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Kardiovaskuläres System
in der Urämie

Liebe Leserinnen, liebe Leser,

Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Sys-
tems sind ein stetiger Begleiter von Pa-
tienten mit fortschreitender chronischer
Niereninsuffizienz und deshalb auch das
sprichwörtliche „tägliche Brot“ in der ne-
phrologischen Praxis. Kardiovaskuläre
Komplikationen wie Herzinfarkt, Herz-
insuffizienz, Herzklappenverkalkungen,
Schlaganfall und periphere arteriel-
le Verschlusskrankheit sind wichtige
Ursachen für die hohe Krankenhaus-
hospitalisierungsrate und Sterblichkeit
bei Patienten mit chronischen Nieren-
erkrankungen (CKD) und münden in
eine deutlich verkürzte Lebenserwar-
tung. Die Ursachen von Schädigungen
des Herz-Kreislauf-Systems bei CKD-
Patienten sind mannigfaltig und rei-
chen von klassischen Risikofaktoren wie
z.B. Bluthochdruck, Diabetes mellitus,
Rauchen und Dyslipidämie bis hin zu
urämiespezifischen Risikofaktoren wie
renale Anämie, chronische Entzündung,
Störungen des Mineralstoffwechsels und
des Säure-Basen-Haushalts. Die genauen
Pathomechanismen der kardiovaskulä-
ren Schädigung bei urämischen Patien-
ten sind noch unvollständig erforscht,
weshalb vor Kurzem ein Transregio-
Sonderforschungsbereich derDeutschen
Forschungsgemeinschaft (TRR-SFB 219)
speziell zu diesemThema an den Stand-
ortenAachen undHomburg eingerichtet
wurde. ImvorliegendenHeftwerdenver-
schiedene Aspekte von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen bei Patienten mit CKD
beleuchtet.

Den Anfang machen Frau Kaesler,
Herr Kramann und Herr Floege aus

Aachen. Sie berichten über das kom-
plexe Zusammenspiel verschiedener
Faktoren, die zur Entstehung von kar-
diovaskulären Kalzifikationen beitragen.
Im Rahmen dieses Geschehens wan-
deln sich verschiedene Zelltypen der
Gefäßwand in Zellen mit knochenähn-
lichen Eigenschaften um. Eine beson-
ders heimtückische Manifestation sind
schwere valvuläre Kalzifikationen, die,
lange unerkannt, letztendlich fast immer
einen interventionellen oder operativen
Klappenersatz erfordern. Auch mögli-
che präventive Ansätze zur Vermeidung
von kardiovaskulären Kalzifikationen
werden diskutiert.

Herr Schunk, Herr Fliser und Herr
Speer aus Homburg erläutern die über-
ragende Rolle von Lipoproteinen bei
der Entstehung atherosklerotischer kar-
diovaskulärer Erkrankungen. Bei ur-
ämischen Patienten sind Lipoproteine
zusätzlich in ihrer Struktur verändert,
was die biologische Funktion wesent-
lich verändert, insbesondere die des
HDL(„high-density lipoprotein“)-Cho-
lesterins. Darüber hinaus werden die
2019 veröffentlichten Leitlinien zur
Therapie von Dyslipidämien der Eu-
ropean Society of Cardiology (ESC) und
der European Atherosclerosis Society
(EAS) inkl. der neuen LDL(„low-den-
sity lipoprotein“)-Cholesterin-Zielwerte
vorgestellt und im Kontext der Betreu-
ung nierenkranker Patienten analysiert.
Bei den therapeutischen Maßnahmen
wird aufgrund neuer Studienergebnis-
se insbesondere der Stellenwert von
PCSK9(Proproteinkonvertase Subtili-
sin/Kexin Typ 9)-Inhibitoren bei CKD-
Patienten beleuchtet.

