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MU  Abteilung fir Nephrologie TUT

Chronische Nierenerkrankung (Definition)

Seit mindestens drei Monaten findet sich eine glomerulare
Filtrationsrate < 60 ml/min/1,73 m?

oder eine Proteinurie (ggf. auch isoliert bei eGFR >90ml/Min)

Akutes Nierenversagen(ANV, AKI)
Reversibilitat beim ANV
Ca. 40 % nur partiell reversibel!
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Serumkreatinin (Normwert: < 0,9mg/dI*)
erhohte Werte bei grofer Muskelmasse

Serumharnstoff (Normwert: <50mg/di*; oder Harnstoff-N 18mg/dl*)
erhohte Werte bei: Katabolie, vermehrte Proteinzufuhr, Blutungen

Kreatininclearance (Normwert >90ml/Min), Definition laut KDIGO

*Unterschiedliche Normbereiche je nach Labor sind moglich
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Serumkreatinin:
schlechter Indikator der Nierenfunktion

Bel Serumkreatinin 1,2 mg/dl:

> 5 T SR
e e~

Mann, 30 J., 90 kg Frau 80 J., 51 kg

GFR 90mimin GFR' 30mimir
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Plasma-
creatinin
mg/dl creatininblinder normale
Bereich Filtrationsrate
Obergrenzedes @ {104 NN_______ 1 __ ___|1__ _ __|
Normbereichs N =
[ |
0 50 100 150
ml/min

Creatinin-Clearance



MI  Abteilung flr Nephrologie

eGFR-Tabelle nach CKD-EPI

Krea 20 Jahre 40 Jahre 60 Jahre 80 Jahre
mg/dl GFR GFR GFR GFR
ml/min/1,73m? | ml/min/1,73m? | ml/min/1,73m? | ml/min/1,73m?
m w m W m W m W
0,7 136 125 118 109 103 95 89 82
1,5 66 50 57 43 50 38 43 33
2,0 47 35 41 31 35 27 31 23
4,0 20 15 18 13 15 12 13 10
6,0 12 9 11 8 9 7 8 6
8,0 9 7 8 6 7 3 6 4
10,0 7 5 6 4 5 4 4 3
12,0 5 4 5 4 4 3 4 3
14,0 4 3 4 9 3 3 3 2

Renders L, Holzmann-Littig Ch. eigene Daten
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eGFR-Tabelle nach CKD-EPI
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Renders L, Holzmann-Littig Ch. eigene Daten
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Kreatinin ‘ Kreatinin <1,2mg/dl Kreatinin > emg/dI
(1 Messpunkt)
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Kreatinin Kreatinin <1,2mg/dI Kreatinin > 6mg/dlI
(1 Messpunkt)
MDRD-Formel Unterschatzt die Funktion <15ml/Min erfolgt keine

> 60ml/Min erfolgt keine weitere Differenzierung

weitere Differenzierung
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Kreatinin Kreatinin <1,2mg/dl| Kreatinin > 6mg/dlI

(1 Messpunkt)

MDRD-Formel Unterschatzt die Funktion <15ml/Min erfolgt keine
> 60ml/Min erfolgt keine weitere Differenzierung

weitere Differenzierung

CKD-EPI-Formel Unterschitzt die Funktion | -

Cystatin C Unterschitzt die Funktion |  —-ee-
(1 Messpunkt)

Kreatinin-Clearance Uberschitzt die Funktion Unterschatzt die Funktion
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A1 A2 A3

Alb/Crea Alb/Crea Alb/Crea

<30mgl/g 30- >300mg/g
300mg/g

Stadium1 >90 1
Stadium 2 60-89 1
Stadium 3a 45-59 1
Stadium 3b 30-44 2
Stadium4 15-29 3
Stadium 5 <15 4+

1
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KDIGO 2012



MI  Abteilung fiir Nephrologie

Niereninsuffizienz —<

\.

