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Zusammenfassung Die chronische Nierenkrankheit
(CKD) betrifft weltweit tiber 800 Mio. Menschen, wo-
bei nur etwa 6-10% der Betroffenen iiber ihre Er-
krankung informiert sind. Das geringe 6ffentliche
Bewusstsein sowie unzureichende strukturelle Mal3-
nahmen im Gesundheitssystem fithren dazu, dass
CKD héufig nicht oder erst spét diagnostiziert und da-
mit unzureichend behandelt wird. Prognosen zufolge
konnte CKD bis zum Jahr 2040 zur fiinfthdufigsten
Todesursache weltweit werden, sofern nicht rechtzei-
tig entsprechende Mallnahmen zur Aufkldrung und
Fritherkennung ergriffen werden. Diese Arbeit bietet
einen praxisorientierten Leitfaden fiir das Screening,
die Diagnostik und Therapie der CKD in Osterreich.
Es wird erldutert, bei welchen Risikogruppen ein

Screening empfohlen wird und wie die Diagnose ei-
ner CKD durch Arztinnen und Arzte verschiedener
Fachrichtungen erfolgen kann. Ein zentraler Aspekt
dieser Leitlinie ist die Darstellung medikament6ser
Behandlungsoptionen zur Verlangsamung der Krank-
heitsprogression einschlieBlich Indikationsstellungen
und praktischer Anwendungshinweise. Dartiiber hi-
naus werden in dieser Arbeit die fiir Osterreich de-
finierten Uberweisungskriterien zu nephrologischen
Fachdrzt*innen aufgefiihrt sowie mogliche Kompli-
kationen der CKD und deren therapeutische Ansétze
behandelt.
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Schliisselworter Chronische Nierenkrankheit -
Albuminurie - Glomeruldre Filtrationsrate -
Cystatin C - Nephroprotektion

Recommendations for the Diagnosis and
Treatment of Chronic Kidney Disease (CKD) by
the Austrian Society of Nephrology

Summary Chronic kidney disease (CKD) affects over
800 million people worldwide, yet only about 6-10%
of those affected are aware of their condition. Limited
public awareness and insufficient structural mea-
sures in the healthcare system lead to the fact that
CKD is frequently not diagnosed or diagnosed after
a delay and therefore insufficiently treated. Cur-
rent projections estimate that CKD could become
the fifth leading cause of death worldwide by 2040,
if timely and effective measures to increase aware-
ness and early detection are not implemented. This
article presents practice-oriented guidelines for the
screening, diagnostics and treatment of CKD in Aus-
tria. It outlines for which risk groups screening is
recommended and describes how physicians can di-
agnose and treat CKD across all medical specialties.
A key aspect of these guidelines is the presentation of
pharmacological treatment options that slow disease
progression, with specific indications and practical
clinical recommendations for their use. Furthermore,
the recommendations address nationally defined re-
ferral criteria to nephrology specialists in Austria and
discusses possible CKD-related complications along
with appropriate treatment strategies.

Keywords Chronic kidney disease - Albuminuria -
Glomerular filtration rate - Cystatin C -
Nephroprotection

1. Definition von CKD
1.1. Global Burden der CKD

Die chronische Nierenkrankheit (,,chronic kidney dis-
ease“ [CKD]) ist eine hdufige Erkrankung, welche welt-
weit mit einer Priavalenz von 9-13 % auftritt [1]. Auch
in Osterreich liegt die Pridvalenz bei etwa 7-10,6%
[2-4]. Dennoch wissen von diesen Erkrankten welt-
weit nur 6-10% von ihrer Krankheit und sogar un-
ter Hochrisikopatient*innen ist das Bewusstsein fiir
CKD gering [5-7]. Diese gro8e Zahl an Patient*innen
fithrt auch dazu, dass viele keine wirksame Therapie
erhalten, wihrend die CKD voranschreitet und da-
mit oft zu spét erkannt wird. Aktuelle Daten progno-
stizieren, dass die CKD durch den Anstieg ursichli-
cher und/oder treibender Faktoren wie Diabetes mel-
litus, Hypertonie, Adipositas und dem héher werden-
den Lebensalter im Jahr 2040 die fiinfthaufigste To-
desursache sein wird, wenn sie weiterhin unterdia-
gnostiziert und untertherapiert bleibt [8]. In den letz-
ten Jahren sind neue effektive Interventionen etabliert

worden, welche die CKD-Progression signifikant redu-
zieren kdnnen. Damit werden auch die folgenreichen
Konsequenzen einer CKD wie erhohtes Morbiditéts-
und Mortalitétsrisiko deutlich gemindert.

Hier stellen wir einen praxisorientierten Leitfaden
zur Diagnostik, Fritherkennung und Therapie der CKD
in Osterreich zur Verfiigung.

1.2. Klassifizierung der CKD

Die chronische Nierenkrankheit ist definiert als ei-
ne mindestens iiber 3 Monate bestehende struktu-
relle und/oder funktionelle Einschrdnkung der Nie-
ren mit gesundheitlichen Konsequenzen [5]. KDIGO
(Kidney Disease Improving Gobal Outcomes) empfiehlt
eine Klassifizierung nach ,CGA“ d.h. nach Ursache
(engl. Cause), GFR-Kategorie (glomerulédre Filtrations-
rate, G1-G5) und Albuminurie-Kategorie (A1-A3) [5].
Anhand dieser 3 Komponenten kénnen bei der ini-
tialen Diagnosestellung sowie auch im weiteren Ver-
lauf der Schweregrad der Krankheit sowie die Progno-
se und Therapie besser eingeschétzt werden.

Eine eGFR =60ml/min/1,73m? schlie8t das Beste-
hen einer CKD nicht aus. Liegen ein oder mehrere der
in Tab. 1 angefiihrten Marker vor, so ist die Diagnose
einer CKD gegeben, trotz noch erhaltener eGFR.

Fiir die Diagnostik einer chronischen Nierenerkran-
kung (CKD) empfehlen wir ein strukturiertes Vorge-
hen in 4 Schritten (s. Kap. 2.2).

1.3. eGFR - Welche Formel und warum?

Die glomeruldre Filtrationsrate (GFR) ist ein Marker
fiir die exkretorische Kapazitdt der Nieren und da-
mit ein essenzieller funktioneller Indikator der Nie-
renleistung. Man unterscheidet dabei die tatsdchlich
gemessene GFR (,measured“ — mGFR), welche mit-
hilfe externer Filtrationsmarker wie den in Osterreich
verfiigbaren Substanzen Iohexol oder Cr-EDTA be-
stimmt wird, von der geschéitzten oder ,estimated”
GFR (eGFR), die mithilfe einer Formel die tatsidch-
liche GFR ndherungsweise angibt. In der klinischen
Praxis ist der Goldstandard zur Messung der eigent-
lichen GFR teuer sowie zeitlich aufwendig und damit
unpraktisch [9].

Auch die Messung der Kreatininausscheidung mit
einem 24-h Harn (sog. 24-h-Kreatinin-Clearance) ist
laut KDIGO nur in gezielten Sonderfillen anzuwen-

Tab.1 Marker fir CKD

Marker fiir CKD

Albuminurie

Pathologisches Harnsediment

Strukturelle renale Abnormalitaten (Bildgebung)
Bestatigte Diagnose einer genetischen Nierenerkrankung
Abnormalitaten in histopathologischem Befund der Niere
Elektrolytstorungen infolge von Tubulopathien
Nierentransplantation
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den, etwa wenn die geschitzte GFR als inakkurat er-
achtet wird oder kein anderes Verfahren der mGFR
verfligbar ist. Durch variable tubulédre Sekretion von
Serum-Kreatinin (s. Abschn. 1.4) sowie hohe intrain-
dividuelle Schwankungen bei der Harnsammlung ist
auch die 24-h-Kreatinin-Clearance keine verléssliche
Methode der GFR-Bestimmung. Daher ist sowohl im
klinischen Alltag zum Monitoring der renalen Filtra-
tionsleistung als auch zum Screening einer CKD die
Verwendung der eGFR zweckmalig.

Fiir die Berechnung der eGFR bendtigt man das
Serum-Kreatinin und/oder Serum-Cystatin C sowie
Geschlecht und Alter des/der Patient*in. Es gibt zahl-
reiche Formeln, wobei in Europa die CKD-EPI 2009 fiir
die eGFR-Bestimmung mit Serum-Kreatinin (eGFRc)
und die CKD-EPI 2021-Formel fiir die eGFR-Bestim-
mung mit Serum-Kreatinin und Cystatin C (eGFRcr-cys)
empfohlen wird. Die neuere CKD-EPI 2021-Formel fiir
eGFR. hat im Gegensatz zur CKD-EPI 2009-Formel
keinen Koeffizienten fiir Menschen mit dunkler Haut-
farbe und stellt somit eine Alternative ohne Bertick-
sichtigung der Ethnie des/der Patient*in dar. Da sich
der ethnische Hintergrund der Gesamtbevoélkerung in
den USA von jener in Europa deutlich unterscheidet,
ist die neuere Formel in Europa ungenau und iiber-
schitzt die tatsdachliche GFR um ca. 6 ml/min/1,73 m?
und sollte deshalb in Osterreich keine breitflidchige
Anwendung finden [10]. In Laboratorien kann die
CKD-EPI-Formel von 2009 in einer Version hinterlegt
werden, die keine Unterscheidung nach ethnischer
Zugehorigkeit vornimmt (,race-agnostic“). Da weder
das Serum-Kreatinin noch das -Cystatin C unabhén-
gige Marker fiir die GFR sind (s. Abschn. 1.4.), liefert
die Kombination der beiden Marker zusammen als
eGFR...ys eine prézisere Anndherung an die mGFR,
was fiir therapeutische und prognostische Entschei-
dungen wichtig ist.

e Wir empfehlen fiir die initiale Diagnosestellung so-
wie auch das weitere Monitoring von CKD-Patien-
ten*innen die Verwendung der eGFR. (CKD-EPI
2009).

e Bei Patient*innen, bei denen die eGFR. als nicht
ausreichend akkurat erachtet wird, ist der Einsatz
der eGFRr.oys empfohlen.

e Wenn verfiigbar, sollte die eGFR auch anhand ei-
ner Kombination aus Cystatin und Serum-Kreatinin
(eGFRcr-cys) berechnet werden, um fiir die Diagnose-
stellung eine prédzisere Anndherung an die mGFR zu
erhalten.

e Fiir einen addquaten Vergleich zwischen einzelnen
eGFR-Werten im Krankheitsverlauf wird empfoh-
len, stets dieselbe Methode zur Bestimmung der
eGFR zu verwenden.

