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Management der chronischen Nierenerkrankung in der Hausarztpraxis

Fruh erkennen und behandeln

Die Fritherkennung der CKD bietet die Chance, einer wachsenden medizinischen und 6konomischen Belas-

tung frihzeitig zu begegnen. Die Mittel dafiir sind vorhanden — medizinisch, diagnostisch und therapeutisch.

Es seinun an der Zeit, diese auch breitflichig einzusetzen, erklédrte Prof. Dr. Jan Galle, Vorsitzender der Deut-

schen Gesellschaft der Inneren Medizin und Direktor der Klinik fiir Nephrologie und Dialyseverfahren, Klini-

kum Liidenscheid (D), an der Pressekonferenz des Jahreskongresses der Deutschen Gesellschaft fiir Innere

Medizin (DGIM). Denn ein friihzeitiger Test kann Dialyse, Herzinfarkt oder Hirnschlag verhindern.

grossten und gleichzeitig am wenigsten wahrgenom-

menen Volkskrankheiten. Sie verlauft in bis zu 90%
der Falle asymptomatisch, was eine friihzeitige Diagnose
erschwert. Dabei sind die Konsequenzen gravierend: CKD
erhoht das Risiko fiir Herzinfarkt, Hirnschlag und vorzeitigen
Tod und flihrt im Spatstadium zur Notwendigkeit regelmas-
siger Dialysen oder zu einer Transplantation. Seit wenigen
Jahren stehen jedoch neue therapeutische Optionen zur
Verfligung, mit denen sich das Fortschreiten der Erkrankung
signifikant verlangsamen oder sogar stoppen lasst.

Trotz dieser Entwicklungen werde die CKD nach wie vor
viel zu selten erkannt, inshesondere in hausarztlichen Pra-
xen, beklagte Prof. Galle. Dies zeigen aktuelle Daten der
InspeCKD-Studie, einer retrospektiven Querschnittstudie,
mit 448837 Patientendatensatzen aus 1244 deutschen
Hausarztpraxen. Von den Teilnehmern litten 75,8% an einer
Hypertonie, 35,1% an einer kardiovaskularen Erkrankung
und 32,4% an einem Typ-2-Diabetes. Wahrend des Follow-
ups von 1,7 Jahren wurde jedoch nur bei 45,5% das Serum-
kreatinin zur Berechnung der geschatzten glomeruldren
Filtrationsrate (eGFR) bestimmt. Ein Urinstreifentest auf
Albuminurie erfolgte bei 7,9% und eine Bestimmung des
Urin-Albumin-Kreatinin-Quotienten (UACR) bei 0,4%. Trotz
bekannter Risikofaktoren fir eine CKD wurde die leitlinien-
gerechte Labordiagnostik nicht ausreichend durchgefiihrt,
was die Friiherkennung einer CKD bei Risikopatienten
erschwert (1). Das bedeute weiter, dass 99% der Patienten
mit Risiko fiir eine CKD ohne quantitative Albuminbestim-
mung blieben, so Prof. Galle.

Als Risikopatienten fiir eine CKD gelten Patienten mit
Typ-2-Diabetes, arterieller Hypertonie, kardiovaskularen
Erkrankungen, Adipositas und familiarer CKD-Belastung.
Mit der Einflihrung von Therapien wie SGLT2-Hemmern,
nicht steroidalen Mineralokortikoid-Rezeptorantagonisten
(Finerenon [Kerendia®]) bei gleichzeitigem Typ-2-Diabetes
und GLP-1-Rezeptoragonisten stehen nun erstmals Medika-
mente zur Verfligung, die sowohl die Nierenfunktion erhalten
als auch das kardiovaskulare Risiko nachweislich senken.
Die Fritherkennung lohnt sich also, wie Prof. Galle betonte.

Die chronische Nierenkrankheit (CKD) zahlt zu den
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Neue Hausarzt-Guideline zur Unterstiitzung

Ein zentraler Schritt zur Verbesserung der Friiherkennung
und Behandlung chronischer Nierenerkrankungen ist die im
Dezember 2024 veroffentlichte S3-Leitlinie der Deutschen
Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin und Familienmedizin
(DEGAM) zur Versorgung von Patienten mit nicht dialyse-
pflichtiger Niereninsuffizienz in der Hausarztpraxis (2) (siehe
Linktipps). Die Leitlinie empfiehlt kein flachendeckendes
Screening der Nierenfunktion (eGFR), dafiir aber eine Unter-
suchung der Nierenfunktion bzw. Serumkreatininbestimmung
mit eGFR bei Erstdiagnosen von Diabetes und Hypertonie
sowie vor Verschreibung von nephrotoxischen Medikamen-
ten oder von Medikamenten, die bei eingeschrankter Nieren-
funktion kumulieren kénnen (z.B. Methotrexat) (2).

