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Entlang der Grenze

Aktuellen Berichten zufolge sind wir fast an die Grenzen der Finanzierbarkeit
des Gesundheitswesens angelangt.

Im letzten Jahrzehnt sind die Gesundheitssystemkosten deutlich starker
angestiegen als das dsterreichische Wirtschaftswachstum. Und die Prognosen
versprechen keine Besserung, ein weiterer Anstieg der Kosten ist zu erwarten.
Langfristig droht der Zusammenbruch des Gesundheitssystems auf der Basis
der Solidargesellschaft. Es wird kaum eine Gesellschaft geben, die den Grof3teil
ihrer gesamten Ressourcen — zu Lasten anderer sozialer Bereiche — nur fur den
Gesundheitsetat verwenden wird. Wohin uns solch eine Entwicklung fiihrt, ist
unschwer zu erraten: Jeder ist sich selbst am néchsten, wir kehren zuriick zum
~Faustrecht” —wer genug Geld hat, lebt langer und ,,endlich* haben wir die perfekte
2-Klassen-Medizin. Zu solch einer Grenzilberschreitung darf es nie kommen!

In Zeiten der Wirtschaftskrise ist Sparen fur jeden zur Lebensstrategie
geworden.

Sparoffensiven im Gesundheitswesen gab es jedoch auch schon vor dieser
schwierigen Zeit. Seit mehr als zehn Jahren war dies das einzige ,Konzept®, um
die Finanzierbarkeit des Gesundheitssystems aufrecht zu erhalten. Eine
entsprechende bundesweite Reform konnte bis dato, trotz einiger Anlaufe, nicht
realisiert werden. Kurzsichtige parteipolitische und individuelle landespolitische
Widerstande haben dies wiederholt verhindert.

Braucht es wirklich einen ,Crash®, um eine Gesundheitsreform einzuleiten?
Oder ist ein finanzieller Kollaps ein durchaus geplantes und erwiinschtes Ereignis,
um die freie Marktwirtschaft als Grundprinzip des Gesundheitswesens
einzufuhren?

Gesundheit ist das hochste Gut, eine unumstof3liche Wahrheit, und wer mochte
nicht gerne maoglichst lange und gesund leben!

Dies erfordert einen verantwortungsvollen Umgang mit der Gesundheit. Dabei
ist die Verantwortung nicht nur vom Einzelnen zu tragen, sondern auch von den
Politikern. Ein tiefgreifender Mentalitatswandel aller Beteiligten ist Uberfallig. Die
Reparaturmedizin ist an die Grenze der Finanzierbarkeit angelangt. In Kenntnis
der hohen Kosten, die durch chronische Krankheiten wie z.B. Adipositas, Diabetes
mellitus, Hypertonie, COPD oder Krankheiten des Bewegungsapparates
entstehen, ist es dringend einzufordern, dass die Politiker die entsprechenden
Grundlagen schaffen, um die Praventionsmedizin in den Vordergrund zu stellen.
Dies muss sowohl durch Aufwertung der praventiven Tatigkeit der Arzteschaft
erfolgen als auch durch entsprechende Aufklarung im Bildungswesen.

Politische Signale wie die derzeit vorgesehenen Einsparungen im Sozialbereich
oder die geplante Kurzung des Strukturfonds zur Sanierung der Krankenkassen
sind kontraproduktiv und wiederum nur kurzsichtig!

Und dbrigens, wieso bekommen die Banken in Krisenzeiten Zuschisse und
staatliche Sicherstellungen, wahrend im Sozial- und Gesundheitswesen gespart
wird... Wer hat wessen Grenzen tUberschritten?!

Frohe Festtage und ein gutes, erfolgreiches sowie gesundes Neues Jahr
winscht lhnen

Dr. Johannes Fleischer
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Abb. 1a: MDRD-Formel
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Abb. 1b: CKD-EPI-Formel (Chronic Kidney Disease
Epidemiology Group)

Rezente Untersuchungen gehen davon aus, dass je-
der zehnte Erwachsene an einer Niereninsuffizienz er-
krankt ist. In den letzten Jahren wurden neue Zielvorgaben
fur die Behandlung der Patienten mit Nierenfunktions-
einschrankung formuliert. Es wurde erkannt, dass
einerseits die Anzahl der Patienten mit Nierenfunktions-
einschrankung kontinuierlich zunimmt, und andererseits,
dass mit Abnahme der Nierenfunktion das Risiko fur
kardiovaskulare Ereignisse dramatisch ansteigt.

