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HIV und Niere -

Teil 1

| FORTBILDUNG

Die Zahl der &lteren Menschen mit HIV wird gréBer und gleichzeitig werden Begleiterkrankungen héufiger.
Neben HIV und diesen altersbedingten Erkrankungen kénnen auch Medikamente die Niere belasten. Der Verzicht
auf TDF verringert das renale Risiko, regelmdaBige Kontrollen der Nierenfunktion und ggf. nephroprotektive

MaBnahmen bleiben jedoch obligat.

Die Anzahl der Patientinnen mit HIV
>50 Jahre wird bis zum Jahre 2030
auf 73% der zu versorgenden Pati-
enten ansteigen. Mehr als 80% werden
relevante Begleiterkrankungen entwi-
ckeln: Kardiovaskulare Erkrankungen,
Diabetes mellitus, Bluthochdruck und
Tumorerkrankungen werden neben
degenerativen Skeletterkrankungen
und Nierenerkrankungen die flhren-
den Erkrankungen bei Menschen mit
HIV sein. Mit der Zahl der relevanten
Begleiterkrankungen wird auch die
Begleitmedikation zunehmen. Mit zu-
nehmendem Alter und Komorbiditat
steigt auch das renale Risiko.

HOHES ALTER = VULNERABLE NIERE

Alterungsprozesse des BlutgefaBsys-
tems sind aufgrund der intensiven
Durchblutung und Filtrationsaufgaben
der Nieren von besonders grof3er Be-
deutung. Sie fihren zu einer Ein-
schrankung der Nierenfunktion im ho-
heren Lebensalter. In amerikanischen
Studien haben ein Drittel der Uber
70-jahrigen Patientinnen eine Nieren-
funktionseinschrankung. Hoheres
Lebensalter bedeutet also erhdhte
renale Vulnerabilitat. Umso wichtiger
ist es, neben der regelmaBigen Be-
stimmung der zelluldren Immunitat
und Viruslast, Begleiterkrankungen zu
berlcksichtigen und hier speziell die
Niere in den Fokus der Routinekon-
trollen zu stellen.

Abb 1 Die Farbskalierung bedeutet die Gefahrlichkeit, die Zahl in den Feldern, wie oft die Nierenfunktion
/ Jahr iiberpriift werden soll
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ERSTE EINSCHATZUNG

Ganz grob lassen sich die Ursachen
von Nierenerkrankungen in prarenale
(z.B. Hypovolamie), renale (z.B. Glo-
merulonephritis) und postrenale (z.B.
Aufstau bei Abflusshindernis) Ursa-
chen einteilen. Fiur die Ersteinschat-
zung reichen die Anamnese hinsicht-
lich renaler Risiken (Diabetes, Hoch-
druck, Hyperlipiddmie, Rauchen,
Gebrauch von Substanzen (Kokain
und NSAR), die Sonographie der Nie-
ren (NierengrdBe, Aufstau), Bestim-
mung der GFR (glomerulare Filtra-
tionsrate) und das Interesse flr den
Urin aus. Die Bestimmung der GFR,
gleich ob nach Cockroft-Gault, MDRD,
Cystatin oder CKD-EPI ist obligat, da
das Serumkreatinin (abhdngig von der
Muskelmasse) kein hinreichendes
Kriterium fUr eine Stérung der exkre-
torischen Nierenfunktion ist. Im Labor
sollte Natrium, Kalium, Phosphat, Lak-
tatdehydrogenase, groBes Blutbild,
Kreatinin und GFR und der Urin
zumindest als Stix (Vorsicht EiweiB-
erfassung nur als Albumin) besser als
Spot-Urin erfolgen.