Vorgehen bei Risikopatienten

Zur Beurteilung der Nierengesundheit ist die eGFR allein un-
zureichend: Sie gibt zwar Auskunft Giber die Entgiftungsleistung,
nicht aber Giber den Zustand des glomerularen Filtrationsver-
mogens, das Proteine und Zellen im Blut zurlickhalt. Gelangen
Bluteiweisse wie Albumin in den Urin, weist dies auf eine glo-
meruldre Schadigung hin. Daher sollte zur Beurteilung der
Nierengesundheit auch das Vorliegen einer Albuminurie, einer
Hamaturie und eines erhéhten Blutdrucks erfasst werden.

Albuminmengen sollen mittels einer Spontanurinprobe
anhand des Albumin-Kreatinin-Quotienten (UACR) bestimmt
werden. Ein semiquantitativer Urinstreifentest ist zur Bestim-
mung einer Proteinurie nicht genug zuverlassig, vor allem fiir
die Entdeckung einer Mikroalbuminurie. Zum Ausschluss
einer Hamaturie reicht dagegen ein Urinstreifentest aus. Ein
positiver Test soll aufgrund eines moglichen falsch positiven
Ergebnisses nach einigen Tagen wiederholt werden (2).

Bei Erstdiagnose einer reduzierten eGFR < 60 ml/min/1,73 m?
sollen eine Urinuntersuchung auf Albumin und Kreatinin
(UACR) und eine weitere Bestimmung der eGFR nach drei
Monaten erfolgen. Bei Verdacht auf eine akute Nierener-
krankung (AKD) ist eine Kontrolle der eGFR innerhalb von
zwei Wochen angezeigt und bei entsprechender Sympto-
matik eine Uberweisung in eine Nephrologie. Dies ebenso,
wenn die eGFR < 30 ml/min/1,73 m? sinkt.



Bei Verdacht auf chronische Nierenkrankheit (eine CKD)
empfiehlt die Leitlinie neu eine Sonografie des Urogenitalsys-
tems. Bei Patienten mit einer diagnostizierten CKD soll eine
Abschatzung des Risikos (eGFR und UACR) fiir eine Pro-
gression der CKD zum Nierenversagen erfolgen. Dabei soll-
ten Alter und Komorbiditaten sowie Lebenserwartung und
die individuellen Gesundheitsziele beriicksichtigt werden.
Hierflir kdnnen Risikoscores verwendet werden wie z.B. der
KFRE (kidney failure risk equation) (siehe Linktipps) (2). Des
Weiteren soll die Liste der verordneten Dauermedikation und
der eingenommenen rezeptfreien Praparate mindestens
einmal jahrlich auf ihre Notwendigkeit Giberpriift werden.

Empfohlene Therapien und spezielle Situationen
SGLT-2-Hemmer sind ein Fortschritt in der Pravention der
Progression von CKD und bei anderen Erkrankungen (Herz-
insuffizienz, Diabetes). Sie sind fiir Patienten mit Albumin-
urie (UACR > 300 mg/g) oder eingeschrankter Nierenfunk-
tion (eGFR < 45 ml/min/1,73 m?) empfohlen. Inder Schweiz
sind zur Senkung des CKD-Risikos Empagliflozin und Da-
pagliflozin zugelassen sowie Canagliflozin bei diabetischer
Nierenerkrankung.

Mit sinkender eGFR steigt auch die Serumharnsaurekon-
zentration. Eine Therapie derasymptomatischen Hyperurik-
amie wird jedoch nicht empfohlen (2). Denn neuere Studien
zeigen keinen Vorteil einer primarpraventiven Behandlung
der asymptomatischen Hyperurikamie mit einem Harnsaure-
senker (Allopurinol, Febuxostat) fiir die Niere (3).

