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1. Einleitung 

Aus Gründen der Einfachheit und der Lesbarkeit wurde im Folgenden auf die 

gleichzeitige Verwendung der Sprachformen männlich, weiblich und divers verzichtet 

und stattdessen die männliche Form verwendet. Sämtliche Personenbezeichnungen 

gelten jedoch gleichermaßen für alle Geschlechter. 

1.1 Koronare Herzkrankheit 

Kardiovaskuläre Erkrankungen und insbesondere die ischämischen Herzkrankheiten 

(IHK) sind die führenden Todesursachen in Deutschland und Europa.1 Im Jahr 2017 

starben in Deutschland über 125.000 Menschen an den Folgen der IHK, das waren fast 

14 % aller Todesursachen aus diesem Jahr.2 Über die letzten Jahrzehnte hat sich die 

Mortalität durch IHK weltweit reduziert.3 Die Gründe hierfür sind multifaktoriell. Unter 

anderem hat der Fortschritt in der Diagnostik und der Behandlung des akuten 

Koronarsyndroms (ACS) dazu beigetragen. Vor allem die Verfügbarkeit neuer 

Therapieformen, wie der Angioplastie, dem Stenting von Koronarstenosen oder der 

Bypass-Chirurgie sowie durch die Weiterentwicklung der Akutinterventionen hat sich 

die Sterblichkeit eines ACS verringert.4 Auch das frühzeitige Erkennen von 

Risikofaktoren (RF) und deren Beeinflussung durch Maßnahmen der Primär- und 

Sekundär-Prävention haben zum Rückgang der Mortalität durch IHK beigetragen.5 

Hochrechnungen aus den USA berechnete, dass ca. 44% des beobachteten Rückgangs 

der altersadjustierten Mortalität aufgrund der Koronaren Herzkrankheit auf die 

beobachteten Rückgange der Risikofaktoren, wie z.B. der Verringerung der 

Cholesterinwerte, und ca. 47% auf therapeutische Maßnahmen, wie unter anderem 

den Revaskularisationstherapien zurückzuführen ist.5 Trotz des Rückgangs der 

Mortalität sind die kardiovaskulären Erkrankungen aber immer noch die häufigste 

Todesursache weltweit.6 Aufgrund der steigenden Lebenserwartung und der 

verbesserten Überlebenswahrscheinlichkeit von IHK werden die Behandlung und die 

Prävention in Zukunft eine noch größere Herausforderung darstellen, unter anderem 

aus finanzieller und therapeutischer Sicht. Allein im Jahr 2014 betrugen in Deutschland 
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die Kosten zur Behandlung von kardiovaskulären Erkrankungen 37 Milliarden €, was 

13% aller Gesundheitsausgaben und 1,4% des Bruttoinlandprodukts aus dem Jahr 2014 

entspricht.7 Im europaweiten Vergleich hatte Deutschland die höchsten Ausgaben für 

die Behandlung von kardiovaskulären Erkrankungen.7 Aber nicht nur die 

wirtschaftlichen Folgen, sondern auch die therapeutischen Konsequenzen einer 

Zunahme der IHK stellen eine große Herausforderung dar. Neben der steigenden 

Lebenserwartung sind unter anderem auch die weltweite Zunahme an Diabetes und 

Übergewicht für die Zunahme der Prävalenz der IHK verantwortlich.8 Dieser Anstieg 

wird unter anderem zu einer Zunahme an Hospitalisierungen und einem zunehmenden 

Bedarf an Akutinterventionen und vor allem präventiven Maßnahmen führen.8 Umso 

wichtiger ist es in Zukunft, die Prävention und Behandlung von IHK weiterhin zu 

verbessern.   

Zu den IHK werden unter anderem die Angina pectoris (AP), der akute/rezidivierende 

Myokardinfarkt (AMI) und die chronische ischämische Herzkrankheit gezählt. 

Ursächlich für diese ischämischen Erkrankungen des Herzens ist die Koronare 

Herzkrankheit (KHK). Die KHK entsteht unter anderem durch atherosklerotische 

Veränderungen der Koronargefäße. Auf dem Boden von Endothelläsionen bilden sich 

atherosklerotische Plaques. Dies kann zu einer Verengung der Koronargefäße führen 

und dadurch zu einer Verschlechterung der Blut- und Sauerstoffversorgung des 

Herzmuskels.9 In frühen Stadien bleiben diese Veränderungen weitestgehend 

unbemerkt.10 Erst bei höhergradigen Verschlüssen der Koronargefäße (über drei 

Viertel des Lumens) oder unter körperlicher oder psychischer Belastung kommt es zu 

einer Unterversorgung der Kardiomyozyten mit Sauerstoff. Bei Fortschreiten der KHK 

kann es zu Plaque-Rupturen und im Folgenden durch Aktivierung der 

Gerinnungskaskade zur Thrombusbildung mit nachfolgender kompletter Stenose der 

Koronargefäße kommen.11 Dieser Zustand wird als ACS bezeichnet. Zum ACS wird der 

ST-Hebungsinfarkt (STEMI), der Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI) und die instabile 

Angina Pectoris (iAP) gezählt. Gelingt es beim ACS nicht, rechtzeitig die Perfusion 

wiederherzustellen oder zu verbessern, kommt es zum irreversiblen Untergang von 

Herzmuskelgewebe, welches durch Narbengewebe ersetzt wird.  
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1.1.1 Kontrolle und Behandlung von Risikofaktoren der KHK 

Ein wichtiger Bestandteil in der Behandlung von KHK Patienten ist die präventive 

Behandlung der kardiovaskulären RF. Es gibt drei Arten von Prävention: Primär-, 

Sekundär und Tertiärprävention. Die Primärprävention hat das Ziel eine Erkrankung zu 

vermeiden und Gesundheit zu erhalten.12,13 Ein Beispiel hierfür sind unter anderem 

Rauchentwöhnungsprogramme oder regelmäßige sportliche Aktivität. Nach einem 

kardiovaskulären Ereignis wie einem Schlaganfall oder einem Herzinfarkt ist es häufig, 

dass ein erneutes Ereignis bei diesen Patienten auftritt. In der Sekundärprävention von 

Herz-Kreislauf-Erkrankungen versucht man Rezidiv-Ereignisse zu vermeiden damit 

keine Folgeschäden oder eine Chronifizierung entsteht.12,14 Beispiele hierfür sind unter 

anderem der Einsatz von Lipidsenkern, Antihypertensiva oder Blutverdünnern. Bei der 

Tertiärprävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen versucht man unter anderem 

Behinderungen zu vermeiden. Ein Beispiel hierfür sind unter anderem 

Rehabilitationsmaßnahmen.12,15 Präventionsziele bei KHK Patienten sind unter 

anderem die Reduzierung der kardiovaskulären Morbidität und Mortalität sowie die 

Verbesserung der Lebensqualität und der Lebenserwartung.16  Zahlreiche RF der KHK 

sind schon seit vielen Jahrzehnte bekannt. Ein Teil von ihnen ist nicht modifizierbar und 

somit für die Prävention nicht zugänglich, wie zum Beispiel das Alter, das Geschlecht 

oder die familiäre Disposition.10 Ein Großteil der Risikofaktoren ist jedoch durch 

Verhaltensmodifikationen oder durch pharmakologische Therapien beeinflussbar. Zu 

diesen modifizierbaren RF zählen einerseits die klassischen kardiovaskulären RF wie 

arterielle Hypertonie, Nikotinkonsum, Hypercholesterinämie, Diabetes mellitus, 

Übergewicht und körperliche Inaktivität.11 Neben diesen klassischen kardiovaskulären 

RF sind in den letzten Jahren eine Reihe weiterer RF identifiziert worden wie 

Vorhofflimmern, ein erhöhtes Lipoprotein(a), chronisch entzündliche Erkrankungen 

und die chronische Niereninsuffizienz (CKD). Die Bedeutung dieser RF ist aktuell 

Gegenstand der Forschung.11,17  

Ein Großteil der RF lässt sich durch einen gesunden Lebensstil positiv beeinflussen. 

Hierunter versteht man ausreichende körperliche Aktivität, eine gesunde Ernährung, 

das Meiden von Alkohol- und Nikotinkonsum und das Erreichen eines 
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Normalgewichts.18 Die Leitlinie zur Prävention von kardiovaskulären Erkrankungen der 

Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) aus dem Jahr 2016 empfiehlt 

körperliche Betätigung 3- bis 5-mal pro Woche für mindestens 30 min.18 Moderate 

körperliche Aktivität senkt den Blutdruck, verringert erhöhte Blutzuckerspiegel, senkt 

den kardialen Sauerstoffbedarf, verbessert die Herzperfusion, hat 

antiinflammatorische Wirkungen und kann so das Auftreten einer KHK verzögern. Bei 

bereits bestehender KHK kann das Risiko für ischämische Ereignisse reduziert werden. 

Im Gegensatz dazu haben sitzende Tätigkeiten einen negativen Einfluss auf das 

kardiovaskuläre Risikoprofil.19 

Die Ernährung hat ebenfalls Auswirkungen auf das kardiovaskuläre Risikoprofil. Unter 

anderem kann eine mediterrane Ernährung das Risikoprofil günstig beeinflussen. Eine 

Metaanalyse zeigte, dass Patienten mit mediterraner Diät eine signifikante 

Risikoreduktion für kardiovaskuläre Ereignisse im Vergleich zur Kontrollgruppe 

hatten.20,21  

Das Rauchen ist ein Hauptrisikofaktor für die Entwicklung und den Progress der 

Atherosklerose.22 Durch Beenden des Tabakkonsums kann sich nicht nur das 

kardiovaskuläre Risiko reduzieren, sondern es können auch andere schädigende 

Wirkungen auf den menschlichen Organismus, wie die Entstehung von Lungenkrebs, 

reduziert werden.23 Die ESC-Leitlinie für die Diagnose und das Krankheitsmanagement 

des chronischen Koronarsysndroms (2019) und die ESC-Leitlinie zur Prävention 

kardiovaskulärer Erkrankungen (2016) empfehlen, den Rauchverzicht durch 

motivierende Gesprächsführung, den Einsatz von Verhaltenstherapie und 

Raucherentwöhnungsprogramme sowie pharmakologische Nikotinersatzmittel, wie 

Bupropion, zu unterstützen.18,24 Auch das Passivrauchen sollte vermieden werden.18,24  

Führen die Veränderungen des Lebensstils nicht zu dem gewünschten Ausmaß an 

Kontrolle der Risikofaktoren, kann auf medikamentöse Behandlungen der 

kardiovaskulären Risikofaktoren zurückgegriffen werden. Hierbei spielen die 

Hemmung der Thrombozytenaggregation, die Einstellung des Blutdrucks, des 

Blutzuckers und der Dyslipidämie eine wichtige Rolle.18 Die medikamentöse Therapie 
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sollte an das kardiovaskuläre Risiko angepasst werden, welches mittels 

verschiedenster Scoring Systeme erhoben werden kann. Die ESC empfiehlt die 

Verwendung des SCORE Kalkulationsmodells.18,25 Hier wird das individuelle 10 Jahres 

Risiko errechnet ein kardiovaskuläres Ereignis zu erleiden. In die Berechnung gehen 

folgende Risikofaktoren ein: Das Geschlecht, das Alter, der Raucherstatus, der 

systolische Blutdruck und der Gesamtcholesterin Spiegel. Patienten mit 

dokumentierten atherosklerotischen kardiovaskulären Erkrankungen, Diabetes 

mellitus, einer Vielzahl an stark ausgeprägten kardiovaskulären Risikofaktoren oder mit 

CKD fallen in die beiden höchsten Risikokategorien.26 

Acetylsalicylsäure wird vor allem in der Sekundärprävention eingesetzt und kann das 

kardiovaskuläre Risiko reduzieren. Alternativpräparate sind P2Y12- Inhibitoren.18,24 

Eine Kombinationstherapie wird KHK Patienten nach perkutaner transluminaler 

Koronarangioplastie (PTCA) und Stentimplantation für die Dauer von 6-12 Monaten 

empfohlen. Eine Anpassung der Dauer der Behandlung sollte nach Abschätzung des 

individuellen Blutungsrisikos erfolgen.24  

Eine Schlüsselrolle in der Reduktion des kardiovaskulären Risikos hat die 

Blutdruckeinstellung. Die Ergebnisse der Systolic Blood Pressure Intervention Trial 

(SPRINT) Studie zeigten, dass eine intensiv geführte medikamentöse 

Blutdruckeinstellung mit einem systolischen Zielblutdruck von <120mmHg das Risiko 

für Gesamtmortalität, kardiovaskuläre Mortalität und diverse kardiovaskuläre 

Ereignisse im Vergleich zu einer Blutdruckeinstellung mit einem Zielwert <140mmHg 

reduziert.27 Anders als die amerikanische Gesellschaft für Kardiologie, die aufgrund der 

Studienergebnisse die Definition der Hypertonie anpasste und hierdurch bereits ab 

Blutdruckwerten größer 130/80mmHg eine manifeste Hypertonie definiert, hat die ESC 

die geltende Hypertonie-Definition und -Klassifikation in der 2018 erschienen 

Aktualisierung der Leitlinie nicht geändert.28 Weiterhin wird eine manifeste Hypertonie 

ab Blutdruckwerten über 140/90mmHg diagnostiziert. Im Vergleich zu 2013 gab es 

jedoch ebenfalls Anpassungen bezüglich des Therapiebeginns, der Zielwerte und der 

eingesetzten Medikation. Diese werden im nachfolgenden Abschnitt dargestellt:  

Bei Patienten zwischen 18 und 79 Jahren sollte ab systolischen Werten >140mmHg 
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eine medikamentöse Therapie eingeleitet werden. Ausnahmen bilden Patienten im 

Bereich der Hypertonie Grad I (140-159/ 90-99mmHg) und geringem kardiovaskulären 

Risiko. Patienten über 80 Jahren sollen ab systolischen Werten >160mmHg 

medikamentös therapiert werden. Die diastolische Grenze zur Einleitung der 

medikamentösen Therapie ist altersunabhängig bei Werten >90mmHg. Bei Patienten 

mit hohem kardiovaskulärem Risiko sollte bereits der Beginn der medikamentösen 

Therapie im hochnormalen Blutdruckbereich (130-139/85-89mmHg) erwogen 

werden.28 Die Ergebnisse der SPRINT Studie führten zu einer Reduktion der 

Zielblutdruckwerte in der ESC Leitlinie zum Management der arteriellen Hypertonie 

von 2018: Generell wird hier ein diastolischer Blutdruckwert <80, aber >70mmHg 

empfohlen.28 Der systolische Zielblutdruck ist abhängig von Alter und Komorbidität: 

Patienten bis 65 Jahren wird ein Wert von 120 - 130mmHg empfohlen. Über 65 Jahre 

sollte der systolische Wert <130 - 140mmHg sein.28 Alle Zielwerte sollten jedoch an die 

individuelle Toleranz des Patienten angepasst werden. Patienten mit CKD wird 

aufgrund mangelnder Evidenz ein systolischer Zielbereich zwischen 140 und 130mmHg 

empfohlen.28 Die ESC-Leitlinie zum Management von arterieller Hypertonie von 2018 

empfiehlt neuerdings initial mit einer antihypertensiven Zweifach-Kombination, 

anstatt einer Monotherapie zu beginnen.28   

Seit der Aktualisierung der neuen ESC Leitlinie zum Management von Diabetes und 

kardiovaskulären Erkrankungen werden Diabetiker nach dem kardiovaskulären Risiko 

in drei Gruppen mit moderatem, hohem oder sehr hohem kardiovaskulären Risiko 

eingeteilt.29 Patienten mit sehr hohem Risiko stellen unter anderem Diabetiker mit 

einer manifesten kardiovaskulären Erkrankung dar. Früher galt Metformin für alle Typ 

2 Diabetiker als Mittel der ersten Wahl. Bei unbehandelten Patienten in den beiden 

höchsten Kategorien sollte neuerdings mit einem Sodium dependent glucose co-

transporter 2 (SGLT2) Hemmer oder einem Glukagon like Peptide (GLP-1) Rezeptor 

Agonisten in Monotherapie in der Erstlinie behandelt werden. Für diese Substanzen 

konnte eine Reduktion des kardiovaskulären Risikos in mehreren randomisierten 

kontrollierten Studien gezeigt werden.30-32 Erst danach sollte eine Gabe von Metformin 

oder weiteren Antidiabetika in Abhängigkeit des Hämoglobin A1c (HbA1c) Wertes 
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erwogen werden. Die HbA1c-Zielwerte sollten an Komorbiditäten, Alter und 

Diabetesdauer individuell angepasst werden. Bei Patienten mit initial begonnener 

Metformin Therapie und erhöhtem kardiovaskulären Risiko wird empfohlen, einen 

SGLT2-Hemmer oder einen GLP-1-Rezeptor Agonist hinzuzufügen.29  

Nur 3 Jahre nach der Veröffentlichung der ESC Leitlinie zum Management der 

Dyslipidämie aus dem Jahr 2016 wurde diese aufgrund neuer Erkenntnisse im Jahr 

2019 aktualisiert.26 Aufgrund der vorhandenen Studienlage gilt ein kausaler Effekt des 

Low-density Lipoproteins (LDL) Cholesterins auf das kardiovaskuläre Risiko als 

bewiesen.33 Für Patienten mit sehr hohem bzw. hohem kardiovaskulärem Risiko gilt 

nun die Empfehlung, mindestens eine Halbierung des LDL-Ausgangswertes und im 

besten Fall eine Schwelle von <1,4mmol/l (<55mg/dl) bzw. <1,8mmol/l (<70mg/dl)  

anzustreben. Diese Zielwerte gelten sowohl für die Primär- und auch 

Sekundärprävention.26 Erstlinienpräparate sind weiterhin Statine. Weitere 

Medikamentenklassen sind unter anderem Azetidone (Ezetimib) und  

Proproteinkonvertase Subtilisin/Kexin Typ 9 (PCSK9) Inhibitoren.26 

1.1.2 Zeitliche Trends der Prävalenz von Risikofaktoren bei KHK Patienten – 

Ergebnisse der EUROASPIRE Studienreihe 

Die ESC hat es sich zur Aufgabe gemacht, die Prävention, die Diagnostik und die 

Therapie von kardiovaskulären Erkrankungen zu verbessern. Die European Action on 

Secondary and Primary Prevention by Intervention to Reduce Events (EUROASPIRE) 

Studienreihe ist eine europaweite Initiative der ESC für die Überprüfung der 

kardiovaskulären Sekundärprävention von KHK Patienten in europäischen Ländern, die 

bereits seit 1995 an der Implementierung von Leitlinien für die Behandlung von KHK 

Patienten beteiligt ist.34,35 Darüber hinaus wurde die EUROASPIRE (EA) Studienreihe 

zur Identifizierung von RF sowie Überprüfung des Managements dieser Faktoren durch 

Lebensstiländerung und pharmakologische Therapie bei KHK Patienten entwickelt. 