VERKAUFSKONTROLLE

Was far HIV-Spezialisten die CD4-
Werte und die Viruslast sind, sind fur
die nephrologische Betrachtung die
GFR (analog CD4) und das AusmafR
der Proteinurie (analog VL). Fir die
Einschatzung des renalen Risikos
betrachtet man den ,,GFR-Nadir” z.B.
nach akutem Nierenversagen (&hnlich
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wie der CD4-Nadir als schlechtester

eGFR()
Immunstatus) und das Zlel ISt es den >60 ml/imin >60 ml/min, aber >30 - <30 ml/min
. i .’ i schnellere Abnahme <60 ml/
Patienten konstant mit der Proteinurie dereGFR: i

. « UA/C!Y <3 Regelmafige Kontrolle « Auf Risikofaktoren fur chronische Nierenerkrankung
»~unter der Nachweisgrenze® zu halten. UAIC™ 330  + Auf Risikofaktoren fur chronische :rl:iT‘rJgphr_sftoxische Medikamente einschlieRlich
; ; ; ; « Nierenerkrankung” und nephrotoxische Medi- prafen » _
Die Proteinurie braucht heute nicht | kamente einschlieRlich ARTM ® prafen . Grﬁs:stifglfger gps-sanpassung wenn erforderlich
i i - 5 + Absetzen oder Dosisanpassung wenn % | der-piere
mehr im Sammelurin gemessen wer 2 e i : ? + Sofortige Uberweisung an einen Nephrologen
den, sondern kann als Spot-Urin in | £ + Ultraschall der Niere —
. X L . £ + Bei Hamaturie mit irgendeiner Proteinurie Uber-
der Praxis aus einer einzigen Urin- | & weisung an einen Nephrologen
. . E * Uberweisung an einen Nephrologen bei neuer
probe bestimmt werden. Es wird als _% « chronischer Nierenerkrankung oder progredien-
. .. . . P ter Abnahme der eGFR
UP/C (Protein) oder fir Albuminurie & unci>a0

* Definiert als Abnahme der eGFR um 5 ml/min pro Jahr tber 23 aufeinanderfolgende Jahre oder bestéatigte Verringerung der eGFR um 25%

als UA/C in Bezug zur Kreatininaus-
vom Ausgang swert

SC h e | d un g g esetZt un d |St d am |t i eGFR: Verwendung der CKD-EPI-Formel; die verkarzte MDRD-For-

i Das potenzielle kardiovaskulare Risiko von ABC kann das mit Nieren-
mel (abbreviated modification of diet in renal disease, aMDRD) oder i i
valide.

te are Risiko erhohen.

iv NachT)ialyse
v GroRe Akkumulation im Kérper bei eingeschrankter Nierenfunktion.

Cockceroft-Gault-Gleichung (CG) kénnen alternativ verwendet werden,
siehe https:// www.chip.dk/Tools-Standards/

EINTEILUNG NIERENSCHADEN

Von einer chronischen Nierenerkran-
kung spricht man, wenn tGber mehr als
3 Monate die GFR auf <60ml/min/
1,73m? abgefallen ist oder die GFR um
mehr als 5 ml/Jahr Uber einen Zeit-
raum von 3 Jahren bzw. um mehr als
25% vom Ausgangswert verringert ist.
Die Albuminausscheidung (UA/C)
kennzeichnet glomerulare Schaden.
Die Proteinuriebestimmung mit UP/C
erkennt glomeruldre und tubulare
Schaden als Summe, ist also von Vor-
teil. Eine Proteinurie sollte erst besta-
tigt sein (Vorsicht Harnwegsinfekt),
also kontrolliert werden.

Bei der Proteinurie unterscheidet man
grob drei Gruppen: Fir UA/C sind dies
<30, 30-300 und >300 mg/l und fur
UP/C <15, 15-50, >50 mg/mmol. UA/C
und UP/C-Ratio werden berechnet als
Albumin bzw. Protein im Urin (mg/l) /
Urinkreatinin (mmol/1). Sie kénnen
auch in mg/mg angegeben werden;
der Umrechnungsfaktor von mg zu
mmol Kreatinin ist x 0,000884.
Analog kdnnen auch fr die GFR (glo-
meruldre Filtrationsrate) drei Ge-
fahrenbereiche definiert werden: Es
sind >60ml, <60-30 ml und <30 ml/
Min. Spéatestens unterhalb von 30 ml/
Min sollte eine nephrologische Mitbe-
treuung erfolgen.

