
PRAXIS & WISSENSCHAFT: 
6 HIGHLIGHTS VOM DGFN 2022
Von künftigen Ansätzen für das Lipidmanagement über jüngste Erkenntnisse zu CKD, Inflammation 
und Atherosklerose bis zu neuen Telemedizinkonzepten – der DGfN 2022 schlug den Bogen von der 
Wissenschaft in die Praxis. Dieser Beitrag fasst 6 Kongress-Highlights kompakt zusammen.

DGfN-Kongress: Lipidmanagement  
bei CKD als interdisziplinäre Aufgabe 
Der Zusammenhang zwischen chronischer Nieren-
erkrankung (CKD), kardiovaskulären Ereignissen und 
Atherosklerose zog sich als roter Faden durch zahlrei-
che Vorträge der 14. Jahrestagung der Deutschen Ge-
sellschaft für Nephrologie (DGfN), die Anfang Oktober 
2022 in Berlin und online stattfand. Eine interdiszipli-
näre Zusammenarbeit zwischen ärztlichen Fachgrup-
pen ist daher gerade mit Blick auf das Lipidmanage-
ment bei Menschen mit CKD wichtig – wie einige der 
folgenden 6 Kongress-Highlights zeigen. Dazu gehö-
ren auch die 2 Vorträge des Symposiums „Kardiovas-
kuläres Update: aktuelle Therapiestrategien & digitales 
Präventionsmanagement der Zukunft“ von Sanofi.1,2

1. Kardiovaskuläre Risiken senken: 
Therapieansätze von heute und morgen
Den 1. Vortrag des Symposiums von Sanofi begann 
Prof. Dr. Volker Schettler (Göttingen) mit 2 Kennzah-
len, die die Rolle des LDL-C als wichtiger kardiovas-
kulärer Risikofaktor unterstreichen. Die LDL-C-Menge 
und -Expositionsdauer sind dabei gleichermaßen ent-
scheidend für die Plaquelast und damit das kardiovas-
kuläre Risiko:1

•	� Das Myokardinfarkt-Risiko verdoppelt sich pro 
1.250 mg-Jahre Plaquebelastung.3

•	� Das MACE#-Risiko sinkt um etwa 22 % pro 40 mg/dl 
(1,0 mmol/l) LDL-C-Reduktion.4



Heute: Therapieoptionen für mehr funktionsfähige 
LDL-C-Rezeptoren
Für die LDL-C-Reduktion stehen heute verschiede-
ne lipidsenkende Wirkstoffe zur Verfügung – darun-
ter Statine, Ezetimib, Fibrate, Bempedoinsäure und 
PCSK9##-Inhibitoren wie beispielsweise Alirocumab 
(PRALUENT®5).1 Bei allen Therapieansätzen geht es 
darum, die Anzahl funktionsfähiger LDL-C-Rezepto-
ren zu erhöhen und damit den LDL-C-Spiegel zu redu-
zieren – der Wirkmechanismus ist dabei unwesentlich.6 

Erste Studiendaten zeigen, dass PCSK9-Inhibitoren 
möglicherweise auch eine Rolle bei der Stabilisierung 
atherosklerotischer Plaques spielen und legen mecha-
nistische Zusammenhänge nahe.7

Die aktuelle ESC/EAS-Leitlinie reflektiert diese Zu-
sammenhänge in ihren Empfehlungen zu risikobasier-
ten LDL-C-Zielwerten. Patient*innen mit CKD gehören 
abhängig vom Stadium zur Gruppe mit einem hohena 

(Stadium 3) oder sehr hohenb (Stadien 4 und 5) kar-
diovaskulären Risiko. Gerade für Patient*innen mit 
einem sehr hohen Risiko – zum Beispiel nach einem 
akuten Koronarsyndrom (ACS) – ist eine schnelle Ziel-
werterreichung durch eine rasche Therapieeskalation 
wichtig (Abb. 1).8
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Abb. 1: Therapiealgorithmus zur LDL-C-Reduktion für Menschen mit  
einem sehr hohen kardiovaskulären Risiko nach der ESC/EAS-Leitlinie8



Grundsatzfrage: Warum braucht es  
neue lipidsenkende Therapieoptionen?
Ergänzend zu den verfügbaren lipidsenkenden Wirk-
stoffen, sind weitere Therapieansätze in der Entwick-
lung. Hier liegt die Frage auf der Hand, wozu es die 
neuen Optionen braucht. Prof. Schettler nannte ver-
schiedene Gründe – darunter:1

•	� Die empfohlenen LDL-C-Zielwerte werden nicht bei 
allen Patient*innen erreicht.