Dadurch ist eine objektive Bewertung der klinischen Implementierung der geltenden 

Leitlinien gegeben und es ist möglich, valide Aussagen über die zeitlichen Trends der 

kardiovaskulären Risikofaktoren und deren Prävention und Therapie in einem Kollektiv 

von europäischen KHK Patienten zu treffen.36  
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Die Daten der ersten drei EA Studien zeigten, dass das Risikoprofil der klassischen 

kardiovaskulären RF sich bei Patienten mit manifester KHK in den letzten Jahren nur 

wenig verbesserte, in Teilen sogar verschlechterte.36 So kam es zwischen der Ersten 

und Dritten EUROASPIRE Studie zu einem Anstieg der Prävalenz von Übergewicht und 

Diabetes.36 Diese Trends bestätigten sich auch im vierten Teil der Studie.34 Bezüglich 

der körperlichen Aktivität konnte zwischen EA III und IV zwar ein signifikanter Anstieg 

von 14% auf 20% gezeigt werden, der Großteil der Patienten war jedoch weiterhin 

nicht in empfohlenem Maße körperlich aktiv.37 Die Anzahl der Raucher blieb zwischen 

EA II und IV in diesem Zeitraum mit ca. 20% gleich.38 Besonders die Anzahl an Patienten 

mit Übergewicht und Diabetes haben sich zwischen der ersten und dritten EA Studie 

erhöht.36 Europaweit kam es zu einer Zunahme der Adipositas von 32% bei EA II auf 

39% in EA IV und die Anzahl von selbstberichtetem Diabetes stieg von 19% auf 27%.16,38 

Trotz einem weit verbreiteten Einsatz von Antidiabetika erreichte in EA IV nur jeder 

zweite Diabetiker den HbA1c Zielwert von < 7%. Neben der hohen Prävalenz an 

selbstberichtetem Diabetes wurde in EA IV bei 19% der Patienten beim Studienbesuch 

ein bisher unbekannter Diabetes entdeckt. Trotz der Empfehlung, KHK Patienten auf 

das Vorliegen einer diabetischen Stoffwechsellage zu screenen, scheint dies im 

Krankenhausalltag und in den Hausarztpraxen nur ungenügend umgesetzt zu werden, 

wenn bei fast einem Fünftel der Patienten eine diabetische Stoffwechsellage vorlag, 

die bislang jedoch nicht festgestellt und somit auch nicht behandelt wurde.39  

Bei der Blutdruckeinstellung und der Therapie der Dyslipidämie konnten positive 

Trends beobachtet werden, insgesamt werden die empfohlenen Grenzwerte aber sehr 

oft nicht erreicht.36 Die Anzahl der Patienten, die das LDL-Ziel <70 mg/dl erreichten, 

erhöhte sich im Vergleich von EA II zu EA IV von 6% auf 26% und die Prävalenz des 

erhöhten Blutdrucks reduzierte sich von 54% in EA II auf 45% in EA IV. Zwischen EA II 

und III erhöhte sich die Anzahl der leitliniengerechten Medikation, stagnierte jedoch 

zwischen EA III und IV.38 Lediglich die Anzahl der Patienten mit hochdosierter 

Statintherapie erhöhte sich in diesem Zeitraum.16,38 Allerdings bekam nur jeder Dritte 

EA IV Patient zum Zeitpunkt des Interviews eine hochdosierte Statintherapie und 14% 

der EA IV Patienten nahmen überhaupt keine Statine ein.40  
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Die Ergebnisse der EA Studienreihe offenbaren trotz der beobachteten Verbesserung 

der Blutdruck- und Lipideinstellung immer noch Potential zur Verbesserung der 

Sekundärprävention von KHK Patienten in Europa. Vor allem die Zunahme an Diabetes 

und Adipositas könnten den positiven Effekt der verbesserten Blutdruck- und 

Lipidkontrolle limitieren.41 

Neben den „klassischen“ kardiovaskulären RF gibt es, wie bereits oben erwähnt, eine 

Vielzahl an „neuen“ kardiovaskulären RF. Hierzu gehören neben den psychosozialen 

Faktoren, wie dem Bestehen einer Depression oder Angststörung oder ein niedriger 

sozioökonomischer Status, auch chronische Entzündungen und eine Vielzahl an 

Erkrankungen wie zum Beispiel eine obstruktive Schlafapnoe, ein Alkoholabusus und 

auch die CKD.18,42 In der EA IV Studie wurde unter anderem die Prävalenz der CKD bei 

KHK Patienten untersucht.43,44 In dieser kardiovaskulären Hochrisiko Kohorte konnte 

eine hohe Prävalenz der CKD gezeigt werden. Während des Studienbesuches hatten 

17% der KHK Patienten eine GFR <60ml/min und weitere 13% eine Albuminurie bei 

normaler GFR. Die CKD Prävalenz variierte von 13,1% in Spanien und 26,4% in 

Slowenien.43 

Die Rolle der CKD bei KHK Patienten wird im folgenden Kapitel näher dargestellt. 

1.2 Chronische Niereninsuffizienz 

Die Nieren erfüllen zahlreiche Funktionen im menschlichen Körper. Unterschieden 

werden dabei inkretorische und exkretorische Funktionen. Zu den exkretorischen 

Funktionen gehören die Ausscheidung von harnpflichtigen Substanzen und die 

Regulation des Wasser-, Elektrolyt- und Säure-Base-Haushaltes. Über die 

inkretorischen Funktionen sind die Nieren über die Produktion von Erythropoietin an 

der Blutbildung beteiligt und spielen im Vitamin D-Stoffwechsel eine entscheidende 

Rolle im Knochenhaushalt. Bei chronischer Schädigung des Organs können diese 

Funktionen nach und nach ausfallen. Darüber hinaus sind die Nieren an der 

Blutdruckregulation über die Steuerung des Renin-Angiotensin-Aldosteron Systems 

(RAAS) maßgeblich beteiligt. 

Eine über drei Monate bestehende abnorme Struktur oder Funktion der Niere, die 
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Auswirkungen auf die Gesundheit hat, wird basierend auf der Kidney Disease – 

Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD-Leitlinie von 201245 als CKD definiert. Das im 

klinischen Alltag gebräuchlichste diagnostische Mittel für die Beschreibung der 

Nierenfunktion ist die auf einer Serum-Kreatinin-Messung basierende berechnete 

estimated glomeruläre Filtrationsrate (eGFR). Eine CKD liegt definitionsgemäß ab einer 

GFR <60ml/min/1,73m² vor. Weitere Marker, die eine Nierenschädigung anzeigen 

können, sind: Albuminurie, die als Albumin-Creatinine-Ratio (ACR) angegeben werden 

kann, (ACR ≥30 mg/g), abnormale Befunde im Urinsediment, Elektrolytstörungen und 

andere Pathologien aufgrund einer gestörten tubulären Funktion, abnormale 

histologische Befunde, Strukturanomalien (detektiert durch bildgebende Verfahren) 

sowie der Zustand nach einer Nierentransplantation. 

Klassifiziert wird die CKD über die Beschreibung der Ursache der 

Nierenfunktionseinschränkung sowie über die Angabe des GFR- und des Albuminurie-

Stadiums nach KDIGO-Leitlinie. Eine CKD-Risikogruppeneinteilung erfolgt gemäß dem 

CKD-G und CKD-A Stadien mittels folgenden Schemas aus Abbildung 1: 

 

Abbildung  1: Stadieneinteilung der CKD gemäß KDIGO Klassifikation adaptiert nach KDIGO Leitlinie45  

Legende: CKD Stadieneinteilung mittels eGFR Kategorie (CKD-G) und des Albumin-Kreatinin-Quotienten (CKD-A) nach 

Empfehlung der KDIGO-Leitlinie45; Die Farben dienen als Risikoindikator für eine schlechte Prognose: niedriges Risiko (grün), 

moderat erhöhtes Risiko (gelb), hohes Risiko (orange) und sehr hohes Risiko (rot). 
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Ohne weitere Marker (z.B. pathologischer Befund im Urinsediment), die eine 

Nierenschädigung anzeigen, werden die Stadien G1A1 und G2A1 nicht als CKD 

klassifiziert. 

Die häufigsten Ursachen der CKD in den Industrienationen sind die diabetische 

Nephropathie und die hypertensiv/atherosklerotische Nephrosklerose.46 Besonders 

alte Menschen haben ein erhöhtes Risiko, im Laufe des Lebens an einer CKD zu 

erkranken. Frauen haben ein höheres Erkrankungsrisiko. Dies liegt vermutlich unter 

anderem an der höheren Lebenserwartung, jedoch zeigten auch altersadjustierte CKD 

Prävalenzen höhere Prävalenzen bei Frauen.47 Andererseits entwickeln häufiger 

Männer eine Progression in das Endstadium der CKD, dem end-stage renal disease 

(ESRD). Hypothesen hierfür sind unter anderem ein protektiver Effekt der weiblichen 

Sexualhormone sowie eine schnellere Progression der Nierenfunktionseinschränkung 

beim Mann.48 Weitere Risikogruppen sind Menschen mit schwarzer Hautfarbe und 

Menschen in ärmeren Ländern.49 

1.2.1 Prävalenz der CKD – ein wachsendes Problem 

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2016, in die 100 Studien eingeschlossen wurden, 

schätzte die weltweite CKD Prävalenz in der Allgemeinbevölkerung auf 13,4% für die 

Stadien G1-G5; in den eingeschlossenen Studien, in denen keine Albuminurie und nur 

die Stadien G3-G5 über die reduzierte GFR erhoben wurden, wurde eine Prävalenz von 

10,6% gefunden.50 Der Großteil der CKD-Patienten befand sich im Stadium G3.50 Die 

CKD ist in den entwickelten Ländern höher prävalent als in den Entwicklungsländern 

und in vielen Studien konnte eine starke Assoziation von Alter, Diabetes und 

Bluthochdruck mit der CKD gezeigt werden.50,51  

Weltweit gibt es große regionale Unterschiede bezüglich der CKD Prävalenz.52-54 Der 

Global Burden of Disease Report (GBD) von 2013 zeigte, dass die CKD Prävalenzen 

zwischen 8% in Indien und 19% in Japan variieren. Eine Metaanalyse zur CKD Prävalenz 

in Europa zeigte, dass die Varianzen der Prävalenzen auch intrakontinental zu 

beobachten sind: Die CKD Prävalenz der Stadien G1-5 variierte zwischen 3,3% in 

Norwegen und 17,3% in Norddeutschland.55 
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Die Auswirkungen der hohen CKD Prävalenz sind vielfältig. Über 2 Millionen Tode 

waren weltweit mit einer reduzierten GFR assoziiert, dies entsprach ca. 4% aller 

Todesfälle. Mehr als 50% waren davon sekundär bedingt durch kardiovaskuläre 

Ereignisse. Seit 1990 kam es weltweit zu einem Anstieg der CKD assoziierten Tode um 

34%, die alters-standardisierten Raten nahmen jedoch ab.54 Doch nicht nur die Zahl der 

CKD assoziierten Tode ist gestiegen. Auch die Zahl der Disability adjusted life years 

(DALYs) sind zwischen 2002 und 2016 in den USA um über 50% gestiegen. DALYs bilden 

„verlorene“ gesunde Lebensjahre ab und ermöglichen einen direkten Vergleich der 

Krankheitslast verschiedener Krankheiten.54 

Im Vergleich mit anderen nicht-infektiösen Erkrankungen war in diesem Zeitraum nur 

für die CKD ein Anstieg zu beobachten. Der Anstieg der DALYs wurde zu 40% durch die 

erhöhte Prävalenz an RF, zu 30% durch das steigende Alter und zu 30% durch das 

Bevölkerungswachstum verursacht.56  

Seit der Einführung einheitlicher Definitionskriterien wurde gezeigt, dass die CKD 

neben den direkten Auswirkungen auf den Patienten auch mit hohen 

Gesundheitskosten verknüpft ist.57,58 Ein Großteil der anfallenden Kosten entfällt auf 

die Patienten im Stadium der ESRD. Durch die notwendigen Dialysebehandlungen 

entstehen enorme Kosten für das Gesundheitssystem. Obwohl nur ein geringer Teil der 

Patienten mit CKD in das dialysepflichtige Stadium fortschreitet, ist die Behandlung 

dieser Patienten mit einem Großteil der Gesundheitskosten für CKD assoziiert.59,60 

Aber nicht nur die ESRD Patienten verursachen enorme Kosten. Die CKD ist darüber 

hinaus mit  einem steigenden Risiko für ein akutes Nierenversagen (AKI), 

kardiovaskuläre Ereignisse und häufige Hospitalisierungen assoziiert, was zusätzliche 

Kosten verursacht.61  

Um die zukünftigen Auswirkungen der CKD besser einschätzen zu können sind Daten 

über die Trends der Prävalenz der CKD notwendig. Wie oben schon ausgeführt, 

bestehen regionale Unterschiede bezüglich der CKD Prävalenz. Diese bestätigten sich 

auch bezüglich der Trends der CKD Prävalenz.50,62 Die National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) Studienreihe aus den USA zeigte bis zum Jahr 2004 

einen kontinuierlichen Anstieg der Prävalenz der CKD. Diese stieg dabei von 10 auf 13% 
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an.63,64 Gründe dafür seien laut den Autoren unter anderem die steigende 

Lebenserwartung sowie die Zunahme der Hauptrisikofaktoren Diabetes und 

Hypertonus gewesen. In den letzten Jahren scheint sich die Prävalenz in Amerika 

jedoch auf diesem Niveau stabilisiert zu haben. Hierfür wird unter anderem das 

verbesserte Krankheitsmanagement bezüglich wichtiger Risikofaktoren der CKD, wie 

der arteriellen Hypertonie und des Diabetes, verantwortlich gemacht.63 Ein weiterer 

Grund für die je nach Studie sogar sinkende Prävalenz ist die Verwendung der 2009 

entwickelten CKD-EPI Formel zur Berechnung der GFR. Diese ist im Vergleich zur früher 

häufiger verwendeten Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) Formel im GFR 

Bereich um 60ml/min eher überschätzend und hat somit zu einer Korrektur der CKD-

Prävalenz auf ein niedrigeres Niveau geführt.65  

Jedoch wird ein weltweiter Zuwachs an CKD-Patienten, ausgelöst durch die Zunahme 

an Diabetes, Bluthochdruck, Adipositas und der ansteigenden Lebenserwartung in 

Zukunft erwartet.51 Auch die Zahl der dialysepflichtigen Patienten wird ansteigen, 

wodurch eine große finanzielle Belastung entstehen wird. Schätzungen von McCullogh 

ergaben eine weltweite Verdoppelung der dialysepflichtigen Patienten bis zum Jahr 

2030.66 Diese Schätzungen verdeutlichen die enorme Herausforderung der CKD, die es 

in Zukunft zu bewältigen gilt. 

1.2.2 Zusammenspiel von Herz und Niere: CKD als bedeutender Risikofaktor 

Viele Studien haben in den letzten Jahren den Einfluss der CKD auf den Progress zur 

ESRD untersucht. Dabei konnte gezeigt werden, dass neben der reduzierten GFR auch 

die Albuminurie unabhängig mit einem erhöhten Risiko assoziiert ist, in das Stadium 

der ESRD voran zu schreiten.67 Dabei konnten keine Unterschiede in Kohorten der 

Allgemeinbevölkerung und in Hochrisikogruppen bezüglich einer CKD gezeigt 

werden.67-69 

Der GBD Report von 2013 zeigte jedoch, dass die Mehrzahl der GFR assoziierten Tode 

nicht auf die Patienten im Stadium der ESRD, sondern in über 50% der Fälle sekundär 

auf kardiovaskuläre Ereignisse zurückzuführen sind.54 Weltweit haben Studien gezeigt, 

dass die CKD mit einem erhöhten Risiko für Herz-Kreislauf Erkrankungen und einer 
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erhöhten kardiovaskulären Mortalität assoziiert ist.70-77 Zwei Metaanalysen des CKD 

Prognosis Consortium haben die existierende Literatur zusammengefasst.78,79 Die 

reduzierte GFR und die Albuminurie sind danach unabhängig mit einer erhöhten 

Gesamtmortalität und kardiovaskulärer Mortalität assoziiert.78,79 Dieser Einfluss war 

sowohl in Populationen der Allgemeinbevölkerung als auch bei Hochrisikogruppen zu 

beobachten. Wie bei der Assoziation zur ESRD konnte gezeigt werden, dass für die 

Assoziation der Nierenfunktion mit der kardiovaskulären Mortalität bei Albuminurie 

ein linearer Anstieg der Risikoerhöhung der Gesamtmortalität und der 

kardiovaskulären Mortalität bestand und bezüglich der GFR ab der  Unterschreitung 

der Schwelle von 75ml/min ebenfalls ein linearer Anstieg zu beobachten ist.78,79 In 

Bezug auf die GFR konnten einzelne Studien darüber hinaus beobachten, dass das 

erhöhte kardiovaskuläre Erkrankungs- und Mortalitätsrisiko nicht nur bei Patienten mit 

erniedrigter, sondern auch bei Patienten mit besonders hoher GFR zu beobachten 

war.80,81 Beide Studien sprachen in diesem Zusammenhang von einer U-förmigen 

Risikoverteilung der GFR bezüglich des kardiovaskulären Risikos. 

Kardiovaskuläre RF wie Hypertonie, Dyslipidämie, Adipositas oder Diabetes sind bei 

CKD Patienten häufig vorhanden.82,83 Nach Adjustierung auf diese RF blieb die CKD 

jedoch unabhängig mit einem erhöhten kardiovaskulären Risiko assoziiert.82,83 Somit 

wird das erhöhte kardiovaskuläre Risiko nur zum Teil durch das Vorhandensein der 

klassischen RF bedingt. Die weiteren Ursachen der kardiovaskulären Risikoerhöhung 

bei CKD Patienten werden aktuell untersucht und beinhalten z.B. die Rolle der Anämie 

oder des Calcium-Phosphat Haushaltes bei CKD Patienten. 