Clinical-risk-scores

Bei kontinuierlicher ambulanter Peritonealdialyse (CAPD) kann die
Dosierung wie fiir Himodialyse verwendet werden. Jedoch variiert
die Elimination von Arzneimitteln bei CAPD prechend den CAPD
Rahmenbedingungen. Daher wird TDM empfohlen.

Abb 2 Diagnose einer Nierenerkrankung

CAVE ART

Durch die Hemmung des tubuldren
Kreatinintransporters bei den Sub-
stanzen Dolutegravir, Cobicistat, Rito-
navir und (geringer) Bictegravir in
ART-Kombinationen steigt das Serum-
kreatinin diskret (ca. 0,14 mg/dl) an
bzw. sinkt die eGFR um ca. 10-15 ml
ohne dass dies eine Nierenschadigung
bedeutet: Die wahre GFR sinkt nicht,
nur die abgeschatzte eGFR. Dieser uns
bekannte ,Cobi-Effekt” ist mitunter
nur schwer zu differenzieren und es
hilft nur die Langzeitbetrachtung.

HIV-GLOMERULONEPHRITIS

Unter einer HIVAN versteht man einen
schnellen Nierenfunktionsverlust, der
besonders bei afroamerikanischen
Patientinnen dunkler Hautfarbe zu be-
obachten ist und in wenigen Monaten
zur Dialysepflicht fihren kann
(Szczech 2007). Klinisch imponiert zu-
meist eine nephrotische Proteinurie
mit mehr als 3,5 g/Tag, aber auch
weniger ist moglich. Der Blutdruck ist
normoton oder nur maRig erhéht, die
Nieren sind sonografisch eher normal
grof3 und sonst unauffallig.

Das histologische Bild entspricht in

Die Affinitat zur mitochondrialen DNA-Polymerase ist niedrig und eine
klinisch relevante Toxizitat ist bei Patienten mit schwerer Nierenfunkti-
onsstérung selten; dennoch ist langfristig eine mitochondriale Toxizitat
mdglich und muss tberwacht werden (Polyneuropathie, Pancreatitis,
Laktatazidose, Lipodystrophie, metabolische Stérungen)

% Nur fur Hepatitis B zugelassen

etwa 70% einer fokal-segmental
sklerosierenden Glomerulonephritis
(FSGN), sowie zystischen tubularen
Veranderungen und Degenerationen.
Aber auch andere GN-Formen bis
hin zur Amyloidniere sind unter HIV
moglich (Daugas 2005). Fallbeschrei-
bungen belegten die direkte Infektion
der glemeruldren Basalmembran mit
HIV und eine beeindruckend positive
Wirkung der ART auf die histologi-
schen Veranderungen (Bruggemann
1997, Winston 2001).

Die Dysproportionalitat des Risikos fur
eine nichtdiabetische Nierenfunktions-
stdrung in dieser Gruppe ist im ApoL]I-
Gen auf Chromosom 22 begrindet,
das fur Apoliproprotein L1 (ApoL1) ko-
diert. Zwei unterschiedliche Varianten
(G1und G2) davon sind seit 2010 iden-
tifiziert, von denen die eine bei Euro-
paern/Kaukasiern praktisch nicht vor-
kommt, wahrend die andere bei Men-
schen schwarzer Hautfarbe mit einer
hypertensiven Nierenkrankheit, einer
FSGS und einer HIVAN assoziiert ist
(Sury 2019). Diese genetische Pradis-
position fihrt wahrscheinlich tber die
Wechselwirkung des humanen Gens
MYH9 (nonmuscle myosin heavy chain
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9) mit HIV und dem benachbarten
Apolipoprotein-L1-Gen als Promotor
zur HIVAN. Das Apoll ist als Serum-
faktor in der Lage, Trypanosoma bru-
cei zu lysieren, sodass Uber die relative
Immunitat gegeniber der Schlaf-
krankheit ein evolutionarer Vorteil be-
steht, jedoch ein Nachteil bezogen auf
die HIVAN, FSGS und hypertensive
Nierenerkrankung. Durch diesen evo-
lutionaren Vorteil bei der Schlafkrank-
heit findet sich die HIVAN fast aus-
schlieBlich bei Menschen schwarzer
Hautfarbe (Kao 2008, Kopp 2008,
Soleiman 20T71).