•	� Bei einigen Patient*innen kommt es  zu einer Un-
verträglichkeit oder Schwierigkeiten mit Kombina-
tionstherapien.

•	� Die verfügbaren Therapieoptionen adressieren man-
che Risikofaktoren aus dem Lipidstoffwechsel nur 
inadäquat.

Morgen: Neue Optionen – auch für das „Restrisiko“?
Prof. Schettler gab einen Ausblick auf neue lipidsen-
kende Therapieoptionen, die derzeit in präklinischen 
Studien untersucht werden:1

•	� Orale Antisense-Oligonukleotide zur Inhibierung der 
PCSK9-Biosynthese9

•	� Impfung gegen Atherosklerose mit Apolipoprotein-
B(ApoB)-haltigen  Antigenen10

•	� Verschiedene Gentherapie-Ansätze mit CRISPR-
Cas9-Nukleasen („Genschere“), die sich unter ande-
rem gegen das PCSK9-Gen richten11

Ein wichtiger Aspekt für die Entwicklung neuer lipid-
senkender Therapien ist das sogenannte „Restrisiko“. 
Das heißt, manche Patient*innen erleiden ein kardio-
vaskuläres Ereignis trotz Statin-Therapie in maximal 
verträglicher Dosierung. Daten der Copenhagen Ge-
neral Population Study zeigen, dass in diesen Fällen 
ApoB-haltige Lipoproteine und das Non-HDL-Choles-
terin aussagekräftigere Marker für das kardiovaskuläre 
„Restrisiko“ waren als das LDL-C.12

2. Kardiovaskuläre Prävention –  
interdisziplinär und digital vernetzt
Im 2. Vortrag des Symposiums bot der Kardiologe PD 
Dr. Daniel Messroghli (Berlin) einen Blick über den 
Tellerrand. Er zeigte, wie die interdisziplinäre Versor-
gung von Patient*innen mit Herzinsuffizienz (HI) über 
eine digitale Infrastruktur in Zukunft aussehen könnte. 
Dazu stellte er das Konzept des Deutschen Herzzent-
rums Berlin (DHZB) mit Einbindung von telemedizini-
schen Zentren (TMZ) vor.2

Empfehlungen zum multidisziplinären  
Management von HI-Patient*innen
Die ESC-Leitlinie zur HI-Behandlung empfiehlt seit 
vielen Jahren, HI-Patient*innen im Rahmen von multi-
disziplinären Programmen zu versorgen, um die Mor-
bidität und Mortalität zu verbessern.13 Denn das kom-
plexe Erkrankungsbild erfordert eine interdisziplinäre 
Zusammenarbeit verschiedener Fachgruppen und der 
Pflege.14 Deutsche Fachgesellschaften empfehlen da-

her den Aufbau von Herzinsuffizienz-Netzwerken 
(HF‑NETs) und Herzinsuffizienz-Einheiten („Heart Fai-
lure Units“, HFUs).15

G-BA-Beschluss zu TMZ
Eine wichtige Unterstützung bei der HI-Behandlung ist 
die Telemedizin – zum Beispiel das digitale Monitoring 
der HI-Patient*innen mit internen oder externen Senso-
ren (implantierbarer Defibrillator, ICD, beziehungswei-
se EKG, Pulsoximeter, Blutdruckmessung, Gewicht).2 
Ende 2020 beschloss der Gemeinsame Bundesaus-
schuss (G-BA), dass TMZ ein Teil der vertragsärztlichen 
Versorgung und damit erstattungsfähig werden. TMZ 
übernehmen dabei – als Ergänzung zu den behandeln-
den Ärzt*innen – das Datenmanagement inklusive der 
technischen Ausstattung der Patient*innen.16 