Eine weitere Ursache des erhöhten kardiovaskulären Risikos bei CKD Patienten könnte 

die im Vergleich zu Patienten ohne CKD geringere Verwendung von Medikamenten zur 

Risikofaktorkontrolle sein. In Studien konnte gezeigt werden, dass CKD Patienten 

seltener kardioprotektive Medikamente verschrieben bekommen.84,85 

In einer weiteren Studie von KHK Patienten mit und ohne CKD wurde festgestellt, dass 

die CKD Patienten unter anderem signifikant weniger Angiotensin Converting Enzyme 

(ACE) Hemmer einnahmen, obwohl diese besonders für Patienten mit CKD empfohlen 
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werden.86 Die initial festgestellte Risikoerhöhung der CKD Patienten für 

kardiovaskuläre Ereignisse und den Tod verlor nach der Adjustierung auf die 

Medikation in dieser Studie die signifikante Assoziation.86 Diese Ergebnisse lassen den 

Schluss zu, dass bei CKD Patienten ein Teil der Risikoerhöhung durch die Untertherapie 

erklärt werden kann. Diese Untertherapie beschränkt sich aber nicht nur auf die 

medikamentöse Therapie. KHK Patienten mit CKD erhielten in einer Studie seltener 

eine PTCA oder eine koronararterielle Bypass Operation (CABG) nach einem AMI und 

wurden häufiger nach der Koronarangiographie rein medikamentös therapiert als 

Patienten ohne CKD.87 Diese Studie zeigte jedoch auch, dass bei CKD Patienten mit AMI 

die Therapie mittels PTCA oder CABG im Vergleich zur rein medikamentösen Therapie 

eine Senkung der Mortalität bewirkt.87 Ein weiteres Problem in der Einschätzung der 

Wirksamkeit der Interventionen entsteht aus der Tatsache, dass CKD Patienten trotz 

der häufig vorhandenen RF bisher oft aus Studien zur Sekundärprävention bei KHK 

Patienten ausgeschlossen werden.83 

Eine Metaanalyse zeigte, dass bei CKD Patienten neben der Risikoerhöhung für die KHK 

eine solche auch für die Entwicklung einer Herzinsuffizienz besteht.88 Ein 

Erklärungsmodell dafür ist das Kardiorenale Syndrom (KRS), welches im Jahr 2010 von 

der Acute Dialysis Quality Initiative wie folgt definiert wurde: Das KRS ist eine komplexe 

pathophysiologische Störung des Herzens und der Nieren, in der akute oder chronische 

Einschränkungen des einen Organs akute oder chronische Einschränkungen des 

anderen Organs induzieren können. Es wird unterteilt in fünf Typen. Die CKD fördert 

über die pathophysiologischen Vorgänge am Herz die Reduktion der O2-Reserven, die 

Häufung von Herzrhythmusstörungen und die Entstehung von Ischämien. Dabei 

scheinen die Überaktivierung des RAAS und des sympathischen Nervensystems eine 

entscheidende Rolle zu spielen.89,90 

Andere Faktoren, die einen Einfluss auf das Herz haben, stellen die renale Anämie und 

die Zunahme der Gefäßsteifigkeit dar. Eine Anämie führt über die verminderte 

Sauerstofftransportkapazität und die oftmals vorkommende Tachykardie zu einer 

Reduzierung der O2-Reservekapazität.91 Die Zunahme der arteriellen Steifigkeit mit 

sinkender GFR konnte bei CKD beobachtet werden. Dabei scheinen Veränderungen im 
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Phosphathaushalt bei CKD Patienten eine Rolle zu spielen92,93. Über die Erhöhung der 

Nachlast kommt es zu einem erhöhten Sauerstoffbedarf des Myokards sowie zu einer 

Hypertrophie des linken Ventrikels, was im Verlauf einen höheren Sauerstoffbedarf mit 

sich bringt. Diese Effekte können Ischämien und in der Folge kardiovaskuläre Ereignisse 

hervorrufen.94 

Hyper- und Hypokaliämien sind häufig bei CKD Patienten und begünstigen maligne 

Herzrhythmusstörungen.95 Der Vitamin D-Mangel, ein Status, der häufig bei CKD 

Patienten zu finden ist, führt ebenfalls zu einer Erhöhung des kardiovaskulären Risikos. 

Die genauen Pathomechanismen der kardiovaskulären Risikoerhöhung durch den 

Vitamin D-Mangel sind noch unklar.96 Die bei CKD vermehrt vorkommende 

Dyslipidämie und chronische Inflammation scheinen über die Förderung der 

Neuentstehung von atherosklerotischer Gefäßläsionen ebenfalls eine Rolle für die 

Erhöhung des kardiovaskulären Risikos zu spielen.97  

Festzuhalten ist, dass das Zusammenspiel von Herz und Nieren multifaktoriell 

beeinflusst wird. Es sind sicher viele weitere experimentelle und klinische Studien 

notwendig, bis die Pathophysiologie komplett verstanden ist.  

Wie vorhin bereits erwähnt kann das Kardiorenale Syndrom nicht nur zu chronischen 

Veränderungen der Nieren- und Herzfunktion führen, sondern auch zu akuten 

Einschränkungen der beiden Organe. Auf die akute Einschränkung der Nierenfunktion 

möchte ich im Folgenden Abschnitt genauer eingehen. 

1.3 Akutes Nierenversagen 

Ein AKI beschreibt einen Zustand einer potenziell reversiblen 

Nierenfunktionseinschränkung. Diese äußert sich im Krankheitsverlauf in einer 

Abnahme der Filtrationsfunktion und der Urinproduktion und im Anstieg der 

Retentionsparameter im Blut. Lange Zeit gab es keine einheitliche Definition für das 

akute Nierenversagen. Im Jahr 2004 wurde die RIFLE (Akronym für „Risk“, „Injury“, 

„Failure“, „Loss“ und „End stage renal disease“) Klassifikation des AKI veröffentlicht.98 

Basierend auf einem Ausgangswert der Nierenfunktion ist hier das AKI über den 

Anstieg des Serumkreatinins bzw. die Abnahme der Urinproduktion definiert.98 2007 
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erfolgte eine Modifikation der RIFLE Kriterien, hinzugefügt wurde unter anderem ein 

zeitliches Kriterium.99 Im Jahr 2012 kombinierte die KDIGO beide Klassifikationen zu 

der KDIGO AKI Klassifikation, die seither wissenschaftlich anerkannt ist.100 Eine 

Metaanalyse zeigte die Überlegenheit der KDIGO Klassifikation im Vergleich mit den 

vorangehenden Klassifikationen bei der Detektion und der Prognoseabschätzung.101  

Ätiologisch kann das AKI in drei Unterformen eingeteilt werden: prärenal (ca. 60%), 

intrarenal (ca. 35%) und postrenal (ca. 5%). Die Ursachen, die den verschiedenen 

Unterformen zugrunde liegen, sind vielfältig und reichen von Dehydratation über 

Intoxikation bis hin zu Abflussbehinderungen der ableitenden Harnwege.102  

Nach KDIGO liegt ein AKI  vor, wenn eines der folgenden Kriterien erfüllt ist:  

• Anstieg des Serumkreatinin (SCr) um ≥ 0.3 mg/dl innerhalb von 48h. 

• Anstieg des SCr um ≥ 1,5fache eines gemessenen Ausgangswertes innerhalb von 

7 Tagen. 

• Abnahme des Urinvolumens unter 0,5ml/kg/h für 6 h. 

Die Stadieneinteilung des AKI erfolgt nach KDIGO in drei Schweregrade und ist in 

Abbildung 2 dargestellt.103  

 

 

Abbildung  2: Klassifikation des akuten Nierenversagens adaptiert nach der KDIGO Leitlinie103 
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Zahlreiche Studien haben sich mit der Epidemiologie des AKI auseinandergesetzt. 

Aufgrund der uneinheitlichen Definitionskriterien konnten diese Studien lange Zeit nur 

eingeschränkt miteinander verglichen werden. Mit der Einführung der AKI 

Klassifikationen, die auf definierten Änderungen des Serumkreatinins basieren, 

konnten dann Metaanalysen die Datenlage zusammenfassen.104-107 Fast jeder fünfte 

Erwachsene erleidet demnach während einer Hospitalisierung ein AKI. Seit Jahren ist 

ein Anstieg der AKI-Inzidenz zu verzeichnen. Auch die Zahl der Patienten, die eine 

Dialyse benötigen, hat sich im zeitlichen Verlauf erhöht. Ein besonders hohes Risiko, 

ein AKI zu erleiden, haben Patienten, die auf Intensivstation betreut werden, Patienten 

mit septischem Krankheitsbild und Hospitalisation aufgrund kardiovaskulärer 

Erkrankungen.103,108 Ältere Patienten sowie Patienten mit bereits vor dem AKI 

eingeschränkter Nierenfunktion haben ebenfalls ein höheres Risiko, ein AKI zu 

erleiden.108 Die AKI assoziierte Mortalität betrug in einer Metaanalyse fast 24% bei 

Erwachsenen und 14% bei Kindern.105 Je höhergradig das AKI-Stadium war, umso höher 

war das Mortalitätsrisiko. Außerdem konnte gezeigt werden, dass das Mortalitätsrisiko 

bei AKI Patienten im Vergleich zu den Patienten ohne eine solche Erkrankung erhöht 

ist.105  

Neben dem erhöhten Mortalitätsrisiko haben AKI Patienten außerdem ein höheres 

Risiko, im zeitlichen Verlauf eine CKD zu entwickeln und zum Stadium der ESRD voran 

zu schreiten, ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko und ein erhöhtes Risiko, eine 

Herzinsuffizienz zu entwickeln.104,109 Eine Metaanalyse zur Rolle der prä- und post-

Nierenfunktion nach einem AKI im Hinblick auf das Risiko der Entwicklung einer CKD 

konnte zeigen, dass Patienten mit AKI und einer davor bestehenden eingeschränkten 

Nierenfunktion ein höheres Risiko für die Entwicklung einer CKD hatten als Patienten 

mit AKI und ohne vorangehende Nierenfunktionseinschränkung. Auch der Grad der 

Erholung der Nierenfunktion nach einem AKI spielt eine Rolle für das 

Progressionsrisiko. Patienten mit eingeschränkter Erholung nach AKI hatten ein 

höheres Risiko für die Entwicklung einer CKD.106 

Neben den zahlreichen Folgen, die ein AKI für den Patienten bedingt, hat das AKI 

selbstverständlich auch wirtschaftliche Auswirkungen. Das AKI verlängert die 
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Liegedauer der Patienten im Krankenhaus.109 Dieser Faktor und die zusätzlich 

benötigten Therapien führt zu erheblich gesteigerten Kosten.104,109 Daten aus 

Großbritannien aus den Jahren 2011 und 2012 zeigten, dass mehr als 1% der 

nationalen Gesundheitsausgaben für die Mehrkosten durch die AKI Behandlung 

anfallen.110 

1.4 Awareness  

Die CKD ist eine von vielen chronischen Erkrankungen, die in den frühen Stadien der 

Erkrankung asymptomatisch und somit auch kaum mit Einschränkungen für den 

Patienten einhergeht. Oft bleibt die Erkrankung unbemerkt und macht sich erst in 

fortgeschritteneren Stadien mit Symptomen bemerkbar. Ohne das Bewusstsein über 

das Vorhandensein einer Erkrankung kann der Patient nicht bewusst und aktiv gegen 

das Voranschreiten einwirken, indem er zum Beispiel ärztliche 

Handlungsempfehlungen befolgt. In diesem Abschnitt meiner Doktorarbeit werde ich 

den Themenkomplex der Awareness – also der Wahrnehmung von Krankheit - 

bearbeiten. Zunächst wird die Bedeutung des Begriffs, die verschiedenen Formen und 

die Voraussetzungen der Awareness erläutert. In einem weiteren Unterpunkt wird die 

Bedeutung der Awareness für die Therapie beschrieben und zuletzt die aktuelle 

Datenlage der CKD Awareness beleuchtet.  

1.4.1 Formen und Voraussetzungen der Awareness 

Der englische Begriff Awareness kann im allgemeinen Sprachgebrauch als 

Wahrnehmung oder Bewusstsein ins Deutsche übersetzt werden. Im medizinischen 

Sprachgebrauch bedeutet Awareness die Wahrnehmung oder das Bewusstsein einer 

Erkrankung bzw. eines Risikofaktors. Dieses Bewusstsein gilt es, sowohl von ärztlicher 

als auch von Patienten-Seite aus zu betrachten.111 Damit eine Krankheit oder ein 

Risikofaktor wahrgenommen wird, müssen einige Voraussetzungen erfüllt sein. Damit 

der behandelnde Arzt eine Awareness über eine Krankheit entwickeln kann, benötigt 

er zunächst pathophysiologische Kenntnisse des entsprechenden Krankheitsbildes. Vor 

allem bei asymptomatisch verlaufenden Krankheitsbildern kann trotz vorliegender 

pathophysiologischer Kenntnisse die Detektion der Erkrankung erschwert werden. Die 
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CKD verursacht in den Frühstadien oftmals kaum oder nur geringe Symptome beim 

Patienten. Ohne die Bestimmung der Nierenfunktionsparameter kann keine solche 

Erkrankung diagnostiziert werden. Je weiter fortgeschritten die CKD ist, desto eher 

entwickelt der Patient weitere Laborauffälligkeiten wie eine Hyperkaliämie, eine 

Azidose oder eine Albuminurie. So wird die CKD vor allem in fortgeschrittenen Stadien 

vom Arzt erkannt.112 Es reicht jedoch nicht aus, dass der behandelnde Arzt die 

Nierenfunktionseinschränkung lediglich feststellt. Darüber hinaus müssen regelmäßige 

Kontrollen und Therapien, wie beispielsweise die Gabe von ACE-Hemmern, angeordnet 

und ggf. auch eine fachärztliche nephrologische Mitbetreuung organisiert werden.45  

Eine unerlässliche Bedingung für die Patienten-Awareness ist die ausreichende 

Kommunikation zwischen den behandelnden Ärzten und dem Patienten.112 In einer 

Studie über die hausärztliche Wahrnehmung der CKD konnte gezeigt werden, dass die 

Patienten-Awareness mit der ärztlichen Awareness verknüpft ist. Patienten waren sich 

ihrer Nierenfunktionseinschränkung eher bewusst, wenn ihr behandelnder Arzt die 

CKD erkannte und in seinen Akten dokumentierte.113 In einer anderen Studie konnte 

eine Assoziation der Codierung der CKD mittels International classification of diseases 

(ICD) Codes durch die Ärzte mit der CKD Awareness der Patienten gezeigt werden.114 

Wichtig für die Arzt-Patienten-Kommunikation ist – wie bei allen Interaktionen 

zwischen Arzt und Patient - die Verwendung einer verständlichen Sprache bei der 

Vermittlung medizinischer Sachverhalte.115  

Aber nicht nur die Arzt-Patienten Kommunikation spielt eine wichtige Rolle, sondern 

auch der Informationsaustausch der behandelnden Ärzte untereinander. Da im 

klinischen Alltag meist nur wenig Zeit für eine ausführliche Besprechung der Ergebnisse 

und Folgen des Krankenhausaufenthaltes vorhanden ist, nimmt der Arztbrief eine 

zentrale Schnittstelle in der Kommunikation von Krankenhausarzt, Hausarzt und 

Patient ein. Durch den Erhalt und die Kenntnisnahme des Arztbriefs kann der Hausarzt 

die Befunde mit den Patienten besprechen. Durch diese Kommunikation erhält der 

Patient dann die Möglichkeit, sich der Krankheit bewusst zu werden und sich 

entsprechend mit ihr auseinander zu setzen. In der deutschen EA IV Kohorte konnte 

gezeigt werden, dass die Erwähnung der eingeschränkten Nierenfunktion in einem 
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Entlassungsbrief mit der CKD Awareness der Patienten assoziiert ist.44,116 Gerade nach 

stationären Aufenthalten ist es jedoch häufig der Fall, dass wichtige Informationen 

über den Krankenhausaufenthalt oft nicht oder nur mit Verzögerung an den Hausarzt 

weitergeleitet werden.117,118 Dieser Informationsverlust kann gefährliche Folgen für 

den Patienten haben. So entsteht trotz ärztlicher Awareness keine Awareness von 

Seiten des Patienten, eine Behandlung bzw. Verlaufskontrollen werden nicht 

eingeleitet und es kann zu einem unerkannten Progress der CKD führen.119  

Um Awareness von Seiten des Patienten zu entwickeln, benötigt es zusätzlich zur 

ärztlichen Awareness und der Arzt-Patienten Kommunikation  ausreichender 

Fähigkeiten des Patienten, um die mitgeteilten Informationen verarbeiten und 

verstehen sowie die Therapieempfehlungen umsetzen zu können. Der Begriff 

Gesundheitskompetenz oder Health Literacy wird definiert als die Fähigkeit, 

Gesundheitsinformationen zu suchen, als geeignet zu identifizieren, zu verstehen, 

einzuschätzen und sie für die Entscheidungsfindung bei Alltagsfragen zur 

Gesundheitserhaltung, Bewältigung von Gesundheitsbeeinträchtigungen sowie der 

Versorgungsnutzung nutzen zu können.120,121 Mangelnde Gesundheitskompetenz ist 

häufig bei Patienten mit CKD und ist mit einer schlechteren Nierenfunktion sowie 

einem höheren kardiovaskulären Risiko assoziiert.122 Ein geringeres Maß an 

Gesundheitskompetenz erschwert vermutlich die CKD Awareness der Patienten und 

kann somit einen negativen Einfluss auf die Prognose und die Therapieziele haben.  

1.4.2 Bedeutung der Awareness für die Therapie 

Awareness einer Erkrankung ist der erste Schritt für den Patienten, sich Wissen über 

diese Erkrankung anzueignen. Es wird angenommen, dass ein Mangel an Awareness zu 

einer schlechteren Adhärenz für ärztliche Empfehlungen führen kann und 

infolgedessen eine schlechtere Prognose hervorruft.123 Bei Patienten mit 

fortgeschrittener CKD, die kurz vor  Beginn einer  Dialyse standen, konnte gezeigt 

werden, dass durch eine intensivere und zeitaufwändigere Krankheitsaufklärung und 

Schulung der Patienten die Zeit bis zum Beginn der Dialyse verlängert und die 

Mortalität gesenkt werden konnte.124,125 Eine Erklärung dafür könnte die bessere 
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Adhärenz an Therapieempfehlungen sein inkl. der Einnahme von blutdrucksenkenden 

Medikamenten, der Einhaltung einer adäquaten Ernährung (z.B. phosphatarm, 

kaliumarm) sowie das Meiden von nierenschädigenden Substanzen beispielsweise 

durch freiverkäufliche Medikamente (z.B. nichtsteroidales Antirheumatikum). Des 

weiteren konnte gezeigt werden, dass Patienten an der Dialyse ein geringeres Risiko 

für kardiovaskuläre Ereignisse und Mortalität hatten, wenn sie ein Bewusstsein über 

diese  kardiovaskulären Komorbiditäten besaßen.123 In einer weiteren Studie konnte 

gezeigt werden, dass CKD Patienten, die ihre empfohlenen Blutdruckziele kannten, 

auch eine bessere Blutdruckeinstellung hatten.126 Interessanterweise war die 

Gesundheitskompetenz jedoch nicht mit einer besseren Medikamentenadhärenz und 

der Einhaltung der Ernährungsziele von CKD Patienten assoziiert.127 Ebenfalls konnte 

in der NHANES Studie von 2008 keine direkte Assoziation zwischen der Patienten 

Awareness der CKD und den damit besser eingehaltenen Therapiezielen wie 

kontrollierter Blutdruck, glykämische Kontrolle und Einnahme von ACE-Hemmern  

gezeigt werden.128 Eine Erklärung dafür könnte sein, dass Patienten vor allem erst in 

den späteren Stadien ein besseres Verständnis der CKD  entwickeln. In diesen Stadien 

könnte theoretisch die Einstellung der Zielparameter aufgrund von Komorbiditäten 

schwerer zu erreichen sein als in frühen Stadien. Eine weitere Erklärung wäre, dass die 

Patienten Awareness keinen direkten Einfluss auf die Verschreibung von 

Medikamenten hat und somit auch kein Einfluss auf die leitliniengerechte 

Medikamenteneinnahme bestehen kann.  Es ist wohl aber sehr unwahrscheinlich, dass 

die CKD Awareness der Patienten tatsächlich keinerlei Einfluss auf die Einhaltung der 

Therapieziele besitzt, nachdem Ergebnisse aus Untersuchungen anderer chronischer 

Erkrankungen wie Bluthochdruck oder Diabetes eine positive Assoziation der Patienten 

Awareness mit einer besseren Einstellung der Risikofaktoren gezeigt haben.128  

Auch die ärztliche Awareness der CKD hat Einfluss auf die Behandlung der CKD 

Patienten.129 Neben der Einleitung einer Therapie mittels ACE-Hemmern oder 

Lipidsenkern ist es für die behandelnden Ärzten wichtig, darauf zu achten, 

nephrotoxische Substanzen wie nichtsteroidale Antirheumatika zu meiden oder die 

Indikation für Kontrastmittelapplikationen strenger zu stellen. Des weiteren ist auch 
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auf die Dosisanpassung diverser Medikamente nach dem Grad der 