Wann behandeln?

Der Bestimmung der Nierenfunktion mittels entspre-
chender Formeln (Modification of Diet in Renal Disease
Equation (MDRD-2), Chronic Kidney Disease Epide-
miology Group Equation (CKD-EPI), Abbildung 1a und b)
kommt mit zunehmendem Alter der Patienten eine grof3e
Bedeutung zu, da das Serumkreatinin nur einen inakku-
raten Marker zur Bestimmung der Nierenfunktion darstellt.
Erst bei einer Nierenfunktionseinschréankung von mehr als
50% kommt es zu einem Anstieg des Serumkreatinins!
Trotz aller Limitationen der beiden Formeln wie Uberge-
wicht, ,Einnierigkeit, Malnutrition etc, leisten beide For-
meln wertvolle Dienste zur Erkennung des Stadiums der
Niereninsuffizienz ((CKD=chronic kidney disease, derzeit
Ubliche internationale Abkiirzung); (Bedeutung der Bestim-
mung der geschatzten e (estimated) glomeruléren Filtra-
tionsrate (eGFR) siehe Abbildung 2). Da der Progres-
sionsverzogerung der CKD gréfite Bedeutung zukommt,
ist die Erkennung der schon der erste Schritt fur die ent-
sprechende Behandlung (Stadieneinteilung siehe Tabel-
le 1).

Warum behandeln?

Die American Heart Association widmete ein eigenes
LScientific Statement* der Problematik der exzessiven
kardiovaskularen Mortalitat in der Dialysepopulation. Die-
se war bei jungen Dialysepatienten im Alter zwischen 25
und 35 Jahren um den Faktor 1000 hoher als bei der
gleichaltrigen Allgemeinbevdlkerung, und um den Faktor
20 bei Personen im Alter von 65 bis 75 Jahren. Untersu-
chungen aus einem grof3en Kollektiv von Patienten aus
der Bay Area in San Francisco haben jedoch gezeigt, dass
bereits im Stadium 3 und noch mehr im Stadium 4 die
kardiovaskulare Mortalitat dramatisch zunimmt. Es macht
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Abb. 2: Bedeutung der geschétzten glomerulolaren Filtrationsrate (eGFR)

also einen deutlichen Unterschied hinsichtlich des
kardiovaskularen Risikos, wenn ich die Progredienz der
Niereninsuffizienz in das Stadium 3 oder 4 durch entspre-
chende Interventionen anhalten kann. Wenn wir hypothe-
tisch, wie in Abbildung 3 dargestellt, davon ausgehen,
dass bei einem Patienten aufgrund einer bestehenden
Hypertonie oder Proteinurie die glomerulare Filtrationsrate
(GFR) jedes Jahr um 5 ml abnimmt, so wird dieser Pati-
ent innerhalb der nachsten 15 bis 20 Jahre dialysepflichtig
werden. Wenn es durch entsprechende Intervention ge-
lingt, die GFR-Abnahme zu reduzieren, so wird keine Dia-

Stadium Beschraibung

Erkanmiing, Evaluation und

lyse notwendig sein und letztendlich kann die Mortalitat in
dieser Patientengruppe effektiv gesenkt werden.

Wie behandeln?