Unter diesem Link finden sich die empfohlenen eGFR-
Rechner: www.nieren.app.

1.4. Serum-Kreatinin vs. Serum-Cystatin C

Die Bestimmung des Serum-Kreatinins ist eine giins-
tige und weitverbreitete Methode zur Beurteilung der
Nierenfunktion (glomeruldre Filtration). Kreatinin ist
ein Abbauprodukt aus dem Muskelstoffwechsel und
wird glomerulér frei filtriert sowie tubulédr sezerniert.
Da die Kreatinin-Produktion v.a. von der individu-
ellen Muskelmasse abhéngig ist, kommt es bei Pati-
ent*innen mit tiberdurchschnittlich viel (z.B. Body-
builder) oder wenig Muskelmasse (z.B. Anorexie, Ka-
chexie, vegane Erndhrung, St.p. Extremitdtenamputa-
tion, etc.) zu Unter- oder Uberschéitzungen der GFR.
Zudem gibt es einen sog. ,blinden Bereich“ der eGFR,
da das Serum-Kreatinin in der Regel erst dann an-
steigt, wenn bereits ein betrdchtlicher Anteil der GFR
verloren gegangen ist. Ebenso kénnen bestimmte Me-
dikamente mit der tubuldren Sekretion von Kreatinin
interferieren und somit den Serumwert erhéhen, oh-
ne dass eine GFR-Einschrinkung tatsidchlich vorliegt.

Weiter ist zu erwdhnen, dass es fiir die Bestimmung
des Serum-Kreatinins keine einheitliche Methode
gibt. Als Goldstandard gilt die Isotopenverdiinnungs-
Massenspektrometrie, wobei etliche Laboratorien und
Krankenhduser die spezifisch enzymatische Metho-
de oder Jaffe-Reaktion anwenden [11]. Letztere gilt
dabei aber als ungenaueste Methode und kann bei-
spielsweise durch Bilirubin oder Glukose beeinflusst
werden. Je nach gewéhlter Methode kénnen demnach
die Serum-Kreatinin-Werte variieren, was bei der In-
terpretation von Befunden bedacht werden muss [12].

Aufgrund all dieser Unzulédnglichkeiten der Kreati-
nin-basierten GFR-Schétzung sollte ggf. eine andere
Methode zur Bestimmung der eGFR verwendet wer-
den.

Eine von der Muskelmasse, aber auch vom Ge-
schlecht unabhéngige Alternative, die GFR zu ermit-
teln, stellt die Bestimmung von Serum-Cystatin C
dar, welches als niedermolekulares Protein von allen
Korperzellen produziert und ebenfalls frei filtriert,
aber anschliefend tubulér reabsorbiert und abgebaut
wird [13]. Daher sind nur sehr geringe Mengen an
Cystatin C im Harn nachweisbar, zudem bietet es
eine deutlich bessere Sensitivitdt in hoheren eGFR-
Bereichen, sodass auch Patient*innen mit nur gerin-
gem eGFR-Verlust frither im Krankheitsverlauf erfasst
werden konnen [14]. Auch bei &lteren Patient*innen
mit niedriger eGFR kann Cystatin C das Mortalitéts-
und Morbiditétsrisiko besser vorhersagen [15]. Nach-
teile von Cystatin C sind die hoheren Kosten sowie
auch eine mogliche nierenfunktionsunabhéngige Er-
héhung bei Schilddriisenerkrankungen, Adipositas,
Diabetes mellitus, Rauchen, Inflammation oder hoch
dosierter Kortisontherapie.

Zusammenfassend erlaubt eine eGFR-Bestimmung
anhand der Serumkonzentration von Cystatin C, aber
v. a. die anhand der Kombination aus Serum-Cysta-
tin C und -Kreatinin, eine genauere Anndherung an
die tatsdchliche GFR als die alleinige Bestimmung des
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Tab. 2 Gegenuberstellung von Serum-Kreatinin und -Cystatin C

Kreatinin

Ursprung Abbauprodukt des Muskelstoffwechsels

Glomeruldre/ Glomeruldr frei filtriert, tubular sezerniert, nicht reabsorbiert

tubulére Prozesse

Vorteile Giinstig, schnell, universell verfiighar

Nachteile Abhéngig von Muskelmasse, Alter, Geschlecht, Ethnie, Ernahrungsform;
Lblinder Bereich“ — erst bei hoheren GFR-Verlusten erhéhte Werte

Abb.1 Heat Map ange-

passt an die KDIGO CKD-
Leitlinien 2024 [5]. Die Far-

Cystatin C
Von séamtlichen Zellen sezernierter Proteaseinhibitor

Glomerular frei filtriert, tubulér nicht sezerniert, tubular komplett
reabsorbiert und katabolisiert

Sensitiv bereits bei geringen GFR-Verlusten, genauere Annahe-
rung an GFR als Kreatinin

Beeinflusst durch Diabetes mellitus, Schilddriisenerkrankungen,
Inflammation, Kortikosteroidtherapie, Adipositas; teuer

Persistierende Albuminurie Kategorien
Beschreibung und Bereich

ben stellen das relative Ri- KDIGO: CKD-Prognose anhand Al A2 A3
siko (RR) fur CKD-Progress, eGFR und Albuminurie Normal bis Moderat Stark
Morbiditat und Mortalitat CEIEERT erhoht erhoht
dar. Grin: niedriges Risiko <30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
(wenn keine anderen Mar- <3 mg/mmol 3-30mg/mmol  >30 mg/mmol
ker fir CKD, keine CKD);
’ ’ G1 Normal =90
gelb: moderat erhéhtes Ri- G
siko; orange: hohes Risi- DE, - o i
ko; rot: sehr hohes Risiko; ™ 5 G2 Gering erniedrigt ~ 60-89
GFR glomeruldre Filtrati- = g
onsrate E£9% GBa  Geringbismoderat 45-59
£ i erniedrigt _
§5 G3b  Moderatbisstark  30-44 | ‘
5o erniedrigt
By £ I
8 g G4 Starkerniedrigt 15_29 ---
S &
4
i -
6 GS Nierenversagen

Serum-Kreatinins und sollte daher in Zweifelsfdllen
bestimmt werden (s. Tab. 2).

Erwidhnenswert ist, dass erst vor Kurzem eine neue
Form der Nierenerkrankung beschrieben worden ist,
die sich durch eine selektive Einschrankung der Fil-
tration mittelgroBer Molekdile (z.B. Cystatin C) gegen-
iiber kleineren Molekiilen (z.B. Kreatinin) auszeich-
net. Dieses sog. ,shrunken pore syndrome* (SPS) fiihrt
dazu, dass die eGFR basierend auf Cystatin C<60%
der eGFR basierend auf Kreatinin betrdgt. Bei einer
deutlichen Diskrepanz zwischen eGFR¢ys zur eGFRcrea
sollte daher an das SPS gedacht werden, da es mit ei-
ner erhéhten Mortalitdt assoziiert ist und somit einen
relevanten prognostischen Marker fiir Patient*innen
darstellt [16].

e Bei Therapieentscheidungen, die von der GFR ab-
hingig sind, wird empfohlen, die kombinierte
eGFRc..ys als Methode der Wahl einzusetzen.

e In Fillen, wo die Richtigkeit des Serum-Kreatinins
angezweifelt wird (z. B. Anorexie, Bodybuilding, Am-
putationen), wird empfohlen zusétzlich eine Cysta-
tin C-Bestimmung durchzufiihren.

1.5. Quantifizierung der Albuminurie - UACR

Die Quantifizierung der Albuminurie ist essenziell zur
akkuraten Diagnostik eines Nierenschadens. Dariiber
hinaus ist die Urin Albumin-Kreatinin-Ratio (UACR)

ein wichtiger prognostischer Marker fiir die CKD-Pro-
gression sowie auch insgesamt fiir das Risiko kardio-
vaskuldrer Erkrankungen (CVD).

Die Graduierung der Albuminurie erfolgt nicht
mehr in ,Mikro- und Makroalbuminurie“, sondern
nach 3 Schweregraden, wobei das Risiko von Al bis
A3 kontinuierlich ansteigt ([17]; Abb. 1):

e gering erhoht-Al, <30mg/g.
e moderat erhoht - A2, 30-300mg/g.
e stark erh6ht-A3, >300mg/g-

Eine Albuminurie kann auf unterschiedliche Weise
nachgewiesen werden.

