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1. Akute Niereninsuffizienz

In Europa liegt die Inzidenz der akuten Niereninsuffizienz bei Spitalpatienten — unter Verwendung der
KDIGO-Definition (siehe unten) — zwischen 19.3 und 25.2 %. Sie steigt tendenziell an, da die Risikofaktoren
(vgl. S. ) in der Bevolkerung zunehmen.' Ist der Verlauf mild, erholt sich die Nierenfunktion in der Regel.
Die Aussichten verschlechtern sich allerdings mit zunehmendem Schweregrad. Gesamthaft erreicht die
Letalitat bei hospitalisierten Patienten 30 %, bei dialysepflichtigen auf der Intensivstation sogar 60 %.*
Nach Uberstehen der akuten Krankheit bleibt ein erhdhtes Risiko flr renale Morbiditét sowie flir
kardiovaskulare und neurologische Erkrankungen.’

1.1 Definition
Definition einer akuten Niereninsuffizienz gemass KDIGO*

Eine akute Niereninsuffizienz liegt vor, wenn mindestens eines der folgenden Kriterien erfillt

wird (nach KDIGO):*

e Anstieg des Serumkreatinins um mindestens 26.5 pmol/l innerhalb von 48 h;
ODER

e Anstieg des Serumkreatinins auf mindestens das 1.5-Fache (=50 %) eines bekannten oder
angenommenen Ausgangswerts innerhalb von 7 Tagen

ODER
e Abfall der Urinausscheidung auf weniger als 0.5 mi/kg Kérpergewicht/h fir 6 h

1.2 Schweregrade
Einteilung der Schweregrade einer akuten Niereninsuffizienz gemass KDIGO*

2.0-2.9-Fache gegentiber Ausgangswert <0.5 ml/kg Kdrpergewicht/h fir =12 h

3-Fache gegenlber Ausgangswert <0.3 ml/kg Korpergewicht/h
ODER fir =24 h

>353.6 ymol/l ODER

ODER Anurie fur =12 Stunden
Beginn einer Nierenersatztherapie




1.3 Ursachen und Risikofaktoren

Die Ursachen einer akuten Niereninsuffizienz kdnnen in prarenale (durch renale Hypoperfusion), intrarenale
(durch in der Niere liegende Prozesse) oder postrenale (durch Obstruktion) eingeteilt werden. Eine klare
Abgrenzung ist aber nicht immer méglich, da oftmals eine multifaktorielle Genese zugrunde liegt. Moderne
Laborparameter kdnnen hier Abhilfe schaffen. Wahrend postrenale Ursachen durch Anamnese, Status
und Bildgebung gut identifiziert werden kénnen, ist die Unterscheidung zwischen prarenalen und intrarenalen
oft schwierig — vor allem bei multimorbiden und multimedikamentds behandelten Patienten.

Mogliche Ursachen einer akuten Niereninsuffizienz®*

Prarenale Ursachen®®

¢ Volumendepletion (z. B. Blutung (Operation, Trauma),
Flussigkeitsverlust (Erbrechen/Durchfall), kutaner Verlust
(Verbrennung), renaler Verlust)

e Vermindertes Herzzeitvolumen
(z. B. Herzinsuffizienz, Lungenembolie)

e Systemische Vasodilatation (z. B. Sepsis, Anaphylaxie)

e Pharmakologische Wirkungen (z. B. ACE-Hemmer, NSAR)

I

Intrarenale Ursachen®®

e Glomerulare Erkrankungen
(z. B. akute oder rasch progrediente Glomerulonephritis)

e Vaskulare Erkrankungen (z. B. Vaskulitiden, Cholesterinembolien,
maligne Hypertonie, arterielle oder vendse Thrombosen)

e Tubulointerstitielle Erkrankungen (z. B. akute Tubulusnekrose
(ischamisch oder toxisch), akute tubulointerstitielle Nephritis)