arterielle Hypertonie

(Proteinurie)

e Uramie“
— Calcium-Phosphathaushalt
— Saure-Basenhaushalt

— Anamie

— — Hyperlipidamie
— Medikamentenakkumulation

— andere........
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Abteilung fir Nephrologie

Merkmale:
haufig asymptomatisch
Albuminurie und oder unselektive Proteinurie

pathologisches Sediment (nephritisch, nephrotisch, andere..)

ggf. arterielle Hypertonie

Diagnose der Grunderkrankung ggf. klaren (Biopsie bei grof3er

Proteinurie)
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Woran erkennt man eine Nierenerkrankung
frihzeitig?

* Urinanalyse
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Normal
pH'Wel’t 5,5'6,5
Spez. Gewicht 1,005-
1,030
Hamoglobin negativ
X Leucozyten negativ
N
Nitrit negativ
Bakterien negativ
Glucose normal
Ketonkorper normal
Eiweiss negativ
= Erythrozyten 1.5
()]
& Leukozyten 1-3
8 Bakterien negativ
7))
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1. Erythrozyturie
Nephritisches Sediment (glomerulare Erythrozyturie)

Akanthozyten (>5% beweisend fiir glomerulire Genese)

nephritisches Sediment:
Erythrozyturie fihrend
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Unterscheidung
glomerulare/ nicht glomerulare Erythrozyturie

Erythrozyturie
| nicht glomerular
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Filtration 100 mg/min

proximaler
Tubulus Riickresorption >99,9 mg/min

Ausscheidung < 150 mg EW/ Tag
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* normal gesamt <150 mg/Tag

. Albumin <30 mg/Tag

* Mikroalbuminurie 30-300mg/Tag Hochdruck, Diabetes, Friihstadien
« ,kleine” Proteinurie bis 1,5 g/Tag vaskulir, GN, interstitiell, tubulir
e ,grof3e” Proteinurie > 3,5 g/Tag meist glomerulire Erkrankungen

Nephrotisches Syndrom

Nephrotisches Sediment: fihrend Proteinurie, Akanthozyten kdnnen vorhanden sein
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Sammelurin: verlassliche Tagesausscheidung (g/24h)
aufwandig, deswegen oft geschummelt
kombinierbar mit Krea-Clearance

meist ersetzbar durch Protein/Kreatinin-Verhaltnis

mg Albumin / g Creatinin
mg IgG / g Creatinin
mg al-Mikroglobulin / g Creatinin

Norm: < 100 mg Protein / g Kreatinin i.U. Ratio: < 0,1
Microalbuminurie-Test: Micral-Test
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Proteinurie (Bedeutung fiir die Genese)
Einteilung nach Typ

“Overflow Proteinuria“

*  Plasmozytom, Leukamie (Leichtketten)
* Hamoglobinurie

*  Myoglobinurie

Glomerulare Proteinurie

(bis 60 g)

* Erkrankungen der Glomeruli

* Systemische Krankheiten (Diabetesmellitu:

Tubulare Proteinurie
(bis 2,5 g; kleine Proteine)
* Erkrankungen des Tubulusepithels
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Durchtritt von Proteinen > 67 kDa (Filterleck)

Gesteigerte tubulare Riickresorption reicht
nicht aus.

Albumin

e ohne IgG -Ausscheidung (selektiv)
z.B. Diabetes,
Bluthochdruck
Glomerulonephritis

e mit IgG -Ausscheidung (nicht-selektiv) ~_
z.B. Glomerulonephritis

Albumin +- 1gG
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Glomerulare Filtration normal,

tubuldrer Ruickresorptiondefekt,
Kleinmolekulare, filtrierbare
Proteine (kein Filterleck, <67 kDa)
finden sich im Harn

z. B. Interstitielle Nephritis,
Medikamenten-Toxizitat

b2-Mikroglobulin, al-Mikroglobulin
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Glomerularer Defekt: =>Albuminurie