Das im Titel zitierte ,Management der chronischen
Niereninsuffizienz* stellt die konsequente Behandlung der
Risikofaktoren dar, sowohl nicht traditioneller (renaler), als
auch traditioneller Faktoren (siehe Tabelle 2), und dies vor
allem im Stadium 1 und 2 der CKD. Im Vordergrund und
am besten abgesichert ist die strikte Behandlung der ar-

Pravalenz™

GFR B
dar CKD imilfmin/1,73 m*) Mamagemant” Fallzahlen {35%-Kl} in
Millionen
1 Mierensehddigung mit = 40 = [Hagnose und Therapie 8 5.6 {4.0-72)
normaler ader erhdhter * Behandlung von Komor-
GFR biditaten
= Verlangeamung der
Progressian
= Sankung des kardiowasku-
IEren Risikos
2 Mierenschidigung mit 6089 * Ahschitzung der 28 5.7 14.2-7.2)
geringgradig verringertar Prograssian
GFR _
3 mdikig verringerte GFR | 30-59 * Evaluierung und Therapia a7 7.4 {6,0-89|
von Komplikationen
4 hochgradig verringarie 15-29 » Uberweisung zum Nephro- 0.1 0,3 {0,02-0.5)
GFR logen und Uheragung
_ aginar Migramersaiztherapia
] Migrenversagen < 15 * Migrenersatrtheraple 0z 03

(i bastehendor Lrimie)

? Dk Tha g o i i b o dlicd. Sribeas sibd il e mach chin gt Fooiiin's Nl choin 5 bl ' i

=t Memrarmchisdes i defnen il o s s Alann ane 1u oes Jeaparksa K Epafedersmuseoal

“44 Dman Lehl semipechi dar P eva wive den LS. Rered Deiv Syrivem uniee Don vs. e besviic biche Frineleer ne
bt g bt e Pt n e m Hes vervvs nage s mchi inteegntien aand des inime Thasn pes sriinkoen

Huzh: Somcann ot ol Miaw [ngiand Joamal of Ms dome 308

Tab. 1: Stadien der chronischen Niereninsuffizienz (CKD), Pravalenz in den USA 2002 und stadienspezifische Empfeh-
lungen fur die Erkennung, die Evaluation und das Management
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Abb. 3: Vorhersage Uber Erreichen der terminalen Nieren-
insuffizienz anhand der jahrlichen Abnahme der glomeru-
laren Filtrationsrate (GFR) in ml/min. Wenn die Abnahme
der GFR von 5 ml/min/Jahr auf 2 ml/min/Jahr reduziert
werden kann, wird eine Nierenersatztherapie unter Um-
stdnden nicht notwendig sein.

teriellen Hypertonie, der im Folgenden aufgrund ihrer
Wichtigkeit ein breiter Platz eingerdumt wird. Die meisten
Patienten (Uber 50%), die in den letzten 10 Jahren an die
Dialyse kamen, hatten als Grunderkrankung einen Dia-
betes mellitus Typ 2 oder eine vaskulare Nephropathie. In
beiden Erkrankungen spielt die Hypertonie entweder eine
bedeutende Rolle in der Progression oder stellt Gber-
haupt, wie bei der vaskularen Nephropathie, den Auslo-
ser der terminalen Niereninsuffizienz dar. Konsequente
Behandlung der Risikofaktoren ist eine unabdingbare
Voraussetzung in der Therapie von Patienten mit einge-
schrankter Nierenfunktion, aber ebenso auch die Konsul-
tation eines Nephrologen. So wurde rezent gezeigt, dass
das Uberleben von Patienten durch eine méglichst frithe
Uberweisung an den Nephrologen ,statistisch signifikant*
gebessert werden kann (Winkelmayer, J Am Soc Nephrol
2003). Dass wir in Europa weit weg von einer optimalen
Versorgung der zunehmenden Anzahl von niereninsuf-
fizienten Patienten sind, zeigen rezente Untersuchungen
der TABLE in CKD-Studie (Target Blood Pressure Levels
in Chronic Kidney Disease), wo neben der nicht ausrei-
chenden Blutdruckeinstellung auch die zu geringe Verwen-
dung von Statinen und Erythropoietin aufgezeigt wurde
(Kidney Int 2006).

Neben den allgemeinen MalRnahmen steht vor allem
die Therapie der arteriellen Hypertonie als effektivste In-
tervention im Vordergrund. Fortschritte in der Erforschung
der Begleiterkrankungen im Rahmen der CKD haben
auch zu neuen Behandlungsstrategien der CKD in den
letzten Jahren gefiihrt. Dies soll im Folgenden zusam-
menfassend dargelegt werden.

