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Quintessenz

® Etwa 30% der Diabetiker haben eine eingeschrinkte Nierenfunktion.
Diabetes mellitus ist derzeit die hdufigste Ursache fiir eine terminale Nie-
reninsuffizienz.

® Die geschitzte glomerulidre Filtrationsrate (eGFR) wird anhand der
MDRD- oder der CKD-EPI-Formel auf Basis des Serumkreatinins berechnet.
Die eGFR und der Urin-Albumin-Kreatinin-Quotient ermoglichen eine Sta-
dieneinteilung der Nierenschéddigung nach KDIGO.

® Ab einer GFR <60 ml/min ist die Diabetestherapie den Schweizer
Empfehlungen anzupassen, die auf den aktualisierten Kontraindikationen
oraler Antidiabetika bei Niereninsuffizienz basieren.

® Eine Niereninsuffizienz erhoht das Risiko fiir Hypoglykdmien.

® 20% der Diabetiker leiden an einer Niereninsuffizienz, deren Ursache
nicht Diabetes ist.

® Jede beschleunigte Verschlechterung der Nierenfunktion, eine progres-
sive Proteinurie sowie eine Erythrozyturie bediirfen der Abkldrung durch
einen Nephrologen. Ab einer GFR <45 ml/min wird ein umfangreicherer
Check-up empfohlen, um die Auswirkungen der Nierenschddigung auf
den Phosphat-Kalzium-, Elektrolyt- und Sdure-Basen-Haushalt und das
Blutbild bewerten zu kénnen.

Durch die Zunahme der Diabeteserkrankungen und die
Alterung der Bevdlkerung sieht der Arzt hdufiger diabe-
tische Patienten mit einer Nierenschidigung. Die thera-
peutischen Fortschritte der 90er Jahre haben die Blut-
zucker-, Blutdruck- und Lipidkontrolle verbessert und
kardiovaskuldre Ereignisse sowie das Auftreten von Pro-
teinurie reduziert. Lediglich ein sehr geringer Prozent-
satz der Diabetiker erreicht das Stadium der terminalen
Niereninsuffizienz (1-2/1000 Diabetiker). Dennoch wei-
sen etwa 30% Anzeichen fiir eine Schidigung der Nieren
auf, was zu einer schlechteren kardiovaskuldren und re-
nalen Prognose fiihrt. Es ist wichtig, die Schweregrade
der Nierenschddigung gut unterscheiden zu kénnen, die
eine Anpassung der Diabetes- und Hochdrucktherapie
und eine engmaschigere Uberwachung erforderlich ma-
chen. Oberstes Ziel ist, die Abnahme der Nierenfunktion
zu verlangsamen und das kardiovaskuldre Risiko zu
reduzieren.
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Zusammenhang

C'ELI::;m Bell'80  Bereits im Jahr 2002 haben die nephrologischen Gesell-

schaften eine Klassifikation der Nierenschadigung vor-

geschlagen, die 2012 angepasst wurde, um einerseits die
geschitzte oder gemessene glomerulére Filtrationsrate
(GFR) und andererseits den Urin-Albumin-Kreatinin-
Quotienten miteinzubeziehen. Jeder Marker der Nieren-
schddigung ist eigenstindig mit einem Gesamt- sowie
kardiovaskuldren Mortalitdtsrisiko und dem Risiko einer
progressiven, akuten und terminalen Niereninsuffizienz
assoziiert (Tab. 1 &). Auch bei {iber 65-Jdhrigen bleibt
dieses Risiko signifikant erhoht.

Die Nierenschéddigung (Stadium 1-5) betrifft 26,8% der
in der Bevolkerungsstudie CoLaus in Lausanne identifi-
zierten Diabetiker [1]. In einer ambulanten Diabetesbe-
ratung der Universitdtspoliklinik steigt dieser Prozentsatz
auf 50%.