Nierenfunktionseinschränkung zu achten.130 Ein Mangel an CKD Awareness von Seiten 

des Arztes führt zu einer verspäteten Diagnose und im Folgenden zu einer verspäteten 

Überweisung zu einem Spezialisten und dadurch zu einer schlechteren Prognose für 

den Patienten.119,131  

Die hausärztliche Versorgung spielt eine entscheidende Rolle in der Erkennung und der 

Therapie der CKD.132 Es konnte gezeigt werden, dass hausärztliche CKD Awareness 

positiv mit der besseren Blutdruckeinstellung der CKD Patienten assoziiert ist.133 In 

einer Studie konnte gezeigt werden, dass ein regelmäßiger Arztkontakt zwar nicht zu 

einer besseren CKD Awareness der Patienten führte, die Risikofaktoren wie Diabetes 

und Blutdruck aber besser eingestellt waren.134 Neben der wichtigen Rolle der 

Hausärzte für die Therapie der CKD hat die hausärztliche Versorgung darüber hinaus 

eine immense Bedeutung in der Überwachung und Verlaufskontrolle mittels 

regelmäßiger Laborkontrollen und die Indikationsstellung einer  notwendig werdenden 

Überweisung an Nephrologen und andere Fachdisziplinen.58 

1.4.3 Aktuelle Studienlage der CKD Awareness 

Seit den späten 90er Jahren wurden unter anderem im Rahmen der NHANES 

Studienreihe vermehrt Studien zum Thema Awareness von CKD durchgeführt. Trotz 

der bekannten Auswirkungen und der weitreichenden Konsequenzen einer 

unbehandelten CKD ist die Awareness von Patienten mit CKD in der 

Allgemeinbevölkerung mit unter 10% gering.135 Es konnte gezeigt werden, dass mit 

dem Fortschreiten der CKD in höhere Stadien das Krankheitsbewusstsein der Patienten 

ansteigt. Im Verlauf der NHANES Studienreihe kam es zwischen 1999 und 2004 zu 

einem Anstieg der CKD Awareness in der Normalbevölkerung. Dieser Anstieg war 

jedoch nur für das Stadium 3 signifikant (von 5% auf 8%). Insgesamt hatten in diesem 

Zeitraum nur 6% aller Studienteilnehmer mit CKD (Stadium 1 bis 4) ein 

Krankheitsbewusstsein. Im Stadium 4 waren dies weniger als die Hälfte der 

Studienteilnehmer. Determinanten der CKD Awareness in diesem Kollektiv waren 

männliches Geschlecht, Bluthochdruck, Diabetes und Proteinurie.130,135  In der NHANES 
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Population von 2005 bis 2012 betrug die Awareness der Studienteilnehmer mit CKD 

Stadium 1 bis 4 ebenfalls 9%.136 Eine kanadische Studie aus dem Jahr 2014 zeigte in 

einem Kollektiv der Allgemeinbevölkerung, dass nur 8% der Befragten mit einer CKD 

von ihrer eingeschränkten Nierenfunktion wussten. Bei Vorhandensein von weiteren 

kardiovaskulären RF wie Bluthochdruck, Dyslipidämie oder Diabetes stieg die CKD 

Awareness geringfügig an. 134 

Mindestens ebenso wichtig wie die Awareness der eingeschränkten Nierenfunktion in 

der Allgemeinbevölkerung ist die CKD Awareness bei Patienten mit einem erhöhten 

kardiovaskulären Risiko. Während der vierten EA Studie im Jahr 2012 wurde erstmalig 

der Themenkomplex CKD-Awareness bei KHK-Patienten in Deutschland untersucht. 

Hierbei wurden die Prävalenz von CKD und die Prävalenz der Awareness von CKD in 

einem kardiovaskulären Hochrisikokollektiv sowie die Determinanten der CKD und der 

CKD Awareness erhoben.43,44,116 Die Ergebnisse dieser Arbeit haben dazu geführt, dass 

die CKD Awareness nun erstmalig in einem Hochrisikokollektiv europaweit in der EA V 

Studie untersucht wird. Seit EA IV hat die Bedeutung der CKD als eigenständiger 

Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen weiter zugenommen. Es stellt sich nun 

die Frage, inwieweit diese Erkenntnisse bereits in die alltägliche klinische Arbeit 

integriert wurden. Nur wenige weitere Studien haben sich bisher mit dem Thema CKD-

Awareness in KHK-Kollektiven beschäftigt. Die REasons for Geographic And Racial 

Differences in Stroke (REGARDS) Studie aus den USA (2003-2007) zeigte eine erhöhte 

Prävalenz der CKD bei KHK Patienten im Vergleich zu nicht KHK Patienten (20 vs. 

10%).137 Patienten mit KHK hatten eine höhere Awareness als CKD Patienten ohne KHK 

(32 vs. 13,7%).137 Die Ergebnisse der EA IV Studie zum Thema Awareness von CKD bei 

KHK Patienten in Würzburg zeigten ähnliche Ergebnisse wie die REGARDS Studie. 34% 

der Patienten mit einer KHK und einer koronaren Herzkrankheit hatten CKD 

Awareness. Das Krankheitsbewusstsein war mit der Schwere der 

Nierenfunktionseinschränkung, einer Herzinsuffizienz und der Erwähnung der 

eingeschränkten Nierenfunktion im Arztbrief assoziiert. 44,116 

Wie bereits beschrieben, ist die ärztliche Awareness eine wichtige Voraussetzung für 

die Entwicklung des Bewusstseins der CKD durch die Patienten. In diversen Studien 
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konnte gezeigt werden, dass sowohl im ambulanten wie auch im stationären Bereich 

die ärztliche Awareness der CKD gering ist. Eine Studie an internistischen 

Assistenzärzten aus dem Jahr 2007 zeigte deutliche Wissenslücken bezüglich der 

Empfehlungen der Leitlinien zur CKD-Klassifikation und dem Krankheitsmanagement 

auf.138 Eine andere Studie untersuchte das ärztliche Verständnis zum Risikofaktor 

Albuminurie bei CKD Patienten und den Einsatz der Albuminurie-Messung im Alltag bei 

Ärzten aus fünf europäischen Ländern. Ein Bewusstsein über die Assoziation der 

Albuminurie mit dem Grad der Nierenschädigung war bei über 90% der Ärzte 

vorhanden, jedoch gab es einen Mangel an ärztlicher Awareness bezüglich der 

kardiovaskulären Assoziation mit der Albuminurie. Des weiteren wurde nur bei einem 

geringen Teil der Patienten ein diagnostisches Albuminurie-Screening durchgeführt.139 

Ravera et al. zeigten in zwei Studien, dass die ärztliche Awareness der CKD in der 

ambulanten Versorgung mit 4 bzw. 5% gering war.133,140 Sautenet et al. untersuchten 

die Häufigkeit der Erwähnung der eingeschränkten Nierenfunktion im Entlassungsbrief 

in verschiedenen Fachdisziplinen eines französischen Universitätsklinikums.117 Nur in 

25% aller untersuchten Fälle wurde eine eingeschränkte Nierenfunktion im 

Entlassungsbrief erwähnt. Je nach Art der Station variierte die Häufigkeit von 16% in 

chirurgischen Abteilungen bis zu 48% in den Intensivstationen.117 Ähnliche Ergebnisse 

konnte in der deutschen EA IV Kohorte bei KHK Patienten gezeigt werden. In 22% der 

Fälle wurde eine eingeschränkte Nierenfunktion im Entlassungsbrief erwähnt.44,116  

Die Datenlage lässt darauf schließen, dass trotz der wissenschaftlichen Erkenntnisse 

und den daraus entwickelten Leitlinien diese nur langsam in den klinischen Alltag der 

Ärzte integriert werden. Aufgrund der steigenden Prävalenz der CKD und der damit 

verbundenen wachsenden Belastung für das Gesundheitssystem haben sich einige 

Organisationen sowie das Gesundheitsministerium der Vereinigten Staaten zum Ziel 

gesetzt, die CKD Awareness der Patienten unter anderem mittels 

Informationskampagnen in den nächsten Jahren zu erhöhen.141  
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1.5 DRG-System und ICD-10 Codierung  

Wie in Abschnitt 1.2 bereits erläutert, wird in den kommenden Jahrzenten aufgrund 

der Alterung der Gesellschaft sowie der Zunahme an Risikofaktoren der CKD, wie der 

Hypertonie und des Diabetes, eine Zunahme der CKD Prävalenz erwartet. 51 Eine Folge 

davon wird auch die finanzielle Belastung der Gesundheitssysteme sein.51 Patienten 

mit einer CKD oder einem AKI verursachen höhere Kosten und haben eine längere 

Verweildauer im Krankenhaus verglichen mit Patienten ohne 

Nierenfunktionseinschränkung.142,143 Um diese Kosten als Krankenhaus abzubilden und 

finanziert zu bekommen gibt es unterschiedlichste Krankenhaus-Vergütungssysteme. 

Das deutsche Diagnosis Related Groups (DRG) System wurde im Jahre 2003 nach dem 

Vorbild des australischen DRG-Systems in Deutschland als neues Krankenhaus- 

Vergütungssystem implementiert und beruht auf der Bildung von Fallpauschalen.144 

Das bis dahin geltende Vergütungssystem stellte eine Vergütung über die Anzahl der 

Behandlungstage eines Patienten dar. Grundlage für das neue System sind die 

diagnosebezogenen Fallgruppen - DRG. Über die Kombination der angegebenen 

Haupt- und Nebendiagnosen mit den persönlichen Patientendaten sowie den während 

des Aufenthaltes durchgeführten Interventionen und Operationen wird jeder Fall in 

einer DRG eingruppiert. Die Diagnosen der Patienten werden dabei zu ICD-Codes 

zugeordnet, Eingriffe und Operationen über den sogenannten Operation- und 

Prozedurenschlüssel (OPS) in OPS-Codes verschlüsselt. Der Fallpauschalenkatalog, der 

in Deutschland durch das Institut für Entgeltsysteme im Krankenhaus erstellt wird, 

bildet die Berechnungsgrundlage der Vergütung der jeweiligen Behandlungsfälle.144 

Der Großteil der DRGs sind mit bundesweit einheitlichen Bewertungsrelationen 

verknüpft. Diese beruhen auf den Kostendaten der Vorjahre von ausgewählten 

Referenzkliniken. Für die Berechnung der spezifischen Fallpauschale wird die jeweilige 

DRG-Bewertungsrelation mit einem Landesbasisfallwert multipliziert, der jedes Jahr 

neu berechnet wird. Je nach Über- oder Unterschreitung der Mindest- bzw. Maximal-

Verweildauer werden zusätzlich Abzüge oder Zuschläge für die Fallpauschale 

miteinberechnet. Die Höhe des DRG Erlöses ist somit eng mit der gewissenhaften 

Dokumentation der Diagnosen verknüpft und spielt damit eine entscheidende Rolle für 
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die Rückvergütung der entstandenen Kosten des Krankenhauses durch die  

Krankenkassen.144,145 

1.5.1 Nierenfunktion und ICD-10 

Mit dem Wechsel der Vergütungssysteme auf fallbasierte Modelle haben sich 

zahlreiche Studien mit der Codierung von Krankheiten im Rahmen dieser 

Vergütungssysteme auseinandergesetzt. Nimptsch et al. stellten zwischen 2005 und 

2012 in Deutschland fest, dass seit der Einführung des DRG Systems innerhalb der 

ersten 8 Jahre eine Zunahme der Codierung von Nebendiagnosen stattfand.146 Auch 

das Nierenversagen wurde in diesem Zeitraum häufiger als Nebendiagnose codiert. Die 

Mortalität der untersuchten Patienten hat sich jedoch trotz der häufigeren Codierung 

des Nierenversagens über den untersuchten Zeitraum nicht erhöht. Eine Ursache dafür 

sieht die Autorin darin, dass durch Zunahme der Fallkomplexität im DRG-System 

höhere Fallpauschalen für das Krankenhaus entstehen und die Codierung der 

Nebendiagnosen einen größeren Einfluss hat als im vorherigen Vergütungsystem.146 

Den Einfluss der Nierenfunktionseinschränkung auf die entstandenen Kosten des 

Krankenhausaufenthaltes wurde unter anderem in zwei deutschen Studien untersucht. 

Eine Studie aus dem Jahr 2002 zeigte, dass ein Anstieg des CKD Stadiums bei KHK 

Patienten, die während eines stationären Krankenhausaufenthaltes eine PCI 

benötigten, mit höheren Kosten für das Krankenhaus assoziiert ist.142 Die Behandlung 

von CKD Patienten im Stadium 4 und 5 verursachte zwei- bis dreifach höhere Kosten 

als die Behandlung von Patienten ohne CKD mit STEMI oder Diabetes.142 Eine Studie 

der Universitätsklinik Regensburg fand im Jahr 2013 heraus, dass Patienten mit AKI 

signifikant längere Krankenhausaufenthalte hatten und enorme Mehrkosten durch die 

AKI Behandlung entstanden.143  

CKD und AKI sind häufige Nebendiagnosen während stationärer 

Krankenhausaufenthalte und verursachen hohe Kosten. Die Codierung dieser 

Erkrankungen hat im Rahmen des neu implementierten DRG Systems daher eine große 

wirtschaftlichen Bedeutung für die Kostenrückerstattung der Krankenhäuser bei den 

Krankenkassen bekommen.  
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1.6 Zielsetzung 

Im Rahmen der deutschen EA V Kohorte sollen mit der vorliegenden Promotionsarbeit 

die jüngsten Entwicklungen der CKD-Awareness aus den letzten fünf Jahren in der 

Region Würzburg untersucht und dargestellt werden.  

Dabei sollen die Prävalenzen und Determinanten der CKD in der Würzburger EA V 

Kohorte zum Zeitpunkt des Krankenhausaufenthaltes und während des 

Studienbesuchs erhoben und mit den Ergebnissen der Würzburger EA IV Kohorte 

verglichen werden.  

Hypothese 1: Die Prävalenz der CKD und die Determinanten der CKD bei KHK Patienten 

der EA Kohorte sind zwischen EA IV und V weitestgehend gleichgeblieben.  

 

Ein weiteres Forschungsziel dieser Arbeit soll die Beschreibung der ärztlichen CKD 

Awareness während des Krankenhausaufenthaltes und der Vergleich mit den 

Ergebnissen in EA IV sein.  

Hypothese 2: Die Ärztliche CKD Awareness, definiert als Erwähnung der 

eingeschränkten Nierenfunktion im Entlassungsbrief, hat sich im zeitlichen Verlauf 

zwischen EA IV und EA V verbessert. Die Determinanten der ärztlichen CKD Awareness 

bleiben unverändert. 

 

Darüber hinaus ist die Beschreibung des ICD-10-Codierungsverhaltens der CKD in EA V 

und der Vergleich mit EA IV ebenfalls Ziel dieser Arbeit.  

Hypothese 3: Das Codierungsverhalten bezüglich der eingeschränkten Nierenfunktion 

bei KHK Patienten während des Krankenhausaufenthaltes hat sich in EA V gegenüber 

EA IV verbessert. 

  

Das letzte Ziel dieser Arbeit ist die Erhebung der Prävalenz der CKD Awareness der 

Patienten sowie den Determinanten der CKD Awareness der Patienten während des 

Studienbesuchs in EA V. Diese Ergebnisse werden ebenfalls mit der Würzburger EA IV 

Kohorte verglichen.  
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Hypothese 4: Die Awareness der Patienten für CKD ist in EA V leicht gestiegen und die 

Determinanten der Awareness werden sich im Vergleich zu EA IV nicht unterscheiden.  
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2. Material und Methoden 

2.1 Die EUROASPIRE V Studie 

Die EA V Studie fand in 27 europäischen Ländern von 2016 bis 2017 statt.147 Es gab 

einige Veränderungen im Vergleich zu den vorherigen EA Studien. Zum einen 

unterschied sich die Anzahl der rekrutierenden Länder (27 in EA V vs. 24 in EA IV).34,147 

Eine weitere Änderung im Vergleich zu der EA IV Studie ist die Verkleinerung des 

Zeitfensters von 36 auf 24 Monate, in der der Studienbesuch nach dem Indexereignis 

liegen musste.34,147 Darüber hinaus entschied bei EA V die Fläche und die 

Einwohnerzahl der teilnehmenden Länder über die Anzahl der an der Rekrutierung 

beteiligten Studienzentren.148 Dies hatte zur Folge, dass in Deutschland nicht mehr wie 

in den bisherigen EA Studien nur aus einer, sondern aus drei verschiedenen Regionen 

Probanden untersucht wurden. Für Deutschland waren die Studienzentren in Halle 

(Universitätsklinikum Halle (Saale), Professor Stefan Frantz), in Merseburg (Carl-von-

Basedow-Klinikum, PD Dr. Roland Prondzinsky), in Tübingen (Universitätsklinikum 

Tübingen, Prof. Tobias Geisler), in Ruit (Paracelsus-Krankenhaus, Professor Christian 

Herdeg) und in Würzburg lokalisiert. Insgesamt wurden in Deutschland 392 Probanden 

untersucht, davon 219 aus der Region Würzburg. Die Studienteilnehmer aus der 

Region Würzburg wurden aus folgenden Kliniken rekrutiert:  

Herz-Thorax-Chirurgie Universitätsklinikum Würzburg  (Leitung Prof. Leyh),  

Innere Medizin I Universitätsklinikum Würzburg   (Leitung Prof. Ertl), 

Kardiologie und Hypertensiologie Klinikum Kitzinger Land  (Leitung Dr. Karmann), 

Die Studienuntersuchung fand in der Petrinistraße 33a in Würzburg, dem 

Studienzentrum des Instituts für Klinische Epidemiologie und Biometrie und des 

Deutschen Zentrums für Herzinsuffizienz,  statt. Die Leitung des Projekts übernahmen 

Prof. Heuschmann (Institut für Klinische Epidemiologie und Biometrie) und Prof. Störk 

(Deutsches Zentrum für Herzinsuffizienz). Ein kleines Team aus Ärzten und 

Doktoranden führte die Studie in Würzburg durch. Die Studie wurde von der 

Ethikkommission der Universität Würzburg (Ethikvotum 58/12) und vom 

Datenschutzbeauftragten der Universität Würzburg (Datenschutzvotum DS – 117.605 
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– 11/14) positiv bewertet. 

Die in dieser Arbeit verwendeten Daten beziehen sich nur auf die Würzburger 

Studienteilnehmer und nicht auf die Gesamtheit der deutschen EA V Population. Teile 

dieser Arbeit werden im Rahmen einer Publikation veröffentlicht werden. 

2.2 Studienkollektiv 

Einschlusskriterien: Die potenziellen Studienteilnehmer mussten aus einem der 

folgenden Gründe am Universitätsklinikum Würzburg bzw. Klinikum Kitzinger Land 

behandelt worden sein:  

• Elektive oder notfallmäßige koronararterielle Bypass Operation (CABG); 

• Elektive oder notfallmäßige perkutane transluminale Koronarangioplastie 

(PTCA);  

• Akutes Koronarsyndrom (Myokardinfarkt oder instabile Angina pectoris); 

Potenzielle Studienteilnehmer waren Patienten, die zum Zeitpunkt des 

Indexereignisses zwischen 18 und 80 Jahren alt waren und die in Stadt und Landkreis 

Würzburg bzw. im Landkreis Kitzingen und Umgebung ihren Wohnsitz hatten. 

