunehmender EiweiBausscheidung
rasant an [2]. Dabei stehen kardiovasku-
ldre Todesursachen im Vordergrund. Die
Progression kann allerdings verlangsamt
werden.

Bei der Therapie der CKD gibt es ent-
scheidende Neuerungen. Neben den eta-
blierten Therapien mit Inhibitoren des ,an-
giotensin-converting enzyme” (ACEi) oder
Angiotensinrezeptorblockern (ARB) stellt
diekirzliche ZulassungeinesInhibitors des
Natrium-Glukose-Kotransporters 2 (,sodi-
um-glucose co-transporter 2“) [SGLT2] zur

CKD-Therapie einen Meilenstein dar. Um-
fangreiche klinische Studien legen nahe,
dass diese Substanzklasse die Gesamtmor-
talitdt und das Risiko einer CKD-Progres-
sion in unterschiedlichen klinischen Si-
tuationen deutlich reduziert. Bei CKD mit
Diabetes kommen weitere Optionen hin-
zu: So konnten fiir Glucagon-like-peptide-
1-Rezeptor-Agonisten (GLP-1-RA) und fiir
einen nichtsteroidalen Mineralokortikoid-
rezeptorantagonisten (MRA) positive Da-
ten hinsichtlich einer CKD-Progressions-
Hemmung gezeigt werden. Im vorliegen-
den Beitrag geben wir einen Uberblick
Uber @rztliche Entscheidungsprozesse in
der CKD-Versorgung und legen einen Fo-
kus auf hausarztlich und allgemeininter-
nistisch relevante Aspekte.
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Persistierende Albuminurie (UACR) Definition CKD
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G2 60-89

G3a || 45-59

- o

G3b || 30-44

G4 15:25)

GFR-Kategorien (ml/min pro 1,73 m?)

Definition und Diagnostik der
chronischen Nierenerkrankung

Die CKD ist definiert als eine Veranderung
der Nierenstruktur oder Einschrankung
der Nierenfunktion, die langer als 3 Mo-
nate besteht (@Abb. 1). Zur Ermittlung
der Nierenfunktion wird die Bestimmung
des Serumkreatinins und Abschatzung
der glomeruldren Filtrationsrate (GFR) an-
hand der Chronic-Kidney-Disease-Epide-
miology-Collaboration(CKD-EPI)-Formel
empfohlen [3]. Entscheidend ist jedoch,
dass zur vollstdndigen Diagnostik und
Stadieneinteilung von CKD auch die Be-
stimmung der Albuminausscheidung im
Urin relevant ist. Hierzu werden Albumin
und Kreatinin im Spontanurin bestimmt
und als Verhdltnis angegeben (,urinary
albumin-creatinine ratio” [UACR]; [3]). Eine
Urinsammlung ist hierfiir nicht erforder-
lich. Es ist wichtig, dass die UACR auch
bei vollig normaler GFR pathologisch sein
und die Diagnose einer CKD anzeigen
kann. Somit ist es in der internistischen
und allgemeindrztlichen Praxis entschei-
dend, regelmaBige UACR-Bestimmungen
durchzufiihren, um relevante und the-
rapiebediirftige CKD-Formen nicht zu
Ubersehen.

Die Organisation Kidney Disease: Im-
proving Global Outcomes (KDIGO) emp-
fiehlt in ihrer Leitlinie die Klassifikation
der CKD anhand der Ursache sowie nach
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6 GFR- und 3 Albuminurie-Kategorien
([3]; @ Abb. 1). Fiir die Prognose ist die
Hohe der Albuminurie ein entscheiden-
der Faktor. Wahrend Patienten mit einer
GFR > 60 ml/min pro 1,73 m? ohne patho-
logische Albuminausscheidung ein nor-
males Mortalitatsrisiko haben, ist es bei
Patienten mit der gleichen Nierenfunktion,
aber einer Albuminurie von =300mg/g
bereits 3-fach erhoht [2]. Sinkt die GFR
unter 60 ml/min pro 1,73 m? steigt das
Mortalitatsrisiko exponentiell an [2].