Allgemeine Malinahmen

Allgemeine MalRhahmen wie oben bereits angefuhrt
inklusive Behandlung der Risikofaktoren sollte schon sehr
frih durchgefihrt werden, eigentlich vor Einsetzen der
Nierenfunktionseinschrankung. Ein wesentlicher Punkt in
den letzten Jahren stellt die nahezu epidemiologische
Ausbreitung des metabolen Syndroms dar. Dieses Pro-
blem wird noch unterschéatzt, es ist jedoch in der Allge-
meinpraxis immer mehr auffallend, dass die Adipositas
in der Bevolkerung dramatisch zunimmt; ein Faktum, dass
sehr wohl auch zur Glomerulopathie und Proteinurie auf
Basis einer Hyperfiltration fihrt und so den Boden fur eine
Progressionsbeschleunigung der CKD bereitet. Falls
Patienten mit deutlicher Nierenfunktionseinschrankung
(ab GFR<45ml/min) auffallig werden, sind Kontroll-
intervalle zwischen 1 und 3 Monaten (abhangig von der
Progression und dem Stadium) notwendig. Fur die
diabetische Nephropathie wurde in Osterreich zwischen
den Fachgesellschaften fir Diabetes (OGD) und Nephro-
logie (OGN) folgender Konsensus getroffen: ab CKD3 soll
eine gemeinsame Betreuung erfolgen, ab CKD4 sollte die
Therapiefuhrung durch den Nephrologen alleinig erfolgen.
Fur ,nicht-diabetische” Patienten sollte ein Nephrologe ab
Stadium 4 hinzugezogen werden. Dies beruht vor allem
auf nordamerikanischen Studien die belegen konnten,
dass das Mortalitatsrisiko mit der Haufigkeit der Konsul-
tationen des Nephrologen signifikant abnimmt (bis zu
50%; Tseng et al, Arch Int Med 2008).

Behandlung der arteriellen Hypertonie
(und Proteinurie)

In Osterreich sind 2.4 Millionen Personen Hypertoniker,
tatsachlich ist dies nur 1.2 Millionen bekannt. Von diesen
erhielten 800.000 ein Rezept mit einem Antihypertensivum,
wirklich den Zielblutdruck erreichten nur 80.000 Osterrei-
cher. Dies sind erschreckende Zahlen. Wichtig ist aber

Traditionelle Risikofaktoren

Alter
Mann
Hypertension
Erhdhtes LDL Cholesterin
Vermindertes HDL Cholesterin
Diabetes
Raucher
Physikalische Inaktivitat
Menopause
kardiovaskulare Familienanamnese
Linksventrikelhypertrophie

Nicht-traditionelle Risikofaktoren

Albuminurie
Homocystein
Lipoprotein (a) und Apolipoprotein (a)
RenaleAnamie
Abnormer Calcium/Phosphat Metabolismus
Volumsiberladung
Elektrolytstérung
Oxidativer Stref3
Inflammation (C-reaktives Protein)
Malnutrition
Schlafstérungen

Tab 2: Traditionelle und nicht-traditionelle Risikofaktoren bei chronischer Miereninsuffizienz
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darauf hinzuweisen, dass alle handelnden Personen (Pa-
tienten und Arzte!) die Zielblutdruckwerte kennen. Ohne
Begleiterkrankungen werden Zielwerte von <140/90
mmHg angestrebt. Patienten mit Diabetes oder einer
Niereninsuffizienz/-schadigung sollten nach internationa-
len Richtlinien eine Blutdruck <130/80mmHg anstreben.
Das beruht auf Untersuchungen, die zeigten, dass ein
unbehandelter Blutdruck von z.B. 180/110mmHg zu einem
jahrlichen GFR-Verlust von 12 ml/min fuhrt. Eine Senkung
des Druckes auf 140/90mmHg kann dies zwar bedeutend
reduzieren, immerhin ist die Abnahme aber immer noch
5-6 ml/min/Jahr. Erst Blutdruckwerte unter 130/80mmHg
kann die Progredienz des GFR-Rickganges auf 1-2ml/min
limitieren.