TMZ-Konzept zur Überwindung von 
Interoperabilitäts-Hürden
Trotz der günstigen Voraussetzungen stockt die Umset-
zung telemedizinischer Versorgungskonzepte. Dr. Mess-
roghli nannte die fehlende Interoperabilität zwischen 
den IT-Systemen der Kliniken und Arztpraxen sowie 
den Devices der Patient*innen als eine wesentliche 
Hürde. Dieses Hindernis möchte das DHZB mit seinem 
Berliner Herzinsuffizienz-Programm (BeHIP) überwin-
den. Dazu hat man eine digitale Plattform aufgebaut, 
an die alle Netzwerkbeteiligten (Kliniken, Arztpraxen, 
Patient*innen) angeschlossen werden (Abb. 2):2
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Herzinsuffizienz-Programms (BeHIP)2 



•	� Für jede*n Patient*in wird ein Vertrauensnetzwerk 
mit Behandler*innen definiert. 

•	� Nur diese Netzwerkpartner*innen haben Zugriff auf 
die jeweiligen Patient*innendaten in einer cloudba-
sierten Akte.

•	� Diese Akte enthält unter anderem strukturierte Dia-
gnosedaten, den aktuellen Medikationsplan sowie 
weitere Befund- und Verlaufsdaten.

•	� Die Patient*innen können per Smartphone-App ihre 
Akte einsehen.

•	� TMZ werden als weitere Co-Behandler in das Ver-
trauensnetzwerk aufgenommen. Zentraler Punkt des 
Netzwerks bleiben die Ärzt*innen.

3. Update:  
Wer braucht zukünftig Lipoproteinapherese?
Das nächste Highlight kehrt zurück zum Lipidmanage-
ment in der Nephrologie: „Lipoproteinapherese: Gibt 
es noch Indikationen?“, fragte Prof. Dr. Ulrich Julius 
(Dresden) in seinem Vortrag. Er fasste zunächst die 

Abb. 3: Veränderung des kardiovaskulären Risikos bei fortschreitender CKD22 

Rahmenbedingungen des G-BA zusammen, der 3 In-
dikationen für die Genehmigung der Lipoproteinaphe-
rese (LA) definierte:17

•	� Homozygote familiäre Hypercholesterinämie (HoFH)

•	� Schwere Hypercholesterinämie

•	� Isolierte Erhöhung von Lipoprotein(a) (Lp(a))

Im Jahr 2020 wurden rund 4.200 Patient*innen mit 
LA behandelt – in den meisten Fällen (58 %) aufgrund 
einer isolierten Lp(a)-Erhöhung. Die Anzahl dieser Pa-
tient*innen hat sich seit 2013 in etwa verdreifacht.17,18 

Derzeit gilt die LA als Ultima-Ratio-Therapie für die 
Sekundärprävention bei Hochrisikopatient*innen. An-
gesichts der aktuellen Entwicklungen bei lipidsenken-
den Therapien stellt sich die Frage nach dem zukünf-
tigen Stellenwert der LA. Prof. Julius erläuterte, für 
welche Patient*innen die LA weiterhin die wichtigste 
Therapieoption bleiben wird:17

•	� Bei HoFH – insbesondere bei einem vollständigen 
Verlust der LDL-C-Rezeptoren

•	� Bei jungen Patient*innen mit kardiovaskulären Ereig-
nissen (zum Beispiel Myokardinfarkt mit Reanimation)
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•	� Bei Atherosklerose in mehreren Gefäßregionen

•	� Bei Patient*innen mit vielen Interventionen wie zum 
Beispiel 10 koronaren Stents

Diese Indikationen sind bei Patient*innen mit starker 
Lp(a)-Erhöhung oder einer positiven Familienanam-
nese häufig. Nach Meinung von Prof. Julius können 
PCSK9-Inhibitoren in manchen Fällen die LA ergänzen 
oder ersetzen. Sie böten unter anderem den Vorteil 
einer gleichbleibenden LDL-C-Senkung, während es 
nach der LA wieder ansteigt.17