Betreuung von CKD-Patienten
in der Hausarztpraxis und
Uberweisung in die Nephrologie

In der 2019 erschienenen S3-Leitlinie der
Deutschen Gesellschaft fiir Allgemeinme-
dizin und Familienmedizin (DEGAM) zur
Versorgung von Patienten mit chronischer
nichtdialysepflichtiger Nierenerkrankung
in der Hausarztpraxis [4] werden als
Kriterien fiir die Uberweisung in die Ne-
phrologie (B Abb. 2) eine Reduktion der
GFR auf <30ml/min pro 1,73 m? oder auf
<60ml/min pro 1,73m? genannt, wenn
begleitend eine Albuminurie > Stadium
A2, eine nicht urologisch erkldrbare Ha-
maturie, ein therapierefraktarer arterieller
Hypertonus oder eine schnell voran-
schreitende CKD vorliegt. Eine rasche
Progression ist dabei definiert als Abnah-
me der GFR um >5ml/min pro 1,73 m?

Abb. 1 « Stadieneintei-
lung und Definition der
CKD. Das Risiko fiir eine
CKD-Progression ist farbco-
diert: griin geringes Risiko,
gelbmoderat erhdhtes Risi-
ko, rotstarkerhdhtesRisiko.
CKD ,chronic kidney dis-
ease” (chronische Nieren-
erkrankung), GFR glome-
ruldre Filtrationsrate, UA-
CR ,urinary albumin-creati-
nine ratio” (Albumin-Krea-
tinin-Verhaltnis im Spot-
Urin). (Modifiziert nach [3])

GFR ﬂ

23 Monate

pro Jahr. Diese Kriterien entsprechen auch
der KDIGO-Leitlinie ([3]; @ Abb. 2).

Management der chronischen
Nierenerkrankung

In @ Abb. 3 sind die verschiedenen Aspek-
te des Managements von Patienten mit
CKD {bersichtlich zusammengefasst. Die-
se Aspekte werdenim Folgenden erldutert.

Erkennung und Behandlung
reversibler Ursachen einer
Funktionsverschlechterung bei
chronischer Nierenerkrankung

Grundsétzlich sollten Patienten mit CKD
bei neu aufgetretener Funktionsver-
schlechterung auf reversible Ursachen
untersucht werden. Dabei ist neben
dem Ausgleich eines Volumenmangels
und dem Ausschluss einer postrenalen
Komponente die mdglichst spezifische
Therapie der renalen Grunderkrankung
(beispielsweise Immunsuppression bei au-
toimmunen Nierenerkrankungen) wichtig.

Progressionshemmung

Das Voranschreiten einer CKD zu verhin-
dern, ist essenziell fiir die Gesamtprogno-
se. Hierfiir gibt es medikamentdse und
nichtmedikamentdse Ansétze. Vor allem
bei den medikamentdsen Ansdtzen gab es
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Uberweisung in die Nephrologie

Abb. 2 « Kriterien fiir die
Uberweisung in die Ne-
phrologie nach DEGAM [4]
und KDIGO [3]. CKD ,chron-
ickidney disease” (chroni-
sche Niereninsuffizienz),
DEGAM Deutsche Gesell-
schaft fiir Allgemeinmedi-
zin und Familienmedizin,
GFR glomerulare Filtra-
tionsrate, KDIGO Kidney
Disease: Improving Global
Outcomes

Abb. 3 € Grundsitze des
Managements von CKD.
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ting-enzyme-Inhibitor,
ARB Angiotensinrezeptor-
blocker, CKD-MBD ,chronic
kidney disease-related mi-
neral bone disorder”, GLP-
1-RA Glucagon-like-pep-
tide-1-Rezeptor-Agonist,
SGLT2i ,sodium-glucose
co-transporter 2 inhibi-
tor” (Natrium-Glukose-
Kotransporter-2-Inhibitor),
T2DM Diabetes mellitus

inden letzten Jahren entscheidende Neue-
rungen. Im Folgenden stellen wir die medi-
kamentosen Ansatze dar, die bei der CKD-
Progressions-Hemmung eine Rolle spielen
(@ Abb. 4).

