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Zusammenfassung

Chronische Nierenerkrankungen
sind mit einem erhohten Risiko fiir
die Entwicklung arteriosklerotisch
bedingter Erkrankungen verbun-
den. Pathophysiologisch wird die
Arteriosklerose des chronisch Nie-
renkranken durch ausgepragte Ver-
kalkungen vom Intima-Media-Typ
geprdgt und verlduft stark akzele-
riert. Fir die Klassifikation und
Diagnostik der chronischen Nie-
renerkrankungen steht die Be-
rechnung der glomeruliren Fil-
trationsrate nach der MDRD-
(Modification of Diet in Renal
Disease-)Formel im Vordergrund
[32]. In diese Berechnung gehen
lediglich die Parameter Alter, Ge-
schlecht und Serumkreatinin ein.
Eine pathologische Eiweiflaus-
scheidung im Urin ist sowohl Mar-
ker von Nierenerkrankungen als
auch Risikofaktor fiir kardiovas-
kulire Ereignisse und fiir eine Pro-
gression der renalen Grundkrank-
heit. Fiir die Routinediagnostik in
der kardiologischen Rehabilitati-
on wird unter Kostenaspekten ein
Stufenschema empfohlen.

Fiir die kardiologische Reha-
bilitation ist die kardiale und re-
nale Komorbiditat fir die Risi-
kostratifizierung bedeutsam. Das
Ausmaf} der Nierenfunktionsein-
schrinkung bestimmt die medi-
kamentose Differenzialtherapie
und das Intervall erforderlicher
Laborkontrollen. Kontraindika-
tionen gegen eine leitliniengerech-
te Therapie der kardialen Grund-
krankheit ergeben sich in der Re-
gel jedoch nicht. Die Bewegungs-
behandlung wihrend der kardio-
logischen Rehabilitation wird
durch begleitende Nierenerkran-
kungen wenig beeinflusst. Im di-
alysepflichtigen Stadium muss die
Therapieplanung die mehrstiindi-
ge Abwesenheit an den Dialyseta-
gen und den Schutz des Dialyse-
zugangs berticksichtigen. Fiir die
sozialmedizinische Beurteilung ist
es von Bedeutung, die Progressi-
on der die Nierenerkrankung f6r-
dernden Umwelteinfliisse zu ver-
meiden. Bei hohergradigen Nie-
renfunktionseinschrinkungen ist
mit einer Abnahme der korperli-
chen Leistungsfahigkeit zu rech-
nen. Selbst dialysepflichtige Pati-

fehlungen

enten konnen aber in der Lage
sein, korperliche Tatigkeiten voll-
schichtig auszutiben, wenn die fir
die Himodialyse erforderlichen
Zeiten in die Arbeitsplatzorgani-
sation einbezogen werden.
Schliisselworter: Chronische Nie-
renerkrankung — Glomerulare Fil-
trationsrate — Arteriosklerose —
Kardiologische Rehabilitation —
Berufliche Wiedereingliederung
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Rehabilitation und Pravention

Einleitung

Stadium Beschreibung GFR [ml/min/1,73m?]

Chronische Nierenerkrankungen

gehen mit einem erhdhten Risiko 1 Nierenschaden mit normaler oder erhéhter GFR >90
f}lr }(11113 EPtWICkllEUT{g arlzenoskler'o— 2 Nierenschaden mit leicht erniedrigter GFR 60 bis 89
tisch bedngter Lrkrankungen ein- 3 MaRig erniedrigte GFR 30 bis 59
her. Dieses Risiko beginnt bereits _ _
im ersten Stadium einer Nierener- 4 Stark verminderte GFR 15bis 29
5 Nierenversagen <15 oder Hamodialyse

krankung und steigt mit zuneh-
mender Einschrinkung der Nieren-
funktion [18,43]. Die rechtzeitige
Erkennung und adiquate Therapie
kardiovaskulirer Erkrankungen ist
fiir den chronisch Nierenkranken
daher in allen Stadien seiner Erkran-

Tab. 1: Stadieneinteilung chronischer Nierenerkrankungen nach der NKF [16].

dnderungen in bildgebenden Ver-
fahren (zum Beispiel Sonografie,

Altersstandardisierte Rate an kardiovaskularen

Ereignissen (pro 100 Personenjahren)

kung von entscheidender prognos- ~ Computertomografie, Magnetre- 40 — 36,60
tischer Bedeutung. Entsprechende  sonanztomografie) und/oder von ]
nationale Empfehlungen wurden ~ Markern fiir Nierenschiden in o
kiirzlich von einer Ad-hoc-Arbeits-  Blut oder Urin — und/oder wenn
gruppe erstellt, deren Mitglieder  die glomeruldre Filtrationsrate 21,80
verschiedenen deutschen Fachge- (GFR) bei <60ml/min/1,73 m? 20
sellschaften angehoren [39,40]. liegt. Voraussetzung fiir die Dia-

Fiir den Patienten in der kar-  gnose ist, dass diese Veranderun- e
diologischen Rehabilitation ist  gen Uber mehr als drei Monate 10
die kardiovaskulire Grundkrank-  nachweisbar sind. Die Stadienein- 2,11 3.65
heit bekannt und in der Regel teilung der chronischen Nierener- 0 [] ‘ ‘ ‘
erfolgreich behandelt. Hier geht  krankung orientiert sich an der >60 49 30 15 <15
es vice versa darum, chronische = GFR (Tabelle 1). Ohne Nachweis bis 59 bis 44  bis 29

Nierenerkrankungen zu erken-
nen und bei der medikamentdsen
Behandlung sowie bei den Emp-
fehlungen fur die Nachsorge zu
berticksichtigen. Auf der Basis be-
stehender Leitlinien und Empfeh-
lungen zur Diagnostik und The-
rapie bei kardialer und nephro-
logischer Komorbiditit werden
im Folgenden Umsetzungsemp-
fehlungen speziell unter dem Ge-
sichtspunkt der praktischen An-
wendung in der kardiologischen
Rehabilitation dargestellt.

Definition
und Klassifikation

Im Jahre 2002 wurde von der
amerikanischen National Kidney
Foundation (NKF) der Begriff
der chronischen Nierenerkran-
kung neu definiert [16] und in
dieser Form auch von der deut-
schen Gesellschaft fir Nephro-
logie (GIN) tbernommen. Da-
nach besteht eine chronische Nie-
renerkrankung unabhingig von
der Grundkrankheit immer dann,
wenn ein Nierenschaden vorliegt
— belegt durch pathologische Ver-

eines Nierenschadens besteht ei-
ne chronische Nierenerkrankung
somit erst unter einer GFR von
60ml/min/1,73 m>.