1. Der einfachste Test ist ein Harnstreifen (Harnstix),
der schnell und giinstig eine semiquantitative Be-
stimmung der Albuminurie erlaubt, jedoch werden
hier nur Albumin und keine anderen Proteine be-
stimmt. Der konventionelle Harnstreifentest kann
zwar als Screening bei Personen ohne erhohtes Ri-
siko zum Einsatz kommen, hat jedoch eine deutlich
geringere Sensitivitdt und Spezifitét als die Bestim-
mung der UACR. Bei Personen aus Risikogruppen
(s. Abschn. 2.1) empfehlen wir daher die Durchfiih-
rung einer UACR.

2. Die UACR ist ebenfalls mit nur einer einzigen Harn-
probe durchfiihrbar. Hierfiir werden aus einem
Morgenurin die Kreatinin- sowie Albuminkonzen-
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trationen quantitativ bestimmt. Da die Kreatini-

nausscheidung in 24h weitgehend konstant ist,

kann die Albuminkonzentration im Verhéltnis zur

Kreatininkonzentration verldsslich in Bezug gesetzt

werden und liefert damit einen validen Annéhe-

rungswert an die Albuminurie iiber 24h. Wegen
der Praktikabilitdt der UACR und der Fehleranfal-
ligkeit sowie Umstédndlichkeit der 24-h-Harnana-
lyse ist die UACR aus einem Spontanharn der ak-
tuelle Goldstandard zur Quantifizierung einer Al-
buminurie. Die Angabe erfolgt in Milligramm pro

Gramm (mg/g). Dennoch ist es wichtig zu erwih-

nen, dass die UACR zwischen 2 Messungen selbst

im stabilen Krankheitszustand eine grofe intrain-

dividuelle Schwankungsbreite um das bis zu 4fache

aufweisen kann [18]. Um die Schwankungsbreite
zwischen 2 Messungen einer einzelnen Person so
gering wie moglich zu halten, sollte die Harnprobe
stets zum selben Zeitpunkt abgenommen werden.

Ist eine UACR-Bestimmung aus dem Morgenurin

nicht méglich, so sollte stets dieselbe Uhrzeitin den

Folgekontrollen gew#hlt werden.

3. Die Urin-Protein-Kreatinin-Ratio (UPCR) wird, wie
die UACR, auch aus einer Morgenurinprobe be-
stimmt. Anders als bei der UACR wird mit der UPCR
allerdings das Gesamtprotein im Harn gemessen,
was bei der Diagnostik von z.B. tubuldren St6-
rungen oder Leichtkettenerkrankungen sinnvoll
ist, da diese bei der UACR nicht miterfasst wer-
den. Jedoch gilt die UACR aufgrund ihrer h6heren
Sensitivitdt der UPCR gegeniiber als iiberlegener
Test, insbesondere bei CKD-Hochrisikopopulatio-
nen (s. Abschn. 2.1).

— Wir empfehlen die Durchfiihrung der UACR als
Mittel der Wahl fiir die Quantifizierung einer Al-
buminurie im Rahmen der CKD-Diagnostik und
fiir das weitere Monitoring einer CKD.

— Die Harnproben fiir UACR und UPCR sollen idea-
lerweise immer zur weitgehend selben Uhrzeit
abgenommen werden (z.B. erster Morgenurin),
um die Werte im Krankheitsverlauf besser verglei-
chen zu kdnnen.

— Es empfiehlt sich, bei der ersten UACR-Bestim-
mung ebenfalls eine UPCR mitzubestimmen, da
diese im Verlauf auch als Kontrollparameter ver-
wendet werden kann, falls die UACR (z.B. aus
Kostengriinden) nicht mehrmalig im Jahr verfiig-
bar ist.

— Umrechnungsformeln fiir die Berechnung der
UACR aus der bestimmten UPCR werden nicht
empfohlen.

— Das Sammeln eines 24-h-Harns mit Bestimmung
von Albumin und Gesamtprotein ist nur bei aus-
gewdhlten Fragestellungen zu erwédgen und gilt
allgemein als fehleranfillig.

1.6. Stadieneinteilung der CKD — Heat Map

Die eGFR und UACR ermoglichen gemeinsam die kor-
rekte Stadieneinteilung einer CKD.

Entsprechend der GFR werden die Stadien G1 bis
G5 und fiir die UACR die Stadien Al bis A3 unterschie-
den.

2. Screening

Die WHO hat 10 Kriterien definiert, wonach das Scree-
ning fiir eine Erkrankung sinnvoll ist, wie z. B. wenn es
sich bei der Krankheit um ein bedeutendes Gesund-
heitsproblem handelt, es geeignete Tests zur Diagno-
sestellung gibt und es eine Therapie fiir die Erkran-
kung gibt [19]. Alle diese Kriterien werden von der
CKD erfullt, weshalb in den aktuellen KDIGO CKD-
Leitlinien 2024 erstmals auf das Screening fiir CKD
eingegangen wird [5].

Unten stehend finden sich die offiziellen Empfeh-
lungen der OGN fiir ein CKD-Screening.

2.1 Risikogruppen

Ein Screening kann entweder populationsbasiert oder
risikobasiert erfolgen, wobei die OGN ein risikobasier-
tes Screening empfiehlt. Neuere Daten aus den Verei-
nigten Staaten und aus den Niederlanden stufen das
populationsbasierte Screening als kosteneffektiv ein,
allerdings ist die Ubertragbarkeit auf das 6sterreichi-
sche Gesundheitssystem nur begrenzt moglich, und
auch die Anwendbarkeit aus den klinischen Studien
auf die Allgemeinbevolkerung aullerhalb eines Studi-
enprogrammes bleibt unsicher [20].

Angendhert an die mit Studien begriindeten bri-
tischen NICE-Leitlinien oder die S3-Leitlinien der
DEGAM (Deutsche Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin
und Familienmedizin), erscheint aus unserer Sicht ein
risikobasiertes Screening in Osterreich am geeignets-
ten [21, 22].

2.2 CKD-Screening-Algorithmus

Das Screening auf CKD ist von allen Arzt*innen durch-
zufithren, welche Patient*innen der Risikogruppen
betreuen (u.a. Allgemeinmediziner*innen und In-
ternist*innen, Kardiolog*innen, Endokrinolog*innen,
Rheumatolog*innen). Damit das Screening so ein-
fach wie moglich gestaltet wird, empfehlen wir ein
Vorgehen in 4 Schritten (Abb. 2).

e Schritt 1 - Identifikation von Risikopatient*innen,

e Schritt 2 — Personen aus der Risikogruppe auf CKD
testen,

e Schritt 3 — CKD-Diagnose,

o Schritt 4 — CKD-Risiko stratifizieren und CKD be-
handeln.
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Abb. 2 Screeningalgo-
rithmus. AKI akute Nieren-
funktionseinschrankung,

CKD chronische Nieren-

Schritt 1: Risikogruppen identifizieren

Schritt 2: Individuelle CKD-Testung

krankheit, eGFR geschatzte
glomerulére Filtrationsrate,
UACR Albumin-Kreatinin-
Ratio

JA

a) eGFR bestimmen anhand von Kreatinin und/oder Cystatin C
b) UACR messen im Harn

Schritt 3: CKD diagnostizieren
e UACR230mg/g

® eGFR < 60 ml/min/1,73m?

| NEIN

|

In 3 Monaten weiterhin:
e UACR230mg/g
e eGFR < 60 ml/min/1,73m?

Bei V.a. AKI
kurzfristigere Kontrolle
indiziert inkL.
Harnstreifen +

Nierensonographie

l

JA > ckp diagnostiziert

IN][EI][N] = Wiederhole je nach

Risikogruppe alle 1-2 Jahre

Schritt 4: CKD stratifizieren und behandeln

2.2.1 Schritt 1 — Identifikation von Risikopatient*innen

Die zu screenenden Risikogruppen sind Patient*innen
mit arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus, kardio-
vaskuldren Erkrankungen (Herzinsuffizienz, koronare
Herzkrankheit [KHK], periphere arterielle Verschluss-
krankheit, zerebrale arterielle Verschlusskrankheit),
Adipositas (BMI =30kg/m?), positiver Familienanam-
nese auf Nierenerkrankungen bzw. hereditdren Nie-
renerkrankungen sowie bei Anamnese akuter Nie-

Tab. 3 Risikofaktoren fir CKD und die empfohlenen
Screeningintervalle der jeweiligen Risikogruppen

Risikofaktor Screeningintervall
Diabetes mellitus Jéhrlich

- Typ1 5 Jahre nach Diagnose
- Typ2 ab Diagnosestellung
Arterielle Hypertonie Mind. alle 2 Jahre

Kardiovaskulare Erkrankungen (Herzin- Mind. alle 2 Jahre
suffizienz, KHK, pAVK, cAVK)

Adipositas (BMI =30kg/m?)

Positive Familienanamnese, hereditare
Nierenkrankheiten

AKI in Anamnese

Multisystemerkrankungen mit Risiko
fiir Nierenbeteiligung (z. B. SLE)

Postrenale Erkrankungen (multiple wie-
derkehrende Steine, renale Obstrukti-
on, strukturelle Erkrankungen)

Praeklampsie oder Friihgeburtlichkeit
in Anamnese

Nephrotoxische Therapie Mindestens jahrlich

AKl akute Nierenfunktionseinschrankung, BM/ Body-Mass-Index, cAVK ze-
rebrale arterielle Verschlusskrankheit, pAVK periphere arterielle Verschluss-
krankheit, SLE systemischer Lupus erythematodes

Mind. alle 2 Jahre
Mind. alle 2 Jahre

Mind. alle 2 Jahre
Alle 6 bis 12 Monate

Mind. alle 2 Jahre

Mind. alle 2 Jahre

renfunktionseinschrankungen (AKI) (s. Tab. 3). Fir
die Entwicklung von CKD aus AKI sind der Schwe-
regrad des AKI, die Dauer sowie auch die Haufigkeit
entscheidend [23].