I
I ‘ e Tumore (z. B. Prostata, Lymphome)
e Prostatahyperplasie
¢ Nierensteine
e Blutgerinnsel



Folgende Risikofaktoren erhéhen die Wahrscheinlichkeit fir das
Auftreten einer akuten Niereninsuffizienz:’

Starke Risikofaktoren Schwache - moderate Risikofaktoren

e Sepsis e Dehydratation

e Schock e Fortgeschrittenes Alter

e \erbrennung ¢ Weibliches Geschlecht

e Trauma e Chronische Erkrankung von Niere, Herz,
e Herzchirurgischer Eingriff Lunge oder Leber

e Grosser nicht herzchirurgischer Eingriff ¢ Diabetes mellitus

e Nephrotoxische Medikamente e Tumorerkrankung

e Kontrastmittel e Anamie

1.4 Laborparameter

Aufgrund der potenziell schwerwiegenden Folgen einer akuten Niereninsuffizienz sind frihes Erkennen
und schnelle Ursachenklarung von grosser Bedeutung. Die akute Niereninsuffizienz verlauft zu Beginn
oft asymptomatisch. Aus diesem Grund basiert die Diagnose auf der Messung der Urinausscheidung
und auf Biomarkern.

Das Serum-Kreatinin wird neben der Urinausscheidung zur Diagnose, aber auch fir die Einteilung

in Schweregrade herangezogen (vgl. S. 9). Es weist aber Nachteile auf. Bei einer akuten Abnahme
der GFR steigt es erst verzdgert an. Auch bei Patienten mit reduzierter Muskelmasse ist der Serum-
Kreatinin-Wert nicht immer aussagekréaftig, da er sich ev. trotz erheblicher Verringerung der GFR nur
wenig erhoht.?

Gut zu wissen

Die frihzeitige Diagnose und die Ursachenermittlung spielen fur die Therapie und Prognose eine
wichtige Rolle. Moderne Biomarker konnen hierbei unterstutzen, indem sie friher als die etablierten
Laborparameter einen Nierenschaden anzeigen.



Labor bei akuter Niereninsuffizienz

Friherkennung akute Nierenschadigung
L INGAL (U)
L TIGFBP-7 (U)

Nierenfunktion
[ ] Kreatinin (S)

[ Harnstoff (S)
(] Harnsé&ure (S)
LT Albumin (U)

Elektrolyte
(I Natrium (S)
[ Kalium (S)
[ ] Kalzium (S)

Anamie
[ 1H&moglobin (S)
[_1Ferritin (S)
[ Transferrinsattigung (S)
[1Phosphat (S) | [ Hepcidin (S)
(I Chlorid (S) [ 1Haptoglobin (S)
[ Bikarbonat (S} [ Blutbild (E)

[ ] Retikulozyten (E)
Prognose
[ 1DKK-3 (U)

Ursachen

Differenzierung préarenal - renal
[ Fraktionelle Natrium-Exkretion (S)
L_INGAL (U)

L IKIM-1 (U)

L TIGFBP-7 (U)

Glomerulonephritis, Vaskulitis
L_TANA (S

L_TANCA (S

[ 1CCP ()

[T Rheumafaktor (S)

Anhaltspunkte fiir diverse Krankheiten
(] Urinsediment (U)

S = Serum, U = Urin, E = EDTA-Blut




1.5 Moderne Biomarker bei akuter Niereninsuffizienz

Moderne Biomarker kdnnen zur Unterstiitzung herangezogen werden. Sie kdnnen einen Nierenschaden
frih nachweisen oder gar dessen Ursache entdecken und Hinweise fur die Prognose liefern. Deswegen
unterscheidet man diagnostische und prognostischen Biomarker.

Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL, Urin)

NGAL ist ein eisenbindendes Protein, das in vielen Geweben vorkommt (z. B. Lunge, Magen-Darm-
Trakt, Leber und Niere). NGAL wird z. B. in Nierenepithelien als Reaktion auf tubulare Verletzungen und
systemische Entziindungen gebildet. Der Biomarker ist sowohl im Blut als auch im Urin nachweisbarr,
wobei NGAL im Urin spezifischer eine Nierenschadigung anzeigt. Es gibt Hinweise, dass NGAL der
friheste bekannte Marker flr eine Nierenschadigung sein kdnnte.? Ein hoher NGAL-Wert kann zur
Pradiktion einer akuten Niereninsuffizienz oder zur Unterscheidung von einer prarenalen und einer
intrarenalen Ursache herangezogen werden.”

Erhohte NGAL-Werte im Urin weisen friih auf eine akute Niereninsuffizienz hin
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Kidney injury molecule 1 (KIM-1, Urin)

KIM-1 ist ein Protein, das insbesondere nach ischamischen Verletzungen in den proximalen Tubuluszellen
produziert wird. Es ist daher ein guter Biomarker im Urin fUr ischamisch bedingten Nierenschaden und kann
eine prarenale von einer intrarenalen Ursache unterscheiden. In gesunden Nieren ist KIM-1 nicht oder nur in

geringen Mengen vorhanden.’



Insulin-like growth factor binding protein 7 (IGFBP-7, Urin);

Tissue inhibitor of metalloproteinase 2 (TIMP-2, Urin)

Beide Proteine werden bei einer akuten Nierenschadigung aus Tubuluszellen sezerniert und fuhren zu
einer Hemmung der Zellteilung. Sie sind vor allem bei systemischer Entzindung nutzlich z.B. im Rahmen
einer Sepsis und im postoperativen Verlauf. Denn sie kdnnen eine beginnende Nierenschadigung vor
dem Anstieg von Harnstoff/Kreatinin anzeigen und zu schnelleren, wirksamen klinischen Interventionen
fUhren.

Das Produkt aus TIMP-2 und IGFBP-7 eignet sich zur Risikovorhersage einer akuten Niereninsuffizienz
bzw. unerwiinschter Nierenereignisse. Liegt das Produkt Uber 0.3 (ng/ml)?/1000 oder noch hoher, steigt
das Risiko an, dass in den nachsten 12 Stunden eine auch mit Harnstoff/Kreatinin-Messungen erfassbare
Niereninsuffizienz eintritt.

Risiko einer akuten Nierenschadigung (KDIGO Stadium 2-3) bzw. fiir unerwiinschte

Nierenereignisse nach 30 Tagen (MAKE30) in Abhdngigkeit vom Produkt TIMP-2*IGFBP-7
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Dickkopf 3 (DKK-3, Urin)

DKK-3 ist ein Protein, das von Tubulusepithelzellen als Antwort auf verschiedene Stressfaktoren

(z. B. Ischamie, Entziindungen) sezerniert wird. Es ist zudem ein wichtiger Faktor in der Entstehung
und Progression einer tubulointerstitiellen Fibrose. DKK-3-Werte im Urin sind mit einer Progression
der Niereninsuffizienz Uber die nadchsten 12 Monate korreliert.



2. Chronische Niereninsuffizienz

In der Schweizer Allgemeinbevolkerung ist einer von zehn Erwachsenen von einer chronischen Nieren-
insuffizienz betroffen, wobei Personen mit einem hohen Alter, Diabetes oder Bluthochdruck eine héhere
Pravalenz aufweisen."

2.1 Definition

Die chronische Niereninsuffizienz ist definiert als verminderte Nierenfunktion, die sich durch eine
glomerulare Filtrationsrate (GFR) von weniger als 60 ml/min/1.73 m* oder durch Marker fir eine
Nierenschéadigung (z. B. Albumin im Urin) oder beides Uber einen Zeitraum von mindestens drei
Monaten zeigt, unabh&ngig von der zugrunde liegenden Ursache.”