Epidemiologie
und Prognose

Die Privalenz der chronischen
Nierenerkrankung bei Erwachse-
nen liegt nach einer amerikanischen
Ubersicht aus dem Jahre 2003 bei
bis zu 11% [11]. Ubertrigt man
diese Daten auf die deutsche Be-
volkerung, so kann von etwa 6,7
Millionen Betroffenen ausgegangen
werden, von denen aktuell 61.000
dialysepflichtig sind. Hinzu kom-
men etwa 21.000 Patienten in der
Nachsorge nach Nierentransplan-
tation [17]. Unter Patienten mit kar-
diovaskuliren Erkrankungen und
damit bei Patienten der kardiologi-
schen Rehabilitation ist der relative
Anteil hoher [41].

Die Prognose der Patienten
mit chronischen Nierenerkran-
kungen wird im Wesentlichen
durch das erhohte Risiko be-
stimmt, an einer kardiovaskuli-
ren Erkrankung zu versterben

Geschatzte GFR [ml/min/1,73 m?]

Anzahl der Ereignisse:

73.108 34.690 18.580

8.809

3.824

Abb. 1: Beziehung GFR und kardiovaskuldrer Mortalitat

nach [18].

[2]. Mit zunehmender Einschrin-
kung der Nierenfunktion steigt
das kardiovaskulire Risiko tiber-
proportional (Abbﬂdung 1) [18].
Fiir Nierenkranke ist es wahr-
scheinlicher, an einer kardiovas-
kuliren Erkrankung zu verster-
ben, als das Stadium 5 der ter-
minalen Niereninsuffizienz zu
erreichen [46].

Trotz des hohen kardiovas-
kuliren Risikos werden Patien-
ten mit chronischer Nierenerkran-
kung und koronarer Herzkrank-
heit (KHK) seltener leitlinienge-
recht behandelt als Nierengesunde
[3,4,50], obwohl sie von einer
konsequenten Therapie und Pri-
vention profitieren [34]. Engma-
schige Kontrollen und gegebenen-
falls Anpassungen der Medikation
helfen dabei, solche Defizite in
der Behandlung, die unter ande-
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Risikofaktoren

e Oxidativer Stress

Risikofaktoren

Endothel- Schaum-
dysfunktion zellen

Fatty
Streak

rem aus Sorge um unerwiinschte
Nebenwirkungen entstehen, zu
vermeiden [7,20].

Pathophysiologie
der Arteriosklerose bei
Niereninsuffizienz

Die Pathophysiologie der Arterio-
sklerose bei niereninsuffizienten
Patienten wird teilweise von den-
selben Mechanismen unterhalten
wie bei nicht niereninsuffizienten
Patienten; dariiber hinaus kommt
aber auch eine Reihe sehr spezifi-
scher Faktoren bei den nierenin-
suffizienten Patienten zum Tra-
gen (Abbildung 2). Autopsieun-
tersuchungen von Verstorbenen
mit Niereninsuffizienz lassen ei-
nen unterschiedlichen Arterioskle-
rosetyp erkennen, bei dem weni-
ger Schaumzellbildung (im Sinne
der Atheromatose) als vielmehr
ausgepragte Verkalkungen, vor al-
lem vom Intima-Media-Typ, im
Vordergrund stehen [42]. Insge-
samt sind die Gefiflveranderungen
bei Patienten mit chronischer Nie-
renerkrankung massiv akzeleriert.

Etablierte Risikofaktoren wie
Hypercholesterinimie oder arteri-
elle Hypertonie besitzen bei Dialy-
sepatienten nur eine eingeschrink-
te pradiktive Aussagekraft [10].
Stattdessen sind bei diesen Pati-
enten Inflammation und Malnu-
trition stark positiv mit kardiovas-
kuldren Erkrankungen korreliert
[45,53]. Die nicht traditionellen
und teils als Akutphaseproteine
reagierenden Risikofaktoren wie

Atherom  Ruptur

Fibrése
Plaque

e Andmie und Eisentherapie

e Stickoxidhemmung
(durch asymmetrisches Dimethylarginin)

e Dyslipoproteinamie und Lipoproteinmodifizierung
e Aktiviertes Renin-Angiotensin-System
e Aktiviertes Sympathikussystem

e Gestorter Kalzium-Phosphat-Stoffwechsel,

Fetuinmangel

Fibrinogen, Lipoprotein (a), Apo-
lipoprotein A-I oder Homozystein
sind in auflergewohnlich hohen
Serumkonzentrationen beim Uri-
miker nachweisbar. Ein weiteres
Unterscheidungsmerkmal bezie-
hungsweise zusatzliches Risikopo-
tenzial fiir den Patienten mit chro-
nischer Nierenerkrankung stellen
die Volumentiberladung und die
daraus resultierende arterielle Hy-
pertonie und linksventrikulire Hy-
pertrophie dar. Zusammen mit den
proinflammatorischen Risikofak-
toren resultiert dies in vorzeitiger
Arteriosklerose und ausgepragtem
Gefiflumbau (,Remodeling®).

In Tabelle 2 sind die Faktoren
dargestellt, die derzeit als verant-
wortlich fiir die hohe kardiovas-
kuldre Letalitit bei chronischen
Nierenerkrankungen angeschen
werden. Fir austiuhrlichere Er-
lauterungen wird auf die Arbeit
der schon genannten Ad-hoc-Ar-
beitsgruppe verwiesen [39].

Diagnostik

Die Definition der chronischen
Nierenerkrankung stiitzt sich zum
einen auf den Nachweis eines Nie-
renschadens, zum anderen auf pa-
thologische Verinderungen von
Markern eines Nierenschadens in
Blut oder Urin beziehungsweise
auf die GFR. Wihrend der kar-
diologischen Rehabilitation steht
neben der Bestimmung der GFR
die Frage im Vordergrund, bei
welchen Patienten eine weiterfiih-
rende nephrologische Diagnostik
indiziert ist.

Abb. 2: EinflussgrofRen auf die Entwicklung der Arteriosklerose bei Patienten mit chronischer Nierenerkrankung.

Bestimmung der GFR

Die GFR ist die von allen Glome-
rula pro Zeiteinheit produzierte
Menge an Primirharn und gilt als
bester Parameter der renalen Aus-
scheidungsfunktion (Normwerte
fir junge Minner und Frauen
127 beziehungsweise 118 ml/min/
1,73 m? Korperoberfliche, Stan-
dardabweichung +20 ml/min). Sie
nimmt nach dem 50. Lebensjahr
um etwa 1,0ml/min im Jahr ab
und ist tageszeitlichen Schwan-
kungen unterworfen.

