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Wann braucht es den Nephrologen,
wann nicht?

latrogenes Nierenversagen

emanuel Zitt

Abteilung fitr Nephrologie und pialyse

Akademisches Lehrkrankenhaus Feldkirch

Wann braucht es den Nephrologen,
wann nicht?

Patientenvorteile durch frithe nephrologische (Mit)Betreuung:

» Korrektur der metabolen Azidose

Kontrolle von Hyperphosphatédmie und sHPT (CKD-MBD)

Erreichen des Ziel-Hb

Einsatz adaquater Antihypertensiva fur zielgerichtete Blutdruckeinstellung

Frihzeitige patientengerechte Vorbereitung fiir Nierenersatztherapie

Verkiirzung der Hospitalisierungsrate nach Dialysebeginn

Reduktion der Sterblichkeit nach Dialysebeginn
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» Nephrologe

friihe Zuweisung spéate Zuweisung

Gesamtmortalitat
Sama 28 - 11vs 23% -
Ses® 1 RR1.99 (95% Cl 1.66-2.39) *

1-Jahresmortalitat
13 vs 29%
+ RR2.08(95% CI 1.31-3.31)

- P<0.001 - P=0.028

Identifizieren (und Behandeln) der spezifischen Ursache der
Nierenerkrankung

* Progressionshemmung der Niereninsuffizienz

« Erkennen und Behandeln diverser Komplikationen der Niereninsuffizienz
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Progressionshemmung der Niereninsuffizienz

9 Monate
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» SOFORT

Akutes Nierenversagen (on chronic)

Neu diagnostiziertes terminales Nierenversagen (eGFR <15 ml/min/1.73m?)
Schwere Hyperkaliamie (>7 mmol/l)

Maligne Hypertonie mit suspizierter renaler Ursache

v

DRINGLICH

Nephrotisches Syndrom

Neu diagnostiziertes Stadium G4 (sofern nicht bekannt stabil) und stabiles
Stadium G5

Multisystemerkrankung mit Nierenbeteiligung (SLE, Vaskulitis ...)
Hyperkalidmie (6-7 mmol/l) nach Ausschluss von Artefakt und behandelbarer
Ursache
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eGFR <30 ml/min/1.73 m2 (Stadium G4)

Persistierende Hamaturie ohne urologische Ursache

Ursache fiir Niereninsuffizienz unklar

Rascher Nierenfunktionsverlust (>25% GFR-Abfall in 3-4 Monaten)

Refraktére Hypertonie (4 oder mehr Antihypertensiva)

Haufig rezidivierende oder ausgeprégte Nephrolithiasis

Bestatigte oder vermutete hereditére Nierenerkrankung
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US-amerikan. Umfrage an 479 Jungarzten in Ausbildung zum Internisten

b 43P 1530 mimin

Persistierende Albuminurie mit ACR 2300 mg/g [ 230 mg/mmol] (A3)

Spezielle Komplikationen einer Niereninsuffizienz (Anamie mit ESA-Notwendigkeit,
CKD-MBD mit Indikation fiir Phosphatbinder oder Vitamin D Préparate)

Haufig dekompensierende und diuretikaresistente (Rechts)Herzinsuffizienz

» ZEITNAH als ambulante Routinevorstellung

Syndrom
Proteinurie mit Hamaturie
Refraktare Hypertonie

Urologisch nicht erklarbare Makrohamaturie (mit/ohne Proteinurie)
Stabiles Stadium G4

Proteinurie (Albuminurie 2300mg/g; [230 mg/mmol] A3) ohne nephrotisches

Chronische Nierenerkrankung Stadium G3 mit Hdmaturie ohne Proteinurie
Diabetes mit zunehmender Proteinurie ohne diabetische Retinopathie




PREVENTION PROGRAM CHRONIC DISEASES (PPCD) - KIDNEY DISEASE
DIE OSTERREICHISCHE NIERE - POLITISCHE FORDERUNGEN
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» 73-jahrige Patientin

langjéhrig bekannter insulinpflichtiger DM

arterielle Hypertonie (Ramipril-HCT, Bisoprolol, Amlodipin)
PAVK, KHK

bds. Gonarthrose (Naproxen)

chronische Nierenerkrankung Stad. G3bA2 (Kreatinin 1.4 mg/dl [124 pmol/I],
Harnstoff 63 mg/dl [10.5 mmol/l], eGFR 37 ml/min/1.73 m?)

symptomatischer Harnwegsinfekt (Ciprofloxacin)

» 4 Tage spater Durchfall

> weitere 2 Tage spéater Malaise, Appetitlosigkeit, AZ-Reduktion, Exsikkose und
ANV (Kreatinin 3 mg/dl [229 umol/l], Harnstoff 152 mg/dl [25.4 mmol/l], eGFR 15
ml/min/1.73 m?