2.2 Schweregrade

Die chronische Niereninsuffizienz verlauft in der Regel progredient und wird auf Basis der GFR in
verschiedene Stadien eingeteilt. Die GFR wird aus praktischen Griinden meistens als eGFR geschatzt.
Dazu stehen verschiedene Verfahren zur Verfuigung, weitverbreitet ist die CKD-EPI Formel, die sich auf
das Serum-Kreatinin, Alter, Geschlecht und ethnische Zugehorigkeit des Patienten stitzt.

GFR-Stadien bei chronischer Nierenerkrankung™
normal leicht- bis mittelgradig bis

oder hoch* mittelgradig schwer eingeschrankt versagen
eingeschrankt | eingeschrankt

*im Vergleich zu Jungerwachsenen; Cave: in Abwesenheit von Anhaltspunkten flr Nierenschaden, entsprechen GFR-Stadien G1
und G2 nicht der Definition flr das Vorliegen einer Nierenerkrankung

9
.

schwer NETERE




Auch die Albuminausscheidung, vor allem ein Zeichen glomerulérer Schadigung, nimmt im Verlauf vieler
Nierenkrankheiten zu. Sie wird ebenfalls in Stadien eingeteilt.

Albuminurie-Stadien der chronischen Nierenerkrankung"

(mg/24h) (mg/mmol) (mg/9)

30-300 3-30 30-300 massig erhoht*
>300 >300 stark erhoht™

*im Vergleich zum Jungerwachsenen

** inklusive nephrotisches Syndrom (Albuminausscheidung meist >2220 mg/g; 220 mg/mmol)
ACR = Albumin/Kreatinin-Verhaltnis
AER = Albuminausscheidungsrate

2.3 Ursachen und Risikofaktoren
Die Ursachen fur chronische Niereninsuffizienz sind vielfaltig. Die haufigsten priméaren Erkrankungen,
die zu chronischer oder zur terminalen Niereninsuffizienz flihren kénnen:"

e Diabetes mellitus Typ 2 (30 % bis 50 %)

e Diabetes mellitus Typ 1 (3.9 %)

e Bluthochdruck (27.2 %)

e Primare Glomerulonephritis (8.2 %)

e Chronische tubulointerstitielle Nephritis (3.6 %)
e Hereditare oder zystische Erkrankungen (3.1 %)

10



Labor Erstabklarung chronische Niereninsuffizienz

Nierenfunktion
[ Kreatinin (S)
(] Harnstoff (S)
[ IHarnsaure (S)
[ 1eGFR (9

(1 Albuminurie (U)

(Quotient Albumin/Kreatinin)

Elektrolyte

(I Natrium (S)

[ Kalium (S)

[ Magnesium (S)
[ ] Kalzium (S)

(I Phosphat (S)
(] Chlor (S)

[ ] Bikarbonat (S)

Anamie

[ Hamoglobin (S)
[_]Eisen (S)

[ Ferritin (S)

[ Transferrinséttigung (S)
[T Hepcidin (S)

L 1B12 (9

(] Folsaure (S)

[_] Erythropoietin (S)
[ Blutbild (E)

[ Retikulozyten (E)

S = Serum, U = Urin,

E = EDTA-Blut, P = Plasma

Gut zu wissen

Metabolische
Knochenerkrankung
[T Kalzium (S)

(I Phosphat (S)
[_]Vitamin D (S)
[_] Parathormon (S)
L_JALP (S
[_JALAT (S)

[ ] Osteocalcin (S)
[ ] a-Klotho (P)
[_IFGF 23 (P)
CIPINP (S)

Ursachen

Glomerulonephritis
L_JANA (S)

[_TANCA (S)

[T Rheumafaktor (S)

(] Hepatitis B Screening (S)
[_] Hepatitis C AK/AG (S)
CIHIV 142 AK/AG (S)

Diabetes mellitus
[_THbA (P)

Multiples Myelom
[T Immunfixation (S/U)
(Eiweisselektrophorese)

Diverse:
[ Beta2-Mikroglobulin (U)

Gerade bei einer chronischen Niereninsuffizienz, die sich schleichend progredient entwickelt,
kénnen moderne Biomarker bei der Diagnose, Prognose und Verlaufskontrolle unterstuitzen.
So kann beispielsweise der T,-Test Aufschluss Uber die Gefassverkalkung und damit Uber
maogliche kardiovaskulare Komplikationen geben.