+

tubularer Defekt => b2-Mikroglobulin, al-Mikroglobulin
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Glomerulare Erkrankungen Tubulare Erkrankungen
. Fihrende
Fihrende s .
Erythrozyturie AL ELOIE Tubulérer
>3,5g/24h
(Akanthozyten (>3,5g/24h) Schaden

Ggf. + Akanthozyten

,hephritisches Sediment® Grol3e Proteinurie Leukozyturie

Glomerulonephritis Nephrot. Syndrom Tubulopathien

- IgA-Nephritis (Grol3e Proteinurie) - ATN, AKI

- Alport - Minimal change - Intestitilelle E.
- FSGS

- membrandse GN
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Normal
pH'Wel’t 5,5'6,5
Spez. Gewicht 1,005-
1,030
Hamoglobin negativ
X Leucozyten negativ
N
Nitrit negativ
Bakterien negativ
Glucose normal
Ketonkorper normal
Eiweiss negativ
= Erythrozyten 1.5
()]
& Leukozyten 1-3
8 Bakterien negativ
7))
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Normal Infekt
pH-Wert 5,5-6,5 Unspezif.
: 1,005-
Spez. Gewicht : i
Y 1.030 Unspezif.
Hamoglobin negativ (+- +++)

x Leucozyten negativ positiv

]

N Nitrit negativ +/ oder -
Bakterien negativ positiv
Glucose normal negativ
Ketonkdrper normal negativ
Eiweiss negativ (positiv)

= Erythrozyten 1-5 Ggf. pos.

GJ Immer

= Leukozyten 1-3 pos.

- _ Immer

8 Bakterien negativ pos

3 .
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Normal Infekt Akutes
Nierenversagen
pH-Wert 5,5-6,5 Unspezif. unspezifisch
: 1,005-
Spez. Gewicht : i 1,010-1,015
Y 1.030 Unspezif.
Hamoglobin negativ (+- +++) (+)

X Leucozyten negativ positiv (+)

]

W Nitrit negativ +/ oder - negativ
Bakterien negativ positiv negativ
Glucose normal negativ (positiv)
Ketonkdrper normal negativ negativ
Eiweiss negativ | (positiv) (positiv)

E‘ Erythrozyten 1-5 Ggf. pos. Allg. negativ

o Immer :

- Leukozyten 1-3 pOS. Allg. negativ

S _ _ Immer Allg. neg.

% Bakterien negativ 0os. Zelltrimmer
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Normal Infekt Akutes Nephritisches.
Nierenversagen Syndrom
pH-Wert 5,5-6,5 Unspezif. unspezifisch unspezifisch
: 1,005- . .
Spez. Gewicht 1030 Unspezif. 1,010-1,015 unspezifisch
Hamoglobin negativ (+- +++) (+) fuhrend

X Leucozyten negativ positiv (+) negativ

-

N Nitrit negativ +/ oder - negativ unbekannt
Bakterien negativ positiv negativ keine
Glucose normal negativ (positiv) negativ
Ketonkdrper normal negativ negativ negativ
Eiweiss negativ | (positiv) (positiv)

E‘ Erythrozyten 1-5 Ggf. pos. Allg. negativ Akanthozyten

o Immer , .

= Leukozyten 1-3 00S. Allg. negativ negativ

S _ _ Immer Allg. neg. _

% Bakterien negativ poS. Zelltrimmer negativ
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Normal Infekt Akutes Nephritisches. Nephrotisches
Nierenversagen Syndrom Syndrom
pH-Wert 5,5-6,5 Unspezif. unspezifisch unspezifisch unspezifisch
Spez. Gewicht iggg Unspezif. 1,010-1,015 unspezifisch unbekannt
Hamoglobin negativ (+- +++) (+) fuhrend u.U positiv
é Leucozyten negativ positiv (+) negativ negativ
N Nitrit negativ +/ oder - negativ unbekannt unbekannt
Bakterien negativ positiv negativ keine keine
Glucose normal negativ (positiv) negativ negativ
Ketonkdrper normal negativ negativ negativ negativ
Eiweiss negativ (positiv) (positiv) T
E‘ Erythrozyten 1-5 Ggf. pos. Allg. negativ Akanthozyten Ggf.Akanth.
GE) Leukozyten 1-3 Ir;g:?r Allg. negativ negativ negativ
E Bakterien negativ IrS(r)r;e.r Zg\llllt?ﬁ?nen%ér negativ negativ
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Hyperfiltration