Um die GFR sicher zu beur-
teilen, ist die Messung des Serum-
kreatinins nicht ausreichend, da es
nicht linear mit dem Glomerulus-
filtrat korreliert. Es kann bereits
ein deutlicher Abfall der GFR
vorliegen, bevor das Serumkrea-
tinin uber die Normgrenzen an-
steigt. Bei abnehmender Muskel-
masse, zum Beispiel bei ilteren
Menschen, oder bei geringer Mus-
kelaktivitit, zum Beispiel infolge
Immobilisation, ist eine zuver-
lassige Einschitzung der Nieren-
funktion mit Hilfe des Kreatinins
daher kaum moglich.

Die GIN rit deshalb im Ein-
klang mit den Leitlinien der NKF
und der Kidney Disease Outco-
mes Quality Initiative (KDOQI)
davon ab, Kreatinin als einzige
Grofle zur Bestimmung der Nie-
renfunktion heranzuziehen. Emp-
fohlen wird stattdessen die Ein-
schitzung der Nierenfunktion an-
hand der GFR unter Einsatz der
MDRD-Formel [32]. Diese For-
mel liefert die bislang am besten
validierte Vorhersage fiir die GFR
im Vergleich zu gemessener Clea-
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Faktor

Oxidativer Stress

C-reaktives Protein
Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System
Sympathikus

Serumhamoglobin

Dyslipoproteindmie

Parathormonsekretion
(Kalzium/Phosphat-Mobilisation)

Fetuin-A

Asymmetrisches
Dimethyl-L-Arginin

Unterschiede zu Nierengesunden

Erhoht

Erhoht
Aktiviert

Aktiviert
Erniedrigt

Unter anderem Erhéhung von
Intermediate Density Lipoprotein
und Lipoprotein (a)

Erhoht

Vermindert

Akkumulation im Serum

Rehabilitation und Pravention

Auswirkung, Bemerkungen

Generell bei Nierenerkrankungen,
besonders bei Hamodialyse und Diabetes mellitus

Insbesondere bei Hamodialysepatienten
Bereits in frihen Stadien von Nierenerkrankungen

Akzelerierte Entwicklung von arterieller Hypertonie
und Herzinsuffizienz

Korrelation der renalen Anamie mit Herzinsuffizienz
und erhohter kardiovaskularer Letalitat

Atherogenes Lipidmuster, insbesondere bei Urdmie,
nephrotischem Syndrom

Korrelation des Kalzium-Phosphat-Produkts

mit Mediaverkalkung der Koronararterien
Kalzifizierungsinhibitorisches Protein, bei chroni-
scher Nierenerkrankung vermindert; Mangel korreliert
mit erhohter kardiovaskularer Letalitat

Assoziation mit erhohter Rate an kardiovaskularen
Ereignissen

Tab. 2: Faktoren, die bei Patienten mit chronischen Nierenerkrankungen mit hoher kardiovaskuladrer Letalitat assoziiert sind.

rance bei Patienten mit einer GFR
<60ml/min/1,73 m?, also den Pa-
tienten mit Nierenerkrankungen
ab Stadium 3 und erhohtem kar-
diovaskulirem Risiko.

Ein praktischer Vorteil dieser
Formel besteht bei Patienten, die
sich in einem ,,Steady State“ befin-
den, darin, dass die Abschitzung
der GFR mit in der Labor-EDV
vorhandenen Daten vorgenom-
men werden kann (Alter, Ge-
schlecht und Serumkreatinin). Zu-
satzkosten entstehen dabei nicht.
Allerdings sollte berticksichtigt
werden, dass diese Kalkulations-
formel noch nicht fir alle Pa-
tientensubpopulationen validiert
ist (Patienten >75 Lebensjahre,
Intensivpatienten, Kinder).

Bei kalkulierten Werten >60 ml/
min/1,73 m? sollte nicht der kal-
kulierte Wert, sondern nur ,,GFR
nach MDRD > 60 ml/min/1,73 m>“
angegeben werden. Die Berech-
nung der GFR tber die endogene
Kreatinin-Clearance im 24-Stun-
den-Sammelurin stellt keine bes-
sere Nierenleistungsbestimmung
dar als die Abschitzung der GFR
nach der MDRD-Formel. Die Ge-
sellschaft fiir Nephrologie emp-
fiehlt daher die Implementierung

dieser Formelbestimmung. Online-
Kalkulatoren zur Eingabe der Pa-
rameter und Berechnung der GFR
finden sich beispielsweise unter
http://www.nephron.com/mdrd/
default.html.

Mikroalbuminurie

und Proteinurie

Die Definition der Proteinurie und

ithre Abgrenzung gegeniiber der

Mikroalbuminurie orientiert sich an

der Menge der Albuminausschei-

dung im 24-Stunden-Sammelurin
bezichungsweise an der Albumin-
konzentration im Urin:

® Proteinurie: >300mg Albumin/
24 h;

® Mikroalbuminurie: 20 bis 200 mg
Albumin/l Urin beziehungswei-
se 30 bis 300 mg Albumin/24 h.

Die Proteinurie ist

® Leitsymptom von Nierenerkran-
kungen;

* Progressionsfaktor von Nieren-
erkrankungen;

e Risikofaktor beziehungsweise
Indikator fir kardiovaskulire
Erkrankungen.

Die Stufendiagnostik erfolgt
mit einem Kombinationsteststrei-
fen, mit dem eine Proteinurie,
nicht aber eine Mikroalbuminu-

rie, diagnostiziert werden kann.
Ist eine Proteinurie auf diese Wei-
se ausgeschlossen, wird zur Dia-
gnostik einer Mikroalbuminurie
ein spezieller, kostenaufwendi-
gerer Teststreifen (zum Beispiel
Mikral®) eingesetzt. Bei positi-
vem Ergebnis eines der beiden
Tests erfolgt die Quantifizierung
der Eiweiflausscheidung mittels
»Spot Collection®, der Konzen-
trationsbestimmung von Albumin
im Verhiltnis zu Kreatinin in
einer morgendlichen Urinprobe.
Mit dieser Stufendiagnostik kann
auf das mit zahlreichen Fehler-
moglichkeiten behaftete Sammeln
des 24-Stunden-Urins verzichtet
werden. In Tabelle 3 sind die De-
finitionen fir die unterschiedli-
chen Bestimmungsarten der Albu-
minausscheidung im Urin zusam-
mengefasst.

Die eingeschrinkte Nieren-
funktion ist hdufig mit einem rena-
len Eiweifiverlust vergesellschaftet.
Mikroalbuminurie (ebenso Prote-
inurie) kann aber insbesondere im
frihen Stadium der diabetischen
Nephropathie auch schon bei nor-
maler GFR auftreten. Hier ist die
Mikroalbuminurie tatsichlich fast
immer das erste Zeichen der re-
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Stadium Spot-Urin 24-Stunden-Sammelurin Befristet gesammelter
[ug/mg Kreatinin] [mg/24 h] Urin [pg/min]
Normal <30 <30 <20
Mikroal- 30 bis <300 30 bis <300 20 bis <200
buminurie
Protein- >300 >300 >200
urie
Tab. 3: Definition der pathologischen Albuminausscheidung.
nalen Schidigung und tritt lange  Bildgebende Verfahren

vor einem Verlust oder einer Ein-
schrinkung der Nierenfunktion
auf. Etwa die Halfte der Diabeti-
ker mit Mikroalbuminurie entwi-
ckelt innerhalb von fiinf Jahren ei-
ne manifeste Nephropathie. Nach
25 Jahren kommt es bei etwa ei-
nem Fiinftel dieser Diabetiker zu
einem dialysepflichtigen Nieren-
schaden.