4. Neue Erkenntnisse  
aus der Atherosklerose-Forschung
Um neue Ergebnisse aus der klinischen Forschung zu 
Atherosklerose und CKD ging es im Vortrag von Prof. 
Dr. Sibylle von Vietinghoff (Bonn).19 Seit den 2000er-
Jahren ist der Zusammenhang zwischen CKD und kar-
diovaskulären Ereignissen bekannt und wurde inzwi-
schen vielfach bestätigt.20,21 Allerdings verändern sich 
die kardiovaskulären Manifestationen mit der CKD-
Progression. Während zu Beginn der CKD atheroskle-
rotische Erkrankungen vorherrschen, entwickeln sich 
in den höheren CKD-Stadien mehr nichtatherosklero-
tische Erkrankungsbilder (Abb. 3).22

Man vermutet, dass die mit einer CKD einhergehenden 
Entzündungsprozesse die Entwicklung einer Athero-
sklerose begünstigen. Prof. von Vietinghoff stellte 4 
aktuelle Studien vor, die die Assoziation von CKD, In-
flammation, Atherosklerose und kardiovaskulären Er-
eignissen untersucht haben.19

4 Studien zum Zusammenhang von Inflammation, 
CKD und Atherosklerose
•	� In der CANTOS-Studie wurden Patient*innen mit 

Atherosklerose und CKD unter einer Statin-Therapie 
untersucht. Dabei wurden der Entzündungsmarker 
hochsensitives C-reaktives Protein (hsCRP) und In-
terleukin-6 als „Treiber“ des „Restrisikos“ für MACE 
identifiziert – neben LDL-C und non-HDL-C.23

•	� Bei Patient*innen mit moderater bis schwerer CKD 
waren erhöhte Werte von Metaboliten des Kynure-
nin-Stoffwechsels (Tryptophan-Katabolismus) mit 
erhöhten Kalzifizierungs-Scores (Koronararterien, 
Aorten) sowie mit einer kürzeren Zeit bis zum Auf-
treten kardiovaskulärer Ereignisse assoziiert.24

•	� Patient*innen mit Anti-Neutrophil Cytoplasmic An-
tibody(ANCA)-assoziierter Vaskulitis (AAV) hatten 
ein höheres Risiko für Schlaganfall, Vorhofflimmern 
und Herzinsuffizienz als vergleichbare Patient*in-
nen ohne AAV – vor allem im ersten Jahr nach der 
Diagnose.25

•	� Im Tiermodell förderte eine unilaterale ischämische 
akute Nierenverletzung (Acute Kidney Injury, AKI) 
die Atherosklerose-Entwicklung. Dem voraus ging 
eine Expression von Entzündungsmarkern durch re-
nale Immunzellen, die wiederum durch den Chemo-
kin-Rezeptor CCR2 mediiert wurden.26

5. Ernährungsstrategien bei CVD versus CKD
Der Vortrag von Dr. Susanne Fleig (Aachen) führte von 
der Wissenschaft zurück in die klinische Praxis mit der 
Frage: Gelten die Ernährungsempfehlungen zur Pri-
mär- und Sekundärprävention von kardiovaskulären 
Erkrankungen (CVD) auch für CKD?27

Ernährungsempfehlungen  
zur kardiovaskulären Prävention
In der Primärprävention kardiovaskulärer Erkrankun-
gen wird altersunabhängig eine pflanzenbasierte Er-
nährung mit wenig tierischen Produkten und verarbei-
teten Nahrungsmitteln sowie einem hohen Anteil an 
Ballaststoffen und ungesättigten Fettsäuren empfoh-
len. Diesen Empfehlungen entspricht beispielsweise 
die mediterrane Ernährungsweise.27 Die Ergebnisse 
der finnischen FINGER-Studie deuten an, dass eine 
pflanzenbasierte Ernährung auch zur kardiovasku-
lären Sekundärprävention bei älteren Menschen mit 
vorbestehenden CVD beitragen könnte. Die Studie 
untersuchte, wie eine multidimensionale Lebensstil-
intervention über 2 Jahre kardiovaskuläre Endpunkte 
(Schlaganfall, Herzinfarkt) beeinflusst. In der Interven-
tionsgruppe halbierte sich bei den Teilnehmer*innen 
mit CVD in der Anamnese das Risiko für kardiovasku-
läre Ereignisse (Hazard Ratio (HR): 0,50; 95 %-Konfi-
denzintervall (KI): 0,28–0,90).28 