Folgende Risikofaktoren erhéhen die Wahrscheinlichkeit fir die Entwicklung
einer chronischen Niereninsuffizienz:"

Nichtmodifizierbar Modifizierbar

e Hohes Alter e Systemischer Bluthochdruck
e Mannliches Geschlecht e Proteinurie
e Genetische Pradisposition e Metabolische Faktoren
(Insulinresistenz, Dyslipidamie)
e Adipositas
e Rauchen

2.4 Erstabklarung

Die Erstabklarung bezweckt den Schweregrad der Niereninsuffizienz zu ermitteln, die ursachliche
Nierenkrankheit zu identifizieren und eine Verlaufsprognose zu stellen. Dazu dienen neben Anamnese,
korperlicher Untersuchung und Bildgebungsverfahren in besonderem Masse Laboranalysen sowie

ev. histologische Untersuchungen. Vor allem in fortgeschrittenen Stadien ist die urspringlich auslésende
Nierenkrankheit nicht immer nachweisbar.

2.5 Verlaufskontrollen

Die chronische Niereninsuffizienz verlauft in der Regel in den ersten Stadien asymptomatisch. Sie wird
haufig bei einer routinemassigen Blut- oder Urinuntersuchung entdeckt. Klinische Symptome treten erst
in den Stadien 4 oder 5 auf (z. B. Ubelkeit, Midigkeit und Schwache, Schlafstérung, Odeme, anhaltender
Juckreiz, Kurzatmigkeit, schwer kontrollierbarer Bluthochdruck).”

Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz durchlaufen die verschiedenen Stadien mit unterschiedlicher
Geschwindigkeit, wobei nicht alle Stadium 5 erreichen. Ob und wie rasch die Niereninsuffizienz fortschreitet,
hangt auch von der Grundkrankheit und Risikofaktoren ab.

Neben einer klinischen Kontrolle des Krankheitsverlaufs, bei dem insbesondere auf Komplikationen zu

achten ist, kommt dem Labor grosse Bedeutung zu, besonders den Werten flr die Nierenfunktion,
Elektrolyte, Andmie und metabolische Knochenkrankheit.
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Laborverlaufskontrollen chronische Niereninsuffizienz

Nierenfunktion Metabolische

L] Kreatinin (S) Knochenerkrankung
[ Harnstoff (S) [ Kalzium (S)
B [ Hamsaure (S) 1 Phosphat (S)
| L] Albuminurie (U) [ Vitamin D (S)
(Quotient Albumin/

[_] Parathormon (S)

sl [ ] Osteocalcin (S)
Elektrolyte [ a-Klotho (P)
[ Natrium (S) LIFGF 23 (P)

[ Kalium(S) [ IPINP (P)
[ Magnesium (S)

[ Kalzium (S) Prognose

[ Phosphat (S) [ T,,-Test (S)
[1Chlor (8) [] a-Klotho (P)
[ Bikarbonat (S) [JFGF-23 (P)

Anamie
[ ] H&moglobin (S)
[T Ferritin (S)

[ Hepcidin (S)

L 1B12(9)
[_IFolséure (S)

[_] Erythropoietin (S)
(] Retikulozyten (E)

S = Serum, U = Urin, E = EDTA-Blut, P = Plasma

Gut zu wissen

Ein Screening und regelmassige Verlaufskontrollen von Hochrisikogruppen (Bluthochdruck,
Diabetes mellitus, Alter tGber 65 Jahre) sollten in Betracht gezogen werden, um eine chronische
Niereninsuffizienz im frihen Stadium zu entdecken.”"