In dieser Personengruppe ist die
HIVAN die dritthaufigste Ursache fir
den Beginn einer Dialyse im Alter von
20-64 Jahren. Trotz Hdmodialyse be-
tragt die Ein-Jahres-Mortalitat ohne
antiretrovirale Therapie (ART) etwa
50%. Die ART hat das Dialyse-Risiko
durch HIVAN um 40% reduziert,
zudem ist das Ein-Jahres-Uberleben
unter Dialyse durch ART von 25 auf
75% gestiegen (Winston 2008).

ANDERE GLOMERULON-
EPHRITIDEN

Bei kaukasischen Patienten sind vor
allem die IgA-Nephropathie, die mem-
brandse und die membranoprolifera-
tive Glomerulonephritis (GN) mit einer
HIV-Infektion assoziiert. Auch ohne
typische HIVAN haben Patientinnen
mit HIV-Infektion mit 5,6-32% eine
deutlich hoéhere Pravalenz fir eine
Proteinurie (Soleiman 2011). Neben
HIV kbénnen weitere Erreger eine post-
infektidse GN oder andere Formen
einer chronischen GN auslésen oder
unterhalten: Viren wie HBV, HCV, CMV,
EBV, VZV sind dazu Uber eine Reakti-
vierung bei HIV-Infektion je nach Aus-
maB des Immundefektes ebenso in der
Lage wie Influenzaviren, Adenoviren,
Hantaviren oder Parvovirus B19. Aber
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auch nach einer Malaria, Lues und
Infektionen mit Staphylokokken,
Pneumokokken, Legionellen, Salmo-
nellen und anderen Erregern kann eine
akute postinfektidose GN auftreten.
Zusatzlich besteht das Risiko eines
zirkulatorischen Nierenversagens bei
profusen Diarrhoen im Rahmen einer
infektiosen Darmerkrankung, bei
Reisediarrhoe oder im Rahmen einer
chronischen Diarrhoe durch HIV selbst
Uber den Weg einer mikrobiellen
Translokation und Inflammation des
Darmepithels oder auch durch oppor-
tunistische Erreger wie Krytospori-
dien.

MEMBRANOSE
GLOMERULONEPHRITIS

Bei der membrandsen Glomerulon-
ephritis muss als klassische ,,.Sekun-
dar-GN“ gerade unter HIV ein Ma-
lignom und eine virale Hepatitis aus-
geschlossen werden. Eine chronische
Hepatitis C kann meist zur membran-
oproliferativen GN oder Uber eine
Kryoglobulindmie zur Vaskulitis mit
Nierenbeteiligung fihren.

Bei einer postinfektiésen GN und der
IgA-Nephropathie wird prinzipiell der
zugrunde liegende Infekt behandelt,
dies gilt wegen der raschen Progressi-
on zur Leberzirrhose besonders flr die
Hepatitis C und B. Je nach Verlauf
sollten dann Nephrologe und Infektio-
loge gemeinsam eine evtl. zusatzliche
Immunsuppression bei HIV unter ART
erwagen.

Eine Hepatitis-C-assoziierte GN sollte
als extrahepatische Manifestation
immer behandelt werden, besonders
wenn eine Kryoglobulin-assoziierte
Vaskulitis besteht. Dies ist heute mit
den pangenotypischen direkt anti-
viralen Substanzen in allen Stadien
einer Niereninsuffizienz méglich.