Eine weitere Ausnahme hinsichtlich der Blutdruckein-
stellung sind Patienten mit einer Proteinurie >1g/24h. Die-
se sollten gezielt auf <125/75mm Hg eingestellt werden.
Dies beruht auf einer Untersuchung von Peterson (MDRD-
Studie, Ann In Med 1995), die zeigen konnten, dass bei
einer Proteinurie >3g/24h durch effiziente Blutdruck-
senkung (Mitteldruck <95mmHg) die jahrliche GFR-Ab-
nahme von 15 auf 5ml/min pro Jahr gesenkt werden konn-
te. Nun stellt sich nattrlich die Frage, welche Antihyper-
tensiva sinnvoll bei Patienten mit Nierenfunktionsstérung
sind. Trotz zuletzt kritischer, aber auch umstrittener Meta-
analysen hinsichtlich der Nephroprotektion von ACE-
Hemmern kann man sich weiter beruhigt auf die beste-
henden Hypertonie-Guidelines verlassen: Diabetiker oder
Patienten mit Niereninsuffizienz sollen unbedingt einen
ACE-Hemmer oder einen Angiotensin-Rezeptorblocker
(ARB) erhalten. Die DETAIL-Studie (N Engl J Med 2004)
zeigte, dass ein ACE-Hemmer in dieser Patientengruppe
im direkten Vergleich dem Sartan ebenbrtig ist. ,Sonder-
einsatzgebiete” stellen Patienten mit grol3er Proteinurie
(schon >3g/24h) dar, welche effizient durch eine Kombi-
nation von Sartanen mit ACE-Hemmern behandelt werden
koénnten. Daten aus der ONTARGET-Studie sahen keinen
Benefit fur diese Kombination bei Patienten mit kardio-
vaskularen Erkrankungen und einer Proteinurie mit ~1g/
Tag, im Gegenteil — es wurden mehr, vor allem renale
Komplikationen gesehen. In der letzten Zeit wurde
wiederum vermehrt auf das Phanomen des ,Aldosteron-
espcape” unter ACE-Hemmer oder ARB-Therapie hinge-
wiesen. Trotz Blockade des Angiotensins wird tber
Alternativmechanismen Aldosteron produziert, welches die
Proteinurie perpetuiert. Daher biete sich die Moéglichkeit
der Kombination von ACE-Hemmern mit dem Aldosteron-
antagonisten Spironolacton. Laut einer Untersuchung aus
Australien mit proteinurischen Patienten (>1,5g/24h) konn-
te die Proteinurie mit dieser Kombination besser gesenkt
werden als durch die Kombination von ARB und ACE-
Hemmer. Vorsicht ist geboten bei einer GFR <30ml/min,
da hier Spirinolacton kontraindiziert ist (Cave Hyper-
kaliamie!).

Letztendlich ist man als behandelnder Arzt gezwungen
- vor allem bei Nierenpatienten - nicht nur ein oder 2
blutdrucksenkende Medikamente einzusetzen. Meist wird
erst mit 3 bis 4 Medikamenten das Auslangen gefunden.
Man sollte auch bedenken, dass es gerade bei Nieren-
patienten auch zu einer Sympathikusaktivierung kommt,
und hier entsprechende Substanzen wie Rilmenidin-
antagonisten eine sinnvolle Kombination darstellen.

Behandlung der renalen Begleiterkrankungen

Sekundérer Hyperparathyreoidismus

Neben dem Trigger Vitamin D-Mangel wurde in den letz-
ten Jahren vermehrt der Anstieg des Phosphatspiegels
bei Patienten mit CKD als mdglicher Pathomechanismus
durch verschiedenste Untersuchungen in den Mittelpunkt
gestellt. Rezent wurde auch schon eine Erh6hung der
kardiovaskularen Komplikationen bei Nierengesunden
mit héherem, aber noch normalem Phosphatspiegel, fest-
gestellt (Framingham Offspring Study), eine Faktum, dass
auch fur die CKD Stadien 1-5 mittlerweile epidemiologisch
belegt ist. Ziel ist die Normalisierung des Phosphates
(<1.48mmol/l), welcher haufig im Stadium 4-5 signifikant
erhoht ist. Neben der phosphatarmen Erndhrung (Diét-
beratung!) kann dies durch die Einnahme von Phosphat-
bindern zum Essen (1-2 pro Mahlzeit) erreicht werden. Die
derzeit am haufigsten verwendeten Phosphatbinder sind
Calciumcarbonicum, Calciumacetat, Magnesiumhéltige
Phosphatbinder, sowie Sevelamercarbonat.

