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Kidney disease: a global health priority
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Empfehlungen
Chronischen Ni

tand mit erhéhtem CKD-Risiko

* Arterielle Hypertonie * CKD in Familien-Anamnese

* Diabetes mellitus chen Arzneimitteln

* andere kardiovaskul entionen (Radiatio
Herzinsuffizienz) hemotherapie)

. einer akuten Strukturel le Harnwegserkrankungen

- ystemer Frauen mit St. n. Préeklampsie
(z.B HIV, SLE, Vaskulitis) * Erwachsene mit St. n. Friihgeburtlichkeit

Screening fiir CKD
* Albumin-Kreatinin- (ACR) im Urin
und

* Serum Kreatinin ul Cystatin C zur Sch: r glomerulédren Filtrati

Mindestens 1 Kriteri

Diagnose CKD bestitigt

Evaluation der Ursache, creening reg iederholen, solange
Monitoring (Abb. 2), Tt Risikostatus pe!

nephrologische Uben rwégen (Abb. 2 un

Abbildung 1 -Algorithmus zum Screef rsonen mit Risiko fr CKD (i Kreatinin Ratio; eGFR geschitzs Jire Filtrationsrate; HIV humanes.

Immundefizienz Virus; SLE systemische thematodes)
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CKD Screening

Erkrankung oder Zustand mit erhohtem CKD Risiko

* Art. Hypertonie e CKD in der Familienanamnese
* Diabetes mellitus * Therapie mit nephrotox. Medikamenten
* Andere kardiovask. Erkrankungen * St.n. nephrotox. Interventionen ( Radiatio
(inkl. Herzinsuffizienz) Abdomen, nephrotox. Chemotherapie)
 St.n. akutem Nierenversagen  Strukturelle Harnwegserkrankung
* Pradisponierende System KH * Frau mit St.n. Praeklampsie
(z.B. HIV, SLE, Vaskulitis) e Erwachsene mit St.n. Frihgeburtlichkeit

JA



Screening fur CKD

e Albumin-Kreatinin-Quotient (ACR) im Spoturin
und

e Serum Kreatinin (od. ¢ystatin ¢) zur Schatzung der glomerularen Filtrationsrate



Alb-Kreatinin Quotient

* Einmal ist keinmal, v.a. bei grenzwertigen positivem Befund

* falsch positiver Befund

e Extrem dilutierter Urin (sehr tiefes Kreatinin im Spoturin)
* Sportliche Betatigung
e Akute (infektiose) Erkrankung

* Benigne Form «orthostatische Proteinurie» bei jungen Menschen



Schatzung der glomerularen Filtrationsrate

e Beste Formel Kreatinin basierte CKD-EPI

* Limitationen:
* Begrenzte Genauigkeit (ca. +/- 30%)
* Nur im Steady state valide

* Nicht valide bei stark abweichenden extrarenalen Einfllisse auf das Serumkreatinin ( u.a.
sehr hohe / sehr geringe Muskelmasse)

* Dosisberechung von Medikamenten mit stark von der Norm abweichendem
Korpergewicht ( KOF normiert!)

 Cystatin C nur bei starker Abweichung von der normalen
Muskelmasse

Kosten:
Kreatinin 2.30 CHF vs. Cystatin C 18.90 CHF !!



Aetiologie klar ?

* Nicht alle Patienten mit neu erkannter chronischer Niereninsuffizienz brauchen eine
Beurteilung durch Nephrologen

* Zur Atiologie Abklarung bei
* Unklare Niereninsuffizienz (keine Risikofaktoren)
» Rascher Verschlechterung der chronischen Niereninsuffizienz
(>5 ml/min/1.73m?2in 1 Jahr)
* eGFR <30 ml/min/1.73m2

* Persist. Proteinurie >0.3g /Tag (Alb/Krea Quotient > 30 mg/mmol) unter max.
renoprotektiver Therapie

* Pathologisches Urinsediment
* Pat. mit bekannter monoklonaler Gammopathie
e Pat. mit systemischer Autoimmun KH



Renoprotektion ? Risikostratifizierung ?
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Alter + Risikostratifizierung ? Renoprotektion
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Alter + Risikostratifizierung ? Renoprotektion ?
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RENOPROTEKTION




Medikamentdse Therapie
Hypertonie Einstellung

1 RAS-Inhibition
Ziel BD < 120/80 mmHg
RASI ausdosieren

.