Desgleichen sind bestimmte Risikogruppen ebenso
zu berticksichtigen wie Multisystemerkrankungen mit
Moglichkeit einer Nierenbeteiligung (z.B. SLE), (po-
tenziell) nephrotoxische Therapien (z. B. onkologische
Therapien), postrenale Erkrankungen, z.B. multiple
und wiederkehrende Nierensteine, renale Obstrukti-
on, strukturelle Erkrankungen, inzidente Hamaturie
oder Proteinurie und Anamnese einer Praeklampsie
sowie Frithgeburtlichkeit (niedrige Nephronenzahl bei
Geburt).

2.2.2 Schritt 2 — Personen aus der Risikogruppe auf
CKD testen

Das Screening auf CKD erfolgt mithilfe der Bestim-
mung von:

a. eGFR: anhand von Serum-Kreatinin und/oder Cy-
statin C,
b. UACR: Urin-Albumin-Kreatinin-Ratio.

Da CKD-Screening bisher in keinem Land ausrei-
chend implementiert ist, gibt es auch keine soliden
Daten, wie oft bzw. in welchen Intervallen das Scree-
ning wiederholt werden soll. Die in Tab. 3 angegebe-
nen Intervalle basieren auf den aktuellen Leitlinien
der jeweiligen Fachgesellschaften [5, 22, 24-26].

Siehe Abschn. 1.3 bis 1.5 fiir weitere Informationen
zur eGFR bzw. UACR-Bestimmung.

5248

Empfehlungen zur Diagnostik und Therapie der chronischen Nierenkrankheit (CKD) der Osterreichischen. ..

@ Springer



2.2.3 Schritt 3 — CKD-Diagnose

Ist zumindest einer der erhobenen Werte patholo-
gisch mit einer eGFR <60ml/min/1,73m? und/oder
einer UACR =230mg/g bzw. liegt ein anderer CKD-
Marker (s. Tab. 1) vor, so muss der Befund in ei-
nem Abstand von 3 Monaten wiederholt werden. Da
fiir die Diagnose einer CKD die Nierenfunktionsein-
schrinkung fiir mindestens 3 Monate gegeben sein
muss, kann diese nicht anhand einer einzelnen Be-
stimmung der eGFR und/oder UACR gestellt werden.
Liegen allerdings entsprechende Vorbefunde mit pa-
thologischen Werten vor, kann die Diagnosestellung
sofort erfolgen. Ebenso koénnen Patient*innen auf
die in Tab. 1 genannten Marker untersucht werden.
Aus diesem Grund sollte bei der Wiederholung von
pathologischen eGFR- oder UACR-Werten auch eine
Harnanalyse mittels Teststreifen erfolgen mit der Fra-
ge nach Hamaturie (s. Tab. 1 und 2). Eine Hamaturie
(ohne urologische Ursache) in Kombination mit einer
Proteinurie kann ein Hinweis auf eine immunolo-
gisch-mediierte Nierenkrankheit sein und sollte daher
nephrologisch abgeklart werden.

Um strukturelle Abnormalitdten der Nieren auszu-
schlielen bzw. das Ausmal} des chronischen Nieren-
schadens einzuschitzen, sollte bei jeder Erstdiagnose
einer CKD eine Nierensonographie durchgefiihrt wer-
den.

2.2.4 Schritt 4 — Risikostratifizierung der CKD

Fiir jeden Betroffenen mit CKD gilt es, das Risiko fiir
die weitere Progression der Krankheit abzuschitzen.
Das relative Risiko kann mithilfe der CKD-Heat Map
auf einen Blick erfasst werden. Je nachdem, in welches
Feld sich der/die Patient*in anhand seiner/ihrer eGFR
und UACR einordnen lésst, sagt die Farbe des Fel-
des etwas iiber die Hohe des Progressionsrisikos so-
wie auch des Mortalitdts- und Morbiditétsrisikos aus.
KDIGO hat deshalb neben der Heat Map fiir die CKD-
Progression auch weitere Heat Maps zu Gesamtsterb-
lichkeit, kardiovaskuldrem Tod, Myokardinfarkt, Herz-
insuffizienz, Vorhofflimmern, Schlaganfall, peripherer
arterieller Verschlusskrankheit, AKI und Hospitalisie-
rung veroffentlicht, wobei alle Heat Maps darin iiber-
einstimmen, dass eine exponentielle Beziehung zwi-
schen CKD-Stadium und Risiko fiir Folgeerkrankun-
gen sowie Mortalitédt besteht.

Risikorechner sind eine weitere Moglichkeit, das
absolute und individuelle Risiko bei CKD abzuschét-
zen. Sie ermoglichen es, die individuelle Prognose
besser zu erfassen, und bieten zudem eine wichtige
Ressource fiir die Kommunikation mit Patient*innen.
Zudem ermoglichen sie es, auf dem individuellen
Risiko beruhend, das weitere Handlungsprocedere
festzulegen. Die Kidney Failure Risk Equation (KFRE)
berechnet anhand der 4 Parameter eGFR, UACR, Alter
und Geschlecht, die Wahrscheinlichkeit, dass ein/e
Patient*in 2 bzw. 5 Jahren das Stadium der Nierener-
satztherapie erreichen wird [27]. Die KFRE ist in einer
weltweiten Kohorte validiert worden und kann des-

halb auch z.B. fiir die nephrologische Uberweisung
(5-Jahres-Risiko =5 %), multidisziplindre Betreuung in
einer Spitalsambulanz (2-Jahres-Risiko >10%) oder
fiir die Planung einer Nierenersatztherapie (2-Jahres-
Risiko =40 %) verwendet werden. Die KFRE ist jedoch
erst fiir eine eGFR <60ml/min/1,73m? zugelassen.
Fiir Patient*innen mit einer eGFR =60 ml/min/1,73 m?
gibt es daher andere validierte Rechner, die z.B. die
3-Jahres-Wahrscheinlichkeit eines 40 %igen und da-
mit signifikanten eGFR-Abfalls berechnen.

Die oben angefiihrten Rechner finden sich unter
diesem Link: www.nieren.app.

Da die KFRE ausschlief8lich Parameter verwendet,
die dem Labor im Rahmen der eGFR-Bestimmung be-
reits vorliegen, kénnte sie automatisiert in den La-
borbefund integriert werden. Dies wiirde eine zeitspa-
rende Risikostratifizierung in der klinischen Praxis er-
moglichen - insbesondere bei Patient*innen mit einer
eGFR <60ml/min/1,73 m2.

Es sind zusétzliche Online-Kalkulatoren verfiigbar,
die bei der Abschétzung des Risikos fiir das Eintreten
einer terminalen Nierenkrankheit auch die Mortali-

Tab.4 Uberweisungskriterien zur nephrologischen Wei-
terbetreuung

Fachérztliche Uberweisungskriterien zur weiterfiihrenden Abkldrung

Risiko einer CKD Stadium G4 und G5 (i. e. eGFR < 30 ml/min/1,73 m2)
i Gl SalZ- 5 jahres-Risiko fiir Nierenversagen (KFRE) > 5 %
therapie:
Dynamische eGFR-Abfall > 20 % bei der anschlieBenden Kontrolle
Kriterien: eGFR-Abfall > 30 % unter hdmodynamisch wirksamer
Therapie (ACEi, ARB, MRA oder nur RAASI, SGLT2i) bei
der anschlieBenden Kontrolle
Verdopplung der Albuminurie
Akute Ein- AKI (,acute kidney injury“; Zeitdauer <7 Tage):

schrdnkung der  Erhéhung des Serum-Kreatinins (SCr) um >50% inner-

Nierenfunktion: halb von 7 Tagen oder Erhéhung SCr um > 0,3 mg/dI
innerhalb von 2 Tagen und/oder Oligurie/Anurie >4 h
AKD (,,acute kidney disease*; Zeitdauer <3 Monate):
AKI oder eGFR <60 ml/min/1,73 m2 oder eGFR-Reduktion
von >35% im Vergleich zur Baseline oder Erhdhung
SCr =50 % oder strukturelle Kriterien z. B. Albuminurie,
Hématurie
Albuminurie/ KDIGO Stadium A3 (i. e. UACR > 300 mg/g)
Hamaturie: KDIGO Stadium G3bA2 (i. e. UACR 30-299mg/g plus
eGFR 30—44 ml/min/1,73m2)
Unklare CKD-  Unklare Ursache der Nierenerkrankung (z. B. fehlende
Ursache: Risikofaktoren, unklare Hamaturie, Verdacht auf ,entziind-
liche* Erkrankung/Glomerulonephritis)
Hereditare Nierenerkrankung
Wiederholte Nephrolithiasis
Verdacht auf Z.B. therapierefraktare Hypertonie, persistierende Hyper-
oder Kompli- kalidmie, renale Anamie, CKD-MBD, Malnutrition, Azidose
kationen einer
Nierenerkran-
kung:

ACEi ACE-Inhibitor, UACR Albumin-Kreatinin-Ratio, ARB Angiotensin II-
Rezeptor-Blocker, CKD-MBD CKD-Mineral Bone Disorder, MRA Minera-
lokortikoidantagonist, KFRE Kidney Failure Risk Equation, RAASi Renin-
Angiotensin-Aldosteron-System-Inhibitor, SGLT2i Sodium-Glucose-Linked-
Transporter 2-Inhibitor
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tat berticksichtigen (KDpredict, Clinical Outcomes in
CKD - s. Referenzen) [28, 29].

e Fiir ein besseres individuelles Krankheitsverstand-
nis sowie fundierte Uberweisungsstrategien emp-
fehlen wir, fiir jede/n Patient*in mit CKD das indi-
viduelle Risiko anhand eines validierten Risikorech-
ners zu berechnen.