Medikamentose Progressionshem-
mung mit ACE-Inhibitoren oder
Angiotensinrezeptorblockern

ACEi oder ARB sind die antihypertensi-
ven Therapeutika der Wahl bei CKD und
werden in der aktuellen KDIGO-Leitlinie
fiir alle Patienten mit einem systolischen
Blutdruck (SBD) > 120 mmHg in den CKD-
Stadien G1-G4 und A2-A3 mit oder ohne
Diabetes mellitus empfohlen [5]. Unab-

hédngig von der Blutdrucksenkung ist der
nephroprotektive Effekt von ACEi/ARB bei
CKD durch Senkung der Proteinurie gut ge-
sichert [6]. Eine Kombination von ACEi und
ARB zur Senkung der Proteinurie hingegen
ist aufgrund relevanter Sicherheitsbeden-
ken nicht zu empfehlen [7].

Therapie von Patienten mit
chronischer Niereninsuffizienz und
Diabetes mellitus Typ 2

SGLT2-Inhibitoren

In der KDIGO-Leitlinie zum Management
von Diabetes mellitus bei CKD von 2020
wird die Gabe von SGLT2-Inhibitoren

Typ 2

(SGLT2i) neben Lifestyle-Modifikation und
Metformin mittlerweile als Erstlinienthe-
rapie des Diabetes mellitus Typ 2 (T2DM)
empfohlen [8]. Die Leitlinie empfiehlt da-
bei den Beginn einer Therapie mit SGLT2i,
wenn die GFR>30ml/min pro 1,73 m?
liegt, und das Absetzen bei Erreichen der
Dialysepflichtigkeit [8].

GLP-1-Rezeptor-Agonisten

Sollten durch die Erstliniendiabetesthera-
pie nicht die individualisiert empfohle-
nen Hamoglobin-ATc(HbA1c)-Werte von
6,5 bis 8,0% erreicht werden, empfiehlt
die Leitlinie eine Erganzung um einen lang
wirksamen GLP-1-RA [8]. Fiir GLP-1-RA ist
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neben einer Senkung der kardiovaskuldren
Mortalitat auch eine Hemmung der CKD-
Progression mit Senkung der Albuminurie
und des GFR-Abfalls nachgewiesen [9].

Finerenon
Kiirzlich wurde mit Finerenon eine vielver-
sprechende Substanz zur Behandlung von
Patienten mit CKD und T2DM in der Euro-
pdischen Union (EU) zugelassen. Finerenon
ist ein MRA, allerdings anders als Spirono-
lacton oder Eplerenon nichtsteroidal und
offenbar mit einem niedrigeren Hyperka-
lidmierisiko behaftet [10]. Grundlage fiir
die EU-Zulassung bildeten die Daten der
FIDELIO-DKD- und FIGARO-DKD-Studien.
In FIDELIO-DKD wurden 5734 Patienten
mit CKD und T2D zu Finerenon oder Place-
bo randomisiert. Eingeschlossen wurden
hierbei Patienten mit einer GFR zwischen
25 und 75ml/min pro 1,73 m? und einer
UACR > 30 mg/gund <5000 mg/g. Wichtig
ist, dass alle Patienten eine Standardthe-
rapie zur Blutzuckersenkung und die ma-
ximal tolerierte ACEi/ARB-Dosis erhielten.
Das Risiko von kardiovaskularer Mortalitat
und CKD-Progression war nach 2,6 Jahren
in der Finerenongruppe signifikant redu-
ziert [11]. Die 2021 erschienene FIGARO-
DKD-Studie untersuchte erganzend zu FI-
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SGLT2i

Finerenon

FIDELIO-DKD
FIGARO-DKD

DELIO-DKD einen kombinierten kardiovas-
kuldren Endpunkt. In FIGARO-DKD wurden
auch Patienten mit niedrigeren CKD-Sta-
dien (bis G1), aber schwerer Albouminurie
eingeschlossen. Bei diesen Patienten re-
duzierte Finerenon das Risiko der kardio-
vaskuldren Mortalitat [12].

Die derzeitigen Leitlinien enthalten
noch keine Empfehlung zur Ergdnzung
der Therapie von Diabetes mellitus bei
CKD. Wéhrend der Rekrutierung fiir FIGA-
RO-DKD énderten sich die Empfehlungen
zur T2DM-Therapie, sodass Subgruppen
auch SGLT2i und GLP-1-RA erhielten.
Subgruppenanalysen legten nahe, dass
Finerenon auch bei diesen Patienten die
kardiovaskulare Mortalitat reduziert [12],
sodass eine Kombinationstherapie mit
Finerenon, SGLT2i und gegebenenfalls
GLP-1-RA méoglicherweise von Vorteil sein
konnte. Dies muss jedoch in weiteren
Studien untersucht werden.

SGLT2-Hemmer zur Therapie der
chronischen Niereninsuffizienz

Mit Dapagliflozin wurde im August 2021
der erste SGLT2i zur Behandlung von Pati-
enten mit CKD (unabhdngig vom Vorhan-
densein eines T2DM) zugelassen. Grundla-

zur wirksamen medika-
mentdsen Progressions-
hemmung bei CKD und
DKD. ACEi Angiotensin-
converting-enzyme-Inhibi-
tor, ARB Angiotensinrezep-
torblocker, CKD ,chronic
kidney disease” (chroni-
sche Niereninsuffizienz),
DKD ,diabetic kidney
disease” (diabetische
Nephropathie), GLP-1-

RA Glucagon-like-pepti-
de-1-Rezeptor-Agonist,
SBD systolischer Blutdruck,
SGLT2i ,sodium-glucose
co-transporter 2 inhibi-
tor” (Natrium-Glukose-
Kotransporter-2-Inhibitor)

15

ge hierfiir waren die Ergebnisse der DAPA-
CKD-Studie, in der 4304 Patienten mit oder
ohne Diabetes mellitus und einer GFR zwi-
schen 25 und 75 ml/min pro 1,73 m? sowie
einer UACR von 200 bis 5000 mg/g ran-
domisiert Dapagliflozin (10mg/Tag) oder
Placebo erhielten [9]. Die Therapie mit Da-
pagliflozin erfolgte dabei unter maximal
tolerierter Dosierung von ACEi oder ARB.
Dapagliflozin reduzierte das Risiko fiir das
Auftreten des kombinierten Endpunkts aus
renal bedingter Mortalitdt, Progression zur
terminalen Niereninsuffizienz oder Abnah-
me der GFR (um >50%) in 2,4 Jahren um
44 % [9]. Mit Dapagliflozin steht damit nun
ein SGLT2i als zugelassene und wirksame
Therapie zur Progressionshemmung der
CKD zur Verfiigung.

Therapie der Begleiterkrankungen

Mit einer Verschlechterung der Nieren-

funktion bei CKD kénnen spezifische Kom-

plikationen auftreten, deren konsequente

Behandlung prognostisch relevant ist. Zu

den mdglichen Komplikationen zéhlen vor

allem

- Hypervolamie,

— Stdérungen der Elektrolyte wie insbe-
sondere Hyperkalidmie,



— metabolische Azidose,

- Storungen des Knochenstoffwech-
sels (,chronic kidney disease-related
mineral bone disorders” [CKD-MBD]),

— Bluthochdruck,

- renale Andamie und

- eine Storung der Lipoproteine.

Im Folgenden soll darauf jeweils einge-
gangen werden.

Hypervolamie

Eine Hypervoldmie ist bei CKD-Patienten
mit einem erhdhten Risiko der Mor-
talitdt und Progression zur terminalen
Niereninsuffizienz assoziiert [13]. In der
KDIGO-Leitlinie wird eine Natriumrestrik-
tion auf <2g/Tag empfohlen [3]. Zur
diuretischen Therapie kommen Schlei-
fendiuretika, Thiaziddiuretika und MRA
infrage, wobei sich weder aus der KDIGO-
Leitlinie [3] noch aus aktuellen Daten
diesbeziiglich eindeutige Empfehlungen
ergeben [14]. Traditionell wurden bei fort-
geschrittener CKD mit Volumeniiberla-
dung héufig Schleifendiuretika eingesetzt
und weniger Thiaziddiuretika, da diese
bei niedrigerer GFR als weniger wirksam
galten. Dagegen zeigte die kirzlich pu-
blizierte CLICK-Studie, dass Chlortalidon
bei CKD-Patienten mit einer mittleren
GFR von 23 ml/min pro 1,73 m? hocheffek-
tiv zur Blutdrucksenkung ist [15]. In der
Praxis ist eine individualisierte Einfach-
oder Kombinationstherapie mit den ge-
nannten Diuretikaklassen zu empfehlen,
wobei bei der Auswahl neben der klini-
schen Abschdatzung des Volumenstatus
auch der Zielblutdruck, die Serumelek-
trolyte und der Sdure-Basen-Haushalt zu
beriicksichtigen sind.

Arterielle Hypertonie und
Blutdruckeinstellung

In der KDIGO-Leitlinie zur Blutdruckein-
stellung bei CKD von 2012 wurde eine
Senkung auf < 130/80 mm Hg empfohlen.
Im Jahr 2021 wurde die Leitlinie Gberar-
beitet und gibt jetzt einen niedrigeren
Zielblutdruck von <120 mm Hg systolisch
an [5]. Ausgenommen von der Empfeh-
lung sind nierentransplantierte, dialy-
sepflichtige und an Diabetes erkrankte
Patienten, fir die hohere Blutdruckziele
gelten [5]. Grundlage fiir diesen Zielwert
ist die SPRINT-Studie, in der SBD-Einstel-

lungen auf <120 mmHg vs. <140 mmHg
verglichen wurden [16]. Kardiovaskula-
re Ereignisse und die Gesamtmortalitdt
waren in der Gruppe mit dem nied-
rigeren Blutdruckziel von <120mmHg
signifikant reduziert [16]. Abweichend
von dieser Empfehlung wird fiir Patien-
ten mit Diabetes in den amerikanischen
und europdischen Hypertonieleitlinien als
Zielwert ein SBD < 130 mm Hg empfohlen
[17,18].

» Zielblutdruckwerte fiir
diabetische und nichtdiabetische
CKD-Patienten sind aktuell
unterschiedlich

In der SPRINT-Studie waren Patienten mit
Diabetes mellitus ausgeschlossen. Die AC-
CORD-Studie untersuchte Zielblutdruck-
werte bei Patienten mit Diabetes [19].
ACCORD zeigte keinen Vorteil einer stren-
geren SBD-Einstellung auf <120mmHg
im Hinblick auf kardiovaskulare Ereignis-
se bei Patienten mit Diabetes [19]. Ob
Griinde dafiir im Studiendesign von AC-
CORD liegen, wird kontrovers diskutiert
[20]. Die Zielblutdruckwerte fiir diabeti-
sche und nichtdiabetische CKD-Patienten
sind daher nach aktuellen Empfehlungen
unterschiedlich.

Metabolische Azidose

Die KDIGO-Leitlinie zum Management von
CKD empfiehlt, dass Patienten mit CKD
und einer Serumbikarbonatkonzentration
<22mmol/I eine orale Bikarbonatsubsti-
tution erhalten und normale Serumbikar-
bonatkonzentrationen angestrebt werden
sollten [3]. Eine kiirzlich erschienene Me-
taanalyse zeigte, dass der Ausgleich einer
metabolischen Azidose durch orale Bikar-
bonatsubstitution bei CKD-Patienten mit
einem niedrigeren CKD-Progressions-Risi-
ko assoziiert ist [21]. Allerdings ist die Evi-
denzlage insgesamt schwach.

Hyperkalidmie

Hyperkalidmie ist ein haufiges Problem
bei Patienten mit CKD. Dies ist begriin-
det in der verminderten renalen Kalium-
exkretion und wird durch kaliumreiche Er-
nahrung oder hyperkalidmieinduzierende
Komedikation (ACEi/ARB/MRA) potenziert
[22]. Die KDIGO-Leitlinie zum Management
von CKD empfiehlt, dass Patienten mit

CKD eine Erndhrungsberatung fiir eine ka-
liumangepasste Kost erhalten sollten [3].
Eine medikamentdse Empfehlung zur Be-
handlung der chronischen Hyperkalidamie
bei Patienten mit CKD enthdlt die KDIGO-
Leitlinie allerdings nicht. Die britische Leit-
linie hingegen empfiehlt bereits den Ein-
satz von oralen Kaliumbindern bei Patien-
ten mit CKD im Stadium 3b bis 5 (nicht
dialysepflichtig) und persistierender Hy-
perkaliamie >6mmol/l unter ACEi/ARB-
Therapie [23]. Neben den seit Langerem
verfiigbaren Kaliumbindern Kalziumpoly-
styrolsulfonat (CPS-Pulver) und Natrium-
polystyrolsulfonat sind kiirzlich Patiromer
und Natrium-Zirkonium-Zyklosilikat zuge-
lassen worden. Eine Metaanalyse zu den
vier Kaliumbindern hat eine schwache Evi-
denz fiir ihren Einsatz bei der Behandlung
der Hyperkalidmie bei CKD gezeigt. Die
verfligbaren Kaliumbinder kdnnen die Ka-
liumwerte bei Patienten mit CKD senken,
ein gunstiger Einfluss auf die Mortalitat
oder CKD-Progression ist allerdings bisher
nicht gezeigt [24].

Metabolische Stérungen des
Knochenstoffwechsels

Die KDIGO-Leitlinie zum CKD-Manage-
ment von 2012 empfiehlt die Bestimmung
von Kalzium, Phosphat, intaktem Parathor-
mon (iPTH) und alkalischer Phosphatase ab
einer GFR < 45 ml/min pro 1,73 m? [3]. Hier
ist mit dem Auftreten eines sekunddren
Hyperparathyreoidismus zu rechnen, der
durch ein komplexes Zusammenspiel aus
Vitamin-D-Mangel, erhéhtem fibroblast
growth factor 23“ (FGF23), Hypokalzamie
und Hyperphosphatamie charakterisiert
ist. Eine eigene Leitlinie zu CKD-MBD
wurde von der KDIGO 2017 Uberarbeitet
[25]. Sie empfiehlt als erste therapeuti-
sche MaBnahme eine Normalisierung der
Serumphosphatwerte. Fiir eine praventive
phosphatsenkende Therapie bei Patien-
ten mit CKD G3b—G4 und noch normalen
Phosphatwerten gibt es aktuell keine
Evidenz [25]. Bei persistierender iPTH-
Erhohung sollten zundchst eine Hyper-
phosphatdmie, eine Hypokalzédmie und
ein Vitamin-D-Mangel ausgeschlossen
werden [25].

Renale Anamie

Eisen-und Erythropoetin(EPO)-Mangel mit
erniedrigten Retikulozyten sind die Haupt-
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ursache einer Anamie bei Patienten mit
CKD. Bei der Therapie gilt das Prinzip ,Ei-
sen vor EPO". So wird in der KDIGO-Leit-
linie bei CKD-Patienten mit symptomati-
scher Andamie und einer Transferrinsatti-
gung <30% sowie einem Ferritinspiegel
<500 ug/| eine vorzugsweise intravendse
Eisensubstitution empfohlen. Der Einsatz
von EPO sollte bei CKD-Patienten mit ei-
nem Hamoglobin(Hb)-Wert < 10 g/dl nach
Abwdgung der Symptome, der Hb-Dyna-
mik und des Ansprechens auf einen Aus-
gleich des Eisenmangels erfolgen. Fiir den
Hb-Zielwert unter EPO gilt nicht ,je ho-
her, desto besser”. Im Gegenteil, in vielen
Studien zum Ziel-Hb unter EPO-Substitu-
tion waren Hb-Werte >11g/dl mit einer
erhdhten Rate an kardiovaskuldren Ereig-
nissen und malignen Erkrankungen so-
wie einer erhohten Mortalitdt assoziiert
[26]. Die KDIGO-Leitlinie zu renaler Andmie
empfiehlt daher, den Hb-Wert unter EPO-
Therapie nicht dauerhaft iber 11,5g/dl zu
halten [27].

HIF-Prolyl-Hydroxylase-Inhibitoren (HIF
hypoxieinduzierbarer Faktor) wie Dapro-
dustat, Vadadustat und Roxadustat sind
neue Substanzen, die {iber eine Erh6hung
des endogenen EPO-Spiegels wirken.
Als oral verfiigbare Therapeutika stellen
sie eine Alternative zu den subkutan
oder intravends zu verabreichenden EPO-
Derivaten dar und erscheinen daher ins-
besondere zur Andmiebehandlung bei
nichtdialysepflichtigen Patienten geeig-
net.

Dyslipoproteindmie

Stérungen des Lipidmetabolismus sind
haufig bei CKD und ein entscheidender
Faktor fiir das hohe kardiovaskuldre Risiko
von Patienten mit CKD [28]. Die KDIGO
hat eine eigene Leitlinie fiir Stérungen
des Lipidmetabolismus bei CKD publi-
ziert und empfiehlt mit Ausnahme von
Dialysepatienten bei allen CKD-Patienten
>50 Jahre eine Statintherapie [29]. Bei
Patienten <50 Jahren sollte eine Statin-
therapie erfolgen, wenn ein zusatzlicher
kardiovaskuldrer Risikofaktor, wie Diabetes
mellitus, vorliegt [29].

Anpassung der Medikamentendosis
Die KDIGO-Leitlinie zum Management

von CKD empfiehlt, die Indikation einer
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nephrotoxischen Medikation sorgfaltig zu
prifen und die Dosierung an die Nieren-
funktion anzupassen. Bei Patienten mit
einer GFR<60ml/min pro 1,73m? die
ernsthaft akut erkrankt sind, empfiehlt
die Leitlinie, potenziell nephrotoxische
Medikamente, wie ACEi, ARB, Spironolac-
ton, Lithium oder Digoxin, zu pausieren
[3]. Diese ,Sick-day-Pausierung” wird auch
bei SGLT2i empfohlen.

Vorbereitung Nierenersatzverfahren

Die 2015 iberarbeitete KDIGO-Praxislei-
tlinie zur Hamodialyse empfiehlt, dass
Patienten mit einer GFR <30 ml/min pro
1,73m? bereits {ber mogliche Nieren-
ersatzverfahren  (Hamodialyse, Perito-
nealdialyse, Nierentransplantation als
Lebendspende oder von hirntoten Organ-
spendern) aufgeklart werden sollten, um
rechtzeitig die notwendigen Vorbereitun-
gen (Dialysezugang, Transplantationsab-
kldrung) treffen zu kdnnen [30].

Fazit fiir die Praxis

- Die Diagnose chronische Nierenerkran-
kung (,chronic kidney disease” [CKD])
kann gestellt werden, wenn ein struktu-
reller Nierenschaden vorliegt oder die glo-
meruldre Filtrationsrate (GFR) fiir = 3 Mo-
nate reduziert ist.

= CKD wird in die Stadien G1-G5 anhand
der GFR und A1-A3 anhand der Albumin-
urie (,urinary albumin-creatinine ratio”
[UACRY]) eingeteilt. Die Einteilung ist prog-
nostisch relevant.

—~ Der GroBteil der CKD-Patienten mit

GFR>60ml/min pro 1,73m? wird aus-
schlieBlich hausarztlich oder allgemein-
internistisch und nicht nephrologisch be-
treut.

= Antihypertensive Therapeutika der Wahl
bei CKD sind ACEi oder ARB. Das Ziel fiir

den systolischen Blutdruckist < 120 mm Hg.

-~ Mit Dapagliflozin ist ein zugelassenes und
wirksames Therapeutikum zur Hemmung
der CKD-Progression verfiigbar.

- Fiir Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2
und CKD wurde mit Finerenon ein weite-
res Therapeutikum mit glinstigem Einfluss
auf die CKD-Progression zugelassen.

= Hypervolamie, Hyperkalidmie, metabo-
lische Azidose, arterieller Hypertonus,
Storungen des Knochenstoffwechsels,
renale Anamie und Dyslipoproteindmie
sind wichtige Begleiterkrankungen der
CKD, die konsequent therapiert werden
sollten.
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