Diuretikum

|

Dihydropyridin CCB

|

Mineralkortikoidrezeptorblocker



Diuretika

e Thiazide in Kombination mit RASi fihrt zu starker Abnahme der Proteinurie
als Kombination RASi + CCB

* Thiazid-like (Indapamid, Chlorthalidon) und Thiazid-Diuretika
(Hydrochlorthiazid) sind nicht das Gleiche

* Thiazid like sind potenter, aber machen mehr Elektrolytstérungen !

* Thiazide wirken auch bei einer eGFR < 30 ml/min/1.73m2
* Einfach geringer Wirkung

* Schleifendiuretika v.a. bei eGFR < 30 ml/min/1.73m2 einsetzen, sowie bei
Tendenz zur Hyperkaliamie
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Chlorthalidone for Hypertension in Advanced Chronic

Kidney Disease

Rajiv Agarwal, M.D., Arjun D. Sinha, M.D., Andrew E. Cramer, B.S., Mary Balmes-Fenwick, M.S.,

Jazmyn H. Dickinson, B.S., Fanggian Ouyang, M.S., and Wanzhu Tu, Ph.D.

Randomized Double blind placebo controlled trial

160 Pat. mit schlecht kontrollierter art. Hypertonie (Anzahl BD Medikamente median 3.4)

und eGFR < 30 ml/min/1.73m2

Systolic Blood Pressure (mm Hg)

Adjusted Change in 24-Hour Ambulatory Systolic
Blood Pressure from Baseline to 12 Weeks

Mean difference, -10.5 mm Hg; 95% Cl, -14.6 to —-6.4; P<0.001

150+
I\ -0.5 mm Hg
140 }'_ I
-10.5 mm Hg

1304

— Placebo

— Chlorthalidone -11.0 mm Hg
1204

0 12
Weeks since Randomization

A
° 9004 _
& 800
H
E 700
8 600
Vo
2% soodH T ‘ Placebo
£E =
£ 400 —
3 S | S P
< 3004 3 - T - —
; | Chlorthalidone I 1
S 2004 - | After
€ : A
=]
c T T T T 1
0 4 8 12 14
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Percent Change from Baseline
(95% Cl)
Placebo -7 (-20t0 9) -3 (-17t0 13) -4 (-18 10 12) -6 (-21to 11)
Chlorthalidone —41 (49 to -30) —45 (53 t0 -35) -52 (-59t0-43) -38 (48 to -26)
Percentage-point difference -36 (-49to -21) —43 (-54 to -28) -50 (-60to-37) -34 (-48 to-16)

Agarwal et al NEJM 2021,385:2507



RAS Inhibitor Stopp bei progredienter Niereninsuffizienz ?

ACE-Inhibitoren/

Angiotensin Il
Normal & Angiotensinrezeptorblocke

- Konstringierte - ~ Verminderter
i efferente .  Druck
.- Arteriole
\. . (gesteiger-
. ter Druck)



Least-Squares Mean Estimated

GFR (ml/min/1.73 m?)
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RAS Inhibitor Stopp bei progredienter Niereninsuffizienz ?
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Continuation group
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Baseline empirical mean value

Months

NEIN

Renal-Replacement Therapy or End-Stage Kidney Disease
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Evaluation of the stopping angiotensin converting enzyme inhibitor

compared to angiotensin receptor blocker (STOP ACEi trial) in kidney O \ I S N

advanced and progressive chronic kidney disease. AT ERNAYIORAL "