HUS UND TTP

Als Komplikation einer akuten HIV-
Infektion und bei unbehandelten HIV-
Patienten kénnen thrombotische Mik-
roangiopathien in Form des hamoly-
tisch-uramischen Syndroms (HUS)
bzw. der thrombotisch-thrombozyto-
penischen Purpura (TTP) auftreten.
Klinisch sind diese Erkrankungen
durch eine Kombination aus Nieren-
funktionsverschlechterung, Zeichen
der Hamolyse (Hamoglobin vermin-
dert, Bilirubin erhéht, LDH erhoht,
Haptoglobin vermindert, Thrombope-
nie) und neurologischen Symptomen
mit einem Nierenversagen gekenn-
zeichnet. Der Pathomechanismus be-
ruht wahrscheinlich auf der Induktion
prokoagulotorischer Effekte des HIV-
Oberflachen-Glykoproteins gp120 auf
Endothelzellen (Mikulak 2010). In die-
sen Fallen ist im Falle einer TTP eine
Plasmaseparation oder im Falle eines
HUS eine Komplementinhibition not-
wendig. Immer sollte ohne Zeitverzug
eine antiretrovirale Therapie begon-
nen werden. Wegen der raschen Virus-
lastsenkung und der Einsetzbarkeit bei
Niereninsuffizienz empfiehlt sich hier
besonders eine Integrasehemmer-
basierte ART.

NEPHROLITHIASIS

Antibiotika (Ciprofloxacin, Ampicillin),
Aciclovir, Vitamin C, Aspirin, aber auch
Proteasehemmer wie (friher) Indina-
vir, Atazanavir und (eingeschrankt)
auch Darunavir kdnnen je nach FlUs-
sigkeitsumsatz zu einer vermehrten
Kristallurie fihren, bei der in Kombi-
nation mit anderen Faktoren (z.B. er-
hdhte Harnsaure) durch Kristallisation
eine Nephrolithiasis beglnstigt wird.
Die friher haufigen Nierensteine unter
Indinavir sind erst in Verbindung mit
Kalzium réntgendicht, was in der Bild-
gebung mit einem Kalzium-Oxalat-
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Stein verwechselt werden kann. Urat-
steine sind dagegen réntgentranspa-
rent. Mit forcierter FlUssigkeitsgabe,
Buscopan und Analgetika lasst sich die
Akutsituation einer Nierenkolik meist
ambulant behandeln. Sollte eine uro-
logische Vorstellung notwendig sein,
mussen Risiken fir eine Kontrastmit-
telgabe mitgeteilt werden.

INTERSTITIELLE NEPHRITIS
Verschiedene Medikamente wie NSAR,
Indinavir (friher)

und Atazanavir

kénnen eine in-

terstitielle Ne-

sorption, Phospatverlust oder Kno-
chendemineralisation.

Das Vollbild ist ein medikamentéses
Fanconi-Syndrom mit Glucosurie, Pro-
teinurie (nicht Albumin!) und Hypo-
phosphatamie. Risikofaktoren daflr
sind niedriges Gewicht (<60 kg), eine
Proteinurie (UP/C >15-50), ein Abfall
der GFR um >5 ml/Jahr Uber drei
Jahre bzw. ein Abfall um 25% vom
Ausgangswert. TDF sollte nicht mehr
zum Einsatz kommen bei einer GFR

Proximale Tubuluszelle

die Vorteile von TAF gegenltber TDF
an der Niere infrage stellen. Dennoch
kann durch Gewichtserhdhung, ver-
schlechterten HOMA-Index und Life-
style ein Diabetes mellitus oder ein
metabolisches Syndrom entstehen,
das ein eigenes erhebliches renales
Risiko darstellt.

DIABETES MELLITUS
Mehr als die Halfte der Patienten mit

chronischer Niereninsuffizienz in
Deutschland sind durch
Diabetes mellitus Dia-
lysepflichtig geworden.