Die Tatsache, dass eine Re-
duktion der Proteinurie die Pro-
gredienz der Nierenerkrankung
vermindert, weist darauf hin, dass
die Proteinurie nicht nur ein In-
dikator, sondern auch ein Risiko-
faktor mit ursachlicher Bedeutung
fiir die Nierenerkrankung ist.

Unabhingig von der Genese
deutet der Nachweis von Albumin
im Urin auf ein erhdhtes kardio-
vaskulires Risiko hin [22]. So kann
eine Mikroalbuminurie auch un-
abhingig von einer ursichlichen
Nierenerkrankung Ausdruck einer
manifesten Arteriosklerose sein.
Pathophysiologisch liegt dem eine
erhohte Permeabilitit fir Albu-
min bei Schiadigung des Endothels
durch atherosklerotische Lisionen
zugrunde [9,52]. Eine pathologi-
sche Eiweiflausscheidung im Urin
besitzt nicht nur prognostischen
Aussagewert im Sinne eines Ri-
sikomarkers. Die Senkung der
Mikroalbuminurie, beispielsweise
durch Hemmung des Renin-An-
giotensin-Systems, geht nidmlich
auch mit einer Senkung der kar-
diovaskuliren Ereignisse einher
[26]. Ahnlich wie fiir die Entwick-
lung einer Nephropathie ist die
vermehrte Eiweiffausscheidung im
Urin also auch fiir die Progression
der Arteriosklerose als Risikofak-
tor anzusehen.

Standarduntersuchung zum Nach-
weis einer strukturellen Nieren-
schidigung ist die Sonografie mit
oder ohne Farbduplextechnik. Im
Verlauf einer Rehabilitation kann
die Untersuchung zusitzlich zum
Ausschluss eines postrenalen Nie-
renversagens (zum Beispiel Ne-
phrolithiasis, Prostatahypertro-
phie) indiziert sein. Eine weiter-
fuhrende Diagnostik bei speziel-
len Fragestellungen (zum Beispiel
Nierenarterienstenose, Glomeru-
lonephritis) sollte in Zusammen-
arbeit mit einer nephrologischen
Facheinrichtung erfolgen.

Erndhrung
und Substitution

Durch eine Verminderung der tag-
lichen Eiweiflaufnahme kann das
Mafl der Proteinurie verringert
werden. Dass dadurch das Fort-
schreiten der Nierenerkrankung
verlangsamt wird, ist bisher aller-
dings nicht sicher belegt.

Im fortgeschrittenen Stadium
(24) der chronischen Nierener-
krankung stellen die Hyperphos-
phatimie und die Hypokalzimie
ein besonderes Problem dar.

Zur Verringerung der Phos-
phatzufuhr sollten phosphatreiche
Nahrungsmittel wie Milchproduk-
te, Eier und Fleisch eingeschrankt
werden. Allerdings stellen diese
Nahrungsmittel auch die Haupt-
kalziumquelle in der menschlichen
Ernihrung dar. Daher ist eine Kal-
ziumsubstitution erforderlich, die
in Tablettenform zu den Mahlzei-
ten erfolgen sollte. Oral zugefiihr-
tes Kalzium hemmt zudem die
Phosphataufnahme im Darm.

Bedingt wird die Hypokalz-
amie durch die verminderte Um-
wandlung von nativem Vitamin D
in der Niere in das aktive hydro-
xylierte Calcitriol. Dieses ist fur die
enterale Resorption von Kalzium
(und Phosphat) verantwortlich. Mit
Verminderung der GFR nimmt die
renale Phosphatexkretion ab und
fuhrt damit zur Hyperphosphat-
amie, zur Hypokalzimie und Sti-
mulation der Parathormonsynthese
(sekundirer Hyperparathyreoidis-
mus). Eine wesentliche Folge des
Hyperparathyreoidismus ist die re-
nale Osteopathie.

Aufgrund der verminderten
Umwandlung von nativem Vita-
min D in das aktive Calcitriol bei
Nierenerkrankungen ist bei die-
sen Patienten nur die Substitution
von aktiven Vitamin-D-Analoga
wie Calcitriol, Alfacalcidol oder
Paricalcitol sinnvoll.

Mit nachlassender Urinaus-
scheidung nimmt die Kaliumaus-
scheidung ab. Nahrungsmittel mit
hohem Kaliumgehalt wie frisches
Obst, Niisse, Fruchtsifte sollten
deshalb eingeschrinkt werden. Im
Stadium 5 der Nierenerkrankung
kann es notig sein, wasserlosliche
Vitamine zu substituieren, da die-
se beim Dialysevorgang in das
Dialysat tibertreten.

Pharmakotherapie

Antihypertensiv wirksame
Medikamente

ACE-Hemmer: ACE-Hemmer
sind bei der Mehrzahl der kardio-
logischen Rehabilitationspatien-
ten wesentlicher Bestandteil einer
leitliniengerechten Therapie. Eine
renale Komorbiditit stellt keine
Kontraindikation gegen den Ein-
satz von ACE-Hemmern dar, er-
fordert aber eine engmaschigere
Kontrolle von Nierenretentions-
werten und Elektrolyten, damit
unerwiinschte Nebenwirkungen
(zum Beispiel Hyperkalidmien)
rechtzeitig erkannt werden. Die
Einleitung einer ACE-Hemmer-
Therapie sollte bei eingeschrank-
ter Nierenfunktion in niedriger
Dosierung (25 bis 50 % der tbli-
chen Dosis) und ebenfalls unter
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engmaschiger Laborkontrolle er-
folgen. Das Risiko eines akuten
Nierenversagens ist unter ACE-
Hemmern auch in den Stadien 3
und 4 einer chronischen Nierener-
krankung eher gering. Langfristig
bewirkt eine ACE-Hemmer-The-
rapie Organprotektion [24] und
ist daher beim Grofiteil dieser
Patienten indiziert.