Komplikationen der chronischen Nierenerkrankung"

Komplikation =90 60-89 45-59 30-44 <30

25(0H)-Vitamin-D-Mangel | w0 | os | o8 | o8 |

Hyperphosphatamie 1.0 3.2

Hyperparathyroidismus “
M nicht erhoht bis 2-mal erhdht B 2-5-malerhoht M 5-10-malerhoht B >10-mal erhoht.

2.6 Prognose
Die Prognose von Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz wird durch zwei Aspekte gepragt:
das Fortschreiten der Niereninsuffizienz und das Auftreten nicht-renaler Ereignisse.

Der Verlauf der Niereninsuffizienz wird durch vier Faktoren bestimmt:
1) Nierengrundkrankheit

2) Stadium der Niereninsuffizienz

3) Ausmass der Proteinurie

4) Komorbiditaten/weitere Risikofaktoren

Patienten mit einer chronischen Niereninsuffizienz unterliegen zudem einem hohen oder sehr hohen
generellen Morbiditats- und Mortalitatsrisiko. Sie haben eine 5-10-mal hdhere Wahrscheinlichkeit zu
sterben, als das Stadium 5 (Nierenversagen) zu erreichen, das eine Nierenersatzbehandlung erfordert.
Das Sterberisiko steigt mit fortschreitender Verschlechterung der Nierenfunktion exponentiell an und ist
grosstenteils auf Todesfélle durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen zuriickzufihren.”
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Progressionsrisiko bei chronischer Niereninsuffizienz'”
(in Abhangigkeit der GFR- und Albuminurie-Kategorie)

M geringes Risiko
massiges Risiko

¥ hohes Risiko Al A2 A2

B sehr hohes Risiko normal bis massig stark

leicht erhoht erhoht* erhoht™*

<30 mg/Tag 30-300 mg/Tag >300 mg/Tag

<30 mg/mmol 3-30 mg/mmoal >300 mg/mmol
Kreatinin Kreatinin Kreatinin

G1 normal oder hoch*

leicht

G2 eingeschrankt*

G3a |§|oht— bis fnlttelgradlg
eingeschrankt

G3b mﬂtelgradp bis schwer
eingeschrankt
schwer

G4 eingeschrankt

G5  Nierenversagen

*

im Vergleich zu Jungerwachsenen; Cave: in Abwesenheit von Anhaltspunkten fur Nierenschaden,
entsprechen GFR-Stadien G1 und G2 nicht der Definition fUr das Vorliegen einer Nierenerkrankung
** inklusive nephrotisches Syndrom (Albuminausscheidung meist >2220 mg/g; 220 mg/mmol)

2.7 Moderne Laborparameter bei chronischer Niereninsuffizienz

Die Friherkennung der chronischen Niereninsuffizienz kann das Fortschreiten verhindern bzw. verlangsamen
und damit auch das Uberleben der Patienten verbessern. Daher werden empfindlichere Biomarker
bendtigt, die eine frihzeitige Diagnose stellen kdnnen.”

Tgo-Test

Die Gefassverkalkung steht in engem Zusammenhang mit Morbiditat und Mortalitat bei Patienten mit
chronischer Niereninsuffizienz.” Veranderungen im Knochenstoffwechsel sowie im Kalzium-Phosphat-
Haushalt treten bereits in friihen Stadien auf und werden in ihrer Gesamtheit als CKD-MBD (CKD - Mineral
and Bone Disorder) bezeichnet.”