3. Uberweisung zum nephrologischen Facharzt
und zur Fachérztin - Kriterien

Die OGN hat in einem Osterreichweiten Konsens
die unten stehenden Uberweisungskriterien defi-
niert (Tab. 4). Diese sind angelehnt an die aktuellen
Leitlinien der KDIGO, ISN (International Society of
Nephrology) und NICE (National Institute for Health
and Care Excellence) und vereinen die Uberweisungs-
kriterien nach CKD-Heat Map sowie KFRE ([5, 22, 24,
30]; Tab. 4).

3.1 Kontrollintervalle

Die Kontrollintervalle fiir CKD-Patient*innen rich-
ten sich nach ihrem individuellen CKD-Stadium. In
Abb. 3 finden Sie die empfohlenen Kontrollintervalle
pro Jahr als Zahl in jedem Heat Map-Feld eingezeich-
net. Je nach fachéarztlicher nephrologischer Empfeh-
lung kann von diesen Kontrollterminen abgewichen
werden.

4. Therapie

Das vorrangige Ziel der CKD-Therapie besteht darin,
das Fortschreiten der Erkrankung zu verlangsamen
und dadurch das Risiko fiir Morbiditdt und Mortalitét
der Patient*innen zu reduzieren. Aus diesem Grund
sollte eine progressionshemmende Behandlung moég-

Abb.3 Abbildung ange-
passt aus den KDIGO CKD-
Leitlinien 2024 sowie den

lichst frithzeitig nach Diagnosestellung eingeleitet
werden [31].

Die Basis einer jeden CKD-Therapie ist eine Le-
bensstilmodifikation mit Empfehlung fiir die Anpas-
sung von Erndhrung, Bewegung, Rauchstopp sowie
Gewichtsnormalisierung. Diese Malnahmen sollen
immer zeitgleich mit der progressionshemmenden
medikamentdsen Therapie implementiert werden
und dienen nicht als alleinstehende CKD-Therapie
(Abb. 4).

Mit zunehmender Progression der CKD treten ver-
mehrt Komorbiditdten auf wie Bluthochdruck, renale
Andmie, metabole Azidose, Hyperkalidmie und CKD-
MBD (CKD - Mineral Bone Disorder). Siehe auch
Kap. 5.

4.1 Lebensstilmodifikation

Eine Lebensstilmodifikation stellt die Grundlage fiir
eine Reduktion des kardiovaskuldren Risikos dar ent-
sprechend der KDIGO-Leitlinien von 2024. Naturge-
mékR sollte dabei auf Faktoren wie Alter und Komorbi-
ditdten individuell Riicksicht genommen werden.

e Es wird sportliche Betdtigung mit moderater Inten-
sitdt fiir eine Dauer von mindestens 150 min pro
Woche empfohlen.

e Patient*innen mit einem BMI >25kg/m? (bzw.
>23kg/m? fiir Patient*innen mit asiatischer Her-
kunft) sollten angeregt werden, ihr Kdrpergewicht
zu reduzieren, um das kardiovaskulidre Risiko sowie
metabolische Komplikationen positiv zu beeinflus-
sen.

o Alle Patient*innen sollten darauf aufmerksam ge-
macht werden, dass mit Verschlechterung der Nie-
renfunktion die Erndhrung eine wichtige Rolle fiir
verschiedene Komplikationen (z.B. Hyperkalidmie,
metabolische Azidose, Hyperphosphatdmie und in

Persistierende Albuminurie Kategorien
Beschreibung und Bereich

DKD-Leitlinien 2022 [5, 24]. KDIGO: CKD-Prognose anhand Al A2 A3
Die Farben stellen das re- eGFR und Albuminurie Normal bis Moderat Stark
lative Risiko (RR) fiur CKD- gering erhoht erhdht erhdht
Progress, Morbiditat und <30mg/g 30-300 mg/g > 300 mg/g
Mortalitat dar. Griin: nied- <3 mg/mmol 3-30mg/mmol > 30 mg/mmol
riges Risiko (wenn keine G1 Normal >90 5 =
anderen Marker fur CKD, < = 1 | 1 3+U
keine CKD); gelb: mode- 5 - — e
rat erhohtes Risiko; orange: ™5 G2 Gering erniedrigt  60-89 1 0
hohes Risiko; rot: sehr ho- = g I
hes Risiko. Die Zahlen ste- Ef= G3a  Gering bis moderat 45-59 1
Eentfulrl_ otne Hlél:iufigkeitther 2 H erniedrigt
ontrollintervalle pro Jahr. = -

onsrate, U Uberweisung S = erniedrigt

8 E G4 Stark erniedrigt 15 _ 29 ---

C o

¥

o -

6 G5 Nierenversagen <15
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 Risikofaktoren CKD-Diagnose Screening fortsetzen je nach
. Af‘ter:elle Hypgrtome * eGFR < 60 ml/min Risikofaktor
+ Diabetes mellitus » und/oder UACR = 30 mg/g Jahrlich:

= CVD (Herzinsuffizienz, KHK,
PAVK, CAVK)

« AKI

= Adipositas

= Positive Familienanamnese

+ Multisystemerkrankung mit
Risiko fr CKD (z.B. SLE)

= Postrenale Ursachen

» Praeklampsie, Frahgeburtlichkeit

» Nephrotoxische Therapien

* >3 Monate

CKD-Risiko
Heat Map + KFRE > 5%

+ DM2 (ab Diagnose)

+ DM1 (5 Jahre nach ED)

+ Nephrotoxische Therapie

Mind. alle 2 Jahre:

+ Hypertonie, CVD, metabolisches
Syndrom, pos. FA, postrenale
Ursachen, Praeklampsie, Frihgeburt

Alle 6-12 Monate: SLE

CKD-Progressionshemmung

Diabetes Kein Diabetes
RAASI SGLT2i RAASI SGLT2i
- ns-MRA GLP-1RA
o
< .. .
o CV-Risiko-Reduktion
m N
E RR < 130/80 mmHg LDL-Ziele priifen Lebensstilmodifikation
Priife !
Komplikationen Medikamente (NW, Dosis, KI)
* Renale Andmie + CKD-MBD = i
* Hyperkalizamie  * Met. Azidose Uberweisungskriterien ]

Abb. 4 Zusammenfassende Grafik der Leitlinie mit Schritten:
1) Risikofaktoren identifizieren, 2) CKD-Diagnose stellen oder
erneut screenen im vorgegebenen Intervall, 3) bei Diagnose
Risikostratifizierung anhand von Heat Map und KFRE >5 %,
4) Therapie mit a) CKD progressionshemmenden Medikatio-
nen, b) CV-Risiko-Reduktion durch Optimierung CV-Risiko-
faktoren, c) Uberpriifung auf Komplikationen, potenzielle Me-
dikamenteninteraktionen oder -nebenwirkungen sowie Uber-
weisungskriterien. AKI akute Nierenfunktionseinschrénkung,
cAVK zerebrale arterielle Verschlusskrankheit, CKD chroni-

weiterer Folge CKD-MBD - s. unten) spielt. Wenn
moglich, soll immer eine didtologische Beratung
angeboten werden (mit dem Hinzuziehen der An-
gehorigen, falls diese im Haushalt kochen).

e Jede Person mit CKD sollte zu einem Rauchverzicht
motiviert werden, da Rauchen den Krankheitsver-
lauf sowie kardiovaskuldre Komorbiditdten massiv
negativ beeinflusst.

e FEine strikt proteinarme Didt wird bei Patient*innen
mit CKD nicht mehr empfohlen. Vielmehr soll auf
eine ausreichende Proteinzufuhr von etwa 0,8 g/kg
Korpergewicht pro Tag bei Patient*innen mit CKD
G3-5 geachtet werden. Dabei sollen pflanzliche Pro-
teine bevorzugt und prozessierte Nahrungsmittel
vermieden werden.

e Es ist auf eine Kochsalzzufuhr (NaCl) von <5g/Tag
zu achten (entspricht 2 g Natrium/Tag).

sche Nierenkrankheit, CKD-MBD CKD-Mineral Bone Disease,
CVD kardiovaskulare Erkrankungen, DM Diabetes mellitus,
ED Erstdiagnose, eGFR geschatzte glomeruldre Filtrations-
rate, GLP-1RA Glukagon-like-Peptide-1-Rezeptor-Agonisten,
KFRE Kidney Failure Risk Equation, K/ Kontraindikationen,
LDL Low-Density-Lipoprotein, nsMRA nichtsteroidaler Mi-
neralokortikoidantagonist, NW Nebenwirkungen, RAASi Re-
nin-Angiotensin-Aldosteron-System-Inhibitor, SGLT2i Sodi-
um-Glucose-Linked-Transporter 2-Inhibitor, SLE systemi-
scher Lupus erythematodes

4.2 Progressionshemmende oder nephroprotektive
Medikamente

Fiir die Progressionshemmung von CKD gibt es eta-
blierte Medikamentenklassen mit signifikanten The-
rapieeffekten. Dazu zdhlen ACE-Inhibitoren (ACEi),
Angiotensin II-Rezeptor-Blocker (ARB), Sodium-Glu-
cose-Transporter 2-Inhibitoren (SGLT2i), nichtsteroi-
dale Mineralokortikoidrezeptorantagonisten (nsMRA)
und  Glucagon-Like-Peptide-1-Rezeptor-Agonisten
(GLP-1RA) (Tab. 5).