AT -Rezeptorantagonisten: AT-
(Angiotensin IT Subtyp 1-)Rezep-
torantagonisten konnen bei Pati-
enten mit kardialer und renaler
Komorbiditit alternativ (zum Bei-
spiel bei Unvertraglichkeit) oder
additiv zu ACE-Hemmern indi-
ziert sein. Fir verschiedene Sub-
gruppen (Diabetes mellitus, arte-
rielle Hypertonie) wurde gezeigt,
dass die Progression einer Nieren-
funktionseinschrinkung durch die
Gabe von AT;-Rezeptorantago-
nisten unter anderem im Vergleich
zu einer Therapie mit Amlodipin
verringert werden kann [6,38,48].
Der nephroprotektive Effekt von
AT -Rezeptorantagonisten ist dem
von ACE-Hemmern dquivalent
[51]. Fiir die Einleitung der Thera-
pie und ihre Uberwachung gelten
die gleichen Vorgaben wie fir
ACE-Hemmer.

Betarezeprorenblocker: Beta-
rezeptorenblocker sind bei den
meisten Patienten der kardiolo-
gischen Rehabilitation fester Be-
standteil einer leitliniengerechten
Therapie. Eine begleitende Nie-
renerkrankung limitiert den Ein-
satz nicht. Allerdings bedarf es
beim Einsatz von tiberwiegend re-
nal eliminierten Substanzen einer
Dosisanpassung. In erster Linie
zu nennen sind in diesem Zusam-
menhang Bisoprolol und Atenolol.
Sotalol wird ausschliellich renal
ausgeschieden. Bei eingeschrinkter
Nierenfunktion steigt bei Einsatz
dieser Substanz das ohnehin vor-
handene Risiko fiir Proarrhythmi-
en erheblich. Als weitere, aufgrund
der Studienlage eher selten einge-
setzte Betarezeptorenblocker, die
einer Dosisanpassung bei Nieren-
funktionsstorungen bediirfen, sind
Nadolol, Acebutolol, Betaxololol
und Penbutolol zu nennen.

Diuretika: Zur diuretischen
Monotherapie spielen Thiazide nur

in den Stadien 1 und 2 der chroni-
schen Nierenerkrankung eine Rol-
le, ab Stadium 3 sind Schleifen-
diuretika zu bevorzugen. Ab die-
sem Stadium sind Thiazide nur in
Kombination mit Schleifendiureti-
ka und vortbergehend einzusetzen
(sequenzielle Tubulusblockade, ca-
ve: Hyponatridmie und Exsikko-
se). Kaliumsparende Diuretika sind
wegen der Gefahr einer Hyperka-
lidmie bei chronischen Nierener-
krankungen zu meiden.

Aldosteronantagonisten: Aldo-
steronantagonisten sind zur Be-
handlung der chronischen Herzin-
suffizienz indiziert [27,37]. Bei ein-
geschrinkter Nierenfunktion be-
steht jedoch das Risiko einer Hy-
perkalidgmie. Daher hat der Einsatz
der entsprechenden Substanzen
(Spironolacton, Eplerenon) unter
engmaschiger Kontrolle von Kali-
um und Nierenretentionswerten zu
erfolgen.

Kalziumantagonisten: Kalzi-
umantagonisten vom Verapamil-
oder Diltiazemtyp verringern ei-
ne bestehende Proteinurie. Eine
Kombination dieser Substanzen
mit Betarezeptorenblockern ist
jedoch in der Regel nicht indiziert,
sodass ihr Einsatz bei Patienten
in der kardiologischen Rehabili-
tation limitiert ist. Dihydropyri-
dinderivate hingegen haben einen
proteinuriesteigernden Effekt, der
durch die Kombination mit Hem-
mern des Renin-Angiotensin-Sys-
tems kompensiert werden kann.
Eine Dosisanpassung von Kal-
ziumantagonisten ist bei chro-
nischer Nierenerkrankung nicht
erforderlich.

Andere Antibypertensiva: Fir
andere Antihypertensiva, wie Al-
pha-1-Blocker (Prazosin, Doxa-
zosin), zentrale Antisympathoto-
nika (Clonidin, Moxonidin) und
Urapidil stellen Nierenerkrankun-
gen keine Kontraindikation dar.
Eine Dosisanpassung ist nicht er-
forderlich.

Kombinationstherapie bei chro-
nischer Nierenerkrankung und ar-
terieller Hypertonie: Ziele der Be-
handlung eines Patienten mit arte-
rieller Hypertonie und chronischer
Nierenerkrankung sind die effekti-
ve Senkung des Blutdrucks auf die

Zielwerte (nach aktuellen Empfeh-
lungen bei Nierenerkrankungen
mit Proteinurie und Diabetes mel-
litus <125/75 mmHg) [40] und
die Verringerung einer Proteinurie
um 30 bis 50%, moglichst auf
<1g/Tag. In der Praxis der kar-
diologischen Rehabilitation spielt
dabei die Kombination von ACE-
Hemmern beziehungsweise AT-
Rezeptorantagonisten mit Betare-
zeptorenblockern die wichtigste
Rolle. Wenn eine weitere Intensi-
vierung der antihypertensiven The-
rapie erforderlich ist, bieten sich
in der Regel Diuretika vor Kalzi-
umantagonisten und in spiteren
Schritten andere Antihypertensiva
an. Grundsitzlich wird das Vor-
gehen von Begleiterkrankungen,
Kontraindikationen und Neben-
wirkungen sowie vom individuel-
len Ansprechen auf die Substanz-
klasse bestimmt (Responder-Rate
bei Antihypertensiva zirka 65 %).

Lipidsenker
Statine (CSE-Hemmer): Eine chro-
nische Nierenerkrankung limitiert
den Einsatz von Statinen nicht.
Unterhalb einer GFR von 30ml/
min/1,73 m? sollte die Tagesdosis
von Fluvastatin, Lovastatin und
Simvastatin gegentiber einer hohe-
ren GFR halbiert und auf maximal
40mg begrenzt werden [19,28].
Nach Nierentransplantation be-
steht durch die potenzielle Interak-
tion von Statinen mit Immunsup-
pressiva das Risiko unerwiinschter
Nebenwirkungen. Nach der aktu-
ellen Studienlage kann nur der Ein-
satz von Fluvastatin und Pravasta-
tin — auch in der Kombination mit
Ciclosporin — als relativ unproble-
matisch angesehen werden [23,30].
Fibrate: Sind Fibrate wegen
Statinunvertraglichkeit oder stark
erhohter Triglyzeride indiziert, so
ist Gemfibrozil zu bevorzugen,
dessen Dosis bei eingeschrinkter
Nierenfunktion nicht angepasst
werden muss. Die Kombinations-
therapie von Statinen und Fi-
braten ist zwar auch bei einge-
schrankter Nierenfunktion grund-
satzlich moglich, sollte aber un-
terhalb einer GFR von 60 ml/min/
1,73 m? noch zurtickhaltender ge-
stellt werden als bei Nierengesun-
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Substanz

Metformin

Sulfonylharnstoffe Renal

Ausnahme: Gliquidon
Repaglinid
Nateglinid

Pioglitazon
Rosiglitazon

Acarbose

Metabolisierung

Fast ausschlief3lich renal

95 % hepatisch
13 % renal, 87 % hepatisch
Elimination 90 % renal

Uberwiegend hepatisch, gering renal
Hepatisch, Metabolite werden zu 64 %

renal und zu 36 % fakal ausgeschieden

Keine systemische Aufnahme

Rehabilitation und Pravention

Bei Niereninsuffizienz

Bei GFR <60 ml/min intensivierte Kontrollen

hinsichtlich weiterer Verschlechterung der
Nierenfunktion; bei GFR <30 ml/min absetzen
Abnehmende Elimination und abnehmende
Insulin-Clearance, Gefahr der Hypoglykamie,
gegebenenfalls Umstellung auf Insulin

Keine Dosisanpassung
Dosisanpassung
Verstarkte hepatische Metabolisierung,

keine Daten zur Dosisreduktion vorhanden

Keine Dosisanpassung

Bis GFR >30ml/min keine Dosisanpassung;
bei GFR <30 ml/min keine Therapie, da

keine Studiendaten vorliegen

Tab. 4: Dosierung und Stoffwechsel von oralen Antidiabetika bei Niereninsuffizienz.

den. Als Statine eignen sich dann
wegen relativ geringer Interakti-
onsgefahr am ehesten Fluvastatin
und Pravastatin. Gemfibrozil ist
trotz fehlender Notwendigkeit ei-
ner Dosisreduktion bei Nieren-
insuffizienz wegen pharmakoki-
netischer Interaktionen als Kom-
binationspartner zumindest von
Atorvastatin, Simvastatin und Lo-
vastatin ungeeignet.

Antidiabetika

Orale Antidiabetika: Bei einge-
schrinkter Nierenfunktion be-
steht bei fast allen oralen An-
tidiabetika wegen der verinder-
ten Pharmakokinetik der Medika-
mente und wegen des ebenfalls
veranderten Insulinmetabolismus
ein erhohtes Hypoglykamierisiko.
Es ist hervorzuheben, dass Met-
formin nicht metabolisiert und
tiberwiegend renal ausgeschieden
wird. Die Substanz ist kontraindi-
ziert bei einer GFR <30ml/min/
1,73 m? (Serumkreatinin ~2,0 mg/
dl) und bei metabolischer Azido-
se. Ab einer GFR <60ml/min/
1,73 m? sind engmaschigere Kon-
trollen von Serumkreatinin und
Blutzucker zur frihzeitigen Erken-
nung einer weiteren Nierenfunk-
tionsverschlechterung und mogli-
chen Akkumulation von Metfor-
min indiziert [21,25]. Die Beson-
derheiten zum Einsatz der tibrigen

oralen Antidiabetika bei chroni-
scher Nierenerkrankung sind in
Tabelle 4 zusammengefasst.

Insulin: Ab einer GFR <50ml/
min/1,73 m? nimmt die renale In-
sulinausscheidung ab. Mit wei-
terer Verschlechterung der Nie-
renfunktion verringert sich die
renale Insulin-Clearance bis auf
ein Minimum in der praterminalen
Phase. Daraus ergibt sich zunachst
als Konsequenz eine Reduktion
oder aber ein Absetzen des Re-
tardinsulins und eine Anpassung
des Normalinsulins [5]. Mit zu-
nehmender Nierenfunktionsein-
schrinkung und bei Urdmie ent-
wickelt sich gegenldufig eine In-
sulinresistenz, die den Effekt der
abnehmenden Insulin-Clearance
teilweise authebt. Im Stadium der
praterminalen Nierenerkrankung
kann daher wieder eine Erhdhung
der Insulindosis mit konsekutiv
gesteigertem Hypoglykimierisiko
erforderlich sein.

Erythropoetin

Die Korrektur der renalen Animie
durch rekombinantes Erythropoe-
tin bewirkt bei Dialysepatienten
nicht nur eine erhebliche Verbesse-
rung der Lebensqualitit, sondern
tragt auch zu einer Abnahme der
kardiovaskuliren Letalitit bei [36].
Der Zielhimatokrit liegt nach den
aktuellen Empfehlungen bei >33 %,

Keine Dosisanpassung

entsprechend einem Himoglobin
von >11g/dl. Eine komplette Nor-
malisierung des Himoglobinwerts,
das heifit eine Korrektur tiber 12
bis 13 g/dl hinaus, sollte nicht an-
gestrebt werden, da dies fir die
Patienten keinen weiteren kardio-
vaskuliren Vorteil, wohl aber eine
hohere Komplikationsrate mit sich
bringt [15,44].

Kontrastmittelgabe

Die Verabreichung der gingigen
jodhaltigen Réntgenkontrastmit-
tel bei Patienten mit eingeschrank-
ter Nierenfunktion ist eine der
haufigsten Ursachen fiir ein iat-
rogenes akutes Nierenversagen.
Insbesondere Patienten mit diabe-
tischer Nephropathie sind hierftr
pradisponiert. Aber auch Dehy-
drierung oder die gleichzeitige
Verabreichung von Medikamen-
ten, die mit der renalen Perfusion
interferieren (zum Beispiel ACE-
Hemmer oder Zyklooxygenasein-
hibitoren), stellen einen Risiko-
faktor fir das kontrastmittelin-
duzierte Nierenversagen dar. Als
weitere pradisponierende Fakto-
ren sind eine Herzinsuffizienz und
ein Diabetes mellitus zu nennen.
Das Risiko steigt mit zunehmen-
der Menge des verabreichten Kon-
trastmittels [35].
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Rehabilitation und Pravention

e Renale Anamie
(reduzierte Sauerstoffaufnahme-Kapazitat)

e Uramische Myopathie (Atrophie der Skelett-
muskulatur durch Degeneration der Typ-I-
und II-Fasern; insbesondere betroffen:
die Muskulatur der unteren Extremitaten)

e Uramische Polyneuropathie
(Sensibilitats- und Koordinationsstorungen,
Verstarkung der Muskelschwache durch
motorische Innervationsstérungen; Gber-
wiegend untere Extremitaten betroffen)

e Storungen des Wasser- und Elektrolyt-
haushalts

e Storungen des Saure-Basen-Haushalts
(metabolische Azidose)

e Kdrperliche Inaktivitat (therapiebedingt
insbesondere bei Hadmodialysepatienten)

® Immunsuppressive Therapie nach
Nierentransplantation

Tab. 5: Ursachen fUr eine verminderte Leistungs-
fahigkeit bei chronischer Nierenerkrankung, zusammen-
gefasst nach [12,29, 49].