}

Mehr Proteine/Aminosauren im
Primarharn

|

Mehr Rickresorption

|

Mehr Sauerstoffverbrauch in den
Tubuli

}

Hypoxie
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Senkung Proteinurie

(< 1g/d, verzogert Progression)
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Proteinurie
Senkung unter AT1-Blocker

months

0%

=
aft

k3
[
.

o
#

average proleinuria reduction

Atkins RC et al.2005 Am J Kid Dis; 45: 281
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Kreatininanstieg bei Nierenarterienstenose

Hyperkaliamie

Wirksamkeit auch bei deutlich fortgeschrittener Niereninsuffizienz!
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Zielblutdruck

Generell: <140/90 mm Hg
Diabetiker: <130/80 mm Hg
Chronische

Nierenerkrankung: < 130/80 mm Hg

Proteinurie: >1g/24 h: <120/75 mm Hg

Leitlinien zur Diagnostik und Behandlung der arteriellen Hypertonie
Dt. Hochdruckliga e.V. DHL® - Deutsche Hypertonie Gesellschaft



MU  Abteilung fir Nephrologie TUT

Grundkrankheit diagnostizieren (Kooperation mit Nephrologen)
Risikofaktoren beherrschen:

Proteinurie

arterielle Hypertonie

Blutzucker
ACE-Hemmer, AT1 Antagonisten

keine Anpassung der Medikamentendosis notig
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Aminoglykoside, Cotrimoxazol, Vancomycin
NSAIDs (Diclofenac, COX-Inhibitoren)
Kontrastmittel

Schmerztherapie bei niereninsuffizienten Patienten:
Metamizol, Paracetamol

Opiate (unbedenklich: Fentanyl, Dipiridamid, Hydromorphon,
Buprenorphin)
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30

Zusatzlich zu Stadium 1 und 2:

Sekundarkomplikationen der chronischen Niereninsuffizienz suchen!!!
sekundarer Hyperparathyreoidismus

metabolische Azidose
renale Anamie
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Ursachen:
Vitamin-D Mangel
Hypokalzamie
Phosphatanstieg

Komplikationen:
Osteopathie,
diffuse Verkalkungen,

Atherosklerose T, kardiovaskulires Risiko T
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Normaler Knochenstoffwechsel

Nieren

1Calcitrio|
Nebenschild-
drisen .
o ! Knochen Freisetzung
ICaIc:ltrloI

Brown EM. In: The Parathyroids — Basic and Clinical Concepts 2™ ed. 2001. Bilezikian JP et al. (eds)
PTH = Parathormon
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sHPT-Pathogenese:
Ubersicht

l Calcitriol

Ca?* 3 PTH

tPTH-Sekretio

IPTH-Synthe

Slatopolsky E et al. Kidney Int 1999;73:514-9
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Ca (normal oder erniedrigt)
Phosphat (erhoht)
PTH (erhoht)

(Ca Ausscheidung im Urin)
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Sekundarer Hyperparathyreoidismus
FGF 23, der neue Player

Emmett, KI 2008. 73(1), 3-5

Pi Skeleton

Parathyroid

1,25(0H),D4

Possibly inhibits
mineralization E"
m A
: l?;nvzll ; e Possibly stimulates

- T parathyroid function ;

. Y Stimulates . /
l Reduces Ca & Pi FGF-23 : POSS|b|y ienaaaaidenn? -
absorption in stimulates
small bowel!