Ernährungsempfehlungen bei CKD –  
Was gilt für Eiweiß, Ballaststoffe und Kalium?
Im 2. Teil erläuterte Dr. Fleig, welche der Empfehlun-
gen für kardiovaskuläre Patient*innen sich auch auf 
CKD übertragen lassen. Dabei fokussierte sie 3 Ernäh-
rungsaspekte:27

•	 Pflanzeneiweiß bevorzugen

Verschiedene Studien untersuchten den Einfluss der 
Eiweißquelle auf das CKD-Risiko oder die CKD-Pro-
gression. Die ARIC-Studie mit gesunden Erwachsenen 
zeigte, dass eine Ernährung mit pflanzlichem Eiweiß 
(Hülsenfrüchte, Nüsse) das CKD-Risiko um rund 20 % 
reduzieren kann, während es sich beim Konsum von viel 
tierischem Eiweiß (rotes Fleisch) um 23 % erhöhte.29 
Nach den Daten der US-amerikanischen NHANES-III-
Kohorte war eine Ernährung mit einem höheren Pflan-
zenproteinanteil mit vermindertem Mortalitätsrisiko 
bei Personen mit CKD (eGFR§§ < 60 ml/min/1,73 m2) 
assoziiert (HR: 0,77; 95 %–KI: 0,61–0,96).30 Eine ent-
scheidende Rolle spielt dabei womöglich das Darm-
mikrobiom. Der Verzehr von tierischem Eiweiß fördert 
proteolytische Bakterien, die wiederum Urämietoxine 
wie Trimethylamin-N-Oxid (TMAO) produzieren – ein 
Marker für atherosklerotische Erkrankungen. Dagegen 
fördert eine pflanzenbasierte Ernährung saccharoly-
tische Mikroorganismen, die den Anteil kurzkettiger 
Fettsäuren (short-chain fatty acids, SCFA) im Stuhl 
und dessen Kolontransit erhöhen (Abb. 4).31



•	 Ballaststoffanteil erhöhen

Der Einfluss der Eiweißmenge hängt von den zugleich 
verzehrten Ballaststoffen ab. Denn ein hohes Protein-/
Ballaststoff-Verhältnis gilt als kardiovaskulärer Risiko-
faktor bei Menschen mit CKD. Ein hoher Ballaststoff-
anteil senkt dieses Verhältnis.32

•	 Weniger Kalium – aber trotzdem viel Obst und Ge-
müse

Mit Blick auf den Kaliumgehalt räumte Dr. Fleig mit 
einigen Vorurteilen auf. Eine großangelegte Metaana-
lyse zeigte, dass ein höherer Kaliumanteil in der Nah-
rung (zulasten des Natriumanteils) das CKD-Risiko bei 
Gesunden senkt.34 Daten von Dialysepatient*innen zei-
gen keine Korrelation zwischen dem Kaliumanteil in 
der Nahrung und dessen Serumspiegel.35,36 Dr. Fleig ist 
der Meinung, dass man durch eine Restriktion pflanz-
licher Lebensmittel aus Sorge vor einer Hyperkaliämie 
den CKD-Patient*innen den hohen Nutzen einer pflan-
zenbasierten Ernährung vorenthalte. Sie empfiehlt, 
Pflanzen mit einem geringen Kaliumgehalt zu essen 
und auf ein niedriges Kalium-/Ballaststoff-Verhältnis 
zu achten. Denn Ballaststoffe reduzieren die Biover-
fügbarkeit des Kaliums.27

KDOQI-Leitlinie:  
Aktualisierte Ernährungsempfehlungen
Dr. Fleig verwies abschließend auf die aktuelle KDOQI§§§- 
Leitlinie aus dem Jahr 2020, die ihre Empfehlungen 
rund um Eiweiß und Gemüse angepasst hat:37

•	� Für Erwachsene mit CKD 1–5D oder nach Transplan-
tationen gibt es keine ausreichende Evidenz, eine 
bestimmte Proteinquelle vorrangig zu empfehlen.