Die adiquate Hydrierung stellt
eine wirksame Schutzmafinahme
vor kontrastmittelinduziertem Nie-
renversagen dar. Dazu sollten
>1.000ml kristalloide Flissigkeit
tiber zwolf Stunden vor der Un-
tersuchung und weitere 1.000ml
tiber zwolf Stunden nach der Un-
tersuchung parenteral verabreicht
werden. Eine prophylaktische Ha-
modialyse ist nicht indiziert.

Bewegungs-
und Sporttherapie

Analog zu den Therapiekonzep-
ten der kardiologischen Rehabili-
tation stehen bei der Bewegungs-
und Sporttherapie die Verbesse-
rung der aeroben Ausdauer, der
muskuliren Kraft, der Koordina-
tion und der Flexibilitit im Vor-
dergrund. Patienten mit chroni-
scher Nierenerkrankung sollten
unter Berticksichtigung der in-
dividuellen kardiovaskuliren Be-
lastbarkeit sowie der krankheits-
bedingten Besonderheiten in das
sporttherapeutische Programm
der kardiologischen Rehabilitati-
on integriert werden. Es mussen
allerdings mogliche Auswirkun-
gen der Nierenerkrankung auf die
korperliche Leistungsfahigkeit so-

wie weitere fiir das Training re-
levante Begleiterscheinungen der
Nierenerkrankung beachtet wer-
den. Bei Patienten mit chroni-
scher Nierenerkrankung kann ei-
ne leichte bis ausgepragte Ver-
minderung der korperlichen Leis-
tungsfihigkeit vorliegen, die von
dem Ausmafl der Nierenfunkti-
onsstorung und dem zeitlichen
Verlauf abhingig ist. Leistungs-
mindernde Faktoren bei chronisch
Nierenkranken sind in Tabelle 5
zusammengefasst.

Patienten mit chronischer Nie-
renerkrankung profitieren somit
insbesondere von aerobem Aus-
dauertraining, moderatem Kraft-
training sowie Ubungen zur Ver-
besserung der Koordination und
der Korperwahrnehmung. In den
Stadien 1 bis 3 der Nierenerkran-
kung leitet das kardiale Bild -
nicht die Nierenerkrankung — die
Wahl geeigneter bewegungsthera-
peutischer Mafinahmen.

Bei Patienten mit Nierenersatz-
therapie sind weitere therapiespe-
zifische Faktoren zu beachten. Um
Verletzungen der arteriovendsen
Fistel und Schmerzen im Shunt-
Arm zu vermeiden, sollte wihrend
der Bewegungs- und Sporttherapie
die Punktionsstelle durch einen
Verband geschiitzt werden. Uhren
und Armbinder sollten wihrend
der Sporttherapie abgelegt (auf kei-
nen Fall am Shunt-Arm getragen)
werden. Am Shunt-Arm sollte
keine Blutdruckmessung durchge-
fihrt werden, die Pulsfrequenz-
messung kann hingegen bevorzugt
am Shunt-Arm erfolgen. Auf aus-
giebige Stiitziibungen und Ubun-
gen, die mit langem Hochhalten
der Arme tber den Kopf verbun-
den sind, sollte verzichtet werden
[1,14]. Als Haupttrainingstag sollte
der Tag zwischen den Dialysen
benutzt werden, da bei den meis-
ten Patienten zu diesem Zeitpunkt
Wasser-, Siure-Basen- und Elek-
trolythaushalt relativ ausgeglichen
sind [12].

Bei der Durchfihrung der Be-
wegungs- und Sporttherapie bei
Nierentransplantierten sind die
Verletzbarkeit des Transplantats
in der Fossa iliaca direkt unter der
Bauchdecke, die Verminderung

der Perfusion des Transplantats
sowie die Nebenwirkungen der
immunsuppressiven Therapie zu
beachten. Ubungen in Bauchlage
und extreme Dehnungstibungen
im Rumpfbereich sind zu vermei-
den [12, 14].

Nierenersatztherapie

Im Stadium 5 der chronischen
Nierenerkrankung wird ein Nie-
renersatzverfahren durchgefihrt
— entweder ein extrakorporales
Blutreinigungsverfahren, ein Peri-
tonealdialyseverfahren oder eine
Nierentransplantation. Die hiu-
figste Form der extrakorporalen
Blutreinigungsverfahren stellt die
Himodialyse dar. Dabei werden
dem Blut des Patienten sowohl
die urimischen Toxine als auch
das Plasmawasser entzogen. In
der Regel wird die Himodialyse
dreimal pro Woche durchgefiihrt.
Zwischen den Dialysezeitpunkten
kommt es zur Einlagerung von
Flussigkeit. Somit besteht mit zu-
nehmendem zeitlichen Abstand
von der letzten Dialyse grundsitz-
lich die Gefahr einer Uberwisse-
rung mit Odemen und Dyspnoe.
Vor der Dialyse wird die Differenz
des aktuellen Gewichts mit dem
sogenannten Trockengewicht ver-
glichen. Die Differenz stellt die
Flussigkeitsmenge dar, die wih-
rend der Himodialyse dem Pa-
tienten entzogen werden muss.
Wird zu viel Volumen entzogen,
konnen unmittelbar im Anschluss
an die Dialyse (wenn der Patient
wieder in die Rehabilitationskli-
nik zuriickverlegt wird) zum Bei-
spiel Abgeschlagenheit, Schwindel,
Blutdruckabfall, Tachykardie und
Ubelkeit auftreten.

Im Zusammenhang mitden Plas-
mavolumenschwankungen kann
sich das Blutdruckprofil dndern.
Die antihypertensive Therapie
muss individuell angepasst und
gegebenentfalls vor der Dialyse
pausiert werden. Besteht die Indi-
kation zur 24-Stunden-Blutdruck-
messung, empfiehlt sich eine zwei-
malige Durchfiihrung, und zwar
am Tag vor und am Tag nach der
Dialyse. Die Ergebnisse sind Basis
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fir eine eventuelle Therapieanpas-
sung und die sozialmedizinische
Begutachtung.

Weiterhin muss beachtet wer-
den, dass wahrend der Dialyse He-
parin appliziert wird. Dies gilt auch
fur Patienten, die aus anderer Indi-
kation mit gerinnungshemmenden
Pharmaka therapiert werden, wo-
durch deren Blutungsrisiko erhoht
ist. Die Dialysezeit von vier bis
sechs Stunden ist bei der Therapie-
planung zu berticksichtigen.

Damit die immunsuppressive
Behandlung adiquat weitergefiihrt
werden kann, muss fiir die Auf-
nahme transplantierter Patienten
die rechtzeitige Bereitstellung der
entsprechenden Medikamente ge-
waihrleistet sein. Die Plasmaspiegel
der Immunsuppressiva werden den
Vorgaben des transplantierenden
Zentrums entsprechend bestimmt.
Im Zweifelsfall sollte das Vorgehen
unmittelbar mit dem Transplanta-
tionszentrum abgestimmt werden.
Dariiber hinaus muss berticksich-
tigt werden, dass die immunsup-
pressive Therapie das Infektionsri-
siko erhoht. Daher sollte die Indi-
kation zu einer antibiotischen The-
rapie grof3ziigig gestellt werden.