\ \:Iotho N ‘ “-\

"
¥ 1:25(0H),D4 Phosphatuna’ .r(,f ’
A

Inhibits
1a-Hydroxylase & \V/ Kidney

10 (OH)D4
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phosphatarme Kost

Phosphatbinder ab stadium 3
Ca-Acetat, Ca-Mg-Praparate, Fe-Praparate

Sevelamer, Fosrenol,

Vitamin D-Substution ab Stadium 2!
Ab Stadium 3-4: aktive Metaboliten

Ausgleich der Azidose
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Proteinurie
Tubulushypertrophie
Zystenbildung
Nierensteine

Progression der renalen Schadigung

Therapieansatz: retardiertes Natriumbicarbonat
Ziel: H,CO; : 24-26 mmol/l in der BGA

Cave Hypernatriamie
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Behandlung des Hyperparathyreoidismus
Phosphatbinder, Vitamin D

Behandlung der Azidose
Bikarbonat

Behandlung der Anamie
(Eisen), Erythropoetin

Cave Medikamentendosierung beachten
(ab Stadium 3b 30-45ml/Min)

Spironolacton
Renal eliminierbare Antibiotika
Antikoagulation, Schmerzmittel
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Folgende Probleme treten gehauft auf:

\

Uberwisserung — Hochdruck, Herzinsuffizenz
Elektrolytstorungen (K, Na, Ca, P)

Anamie
Azidose - e
Juckreiz — ,Uramie
Ubelkeit

Schlafstorungen
Leistungsminderung
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Hochste Zeit Patienten beim Dialysezentrum vorzustellen
Aufklarung liber Hamo- bzw. Peritonealdialyse und Transplantation

Je nach Entscheidung des Patienten jetzt Shunt/CAPD-Katheter
anlegen lassen, damit keine Dialysen liber Shaldon-Kathether

notwendig werden.
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Beginn Nierenersatztherapie nicht von einer eGFR abhangig, sondern
vom Zustand des Patienten (Uramie, Kalium , Azidose,

Uberwisserung...)

Anhaltswert:
GFR < 15 ml/min (meist 5-10 ml/min)
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Stadium mlI/mGinF/R1i,n73 m2 Préavalenz Was ist empfehlenswert?
(USA)
| "Schaden" >90 aber 3,3% Diagnose. Behandlung von Risikofaktoren
Albuminurie (Hypertonie, Lipide, Rauchen ...)

Il "leicht" 60-89 3,0% + Abschatzung der Progression, Diagnose
1 30-59 4,3 % + Behandlung von Komplikationen,
"mittelschwer” Diagnose

(Anédmie, Hyperparathyreoidismus)
IV "schwer" 15-29 0,2 % Diagnose

Nephrologe:

Ggf. Vorbereitung der Nierenersatztherapie
1.Hamodialyse

2.Bauchfelldialyse

3.Transplantation

V "terminal” <15 0,2 % Nephrologe:
Durchfiihrung der Nierenersatztherapie
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Akutes / chronisches Nierenversagen
Unterscheidungsmerkmale

Akutes chronisches
Nierenversagen Nierenversagen

Verlauf reversibel irreversibel (> 3 Monate...)
Ultraschall Grol3e Nieren u.U. kleine Nieren

Renale Andamie nein ja (Stadium 1lI)

Sek. HPT nein ja (Stadium 1)

Met. Azidose (ja) ja (Stadium 1)

Anamnese wichtig wichtig
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Bei Nachweis einer eingeschrankten GFR von Nephrologen
vorgeschlagene diagnostische MaRnahmen:

GFR < 90 ml/min (Stadium 2):
Minimale Diagnostik:
1. Mikroalbumin-Test
2. Urin-Sediment
3. Sonographie

GFR < 60 ml/min (Stadium 3):
Mitbeurteilung durch Nephrologen
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Blutentnahme:
Kreatinin, Harnstoff, Na, K, Ges. Eiweil, Serumelpho
Berechnete oder gesammelte GFR
Ca, P (ab Stadium 2)
Blutbild (bei Animie: + Retis + Transferrinsittigung)
PTH ab (ab Stadium 3)
venose BGA (ab Stadium 3)
(Antikorper)
Urin:
Stix
Sediment (Akanthozythen?)