•	� Für alle nichtdialysepflichtigen und nichttransplan-
tierten Erwachsenen mit CKD 1–5 wird eine medi-
terrane Ernährungsweise empfohlen, um das Lipid-
profil zu verbessern.

•	� Für Erwachsene mit CKD 1–4 wird eine Ernährung 
mit einem erhöhten Obst- und Gemüseanteil vor-
geschlagen (zur Reduktion von Gewicht, Blutdruck 
und Säureproduktion).

Übrigens: Für Patient*innen gibt die Kommission Er-
nährung der DGfN auf ihrer Website Ernährungsemp-
fehlungen je nach CKD-Stadium: https://www.dgfn.eu/
ernaehrungsratgeber-fuer-patienten.html (zuletzt ab-
gerufen am 31.10.2022).
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6. Was bringen Apps und Social Media  
in der Nephrologie?
Schließlich befasste sich eine Sitzung aus verschiede-
nen Blickwinkeln mit der Rolle der Digitalisierung in 
der Nephrologie.38–40

App-basierte Unterstützung von Dialysepatient*innen
Während zum Einsatz der Telemedizin bei kardiovas-
kulären Erkrankungen bereits Studiendaten vorlie-
gen, fehlt es an diesbezüglichen Erfahrungen in der 
Nephrologie. Daher haben mehrere Dialysezentren in 
Baden-Württemberg ein erstes Pilotprojekt zur App-
basierten Dokumentation und Unterstützung von ins-
gesamt 25 Patient*innen im Rahmen eines Heimdia-
lyseprogramms initiiert. Severin Schricker (Stuttgart) 
stellte die Ergebnisse aus qualitativen Befragungen 
der teilnehmenden Patient*innen und Behandlungs-
teams vor. Insgesamt zeigte sich eine hohe Akzep-
tanz für das digitale Versorgungskonzept – vor allem 
bei den Patient*innen mit einem höheren Bildungs-
abschluss. Allerdings stellte sich heraus, dass die Pa-
tient*innen – aufgrund ihrer Erfahrungen mit Apps 
in anderen Lebensbereichen – hohe Erwartungen an 
digitale Unterstützungsangebote haben, was nicht-
kommerzielle App-Hersteller vor Herausforderungen 
stelle.38

Social-Media-Kurs für Nephrolog*innen
In seinem Vortrag wechselte PD Dr. Markus Krautter 
(Stuttgart) die Perspektive – weg von den Patient*in-
nen hin zu den Nephrolog*innen als Nutzende digita-
ler Angebote. Er gab einen „Grundkurs“, wie Ärzt*in-
nen von den verschiedenen Social-Media-Kanälen am 
besten profitieren können (Tab. 1).39

Dr. Krautter schloss mit seinen Empfehlungen, wie 
sich die DGfN in den Social-Media-Bereich einbringen 
könnte – zum Beispiel mit einem eigenen Podcast.39

Social-Media-Vorbild aus den USA
Einen Ausblick auf die Zukunft nephrologischer Social-
Media-Aktivitäten gab das Social-Media-Vorbild Dr. 
Joel Topf (Roseville, USA). Er hat in den letzten Jah-
ren international erfolgreiche Social-Media-Aktivitäten 
unter der Marke NephJC gestartet – neben seiner Tä-
tigkeit als Nephrologe. Dazu gehören unter anderem:40

•	� Ein Twitter-basierter Journal Club, mit einer popu-
lären Twitter-Live-Diskussion in regelmäßigen Zeit-
abständen