Sozialmedizinische
Beurteilung

Zusitzlich zu den kardiovaskuldren
Erkrankungen ist die Leistungs-
fihigkeit des Patienten mit chro-
nischer Nierenerkrankung durch
zunehmende Belastungseinschrin-
kungen im Sinne von Midigkeit,
Konzentrationsschwiche, Reakti-
onsverlangsamung und psychoso-
matischen Stérungen gekennzeich-
net. Gleiches gilt fir mogliche Fol-
gen einer renalen Osteopathie mit
Knochenschmerzen und polyneu-
ropathisch-myopathischen Defizi-
ten. Die Abnahme der korperli-
chen und geistigen Leistungstahig-
keit beginnt in Abhangigkeit vom
Grad der Nierenfunktionsstorung
bereits im Pradialysestadium. Do-
minierende Parameter sind hier-
bei der Himoglobinabfall wegen
Mangels an Erythropoetin und die
Anhiufung von Uridmietoxinen.
Bei der sozialmedizinischen Beur-

teilung miissen neben somatischen

auch psychische Faktoren Bertick-

sichtigung finden.

Die chronische Nierenerkran-
kung weist eine risikokorrelierte
Progressionsrate auf, die auf der
Basis der histopathologisch ge-
sicherten Diagnose prognosti-
ziert werden kann. Unglinstig fiir
die Krankheitsprogression kon-
nen sich bestimmte Umweltbedin-
gungen (Nisse, Hitze, Kilte, Tem-
peraturschwankungen, Infektions-
gefahrdung) [13,47], verschiedene
Formen der Arbeitsorganisation
(Schicht- und Akkordarbeit be-
ziehungsweise hohe Prizisions-/
Konzentrationsanforderungen) und
zahlreiche gewerbliche Gifte (Ta-
belle 6) auswirken.

Bei Nierenerkrankungen ohne
Dialysepflicht besteht in der Regel
keine vollstindige Minderung der
Erwerbsfihigkeit. Die GFR wird
in Stellungnahmen zur sozial-
medizinischen Beurteilung bisher
nicht berticksichtigt. Nach ilterer
Konvention wird die zumutbare
Belastung bei korperlicher Arbeit
in Abhingigkeit von den Kreati-
ninwerten angegeben:
® Kreatinin <2 mg/dl in der Regel

volle Arbeitsfahigkeit;

e Kreatinin 2 bis 5mg/dl leichte
bis mittelschwere Arbeit ganz-
tags;

® Kreatinin 5 bis 10mg/dl leichte
Arbeit ganztags, mittelschwere
Arbeit halbtags.

Diese Werte konnen nur als Ori-

entierungshilfe bei der sozialme-

dizinischen Beurteilung angesehen
werden.

Die Nierenersatztherapie bei
terminaler Nierenerkrankung er-
fordert regelmiflig dreimal pro
Woche bis zu je fiinf Stunden
Behandlungszeit zuziiglich Wege-
zeiten.

Eine dialysepflichtige Nieren-
insuffizienz ist grundsitzlich mit
dem Anspruch auf Berentung ver-
bunden. In Einzelfillen ist mit
dem Einverstandnis des Patienten
auch eine bis zu vollschichtige
berufliche Tatigkeit moglich.

Eine Dialysepflichtigkeit be-
dingt keine generelle Fahruntaug-
lichkeit im Beruf, schliefit jedoch
im Allgemeinen Personenbeforde-

Rehabilitation und Pravention

e Schwermetalle: Blei, Chrom, Quecksilber,

Uran, Kadmium

e | osungsmittel: Trichlorethylen, Toluole,
Benzin, Aldehyde, Nitroverbindungen,

Phenole, Anilin

e Tetrachlorkohlenstoffe: Tetrachlormethan

e Andere: Silikon, Beryllium, Arsen,
Herbizide, Fungizide, Insektizide

Tab. 6: Auswahl von Nephrotoxinen.

rung und Gefahrguttransporte aus.
Die Fahreignung insbesondere fiir
das Fithren von Lastkraftwagen ist
nur in Einzelfillen gegeben und
individuell zu priifen [31,33].

Nachsorge

Ambulanter Rehabilitationssport in
Herzgruppen ist in allen Stadien
einer chronischen Nierenerkran-
kung — auch wihrend einer Dialy-
sebehandlung und nach einer Nie-
rentransplantation — gefahrlos mog-
lich und effektiv, sofern dies aus
kardiologischer Sicht sinnvoll ist.
Die Angebote von Selbsthilfe-
gruppen sollten wahrgenommen
werden. Eine Ubersicht iiber lokale
und tberregionale Adressen liefert
die Bundesarbeitsgemeinschaft fir
Rehabilitation (BAR) [8].

Summary
Recommendations for
Guideline-based Therapy in
Chronic Renal Failure
Chronic renal failure is associated
with an increased risk of arterio-
sclerotic vascular affections. Arte-
riosclerosis of patients with renal
failure is characterized by an ex-
cessive calcification of the intima-
medial type and mostly shows an
impressive temporal acceleration.
For diagnosis and classification
of chronic renal failure estima-
tion of glomerular filtration rate
(GFR) by MDRD equation is es-
sential. This formula is based sole-
ly on age, gender and serum cre-
atinine. Persistently elevated urine
protein excretion is the most com-
mon marker of kidney damage
and progression of renal failure as
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well as a risk marker for future
cardiovascular events. In consid-
eration of cost aspects, for the
daily clinical routine in rehabilita-
tion centers a stepwise diagnostic
approach of renal failure can be
recommended.

For cardiac rehabilitation, car-
diac and renal comorbidity are an
important risk stratification tool.
The extent of renal failure influ-
ences the selection and dosage of
cardiovascular drug therapy and
the intervals of laboratory tests.
Implementation of guideline-based
therapy of the primary disease is
generally not influenced by coex-
isting renal failure. As well, mo-
bilization programs are predomi-
nantly not contraindicated in pa-
tients even with a greater extent of
renal failure. For patients on dialy-
sis rehabilitation strategy should
be organized with respect to longer
absences for this procedure.

In the course of time, an ag-
gravation of renal failure and a
reduction of exercise capacity can
be assumed. So, for the socio-
medical appraisement it should
be considered, that environment
conditions leading to a progression
of renal failure should be avoided.

Even patients on dialysis could

be able to absolve full-time job
on a physical unpretentious level,
if the time intervals for dialysis
are considered in the employment
organization.
Keywords: Chronic renal failure
— Glomerular filtration rate — Ar-
teriosclerosis — Cardiac rehabilita-
tion — Return to work
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