Zwischen dem Studienbesuch und dem Indexkrankenhausaufenthalt durften minimal 

sechs Monate bis maximal 24 Monate vergangen sein. Ausschlusskriterien waren die 

Behandlung aufgrund einer Myokarditis sowie der Wohnsitz außerhalb des 

Einzugsbereichs. 

Rekrutierung: 

Patienten aus dem Universitätsklinikum Würzburg und dem Klinikum Kitzinger Land, 

welche die Einschlusskriterien erfüllten, wurden konsekutiv postalisch in Wellen 

angeschrieben und zu einem Studienbesuch eingeladen. Das Anschreiben enthielt alle 

relevanten Informationen über das Wesen und den Ablauf der Studie. Wenn keine 

Rückmeldung erfolgte, wurden die potenziellen Probanden noch zweimal postalisch 

um eine Teilnahme an der Studie gebeten. Im Anschluss daran erfolgte eine einmalige 

Überprüfung der Melderegister und ein letzter telefonischer Kontaktversuch. Am Tag 

des Studienbesuchs wurden die Probanden nochmals in einem Aufklärungsgespräch 
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über den Ablauf der Studie informiert und aufgeklärt, inklusive dass durch die 

Nichtteilnahme keine persönlichen Nachteile entstehen würden und dass für die 

Studienteilnehmer jederzeit die Möglichkeit bestehe, ihr Einverständnis 

zurückzuziehen. Die Studienteilnehmer gaben dann im Anschluss an das Gespräch ihr 

schriftliches Einverständnis zur Studienteilnahme. 

2.3 Datenerhebung  

2.3.1 Ablauf des Studienbesuches 

Die Teilnehmer wurden gebeten, nüchtern (mindestens 10h) zum Studienbesuch zu 

erscheinen. Nach Unterzeichnung der Einverständniserklärung wurde den 

Studienteilnehmern zu Beginn des Studienbesuches eine Blutprobe abgenommen. Mit 

einem Tropfen des gewonnenen Vollblutes wurde der Nüchtern-Blutzuckerspiegel 

mittels HemoCue®-Messgeräts (Glucose 201RT, HemoCue®, Ängelholm, Schweden) 

gemessen.149 Teilnehmer, die einen Nüchternblutzucker unter 11,1 mmol/dl und bei 

denen bisher kein Diabetes diagnostiziert worden war, wurden gebeten, einen oralen 

Glukose-Toleranz-Test (oGTT) durchzuführen. Im Rahmen des oGTT wurde eine Lösung 

aus 75g Glukose und 200ml Wasser hergestellt und durch die Studienteilnehmer zügig 

getrunken. Nach zwei Stunden wurde eine zweite venöse Blutprobe gewonnen und 

eine weitere Messung des Blutzuckerspiegels mittels HemoCue®-Messgerät 

durchgeführt.  

Zwischen den beiden Blutentnahmen wurden die Probanden von geschulten 

Mitarbeitern interviewt und untersucht. Im Laufe des Studienaufenthalts wurden 

anthropometrische Daten, wie Größe mittels eines Messstabes und Gewicht in leichter 

Kleidung und ohne Schuhwerk auf einer geeichten Waage (SECA®-Waage 701 und 

Messstab Model 220) gemessen. Der Taillenumfang wurde mit einem Metallmaßband 

im Stehen erhoben. Gemessen wurde auf Höhe der mittleren Axillarlinie, zwischen der 

untersten Rippe und dem höchsten Punkt des Hüftkamms (Crista iliaca). Der Blutdruck 

wurde nach 10-minütiger Ruhephase in sitzender Position mindestens zweimal im 

Abstand von jeweils fünf Minuten am rechten Oberarm mit einem geeichten digitalen 
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Blutdruckmessgerät (Omron M6) erhoben. Wichen die zwei ersten Werte der 

Blutdruckmessungen um mehr als 10mmHg voneinander ab, wurden zwei weitere 

Messungen im Abstand von fünf Minuten wiederholt. Zusätzlich wurde eine Messung 

des CO-Gehaltes in der Ausatemluft mittels Smokerlyzer® (Bedfont Scientific, Model 

Micro +) durchgeführt. Neben den Blutproben wurden die Studienteilnehmer gebeten, 

eine Probe Mittelstrahlurin abzugeben. Im Rahmen des Interviews wurden Daten 

bezüglich des soziodemographischen Status, des Lebensstils, der kardiovaskulären 

Risikofaktoren, der medizinischen Vorgeschichte und der aktuellen Medikation 

erhoben. Neu im Vergleich zu EA IV war im internationalen EA V Studieninterview die 

Erhebung von Informationen über die Awareness der Nierenfunktion. Diese wurde mit 

der Frage, ob den Probanden „jemals von ärztlicher/fachlicher Seite mitgeteilt worden 

war, dass Ihre Nierenfunktion eingeschränkt ist oder Sie eine chronische 

Nierenerkrankung haben?“ erhoben. Bei Bejahung der Frage wurde weiter gefragt, ob 

die Probanden „jemals von einem Spezialisten untersucht wurden, um Ihre 

Nierenfunktion zu prüfen oder zu behandeln?“. Zusätzlich zum 

Studienprotokollinterview von EA V wurden in Würzburg mittels eines 

Zusatzfragebogen weitere Parameter über die CKD Awareness erhoben. Die 

Probanden wurden befragt, ob Sie eine Empfehlung bekommen hätten, einen 

Spezialisten (z.B. Nephrologen) aufgrund der Nierenfunktionseinschränkung zu 

konsultieren. Falls ein Nephrologe aufgesucht wurde, wurden die 

Therapieempfehlungen abgefragt und ob die Probanden diese Empfehlungen in ihr 

alltägliches Leben integrieren konnten.  Zusätzlich wurden alle Probanden nach einer 

bisher stattgefundenen Dialysebehandlung gefragt. Im Anhang sind die nur in 

Würzburg erhobenen nierenspezifischen Fragebögen dargestellt.  

2.3.2 Aktenrecherche 

Mittels retrospektiver Aktenrecherche wurden die medizinischen Daten des 

Krankenhausaufenthaltes, der zum Einschluss in die Studie geführt hatte, erhoben. 

Über die Fallnummer des Indexereignisses konnte über das Klinikinformationssystem 

des Universitätsklinikums Würzburg die digitale Patientenakte eingesehen werden. 
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Alle für diesen Fall hinterlegten Vorbefunde, Arztbriefe, Vitalparameterkurven und 

Laborwerte wurden gesichtet. Informationen über das Indexereignis, Informationen 

über Risikofaktoren bei Aufnahme und Entlassung, Mess- und Laborwerte, Medikation 

bei Aufnahme und Entlassung sowie das weitere geplante Procedere wurden gesichtet 

und die notwendigen Daten in einen Fragebogen übertragen. 

Über das Datawarehouse des Universitätsklinikums Würzburg wurden alle 

Serumkreatinin-Werte des Indexaufenthalts exportiert. Die Serumkreatinin-Werte 

wurden für die Beschreibung der Nierenfunktion zu Beginn, im Verlauf und am Ende 

des Klinikaufenthalts genutzt.  

Die Auflistungen der Diagnosen „chronische Niereninsuffizienz“ oder „akutes 

Nierenversagen“ an prominenter Stelle im Entlassungsbrief (in den Diagnosen oder in 

der Zusammenfassung/Epikrise) wurden erhoben und dienten als Indikator für die CKD 

Awareness der behandelnden Ärzte. Die Daten für die Beschreibung des Codier-

Verhaltens wurden ebenfalls über das Datawarehouse des Universitätsklinikums 

Würzburg exportiert. Relevante ICD-Codierungen und OPS-Codes bezüglich 

chronischer Niereninsuffizienz und akutem Nierenversagen (Akutes Nierenversagen 

N17.-/ Chronische Nierenkrankheit N18.-/ Nicht näher bezeichnete Niereninsuffizienz 

N19.-/ Hypertensive Nierenkrankheit I12.-/ Hypertensive Herz- und Nierenkrankheit 

I13.-/ Dialysebehandlung Z49.-/ Hämodialyse 8-854) wurden mit der Nierenfunktion 

während des Aufenthalts abgeglichen. Eine Übereinstimmung der ICD 10-Codes mit 

den für AKI und CKD definierten Laborkriterien wurde hier als Indikator für die 

Awareness von Seiten des Krankenhauses klassifiziert. Der nierenspezifischen 

Zusatzfragebogen der Aktenrecherche, der nur in Würzburg erhoben wurde, ist im 

Anhang dargestellt.  

2.3.3 Laborwerte 

Die Blutproben wurden wie beschrieben gewonnen, vor Ort zentrifugiert, das Serum 

abpipettiert und bei -80°C gemeinsam mit dem Vollblut gelagert. Die Blutproben 

wurden bis zum Ende des Rekrutierungszeitraums im Studienzentrum Würzburg 

gesammelt und im Anschluss auf Trockeneis gekühlt zur Analyse ins zentrale 
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Studienlabor nach Helsinki verschickt. Folgende Blutwerte wurden dort analysiert: 

Gesamtcholesterin, LDL-Cholesterin, High-density Lipoprotein (HDL) -Cholesterin, 

Triglyzeride, HbA1c, Calcium und Serumkreatinin.  

Die Mittelstrahlurinproben der Studienteilnehmer wurden bis zum Ende des 

Rekrutierungszeitraums ebenfalls bei -80°C gelagert und im Anschluss im Labor 

Hermann Holzer, MVZ für Laboratoriumsmedizin und Mikrobiologie, in Würzburg 

analysiert. Die Albuminurie und die Kreatininkonzentration im Urin wurden einzeln 

gemessen und daraus die ACR errechnet. Aufgrund der Unterschreitung der 

Detektionsgrenze von 3 mg/l bei der Messung der Albuminurie konnte bei 50 

Studienteilnehmern nicht die exakte ACR errechnet werden. Bei diesen Patienten 

wurde die Albuminurie mit 2,9 mg/l angegeben und daraus erfolgte die Berechnung 

der ACR.  

2.4 Definitionen 

Chronische Niereninsuffizienz 

Die CKD wurde auf Basis der KDIGO Leitlinie von 201245 definiert als eGFR 

<60ml/min/1,73m² beim Studienbesuch. Zusätzlich wurde beim Studienbesuch die 

ACR erhoben. eGFR und ACR Stadien wurden wie in Abbildung 1 nach KDIGO eingeteilt.  

Während des Krankenhausaufenthaltes wurde eine eingeschränkte Nierenfunktion 

definiert als eGFR <60ml/min/1,73m². Für die Abschätzung der eGFR aus den 

Serumkreatinin-Werten wurde die CKD-EPI Formel verwendet150:  

141 x min (SCr/k, 1)α x max(SCr/k, 1)-1,209 x 0,993Alter [ x 1,018 falls weiblich] [ x 1,159 falls schwarze Hautfarbe]  

SCr: Serumkreatinin [mg/dl]; k: 0,7 für Frauen und 0,9 für Männer; α: -0,329 für Frauen 

und -0,411 für Männer; min: Minimum des SCr/k oder 1; max: Maximum des SCr/k 

oder 1.  

Akutes Nierenversagen 

Die Klassifizierung des AKI während des Krankenhausaufenthaltes erfolgte auf 

Grundlage der Klassifikationskriterien der KDIGO AKI-Leitlinie von 2012151. Für alle 

Probanden wurden sämtliche Serumkreatinin-Messungen des 

Krankenhausaufenthaltes mit dem Zeitpunkt der Messung aus dem Datawarehouse 
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des Universitätsklinikums Würzburg exportiert. Für die Variable AKI_48 wurde jede 

Messung mit den zeitlich vorangehenden Messungen verglichen, sofern diese 

Messungen nicht länger als 48h auseinander lagen. Ein AKI bestand dann, wenn ein 

Anstieg des SCr um ≥0,3 mg/dl und/oder eine Vervielfachung um das ≥1,5-fache der 

vorangehenden Messungen vorlagen. Für die Variable AKI_any wurde jede Messung 

mit den zeitlich vorangehenden Messungen verglichen, ohne dabei auf die Einhaltung 

des zeitlichen Kriteriums zu achten. Ein AKI bestand dann, wenn ein Anstieg des SCr 

um ≥0,3mg/dl im Vergleich zu den vorangehenden Messungen vorlag. Sofern ein AKI 

stattfand, erfolgte für beide Variablen die Klassifizierung der AKI-Stadien nach den 

KDIGO Kriterien.  

Awareness 

Die CKD Awareness von Seiten des Patienten beim Studienbesuch wurde definiert als 

Bejahung der Frage: „Wurde bei Ihnen jemals von einem Arzt eine Einschränkung der 

Nierenfunktion bzw. chronische Niereninsuffizienz diagnostiziert?“. Ärztliche 

Awareness beim Krankenhausaufenthalt wurde definiert über die Erwähnung einer 

Einschränkung der Nierenfunktion (CKD und/oder AKI) an prominenter Stelle im 

Entlassungsbrief (z.B.: Diagnosen). Awareness von Seiten des Krankenhauses wurde 

definiert als ICD 10-Codierung einer Einschränkung der Nierenfunktion (N17, N18, N19, 

I12, I13) oder einer Dialyse (Z49, bzw. OPS Code 8-854) im Rahmen des 

Krankenhausaufenthaltes.   

Diabetes 

Definitionen bezüglich der glykämischen Stoffwechsellage wurden auf Basis der ESC 

Leitlinie für Diabetes, Prädiabetes und kardiovaskulären Erkrankungen angewendet.29 

Diabetes während des Krankenhausaufenthaltes wurde definiert als vorbekannte 

Diagnose aus der Patientenakte und/oder aus dem Entlassungsbrief. Beim 

Studienbesuch wurde Diabetes definiert als Selbstangabe während des Interviews 

durch den Patienten. Bei Patienten ohne vorbekannten Diabetes wurde ein Diabetes 

neu diagnostiziert, wenn der Nüchternblutzucker Wert ≥126 mg/dl, und/oder der 2h 

OGTT-Wert ≥200mg/dl und/oder der HbA1c ≥6,5% lag.29,152  
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Körpergewicht 

Die Definitionen für Übergewicht und Adipositas wurden angewendet nach der ESC 

Leitlinie zur Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen und basierten beim 

Studienbesuch auf der Messung von Größe und Gewicht und beim Indexereignis aus 

den Größen- und Gewichtsangaben aus der Patientenakte.18 Als übergewichtig galten 

Studienteilnehmer mit einem BMI Wert ≥25 kg/m² und Adipositas wurde definiert als 

BMI Wert ≥30 kg/m².   

Blutdruck 

Der Mittelwert der am Studienbesuch durchgeführten Messungen wurde für die 

Analysen verwendet. Es wurde grundsätzlich der Mittelwert der letzten 2 Messungen 

berechnet. Ausnahmen waren die Patienten, bei denen bei der Wiederholung der 

Blutdruckmessungen ein Wert aufgrund technischer Probleme fehlte. Hier wurde der 

Wert der 3. Messung verwendet. Ein erhöhter Blutdruck, unabhängig von der 

Einnahme von Antihypertensiva, wurde gemäß den Empfehlungen der Europäischen 

Gesellschaft für Kardiologie aus dem Jahr 2013 definiert ab Blutdruckwerten 

≥140/90mmHg, für Patienten mit Diabetes wurde ein erhöhter Blutdruck definiert ab 

Blutdruckwerten ≥140/85mmHg.147 Während des Krankenhausaufenthaltes wurde der 

erstmalig in der Krankenakte dokumentierte Blutdruck für die Berechnungen 

verwendet. Es galten die gleichen Definitionskriterien und Grenzwerte wie oben 

beschrieben. Eine arterielle Hypertonie beim Studienbesuch wurde angenommen bei 

Selbstangabe des Patienten.  

Während des Krankenhausaufenthaltes wurde eine arterielle Hypertonie definiert als 

Angabe in der Krankenhausakte bei Aufnahme und/oder als Erwähnung im 

Entlassungsbrief. 

Rauchen 

Während des Krankenhausaufenthaltes wurde der Rauchstatus über Angaben in der 

Patientenakte und/oder über die Erwähnung im Entlassungsbrief erhoben. Als aktive 

Raucher beim Studienbesuch wurden Personen definiert, die im Interview einen 
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Nikotinkonsum angaben und/oder der CO-Gehalt der Ausatemluft bei der 

Smokerlyzer® Messung >10 ppm lag.147,153 

Dyslipidämie 

Dyslipidämie während des Studienbesuches wurde definiert auf Basis der ESC Leitlinie 

zur Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen als LDL-Cholesterin-Werte ≥1,8 

mmol/l (≥70 mg/dl).18,147,148 Unkontrollierte Dyslipidämie während des 

Krankenhausaufenthaltes wurde wie oben definiert, sofern LDL-Messwerte vorlagen. 

Eine Dyslipidämie wurde zusätzlich definiert über Angaben aus der Patientenakte 

und/oder dem Entlassungsbrief. 

Herzinsuffizienz  

Eine bekannte Herzinsuffizienz wurde für den Krankenhausaufenthalt und den 

Studienbesuch definiert als Angabe aus der Patientenakte und/oder aus dem 

Entlassungsbrief.  

2.5 Vergleich der Ergebnisse von EA V mit Ergebnissen aus EA IV 

Für den Vergleich wurden die berechneten Ergebnisse der EA V Studie mit den 

Originaldaten der bereits publizierten Ergebnisse der EA IV Studie aus Würzburg direkt 

verglichen. Hierfür wurden die Ergebnisse der Promotionsarbeit von Martin Schich44 

und die Ergebnisse der Publikation zum Thema Awareness von chronischer 

Niereninsuffizienz bei KHK Patienten und zum Thema Sekundärprävention bei jungen 

und älteren KHK Patienten von Wagner et al. verwendet.43,116,154 Die publizierten Daten 

wurden für den Vergleich zum Teil in Textform und zum Teil in Tabellen dargestellt und 

an den entsprechenden Stellen mit Literaturangaben gekennzeichnet.  

2.6 Statistische Methoden 

Die Daten wurden als Verhältnis oder Median mit Interquartilsabstand (IQR) oder 

Mittelwert mit Standartabweichung angegeben und mittels χ²-Test, Wilcoxon Test 

Mann-Whitney-U Test, t-test für unabhängige Stichproben/ANOVA über verschiedene 

Gruppen verglichen. Mit dem Shapiro Wilk Test wurden kontinuierliche Variablen auf 

Normalverteilung getestet. Die Determinanten der eingeschränkten Nierenfunktion 
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beim Krankenhausaufenthalt und beim Studienbesuch sowie die Determinanten der 

CKD Awareness von Patienten und Ärzten wurden mittels univariater und multivariater 

binär logistischer Regression berechnet. Die Ergebnisse wurden als Odds Ratio (OR) mit 

dem 95% Konfidenzintervall (CI) angegeben. Abhängige bzw. unabhängige 

Kandidatenvariablen wurden basierend auf den Ergebnissen der EA IV Studie43,116 

definiert.  

Folgende Kandidatenvariablen wurden für die Regressionsanalyse der Determinanten 

der eingeschränkten Nierenfunktion beim Indexereignis getestet: Alter, männliches 

Geschlecht, Art des Indexereignis, KHK-Vordiagnose, KHK-Krankheitsdauer, Diabetes, 

Bluthochdruck, Adipositas und Hyperlipidämie. 