•	� Der Podcast-Kanal „Freely Filtered“ mit ausführli-
chen Diskussionen zu aktuellen Publikationen aus 
der Nephrologie

Dr. Topf ermutigte die deutschen Kolleg*innen zu 
mehr Social-Media-Aktivitäten.40

Tab. 1: Überblick zu Social-Media-Kanälen für Nephrologie-Themen39

Social-Media-Kanal Nutzungsmöglichkeiten für Nephrolog*innen

Twitter 1. Fortbildung

•	� „Folgen“ von Meinungsführer*innen und Informationsanbieter*innen für die Neph-
rologie (zum Beispiel Dr. Joel Topf @kidney_boy oder @askrenal)

•	� Verfolgen sogenannter „Tweettorials“ (Fortbildungsinhalte im Twitter-Format)

•	� Posten und Lesen von Konferenz-Tweets

•	� Zugriff auf noch unveröffentlichte Daten

2. Unterstützung der eigenen Sichtbarkeit

•	� Posten von eigenen wissenschaftlichen Ergebnissen

•	� Viele Fachzeitschriften berücksichtigen die zusätzliche Reichweite von Fachaufsät-
zen durch Social-Media-Verbreitung.

Youtube Fortbildung

•	� Verschiedene – vor allem internationale – Youtube-Kanäle bieten hochwertige Fort-
bildungsinhalte an – zum Beispiel das „Glomerular Disease Study & Trial Consortium“.

•	� Posten eigener Videos

Instagram Patient*innen-Interaktion

•	� Bindung von Patient*innen an die eigene Praxis/Klinik

•	� Gewinnung von Patient*innen als Studienteilnehmer*innen

Podcasts Fortbildung

•	� International populäre Podcasts für nephrologische Themen sind „Freely Filtered“ 
(NephJC) und „The Curbsiders Internal Medicine Podcast“.

•	� Deutschsprachiger Kanal: Niere2go
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Fußnoten

#	 MACE: schwerwiegendes unerwünschtes kardiovaskuläres Ereignis
##	 PCSK9: Proproteinkonvertase Subtilisin Kexin Typ 9
§	� ESC/EAS: European Society of Cardiology/European Atherosclerosis Society
§§	� eGFR: geschätzte glomeruläre Filtrationsrate
§§§	� KDOQI: Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
a	� Hohes Risiko: Menschen mit deutlich erhöhten einzelnen Risikofaktoren, insbe-

sondere Gesamtcholesterin (TC) > 310 mg/dl (> 8 mmol/l), LDL-C > 190 mg/dl 
(> 4,9 mmol/l) oder Blutdruck (BD) ≥ 180/110 mmHg. Patienten mit FH ohne 
sonstige wesentliche Risikofaktoren. Patienten mit DM ohne Organschädigung, 
mit DM-Dauer ≥ 10 Jahre oder sonstigen zusätzlichen Risikofaktoren. Mäßige 
CKD (eGFR 30–59 ml/min/1,73 m2). Berechneter SCORE ≥ 5 % und < 10 % für das 
10-Jahre-Risiko einer tödlichen KVE.8

b	� Sehr hohes Risiko: Menschen, bei denen eines der folgenden Kriterien erfüllt ist: 
dokumentierte Atherosklerotische kardiovaskuläre Erkrankung (ASCVD) gemäß 
klinischem oder eindeutigem Bildgebungsbefund, Diabetes mellitus (DM) mit 
Zielorganschädigung (Mikroalbuminurie, Retinopathie oder Neuropathie) oder 
mindestens 3 wesentliche Risikofaktoren oder frühzeitiger Beginn eines chroni-
schen (> 20 Jahre bestehenden) Diabetes mellitus Typ 1 (T1DM); schwere chroni-
sche Nierenkrankheit (CKD) (eGFR < 30 ml/min/1,73 m2), berechneter SCORE ≥ 
10 % für das 10-Jahre-Risiko einer tödlichen kardiovaskulären Erkrankung (KVE), 
familiäre Hypercholesterinämie (FH) mit ASCVD oder einem sonstigen wesent-
lichen Risikofaktor8
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