Proteinurie/Albuminurie

Abdomen-Sonographie, Ultraschall Herz (Perikarderguss), Ro-Thorax
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ACE-Hemmer, AT,-Antagonisten
SGTL2-Hemmer

Blutdruck einstellen
Medikamentendosierung beachten
Nephrologen konsultieren (GFR <60ml/Min)

Nierenersatztherapie rechtzeitig planen
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Akutes/chronisches
Nierenversagen

Konservativ nicht beherrschbare

e Elektrolythaushalt => Hyperkaliamie
e Volumenhaushalt => Lungenddem
e S3ure-Basen => Metabolische Azidose

e Entgiftung = ,Harnvergiftung, Uramie”
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Vielen Dank fur Ihre Aufmerksamkeit. Fragen?

Lutz.Renders@tum.de
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Anhang 1:

Ultraschall der Niere

7 B
N'\é.xe\'\:; :

Lutz Renders
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klinischer Verdacht auf Nierenerkrankung
Screening bei Hamaturie, Hypertonus und Flankenschmerz

Verlaufskontrolle nach Nierentransplantationen

Verdacht auf Nierentumor
Familienuntersuchung bei polyzyst. Nierenerkrankungen

Ausschluss und Abklarung anatomischer Varianten



MU  Abteilung fir Nephrologie TUT

Nierenlangsdurchmesser:

— zwischen 90 und 120 (125) mm

— abhangig von Patientengrofle und -gewicht.

— oft rechte Niere etwas kleiner

— Toleranzbereich fiir Seitendifferenz 10 (15) mm

— Parenchym-Pyelonverhaltnis ca. 2:1 (im Alter 1,5-2:1)

Breite des Parenchymsaumes

— zwischen 15 und 20 mm, im Alter abnehmend,
<10mm pathologisch

Dokumentation

— Minimal: Langsschnitt mit
Langs- und Querdurchmesser, Parenchymreite
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Parenchym:
— Rinde und Mark
— im Vergleich zur normalen Leber echoarmer

Sinus renalis:

— Hohlsystem Kelchen = Nierenbecken
— Gefasse

— Fettgewebe.

— echoreich

AuBenkontur typischerweise glatt
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Mehrfachanlage

kompensatorische Hyperplasie/Hypertrophie Hypoplasie
Zystennieren chronische Glomerulonephritis
Schwellung des Nierenparenchyms progred. Niereninsuffizienz

Entziindung, ANV maligne Nephrosklerose
Tumor ischamische Nephropathie
Nierenvenenthrombose rezidivierende Nierenembolie/-infarkte
Harnabflussst6rung Analgetika-Nephropathie

GRORE NIEREN bei chronischen Veranderungen
— Diabetische Nephropathie
— Amyloidose
— Plasmazytom
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Hamodialyse
Bauchfelldialyse
Nierentransplantation
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Hamodialyse

Voraussetzung:

* Shunt-OP

* Katheteranlage 1-2-lumig
e Vorhofkathter
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Hamodialyse
Eliminations-Prinzip Diffusion

= = = Membran

Diffusion
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Bauchfelldialyse ist der Himodialyse gleichwertig

Voraussetzung:
* Katheteranlage im Bauchraum, Patiententraining
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Behandlung Prinzip Wirkzeit
Ca++ - Glukonat i.v. Elektrophysiol. sofort - Minuten
(Reanimation) Antagonist
Insulin/Glukose Umverteilung 15 min - Stunden
Betamimetika
(Akutbehandlung)
Hamodialyse Elimination 15 min - Stunden
Schleifendiuretica Elimination Stunden
(Erhaltungstherapie)
Austauschharze Elimination Stunden - Tage
(Akut- und Dauertherapie)