Für die Regressionsanalyse der Determinanten der ärztlichen Awareness wurden 

folgende Kandidatenvariablen getestet: Alter, Länge des Krankenhausaufenthaltes, 

KHK-Vordiagnose, Diabetes, Bluthochdruck, Adipositas, Hyperlipidämie, eGFR bei 

Entlassung und AKI während des Krankenhausaufenthaltes.  

Für die Regressionsanalyse der Determinanten der CKD beim Studienbesuch wurden 

folgende Kandidatenvariablen getestet: Alter, männliches Geschlecht, KHK-

Krankheitsdauer, Zustand nach CABG, Zustand nach PTCA, Zustand nach 

Myokardinfarkt, erhöhter Blutdruck beim Studienbesuch, Adipositas und Diabetes. 

Für die Regressionsanalyse der Determinanten der CKD Patienten-Awareness wurden 

folgende Kandidatenvariablen getestet: Alter, Bildungsniveau, Diabetes, Rauchstatus, 

Hypertonus, Adipositas, bekannte Herzinsuffizienz, eGFR beim Studienbesuch, ACR, 

CKD im Entlassungsbrief dokumentiert.  

Für die multivariaten logistischen Regressionsanalysen wurden die in der univariaten 

Analyse signifikanten (p<0,05) unabhängigen Variablen verwendet. Für die Analysen 

wurde eine rückwärtsgerichtete Ausschluss-Methode angewendet. Ein Ausschluss aus 

dem Modell erfolgte bei einem p-Wert ≥ 0,05, wobei mit der Variable begonnen wurde, 

die den geringsten statistischen Zusammenhang zur abhängigen Variable zeigte. Alle 

statistischen Berechnungen wurden mit Hilfe von IBM SPSS 25 durchgeführt. 

Statistische Signifikanz wurde angenommen, wenn der berechnete zweiseitige p-Wert 

<0.05 war.  
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3. Ergebnisse 

3.1 EA V Studienpopulation 

Die folgenden Ausführungen beziehen sich lediglich auf die Daten des Würzburger 

Studienzentrums und nicht auf das Gesamtkollektiv der EA V Studienpopulation in 

Deutschland. Es wurden 586 Personen, die die Einschlusskriterien erfüllten, postalisch 

angeschrieben und zu einem Studienbesuch und der Studienteilnahme eingeladen. 

Insgesamt wurden von den angeschriebenen Patienten 219 Probanden (37,4%) am 

Studienzentrum Würzburg für die EA V Studie rekrutiert. Davon wurden 13 (5,9%) 

Teilnehmer in die Studie eingeschlossen, die beim Indexereignis primär im Klinikum 

Kitzinger Land therapiert wurden. Die restlichen 206 Studienteilnehmer (94,1%) 

wurden ausschließlich im Universitätsklinikum Würzburg behandelt.   

177 Studienteilnehmer (80,8%) waren männlich. Das mediane Alter aller Teilnehmer 

betrug beim Indexereignis 69 (IQR 63;75) und während des Studienbesuchs 70 Jahre 

(IQR 65;76). Die mediane Zeit zwischen dem Indexereignis und dem Studienbesuch 

betrug 1,2 Jahre (IQR 0,9;1,6). Für fast zwei Drittel der Patienten war das KHK-

Indexereignis, welches zum Studieneinschluss führte, die Erstmanifestation der KHK. 

Ca. 90% der Patienten hatten eine vorbekannte arterielle Hypertonie sowie eine 

vorbekannte Hyperlipidämie und jeder vierte einen vorbekannten Diabetes. Fast 30% 

der Patienten waren zum Zeitpunkt des Indexaufenthaltes laut Definition adipös. 43% 

hatten eine in der Patientenakte dokumentierte Form der Herzinsuffizienz. 

3.2 Nierenfunktion während des Indexaufenthaltes 

Die Nierenfunktionsparameter des Krankenhausaufenthaltes lagen bei 215 der 219 

Studienteilnehmer über das Datawarehouse vor. Die vier Patienten ohne Laborwerte 

aus dem Datawarehouse wurden ausschließlich in Kitzingen behandelt, weshalb hier 

keine Daten aus dem Datawarehouse der Universitätsklinik Würzburg vorlagen. Bei 

diesen Patienten wurden die Nierenfunktionswerte bei Aufnahme und Entlassung über 

die Aktenrecherche erhoben und so mit den Daten aus dem Datawarehouse 

kombiniert. Weitere 9 Patienten wurden primär in Kitzingen stationär aufgenommen, 
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für die Weiterbehandlung aber nach Würzburg verlegt. Eine valide Aussage über die 

Albuminurie während des Krankenhausaufenthaltes konnte aufgrund der im klinischen 

Alltag meist fehlenden Messung nicht gemacht werden. Lediglich bei 10 (4,7%) der 

Patienten konnte eine ACR berechnet werden.  

Zum Zeitpunkt der Aufnahme hatten 53 (24%) Patienten eine eingeschränkte 

Nierenfunktion. Bei Entlassung waren es 59 (27%) Patienten. Während des gesamten 

Krankenhausaufenthaltes hatten insgesamt 70 (32%) Patienten bei Aufnahme 

und/oder bei Entlassung eine eGFR <60ml/min. Im Median waren die Patienten mit 

eingeschränkter Nierenfunktion 5 Jahre älter und häufiger Diabetiker (37 vs. 18%). 

Diese Unterschiede waren statistisch signifikant. Tendenzen zeigten sich bezüglich der 

Häufigkeitsverteilung der Adipositas. Die Patienten mit eingeschränkter 

Nierenfunktion waren eher adipös (38 vs. 25%, p=0,052). Die beim Indexereignis 

gemessenen diastolischen Blutdruckwerte waren bei den Patienten mit 

eingeschränkter Nierenfunktion tendenziell niedriger (p=0,070). Keine signifikanten 

Unterschiede konnten bei der Geschlechtsverteilung, dem Indexereignis, der 

Krankheitsdauer und den weiteren klassischen kardiovaskulären Risikofaktoren 

gesehen werden. Tabelle 1 zeigt den Vergleich der Patientencharakteristika der 

Patienten mit und ohne eingeschränkte Nierenfunktion während des 

Krankenhausaufenthaltes. 

Tabelle   1: Vergleich der Patientencharakteristika in EA V beim Index-Krankenhausaufenthalt 

 Eingeschränkte 
Nierenfunktion  
GFR< 60ml/min 

n=70 

Erhaltene 
Nierenfunktion  
GFR≥ 60ml/min 

n=149 

p-Wert 

Alter beim Indexereignis in Jahren, 
Median (IQR) 

72  
(68; 76) 

67  
(63; 74) 

0,001  

Geschlecht, männlich n (%) 58 (82,9) 119 (79,9) 0,600   

KHK-Krankheitsgeschichte 

Indexereignis n (%) 
CABG 
PTCA 
Akuter Myokardinfarkt (STEMI/NSTEMI) 
Akute myokardiale Ischämie 

 
23 (32,9) 
18 (25,7) 
25 (35,7) 

4 (5,7) 

 
32 (21,5) 
47 (31,5) 
53 (35,6) 
17 (11,4) 

0,202 

Patienten mit KHK-Vordiagnose vor 
Indexereignis n (%) 

28 (40,0) 51 (34,2) 0,407  
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KHK-Krankheitsdauer in Jahren, Median 
(IQR) 

- Patienten mit KHK-Vordiagnose 
 
Hospitalisierung vor Index aufgrund n (%) 

- CABG  
- PTCA  
- Akuter Myokardinfarkt  
- Akute myokardiale Ischämie  
- Angina Pectoris  

2,4 (1,5; 11,9) 
 

14,1 (4,8; 17,5) 
 
 

6 (21,4) 
20 (71,4) 
16 (59,3) 

1 (3,7) 
9 (32,1) 

2,1 (1,4; 6,9) 
 

11,0 (5,7; 16,7) 
 
 

11 (22,4) 
36 (76,6) 
28 (58,3) 

1 (2,1) 
15 (30,6) 

0,155 
 

0,485  
 
 

0,917  
0,619 
0,938  
0,687  
0,889   

Kardiovaskuläre Risikofaktoren aus der Patientenakte  

Hypertonusa n (%) 58 (82,9) 107 (71,8) 0,207 

Hyperlipidämiea n (%) 36 (51,4) 78 (52,3) 0,921  

Diabetesa n (%) 26 (37,1) 27 (18,1) 0,002 

Rauchstatusa n (%) 
Nieraucher 
Nichtraucher (früher unbekannt) 
Exraucher 
Raucher 
Nicht angegeben 

 
5 (7,1) 

7 (10,0) 
23 (32,9) 
7 (10,0) 

28 (40,0) 

 
10 (6,7) 

25 (16,8) 
37 (24,8) 
24 (16,1) 
53 (35,6) 

0,388 

Herzinsuffizienza n (%) 30 (42,9) 52 (34,9) 0,524 

Messwerte aus der Patientenakte 

Blutdruck  
Systolisch, Median (IQR)  
Diastolisch, Median (IQR)  
Erhöhter Blutdruckb n (%) 

 
131 (120; 144,3) 

74,5 (65; 80) 
32 (49,2) 

 
135 (120,3; 150) 

77,5 (70; 85) 
75 (51,0) 

 
0,254  
0,070  
0,810 

Hyperlipidämie  
LDL [mmol/l] Median (IQR) 
LDL ≥1,4 mmol/l n (%) 
LDL ≥1,8 mmol/l n (%) 
LDL ≥2,6 mmol/l n (%) 

 
2,5 (1,9; 3,1) 

37 (88,1) 
34 (81,0) 
19 (45,2) 

 
2,7 (2,1; 3,5) 

82 (88,2) 
78 (83,9) 
51 (54,8) 

 
0,193 
0,990 
0,676  
0,301 

Körpergewichtc  
BMI [kg/m²] Median (IQR) 
Übergewicht n (%) 
Adipositas n (%) 

 
27,9 (26,0; 31,1) 

55 (80,9) 
26 (38,2) 

 
27,5 (24,9; 30,2) 

107 (74,8) 
36 (25,2) 

 
0,200 
0,330   
0,052   

Nierenfunktion während des Indexaufenthaltes 

Kreatinin [mg/dl] bei Aufnahme, Median 
(IQR) 
Kreatinin [mg/dl] bei Entlassung, Median 
(IQR) 

1,28 (1,10; 1,46) 
 

1,29 (1,20; 1,44) 

0,88 (0,79; 0,99) 
 

0,93 (0,82; 1,03) 

<0,001 

<0,001 

eGFR [ml/min/1,73m²] bei Aufnahme, 
Median (IQR) 
eGFR [ml/min/1,73m²] bei Entlassung, 
Median (IQR) 

55 (46; 60) 
 

53 (46; 59) 

85 (74; 92) 
 

81 (72; 89) 

<0,001  
 

<0,001 

a Def.: Vordiagnose aus Krankenakte und/oder Diagnose im Entlassungsbrief 
b Def.: Blutdruck bei Aufnahme ≥140/90 mmHg (Diabetiker ≥140/85 mmHg) 
c Def.: Übergewicht: BMI ≥25kg/m², Adipositas: BMI ≥30kg/m² 
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Im Verlauf des Krankenhausaufenthaltes kam es zu einer Verschlechterung der 

Nierenfunktion. Die Zahl der Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion erhöhte 

sich von 53 bei Aufnahme auf 59 bei Entlassung. Der Median des Serumkreatinins stieg 

bei allen Patienten um 0,04 mg/dl, von 0,97 auf 1,01, an (p<0,001). Die mediane eGFR 

fiel von 75,6 auf 73,7ml/min ab (p=0,001). Dies spiegelt sich auch in der Verteilung der 

CKD-G-Stadien während der Aufnahme und der Entlassung wider (siehe Tabelle 2), die 

eine Zunahme der Stadien G2, G3a und G4 zeigen und eine Abnahme der Stadien G1 

und G3b (p<0,001). 

Tabelle   2: CKD-G-Stadien der EA V Kohorte während des Krankenhausaufenthaltes 

  

3.2.1  Akutes Nierenversagen während des Indexaufenthaltes 

Bei 51 (23%) Patienten wurde während des Indexaufenthaltes nur eine Messung des 

Serumkreatinins durchgeführt. 16 (7%) Patienten erfüllten alle Definitionskriterien der 

KDIGO-Klassifikation eines AKI. Bei 39 (18%) Patienten lag ein Anstieg zwischen zwei 

Serumkreatinin Werte um ≥0,3mg/dl vor, das zeitliche Definitionskriterium von 48h 

zwischen den Messungen blieb hierbei unberücksichtigt. Von den 16 Patienten mit AKI 

erfüllten 9 mehrfach die Kriterien eines akuten Nierenversagens. Insgesamt 76mal 

wurden die AKI Kriterien bei diesen 16 Patienten erfüllt. Ein Patient erfüllte 39mal die 

AKI Kriterien und musste während des Krankenhausaufenthaltes dialysiert werden. Die 

Liegedauer während des Krankenhausaufenthaltes betrug insgesamt 34 Tage.  

88% der AKI Patienten, die alle AKI Kriterien erfüllten, hatten ein Stadium A1, jeweils 

6% erlitten ein AKI der Stadien A2 oder A3 gemäß KDIGO Definition. 9 Probanden mit 

CKD G-Stadien eGFR [ml/min/1,73m²] n (%) 

Aufnahme Entlassung 

G1 >90 47 (21,5) 35 (16,0) 

G2 60-89 119 (54,3) 125 (57,1) 

G3a 45-59 37 (16,9) 44 (20,1) 

G3b 30-44 12 (5,5) 9 (4,1) 

G4 15-29 3 (1,4) 5 (2,3) 

G5 <15 1 (0,5) 1 (0,5) 

Gesamt 219 (100) 



44 
 

AKI Stadium 1 hatten bei Aufnahme ins Krankenhaus ein CKD-G-Stadium von 1 oder 2. 

Die beiden AKI in den höheren Stadien erlitten Patienten im Stadium CKD G3a. 

3.2.2 Determinanten der eingeschränkten Nierenfunktion beim Indexaufenthalt 

In der univariaten Analyse hatten das Geschlecht, das Indexereignis, eine KHK- 

Vordiagnose, die Dauer der KHK-Erkrankung, Hypertonie, Hyperlipidämie und 

Adipositas keinen signifikanten Einfluss auf das Vorhandensein einer eingeschränkten 

Nierenfunktion beim Indexaufenthalt. Höheres Alter (OR 1,06 [95% CI 1,02; 1,11]) und 

Diabetes mellitus (OR 2,35 [95% CI 1,22; 4,52]) behielten auch in der multivariaten 

Analyse einen unabhängigen signifikanten Einfluss auf das Vorhandensein einer 

eingeschränkten Nierenfunktion während des Indexereignisses. Tabelle 3 zeigt die 

Ergebnisse der Determinanten Analyse der eingeschränkten Nierenfunktion beim 

Indexereignis. 

Tabelle   3: Determinanten der eingeschränkten Nierenfunktion beim Krankenhausaufenthalt 

 Univariat Multivariat 

 Odds Ratio (95% CI) p-Wert Odds Ratio (95% CI) p-Wert 

Alter  1,07 (1,03; 1,16) 0,001 1,06 (1,02; 1,11) 0,003 

Geschlecht männlich 1,22 (0,58; 2,55) 0,600 - - 

KHK-Krankengeschichte 

Indexereignis (vs. CABG) 
- CABG 
- PTCA 
- Myokardinfarkt 
- Akute myok. Ischämie 

 
Ref. 

0,53 (0,25; 1,14) 
0,66 (0,32; 1,34) 
0,33 (0,10; 1,10) 

0,213 
 

- - 

KHK-Vordiagnose 1,28 (0,71; 2,30) 0,407 - - 

KHK-Krankheitsdauer 1,02 (0,98; 1,06) 0,290 - - 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren aus der Patientenakte 

Diabetes a  2,67 (1,41; 5,06) 0,003 2,35 (1,22; 4,52) 0,011 

Bluthochdruck a  0,87 (0,61; 1,25) 0,448 - - 

Adipositas b 1,84 (0,99; 3,41) 0,053 - - 

Hyperlipidämie a 1,05 (0,80; 1,37) 0,739 - - 
a Def.: Basierend auf Angaben aus der Patientenakte bei Aufnahme und/oder bei Entlassung 
b Def.: BMI ≥30kg/m² zum Zeitpunkt der Aufnahme berechnet aus Angaben zu Größe und Gewicht bei 

Aufnahme 
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3.3 CKD Awareness der Ärzte während des Indexaufenthaltes 

3.3.1 Erwähnung einer eingeschränkten Nierenfunktion im Entlassungsbrief 

Insgesamt wurde bei 18 Patienten eine CKD im Entlassungsbrief erwähnt. Das sind 8% 

aller Patienten. Von den 70 Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion während 

des Krankenhausaufenthaltes wurde bei 16 Patienten (23%) eine CKD im 

Entlassungsbrief vermerkt. Von diesen 16 Erwähnungen wurde bei 5 keine nähere 

Klassifizierung des CKD Stadiums vorgenommen. Von den 11 genauer beschriebenen 

Stadien wurden eines als Stadium G 1/2, 7 als Stadium G3, zwei als Stadium G4 und 

eines als Stadium G5 klassifiziert. Der Patient, bei dem ein Stadium G 1/2 klassifiziert 

wurde, erlitt während des Krankenhausaufenthaltes ein AKI, welches ebenfalls im 

Arztbrief dokumentiert wurde. Bei einem weiteren Patienten, der sich zum Zeitpunkt 

der Entlassung im Stadium G4 befand, wurde ein zu niedriges Stadium G3 klassifiziert.  

Bei zwei der 18 Erwähnungen der CKD im Entlassungsbrief befanden sich die Patienten 

zum Zeitpunkt der Aufnahme oder der Entlassung nicht in einem Stadium G3 oder 

höher. Einer der Patienten, bei dem ein Stadium G 1/2 klassifiziert wurde, hatte eine 

vorbekannte CKD und während des Studienbesuchs zusätzlich ein AKI, welches jedoch 

nicht im Entlassungsbrief erwähnt wurde. Bei dem anderen Patienten wurde kein 

genaueres CKD Stadium klassifiziert. Er hatte ebenfalls eine vorbekannte CKD sowie 

einen Kreatinin-Anstieg > 0,3mg/dl, diesen jedoch nicht innerhalb von 48h.  

Je weiter fortgeschritten die Nierenfunktionseinschränkung war, desto eher wurde 

diese im Arztbrief dokumentiert. Dieser Zusammenhang ist in Tabelle 4 dargestellt. Im 

Stadium G3a wurden bei knapp 14% der Patienten eine CKD im Entlassungsbrief 

erwähnt, im Stadium G3b bei fast 56%, im Stadium G4 bei 60 % und im Stadium G5 bei 

100% bei jedoch nur n=1 Patienten.  

Bei 3 Patienten (1% aller Patienten) wurde ein Akutes Nierenversagen im Arztbrief 

dokumentiert. Bei 2 Patienten (13%) die alle AKI Kriterien erfüllten wurde dies im 

Entlassungsbrief erwähnt. Bei beiden Patienten mit einem höheren AKI Stadium (≥2) 

wurde jeweils das AKI im Entlassungsbrief erwähnt (100%). Von den A1 Stadien wurde 

keines im Entlassungsbrief erwähnt. Bei einem Patienten wurde ein akutes 
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Nierenversagen im Arztbrief erwähnt, der laut den AKI Kriterien nach KDIGO Definition, 

auch nach Vernachlässigung des zeitlichen Kriteriums, kein akutes Nierenversagen 

hatte. Dieser Patient hatte bei der stationären Aufnahme bereits ein erhöhtes 

Serumkreatinin von 1,65 mg/dl, welches im Verlauf um mehr als 0,3 mg/dl abfiel. 