Antihypertensiva
Diuretika KM, Antibiotika, Virostatika,
Antimykotika, Chemotherapeutika

PPI, NSAR, COX 2-Hemmer, Antibiotika,
Virostatika, Allopurinol, Diuretika,
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latrogenes Nierenversagen

Philippus Theophrastus Aureolus Bombastus von Hohenheim

,Dosis sola facit venenum”
Paracelsus, dritte Defensio, 1538

» 73-jahrige Patientin

langjéhrig bekannter insulinpflichtiger DM
arterielle Hypertonie (Ramipril-HCT, Bisoprolol, Amlodipin)
PAVK, KHK

bds. Gonarthrose (Naproxen) o e

chronische Nierenerkrankung Stad. G3bA2 (Kreatinin 1.4 mg/dl [124 pmolfl],
Harnstoff 63 mg/dl [10.5 mmol/l], eGFR 37 ml/min/1.73 m?)

symptomatischer Harnwegsinfekt (Ciprofloxacin)

» 4 Tage spéater Durchfall

> weitere 2 Tage spéater Malaise, Appetitlosigkeit, AZ-Reduktion, Exsikkose und
ANV (Kreatinin 3 mg/dl [229 umol/l], Harnstoff 152 mg/dl [25.4 mmol/l], eGFR 15
ml/min/1.73 m?
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Widerstand am Vas afferens kann nicht ¥

- NSAR, COX 2-Hemmer

- Strukturelle Veranderungen der Nierengefale
Alter, GefaRsklerose und Hyalinose, Hypertonie

- Direkte Vasokonstriktion des Vas afferens

Kontrastmittel, Calcineurininhibitoren

Sepsis, Hyperkalzamie, Hepatorenales Syndrom

2.

Widerstand am Vas efferens kann nicht A

- ACE-Hemmer (ACE-l)
- Angiotensinrezeptorblocker (ARB)

anpEskraNKENHAUS FELDKIRCH
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« Akutes Nierenversagen (,de novo" oder ,on chronic*) nach KM-Gabe
ohne andere identifizierbare Ursache

» Innerhalb von 24-48 h nach KM-Gabe; SCrea-Peak nach 3-5 Tagen

« Dritthaufigste Ursache fiir nosokomiales ANV (nach renaler Hypo-
perfusion und nephrotoxischen Medikamenten)

lodinated Contrast Medium Risikofaktoren:

(Contrast-Induced Renal Failure) + eingeschrankte Nierenfunktion

« Alter >70

IHemodynamic” Direct CM I Endogenous
= | ol | X

Diabetes mellitus (nur bei CNI:

1 disturbance Risikoamplifikation)
« intravasaler Volumenmangel

Pre-renal xygen fi
-'%-ehydration 'gdmh ee |, Dehydratation
- hypotension + Antioxidant . i i izi

ullary isc ia = Kongestive Herzinsuffizienz
Red blood cell sludging activity + KM-Menge (>2ml/kg KG)
t Adenosine )
t Endothelin « KM-Osmolalitat (hochosmolar)
+NO

ZAcute Renal Applikationsroute (ia vs iv)

NSAID u.a. Nephrotoxine

* Aminoglykoside

« Cisplatin, Carboplatin

« Ifosfamid

* Methotrexat

* Vancomycin iv

« Amphotericin B iv

« Acyclovir, Adenovir, Cidovir, Tenofovir, Foscarnet
+ Pemetrexed

* Zoledronat

« Rontgenkontrastmittel

"The drugs I'm préscribing have nothing
. u . to do with your condition, but the
Therapie: Pravention overlapping side e fects might halp you
Dosisanpassung

Absetzen

+ Risikopatienten identifizieren: eGFR<45 ml/min fiir CT; <60 ml/min fir Angiographie

« Alternative Bildgebung (US, Nativ-CT, CO,-Angiographie, MRT)

+ Nephrotox. Medikamente (NSAID, Aminoglykoside, Amphotericin B, Acyclovir,
Foscarnet) wenn maglich absetzen

+ Diuretika am Untersuchungstag pausieren (Ausnahme: schwere HI)

+ Antihypertensive Therapie fortfihren (aber keine Hypotonie induzieren)

+ Adéaquate Hydrierung mit isotoner Flissigkeit (Iml/kg KG/h) iv fiir 24 Stunden, 2-12 h
vor bis 6-12 h nach KM-Gabe (NaCl, Elo-Mel isoton, NaBic) [1A]

+ Nichtionisches niedrig- oder isoosmolares KM in niedrigstméglicher Dosis [1B]
bei CNI max. KM-Menge: 5 ml KM/kg KG (max. 300 ml) / SCrea (mg/dl)

+ Vermeiden wiederholter KM-Gaben im kurzen Intervall (24-72 h)

+ Optional N-Acetylcystein p.o. (2x600-1200 mg/d am Tag vor und am
Untersuchungstag) mit parenteraler isotoner Hydrierung bei Patienten mit erhhtem
Risiko [2D]
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* Protonenpumpenhemmer
* NSAR (auch selektive COX-2 Hemmer)

« Antibiotika (Penicilline, Cephalosporine, Chinolone,
Rifampicin, Sulfonamide, Vancomycin)

« Cimetidin

« Allopurinol

« Acyclovir

« sehr selten Diuretika (Furosemid/Torasemid, Thiazide

Hypersensitivitatsreaktion:

Fieber, Exanthem, Arthralgien, Eosinophilie

Therapie: Medikament absetzen

ev. Steroid (frihzeitig)
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» Eine gut kooperierende Zusammenarbeit zwischen niedergelassenen
Praktikern und Nephrologen mit begriindeter und rechtzeitiger Zuweisung
zum Nephrologen verbessert Lebensqualitat, Morbiditat und Mortalitat
der nierenkranken Patienten

» Kenntnis von und Bewusstsein fir eine iatrogene medikamentdse
Nierenschadigung ermdéglicht den entscheidenden ,therapeutischen®
Schritt der Prévention in entsprechender Risikosituation