Wihrend die gegenwértigen Therapien das Risiko einer
Mikroalbuminurie und ihr Fortschreiten verringern,
bleibt bei Typ-1-Diabetes (T1D) die Prognose ab einer
Makroalbuminurie (>300 mg/24 h) reduziert, die meist
mit einer progressiven Verschlechterung der Nieren-
funktion einhergeht. Diese Progression wurde allerdings
durch die Fortschritte in der Therapie deutlich verlang-
samt; die terminale Niereninsuffizienz tritt mittlerweile
erst nach >14 Jahren auf, gegeniiber <7 Jahren in den
70er Jahren bei T1D-Patienten mit Makroalbuminurie.
In 30% der Fille wird eine Verschlechterung der Nieren-
funktion ohne Proteinurie beobachtet.

Friiherkennung

Bei jedem Diabetiker sollte mindestens einmal jahrlich
eine Charakterisierung der Nierenfunktion mit Schét-
zung der GFR (eGFR) und Bestimmung des Albumin-
Kreatinin-Quotienten (ACR) aus dem Spontanurin vor-
genommen werden. Die eGFR wird in der Regel anhand
der MDRD- oder der CKD-EPI-Formel auf Basis des Se-
rumkreatinins berechnet. Die Schiatzung geméss beider
Formeln ist bei einer Clearance zwischen 30 und 60 ml/
min verldsslich. Die CKD-EPI-Formel hat bei Typ-2-Dia-
betikern eine gewisse Zuverlissigkeit bei einer hoheren
Clearance gezeigt. Der ACR wird zu einem beliebigen
Tageszeitpunkt aus dem Spontanurin bestimmt, vor-
ausgesetzt, es gibt keine Faktoren, die die Werte beein-
flussen konnten, wie beispielsweise eine auf dem Urin-
teststreifen identifizierte Leukozyturie oder Himaturie,
sportliche Betédtigung, diabetische Kompensation, Herz-
insuffizienz oder ausgeprégter Bluthochdruck.

Zur Stadieneinteilung nach KDIGO (Kidney Disease Im-
proving Renal Global Outcome) (Tab. 1) sind mindestens
zwei pathologische Werte erforderlich. In bestimmten
Situationen, in denen die eGFR-Berechnung weniger
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Tabelle 1

Klassifikation der Nierenschadigung nach KDIGO 2012 und adaptiert nach [5].

Stadien und Risiken in Abhdngigkeit von der glomerularen

Stadium der Albuminurie

Filtration und dem Albumin-Kreatinin-Quotienten Al

(KDIGO 2012)

Stadien der glome-
ruldren Filtration

(ml/min pro 1,73 m?)

Optimal und hoch-normal

<30 mg/g

(<3 mg/mmol)
G1  Hoch oder >105

optimal 90-104
G2 Mild 75-89
60-74

G3a Mild bis moderat ~ 45-59
G3b  Moderat bis schwer 30-44
G4 Schwer 15-29
G5  Terminale Nieren- <15

insuffizienz
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A2 A3

Hoch Sehr hoch oder nephrotisch

30-300 mg/g 300-2000 mg/g >2000 mg/g
(3-30 mg/mmol) (30-200 mg/mmol) (>200 mg/mmol)

eGFR-Rechner verflgbar unter http://www.nkdep.nih.gov. Die Albuminurie-Stadien basieren auf dem Urin-Albumin-Kreatinin-Quotienten aus dem Spontanurin
mit mindestens zwei pathologischen Werten innerhalb von 3-6 Monaten und ohne Beeinflussung durch sportliche Aktivitat, Harnwegsinfekte, Herzinsuffizienz
oder schlecht eingestellten Blutdruck.
Gelb: niedriges Risiko; orange: méssiges Risiko; rot: hohes Risiko; dunkelrot: sehr hohes Risiko.

zuverldssig ist (Adipositas, Kinder, dltere Personen), oder
wenn ab einer Makroalbuminurie (ACR >30 mg/mmol)
eine 24-Stunden-Proteinurie quantifiziert werden soll,
wird eine Bestimmung der 24-Stunden-Kreatinin-Clea-
rance vorgeschlagen.