T50-Test: Messung der Umwandlung von primaren in sekundare CPP bei Zugabe
von Kalzium und Phosphat

Priméare CPP (50-150 nm) Sekundare CPP (100-300 nm)
. Zugabe von
&%, Kalzium + Phosphat 1
CL 1) : : O.Qgg (XY )
L » o F I AT
3 3%, 1528522,
%o '::: H 3 Umwandlung o:o:.g.’o..:,:&
:’ .9:‘000‘. :::3.3?..0
° 9 oje0
L) (]
...'O

Messbar mit Tso-Test

@ Kalziumphosphatkristall
Fetuin A

CPP = Calciproteinpartikel

Der Tso-Test ist ein Funktionstest, der die Gesamtneigung zur Kalzifizierung im Serum analysiert.
Der in-vitro-Test misst die Umwandlung (oder «Reifung») von primaren in sekundare Calciproteinpartikel
(CPP), die sich unter Zugabe von Kalzium und Phosphat im zu analysierenden Serum bilden."”

Ty ist der Wert zum Zeitpunkt in Minuten (bei Gesunden zwischen 270 und 470 Minuten), an dem

50 % der primaren zu sekundéaren Partikeln transformiert wurden. Je niedriger der Tgo-Wert ausfallt,
d.h. je schneller das Serum im T5o-Test «verkalkt», desto grosser ist die Wahrscheinlichkeit, in Zukunft
kardiovaskulare Komplikationen zu erleiden.

Tso hat sich als potenter Marker flr die Gefassverkalkung und ihre Komplikationen (schnellere Progression

der Niereninsuffizienz, Schlaganfélle, Herzinfarkte, periphere Verschlusskrankheit, Sterberisiko) erwiesen.
Zudem wird eine Verbesserung des Tso-Werts mit einer erfolgreichen Therapie assoziiert.
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Phosphatregulierende Hormone

Die wichtigste Morbiditats- und Mortalitdtsursache ist die mit der chronischen Niereninsuffizienz assoziierte
Arteriosklerose, welche wesentlich durch die Phosphatretention (Phosphattoxizitat), aber auch durch
die Stérung des Gleichgewichts phosphatregulierender Hormone (Parathormon, 1.25-(OH)2-Vitamin D,
Fibroblast Growth Factor 23 (FGF-23) und Klotho) verursacht wird. Die Messung dieser Laborparameter
ist daher wichtig, um den Verlauf und die Prognose der chronischen Niereninsuffizienz zu erfassen.

FGF-23

Ein im Knochen produziertes Hormon, das in der Niere die Phosphatreabsorption und die Synthese
des Vitamin-D-Hormons hemmt und gleichzeitig die Kalzium- und Natriumabsorption stimuliert. Der
Anstieg von FGF-23 im Serum gilt als eine der friihesten hormonellen Veranderungen bei chronischer
Niereninsuffizienz. Ein progredienter Anstieg von FGF-23 ist mit einer fortschreitenden Einschrankung
der Nierenfunktion assoziiert. Ein Anstieg von FGF-23 ist der erste Hinweis, dass bereits eine Phosphat-
Uberlastung vorliegt, lange bevor die Plasmaphosphatspiegel ansteigen. FGF-23 ist also ein prognostischer
Marker fUr die Progression sowie flir das kardiovaskulare Risiko bei chronischer Niereninsuffizienz.”

a-Klotho

Ein Membranprotein, das als Korezeptor flir FGF-23 fungiert.” Patienten mit Niereninsuffizienz weisen
verminderte a-Klotho-Spiegel auf. Dieser korreliert positiv mit einer Verschlechterung der Nierenfunktion —
selbst im frihen Stadium. Daher wird a-Klotho als dusserst empfindlicher und friher Marker bei chronischer
Niereninsuffizienz beschrieben. Er spiegelt auch den Schweregrad wider.”

Veranderung der phosphatregulierenden Hormone in Abhangigkeit der (e)GFR

(e)GFR (ml/min/1.73 m? Phosphat FGF-23 a-Klotho Parathormon  1.25-(OH)-Vit. D




3. Akute und chronische
Niereninsuffizienz: die Panels
von SYNLAB

SYNLAB bietet ein komplettes Spektrum von etablierten und modernen Laborparametern, die zur
Abklarung, Risikobeurteilung und Therapiekontrolle bei akuter sowie chronischer Niereninsuffizienz
herangezogen werden kénnen.