The effect of withdrawing ACEi or ARB in the  Primary outcome/Results

STOP ACEi randomized trial ‘] l’ o
Mean eGFR at 3y (+SEM) censored at ACEi STOP Continue ARD SLon ) [ AAE cotinoe
2 2 P Sub-group: Sub-group Sub-group Sub-group
Post hoc analysis of an open-label, multi- initiation of kidney-replacement
center trial that randomized patients with therapy assessed separately for
advanced and progressive CKD to stop or patients taking ACEi or ARB at 10.441.1 .020. 9.7:0.7 10.241.0
continue RASi. baseline. Lt - T, B

41 1dpatients HRIRR (96% C1) ' Povatue
underwent ;
randomization Continue - 1.28 {0.99, 1.65)
to stop or n=123 Secondary outcomes/Results ————  ismor218)
1,23 (0.83, 1.81)

continue
ACEi/ARB e clinically important kidney, 107 096,122

N=403 for sub 2 cardiovascular, and safety events 119 (1.00, 1.41)
analysis i Continue 0.96 (0.79, 1.16)
n77

Favours discontinuation 1 Favou's continuation

Bhandari S, 2023 CONCLUSION

Discontinuation of ACEi or ARB in patients with advanced and progressive CKD did not lead

to a clinically relevant difference in eGFR at 3 years. These data further support
continuation of RASI in patients with advanced and progressive CKD.




Medikamentdse Therapie
Antiproteinurisch Therapie

2 SGLT2 Hemmer
bei jedem Patienten mit CKD

<+

Limitatio!
SGLT2 Hemmer
bei Patienten mit CKD
eGFR 20-75 ml/min/1-73m?2

und
UACR > 20 mg/mmol



RENOPROTEKTION
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SGLT2 Inhibitoren

Reduktion Hyperkaliamie-Risiko

Odds Ratio

Total Weight M-H, Fixed, 95% CI

Odds Ratio
M-H, Fixed, 95% CI

A
SGLTZ2i Placebo
Study or Subgroup Events Total Events
Kohan 2014 18 168 13 84
Neal 2017 26 5795 30 4347
Perkovic 2019 151 2200 181 2197
Wanner 2016 93 4685 78 2333
Total (95% CI) 12848 8961
Total events 288 302

Test for overall effect: Z = 3.85 (P = 0.0001)

Heterogeneity: Chi’ = 3.28, df = 3 (P = 0.35); ¥ = 9%
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SGLT2 Inhibitoren

Trend zu geringerem Stopp von ACEi/ARB

A CREDENCE B DAPA-CKD
100 1 207 Lazard Ratio 0.85 (95% CI, 0.69 to 1.04) 100 20 71 Hazard Ratio 0.86 (95% Cl, 0.70 to 1.05)
90 4 P=0.12 90 4 P=0.15
g 80 15 1 g 80 15 1 Placebo
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= 60 - Canagliflozin = 60 -+ 5 =
(%)) (%))
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] o
g 20 5 20
(=] o
10 A 10 A ———
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0 6 12 18 24 30 36 0 6 12 18 24 30 36
Months Since Randomization Months Since Randomization
No. at Risk No. at Risk

Placebo 2189 1992 1824 1629 1230 764 366 Placebo 2037 1793 1649 1548 1124 552 29

Canagliflozin 2197 2008 1860 1726 1322 861 404 Dapaglifiozin 2060 1829 1698 1600 1199 579 36



Strukturelle Eigenschaften

Potenz zu MR

Selektivitat zu MR

Halbwertszeit

Sexuelle Nebenwirkungen

Schutzwirkung bei
Nierenentziindung und Fibrose

ns Mineralkortikoidrezeptorblocker

Aldosteron-Antagonisten

Spironolacton

Flach (steroidal)
Hoch'
Niedrig!
Ca. 1,5 Std.
Aktive Metaboliten sind mehrere Tage

vorhanden2

Ja (Gynékomastie)'2

Keine Daten

Eplerenon

&

Flach (steroidal)

Massig’

Massig’

4-6 Std."2

Weniger als Spironolacton’2

Weniger ausgepragt im Vergleich zu
Finerenon (préklinisch)!5

Finerenon

Sperrig (nicht-steroidal)
Hoch?