Bei Vorliegen einer Hypertonie (> 140/90 mmHg) emp-
fiehlt die Leitlinie eine Therapie zur Blutdrucksenkung bei
Patienten mit CKD. Dies bevorzugt mit ACE-Hemmern oder
Angiotensin-Rezeptorblockern (ARB). Initial kann es dar-
unter zu einem Abfall der eGFR um etwa 5 ml/min/1,73 m?
kommen. Eine Abnahme um 25% des Ausgangswerts kann
toleriert werden. Nach 1-2 Wochen ist eine erneute Bestim-
mung der eGFR angezeigt. Bei einer weiteren Verschlechterung
soll nach Ausschluss von Volumenmangel oder nephrotoxi-
scher Medikation der ACE-Hemmer bzw. ARB tiefer dosiert
werden (2). ACE-Hemmer und ARB sollten nicht miteinander
kombiniert werden, diirfen aberauch bei chronischer Nieren-
krankheit (eGFR < 30 ml/min/1,73 m?) in Ubereinstimmung
mit den KDIGO(Kidney Disease: Improving Global Outcomes)-
CKD-Leitlinien von 2023 fortgesetzt werden.

Wann Diuretika stoppen?

Weil die Fahigkeit der Nieren, Natrium auszuscheiden, be-
reits in friihen Stadien der CKD abnimmt, kann es infolge
Natriumretention und Erhdhung der extrazelluldren Fliissig-
keitsmenge zu peripheren Odemen oder erhéhtem Blutdruck
kommen, was eine Herzinsuffizienz bei CKD-Patienten be-
glinstigt. Diuretika kdnnen somit eine sinnvolle medika-
mentdse Massnahme sein, weil sie den Salzhaushalt giinstig
beeinflussen und einer Volumeniiberladung entgegenwir-
ken. Bei Patienten, die unter Diuretikatherapie eine Hypo-
voldamie entwickeln oder dehydrieren, kann die gleichzeitige
Gabe von nicht steroidalen Antiphlogistika (NSAR) eine akute
Nierenkrankheit ausldsen. Bei Patienten mit CKD mit zusdtz-
lichen schweren Erkrankungen, die die Gefahr einer akut-
auf-chronischen Nierenkrankheit bergen, sollen alle poten-
ziell nephrotoxischen oder renal eliminierten Medikamente
pausiert oder mit erhohter Aufmerksamt dosiert werden.
Zu diesen Medikamenten zahlen auch Diuretika (2).

Anamie, Schmerzen, Knochenstoffwechsel

Liegt eine Andmie als Komplikation einer CKD vor - vor allem
in héheren Stadien (eGFR < 30 ml/min/1,73 m?) -, handelt es
sich meist um eine Eisenmangelanamie. Blutverlust und eine
beeintrachtigte Freisetzung von korpereigenem Speicherei-
sen kénnen Griinde dafiir sein. Zusatzlich kann im Spétsta-
dium einer CKD die Lebensdauer von Erythrozyten durch den
erhohten Harnstoffspiegel verkirzt sein. Die Entscheidung
zur Therapie ist klinisch und richtet sich nach Symptomen,
Patientenpraferenz, klinischem Zustand und Komorbiditaten.
Eine orale Eisensubstitution ist nicht immer ausreichend, hier
kann eine parenterale Substitution erwogen werden (2).

Bei CKD-Patienten mit Schmerzen sind bei einer eGFR
<30 ml/min/1,73 m? NSAR kontraindiziert. Diese sollen bei
> 30 ml/min/1,73 m? nur so kurz und niedrigdosiert wie
moglich eingesetzt werden. Alternativ kann Paracetamol
oder Metamizol eingesetzt werden. Opiode sind, so nétig,
mit niedrigen Dosen anzufangen. Besteht die Gefahr eines
akuten Nierenversagens, sollen alle nephrotoxischen oder
nierenfunktionsbeeintrachtigenden oder renal eliminierten
Medikamente evaluiert werden (2).

In Bezug auf den Knochenstoffwechsel und den Kalzium-
Phosphat-Haushalt konnen Veranderungen bereits in frithen
CKD-Stadien auftreten. Diese werden aber in den Stadien
G1-3 (eGFR = 90-30 ml/min/1,73 m?) selten symptoma-
tisch. Es wird empfohlen, Kalzium, Phosphat und Vitamin D
erstab CKD-Stadium 4-5 (eGFR < 29 bis < 15 ml/min/1,73 m?)
zu messen (2). Bei Stérungen im Kalzium- und Phosphat-
haushalt und dem Verdacht auf CKD-MBD (Chronic Kidney
Disease — Mineral Bone Disorder) sollte eine Uberweisung
in die Nephrologie erfolgen. Eine routinemassige Vitamin-D-
Substitution bei Patienten mit CKD ist nicht angezeigt. 0O

Valérie Herzog

Quelle: Pressekonferenz der Deutschen Gesellschaft fiir Innere Medizin e.V.
(DGIM) anlésslich des 131. Kongresses der DGIM, 23. April 2025
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