Insgesamt wurde bei 20 Patienten (9%) ein AKI und/oder eine eingeschränkte 

Nierenfunktion im Arztbrief beschrieben. Von den 73 Patienten, die während des 

Indexaufenthaltes eine eingeschränkte GFR und/oder ein AKI hatten, wurde dies bei 

19 (26%) im Entlassungsbrief erwähnt.  

Tabelle   4: Ärztliche Awareness aufgeteilt nach CKD-G-Stadien zum Zeitpunkt der Entlassung 

 G1 
n=35 

G2 
n=125 

G3a 
n=44 

G3b 
n=9 

G4 
n=5 

G5 
n=1 

Gesamt 
n=219 

CKD im Arztbrief 
erwähnt n (%) 

0 (0) 3 (2,4) 6 (13,6) 5 (55,6) 3 (60,0) 1 (100) 
 

18 (8,2) 

AKI im Arztbrief 
erwähnt n (%) 

0 (0) 1 (0,8) 1 (2,3) 0 (0) 1 (20,0) 0 (0) 3 (1,4) 

CKD und/oder AKI 
erwähnt n (%) 

0 (0) 3 (2,5) 7 (15,9) 5 (55,6) 4 (80,0) 1 (100) 20 (9,2) 

 

3.3.2 Determinanten der ärztlichen Awareness beim Krankenhausaufenthalt 

Die Ergebnisse der Determinanten Analyse der ärztlichen Awareness beim 

Indexereignis sind in Tabelle 5 dargestellt. Für die ärztliche Awareness der 

eingeschränkten Nierenfunktion hatten das Alter, die Länge des 

Krankenhausaufenthaltes und eine vorbekannte KHK-Diagnose keinen signifikanten 

Einfluss auf die Erwähnung der eingeschränkten Nierenfunktion im Arztbrief. Von den 

klassischen KHK-Risikofaktoren hatte nur Diabetes in der univariaten Analyse eine 

signifikante Assoziation mit der Erwähnung der eingeschränkten Nierenfunktion, dies 

verlor sich jedoch bei der multivariaten Analyse. Ein AKI während des Indexereignisses 

zeigte ebenfalls nur in der univariaten Analyse eine signifikante Assoziation. Eine 

niedrigere GFR bei Entlassung (OR 0,89 [95% CI 0,85; 0,93]) zeigte als einzige Variable 

sowohl in der uni- als auch in der multivariaten Analyse einen signifikanten (p=0,001) 

Einfluss auf die Erwähnung der eingeschränkten Nierenfunktion im Entlassungsbrief.   
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Tabelle   5: Determinanten der ärztlichen Awareness 

 Univariat Multivariat 

 OR (95% CI) p-Wert OR (95% CI) p-Wert 

Alter 1,04 (0,98; 1,11) 0,220 - - 

Länge Krankenhausaufenthalt 1,00 (0,98; 1,02) 0,849 - - 

KHK-Vordiagnose 1,20 (0,47; 3,08) 0,702 - - 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren aus der Patientenakte 

Diabetes a  2,88 (1,12; 7,40) 0,028 1,68 (0,51; 5,54) 0,393 

Hypertonus a  0,70 (0,36; 1,37) 0,300 - - 

Adipositas b  1,86 (0,71; 4,87) 0,207 - - 

Hyperlipidämie a 0,69 (0,43; 1,10) 0,118 - - 

Nierenfunktionsparameter 

GFR bei Entlassung 0,89 (0,85; 0,93) <0,001 0,89 (0,85; 0,93) <0,001 

AKI c 5,58 (1,71; 18,16) 0,004 1,64 (0,34; 8,06) 0,540 

Multivariates Model, rückwärtsgerichtete Selektion (p > 0,05);  
Reihenfolge des Ausschlusses: 1. AKI 2. Diabetes 

a Def.: Basierend auf Angaben aus der Patientenakte bei Aufnahme und/oder bei Entlassung 
b Def.: BMI ≥30kg/m² zum Zeitpunkt der Aufnahme berechnet aus Angaben zu Größe und Gewicht  
c Def.: Serumkreatininanstieg ≥0,3mg/dl innerhalb 48h 

3.4 Codierung der eingeschränkten Nierenfunktion 

Bei den 215 Probanden mit vorhandenen Daten aus dem Datawarehouse des 

Universitätsklinikums Würzburg wurde bei 132 Patienten (61%) eine CKD codiert.  

94mal wurde das Stadium G2 (43%), 35mal das Stadium G3 (16%) und dreimal das 

Stadium G4 (1%) codiert. Bei 31 der 44 Patienten, die bei Entlassung im Stadium G3a 

waren, wurde eine CKD codiert (71%). Davon waren 23 der Stadien G3 korrekt codiert 

und 8 als zu niedriges Stadium G2 codiert. Im Stadium G3b befanden sich zum 

Zeitpunkt der Entlassung 9 Patienten, bei 7 (78%) wurde ein Stadium G3 korrekt 

codiert. Im Stadium G4 befanden sich 5 Patienten, bei 3 (60%) Patienten wurde ein 

CKD codiert. Davon waren 2 korrekt als Stadium G4 codiert und eines zu niedrig als 

Stadium G3. Ein Patient befand sich im Stadium G5, codiert wurde ein zu niedriges 

Stadium G4 (100%).  

Insgesamt 9mal wurde ein AKI codiert. Bei 4 Probanden wurde ein AKI codiert, bei 

denen laut Definitionskriterien nach KDIGO kein AKI vorlag. Diese zeigten lediglich 

einen Abfall eines erhöhten Ausgangs-Serumkreatinins um >0,3mg/dl. Von den 16 

Probanden mit AKI wurden fünf korrekt codiert (31%). Im Stadium A1 wurden drei der 

16 AKI codiert (19%), in den Stadien A2 und A3 jeweils eines (100%). 
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Bei allen Patienten wurde in 66 % (141/215) ein CKD und/oder ein AKI codiert. In Bezug 

auf alle Patienten mit einer eingeschränkten Nierenfunktion während des 

Krankenhausaufenthaltes waren es 80% (58/73). 

3.5 Vergleich der EA IV und V Kohorten während des Indexereignisses 

Tabelle 6 stellt den Vergleich der Patientencharakteristika beim 

Krankenhausaufenthalt zwischen den beiden EA Kohorten dar. Die EA V Kohorte war 

im Median beim Indexaufenthalt 3 Jahre älter als die Studienteilnehmer aus EA IV (69 

vs. 66 Jahre). Das Indexereignis war mit 64% bei den EA V Teilnehmern fast doppelt so 

häufig die Erstmanifestation der KHK. Die mediane Krankheitsdauer der KHK aller 

Patienten war in der EA V Kohorte 0,7 Jahre kürzer (2,1 vs. 2,8 Jahre). Von den 

Patienten mit bereits vor dem Indexereignis bekannter KHK hatten dagegen die EA V 

Patienten eine um 8 Jahre längere mediane Krankheitsdauer als die Patienten aus EA 

IV (11,7 vs. 3,6 Jahre). Weitere Unterschiede bestanden bei der Verteilung der 

Indexereignisse. In der EA V Kohorte war das Indexereignis häufiger ein CABG (25 vs. 

16%) und seltener eine PTCA (30 vs. 69%). In Bezug auf die kardiovaskulären 

Risikofaktoren hatte die EAV Kohorte statistisch signifikant häufiger eine vorbekannte 

Hyperlipidämie (91 vs. 68%). In der EA V Kohorte wurde statistisch signifikant häufiger 

eine Herzinsuffizienz vorbeschrieben oder im Entlassungsbrief diagnostiziert (43 vs. 

10%). Keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Kohorten gab 

es bezüglich der Geschlechtsverteilung, der Häufigkeit an Diabetikern, des 

Rauchstatus, des vorbekannten Bluthochdruckes sowie den gemessenen 

Blutdruckwerten, der Körpermaße und des BMI sowie des Medians des LDL-

Cholesterins. In EA V erreichten jedoch signifikant mehr Patienten den LDL Zielbereich 

kleiner 1,8 mmol/l (17 vs. 9%). 
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Tabelle   6: Vergleich der Patientencharakteristika während des Indexaufenthaltes: EA IV vs. EA V 

 EA IV 44,116,154 
n=536 

EA V 
n=219 

p-
Wert 

Alter beim Indexereignis in Jahren, 
Median (IQR) 

66  
(59; 72) 

69  
(63;75) 

<0,001 

Geschlecht, männlich n (%) 441 (82,3) 177 (80,8) 0,638  

KHK-Krankheitsgeschichte 

Indexereignis n (%) 
- CABG 
-  PTCA 
- Akuter Myokardinfarkt 
- Akute myokardiale Ischämie 

 
83 (15,5) 

370 (69,0) 
28 (5,2) 

55 (10,3) 

 
55 (25,1) 
65 (29,7) 
78 (35,6) 
21 (9,6) 

<0,001 

Patienten mit KHK-Vordiagnose vor 
Indexereignis n (%) 

353 (65,9) 79 (36,1) <0,001  

KHK-Krankheitsdauer in Jahren; Median 
(IQR) 

- Patienten mit vorbekannter KHK  
 
Hospitalisierung vor Index aufgrund n (%) 

- CABG 
- PTCA  
- Akuter Myokardinfarkt 
- Akute myokardiale Ischämie 
- Angina Pectoris 

2,8 (1,9; 9,0) 
 

3,6 (2,3; 12,5) 
(n=350) 

 
56 (15,9) 

156 (44,2) 
190 (53,8) 
49 (13,9) 

174 (49,3) 

2,1 (1,4; 8,4) 
 

11,7 (5,5; 17,2) 
(n=77)  

 
17 (24,1) 
57 (74,0) 
44 (57,1) 

2 (2,6) 
24 (30,4) 

<0,001  
 

<0,001  
 
 

0,082 
<0,001  
0,596  
0,006  
0,002 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren 

Hypertonie a n (%) 
Hyperlipidämie a n (%) 
Diabetes a n (%) 
Herzinsuffizienz a n (%) 
Rauchstatus beim Indexaufenthalt n (%) 

- Nieraucher    
- Nichtraucher (früherer Status                  

unbekannt) 
- Exraucher 
- Raucher 
- Aus Aktenrecherche nicht   

ersichtlich 
Rauchstatus dichotom n (%) 

443 (85,0) 
351 (68,2)  
150 (28,1) 

53 (9,9) 
 

159 (29,7) 
53 (9,9) 

 
166 (31,0) 
104 (19,4) 
54 (10,1) 

 
104 (21,6) 

165 (89,7)  
114 (91,2)  
53 (24,2)  
82 (42,9) 

 
15 (6,8) 

32 (14,6) 
 

60 (27,4) 
31 (14,2) 
 81 (37,0) 

 
31 (22,5) 

0,116 
<0,001 
0,269  

<0,001 
<0,001 

 
 
 
 
 
 
 

0,824 

Erhöhter Blutdruck b n (%) 118 (57,8)  107 (50,5) 0,131 

LDL [mmol/l] Median (IQR) 
LDL ≥ 1,4 mmol/l n (%) 
LDL ≥ 1,8 mmol/l n (%) 
LDL ≥ 2,6 mmol/l n (%) 

2,8 (2,2; 3,4)  
356 (96,7) 
333(90,7) 
214 (58,2) 

2,7 (2,1; 3,4)  
119 (88,1) 
112 (83,0) 
70 (51,9) 

0,134  
<0,001 
0,015 
0,207 

Körpergewicht c  
BMI [kg/m²] Median (IQR) 
Übergewicht n (%) 
Adipositas n (%) 

 
27,4 (25,3; 30,4) 

346 (77,9) 
120 (27,0)  

 
 27,7 (25,2; 31,0)  

162 (76,8) 
62 (29,4) 

 
0,536  
0,742  
0,529  

a Def.: Vordiagnose aus Krankenakte und/oder Diagnose im Entlassungsbrief 
b Def.: Blutdruck bei Aufnahme ≥140/90 mmHg (Diabetiker ≥140/85 mmHg) 
c Def.: Übergewichtig: BMI ≥25kg/m², Adipositas: BMI ≥30kg/m² 
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3.5.1 Vergleich der Prävalenz und der Determinanten der eingeschränkten 

Nierenfunktion beim Indexereignis 

Tabelle 7 vergleicht die Nierenfunktionsparameter der beiden EA Kohorten während 

des Krankenhausaufenthaltes. Bei Aufnahme war der Median des Serumkreatinins bei 

der EA V Kohorte höher als in der EA IV Kohorte (1,0 vs. 0,9 mg/dl). Bei beiden Kohorten 

zeigte sich die mittlere Nierenfunktion im Verlauf des Krankenhausaufenthaltes bei 

Entlassung verschlechtert im Vergleich zur Aufnahme. Zum Zeitpunkt der Entlassung 

zeigte sich wie bei Aufnahme der Median des gemessenen Serumkreatinins signifikant 

niedriger als in der EA IV Kohorte. Bei der aus dem Serumkreatinin errechneten eGFR 

war der Median ebenfalls bei Aufnahme und auch bei Entlassung signifikant geringer 

als bei den EA IV Patienten (76 vs. 81 und 74 vs. 79ml/min/1,73m²). Die Prävalenz der 

eingeschränkten Nierenfunktion während des Indexkrankenhausaufenthaltes war bei 

Aufnahme (24 vs. 18%) und bei Entlassung (27 vs. 19%) statistisch signifikant höher bei 

der EA V als in EA IV Kohorte. Im Gegensatz dazu hatten die Patienten der EA V Studie 

seltener ein akutes Nierenversagen als die Patienten der EA IV Kohorte. Von den EA V 

Patienten erfüllten 7% in EA V und 13% in EA IV alle AKI Kriterien. Dieser Unterschied 

war statistisch signifikant. Bei Vernachlässigung des zeitlichen AKI-Kriteriums 

relativiert sich der Unterschied. Hier erlitten jeweils 18% der Patienten ein AKI.  

Keine signifikanten Unterschiede konnten bei der Häufigkeitsverteilung der 

Kombination der eingeschränkten Nierenfunktion und/oder des AKI während des 

gesamten Krankenhausaufenthaltes zwischen EA IV und V gesehen werden.  
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Tabelle   7: Vergleich der Nierenfunktion beim Krankenhausaufenthalt: EA IV vs. EA V 

Nierenfunktionsparameter EA IV 116 
n=534 

EA V 
n=219 

p-
Wert 

Kreatinin [mg/dl] bei Aufnahme, Median (IQR) 
Kreatinin [mg/dl] bei Entlassung, Median (IQR) 

0,9 (0,8; 1,1) 
1,0 (0,8; 1,1)  

1,0 (0,8; 1,1) 
1,0 (0,9; 1,2) 

0,022  
0,029  

eGFR [ml/min/1,73m²] bei Aufnahme, Median (IQR) 
eGFR [ml/min/1,73m²] bei Entlassung, Median (IQR) 

81 (66; 93) 
79 (64; 92) 

76 (61; 89) 
74 (59; 86) 

<0,001 
0,001 

Eingeschränkte Nierenfunktion (GFR <60ml/min/1,73m²) 
n (%) 

- Bei Aufnahme  
- Bei Entlassung  
- Kombiniert  

 
 

94 (17,6) 
100 (18,9) 
124 (23,2) 

 
 

53 (24,2) 
59 (26,9) 
70 (32,0) 

 
 

0,038  
0,014  
0,013  

AKI (Anstieg Kreatinin ≥0,3 mg/dl) n (%) 
- Innerhalb 48h 
- Ohne zeitliches Limit (Datawarehouse) 
- ohne zeitliches Limit  

(Datawarehouse und Aktenrecherche kombiniert) 

 
65 (13,2) 
90 (18,2) 
94 (18,1) 

 
16 (7,4)  

38 (17,7) 
39 (17,8) 

 
0,026 
0,540 
0,922 

AKI und/oder eingeschränkte Nierenfunktion n (%) 
- AKI Innerhalb 48h  
- AKI ohne zeitliches Limit (Datawarehouse) 
- AKI ohne zeitliches Limit  

(Datawarehouse und Aktenrecherche kombiniert) 

 
153 (28,7) 
169 (31,6) 
172 (32,2) 

 
73 (33,3) 
82 (37,4) 
83 (37,9) 

 
0,203 
0,126 
0,134 

 

Wie in der Europäischen EA IV Kohorte (n=7380) waren in der Würzburger EA V 

Kohorte (n=219) das Alter (EA IV: OR 1,10 (95% CI 1,09; 1,11) p<0,001. EA V: siehe 

Tabelle 3) und Diabetes (EA IV: OR 1,40 (95% CI 1,19; 1,64) p<0,001. EA V: siehe Tabelle 

3)  unabhängig mit der eingeschränkten Nierenfunktion beim Indexereignis signifikant 

assoziiert.43 Zusätzlich zu den genannten Determinanten hatten in EA IV eine arterielle 

Hypertonie (OR 1,44 (95% CI 1,14; 1,81) p=0,003), eine Herzinsuffizienz (OR 1,35 (95% 

CI 1,14; 1,58) p=0,001), weibliches Geschlecht (OR 1,93 (95% CI 1,46; 2,27) p<0,001), 

eine durchgeführte CABG vor dem Indexereignis (OR 1,54 (95% CI 1,16; 2,03) p=0,004) 

sowie ein vorbekannter Myokardinfarkt (OR 1,24 (95% CI 1,04; 1,47) p=0,017) ein 

signifikant höheres Risiko für eine eingeschränkten Nierenfunktion.43 Diese Variablen 

zeigten in der Würzburger EA V Kohorte keinen Einfluss auf eine eingeschränkte 

Nierenfunktion (siehe Tabelle 3). Beim Vergleich gilt es jedoch die großen 

Fallzahlunterschiede und somit die eingeschränkte statistische Power zu 

berücksichtigen.  
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3.5.2 Vergleich der ärztlichen Awareness der eingeschränkten Nierenfunktion und 

der Determinanten der Ärztlichen Awareness beim Indexereignis 

Die ärztliche Awareness der eingeschränkten Nierenfunktion gemessen an der 

Erwähnung einer CKD oder AKI an prominenter Stelle im Entlassungsbrief 

(Diagnoseblock oder Epikrisen Teil) ist zwischen EA IV und V weitestgehend konstant 

geblieben. Der Vergleich beider Kohorten wird in Tabelle 8 dargestellt. Alle 

Unterschiede waren statistisch nicht signifikant. In EA V wurde bei 23% der Patienten 

mit eingeschränkter Nierenfunktion während der Aufnahme und/oder der Entlassung 

diese im Entlassungsbrief erwähnt, bei EA IV waren es 26%. In Bezug auf die gesamte 

Kohorte wurde bei EA V in 8% der Fälle eine CKD erwähnt und bei EA IV in 7%. In EA V 

wurde bei 13% ein AKI im Entlassungsbrief erwähnt, in EA IV bei 6%. Beim Vergleich 

der AKI ohne Rücksicht auf das zeitliche Definitionskriterium wurde in EA V in 5% und 

bei EA IV in 7% der Fälle ein AKI im Arztbrief erwähnt. Allerdings gilt es bei dem 

Vergleich zu beachten, dass bei EA IV aufgrund eines erst im Verlauf der Studie 

eingeführten Fragebogens 13 fehlende Werte über die Erwähnung der Nierenfunktion 

im Arztbrief vorlagen.  