Hoch!

Ca. 2 Std.'2

Keine Anzeichen in Phase-llI-
Studien34

Starker ausgepragt im Vergleich zu
Eplerenon (préklinisch)!5



ORIGINAL ARTICLE

Effect of Finerenone on Chronic Kidney
Disease Outcomes in Type 2 Diabetes

B Sustained Decrease of 240% in the eGFR from Baseline

100~ 40— Hazard ratio, 0.81 (95% Cl, 0.72-0.92)
b i 30— Placebo
£ 804
g 704 204
g
- 60 ’
O Finerenone
£ soq 104
L4
2 40
_‘e"n: 0 T T T T T T T ]
E 30+ 12 18 24 30 36 42 48
a 20
104
0 T | T T T T T 1
0 6 12 18 24 30 36 42 48
Months to First Event
No. at Risk
Placebo 2841 2722 2588 2379 1758 1249 793 453 82
Finerenone 2833 2703 2606 2396 1808 1275 788 442 83

Bakris et al NEJM 2020;383:2219-29



Finerenon versus Spironolactone ?

Y I

Clinical
Kidney
Journal

A comparative post hoc analysis of finerenone and spironolactone in

resistant hypertension in moderate-to-advanced chronic kidney disease

We indirectly compared the effect of finerenone vs. spironolactone on systolic blood pressure (SBP) and serum [K*]
in a population with treatment-resistant hypertension (TRH) and moderate-to-advanced chronic kidney disease (CKD)

Methods

it

R O

Indirect comparison of a subgroup from the
FIDELITY trial, matched to the AMBER trial

eligibility criteria
Outcomes:

FIDELITY-TRH @@ Change from
At 4 months baseline in SBP
(~17 weeks)

Serum [K+]
AMBER 2 5.5 mmol/L
At 12 weeks Hyperkalemia
— X leading to treatment

discontinuation

Conclusion: Finerenone was associated with a smaller reduction in SBP and a

Results

Finerenone reduced SBP, although to a lesser extent than spironclactone with/without a
K*-binding agent, and resulted in fewer instances of hyperkalemia (serum [K'] 2 5.5 mmol/L).

Change in SBP from baseline
0
L I
&5 ~21-13
£E
o E -6
29
2£ -8 =71
v 9 10
§8°
ge-n2 -10.8
w8 _14 -N.7
-16
FIDELITY-TRH AMBER
(~17 weeks) (12 weeks)

Incidence of serum [K*] 25.5 mmol/L
80
64.2%
__ 60
.'i\:.
£ 40 35.4%
S
& 0.6%
3.3% |
o .
FIDELITY-TRH AMBER
(=17 weeks) (12 weeks)

| B Placebo M Finerenone # Spironolactone + placebo

Spironolactone + patiromer |

lower risk of hyperkalemia compared with spironolactone with/without a
potassium-binding agent.

Agarwal, R.

Clinical Kidney Journal (2022)
ragarwal@iv.edu

@CKlJsocial



Article

Finerenon versus Spironolactone ?

httpsy//doi.org/10.1038 /s 41467-025-64640-3

Finerenone versus spironolactone in patients
with chronic kidney disease and type 2
diabetes: a target trial emulation

(A)MACE
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(C) All-cause mortality
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Start Kombinationstherapie SGLT2 + Finerenon

(A)
Finerenone + Empagliflozin Finerenone Empagliflozin

N(FAS) 33 74 158 23 86 148 32 71 156
0_

-10 -
-20 -
—30 -
-40
-50
-60 -

i

_80 -

Change from baseline in UACR,
percentage (95% Cl)

=90 KDIGO CKD category
-100 - " Low/moderate ] High || Veryhigh

Vaduganathan M et al NDT 2026,41:161



Cave SGLT2i + Finerenon

Kerendia

Filmtabl 10 mg
(Finerenonum 10 ma)

i [P
Limitatio:
KERENDIA wird vergltet zur Verzégerung der Progression einer chronischen Mierenerkrankung bei erwachsenen Patienten mit Typ-2 Diabetes meliitus.

Kriterien fir die Therapieeinleitung:
* Serumkaliumspiegel = 5 mmolfi
» chronische Nierenerkrankung seit mindestens 3 Monaten

» 8GFR von 25-59 n'r.[.-’mr'n;’l.?S‘mQ und einen Albumin-Kreatinin-Quotient im Urin wvon > 30 mg/g oder

* aGFR von 25-75 m.ffmfnfi.FBm‘-' und einen Albumin-Kreatinin-Quotient im Urin von = 300 mg/g
* Vorbehandiung mit einer maximal vertréglichen zugelsssenen Dosis eines Angiotensin-Converting-Enzyme-Hemmers oder eines Angiotensinrezeptorblockers

* In Kombination mit SGLT2-Inhibitoren nur bei Patienten mit eGFR von 25-59 mn‘fmr'n,."l.?sz und einen Albumin-Kreatinin-Quotient im Urin von = 300mg/g

Praktisch:

- Start SGLT2i

- wenn Alb/Krea > 30 mg/mmol bleibt und eGFR 25-59 ml/min
- Start Finerenon




eGFR decline (ml/min/1.73 m?/year)

GFR = 60 ml/min/1.73m?

------ CKD (mean GFR loss 6
------ CKD + RASi + SGLT2i (mean GFR loss 1.5-2.0 ml/min/1.73 m?/year)
====== CKD + RASi + SGLT2i + nsMRA (mean GFR loss <2.0 ml/min/1.73 m?/year)

------ Aging (mean GFR loss 1.0-1.2 ml/min/1.73m?/year)

Promising renoprotective therapies for additional benefit:
GLP1RA, ASI, ERA, sGC activators, and inflammatory targets

- Critical window to
k- mitigate residual risk

15 20 P28 30 35
Time to kidney failure (years)

Preserve 15-20 years without kidney failure

Potential for additional years of \
using current guideline restricted therapies

freedom from kidney failure

. W
Nardone M et al NDT 2025,;40:47-58




GLP1 Analoga

Flow Trial
. . A First Major Kidney Disease Event
Diabetes mellitus + CKD 0 -y
Hazard ratio, 0.76 (95% Cl, 0.66—0.88)
eGFR 50-75 + UACR 30-500 90- ;‘5)‘ P=0.0003
@ | i
eGFR 25-50 + UACR 100-500 £ & 20 Flaxehie
.g’ 704 15 -
£ 6o 10- ~ Semaglutide
(4]
o 5
% 50 i
) I I T T | I I !
8 40 0 6 12 18 24 30 36 42 48
'S, 30
K 20+
10+
0
0
Months since Randomization
No. at Risk
Placebo 1766 1736 1682 1605 1516 1408 1048 660 354
Semaglutide 1767 1738 1693 1640 1572 1489 1131 742 392




GLP1 Analoga

Auch bei Patienten mit Adipositas ohne Diabetes mellitus?
Daten aus der SELECT-Studie

— Semaglutide 2.4 mg Placebo
0.08 4 . . 2

Incidence with semaglutide 2.4 mg: 1.8%

Incidence with placebo: 2.2%

HR (95% Cl): 0.78 (0.63, 0.96); P= 0.02
« 0.02
(=
[3]
>
@
s
z
E
3
[<]
A 0.01

-

0 )' T T T T T T T T

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
Time since randomization (weeks)
Patients at risk

Semaglutide24mg 8,803 876 8,623 8536 8464 8390 7904 6747 5813 4540 2,643
Placebo 8,801 8699 8573 8483 8,392 8321 7842 6665 5,734 4,456 2576



GLP1 Analoga

e Bisher KEINE offizielle Indikation bei CKD!

* CKD ohne DM ( fehlen noch die Daten!)

* CKD mit DM
* Wenn das Glc- Ziel nicht erreicht wird
* (UACR > 30 mg/mmol)
* (eGFR 25-50 und UACR > 100 mg/mmol)

Seit Oktober 2025 wird bei DM die Kombination von SGLT2i + Ozempic vergutet



Ausblick I: Endothelin Rezeptor Antagonisten

Phase 2 Studie: Zibotentan + Dapagliflozin reduziert Albuminurie

100 @~ Zibotentan 0-25 mg plus dapagliflozin 10 mg
- Zibotentan 1.5 mg plus dapagliflozin 10 mg
30  —e- Dapagliflozin 10 mg plus placebo

Last planned dose

A B
100 7
£ ...
~ 0 £ 20
im! =
¥ 77 2
[ T 10 4
s B
2 E 0
o 157 E
= ST
] ]
a <
-g -25- 2 204
£ 2 30
P 5
& 354 £ _404
= e
= 2 50
§ =45 60
s
5 -70 T
c -55 0 3
U
= Number at risk
-65 T T ) Zibotentan 0-25 mg plus 91 80
Zibotentan 0-25 mg plus  Zibotentan 1.5 mg plus Dapagliflozin 10 mg dapagliflozin 10 mg (n=91)
dapagliflozin 10 mg dapagliflozin 10 mg plus placebo Zibotentan 1-5 mgplus 178 135
Treat + 1apagliflozin 10 mg (n=179)
reaTmentarain Dapagliflozin 10 mg plus 177 136

placebo (n=177)

Phase 3: Ongoing (ZENITH High Proteinuria); Resultate 2027 erwartet

Study week
71

126

139

65
119

138

62

105

132

14

62

103

126



Ausblick Il: Aldosteron Synthase Inhibitor

Phase 2 Studie:
Aldosteron Synthase Inhibitor Vicadrostat reduziert die Albuminurie zusatzlich zum Empagliflozin

C without empagliflozin in the background D with empagliflozin in the background
100 n

80— a 70%
(n=42) 58%
(n=36)

54%
(n=99)

51% 51%
(n=31) (n=30) 43% N

29% (n=80) 33%

(n=19) 1 2  (0=20)
14% (n=14)
20 (n=10) ]

60

40

from baseline (%)

Proportion of participants with
a UACR reduction of =30%

BI 690517I Bl 690517 | Bl 690517 I Bl 690517 I All doses I Bl 690517I BI 690517 I Bl 690517 I Bl 690517 I All doses |
placebo 3mg 10 mg 20 mg placebo 3mg 10 mg 20mg

Pase 3: ongoing. EASi-KIDNEY Trial. Resultate 2028 erwartet



Renprotektive Therapie wirkt nur wenn sie eingenommen wird !

Das Kalium Problem



Management Hyperkaliamie

* Risiko der Hyperkaliamie unter RAS Inhibitor resp. MRA steigt mit
Abnahme der eGFR

e Serumkalium > 5.5 mmol/I
e 1. Schritt: Abklaren metabolische Azidose
2. Schritt: Schleifendiuretika steigern (Kaliurese)
3. Schritt: SGLT2i falls noch nicht etabliert
e 4. Schritt: Evaluation einer Therapie mit Veltassa (Patiromer)



Ein Abfall des pH-Werts um 0.1 Einheiten
. . . H+ K+

Fihrt zu einem Anstieg des Kalumwerts von

ca. 0.5 mmol/l

Antwort auf Kyperkaliamie

Na'-K-ATP:
; =2 ® physiologie.cc

_BR
Kalium {intrab—="
-zell, ahﬁ-hg_l

(‘1

Efrane

2 Mineralkortikoid-
{ Rezeptor i

Alddsteron

NNR-Zella




* Natriumbicarbonatsubstitution (Nephrotrans 500mg Tbl)

 Sinnvoll bei Serumbicarbonat < 22 mmol/|
fur das Kaliummanagement (je tiefer desto effizienter)

* Sinnvoll bei Serumbicarbonat < 18 mmol/| zur
Progressionsverzogerung der CKD



Effect of Sodium Bicarbonate on Clinical Outcomes in Chronic
Kidney Disease Patients with Metabolic Acidosis: a Meta-analysis

Methods and Cohort

CJASN

Clinical Journal of the American Soclety of Nephrology

Fourteen RCTs comprising 2,037 pts

-

‘1

@' Higher mid-arm muscle circumference

SMD: 0.23, 95% Cl: 0.08 to 0.38, p = 0.003

\ Primary outcome: Change in eGFR
Secondary outcomes: Hospitalizations, SBP change,
all-cause mortality, mid-arm muscle circumference

Conclusions In patients with CKD and metabolic acidosis, sodium bicarbonate
supplementation seems to provide potential benefits in preventing the deterioration of
kidney function and increasing muscle mass. However, side effects such as higher
blood pressure should be considered.

Improved eGFR with sodium bicarbonate
supplementation

SMD: 0.33, 95% CI: 0.0310 0.63, p=0.03

ﬁ Reduced hospitalization rate

odds ratio: 0.37, 95% CI: 0.25 to 0.55, p < 0.001

Higher risk of elevated
SBP in sodium

bicarbonate individuals
(SMD:0.10, 95% CI: 0.01 to 0.20,
p=003)

No significant
difference in
all-cause mortality

RCT: Randomized controlled trials,
eGFR: estimated glomerular filtration rate,
SBP: Systolic blood pressure,

SMD: standardized mean difference

Ting-Ya Yang, Hong-Min Lin, Hsien-Yi Wan? et al. Effect of Sodium Bicarbonate on
Clinical Outcomes in Chronic Kidney Disease Patients with Metabolic Acidosis:
a Meta-analysis. 2024 CJASN DOI: 10.2215/CJN.0000000000000487

~ Visual Abstract by Priti M M.D., FASN - ) , )
OURNAL OF THE AERICAN SOCIETY OF NEPHROLOGY



* Kaliuretische Wirkung der Schleifendiuretika

* Individuelle Wirkung
* Dosis muss der eGFR angepasst werden.

* eGFR < 30 ml/min, Start mit 5mg Torasemid



Oraler Kaliumbinder

Patiromer

Excretion of
K* in feces

Feature Patiromer

Dosage Initial: 8.4 g once daily
Maintenance: 8.4 gto 25.2 g
once daily

Administration Oral suspension (mixed with
water)

Onset of Action ~7 h (peak effect in 24 h)

Expected Results

Common Side

Effects

Serious Side

Effects

Contraindications

Monitoring

Lowers serum potassium
levels by ~1.0 mEq/L in 1
week

- Constipation

- Diarrhea

- Nausea

- Abdominal discomfort
- Hypomagnesemia

- Gastrointestinal
obstruction

- Severe constipation

- Bowel obstruction
Regular monitoring of
potassium and magnesium
levels



e CKD wichtigste non-communicable Erkrankung weltweit !
* Daher Screening !!

* Renoprotektion

1.

BD Kontrolle mit RASi und entsprechender Kombination (z.B. Thiazid) Ziel-
BD <120/80 mmHg

SGLT2i (CAVE Limitatio eGFR 20-75, UACR > 20 mmol/I)

nsMRA (CAVE Limitatio nur bei DM und falls Combination mit SGLT2i
zwingende persistierende Makroalbuminurie)

GLP1 noch keine Indikation bei CKD, aber sinnvoll bei DM und schlechter BZ
Kontrolle (Verglitung auch in Kombination mit SGLT2i)