Neben der Kontrolle von Phosphat ist wesentlich auch
die Bestimmung von Vitamin D und deren Vorstufen. Im
Stadium CKD3 solle dies alle 6-12 Monate passieren, eine
Parathormon (PTH)-Bestimmung einmal jahrlich, au3er
bei anfangs erhdhten Werten und nach therapeutischer
Intervention (dann dreimonatliche Kontrollen bis zur
Normalisierung (10- 60pg/ml)). Im Stadium CKD 4 soll-
ten die Calcium- und Phosphatbestimmung alle 3-6 Mo-
nate, die PTH-Bestimmungen alle 12 Monate durchgefiihrt
werden. Wenn mdglich sollte auch die Vitamin D-Vorstufe
250H-Vitamin D3 bestimmt und bei Werten <30ng/ml
substituiert werden (Oleovit VitD3 Tropfen, z.B. 20gtt/Wo-
che, fur zumindest 6 Wochen). Falls es durch Auffullen der
Vorstufen zu keiner Absenkung eines erhohten PTH-Wer-
tes kommt, dann sollte mit aktivem 1,25 Dihydroxy-Vita-
min D3 begonnen werden (z.B. Etalpha® oder Rocaltrol®
0.25pug/d).

Renale Anamie

Hier wurde durch Studien (CHOIR, CREATE, TREAT) in
der Prédialyse die letzen 4 Jahre entscheidende Verén-
derungen in den Therapieansatzen herbeigefihrt. Bei
Anstreben einer Normalisierung des Hamoglobins (Hb)
(Ziel >13g/dl) wurde kein Benefit, in manchen Fallen sogar
eine erhohte kardiovaskuldre Komplikationsrate im Ver-
gleich zu einem Hb-Ziel um 10g/dl gesehen. Zusammen-
fassend kann man daher sagen, dass erst bei einem
Hamoglobinabfall unter 10g/dl mit der Therapie (Erythro-
poietin alpha/beta oder Darbepoietin) begonnen, ein Ziel-
bereich von 10-12g/dl angestrebt, und nicht tberschritten
werden soll. Eine entsprechende Begleittherapie mit Ei-
senpréaparaten bei nachgewiesenem Eisenmangel soll
ebenso zur Dosiseinsparung der Erythropoietine (die jetzt
als ,Erythropoiesis Stimulating Agents = ESAs bezeichnet
werden) beitragen. Zielvorgaben und Dosierungen sind
in Abbildung 4 a und b vorgegeben. Eine entsprechende
Eisentherapie sollte begleitend durchgefuhrt werden (Ab-
bildung 4c).

Metabole Azidose
Wahrend die Nephrologen die renale metabole Azido-
se mittels Zufuhr von Natriumhydrogencarbonat im Stadi-
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um CKD4 und 5 bisher schon behandelten,
wurde dies durch Puristen der Evidenz-ba-
sierten Medizin hinterfragt. Rezente, rando-
misierte Studien mit bis zu 5 Jahren Beob-
achtungszeit belegten die Wirksamkeit des
Azidoseausgleiches durch Natriumhydrogen-
carbonat (Nephrotrans®) mit dokumentierter
Progressionsverzdgerung. Daher sollte dies
auch fixer Bestandteil der Therapie darstel-
len.

Auch wenn in der hier nur kurzen Abhand-
lung des ,Managements der chronischen
Niereninsuffizienz* nicht alle Punkte umfas-
send dargelegt werden konnten und der
Schwerpunkt auf die antihypertensive Thera-
pie gelegt wurde, darf nicht au3er Acht gelas-
sen werden, dass ein multifaktorieller Ansatz
weiterhin der beste Weg zum Ziel ist. Dies
umfasst natirlich neben den Risikofaktoren
auch die Behandlung der bekannten Begleit-
erkrankungen bei CKD, dem sekundéaren
Hyperparathyreoidismus, der renalen Ana-
mie sowie der metabolen Azidose.

