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Chronische Nierenerkrankungen (,,chron-
ic kidney diseases, CKD) haben eine
hohe Inzidenz und Privalenz und stellen
grofle diagnostische, therapeutische und
okonomische Anforderungen an Patien-
ten, Arzte und das Gesundheitssystem.
Obwohl wirksame progressionsverzo-
gernde Interventionen zur Verfiigung
stehen, konnen diese nicht bei allen Be-
troffenen den Eintritt einer terminalen
Niereninsuffizienz verhindern. Daher
besteht ein hoher klinischer Bedarf fiir
neue Medikamente, die allerdings erst ih-
re Wirksamkeit und Sicherheit beweisen
miissen, und dies ist, wie Beispiele der
jungsten Vergangenheit zeigen, nicht
einfach [4, 6]. Ein Problem dabei ist,
dass das Fortschreiten der Erkrankung
sehr variabel ist und viele Patienten in
Studien eingeschlossen und/oder lange
beobachtet werden miissen, um eine
ausreichende Zahl von ,harten End-
punkten zu akkumulieren. Auflerdem
erschwert es diese Variabilitit, Patienten
tber ihr Risiko addquat aufzukliren,
und Gesundheits6konomen konnen die
Kosten neuer Interventionen schwer
einordnen. Dariiber hinaus ist der Pha-
notyp ,progrediente Nierenerkrankung®
pathophysiologisch heterogen [19].

» Die Suche nach Biomarkern
zur Vorhersage der Prognose
verlauft besonders intensiv

Manche Prozesse, wie die Hypertonie,
spielen wahrscheinlich eine generelle
Rolle, wihrend andere, die ebenfalls das
Fortschreiten der Erkrankung beschleu-
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nigen, nicht bei allen Patienten und/oder
zu jedem Zeitpunkt gleichermaflen aktiv
sind. Medikamente, die primér auf diese
Vorgdnge abzielen, wirken nur in Sub-
gruppen, was fiir Studien, die klinische
Praxis und die Gesundheitsckonomie
ahnliche Probleme aufwirft wie die He-
terogenitit der Progressionsrate. Daher
verlduft in der Nephrologie die Suche
nach Biomarkern (BM), die fiir die
Vorhersage der Prognose und/oder des
Ansprechens auf eine Therapie eingesetzt
werden konnen, besonders intensiv. Im
Dezember 2015 gab es in PubMed rund
30.000 Eintrage zu den Begriffen ,,renal
disease“ und ,biomarker®, 11.604 aus
den letzten 5 Jahren. Neben dem offen-
kundigen klinischen Bedarf haben auch
die neuen ,High-throughput-omics®-
Technologien zu diesem Boom beige-
tragen. Dieser Artikel beschiftigt sich
mit einigen methodischen, statistischen
und konzeptionellen Aspekten, die im
Zusammenhang mit den verschiede-
nen Indikationen zum Einsatz von BM
auftauchen.

Prognostische Biomarker und
Modelle zur Risikoberechnung

Starken und Schwachen von
Risikomodellen

BM bilden die Grundlage mathemati-
scher Modelle zur Risikovorhersage. Die
Anforderungen an ein prognostisches
Modell unterscheiden sich von jenen,
die an einen diagnostischen Test gestellt
werden. In der Diagnostik ist das Ereignis
(d. h. die Erkrankung) bereits eingetre-

ten, wihrend eine prognostische Aussage
versucht, tiber stochastische Methoden
die Wahrscheinlichkeit abzuschatzen.
Fiir den Kliniker ist es wichtig, dass Ri-
sikomodelle fiir ,,seinen Patienten Giil-
tigkeit haben, méoglichst genau sind und
relevante Endpunkte vorhersagen. Zur
Entwicklung und Validierung miissen
reprasentative, grofSe, gut dokumentier-
te Populationen zur Verfiigung stehen.
Eine Faustregel besagt, dass fiir jeden
evaluierten BM mindestens 10 Ereignis-
se von Interesse vorkommen miissen,
um das Problem des ,model overfitting"
zu vermeiden, wobei der Trend dahin
geht, diese Pridmisse aufzugeben [16].
~Overfitted“-Modelle unterschitzen das
Risiko bei niedrigem, iiberschitzen es
aber bei hohem Risiko; in unabhéngigen
Populationen verlieren sie an Prazision.
Dabher versucht man, die Zahl der Para-
meter z. B. durch schrittweise Auswahl
zu reduzieren. Eine wesentliche Frage
ist, was vorhergesagt werden soll.

Wie oben ausgefiihrt, besteht ein ho-
her klinischer Bedarf fiir die Vorhersage
der Progressionsrate [1], und bis zum
Jahr 2013 wurden 23 Modelle publiziert
[22]. Allerdings wurde deren methodi-
sche Qualitit ebenso kritisiert wie die He-
terogenitdt der gewdhlten Endpunkte [2].
Dariiber hinaus muss in der Nephrologie
die hohe Mortalitit als ,,competing risk*
beriicksichtigt werden, weil dadurch das
Auftreten des Ereignisses von Interesse
verhindert wird (der Tod verhindert die
Progression). Erst wenn diese Voraus-
setzungen erfillt sind, sollte das Modell
entwickelt und dessen ,,Qualitit“ durch
Maflzahlen beschrieben werden (s. un-
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ten; [12]). Im Bereich der kardiovasku-
liren Medizin ist der Framingham Risk
Score (FRS) das bekannteste Beispiel fiir
ein Risikomodell. Er schitzt die absolute
Wahrscheinlichkeit eines kardiovaskuli-
ren Ereignisses innerhalb der nichsten
10 Jahre [8] und ist so gut validiert, dass
damit Risikogruppen (>20 %, 10-20 %,
<10 %) definiert werden, fiir die spezifi-
sche Behandlungsrichtlinien gelten [10].
Trotzdem gibt es Kritik an derartigen Be-
rechnungen [12]. So triftt der FRS eine
Aussage tiber die nichsten Jahre, nicht
aber iiber das , Lebenszeitrisiko".

) Fiir den Kliniker ist es wichtig,
dass Risikomodelle fiir ,seinen”
Patienten Giiltigkeit haben

Wenn Risikomodelle auch das Lebensal-
ter beinhalten, fithrt dies aber dazu, dass
altere Patienten (mit einem durch das
Alter hoheren, aber nicht modifizierba-
ren Risiko) eher der Hochrisikogruppe
zugeteilt und bevorzugt behandelt wer-
den, wihrend jiingeren Patienten mitevtl.
sogar stirker ausgeprigten modifizierba-
ren Risikofaktoren und einem hdheren
Jlifetime risk® die Therapie zumindest
voriibergehend vorenthalten wird. Aller-
dings gibt es inzwischen auch Modelle,
die das Lebenszeitrisiko anzeigen [11].
Risikomodelle konnen auch herangezo-
gen werden, um Patienten tiber ihr in-
dividuelles Schicksal aufzuklaren. Dafiir
ist eine Aussage {iber das absolute dem
Wissen tiber das relative Risiko vorzu-
ziehen, wobei ersteres jedoch auch kor-
rekt kommuniziert werden muss. Wenn
durch den FRS ein 7 %iges Risiko fiir ein
Ereignis vorausgesagt wird, besagt dies,
dass von 100 dhnlichen Patienten 7 ein
Ereignis haben und 93 nicht. Die dar-
aus abgeleitete Kritik, dass Risikoalgo-
rithmen nicht sinnvoll sind, weil sie keine
Aussage iiber ein Individuum erlauben,
ist eher naiv, da auch unsere Therapie-
empfehlungen meist auf das Wohl einer
Gruppe und nicht des einzelnen Patien-
tenabgestimmtsind. Trotzdem solltenin-
dividuelle Faktoren in die Interpretation
einer Risikovorhersage mit einbezogen
werden. Viele Modelle beriicksichtigen
starke ,konventionelle® Risikofaktoren,
die in der Population héufig angetrof-

fen werden, wihrend seltene (fiir ein In-
dividuum aber sehr wichtige) Einfliisse
wihrend der statistischen Entwicklung
des Modells eliminiert werden, da sie fiir
die grofle Gruppe nicht signifikant sind
(z. B. massive Adipositas).

Risikomodelle zur Progression von
Nierenerkrankungen

In den letzten Jahren wurden einige Vor-
hersagemodelle fiir die Progression von
CKD veroffentlicht [22], eines der besten
stammt von einer kanadischen Arbeits-
gruppe [20, 21]. Der Rechner ermittelt
das Risiko einer terminalen Niereninsuf-
fizienz bei Patienten mit einer geschitz-
ten glomeruliren Filtrationsrate (eGFR)
zwischen 10 und 59 ml/min/1.73 m?, fir
die Entwicklung standen neben demo-
graphischen und klinischen Daten auch
Laborwerte zur Verfiigung. Eine Kombi-
nation aus Alter, Geschlecht, eGFR und
Albuminurie am Studienbeginn erzielte
einen optimalen c-Index-Wert von 0,91
(Basismodell). Risikovorhersagemodelle
sollen Individuen mit einem zukiinfti-
gen Ereignis von jenen unterscheiden,
die dieses nicht entwickeln. Diese Ei-
genschaft nennt man Diskrimination,
und die ¢ (,,concordance®)-Statistik ent-
spricht konzeptionell der AUC (,area
under the curve®) der ROC (,receiver-
operating characteristic“)-Kurve. Der
c-Index-Wert sagt aus, um wie viel
wahrscheinlicher es ist, dass ein zufillig
ausgewihlter Proband mit einem Ereig-
nis auch einen hoheren Risiko-Score hat.
Der Wert kann zwischen 1 (perfekte Dis-
krimination) und 0,5 (Modell ist nicht
besser als ein Miinzwurf) schwanken,
das 95 %-Konfidenzintervall des c-In-
dex-Wertes sollte 0,5 nicht beinhalten
[24].

Mittelwerte/Mediane zwischen 0,5
und 0,7 gelten als inaddquat, zwischen
0,7 und 0,8 als adaquat (hier liegt z. B.
der FRS bei den meisten Populationen)
und zwischen 0,8 und 0,9 als sehr gut.
Werte tber 0,9 sind exzellent, sodass
man eigentlich annehmen muss, dass
das obige Modell nicht mehr wesentlich
verbessert werden kann. Allerdings kann
man aus der c-Statistik nicht ablesen, ob
das absolute Risiko anndhernd korrekt
widergespiegelt wird (wie nahe kommt

die Vorhersage an das beobachtete Risi-
ko heran?). Diese Eigenschaft beschreibt
die Kalibration [3, 25], welche grafisch
erfasst werden kann, indem man das
tatsichliche und das geschitzte Risiko,
in Quintilen geteilt, nebeneinander ab-
bildet. Daneben kann man aber auch
formale statistische Verfahren heranzie-
hen (z. B. Akaike-Informationskriteri-
um), und in der kanadischen Studie kam
man zum Schluss, dass zusitzlich zu den
in der c-Statistik gewdhlten Parame-
tern die Serumphosphat-, -bikarbonat,
-albumin- und -kalziumwerte mit ein-
bezogen werden sollten. Abschlieflend
definierten die Autoren 3 Risikokate-
gorien und versuchten zu kliren, ob
das ,komplette“ Modell die Population
diesen Kategorien anders zuordnet als
das Basismodell (,risk reclassification
analysis). Manche der Gruppeninde-
rungen erfolgen gerechtfertigt, andere
nicht, und ein p-Wert unter 0,05 des ,,net
reclassification improvement® zeigt an,
dass die korrekte Reklassifikation signi-
fikant haufiger erfolgt als die inkorrekte.
Auch dies wurde in der oben zitierten
Studie gezeigt. Dunkler et al. versuch-
ten, das Fortschreiten der Nephropa-
thie (De-novo-Mikroalbuminurie bzw.
Makroalbuminurie, Verdopplung des
Serumbkreatinins oder ESRD [,,end-stage
renal disease“]) in der ONTARGET-
Population [23] vorherzusagen, fir die
Validierung wurde die ORIGIN-Kohorte
[15] herangezogen. In Anbetracht der
hohen Mortalitit wurde das ,,competing
risk of death ebenfalls beriicksichtigt
[5]. Auch hier inkludierte das optimale
Modell die Albuminurie, die eGFR, das
Geschlecht und das Alter. Der c-Index-
Wert betrug aber nur 0,68 und konnte
auch durch die Zugabe anderer Parame-
ter nicht verbessert werden, was evtl. ein
Hinweis daraufist, dass es schwieriger ist,
das Risiko der terminalen Niereninsuffi-
zienz in frithen Stadien der Erkrankung
vorherzusagen. Ein anderer interessan-
ter Aspekt zeigt sich in einer Studie
von Pena et al, in der das Hinzufiigen
von vielen, gut ausgewdhlten ,neuen’
die Pathophysiologie der Erkrankung
repriasentierenden BM den c-Index-
Wert eines Modells aus konventionellen
Prognosefaktoren nicht verbesserte [17].
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Dazu muss man sagen, dass sich die
c-Statistik eines Modells, welches bereits
starke prognostische Marker enthalt, nur
dann deutlich verandert, wenn die Odds-
Ratio neuer BM in der univariaten Tes-
tung hoch ist (z. B. > 9). Dies kann, wenn
tberhaupt, nur durch Markerkombina-
tionen erreicht werden [26]. Looker et al.
untersuchten 207 potenzielle BM, um die
rasche Progression einer Nephropathie
bei Diabetes mellitus Typ 2 (definiert als
ein GFR-Verlust von >40 % innerhalb
von 3,5 Jahren) vorherzusagen. Das Ba-
sismodell mit klinischen Daten erreichte
eine AUC von 0,706, erst die Zugabe von
14 BM verbesserte diesen Wert auf 0,868
[13].

» Trotz Omics-Technologien
und neuer Biomarker ist es
kaum gelungen, Risikovorhersa-
gemodelle zu verbessern

Allgemein fillt auf, dass es trotz des Ein-
satzes von Omics-Technologien und den
daraus resultierenden vielen neuen BM
in der letzten Zeit kaum gelungen ist, im
kardiovaskuldren Bereich Risikovorher-
sagemodelle signifikant zu verbessern.
Wahrscheinlich liegt dies daran, dass bei
vielen dieser Marker eine Kolinearitit mit
bereits im Modell enthaltenen Faktoren
vorliegt. Allerdings gibt es auch Beispie-
le dafiir, dass im intermedidren Risiko-
bereich signifikante Fortschritte moglich
sind. Obwohl sich der c-Index-Wert des
FRS in der Women’s Health Study durch
die zusitzliche Inklusion des CRP (C-
reaktives Protein)-Wertes fiir die gesam-
te Population nicht verinderte, stieg fiir
Frauen mit einem FRS zwischen 5 und
9 % bei einem CRP-Wert iiber 10 dieser
therapierelevant auf tiber 10 % an [18].

Pradiktive Biomarker und
personalisierte Medizin

Viele neue BM werden primir danach
beurteilt, ob sie in der Lage sind, die
Prognosevorhersage zu verbessern. Da-
bei ist es nicht von Bedeutung, ob sie fiir
die Erkrankung typische oder wichtige
Bereiche der Pathophysiologie reprasen-
tieren. Nehmen wir als Beispiel den BM
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pradiktive Biomarker

Zusammenfassung

In den letzten Jahren wurden neue diagnosti-
sche, prognostische und pradiktive Biomarker
(BM) beschrieben. Prognostische BM miissen
nicht notwendigerweise pathogenetisch
wichtige Prozesse représentieren, sie werden
vor allem eingesetzt um Vorhersagemodelle
zu etablieren/zu verbessern. Gute Modelle
zielen auf relevante Endpunkte ab und
nehmen auf Stérfaktoren (z. B. ,competing
risk”) Riicksicht. Sie werden in Kohorten
entwickelt, welche im Idealfall zu diesem
Zweck etabliert wurden, und anschlieBend in
unabhdngigen Populationen validiert; ihre
Qualitat wird durch statistische Kennzahlen
der Diskrimination und Kalibration beschrie-
ben. Leider erflllen nur wenige Modelle

zur Vorhersage des Progressionsrisikos
chronischer Nierenerkrankungen (CKD) all
diese Anforderungen. In der kardiovaskuldren
Medizin gibt es dagegen gut etablierte
Rechner wie den Framingham Risk Score.
Hier hat sich gezeigt, dass neue BM die
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Progrediente Nierenerkrankungen. Risikovorhersagemodelle und

Vorhersagegenauigkeit nicht generell, wohl
aber in Subgruppen (z. B. bei intermedidrem
Risiko) verbessern. Pradiktive BM helfen

bei therapeutischen Entscheidungen
(,companion diagnostics”). Sie nehmen auf
den molekularen Erkrankungsprozess und
die Medikamentenwirkung gleichermal3en
Riicksicht. Da im Bereich der CKD das Wissen
dariiber zunimmt und neue Medikamente
entwickelt werden, ist anzunehmen,

dass pradiktive BM vermehrt Beachtung
finden werden, wenn sie von Klinikern und
Gesundheitsokonomen auch akzeptiert
werden. Beispiele aus anderen Fachgebieten
zeigen, dass dies am ehesten zu erwarten ist,
wenn die BM gemeinsam mit einem neuen
Medikament auf den Markt gebracht werden.

Schliisselworter

Biomarker - Diagnose - Prognose - Ri-
sikovorhersagemodelle - ,Companion
diagnostics”

biomarkers

Abstract

In recent years many publications have
dealt with new diagnostic, prognostic and
predictive biomarkers (BM). Prognostic
BMs do not necessarily represent patho-
physiologically relevant disease processes
but they are often used to establish or
improve risk prediction models. Good
models estimate the risk of clinically relevant
endpoints and take important aspects, such
as competing risks into consideration. They
are developed in representative cohorts
ideally established for this purpose and
validated in independent populations; their
quality is assessed by statistical parameters
describing discrimination and calibration.
For the prediction of risk of chronic renal
disease progression only few models meet
all these criteria. In contrast validated risk
estimators, such as the Framingham risk score,
are available in cardiovascular medicine.

It has been shown that in these models
the addition of new BMs does not usually

Progressive renal diseases. Risk prediction models and predictive

increase the predictive power in general but
only in subgroups of the population (e. g.
those with intermediate risk). Predictive
biomarkers support therapeutic decisions
and are marketed as companion diagnostics.
They reflect the molecular pathophysiology
of the disease as well as the mode of action of
the medication used. Because our knowledge
on these processes in the field of chronic
renal disease is increasing and new drugs

will enter the market, it can therefore be
assumed that more predictive biomarkers
will become available. Before these can be
utilized in clinical practice they have to gain
acceptance by clinicians as well as healthcare
economists. Examples from other disciplines
show that this is most likely for BMs that enter
the market at the same time as a new drug.

Keywords
Biomarkers - Diagnosis - Prognosis - Risk
prediction model - Companion diagnostics
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~GFR" Eine reduzierte GFR ist ein exzel-

lenter negativer prognostischer Marker,

allerdings liefert die GFR keine Aussage
iiber die Genese und daher auch Therapie
der Erkrankung.

Wenn dem Phinotyp ,,progrediente
Nierenerkrankung® verschiedene patho-
genetische Prozesse zugrunde liegen und
diese nicht bei allen Patienten immer
gleich aktiv sind, entsteht ein Problem.
Omics-Technologien und systembiolo-
gische Analysen erlauben es inzwischen,
diese unterschiedlichen Prozesse zu-
mindest teilweise abzubilden und durch
BM zu charakterisieren [14]. Uber diese
kénnten dann Patienten einer besseren,
weil zielgerichteten Therapie zugefiihrt
werden. Wenn man diese pradiktiven
BM aber in Bezug auf ihre prognosti-
sche Potenz mit der GFR vergleicht, ist
letztere natiirlich firr eine Population
tiberlegen.

Pharmakodynamisch pradiktive BM
werden, wie die ihnen verwandten phar-
makokinetischen, in manchen Bereichen
der Medizin bereits als sog. ,,companion
diagnostics“ (CD) eingesetzt. Die FDA-
Definition fiir ein CD ist, dass dieses ,.es-
sential for safe and effective use of a cor-
responding specific therapeutic product®
[9] ist. Lange Zeit waren CD vor allem
Marker aus dem Bereich der Pharma-
kogenetik, durch deren Einsatz die Arz-
neimittelsicherheit erhoht werden soll-
te (z. B. Variationen des Cytochrom-
P450-Enzymsystems). Erst in den letzten
Jahren hat die Zahl der pharmakodyna-
mischen pradiktiven BM zugenommen,
was eng mit dem Aufstieg der persona-
lisierten Medizin zusammenhéngt. Die-
ser Entwicklung stehen jedoch noch viele
Hiirden im Wege. Frueh et al. haben sich
mit diesen beschiftigt und 3 Entwick-
lungsszenarien entwickelt [7]:

1. Ein pridiktiver BM wird gemeinsam
mit einem Medikament entwickelt,
wie dies z. B. fiir die Kombination
von Trastuzumab und der Her2/neu-
Farbung bei Mammakarzinomen
geschehen ist. Wihrend fiir die Zu-
lassung von Medikamenten strenge
Vorgaben erfiillt werden miissen
und auch entsprechende finanzielle
Mittel zur Verfiigung gestellt werden,
ist die Regelung und Finanzierung
von Studien zu diagnostischen Tests
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wesentlich unklarer. In diesem Sze-
nario profitiert der Test von der
Medikamentenentwicklung in mehr-
facher Hinsicht. Er wird im Umfeld
der strengen Medikamentenstudie
evaluiert, die Hersteller des Medika-
ments und des Tests haben dhnliche
Interessen, und Kliniker akzeptie-
ren den Test, weil nur dadurch der
Zugang zum Medikament gesichert
ist. Fr die Kostentrager wiederum
ist es einfach, eine ,,Cost-benefit/
effectiveness®- Analyse durchzufiih-
ren.

. Ein neuer pradiktiver BM wird fiir

ein Medikament eingefiihrt, welches
sich bereits im klinischen Einsatz
befindet. Wenn er einen anderen,
bereits etablierten Marker ersetzt, ist
die Evaluierung einfach (Sensitivitit,
Spezifitit, Kosten). Wesentlich kom-
plexer ist die Lage, wenn dies nicht
der Fall ist, da die klinische Praxis
verandert werden muss und sowohl
Kliniker als auch Okonomen von
der Sinnhaftigkeit {iberzeugt werden
miissen. Ein erfolgreiches Beispiel ist
die Bestimmung des HLA-B*5701-
Genotyps vor dem Einsatz von Aba-
cavir, da damit eine rasch auftretende
und schwere Nebenwirkung verhin-
dert werden kann. Wenn der Nutzen
nicht so unmittelbar absehbar ist
(wie z. B. bei der Bestimmung des
CYP2C19-Genotyps beim Einsatz
von Clopidogrel) hat sich gezeigt,
dass die Akzeptanz im klinischen
Alltag kaum erreicht wird.

. Ein drittes Szenario ergibt sich,

wenn ein Test nicht mit einem be-
stimmten Medikament assoziiert ist,
sondern eher prinzipiell die weitere
Therapie steuert (konservative oder
chirurgische Therapie, adjuvante
Chemotherapie ja oder nein). Eine
Kosten-Nutzen-Rechnung ist schwie-
rig, allerdings werden derartige Tests
héufig in Bereichen mit hohem Be-
darf an Entscheidungshilfen und
teurer Therapie eingesetzt (Oncoty-
peDX, Foundation One im Bereich
der Tumortherapie).

Zusammengefasst, ist es bei der Entwick-
lung von pradiktiven BM oft schwierig,
die Finanzierung von adidquaten klini-

schen Validierungsstudien zu sichern.
Die FDA trigt diesem Umstand Rech-
nung und hat eine sehr ,weiche“ Stellung-
nahme abgegeben, welcher Evidenzgrad
notwendig ist, um derartige Tests zuzu-
lassen. Allerdings beseitigt dies nicht das
Problem der Kosteniibernahme durch
Kostentréger, die am liebsten auf ,Re-
al-world“-Studiendaten  zuriickgreifen
wirden, und die fehlende Akzeptanz
durch die Kliniker, wenn iiberzeugende
Studiendaten fehlen.

Fazit fiir die Praxis

== In den letzten Jahren wurden meh-
rere Vorhersagemodelle entwickelt,
die das Risiko der Progression einer
chronischen Nierenerkrankung vor-
hersagen. Leider ist deren Qualitat
nicht immer ausreichend.

== Gerade fiir die Nephrologie wéren
pradiktive BM von groBem Interesse,
da sie eine Information liber die
Pathogenese der Erkrankung liefern
und so neue Therapieoptionen
erkennen lassen und damit einen
Schritt in Richtung personalisierter
Medizin darstellen.
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Weiterbildung Infektiologie
wird gefordert

Krankenhausinfektionen, multiresistente
Erreger, Epidemien und neue Viren - Fach-
wissen in Infektiologie wird dringend be-
nétigt. Doch in Deutschland gibt es nur 300
Arzte mit diesen Kenntnissen. Die Deutsche
Gesellschaft fiir Infektiologie (DGI) schétzt
den Bedarf auf mindestens 1000. Das Bun-
desgesundheitsministerium fordert des-
halb ab sofort infektiologische Zusatzwei-
terbildungen mit je 30.000 Euro. Die neue
Forderungistin der jiingsten Anderung des
Krankenhausentgeltgesetzes festgeschrie-
ben und gilt riickwirkend ab dem 1. Januar
2016. Sie greift bei Weiterbildungen, die in
den Jahren 2016 bis 2019 beginnen. Wie
entscheidend sich das Fachwissen eines In-
fektiologen auf Behandlungsergebnisse
auswirkt, zeige beispielhaft eine aktuelle
Auswertung mehrerer Studien. Behandelt
ein spezialisierter Infektiologe eine durch
das Bakterium Staphylococcus aureus aus-
geldste Sepsis sinke die Sterblichkeit der
Patienten um rund die Halfte, im Vergleich
zum iiblichen Arzteteam.

Seit dem vergangenen Jahr bieten die
Deutsche Gesellschaft fiir Innere Medizin
(DGIM) und die DGI gemeinsame Antibio-
tic-Stewardship (ABS)-Kurse fiir Internisten
an. Darin schulen Experten den professio-
nellen Einsatz von Antibiotika in der Klinik.
Die Kurse werden von der Akademie fiir In-
fektionsmedizin durchgefiihrt und von der
DGIM bezuschusst. Aufgrund der hohen Ak-
zeptanz dieser Kurse setzen DGIM und DGI
dieses Angebot auch kiinftig fort.

Quelle: Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften,
www.dgi-net.de,

www.dgim.de
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