Um eine individuelle Lésung fir lhre Patientinnen und Patienten zu erméglichen,
stehen Testgruppen (Panels) fir verschiedene Situationen zur Verfiigung:

e Akutes Nierenversagen

e Chronisches Nierenversagen: Erstabklarung

e Chronisches Nierenversagen: Kontrolle der Progredienz und des Behandlungseffekts

Jeder darin enthaltene Parameter kann auch einzeln angefordert werden.

Gut zu wissen
Die Panels sind frei kombinierbar. Auf Wunsch individualisieren wir |hr Panel nach Ihren
Anforderungen und speichern es fur zukunftige Bestellungen ab.
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Ubersicht: Neue Biomarker fiir akute und chronische Niereninsuffizienz
Akute Niereninsuffizienz

Parameter Aussagewert

NGAL e Erlaubt in der Frihphase einer Nierenfunktionsstdrung die Unterscheidung prarenaler
im Urin (normale Werte) oder intrarenaler (z.B. Tubulusnekrose, erhdhte Werte) Ursache
KIM-1 e Hilft bei Unterscheidung prarenaler oder intrarenaler Ursache
im Urin e Frihzeitige Erkennung von Nierenschaden wegen Durchblutungsstérungen

(z.B. bei Operationen)
IGFBP-7 e Erkennt vor allem akute Nierenschadigungen bei Infekten (Sepsis) und im
im Urin postoperativen Verlauf

e Erlaubt schnellere klinische Interventionen zur Behebung der Ursache,

da der Anstieg deutlich vor Kreatinin erfolgt.
TIMP-2 e Erkennt vor allem akute Nierenschadigungen bei Infekten (Sepsis)
im Urin und im postoperativen Verlauf
TIMP-2* e Liegt das Produkt Uber 0.3 (ng/ml)?/1000 oder noch héher, steigt das Risiko an, dass
IGFBP-7 in den nachsten 12 Stunden eine auch mit Harnstoff/Kreatinin-Messungen erfassbare
im Urin Niereninsuffizienz eintritt. Das Produkt kann also 12 Stunden Zeitgewinn bringen,

in der eventuell protektive Massnahmen eingeleitet werden kénnen.

Chronische Niereninsuffizienz

Parameter Aussagewert

Tso-Test e Je niedriger der Tso-Wert ausféllt, d.h. je schneller das Serum im Tsq-Test «verkalkt»,
im Serum desto schneller nimmt die Nierenfunktion ab und umso hoher ist das Risiko, dass der
Patient ein arteriosklerotisches Ereignis (Schlaganfall, Koronarsyndrome) erleiden wird.
a-Klotho ¢ a-Klotho fallt schon frih im Erkrankungsverlauf einer Niereninsuffizienz ab.
im Plasma e Es ist wahrscheinlich flir einen Teil der assoziierten Erkrankungen (Arteriosklerose,
Linksherz-Hypertrophie) verantwortlich.
¢ In seiner Rezeptorfunktion ist es bei Fehlen (kranke Nieren) fir den Anstieg von
FGF-23 und von PTH (sekundéarer Hyperparathyreoidismus) mitverantwortlich.
FGF-23 e Der Anstieg von FGF-23 erfolgt friher als von Phosphat und von PTH.
im Plasma e Diese Information kann zu einer frihzeitigeren und damit erfolgreicheren
therapeutischen Phosphatregulierung (Didt, Phosphatbinder) fihren.
e FGF-23 hat wie der Mangel an a-Klotho negative Folgen flr das kardiovaskulare
System nierenkranker Patienten (Linksherzhypertrophie, Progression der Arteriosklerose).
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