Gewichtskontrolle, kor-

phritis mit Ab- ) ’&a‘;ﬁ- perliche Bewegung,
nahme der eGFR TOF <O giger eine Anpassung der
und eine tubulére e 7] J Transport ART (Lipidprofil), der
Proteinurie her- | Kreatinin - — - I Versuch einer Lebens-
vorrufen.  Dia- [)\“H? Ay Transporter stilanderung und Ge-
gnostische Hin- oo 7 | fiir geldste wichts- sowie Blut-
weise  kdénnen Bictegravir Substanzen druckkontrolle sind aus
eine Hamaturie renaler Sicht wichtig.
und eine Leuko- J Ubergewicht fir sich al-
zyturie (steril) lein stellt ein eigenes re-
sein. {Bui::ttm“ Iml nales Risiko dar. Immer

_ mehr Daten unterstrei-
TAF UND TDF T chen die Verbindung

Bei der Diskussion
um den Einsatz
von Generika sollte der Unterschied
zwischen TDF und TAF an der Niere
und das Risiko eines tubulotoxischen
Schadens unter TDF beachtet werden.
Tenofovir selbst wird neben der glo-
meruldren Filtration tubular aktiv se-
zerniert. Bei einer akuten Nierenfunk-
tionsstorung/ANV erfolgt dies verstarkt
Uber eine Hochregulation der Trans-
portsysteme bis zu einer u.U. erhdéhten
Konzentration von TDF in der Tubulus-
zelle, die zu einem Rickgang der ener-
gieabhangigen Transportkapazitat fir
andere Stoffe fUhrt: Dies zeigt sich als
tubularer EiweiBverlust in den Urin
oder unzureichende Glucoserickre-

Abb 3 Alternative Kreatininausscheidung iiber aktive tubuldre Ausscheidung

<60 ml, UP/C >50, nephrotoxischer
Begleitmedikation (auch NSAR als
Selbstmedikation) bzw. renalen Ri-
siken wie Hochdruck und Diabetes
mellitus, hohem Lebensalter oder
einer Kombination mit einem geboo-
sterten Proteasehemmer als drittem
Partner. Unter TAF wurde nach aktu-
eller Studienlage kein Risiko flr tubu-
l[are Stérungen gesehen, es darf auch
nach einem Fanconi-Syndrom in der
Anamnese eingesetzt werden.

Der vermehrte Einsatz von Integrase-
inhibitoren und die beobachtete Ge-
wichtserhéhung unter TAF-haltigen
Kombinationen sollte nicht einseitig

aus verandertem Mikrobi-

om und renaler Filtration
und werden als ,,Achse Darm-Niere*
bezeichnet. Zu groBer Fleischkonsum
oder die Einnahme von Proteinshakes
zum Muskelaufbau kénnen eine renale
Uberforderung sein und sollten einer
mediterranen Erndhrung Platz ma-
chen. Mikrobielle Translokation im
Darm bei Immunsuppression, chro-
nische Inflammation, Endotoxine im
Blut, sekundare endotheliale Dysfunk-
tion mit Atherosklerose und erhéhter
kardialer und renaler Vulnerabilitat
sind Diskussionspunkte auf dem Hin-
tergrund von Immundysfunktion und
Alter sowie Dauer der HIV-Infektion
bei unseren Patienten.
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Der Einsatz von Metformin sollte bei
Nierenfunktionseinschréankung in nied-
rigerer Dosis begonnen werden (Vor-
sicht vor Verstarkung einer Lipatro-
phie). Sonst spricht vieles flr den Ein-
satz von SGLT-2-Inhibitoren (Dapag-
liflozin, Empagliflozin, Canagliflocin)
zur Blutzuckerkontrolle. Flr diese
Substanzen ist eine Progressions-
hemmung fir die diabetische Nephro-
pathie gezeigt worden, Studien bei
HIV-PatientInnen fehlen allerdings.