Zusammenfassung

Wann behandeln? Die Pravalenz der Nieren-
funktionsstorung betragt in der westlichen
Welt 10%, und wird durch die Messung des
Serumkreatinins allein oft unterschatzt.

Warum behandeln? Patienten mit einge-
schrankter Nierenfunktion stellen ein kardio-
vaskulares Hochrisikokollektiv dar.

Wie behandeln? Konsequente Behandlung
der renalen und traditionellen Risikofaktoren.
Hier steht die Hypertoniebehandlung im Vor-
dergrund: Zielblutdruck bei Diabetiker und
Niereninsuffizienten <130/80mmHg; bei Pro-
teinurie >1g/24h Zielblutdruck < 125/75
mmHg; Zielhdmoglobiin 10-12g/dl; PTH (10-
60pg/ml) und Phosphat (<1.48mmol/l) und
250H-Vitamin D3 (>30ng/ml) im Normal-
bereich; Ausgleich der metabolen Azidose.

a

Renale Andmie Guidelines
Innsbruck
Pradialyse

Q ®

= Zielwert Hb
« Hib-Ziel =10g/dl und <12gédl

* Therapiebeginn
« Hb= 10gdl (2malig. in mindesiens 2-¥Woshen Absland)

* Hb-Monitoring

+ Erhaltungsphase; monatich

« bef Dosisanderung: wdchenllich mil Dessanpassung alle 2
Wachan)

+ bei Hb tiber Fielbereich oder Mb-Anstieg >1g/dl inmerhali
won 3 Wisthen: wicksnilich

Abb. 4a

9

Renale Andamie Guidelines
Innsbruck
Pradialyse

= Ziel Hb-Anstieg

+ «1g'dl mrerhalt von 2 Wechan
= ESA-Dosierung
+ Bubowian
+ Epsalin m odei (it Starl BHE |k Kdmaipwich und Wache:
Anpagsirs mil 5% Eikdkirg cder Radublion bl Emsichan dis
Zialbaredcihes iredeiducd angepassie Dossrodostion um 25-50%
+ Durbepostin: Star mE 1z 0.45ugka KGWeche cdar 1 2 0. 75up/g
EG alle 2 Wockaa, Anpassurg mil 50% Eiwdumg ot Raduklion; bl
Emeizhan dos Ziedbaredches individucl angapassts Doslaradukton um
2E50% odor Verdopooung des Imo realls
Pause der ESA: Hb Ubar Salbarsich cdar Anstag =15 inmadhall
won 2 WWoohen: bal Wisderomoichen des Fielborctoches Wisdorbaeginn
mi letzier Diosis ~ allendings um 25% roduziern
Dosianpassung Mthasians alle 2 Wockan (nach mindastens 2

Messurgan)

Abb. 4b
Renale Andmie Guidelines
Innsbruck

Pridialyse :

« Kontrolle Eisenstatus
= manatiich wihrend ESA-Dossfindung
= alle 3 Monate bel stabller ESA-Behandiung

- Ziel der Eisentherapie
= Sersmferritin =100ng/mi
= Transfermnsatigung =20%
« Dosierung
= peroral
# 1-2 (3200mgd
Abb. 4c
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Kurskalender

Internistische Beurteilung der kdrperlichen Eignung

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

DFP:

zum Lenken eines KFZ
Leitung: Chefarzt Prof.Dr. Reinhard Mérz

20. Mai 2011 Fr. 13.00-19.00 Uhr
Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
220 Euro fiir Mitglieder des BOI

300 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

8

Abdomensonographie Aufbau- und Refresherkurs
Leitung: Univ.-Prof. Dr. Gebhard Mathis, OGUM Kursleiter

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

1.-2. April 2011 Fr. 14.00-18.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien

250 Euro fir Mitglieder des BOI

350 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

INTERN 4/10
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DFP: 20
Werden auch Sie Mitglied beim BOI !
Bitte ausschneiden und einsenden an: BOI, Treustr. 43/4/4, A-1200 Wien
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Kurskalender

Echokardiographie Refresher
Myokardiale Erkrankungen - Reload 2010

Neue Aspekte und Altbewahrtes
Leitung: Univ.-Prof. Dr. Thomas Binder

Kurstermin: 8. April 2011 Fr. 14.00-20.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 220 Euro fir Mitglieder des BOI

300 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 8

Klinisch orientierte Schilddriisensonographie inkil.