Der Nephrologe 5 · 2020 275

https://doi.org/10.1007/s11560-020-00451-5
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s11560-020-00451-5&domain=pdf


Aus Gründen der Aktualität hat Herr
Hoyer einen Beitrag zur KHK(koronare
Herzkrankheit)-Behandlung bei CKD-
Patienten verfasst. Besonders für die
invasive Therapie der KHK (perkutane
transluminale Koronarangioplastie [PT-
CA] bzw. Bypassoperation) liegen für
unsere Patienten kaumStudiendaten vor,
und demzufolge konnten bisher in den
gängigen Therapieleitlinien auch keine
spezifizierten Empfehlungen gegeben
werden. Hier liefert nun eine erst vor
einigen Wochen veröffentlichte Studie
belastbare Daten: In der ISCHEMIA-
CKD-Studie wurde bei Patienten mit
CKD 4–5 für die Behandlung einer
stabilen Angina pectoris eine primär
invasive Therapiestrategie mit einem
initial konservativen Vorgehen vergli-
chen. Die recht große Studie weist eine
sehr gute Studienqualität auf und wird
erstmals die dringend notwendige Kon-
kretisierung derTherapieempfehlung bei
höhergradiger CKD ermöglichen.

Abschließend beschäftigen sich Herr
Watschinger und Herr Oberbauer aus
Wien mit der Sinnhaftigkeit kardiologi-
scher Screeningtests in der besonderen
Situation niereninsuffizienter Patienten
auf der Transplantationswarteliste. Auch
die weitere Vorgehensweise bei gesicher-
ter KHK wird in diesem Beitrag aus-
führlich beleuchtet, nicht zuletzt auch ei-
ne möglichst enge Zusammenarbeit mit
Kardiologen und Herzchirurgen, um ein
optimales Ergebnis für die Patienten zu
erzielen.
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In eigener Sache

Galenus-von-Pergamon-
Preis 2020

Mit dem von der Springer Medizin
Verlag GmbH gestifteten Galenus-
von-Pergamon-Preis werden heraus-
ragende Arzneimittelinnovationen
gewürdigt. Hier stellen wir einen
Kandidaten vor:

Cablivi® (Caplacizumab)
Die erworbene thrombotisch-thrombozy-

topenische Purpura (aTTP) ist eine seltene,
schubweise verlaufende Störung der Blut-

gerinnung. Dabei bilden sich ultralange

Multimere des von-Willebrand-Faktors
(vWF), an die sich vermehrt aktivierte

Thrombozyten anlagern. Infolgedessen
entstehenMikrothromben, die zu lebens-

bedrohlichen Organischämien führen. Ur-

sache der aTTP sind Autoantikörper, die
gegen die vWF-Protease ADAMTS13 ge-

richtet sind. Wegen der dadurch stark

verminderten Enzymaktivität werden die
vWF-Komplexe nicht abgebaut, sodass die

Thrombusbildung in Gang gesetzt wird.
Bislang bestand die Therapie aus täglichen

Plasmapheresen zur Antikörperelimination

sowie der Gabe von Immunsuppressiva.
Mit Caplacizumab von Sanofi Genzyme ist

seit Oktober 2018 ein humanisiertes,

bivalentes Immunglobulinfragment
(Nanobody®) verfügbar, das die von den

ultralangen vWF-Multimeren vermittelte
Thrombozytenadhäsion unterbindet. Es

wird vor der Plasmapherese intravenös,

in den folgenden Tagen jeweils subkutan
injiziert. Dies wird über 30 Tage nach Be-

endigung der täglichen Plasmapherese

fortgesetzt. Zusätzlich erfolgt eine immun-
suppressive Behandlung.

In der Phase-III-Studie HERCULES norma-
lisierten sich die Thrombozyten-Werte

mit einer um 55% höheren Wahrschein-

lichkeit als im Kontrollarm mit alleiniger
Standardtherapie plus Placebo (p<0,001).

Quelle: www.aerztezeitung.de
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