Leitlinien fiir die Therapie

Blutzuckereinstellung

Chronische Hyperglykdmie ist eine Hauptursache der
Nierenschédden bei diabetischer Nephropathie. Eine gute
Blutzuckereinstellung reduziert das Risiko einer Mikro-
und Makroalbuminurie bei T1D und T2D. Eine inten-
sivierte Blutzuckereinstellung wiahrend der ersten
sechseinhalb Jahre reduziert das Risiko einer Nieren-
insuffizienz (Stadium 3) nach einem Beobachtungszeit-
raum von 22 Jahren sowie kardiovaskuldre Ereignisse
bei Typ-1-Diabetikern (Daten der DCCT/EDIC-Studie).
Folglich sollte bei jedem Patienten mit neu diagnosti-
ziertem Diabetes und ohne Komorbiditidten eine inten-
sivierte Therapie mit dem Ziel eines HbAi, <7% ange-
strebt werden. Dieses Ziel ist allerdings bei Personen mit
Hypoglykédmierisiko, Komorbiditdten und einer begrenz-
ten Lebenserwartung nach oben anzupassen. Eine Nie-
reninsuffizienz (Stadium 3-5) ist ab einem HbA:; <6,5%
mit einem erhdhten Risiko fiir Hypoglykdmien und einer
hohen Mortalitét assoziiert. Vor diesem Hintergrund ist
das Ziel eines HbA;. zwischen 7 und 8% bei Patienten
mit einer GFR <60 ml/min angemessener.

Das Hypoglykadmierisiko bei Niereninsuffizienz steht in
Zusammenhang mit mehreren Faktoren, wie der Anh&u-
fung blutzuckersenkender aktiver Metaboliten, der Ab-
nahme der Insulin-Clearance und der verminderten re-
nalen Glukoneogenese. Ab einer GFR <60 ml/min ist die
Diabetestherapie den Empfehlungen der Schweizerischen
Gesellschaft fiir Endokrinologie und Diabetologie (SGED)
anzupassen. Diese Empfehlungen basieren auf wissen-
schaftlichen Daten, aber dariiber hinaus auf nationaler

Ebene auch auf den Anforderungen von Swissmedic und
der Pharmaindustrie (Abb. 1 &) [2]. Die renale Wirkung
der neuen Klasse oraler Antidiabetika, die die tubuldre
Riickresorption von Glukose hemmt (diese SGLT-2-Hem-
mer sind derzeit in Europa und den USA erhiltlich), be-
steht in einer Glykosurie und einer Natriurese, bei ver-
minderter GFR in einer herabgesetzten Wirksamkeit,
einem erhdhten Risiko fiir Harnwegs- und Genitalinfek-
tionen und der Gefahr einer Dehydratation. Die Aus-
wirkung auf die Progression der Nierenschéddigung ist
gegenwdrtig noch nicht bekannt.

Blutdruckkontrolle

Die Kontrolle des Blutdrucks ist von entscheidender
Bedeutung, um das Fortschreiten einer Nierenschadi-
gung zu verzogern und die Proteinurie zu reduzieren.
Zahlreiche Studien haben belegt, dass die Hemmer des
Renin-Angiotensin-Systems (RAS-Hemmer) eine Mikro-
albuminurie und deren Progression in Richtung Makro-
albuminurie reduzieren. Sowohl bei Typ-1- als auch bei
Typ-2-Diabetikern mit Makroalbuminurie wird durch
ACE-Hemmer und Angiotensin-II-Antagonisten die Ver-
schlechterung der Nierenfunktion verlangsamt. Normo-
tensive Personen mit Mikroalbuminurie kénnten von
einem RAS-Hemmer profitieren, insbhesondere wenn sie
weitere Risikofaktoren fiir ein Fortschreiten der Nieren-
schadigung aufweisen; hingegen hat die Primarpréaven-
tion der Nephropathie mit einem RAS-Hemmer bei nor-
motensiven Diabetikern ohne Mikroalbuminurie keinen
Nutzen gezeigt.

Die Mehrheit der Diabetiker mit Bluthochdruck benotigt
eine Kombination aus zwei oder sogar drei Anti-
hypertonika, mit einem Thiaziddiuretikum oder Kal-
zium-Antagonisten als zweitem Medikament. Im Fall
einer Vierfachtherapie kann, insbesondere nach einem
Infarkt oder bei Herzinsuffizienz, eine Therapie mit Beta-
blockern eingeleitet werden. Eine duale RAS-Blockade
wird bei Diabetikern derzeit nicht empfohlen, da neue
Studien das Risiko einer Hyperkalidmie sowie einer
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CKD stage 1-2 3a 3b 4 5
eGFR (ml/min) >60 45-60 30-45 Hemodialyse
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Adapted from Zanchi et al. SMW 2012

Abbildung 1

Anpassung der Diabetestherapie je nach Stadium der Nierenschadigung (adaptiert nach [2]).