ARTERIELLE HYPERTONIE

Je nach AusmaB kann jede arterielle
Hypertonie Ursache einer Proteinurie
sein. Auch andersherum sollte jede
Proteinurie Anlass flr eine konse-
quente Blutdruck-Senkung sein und
kann auch eine renale Funktionssto-
rung anzeigen. Nach Gesamtsituation
und Alter ist das Stufenschema bei der
Therapie zu berlcksichtigen. Bei Pro-
teinurie ist eine Blockade des RAAS
(Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems) mit ACE- Hemmern oder
AT1- oder AT2-Inhibitoren sinnvoll und
kann eine Progression einer prote-
inurischen Nephropathie verzdgern.
Substanzen wie Ramipril, Lisinopril,
Losartan oder Candesartan mussen
auf ihre renale Vertraglichkeit und den
Kaliumspiegel im Verlauf Uberpruft
werden. Je nach Situation kann mit
einem Kalzium-Antagonist (Amlo-
dipin, Diltiazem u.d.) oder Thiazid-
Diuretika kombiniert werden. Bei fort-
geschrittener Niereninsuffizienz (GFR
<50 ml/Min) kann ein Schleifendiu-
retikum (z.B. Torasemid, Furosemid)
eingesetzt werden. Aus Sicht des
Nephrologen sollte der Blutdruck so
tief wie mdglich sein, also bei Nieren-
funktionseinschrankung oder Protein-
urie auf Werte um 120/80 mm Hg,
sonst immer unter 140/95 mm Hg
eingestellt werden. Die Wechselwir-

kungen mit der ART sind dabei zu
beachten.

CHRONISCHE NIERENKRANKHEIT
Der Verlust an glomerularer Filtration
durch die Reduktion funktionsfahiger
Nephrone im Laufe des Lebens kenn-
zeichnet das biologische Altern: Von
gesund etwa 90-120 ml/Min kommt es
zu einem Verlust der GFR von etwa
1 ml/Jahr und Akzentuierung ab dem
40. Lebensjahr mit etwa 10-15 ml/De-
kade. Belastungsfaktoren wie Rau-
chen, Hochdruck, Diabetes, Uber-
gewicht, aber auch Erndhrung, Bewe-
gung und Umwelteinflisse (auch
Feinstaub) beschleunigen oder ver-
langsamen diesen Prozess. Es gilt, die
individuellen Faktoren des Patienten
neben der guten Einstellung seiner
HIV-Infektion zu erkennen und indivi-
duell zu optimieren, sofern und solan-
ge dies mdglich ist.

VIELE SYSTEME ENTGLEISEN

Bei einer Verschlechterung der Nie-
renfunktion geraten eine Vielzahl von
Systemen aus dem Gleichgewicht und
bedirfen einer therapeutischen Inter-
vention: Das AusmaB der GFR-Reduk-
tion sowie das der Proteinurie korre-
lieren direkt mit dem kardiovaskularen
Risikoprofil und sollten sorgfaltig
wahrgenommen werden. Uber eine
fast regelhafte arterielle Hypertonie,
eine KHK, Zunahme der linksventriku-
laren Masse, Fettstoffwechselstérung
entsteht im Rahmen der Niereninsuf-
fizienz eine renale Anamie durch Man-
gel an Erythropoetin und Knochen-
mark-toxische Stoffwechselakkumula-
tionen bei schleichender Uramie. Eine
renale Azidose muss korrigiert wer-
den, ein sekundarer Hyperarathyreoi-
dismus fihrt zur Dysbalance von
Phosphat, Kalzium, Vitamin-D-Haus-
halt und Knochenstoffwechsel bis hin

zur renalen Osteopathie und be-
glnstigt eine rasch fortschreitende
Atherosklerose und Herzklappen-
verkalkung - wenn nicht rechtzeitig
gegengesteuert wird.
Veranderungen des Salzhaushaltes,
Flussigkeitsbelastung, Odemneigung,
Elektrolytdysbalance, EiweiBverlust
bei nephrotischem Syndrom und
GefaBanderungen sind als komplexe
Systemstdérungen aufzufassen und
erfordern eine spezialisierte Einstel-
lung durch den Nephrologen. Fast
regelhaft besteht im Rahmen einer
fortgeschrittenen Nierenkrankheit
eine eigenstandige Immundysfunktion
mit Infektanfalligkeit zusatzlich zu der
HIV-Infektion. So verwundert es nicht,
wenn die Prognose eines/r Patientin
mit chronischer Nierenkrankheit
schlechter ist als bei mancher Tumor-
erkrankung.
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