Schilddrisenfunktionsstérungen
Leitung: OA Dr. Wolfgang Blank (DEGUM-Seminarleiter)

Achtung: keine praktische Ubungen! Ultraschallkenntnisse werden vorausgesetzt!

Kurstermin: 14. Oktober 2011 Fr. 13.00 - 19.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 175 Euro fiir Mitglieder des BOI

250 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 8

Kardiopulmonale Funktionsdiagnostik und nicht invasive

Bildgebung (Spiroergo/Szintigraphie, Coronar CT/MR)
Leitung: Univ.-Prof. Dr. P. Haber, Univ.-Doz.DDr. G. Porenta

Kurstermin: 21. Oktober 2011 Fr. 14.00 - 20.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 150 Euro fir Mitglieder des BOI

250 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 8

Lungenfunktion in Theorie und Praxis
Leitung: Univ.-Prof. Dr. Paul Haber

Kurstermin: 30. September 2011 Fr. 14.00-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 125 Euro fiir Mitglieder des BOI

200 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 5
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Kurskalender

Echokardiographiekurse 2011

Veranstaltet vom Berufsverband Osterreichischer Internisten in Zusammenarbeit mit der Arztekammer fiir Wien.
Die Kurse sind entsprechend den Empfehlungen der Osterreichischen Kardiologischen Gesellschaft,
Arbeitsgruppe Echokardiographie, gestaltet.

Grundkurs |
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 21.-22. Janner 2011 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI
495 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 20
Grundkurs lI
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 11.-12. Méarz 2011 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI
495 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 20

Hinweis: Aus organisatorischen Grunden kénnen Grundkurs | und Grundkurs Il
nur gemeinsam gebucht werden !

Aufbaukurs |
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 13.-14. Mai 2011 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI
495 Euro fur Nichtmitglieder des BOI
DFP: 20
Aufbaukurs I
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 17.-18. Juni 2011 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI
495 Euro fur Nichtmitglieder des BOI
DFP: 20

Hinweis: Aus organisatorischen Grinden kénnen Grundkurs | und Grundkurs 1l
nur gemeinsam gebucht werden !

Transosophageale Echokardiographie (TEE)

Leitung: Univ.-Prof. Dr. Thomas Binder

Kurstermin: 16. September 2011 Fr. 14.00-20.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 220 Euro fir Mitglieder des BOI

300 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 8

INTERN 4/10
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Kurskalender

Carotissonographie - Wien

Leitung: Univ.-Doz.Dr. R. Katzenschlager (OGUM-Kursleiter),

Kurstermin:
Kursort:

Kursbeitrag:

DFP:

Kurstermin:
Kursort:

Kursbeitrag:

DFP:

Kurstermin:
Kursort:

Kursbeitrag:

DFP:

Dr. A. Ugurluoglu

Grundkurs |

4.-5. Marz 2011

Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien
255 Euro fir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

10

Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr

Grundkurs 1

1.-2. April 2011 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien

255 Euro fir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

10

Abschlusskurs

27.-28. Mai 2011 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien

255 Euro fiir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

10

Duplexsonographie der peripheren Gefal3e

Leitung: Univ.-Doz.Dr. R. Katzenschlager (OGUM-Kursleiter)

Kurstermin:
Kursort:

Kursbeitrag:

DFP:

Kurstermin:
Kursort:

Kursbeitrag:

DFP:

Grundkurs

23. - 24. September 2011 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien

255 Euro fiir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

10

Aufbaukurs

2.-3. Dezember 2011

Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien
255 Euro fir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

10

Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr



