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Definition der CNI
Stadien und GFR
Behandlungsziele
Epidemiologie
Pravention
Progressionshemmung
Supportive Behandlung
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Anzeichen einer Nierenschadigung > 3 Monate

Strukturelle/funktionelle Anomalie der Niere + GFR-
Reduktion

GFR < 60 ml/min/1,73m? > 3 Monate + Nierenschaden

Marker der Nierenschadigung
Blut
urin
Funktionsteste



Stadium Beschreibung GFR

mil/min/1.73 m2

Nierenschaden > 90
normale GFR
Nierenschaden 60 — 89
GFR leicht 4

GFR moderat ¥ 30 - 59
GFR schwer 4 15 -29

terminales <15
Nierenversagen

spatestens ab Stadium 3 Behandlung durch
Kindernephrologen !




Typische ernahrungsrelevante Folgen bei CNI

TABELLE 1
Stadien der chronischen Nierenerkrankung nach glomerularer Filtrationsrate und die typischen
ernahrungsrelevanten Folgen
Krankheitsstadium GFR (ml/min 1,73 m?) Schweregrad Komplikationen
1 >90 Nierenerkrankung mit normaler GFR Hypertonie
2 60-89 Leicht eingeschrankte GFR Hypertonie
3a 45-59 Leichte Niereninsuffizienz +TKardiovaskulares Risiko
3b 30-44 Mittelgradige Niereninsuffizienz +SHPT
4 15-29 Schwere Niereninsuffizienz + Anamie, Azidose,
+ Appetitmangel
5 <15 Praterminale Niereninsuffizienz + Hyperkaliamie,
5D Hamodialyse (HD) oder Terminale Niereninsuffizienz + Hyperphosphatamie
Peritonealdialyse (PD) + Uberwasserung
+ Mangelernahrung, Frailty

GFR Glomerulare Filtrationsrate

M. Kuhlmann. Dt. Arzteblatt 2016



Beschreibung

GFR

ml/min/1.73 m?

Malinahmen

Nierenschaden
normale GFR

Nierenschaden
GFR leicht 4

GFR moderat {
GFR schwer 4

terminales
Nierenversagen

> 90

Therapie der prim. Erkrankungen und
Komorbiditaten, Progressiond

+ Bestimmung der Progressionsrate

+ Therapie von Komplikationen
+ Vorbereitung zur Nierenersatztherapie

+ Nierenersatztherapie

spatestens ab Stadium 3 Behandlung durch Kindernephrologen |




Creatinine Clearance (ml/min/1.73 m?)
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Markello et al., NEJM, 1993



Patienten mit potentiellem Risiko erkennen
Progression beeinflussen

Weitere Schaden verhindern



ml/min/1.73 m?

Inzidenz Pravalenz

pro Mio altersbez. pro Mio altersbez.

Population Population
*GFR <30 7.5 30 -55
ml/min/1.73 m?
“GFR <75 12,1 4,7

** Alter b. Registrierung: 6.9 Jahre; GFR 42 ml/min/1.73 m2
Risiko der CNI im Erwachsenenalter 68%

*NAPRTCS 2007, Warady BA; Frankreich 1994, Celeau J; Schweden 1997, Esbjourner E

** [talKid 2003 (Ardissino G)



USA

Neu Seeland
Osterreich
Deutschland
Japan

Inzidenz pro 1 Mio Kinder
14.8
13.6
12.4
8.3
4.0

« (Genetische und Umweltfaktoren
 Ethnische Herkunft

« Versorgungssystem Gesundheitswesen

« 2/3 mannlich

T4



Prozent (%)

2 bis 5

6 bis 12
Alter (J)

13 bis 17

18 bis 21



Grunderkrankungen Essen (n=265in 13 J.) Quasi-Niere 2006 (n=587)
Angeboren 62% 58%
Dysplasie/Hypoplasie 21% 32%
Zystinose 2% 3%
Obstruktive Uropathie 18% 9%
Nephronophthise 8% 7%
Sonstige 13% 7%
Erworben 38% 34%
Fokal-segmentale Sklerose 11% 10%
Hamolytisch-uram. Syndrom 8% 8%
Glomerulonephritis 7% 8%
Sonstige 12% 8%
Unbekannt 0% 8%




unbekannte Genese
Verschiedene 3,.6%

Uropathie

N,TO‘JB

8,3%
interstit. Nephritis +
Refluxnephropathie
3,5%
Systemer-
krankungen
4,3% Nierenhypoplasie
+ Dysplasie
HUS 22,8%
6,9% 'v

Glomerulo-
nephritis
8,3% ;
FSGS Nephronophthise
9,1% = \8,9%

Zystm— o

Oxalose

G
4,89 _
5 0% Alport & n=605 Kinder und

2.8% Jugendliche
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ARPKD (Autosomal rezessive polyzystische

Nierenerkrankung)

ARPKD, 11 Monate
Krea: 1,5 mg/dl
5 Antihypertensiva
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Typisches Gesicht bei Potter Sequenz
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. Schatzung der Nierenfunktion

k - Gr()ﬁe{cm}
Kreatinin {mg /dZ}

&Methodej

k George J. Schwartz
Rochester

eGFR{mZ /min/1.73m" }:

- 0.45 <1 Jahr, Reifgeborene
- 0.33 <1 Jahr, Frihgeborene

— 0.55 Kinder
- 0.55 Jugendliche Madchen
- 0.7 Jugendliche Jungen

Schwartz 1976 Pediatrics
Schwartz 1984 J Pediatr
Schwartz 1985 J Pediatr

Brion 1986 J Pediatr



. Revidierte Schwartz-Formel

eGFR{mZ/min/l.73m2}:

k- Grofelem|

George J. Schwartz

Rochester

Kreatinin{mg / dl }
IjEnzymﬁhe Methodej

<1 Jahr, Reifgeborene oss

<1 Jahr, Frithgeborene o

Kinder (1-16 Jahre) e

Jugendliche Madchen -

Jugendliche Jungen 010

0.05 1
0.00

0

Schwartz 2009 J Am Soc Nephrol
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Eine aus dem Kreatinin geschatzte GFR zeigt noch bis
50 ml/min/1,73m? normale Nierenfunktion an

Bei einer GFR > 50 ml/min/1,73m? zeigt das Kreatinin
eine falsche-hohe GFR an (, creatinine blind range®)

Serum-Kreatinin kein guter Marker zur Erfassung einer
CKD Stadium 2-3

R



Mit dem S-Cystatin-C kann ab einer Reduktion auf 65-70
ml/min/1,73m? eine eingeschrankte NF gesehen werden
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Cystatin C mg/L
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dpuunoNeow JGEadBRNRYZIEE GRS B 3w a3 GFR mL/min/1.73m?
Stage 5 Stage 4 Stage 3 Stage 2 Stage 1
ESRD Severe Moderate Mild Normal GFR
Decrease Decrease Decrease



Beschreibung GFR Malinahmen

ml/min/1.73 m?

Nierenschaden > 90 Therapie der prim. Erkrankungen und
normale GFR Komorbiditaten, Progressiond




Erkrankung MalRnahmen Evidenz
Dysplasie/Hypoplasie
- mit VUR Refluxkorrektur keine
- ohne VUR ?
Obstruktive Uropathie Chirurgische Korrektur keine
Zystennieren Rapamycin, Tolvaptan keine
Fokal-segmentale Sklerose Immunsuppression keine
Typisches HUS ?, Eculizumab keine
Atypisches HUS Eculizumab Schaefer et al. 2011 (NEJIM)
Glomerulonephritis Immunsuppression keine



Estimated GFR (ml/min/1.73m2)

initiale
Besserung
87/106 Pat. (82%)

87p
6.3 ml/yr

stabilePeriode
158 Pat.

83p (52%)

6ap (77%)

Pubertat
62 Pat.

35 (57%)

27p
-4.0 ml/yr

3.2

-

Age (years)

Tullus Ped Nephrol 2007 :ﬁ:



. Verlauf bel hypo- / dysplastischen Nieren

prmolf
823

480

180

g0
53




Beschreibung GFR Malinahmen

ml/min/1.73 m2

Nierenschaden 60 — 89 + Bestimmung der Progressionsrate
GFR leicht




Harntrakt Nierenparenchym

ipsilateral | kontralateral
CAKUT
Hypo-/Dysplasie Glomerulare
(Hyp ySP ) Hyperfiltration
Obstruktion \
VUR
Glomerulo- Renale _
/ sklerose Hypertrophie
Tubulointerstitielle \ Abnahme der
Fibrose Nephronenzahl
Erhéhter
| / Glomerula-
: Druck
. Progressiver
Infektion Funktionsverlust

vac.waplasie]
Zellapoptose

Hypertonie Zellproliferation

Proteinurie Matrixexpression
Chronische / \ /

Niereninsuffizienz

| Fokale

- Sklerose
Terminale

Niereninsuffizienz




. Faktoren der Progression

~ Grunderkrankung

100,
| = Obstructive Uropathy

T 7T AlHypo/Dysplasia

804 ® = Reflux Nephropathy

= "™ FSGS

1= = *=Cther P
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% PROGRESION TO ESRD
\
'
b
.

20-

NAPRCTCS-Report 2006



Grunderkrankung
Alter

GFR im Verlauf
Proteinurie
Hypertonie

Anamie

Adipositas
Dyslipidamie
Metabolische Azidose
Infektion



Kann man den Progress der CNI beeinflussen?

e Grunderkrankung )
 Geschlecht

o Alter

 Pubertat

 Nephronanzahl

« initiale GFR -
 Proteinurie ™
 Hypertonie

 Adipositas

e HWI

 Anamie, Dyslipidamie, Ca/P-SW _/

nicht beeinflussbar

beeinflussbar ja
aber
effektiv ?



Pravention: Low protein diet

Protein intake
100 . . . . . . -
Analysis 01.02. Comparison 0l Protein restricted diet versus control, Outcome 02 Creatinine clearance
(mL/min/1.73 m?) at 2 years (change scores)
Feview:  Protein restriction for children with chronic renal failure
Comparisore Q1 Frotein restricted diet versus control
Outcome: 02 Creatinine dearance (mb/mind |73 m#) at 2 years (change scores)
Study Frotein restriction Zonitrol “Weighted Mean Difference (Random)  “Weight  ‘\Weighted Mean Difference (Random)
N Mean(SC) ™ Mean(50) 95% Cl %) 95% Cl
- . 01 Creatinire dearance measured by Schwartz formula
E ' wingen (NF) 1997 50 -2.50 (7.50) 50 430 (1000) —E— 592 180 [ -1.66, 526 ]
g 60 — wingen (F) 1997 47 970 (800) 44 -1070 (1 1.80) — 408 100 [-317, 517 ]
n Subtotal (95% Cl) 97 94 —— 1000 147 [-L19,4.14]
E Test for heterogensity chi-square=203 df=1| p=0.77 P =007
et Test for averall effect z=108  p=03
* 02 Creatinine dearance measured by endogenous clearance methad.
40 Wwingen (NP) 1997 50 430 (1350) 50 -6.40(11.80) —— 616 210 [-287,7.07]
Wwingen (F) 1997 47 1060 (1040) 44 -1070 (19.30) —— 374 0.10[-633,653]
" Subtotal (95% Cly 97 94 —— 1000 1.35[-258 528]
. 1 Test for heterogeneity chi-square=023 df=| p=0.63 |* =0.0%
= Test for overall effect z=067  p=0.5
______ =130% . . . .
0 _I T | {00 50 © 0 50 100
Fawours restriction Favours control
0 1 2

Wingen et al., Lancet 1997 Chaturvedi S, Cochrane 2007
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Mean arterial pressure SDS

Pravention: Hypertonie

ESCAPE-Studie 352 Patienten,

11,4 Jahre,
GFR 48 (15-80) ml/min 1,73

Hypo/Dysplasie 70%, GN 13%,

6 mg/m2 Ramipril

hereditare Erkr. 17%

4 P <0.001
P < 0.0001 '
31 I .
| 2 Intensivierte RR-Kontrolle
5 % P < 0.0001 P < 0.0001 <50. Perzentile korreliert
_ % T T mit GFR-slope!
o .om &
e )
il \
N /,2 NS
]
ﬁb 'b ‘ﬁé e- eﬁ@ ﬁ:‘cg
Glomerulopathles Hypo- Hereditary + Wiihl et al., Kid Int 2004

/dysplasia

other

R



Verlust des antiproteinurischen Effekts von Ramipril nach 3 Jahren bei
-1/9 Pat. glomerulare Erkrankung
-35/69 Pat. Hypo- / dysplastische Nieren

trotz guter RR-Kontrolle

residuelle Proteinurie korreliert mit Nierenfunktionsverschlecherung



Pravention: Proteinurie

No clear evidence of ACEi efficacy on the progression of chronic
kidney disease in children with hypodysplastic nephropathy—report
from the ItalKid Project database

Gianluigi Ardissino', Sara Vigano', Sara Testa', Valeria Dacco', Fabio Paglialonga',

14 . P<0.06 .
f o5 s . P<0.05
= 4 \ P I
] w
6 4 i 3 0
5 3 ! & n 1 i
A ) -
2 % ”
2 %,
& —2
2 ¢
LY
5 61 ’ . B
o mean -1.08 P<0.05
s 2 f 1
§_ -10 ) _|_ -
2}
» ‘ a * _Iﬁ
14 7] 0 |
o
g - 1 1 T
'
—18 - : 2
2 mean-1.80 =3 T T T T T T
Baseline 1yr FU Baseline 1yr FU
ACEi Controls
n=41 =123 ACEi Controls
Flg 3. COTHPHI'IS(?TI of tI.'I..E sl ope of creatinine CTEH['HTICE between Fig. 1. Systolic (A) and diastolic (B) blood pressure (as SDS) at baseline, afler one year and during follow-up in ACE1 and controls (data
patients treated with ACE1 and controls. available for 30 cases and 60 controls).

Ardissino et al. 2007, NDT =ﬁ=



Pravention: Proteinurie

Alport-Syndrom IgA-Nephropathie

100 | =———8=—— historic control (n=169) . S | 1 F
a = = == 2nd’ relatives no therapy (n=29) [ Lo s - —
® — ——— latetherapy (n=83) o o 3 [ -
g sevvensdanasenes  early therapy (n=23) : f.g 'E
= ' : | :
GE, 1 | E{f ® = k. Placebo
3 ) o = —— ACE-|
: A :
@ / : =
. / i f)“ | : . - | log-rank test, P=0.034 |

) S I T T T T T T 1
'gf':g' A= | 0 10 20 30 40 S0 60
O _p | I : : menths
& 5 B2 o } SR . S Subjects at risk
6 1'0 2'0 3'0 4'0 5'0 ACEI 3z 23 4 17 18 B
. PLACEBO 34 32 7 24 17 B
Age in years

Gross, O., www.alport.de Coppo, R., Am Soc Nephrol, 2007
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http://www.alport-selbsthilfe.de/javascipt:close();

MalRnahme Erwachsene Kinder
Low protein diet -+ -
Blutdrucksenkung + +
- Ca-Blocker - ND
- B-Blocker + ND
Blockade des RAA-Systems
- ACE-Inhibitoren + +/-
- ARB + ND
- ACE-l + ARB +? ND
- Renin-Antagonisten ND ND
- Aldosteron-Antagonisten + ND
Dyslipidamie

- Statine (+) ND



Beschreibung GFR Malinahmen

ml/min/1.73 m2

3 GFR moderat | 30 - 59 + Therapie von Komplikationen

spatestens ab Stadium 3 Behandlung durch Kindernephrologen |

Untersuchungen (wenigstens alle 2 - 3 Monate) ab CNI Stadium 3:
Diskussion der Dialysemodalitat bzw. der praemptiven NTXx

Psychosoziale Evaluierung und Betreuung



Zweimonatlich, nach NF auch dreimonatlich bis 14-taglich
Anamnese, medizinische, diatetische und psychologische Beratung
Korperliche Untersuchung mit Infektstatus
Labor mit iPTH (bei Stadium 3-4 monatlich)

AP drei-sechsmonatlich
Urinstatus . in dor Therapie von Kindern und Jugendiichen
12-h Sammelurin (Urinmenge!) Neerer:

mit chronischer Niereninsuffizienz
Hocharuckkrankheifen

Aebaitsgemainschaft Hir PAdiatrischo Nepheologio (APN], Arbaliskras Kindordialyse

Sechsmonatlich
24-h-Blutdruckmessung

Zwolfmonatlich

Labor mit BAP und TRAP, Gerinnung, Virologie, Impfstatus

Sono Abdomen und Urogenitaltrakt und NSD, Echo, R0 linke Hand und
Knie/Huftgelenke (alternierend)

Wenigstens einmal (abhangig von Alter, Geschlecht, Indikation)
Endokrinologie, erweiterter Gerinnungsstatus, EEG, Uroflow

R
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Werde gross, bleibe stark. .—J



Malnutrition

Elektrolytverschiebungen + metabolische Azidose
Wirkung von Wachstumshormon / IGF-1 |
Verzogerung der Pubertat

Infektion / Inflammation (offen oder versteckt)
Medikamente (Glukokortikoide)

Residuale Nierenfunktion |

Schwerer sekundarer Hyperparathyreoidismus
Persistierende Anamie

Schwerer psychosozialer Stress/Depression



. Renaler Minderwuchs: Behandlungsziele

~ Optimal: Erreichen der genetischen Zielgroiie

(z.B. mittlere ElterngrofRe + 6,5 cm fir Jungen und — 6,5 cm fur Madchen)
©~ Minimal: Endgro3e Uber der 3.Perzentile

(d.h. tiber —1,88 SDS) 190 ¢

180 |
170 |

-
o
(=]

1

aygibiady
€328

=

= 290 PSRRI NGl Sty 118 15 T8
Alter [Jahre]




Zunahme der jahrlichen Wachstumsgeschwindigkeit > 2 cm/Jahr
gegenuber der Wachstumsgeschwindigkeit vor Behandlung (in den
ersten 2 Behandlungsjahren)

Zunahme der standardisierten Gréf3e (height SDS) von > 0.1 SDS pro
Behandlungsjahr in den darauffolgenden Jahren (so lange height-
SDS < -1,88)



. Renaler Minderwuchs: rhGH Dosis

0.045 - 0.05 mg/kg/die bzw. ca. 1.4 mg/m2 Kérperoberflache (KOF),
taglich in einer Dosis s.c. (abends)

Eventuell Dosisverdopplung bei primaren oder sekundaren Non-
Respondern




Vor Behandlungsbeginn mit rhGH korrigieren:
- Malnutrition
- Elektrolytimbalance
- Schilddrisenunterfunktion
- Latente oder deutliche Entziindungsreaktion
- Medikation mit Glukokortikoiden

- Schwere renale Osteodystrophie und Anamie



Frihzeitig beginnen (CAVE: Erst ab 2. LJ zugelassen)
Behandlung vor schwerer Wachstumsverzdgerung beginnen
Nie weniger als die Standarddosis verwenden
Dosisanpassung

Compliance!

Behandlung bis zur NTx oder bis Zielgrol3e-SDS erreicht
rhGH absetzen, wenn Behandlung ineffektiv

(Wachstumsgeschwindigkeit mit <2 cm /Jahr Unterschied
gegenulber Status vor Behandlung)



Monatlich Gr6Renmessung am Stadiometer

3monatlich Pubertatsstatus bei prapubertaren Patienten
12monatliche Hand-RontgenAufnahmen

1-2monatlich Blutdruck und Flissigkeitsbilanz Gberprifen

3monatlich PTH, alkalische Phosphatase; in Phasen schnellen Wachstums
ggfs. Monatlich

Vor Beginn und alle 12 M.: Funduskopie, Ausschlul3? Pseudotumor cerebri
HbAlc, TSH, T3, T4
Eventuell: oGTT, i.v. GTT,

Cave: Pseudotumor cerebri, Epiphysiolysis capitis femoris, Diabetes mellitus
(insbes.bei Zystinose) ‘fﬁ‘



Zinaretle

Energiezufuhr 100% der DACH-Empfehlungen*
Proteinzufuhr 120% der DACH-Empfehlungen
Wasserlosliche Vitamine — 100 % der DACH-Empfehlungen
Angepasste Elektrolytzufuhr

Bodymaldindex normal

GroRenwachstum entsprechend der normalen Endgrof3e

DACH = Empfehlungen der Ernahrungsorganisationen der Lander D = Deutschland, A = Austria, CH = Schweiz
(im Internet unter der Adresse www.dge.de) .ﬁ.
CAIC



TABELLE 2
Erndhrungsempfehlungen bei chronischer Niereninsuffizienz in Abhangigkeit vom CKD-Stadium
CKD 3a und 3b CKD 4 CKD 5 (praterminal)
EiweiR 0,6-0,8 0,6-1,0 0,8-1,0
g/kglTag bei schwerem NS: 0,8-1,0 Keine EiweiRrestriktion bei Erhohtes Risiko far Mangel-
erhdhtem Risiko fir Mangel- | erndhrung bei unzureichender
ernahrung EiweiRzufuhr
Energie 25-35 25-35 = 35 (< 60 Jahre)
keallkgiTag | Anpassung an Aktivitatslevel | Anpassung an Aktivitatslevel | 30-35 (> 60 Jahre)
Anpassung an Aktivitatslevel
Natrium < 100 mmol/Tag bei arterieller | < 100 mmol/Tag bei arterieller | < 100 mmol/Tag bei arterieller
Hypertonie Hypertonie oder Odemen Hypertonie oder Wasserretention
Kalium Keine Restriktion Keine Restriktion Individuelle Kaliumrestriktion
bei Hyperkaliamie
Phosphat Keine Einschrankung Keing spezifische Empfehlung | 10-15 g/kg KG/Tag + Phosphat-
binder
Calcium 1000 mg, maximal 2000 mg | 1000 mg, maximal 2000 mg | 1000 mg inkl. Calciumzufuhr
durch calciumhaltige Phosphat-
binder
Trinkmenge Keine Einschrankung, keine Abhangig von Diuretika- Abhéngig von Diuretikatherapie
Mindesttrinkmenge therapie und Volumenstatus und Volumenstatus
Erndhrungs- | Mediterrane Kost Mediterrane Kost Mediterrane Kost unter
prinzip Berticksichtigung einer evil.
Kaliumrestriktion

CKD 5D

HD212
PD = 1,2 + Aquivalent des
Eiweilverlustes Uber das Dialysat

HD + PD:

2 35 (< 60 Jahre)

30-35 (> 60 Jahre)

Bei PD einschlieRlich der liber das
Dialysat zugefiihrten Kalorien

<100 mmol/Tag

Individuelle Kalium-Restriktion bei
Hyperkalidmie

10-15 g/kg KG/Tag + Phosphat-
binder

1 000 mq inkl. Calciumzufuhr
durch calciumhaltige Phosphat-
binder

500-800 ml + Volumen der Rest-
diurese

Mediterrane Kost unter Bertick-
sichtigung einer evil. Kalium-
restriktion

Abkurzungen: CKD Chronic Kidney Disease; DNP diabetische Nephropathie; HD Hamodialyse; KG Karpergewicht; NS nephrotisches Syndrom; PD Peritonealdialyse

M. Kuhlmann. Dt. Arzteblatt 2016



Bei Kindern mit CNI Stadium 2-5+5D sollten die Vitamine des B- und
C-Komplexes und die Vitamine E, A und K, sowie Kupfer und Zink
mindestens 100% der empfohlenen Tagesmenge betragen

Kinder an der Dialyse (5D) leiden wahrscheinlich an einem Mangel an
wasserloslichen Vitaminen (B- und C-Komplex). Hier kann bei
Mangelerscheinungen oder niedrigen Serumspiegeln die Substitution
erforderlich sein

Ursachlich sind vor allem die verminderte Zufuhr und kaliumarme
Zubereitung der Nahrung

Vitaminverluste Uber die Dialyse sind beschrieben, spielen aber eher
eine untergeordnete Bedeutung

NN G’.rfr
%




Ernahrung: Wann Sondierung/PEG

j;uﬁe feeding (100% RDA)
4 | Honedesvaes 181em

t,.l § 8 8 3 ¥ 8 ] 88

B
Jahre



Behandlungsziel:
Altersbezogene Normalwerte fir Hb und Hkt

rhEPO-Dosis:
Beginn 150 IE/kg/Woche (3 Dosen) dann individuelle Anpassung

of WASH WY HANDS
IN IHKOCENCE... :
.

Beglinstigende Faktoren der Anamie:
Eisenmangel (absolut oder funktionell)
Blutverlust (offen oder okkult)

Mangel an Vitamin B,,, B; oder Folat
Sekundarer Hyperparathyreoidismus
Infektion / Inflammation

Hamolyse

Medikamente (z.B. ACE-Hemmer)
Hamoglobinopathien (Alpha & Beta thalassemia, Sichelzellanamie)
Fehlernahrung / Malnutrition

rhEPO-Antikorper

Non-Compliance mit rhnEPO-Therapie
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Generell ab CNI Stadium 3 =,

Ernahrungsberatung von Eltern und Kindern (adaquate Kalorienzufuhr,
ggf. Anleitung zum Zubereiten und Verabreichen von Sondennahrung,
Esstherapie)

Medikamentenschulung von Eltern und Kindern

CNI-Patienten- (Eltern)schulung

Testung

Sozialberatung, Behindertenausweise, Behordengange, Agentur fur Arbeit
etc.

Schulischer Unterricht wahrend der Dialyse (bei Schulpflichtigkeit)

Therapeutische Betreuung wahrend der Dialyse bei Kleinkindern (z.B.
Spieltherapie, Musiktherapie) f{
aya



Beschreibung GFR Malinahmen

ml/min/1.73 m2

GFR schwer | 15-29 + Vorbereitung zur Nierenersatztherapie

Diskussion der Dialysemodalitat bzw. der praemptiven NTXx
GefalRzugang bei Hamodialyseplanung
evtl. Hausbesuch bei Peritonealdialyseplanung

Psychosoziale Evaluierung und Betreuung



Beschreibung GFR Malinahmen

ml/min/1.73 m2

terminales + Nierenersatztherapie
Nierenversagen

I don't care what day it is.
Four hours is four hours.



Beschreibung

GFR

ml/min/1.73 m?

Maldnahmen

Nierenschaden
normale GFR

Nierenschaden
GFR leicht 4

GFR moderat {
GFR schwer {

terminales
Nierenversagen

> 90

Therapie der prim. Erkrankungen und
Komorbiditaten, Progressiond

+ Bestimmung der Progressionsrate

+ Therapie von Komplikationen
+ Vorbereitung zur Nierenersatztherapie

+ Nierenersatztherapie

spatestens ab Stadium 3 Behandlung durch Kindernephrologen |




=f= Universitatsklinikum Essen
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