" Begrenzte Erfahrung.
2 Uberwachung der Wasser und Natriumretention.

3 Nicht anzuwenden als Ersttherapie und bei erhohtem Laktatazidose-Risiko.

Verschlechterung der Nierenfunktion trotz verminderter
Proteinurie gezeigt haben.

Vor kurzem wurde das Blutdruckziel heraufgesetzt, da
der frithere Zielwert von <130/80 mm Hg lediglich das
Schlaganfallrisiko senkt, aber keinerlei Wirkung auf
die Gesamtmortalitit und das Infarktrisiko hat. Derzeit
wird in den meisten Fillen ein Blutdruck-Zielwert von
<140/80-85 mm Hg angegeben (<140/85 mm Hg geméiss
ESH/ESC vom Juni 2013, <140/80 mm Hg geméass ADA
2013). Bei Patienten mit hohem Schlaganfallrisiko, bei
Makroalbuminurie (unter Kontrolle der GFR) und wenn
keine Komorbiditdten vorliegen, wird ein Blutdruck-
wert von <130/80 mm Hg empfohlen.

Uberwachung von weiteren kardiovaskularen
Risikofaktoren

Die fritheren Empfehlungen zur hypolipiddmischen The-
rapie bei Diabetikern mit Nierenschddigung basierten
auf einem Post-hoc-Test. Eine neuere randomisierte Stu-
die bestétigt, dass eine hypolipidimische Kombinations-
therapie aus Simvastatin und Ezetimib bei niereninsuf-
fizienten Personen (mittlere eGFR: 27 ml/min/1,73 m?2),
darunter 23% Diabetiker, das Risiko fiir Herzinfarkte,
koronare Mortalitdt, himorrhagischen Schlaganfall und
Revaskularisation senkt. Bei Nierentransplantierten

wurde zudem eine giinstige Wirkung von Fluvastatin
auf das kardiovaskulidre Risiko beobachtet. Von diesen
Ergebnissen ausgehend schlagen die neuesten Empfeh-
lungen eine hypolipiddmische Therapie mit Statinen oder
Statin/Ezetimib vor, um das kardiovaskulire Risiko bei
Menschen mit Niereninsuffizienz und Nierentransplan-
tierten zu senken. Es gibt jedoch keinerlei Hinweise
darauf, dass eine hypolipidimische Therapie die Pro-
gression einer Nierenschddigung oder die Morbiditit
bzw. Mortalitit bei Dialysepatienten reduziert. Bei der
hypolipiddmischen Therapie besteht das Ziel in einem
LDL-Cholesterin <2,6 mmol/l, wobei zu beachten ist,
dass hohe Statindosen (210 mg Rosuvastatin, >20 mg
Atorvastatin, >40 mg Simvastatin) zu vermeiden sind,
da das Risiko einer akuten Niereninsuffizienz erh6ht ist
[3].

Eine multifaktorielle Beriicksichtigung kardiovaskulédrer
Risikoparameter ist bei Diabetikern mit Nierenschadi-
gung nach wie vor dusserst wichtig. Neben der Optimie-
rung der Medikation sollte nachdriicklich zu regelméssi-
ger sportlicher Aktivitdt und zum Rauchstopp ermuntert
werden. Eine Behandlung mit Aspirin wurde in dieser
Population nicht gesondert untersucht, aber es ist mog-
lich, dass Aspirin das kardiovaskuldre Risiko senkt,
wihrend es das Himorrhagierisiko erhoht.
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Tabelle 2

Wann ist ein Diabetiker an den Nephrologen
zu Giberweisen?

Idealerweise wird jeder Diabetiker mit einer signifikan-
ten Nierenschiddigung zumindest einmalig einem Ne-
phrologen vorgestellt. Einige Studien liefern Hinweise
darauf, dass eine frithe Uberweisung des Patienten zum
Nephrologen («early referral») von Nutzen ist, die Blut-
druckkontrolle verbessern hilft und die Verschlechte-
rung der Nierenfunktion verlangsamt [4]. Wir empfehlen
einen umfangreicheren Check-up ab einer GFR <45 ml/
min und eine Uberweisung an den Nephrologen bei aku-
ter Niereninsuffizienz, einer GFR <30 ml/min/1,73 m?,
beschleunigter Verschlechterung der Nierenfunktion
(>5 ml/min/1,73 m?/Jahr), Albuminurie >300 mg/24 h
(ACR >30 mg/mmol), schlecht eingestelltem Blutdruck
trotz mindestens dreier Antihypertensiva, Elektrolytsto-
rungen (Hyperkalidmie, Hyperphosphatdmie, metaboli-
sche Azidose) und/oder normozytirer Andmie [5]. Die
Faktoren, die Hinweise auf eine andere (oder zusétzliche)
Ursache der Niereninsuffizienz geben, sind in Tabelle 2 &
zusammengefasst.

IgA-Nephropathie (Morbus Berger) und extramembra-
nose Glomerulonephritis ziahlen zu den haufigsten nicht-
diabetischen Nierenerkrankungen. Einige Autoren schét-
zen, dass etwa 20% der Diabetiker eine Niereninsuffizienz
mit anderer Ursache als Diabetes haben. Aus diesem
Grund ist die Anwendung eines Urinteststreifens und im
Fall einer Anomalie ein Urinsediment empfehlenswert.

Therapieleitlinien des Nephrologen bei
fortgeschrittener diabetischer Nephropathie

Ab einer eGFR <30 ml/min/1,73 m? (oder <45 ml/min bei
beschleunigter Verschlechterung der Nierenfunktion
oder bei jungen Patienten) ist die Vorstellung bei einem
Nephrologen unerlésslich. Der folgende Abschnitt re-
stimiert die Therapieleitlinien des Nephrologen.

Kalzium-Phosphat-Stoffwechsel

Der Begriff «renale Osteodystrophie» wurde 2005 ersetzt
durch «CKD-MBD» (Chronic Kidney Disease Metabolism
and Bone Disorder), um hervorzuheben, dass Storungen
des Mineralstoffwechsels [Hypokalzamie, Hyperphos-
phatdmie, Hyperparathyreoidismus und Mangel an
1,25(0H)2-Vitamin D] schiadlichen Einfluss auf den Kno-
chen haben und einen Prozess beschleunigter kardio-

Indikatoren fir eine aufgepfropfte Nierenerkrankung oder eine andere Erkrankung
als diabetische Nephropathie.

Aktives Urinsediment (glomeruldre Hadmaturie, Erythrozyten-/Leukozytenzylinder)

Strukturelle Anomalien im Nierenultraschall (multiple Zysten, Asymmetrie der Nieren,

Hufeisenniere u.a.)

Rasche Verschlechterung der Nierenfunktion (>30% in drei Monaten)

Nephrotisches Syndrom (Hypoalbuminamie, Proteinurie >3 g/24 h, Odeme)

Rezidivierende Nephrolithiasis

Keine diabetische Retinopathie

Nephropathie in der Familienanamnese ohne diabetische Nephropathie
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vaskuldrer Verkalkung herbeifithren. Ab einer GFR
<45 ml/min/1,73 m? bewirkt die verminderte Phosphat-
urie einen Anstieg des Parathormons (PTH) sowie des
FGF-23 [welcher die Aktivierung des 1,25(0H)2-Vitamin
D blockiert, was eine verminderte Kalzdmie und so eine
noch stirkere Anregung der PTH-Produktion zur Folge
hat].

Menschen mit Niereninsuffizienz haben héufig einen
Mangel an Cholecalciferol [25(0H)-Vitamin D]. Es ist so-
mit ratsam, ab einer GFR <45 ml/min/1,73 m? mindes-
tens einmal jahrlich den Kalzium-Phosphat-Stoffwech-
sel zu iiberpriifen [Kalzium, Phosphat, PTH, 25(0H)-
Vit. D] und bei Auffalligkeiten den fachlichen Rat eines
Nephrologen einzuholen. Ziel ist es, diese Werte im Be-
reich der Labor-Referenzwerte zu halten.

Bei einer Hyperphosphatdmie (>1,49 mmol/]) ist eine
Reduktion phosphathaltiger Lebensmittel (Fertiggerichte,
kohlensdurehaltige Getrénke, bestimmte Gemiisesorten)
geboten, und dies in enger Zusammenarbeit mit einer
Erndhrungsberaterin, um eine Mangelerniahrung zu ver-
meiden. Haufig ist die zusétzliche Verabreichung von
Phosphatbindern (Kalziumazetat oder -karbonat, Seve-
lamer oder Lanthankarbonat) erforderlich.

Hyperkaliamie

Bedingt durch einen mitunter bestehenden hyporenin-
dmischen Hypoaldosteronismus und den (relativen)
Insulinmangel, der den transzelluldren Kaliumshift be-
giinstigen kann, haben Diabetiker ein erhohtes Hyper-
kalidmie-Risiko. Weitere Risikofaktoren wie Hypovolamie,
Herzinsuffizienz und insbesondere die Verabreichung
von Medikamenten wie NSAID, Calcineurinhemmern,
Ketoconazol, Betablockern, Spironolacton und RAS-
Hemmern konnen hinzukommen.

Bei Patienten mit Hyperkalidmie-Risiko kann die ver-
suchsweise Verabreichung von RAS-Hemmern erwogen
werden, sofern bestimmte Vorsichtsmassnahmen bertick-
sichtigt wurden [6]. Eine bis zwei Wochen nach Verab-
reichung des RAS-Hemmers wird ab einer GFR <30 ml/
min/1,73 m? und bei Bestehen weiterer Risikofaktoren
fiir Hyperkalidmie eine Kaliumkontrolle empfohlen. Im
Allgemeinen gilt ein Kaliumspiegel bis 5,5 mmol/l als
tolerabel. Eine durch RAS-Hemmer induzierte Hyper-
kalidmie kann eine Reduktion kaliumhaltiger Lebens-
mittel (bestimmte Friichte, Gemiisesorten, Niisse), eine
Dosisverringerung des RAS-Hemmers, eine Korrektur
der metabolischen Azidose oder die Verabreichung eines
Thiazid- oder Schleifendiuretikums erforderlich machen.
Die zusétzliche Verabreichung eines Polystyrols ist
theoretisch maglich, wird jedoch héufig schlecht ver-
tragen und ist mit einem Risiko fiir gastrointestinale
Ulzera assoziiert. Bleibt trotz dieser Massnahmen der
Kaliumspiegel >5,5 mmol/l, sind alle Medikamente ab-
zusetzen, die den Kaliumspiegel erh6hen.

Anéamie und Eisenstatus

Mit Bezug auf grossangelegte randomisierte Studien ist
das Zielhdmoglobin nach unten korrigiert worden. Ge-
genwirtig ist die Verabreichung von rekombinantem
Erythropoetin nur bei nicht dialysierten CNI-Patienten,
deren Himoglobin <100 g/l liegt, in Betracht zu ziehen
und wenn eine Bluttransfusion vermieden werden soll.
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Eine Eisenbilanz (vollstdindiges Blutbild, Retikulozyten,
Eisenstatus, Folsdure, Vitamin B1») ist ab einem Hdmo-
globinwert <130 g/l bei Mdnnern und <120 g/l bei
Frauen unabhéngig vom CNI-Stadium angezeigt. In der
Regel ist die Zufuhr von Eisen (p.o. oder bei unzureichen-
der Wirksambkeit i.v.) in Betracht zu ziehen, sobald der
Patient andmiebedingte Symptome zeigt, zur Vermeidung
von Transfusionen oder vor der Verabreichung von re-
kombinantem Erythropoetin, wenn der Ferritinspiegel
<500 pg/l betrdgt und/oder bei Sittigungsgrad des Trans-
ferrins <30%, wenngleich diese Grenzwerte derzeit in
Nephrologenkreisen diskutiert werden (KDIGO 2012).

Sonstige Massnahmen

Zu den sonstigen Massnahmen zéhlen die Reduktion der
Natriumzufuhr (<5 g Salz/Tag), Rauchstopp und die
Korrektur einer metabolischen Azidose (Zielwert: Bikar-
bonat vends 222 mmol/l). Zu meiden sind Medikamente
wie beispielsweise bestimmte Antibiotika (Aminoglyko-
side, Amphotericin B). Sonstige Medikamente wie RAS-
Hemmer, Diuretika und Metformin erfordern eine vor-
iibergehende Unterbrechung der Einnahme, wenn
Dehydratation, Erbrechen und Durchfall auftreten. Bei
bildgebenden Verfahren sind in erster Linie Jodkontrast-
mittel, Gadolinium (ab einer eGFR <30 ml/min/1,73 m?)
sowie bestimmte phosphatreiche Losungen zur Vor-
bereitung einer Koloskopie zu meiden.

Vorbereitung der extrarenalen Blutwéasche

Bei fortgeschrittener Nephropathie und ab einer GFR
<10 ml/min/1,73 m? ist eine extrarenale Blutwische
(Hdmodialyse, Peritonealdialyse oder Nierentransplan-
tation) zwingend geboten. Die Nierentransplantation
bietet die beste Uberlebensprognose und Lebensquali-
tét, so wie dies auch fiir jedes andere Nierenleiden gilt.
Bei Typ-1-Diabetikern bietet eine Doppeltransplanta-
tion Niere-Pankreas oder Niere-Langerhans-Inseln eine
einzigartige Mdglichkeit zur Verbesserung der Blut-
zuckerkontrolle. Der Nephrologe widmet einen Grossteil
seiner Sprechzeit mit dem Patienten der optimalen Zu-

Glossar

ACR: Urin-Albumin-Kreatinin-Quotient

NSAID: nichtsteroidale Entziindungshemmer
CKD-EPI: Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration

T1D: Typ-1-Diabetes

T2D:Typ-2-Diabetes

eGFR: geschatzte glomerulare Filtrationsrate
ESH/ESC: European Society of Hypertension/
European Society of Cardiology

FGF: fibroblast growth factor

HbA:.: glykiertes Hamoglobin

RAS-Hemmer: Hemmer des Renin-Angiotensin-
Systems

CNI: chronische Niereninsuffizienz

MDRD: Modification of Diet in Renal Disease
PTH: Parathormon

SGLT-2: sodium glucose cotransporter 2
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kunftsplanung. Eine relativ frithzeitiges Ansprechen des
schwierigen Themas ist wichtig (ab einer GFR zwischen
20 und 30 ml/min im Falle einer beschleunigten Ver-
schlechterung der GFR), um den Patienten in diese Ent-
scheidung, die sein Leben grundlegend verdndern wird,
bestmoglich einzubeziehen.

Aussichten

Obgleich die therapeutischen Fortschritte die Priavalenz
der terminalen Niereninsuffizienz und das kardiovasku-
lare Risiko von Menschen mit Nierenerkrankung redu-
ziert haben, liefern verschiedene Daten Hinweise darauf,
dass ab einer Makroalbuminurie nach wie vor eine be-
schleunigte, unaufhaltsame Verschlechterung der Nieren-
funktion stattfindet. Gegenwiértig werden weitere Signal-
wege neben denen untersucht, die iiber den Blutzucker
oder den Blutdruck wirken, beispielsweise die Signal-
wege der Entziindung, des oxidativen Stress, der Harn-
sdure und des Vitamins D. Bedauerlich ist jedoch, dass
sich die positiven Daten dieser Studien in den meisten
Féllen auf Marker der Nierenschiddigung konzentrieren
und nicht auf die Funktionsverschlechterung oder
eine riicklaufige Entwicklung der Nierenschdden Bezug
nehmen.

Leider sind Studien, die einen positiven Langzeiteffekt
auf die Nierenfunktion zeigen konnten, zeitaufwendig
und kostspielig und sprechen Forscher nur in geringem
Masse an. Dariiber hinaus ist festzustellen, dass mitunter
Hochrisiko-Populationen mit polymorbiden Patienten
Gegenstand von Studien sind, um die Aussichten zu er-
hohen und bereits frithzeitig Ereignisse beobachten zu
kénnen. Die Schlussfolgerungen solcher Studien lassen
sich nicht immer auf jiingere Populationen mit weniger
Komorbidititen iibertragen.
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