4.2.1 ACE-Inhibitoren (ACEi) und Angiotensin II-
Rezeptor-Blocker (ARB)

e Es wird empfohlen, allen Patient*innen mit CKD
G1-G4 und A2-A3 mit oder ohne Diabetes mellitus
einen ACEi oder ARB zu verabreichen.

e Bei Patient*innen mit CKD G1-G4 ohne Albumin-
urie (A1) kann die ACEi oder ARB-Therapie im Rah-
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Tab.5 Uberblick tiber die nephroprotektiven Therapien
RAASI SGLT2i

Diabe- CKD G1-4 A2-A3 unab-  Alle mit eGFR =20 ml/min

tes hangig von Diabetes-
Status
Wenn A1, dann bei Hyper-

Kein  tonie und/oder Herzinsuffi- jacR > 200 mg/g — alle ab eGFR =20 mi/min
UACR <200 mg/g — nur bei eGFR 20—45 ml/min
tes Gleichzeitige Herzinsuffizienz: alle ab eGFR

Diabe- zienz

>20ml/min

Infor-  Kalium + Krea-Kontrol-

mati- le nach 2 Wochen; bei

on Kalium >5mmol/l cave
geboten

Sick-Day-Drugs

Serum-Kaliumwerten

Kann kaliumsenkend wirken, insbes. bei hohen

nsMRA GLP-1RA

eGFR > 25 ml/min und A2-A3 bei eGFR 50-75ml/min und A3

max. toleriertem RAASI/SGLT2i  eGFR 25-50 und uACR >100mg/g

und Kalium < 4,8 mmol/I eGFR unabhéngig, wenn HbA1c-Ziel
nicht erreicht

Vorerst nur bei anderen Indikatio-
nen (Adipositas, Diabetes) empfoh-
len

Nicht empfohlen

Kalium-Kontrolle 4 Wochen nach  Nephroprotektiver Effekt aktuell
Start nur fiir Semaglutid in prospektiver
Kalium 4,9-5,5mmol/l — weiter  Studie nachgewiesen

Kalium > 5,5 mmol/l — Pause

CKD chronische Nierenkrankheit, GLP-1RA Glucagon-like-Peptide-1-Receptor-Agonist, ns-MRA nichtsteroidaler Mineralokortikoidantagonist, SGLT2i SGLT2i So-
dium-Glucose-Linked-Transporter 2-Inhibitor, RAASi Renin-Angiotensin-Aldosteron-System-Inhibitoren

men spezifischer Indikationen erwogen werden

(Erstlinien-Blutdrucktherapie, Herzinsuffizienzthe-

rapie). Eine ausreichende Evidenz fiir eine CKD-

Progressionshemmung ist in diesem Kollektiv nicht

gegeben.

e Eine Kombination aus ACEi, ARB oder Renininhibi-
toren (=,duale RAS-Blockade®) wird nicht empfoh-
len.

e Vor dem Start einer ACEi oder ARB-Therapie soll
einmalig ein Serum-Kaliumwert bestimmt werden,
um einen Therapiestart bei Normokalidmie zu ge-
wiéhrleisten.

— Vor Beginn einer Therapie mit ACEi/ARB sollte
das Serumkalium auf <5mmol/] gesenkt werden.
Dies kann durch Mallnahmen, wie z. B. kaliumar-
me Diit, Einsatz von Diuretika oder Kaliumbin-
dern, erfolgen, um eine Therapie mit ACEi/ARB
zu ermoglichen.

e Binnen 2 Wochen nach Therapiestart mit ACEi/ARB
ist eine Kontrolle von Serum-Kalium und -Kreatinin
(eGFR) durchzufiihren.

— Liegt eine Reduktion der eGFR um =30% vor, so
ist die Medikation zu pausieren, und nach Aus-
schluss einer zugrunde liegenden Hypotonie als
Ursache fiir den eGFR-Anstieg ist eine nephrolo-
gische Uberweisung indiziert.

— Ebenso ist bei Hyperkalidmie nach Therapiestart
eine Pausierung des ACEi/ARB zu erwédgen bzw.
sind weitere Hyperkalidmie verursachende Fak-
toren (Erndhrung, Medikamente) zu evaluieren
und ggf. mit einem Kaliumbinder zu behandeln
(s. Abschn. 5.5).

e Der ACEi oder ARB sollte bis zur hochstmoglichen
zugelassenen bzw. tolerierten Dosis gesteigert wer-
den.

e Basierend auf der STOP-ACEi-Studie, soll eine ACEi-
oder ARB-Therapie auch bei einer eGFR <30ml/
min/1,73m? fortgefiihrt werden. Sie kann bis zur
Einleitung einer Nierenersatztherapie unter Kon-
trolle moglicher Nebenwirkungen (Hyperkalidmie)
weitergegeben werden, zumal bei stetiger CKD-Pro-
gression die Blutdruckeinstellung schwieriger wird.

e ACEi und ARB zidhlen zu den , Sick-Day-Drugs“ und
sollen bei entsprechender Klinik selbststdndig pau-
siert werden mit raschem Wiederbeginn nach Gene-
sung.

4.2.2 SGLT2i

Ein zentraler Effekt, {iber den SGLT2-Inhibitoren ne-
phroprotektiv wirken, ist die Senkung des intraglome-
ruldren Drucks iiber Konstriktion des Vas afferens. Da-
mit haben sie eine synergistische Wirkung mit RAAS;,
welche ebenfalls den intraglomeruldren Druck sen-
ken, allerdings tiber Vasodilatation des Vas efferens
[32]. Durch die Senkung des intraglomeruldren Drucks
kommt es zwar nach Beginn der Therapie zu einer
kurzfristigen Abnahme der eGFR, allerdings ldnger-
fristig zu einer Verlangsamung der CKD-Progression
[33-36].

e Wir empfehlen einen Therapiebeginn mit einem
SGLT2i mit nachgewiesenem nephro- und kardio-
protektivem Effekt bis zu einer eGFR =20ml/min/
1,73m? bei allen Patient*innen mit einer UACR
>200mg/g.

e Bei einer eGFR zwischen 20 und 45 ml/min/1,73 m?
wird der SGLT2i unabhéngig vom Albuminuriesta-
tus (A1-A3) empfohlen.

e Bei eGFR =20ml/min/1,73 m? und Vorhandensein
eines Diabetes mellitus und/oder einer Herzinsuffi-
zienz ist eine SGLI2i-Therapie unabhéngig vom Al-
buminuriestatus (A1-A3) empfohlen.

o Eine vorgeschriebene zeitliche Kontrolle des Se-
rum-Kreatinins bzw. der eGFR ist nach Therapie-
start mit einem SGLT2i nicht indiziert und soll nach
arztlichem Ermessen individuell erwogen werden.

e Wir empfehlen einen sequenziellen Beginn von
zundchst ACEi bzw. ARB, wenn eine Hypertonie
vorliegt, und dann SGLT2i nach erfolgter Kontrolle
von Serum-Kalium und -Kreatinin. Prinzipiell kann
auch sofort mit einer SGLT-2i-Therapie begonnen
werden.

o SGLT2i zdhlen zu den ,Sick-Day-Drugs“ und sol-
len bei entsprechender Klinik selbststdndig pausiert
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werden mit raschem Wiederbeginn nach Genesung.

4.2.3 MRA

Neben den bereits in der Kardiologie und Hyperten-
siologie etablierten Mineralokortikoidrezeptorantago-
nisten Spironolacton und Eplerenon gibt es seit 2020
positive Ergebnisse zum nichtsteroidalen Mineralo-
kortikoidrezeptorantagonisten (nsMRA) Finerenon
bei CKD mit Typ-2-Diabetes mellitus [37]. Finerenon
zeigt eine differenzielle Bindung am Mineralokorti-
koidrezeptor und hat eine kiirzere Halbwertszeit als
steroidale MRA [38]. Derzeit liegen nur Daten zum
Benefit bei CKD-Patient*innen mit Diabetes melli-
tus Typ 2 vor, weshalb die aktuellen Empfehlungen
sich auch nur an dieses Patient*innenkollektiv rich-
ten. Neuere Studien belegen, dass die gleichzeitige
Initiierung einer Therapie mit einem nsMRA und ei-
nem SGLT2i ohne signifikant erhohtes Risiko fiir ein
akutes Nierenversagen erfolgen kann und eine iiber-
legene Reduktion der Albuminurie im Vergleich zur
jeweiligen Monotherapie erméglicht [39].

e CKD-Patient*innen mit Diabetes mellitus sowie ei-
ner eGFR >25ml/min/1,73 m? und A2-Albuminurie
(UACR >30mg/g) trotz maximal dosierter ACEi/ARB
und SGLT2i-Therapie sollen einen nsMRA erhalten.

e FEine gleichzeitige Einleitung von Finerenon mit ei-
nem SGLI2i oder zumindest die rasche sequenzielle
Gabe der beiden nephroprotektiven Substanzen soll
angestrebt werden.

e Wir empfehlen, vor Beginn einer Therapie mit
nsMRA einen Serum-Kaliumspiegel zu erheben.

— Ein Therapiestart soll nur bei Serum-Kaliumwer-
ten <4,8 mmol/] erfolgen. (Ausnahmen von dieser
Regel entsprechen nicht dem Regeltext und soll-
ten nur unter fachérztlichen Serum-Kaliumkon-
trollen bzw. fachérztlicher Gabe eines Kaliumbin-
ders gemacht werden.)

e Eswird empfohlen, die erste Serum-Kaliumkontrol-
le 4 Wochen nach Therapiestart durchzufiihren, die
nichste Kontrolle zumindest nach 4 Monaten.

— Bei Werten zwischen 4,9 und 5,5 mmol/l kann die
Therapie fortgefiihrt werden.

— Bei Werten >5,5mmol/] ist das Medikament zu
pausieren.

e Bei MRAs handelt es sich um ,Sick-Day-Drugs®.
Diese sollen bei entsprechender Klinik selbststédn-
dig pausiert werden mit raschem Wiederbeginn
nach Genesung.

4.2.4 GLP-1RA

GLP-1RA sind fiir CKD-Patient*innen mit Typ-2-DM
aufgrund ihrer kardiovaskuldren Benefits empfohlen
[40]. Hinsichtlich nephroprotektiver Eigenschaften
sind fiir Semaglutid giinstige kardiovaskuldre Effekte
sowie auch v. a. intrinsische nephroprotektive Effek-
te bis hin zu einer Mortalitdtsreduktion fiir Patienten
und Patientinnen mit Typ-2-DM und albuminurischer
CKD gezeigt worden [41]. Auch neuere GLP-1RA wie
der duale GLP-1RA/GIP-Agonist Tirzepatid zeigen in

entsprechenden Studienprogrammen nephroprotek-
tive Resultate [42].

e Patient*innen mit Typ-2-Diabetes mellitus, einer
eGFR von 50-75ml/min/1,73 m? sowie einer UACR
von =300 mg/g (A3) profitieren hinsichtlich nephro-
protektiver Eigenschaften von einer Therapie mit
Semaglutid.

e Patient*innen mit Typ-2-DM, einer eGFR von 25-
50ml/min/1,73 m? sowie einer UACR von > 100 mg/g
profitieren ebenfalls von Semaglutid hinsichtlich
Nephroprotektion.

e Patient*innen mit CKD und Typ-2-DM, die ihr
HBAc-Ziel trotz Metformin und SGLT2i nicht er-
reicht haben, sollen einen GLP-1RA erhalten, unab-
hingig vom CKD-Stadium (s. Leitlinie ODG/OGN
2023 [43]).

5. Komplikationen der CKD
5.1 Bluthochdruck

Eine optimale Blutdruckeinstellung ist unerldsslich
bei allen CKD-Patient*innen. Hierbei beginnt sich ein
Polypill-Konzept durchzusetzen, in dem Kombinati-
onspridparate mit langer Halbwertszeit eine 1-malige
Einnahme erlauben und somit eine hohe Adhirenz
gewdhrleisten.

e Wir empfehlen einen Zielblutdruckwert <130/
80mm Hg.

e Bei Patient*innen mit sehr hohem kardiovasku-
lairem Risiko kann ein Blutdruckziel mit <120/
80 mm Hg erwogen werden.

e Ein individuelles hoheres Blutdruckziel als <130/
80mmHg kann in speziellen Fillen erwogen wer-
den (z.B. Alter >80 Jahre, Frailty, orthostatische Hy-
potonie).

o Als Therapie bei CKD G1-3 wird empfohlen, mit ei-
ner Zweifachkombination, bestehend aus ACEi oder
ARB, mit einem Kalziumkanalblocker vom Dihydro-
pyridin-Typ (CCB) oder einem Thiaziddiuretikum
zu beginnen.

e Bei CKD G4-5 wird eine Kombination aus ACEi oder
ARB mit CCB oder Schleifendiuretikum (bei Hyper-
voldmie) empfohlen.

e Bei fehlendem Erreichen des Zielwerts werden die
Substanzen, auf die maximal zugelassene oder tole-
rierte Dosis erhoht, bevor eine weitere Substanz be-
gonnen wird.

o Bei weiterem Nichterreichen des Zielwertes wird ei-
ne dritte Substanz eingeleitet und im Verlauf auf die
maximal zugelassene oder tolerierte Dosis erhoht.
— CKD G1-3: ACEi/ARB + CCB + Thiazid
— CKD G4-5: ACEi/ARB+ CCB + Schleifendiureti-

kum (bei Hypervoldmie)

o Ist der Zielblutdruck trotz gesicherter Medikamen-
tenadhédrenz weiterhin nicht erreicht, liegt eine the-
rapierefraktdre Hypertonie vor.
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— Es wird empfohlen eine Abkldrung einer anderen
sekunddren Hypertonie durchzufiihren: DD u.a.
primirer Hyperaldosteronismus (hdufigste Ursa-
che), Nierenarterienstenose, Hyperkortisolismus,
Phidochromozytom, OSAS (obstruktives Schlafap-
noesyndrom), Hyperthyreose.

e Im nichsten Schritt konnen folgende Substanzen

eingesetzt werden [44]:

- CKD G1-3:
1.Spironolacton oder Eplerenon
2.Beta-Blocker oder Alpha-1-Blocker
3.Zentral wirkende Substanzen

- CKD G4-5:
1.Chlortalidon oder andere Thiaziddiuretika
2.Beta-Blocker oder Alpha-1-Blocker
3.Zentral wirkende Substanzen

5.2 Kardiovaskuldre Komplikationen — Lipidsenkung
und Thrombozytenaggregation

Patienten und Patientinnen mit CKD haben ein deut-
lich erhohtes Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen
(CVD) wie KHK, Herzinsuffizienz, periphere arterielle
Verschlusskrankheit (pAVK) und zerebrale arterielle
Verschlusskrankheit (cAVK) mit ihren Folgen (Myo-
kardinfarkt, Schlaganfall). Kardiovaskulédre Ereignisse
sind die Haupttodesursache bei CKD-Patient*innen,
und umgekehrt ist CKD die fithrende Ursache fiir
die Entstehung von CVD. Die Hazard Ratio fiir CV-
Ereignisse steigt mit dem Abfall der eGFR bzw. dem
Ansteigen der UACR (= CKD-Progression) [45]. Un-
abhingig von traditionellen CV-Risikofaktoren wie
Bluthochdruck, Diabetes mellitus, Hyperlipiddmie,
Rauchen und Adipositas, die allesamt bei CKD eben-
falls bestehen konnen, ist CKD per se ein Risiko-
faktor fiir CVD. Dies ist unter anderem auf chroni-
sche Inflammation, Endotheldysfunktion, verdnderte
Sympathikusaktivitdt, Urdmietoxine, Azidose, CKD-
MBD sowie Malnutrition zuriickzufiithren [46]. Dies
fiihrt dazu, dass die CV-Mortalitit und Morbiditit
bei CKD-Patient*innen deutlich hoher ist als in der
nierengesunden Bevolkerung. Die Diagnose und The-
rapie der CV-Komplikationen gestaltet sich bei CKD
schwierig, da diagnostische Messwerte (z.B. NT-pro-
BNP) bei CKD generell erhéht sind und eine CKD
oftmals ein Ausschlusskriterium bei kardiovaskuldren
Studien ist [47]. Aus diesen Griinden beschriankt sich
die CV-Therapie bei CKD auf Lebensstilmodifikation
(Rauchverzicht, Gewichtsnormalisierung, optimale
Blutzucker- und Blutdruckeinstellung), SGLT2i (GLP-
1RA bei DM) sowie Lipidsenkung und Sekundér-
prophylaxe mit Thrombozytenaggregationshemmern
[48]. Siehe Abschn. 5.7 fiir Vorhofflimmern bei CKD.

e Personen mit einer eGFR 30-59ml/min/1,73 m?
zédhlen als Hochrisikopatient*innen, und Personen
mit einer eGFR <30ml/min/1,73m? zdhlen zu Pa-

=50-jédhrige Patient*innen mit CKD G3a-G5 (nicht

Dialyse oder Transplantation) zu Patient*innen mit

sehr hohem Risiko.

o Grundsitzlich sollte bei allen Patient*innen mit ho-
hem oder sehr hohem Risiko die initiale Therapie
zur Reduktion des LDL-C mit einem Statin oder der
Kombination aus Statin und Ezetimib erwogen wer-
den.

e Bei 18- bis 49-Jdhrigen mit CKD G1-G5 (nicht Dia-
lyse oder Transplantation) wird eine Statintherapie
unter diesen Umstdnden empfohlen:

— bekannte KHK,

— Diabetes mellitus,

— stattgehabter Schlaganfall,

— berechnete 10-Jahres-Inzidenz eines koronaren
Todes oder Myokardinfarkts >10 % (SCORE2 [49]).

o Wird das individuelle LDL-Ziel mit einer Kombina-
tion eines hochpotenten Statins mit Ezetimib nicht
erreicht bzw. besteht eine Statinunvertrédglichkeit,
so kénnen bei CKD Bempedoinsdure und Ezetimib
sowie anschliefend PCSK9-Inhibitoren zum Einsatz
kommen.

— Praxishinweis: Unter Bempedoinsdure kann es
zu einem nierenfunktionsunabhéngigen Serum-
Kreatinin-Anstieg aufgrund von Interaktion mit
der tubulédren Kreatininsekretion kommen.

o Beieiner eGFR <30ml/min/1,73 m? ist auf die Dosis
des Statins zu achten (Dosierungen mit Atorvastatin
20 mg/Tag bzw. Rosuvastatin 10 mg/Tag in Kombi-
nation mit Ezetimib 10mg/Tag gelten als sicher),
wobei Atorvastatin bei Patient*innen mit CKD auf-
grund des giinstigeren Nebenwirkungsprofils der
Vorzug gegeben wird. Cave: In Osterreich ist Rosu-
vastatin bei einer CrCl <30 ml/min kontraindiziert.

e Die Gabe von Thrombozytenaggregationshemmern
ist bei CKD nur im Sinne einer Sekundérpravention,
nicht Primédrprévention, indiziert.

5.3 Renale Anédmie

Ab dem Stadium CKD G3a kann es zu einer renalen
Andmie kommen, wobei klinisch relevante renale An-
dmien meist erst ab einer eGFR <30ml/min/1,73 m? in
Erscheinung treten. Die renale Andmie ist typischer-
weise normochrom, normozytiar sowie hypoprolife-
rativ, und sie ist multifaktoriell (u.a. Erythropoetin-
mangel, Eisenmangel durch erh6hte Hepcidinspiegel,
gestorte Eisenresorption, gestorte Eisenbereitstellung)
bedingt.

o Laut KDIGO-Leitlinie zur renalen Andmie soll ab ei-
ner CKD G3 ein Himoglobinwert von >10g/dl an-
gestrebt werden [50].

e Ein Fisenmangel wird diagnostiziert bei einer Trans-
ferrinsattigung (TSAT) <20% und/oder einem Se-
rum-Ferritin <100 pg/L.

e Das OGN Consensus-Statement zur Eisentherapie
bei CKD empfiehlt eine Eisensubstitution, wenn:

— Hb <12, TSAT <20 %, Ferritin <100pug/l,
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— Hb >12, TSAT <16 % oder Ferritin <15 pg/l.
Weitere Details finden sich im Consensus-State-
ment der OGN zu Eisenmangel in der Nephrologie
[51].

e Eine Therapie mit Erythropoetin-stimulierenden
Agenzien (ESA) wird bei Hamoglobinwerten zwi-
schen <9-10g/dl nach erfolgter Eisensubstitution
empfohlen.

e Der Beginn einer ESA-Therapie bei Hdmoglobin-
werten >10g/dl ist zu vermeiden. Ebenso soll der
Héamoglobinwert unter ESA-Therapie nicht auf
>11,5g/dl ansteigen.

e Ziel-Hb bei ESA-Therapie liegt zwischen 10 und
11,5g/dl.

Wir verweisen hierbei auf die ausfiihrlichen KDIGO-
Leitlinien zu Andmie bei CKD [50].

5.4 Metabolische Azidose

Fir die Behandlung der metabolischen Azidose bei
CKD-Patienten und -Patientinnen gibt es in den ak-
tuellen KDIGO CKD-Leitlinien keine evidenzbasier-
te Empfehlung aufgrund der unsicheren Datenlage.
Grundsitzlich gilt, dass didtologische Malinahmen
mit den Patient*innen besprochen werden sollten.

e Es gibt keine klare Empfehlung zum Ausgleichen ei-
ner metabolischen Azidose.

e Bei Standard-Bikarbonat-Werten von <18 mmol/l
kann eine Alkali-Therapie erwogen werden, um das
Risiko fiir Komplikationen wie Proteinkatabolis-
mus, Hyperkalidamie, Muskelschwund, verminderte
Knochendichte/Mineralisationsstérung, Inflamma-
tion oder erhohte kardiale Mortalitdt zu reduzieren.

5.5 Hyperkalidmie

e FEine didtologische Beratung hinsichtlich kaliumre-
duzierter Erndhrung sollte bei CKD G3-5 eingesetzt
werden.

Prospektive Studien zu neueren Kaliumbindern (Pa-
tiromer, Natrium-Zirkonium-Cyclosilikat) haben zei-
gen konnen, dass der Einsatz von ACEi oder ARB un-
ter diesen ldnger ohne Auftreten schwerer Hyperka-
lidmien mdglich ist. Solide Outcome-Daten zu die-
sen Substanzen liegen bislang nicht vor, sodass keine
evidenzbasierte Empfehlung beispielsweise hinsicht-
lich einer Mortalitdtsreduktion ausgesprochen werden
kann. Dennoch zeigt sich ein klinischer Nutzen in-
sofern, als Patient*innen ihre progressionshemmende
Therapie dadurch linger fortfithren kénnen.

e Der Einsatz von Kaliumbindern sollte vor dem Ab-
setzen einer progressionshemmenden Therapie bei
Auftreten einer Hyperkalidmie erwogen werden.

e Die Therapie mit SGLT2i sowie Schleifendiuretika
wirkt sich kaliumsenkend aus.

5.6 CKD-MBD

Samtliche Verdnderungen im Knochenstoffwechsel
und Mineralhaushalt, welche parallel zum Abfall der
eGFR auftreten, werden als CKD-MBD zusammenge-
fasst. Durch Phosphatakkumulation, vermehrte FGF-
23-Sekretion, verminderte Kalziumresorption und
verringerte Calcitriolsynthese kommt es zur Ausbil-
dung eines sekunddren Hyperparathyreoidismus und
in weiterer Folge zu renaler Osteopathie und extra-
ossdrer Kalzifizierung. Fiir Details sowie die Thera-
pie des CKD-MBD-Syndroms verweisen wir auf die
KDIGO CKD-MBD-Leitlinie aus 2017 [52]. Wichtig ist
zu erwdhnen, dass der Nutzen von Phosphatbindern
zur Senkung des Serum-Phosphats in pradialytischen
Patienten und Patientinnen nicht belegt ist. Vielmehr
tragt ihr Einsatz zu einer hohen Pillenbelastung der
Patient*innen bei, was beim Beginn einer phosphat-
senkenden Therapie berticksichtigt werden sollte.
Kontrollintervalle:

e bei CKD G3a/b: Serum-Kalzium und Serum-Phos-
phat alle 6 bis 12 Monate, PTH-Werte je nach Base-
line und CKD-Progression,

e bei CKD G4: Serum-Kalzium und Serum-Phosphat
alle 3 bis 6 Monate, PTH-Werte alle 6 bis 12 Monate,

e bei CKD G5 und G5D: Serum-Kalzium und Serum-
Phosphat alle 1 bis 3 Monate, PTH-Werte alle 3 bis
6 Monate.

5.7 Non-valvuldres Vorhofflimmern bei CKD

Die Priavalenz von Vorhofflimmern ist bei CKD deut-
lich erhoht und betragt 16-21%. Umgekehrt ist das
Vorliegen von Vorhofflimmern bei CKD ein Risikofak-
tor fiir eine CKD-Progression [53].

e Die opportunistische Durchfiihrung von Pulsmes-
sungen und EKGs bei CKD-Patient*innen wird im
Rahmen von Arztbesuchen empfohlen.

e Als orale Antikoagulation bei non-valvuldrem Vor-
hofflimmern sollen bei CKD G1-G4 direkte orale
Antikoagulanzien (DOAK) vor Vitamin-K-Antago-
nisten zum Einsatz kommen.

o Die orale Antikoagulation bei CKD G5 und G5D
ist eine individuelle Entscheidung, die von einem
Facharzt oder einer Fachérztin fiir Nephrologie ge-
meinsam mit betroffenen Patient*innen getroffen
werden soll.

5.8 Strukturiertes Medikamentenmanagement bei
CKD

Bei der Vielzahl an Medikamenten, welche Pati-
ent*innen mit CKD einnehmen, ist ein strukturiertes
Management der Medikation durch den primér be-
treuenden Arzt oder die Arztin unerldsslich. Gerade
bei Patient*innen, welche mehrere Arzt*innen regel-
malig aufsuchen (z.B. Facharzt/-drztin fiir Kardiolo-
gie [Herzinsuffizienz], Rheumatologie [rheumatoide
Arthritis], Nephrologie [CKD], Neurologie [Polyneuro-
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pathie], Endokrinologie [Diabetes], Allgemeinmedizin
usw.) kann der Uberblick iiber Diagnosen und Medi-
kationen verloren gehen. In solchen Féllen macht es
Sinn, eine/n primir betreuende/n Arzt oder Arztin zu
definieren, welche/r den fachiibergreifenden Uber-
blick behilt. Es bietet sich an, dass diese Funktion bei
Patient*innen mit CKD durch den nephrologischen
Facharzt oder die neprhologische Fachédrztin iber-
nommen wird, allerdings kann diese Verantwortung
auch auf einen anderen Arzt oder Arztin iibertragen
werden.

e Bei Patient*innen aus CKD-Risikopopulationen
wird empfohlen, die Medikationsliste regelméRig
auf potenziell nephrotoxische Medikamente zu
tiberpriifen. Besondere Vorsicht gilt bei der selbst-
standigen Einnahme von NSAR durch die Pati-
ent*innen.

e Bei CKD-Patient*innen wird empfohlen, regelméQig
die Medikationsliste auf mogliche Nebenwirkungen
zu tiberpriifen.

— Nephrotoxizitét

— Elektrolyteinfluss (cave: Hyperkalidmie, Hypona-
tridmie)

— Medikamentenspiegel — Akkumulation von renal
eliminierten Medikationen

e Bei CKD-Patient*innen wird empfohlen, die Dosie-
rung der Medikamente an die eGFR anzupassen.

e Es wird empfohlen, eine Polypharmazie so weit wie
moglich zu vermeiden, z. B. durch spezifische Wahl
der Medikation oder regelmiRige Uberpriifung der
Medikamente aus multidisziplindren Verordnungen
(cave: Interaktionen).

e Es wird empfohlen, die Patient*innen auf ,Sick-
Day-Drugs“ hinzuweisen und zu erkldren, dass die-
se bei Krankheit zu pausieren sind mit selbststéandi-
gem Wiederbeginn nach Beendigung der Krankheit
bzw. Kontaktaufnahme mit dem behandelnden Arzt
oder Arztin zu Wiederbeginn.

e Es wird empfohlen, bei CKD-Patient*innen die
empfohlenen Laborkontrollen nach Beginn von
ACEi/ARB oder MRAs einzuhalten (s. Abschn. 4.2.1
und 4.2.3).
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