Tabelle   8: Vergleich der ärztlichen Awareness: EA IV vs. EA V 

CKD-Awareness der Ärzte EA IV44,116 EA V p-Wert 

CKD im Arztbrief erwähnt n (%) 
- Alle Patienten 
- Nur Patienten mit CKD 

 
34 (7,1) 

27 (25,7) 

 
18 (8,2) 

16 (22,9) 

 
0,590 
0,667 

AKI im Arztbrief erwähnt n (%) 
- Alle Patienten 
- Nur Patienten mit AKI innerhalb von 48h 
- Nur Patienten mit AKI ohne zeitliches Limit 

 
7 (1,5) 
3 (5,8) 
5 (6,8) 

 
3 (1,4) 

2 (12,5) 
2 (5,3) 

 
0,331 
0,367 
0,364 

CKD und/oder AKI im Arztbrief erwähnt n (%) 
- Alle Patienten 
- Nur Patienten mit AKI innerhalb 48h und/oder CKD 
- Nur Patienten mit AKI ohne zeitliches Limit 

und/oder CKD (Datawarehouse-Daten) 
- Nur Patienten mit AKI ohne zeitliches Limit 

und/oder CKD (Kombination Datawarehouse und 
Aktenrecherche) 

 
37 (7,7) 

32 (24,4) 
 

32 (21,9) 
 

32 (21,5)  

 
20 (9,1) 

19 (26,0) 
 

20 (24,4) 
 

20 (24,1) 

 
0,513  
0,800 

 
0,669 

 
0,646 

 

Im Vergleich zur deutschen EA IV Kohorte gab es leichte Veränderungen der 

Determinanten der ärztlichen CKD Awareness. In EA V war lediglich eine niedrigere GFR 
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unabhängig mit einer ärztlichen Awareness in der multivariaten Analyse assoziiert 

(siehe Tabelle 5). In EA IV waren zusätzlich eine vorbekannte KHK (OR 0,38 (95% CI 

0,14; 1,00) p = 0,05) sowie hohe AKI-Stadien (OR 92,7 (95% CI 10,1; 847,9) p<0,001) 

während des Indexereignisse mit einer erhöhten ärztlichen Awareness assoziiert.116 In 

EA V war das AKI nur in der univariaten Analyse mit der ärztlichen Awareness assoziiert 

(siehe Tabelle 5). In beiden Kohorten zeigte das Vorhandensein eines Diabetes in der 

univariaten Analyse eine signifikante Assoziation (EA IV: OR 2,57 (95% CI 1,30; 5,07) 

p<0,01.116 EA V: siehe Tabelle 5), diese ging jedoch im Rahmen der multivariaten 

Analyse in beiden Kohorten verloren. Andere kardiovaskuläre Risikofaktoren zeigten in 

beiden Kohorten keine statistisch signifikante Assoziation in der univariaten Analyse 

mit der ärztlichen CKD-Awareness.116 

3.5.3 Vergleich der Codierung der eingeschränkten Nierenfunktion 

Tabelle 9 zeigt den Vergleich des Codier Verhaltens beider EA Kohorten während des 

Krankenhausaufenthaltes. In der gesamten EA V Kohorte wurde häufiger eine 

chronische Niereninsuffizienz codiert als bei EA IV (61 vs. 36%). Dies ist vor allem darauf 

zurückführen, dass in EA V vermehrt CKD-Stadien codiert wurden bei Patienten, deren 

CKD-G Stadium <3a war. So wurden in EA V bei 9% der Patienten aus Stadium G1 ein 

CKD codiert und bei 71% im Stadium G2. Bei EA IV waren dies für diese Stadien 4% und 

37%. In Bezug auf die Patienten mit CKD G Stadium ≥ G3a wurde in EA V seltener eine 

CKD codiert (69 vs. 78%). Dieser Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant. In 

beiden Kohorten (mit Ausnahme des Stadium G4 bei EA V) kam es zu einem Anstieg 

der Codierungsrate, je schwerer die Nierenfunktionseinschränkung bei Entlassung war. 

(EA V vs. EA IV: G3a 71 vs. 75%, G3b 78 vs. 91%, G4 60 vs. 100%, G5 100 vs. 100%).  

Bei der Codierung des AKI wurde bezogen auf die gesamte Kohorte mehr AKI in EA V 

codiert als in EA IV (4 vs. 2%). Bezogen auf die Patienten, die während des 

Krankenhausaufenthaltes ein AKI innerhalb von 48h hatten, war dieser Unterschied 

sogar noch größer (31 vs. 8%). Beide Unterschiede waren statistisch signifikant. Bei 

Betrachtung der Patienten mit Kreatinin Anstieg über 0,3mg/dl ohne Berücksichtigung 

des zeitlichen AKI-Kriteriums verlor sich jedoch die statistische Signifikanz. 



54 
 

Bei zwei Dritteln der Patienten der EA V Kohorte wurde ein CKD und/oder ein AKI 

codiert. Dies waren signifikant mehr als in EA IV (37%). Bezogen auf die Patienten, die 

während des Krankenhausaufenthaltes eine eingeschränkte Nierenfunktion und/oder 

ein AKI hatten, wurde in der EA V Kohorte ebenfalls häufiger ein CKD bzw. AKI codiert, 

allerdings war dieser Unterschied nicht mehr signifikant (80 vs. 73%). 

Tabelle   9: Vergleich des Codier Verhaltens: EA IV vs. EA V 

ICD-10 Codierung EA IV116 EA V p-Wert 

CKD codiert n (%) 
- Alle Patienten und CKD-G Stadien 
- ≥CKD-G3a 

 
177 (35,8) 
90 (77,6) 

 
132 (61,4) 
48 (68,6) 

 
<0,001  
0,173 

AKI codiert n (%) 
- Alle Patienten 
- Nur Patienten mit AKI innerhalb 48h 
- Nur Patienten mit AKI ohne zeitliches Limit 

 
8 (1,6) 
5 (7,7) 
7 (7,8) 

 
9 (4,2) 

5 (31,3) 
5 (13,2) 

 
0,040  
0,022  
0,338 

CKD und/oder AKI codiert n (%) 
- Alle Patienten 
- Patienten mit ≥CKD-G3a und oder AKI 

innerhalb 48h 
- Patienten mit ≥CKD-G3a und oder AKI ohne 

zeitliches Limit 

 
182 (36,8) 
106 (73,1) 

 
117 (72,7) 

 
141 (65,6) 
58 (79,5) 

 
64 (78,0) 

 
<0,001  
0,305 

 
0,363 

 

3.6 Patientencharakteristika der EA V Kohorte beim Studienbesuch 

Das mediane Alter beim Studienbesuch betrug bei der EA V Kohorte 70 (IQR 65; 76) 

Jahre. 1,2 Jahre sind im Median zwischen dem Krankenhausaufenthalt und dem 

Studienbesuch vergangen. In dieser Zwischenzeit gaben 10% der Studienteilnehmer 

an, ein weiteres Mal aufgrund einer KHK hospitalisiert worden zu sein. 

83% der Studienteilnehmer waren zum Zeitpunkt des Studienbesuchs übergewichtig 

und weitere 38% waren adipös. Der mediane BMI der Kohorte lag bei 28,7 kg/m². Beim 

Studienbesuch hatten 43% der Studienteilnehmer einen erhöht gemessenen Blutdruck 

(≥140/90 bzw. bei Diabetikern ≥140/85mmHg). Insgesamt gaben 77% der Patienten 

an, eine bekannte arterielle Hypertonie zu haben. Der Median des LDL-Cholesterins lag 

bei 2,3 mmol/l. 95% der Studienteilnehmer hatten ein LDL-Cholesterin über 1,4 mmol/l 

und 78% über 1,8 mmol/l. Jeder vierte Studienteilnehmer berichtete beim 

Studienbesuch, an Diabetes erkrankt zu sein. Bei 8% der Studienteilnehmer konnte ein 

Diabetes im Rahmen der Blutzuckermessung (≥126mg/dl nüchtern, und/oder 2h OGTT 
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Blutzucker ≥200mg/dl, und/oder HbA1c ≥ 6,5%) neu detektiert werden. Somit hatten 

ein Drittel der Studienteilnehmer einen selbstberichteten und/oder im Rahmen der 

Blutuntersuchung aufgedeckten Diabetes. 8% der Studienteilnehmer waren zum 

Zeitpunkt des Studienbesuchs aktive Raucher (Selbstangabe und/oder CO in der 

Ausatemluft >10ppm).  

3.6.1 Prävalenz der CKD in der EA V Kohorte während des Studienbesuches 

Beim Studienbesuch erfolgte bei 216 der 219 Studienteilnehmer eine Blutentnahme 

und es wurde das Serumkreatinin bestimmt. Bei drei Studienteilnehmern ohne 

Serumkreatinin-Messung konnte kein venöses Blut abgenommen werden. Im Median 

lag das Serumkreatinin der EA V Kohorte bei 1,0 (0,9; 1,2) mg/dl und die daraus 

errechnete eGFR nach CKDEPI betrug im Median 72 (57; 85) ml/min/1.73m². Die 

Albuminurie wurde mit Hilfe einer Urinprobe bestimmt. Vier Studienteilnehmer gaben 

während des Studienbesuchs keine Urinprobe ab. Der Median des Albumin-Kreatinin-

Quotienten betrug 8,3 mg/g (3,9; 20,5).  

Zum Zeitpunkt des Studienbesuchs hatten 69 (32%) Teilnehmer eine eGFR 

<60ml/min/1.73m². 19 (9%) der Teilnehmer hatten eine ACR ≥ 30mg/g bei erhaltener 

eGFR (≥60ml/min/1.73m²). Abbildung 3 stellt die CKD Stadien der EA V 

Studienteilnehmer zum Zeitpunkt des Studienbesuchs nach der KDIGO Klassifikation 

dar. Demnach hatten 52 (25%) der Studienteilnehmer ein moderat erhöhtes, 23 (11%) 

ein hohes und zehn (5%) ein sehr hohes Risiko für eine schlechte Prognose. 33 

Studienteilnehmer (16%) befanden sich im Stadium A2 und fünf (2%) im Stadium A3 

der Albuminurie.  
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Abbildung  3: CKD-Stadien nach KDIGO beim EA V Studienbesuch 

Legende: CKD Stadieneinteilung mittels eGFR Kategorie (CKD-G) und des Albumin-Kreatinin-Quotienten (CKD-A) 
nach Empfehlung der KDIGO-Organisation; Die Farben dienen als Risikoindikator für eine schlechte Prognose: 
niedriges Risiko (grün), moderat erhöhtes Risiko (gelb), hohes Risiko (orange) und sehr hohes Risiko (rot). 
Bei 7 Patienten konnte aufgrund fehlender Blut- bzw. Urinproben keine Bestimmung der eGFR oder der ACR 
gemacht werden. Diese Patienten wurden in der Abbildung nicht berücksichtigt. 

In Tabelle 10 ist der Vergleich der Patientencharakteristika der EA V Kohorte, 

differenziert nach der Nierenfunktion, dargestellt. Die Studienteilnehmer mit einer 

CKD beim Studienbesuch waren im Median 7 Jahre älter als die Teilnehmer mit 

normaler Nierenfunktion. Weitere signifikante Unterschiede gab es bezüglich der 

Häufigkeit des Diabetes. Von der CKD-Gruppe gaben 41% beim Studienbesuch im 

Rahmen des Interviews einen Diabetes als Vorerkrankung an, von den 

Studienteilnehmern mit normaler Nierenfunktion waren dies 17%. Die 

Blutzuckermessungen detektierten jedoch bei den Studienteilnehmern mit CKD 

seltener einen neuen Diabetes (4 vs. 10%). Zusammengenommen hatten 45% aus der 

CKD-Gruppe beim Studienbesuch auffällige Blutzuckerwerte und/oder gaben selbst an, 

an Diabetes erkrankt zu sein. In der Vergleichsgruppe waren es 27%. Bezüglich der 

Erwähnung einer Herzinsuffizienz in der Patientenakte oder dem Entlassungsbrief 

zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Unterschied, dass Patienten in der CKD Gruppe 

häufiger eine Herzinsuffizienz vorbeschrieben hatten (49 vs. 32% p=0,042). Keine 

signifikanten Unterschiede gab es bezüglich der Geschlechtsverteilung, der KHK Dauer, 

der Verteilung des Indexereignisses und der weiteren klassischen kardiovaskulären RF.  
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Tabelle 10: Vergleich der Patientencharakteristika beim EA V Studienbesuch 

a Def.: Vordiagnose aus Krankenakte und/oder Diagnose im Entlassungsbrief 
b Def.: Übergewicht: BMI beim Interview ≥25kg/m², Adipositas: BMI beim Interview ≥30kg/m² 
c Def.: erhöhter Blutdruck: gemessener Blutdruck ≥140/90 mmHg (Diabetiker ≥140/85 mmHg) 
d Def.: Neudiagnose: Nüchternblutzucker Wert ≥126 mg/dl, und/oder 2h OGTT-Wert ≥200mg/dl 

und/oder HbA1c ≥6,5% 
e Def.: Selbstangabe und/oder CO-Gehalt in der Ausatemluft >10ppm mittels Smokerlyzer  

3.6.2 Determinanten der CKD beim EA V Studienbesuch 

Tabelle 11 zeigt die Ergebnisse der Determinanten Analyse der CKD beim EA V 

Studienbesuch. In der univariaten Analyse hatten das Geschlecht, die Dauer der KHK-

Erkrankung, eine CABG-, PTCA- oder Myokardinfarkt-Anamnese sowie die Adipositas 

 CKD 
eGFR 

<60ml/min/1,73m² 
N=69 

Keine CKD 
eGFR 

≥60ml/min/1,73m² 
N=147 

p-Wert 

Alter beim Studienbesuch in Jahren, 
Median (IQR) 

75 
(70; 78) 

68 
(62; 74) 

<0,001 
 

Geschlecht, männlich n (%) 54 (78,3) 120 (81,6) 0,559 

KHK-Krankheitsgeschichte 

KHK-Krankheitsdauer, Median in 
Jahren (IQR) 

2,1  
(1,4; 9,5) 

2,2  
(1,4; 8,3) 

0,965 
 

Indexereignis n (%) 
- CABG 
- PCI/STENT 
- Akuter Myokardinfarkt 
- Akute myokardiale Ischämie 

 
23 (33,3) 
17 (24,6) 
24 (34,8) 

5 (7,2) 

 
32 (21,8) 
48 (32,7) 
51 (34,7) 
16 (10,9) 

0,250 
 
 
 

Herzinsuffizienz a n (%) 34 (49,3) 47 (32,0) 0,042  

Kardiovaskuläre Risikofaktoren 

Körpergewicht b 
BMI [kg/m²], Median (IQR)  
Übergewicht n (%) 
Adipositas n (%) 

 
28,7 (26,0; 31,5) 

56 (82,4) 
28 (41,2) 

 
28,8 (26,3; 32,5) 

121 (82,9) 
55 (37,7) 

 
0,560 
0,925 
0,624 

Blutdruck c 

Systolisch, Median (IQR) 
Diastolisch, Median (IQR) 
Erhöhter Blutdruck n (%) 

 
134 (125; 151,5) 
74,8 (69; 80,8) 

27 (39,7) 

 
138 (125,5; 148) 
77,5 (70; 83,5) 

64 (43,8) 

 
0,899 
0,155  
0,569 

Hyperlipidämie  
LDL (mmol/l) Median (IQR) 
LDL ≥ 2,6 mmol/l n (%) 
LDL ≥ 1,8 mmol/l n (%) 
LDL ≥ 1,4 mmol/l n (%) 

 
2,3 (1,8; 2,7) 

19 (28,8) 
49 (74,2) 
63 (95,5) 

 
2,3 (1,9; 2,8) 

51 (35,7) 
114 (79,7) 
136 (95,1) 

 
0,449 
0,328 
0,374  
>0,99 

Diabetes 

HbA1c in % Median, IQR 
Selbstangabe n (%) 
Neudiagnose d n (%) 
Kombination n (%)   

 
5,8 (5,4; 6,6) 

28 (40,6) 
3 (4,3) 

31 (44,9) 

 
5,5 (5,3; 5,8) 

25 (17,1) 
15 (10,3) 
40 (27,4) 

 
<0,001 
<0,001 
0,001 
0,011 

Aktive Raucher e n (%) 5 (7,2) 13 (8,8) 0,692 
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und ein Bluthochdruck, stellvertretend für die klassischen kardiovaskulären 

Risikofaktoren, keinen signifikanten Einfluss auf das Vorhandensein einer 

eingeschränkten Nierenfunktion beim Indexaufenthalt. Das Alter (OR 1,11 [95% CI 

1,06; 1,16]) und ein Diabetes Mellitus (OR 2,02 [95% CI 1,07; 3,80]) waren in der 

multivariaten Analyse unabhängig mit dem Vorhandensein einer eingeschränkten 

Nierenfunktion während des Studienbesuches assoziiert.  

Tabelle 11: Determinanten der CKD beim EA V Studienbesuch 

 Univariat Multivariat 

 Odds Ratio (95% CI) p-Wert Odds Ratio (95% CI) p-Wert 

Alter (IQR) 1,11 (1,06; 1,16) <0,001 1,11 (1,06; 1,16) <0,001 

Geschlecht männlich 0,81 (0,40; 1,65) 0,560   

KHK-Krankheitsgeschichte  

KHK-Krankheitsdauer  0,99 (0,96; 1,03) 0,607   

Jemals CABG  1,59 (0,88; 2,88) 0,124   

Jemals PTCA 0,78 (0,44; 1,39) 0,404   

Jemals Myokardinfarkt 0,66 (0,37; 1,18) 0,161   

Kardiovaskuläre Risikofaktoren 

Diabetes a  2,16 (1,19; 3,93) 0,011 2,02 (1,07; 3,80) 0,030 

Erhöhter Blutdruck b 0,84 (0,47; 1,52) 0,570   

Adipositas c 1,16 (0,64; 2,08) 0,624   
a Def.: Selbstberichteter Diabetes und/oder Nüchternblutzucker ≥7mmol/l und/oder 2h-OGTT 

Plasmaglukose ≥11,1mmol/l und/oder HbA1c ≥6,5% 
b Def.: Median der Blutdruckmessungen ≥140/90mmHg (bzw. Diabetiker ≥140/85mmHg) 
c Def.: BMI beim Interview ≥30kg/m² 

3.7   CKD Awareness der Patienten in EA V 

Die Patienten Awareness der CKD beim Studienbesuch wurde definiert über die Frage: 

„Wurde bei Ihnen jemals von einem Arzt eine Einschränkung der Nierenfunktion bzw. 

chronische Niereninsuffizienz diagnostiziert?“. Insgesamt 26 Studienteilnehmer (12%) 

beantworteten diese Frage mit Ja. Davon befanden sich 21 Patienten zum Zeitpunkt 

des Studienbesuchs in einem CKD G-Stadium ≥G3a, die restlichen fünf im Stadium 

G2A1. Einer dieser Patienten hatte am Studientag eine GFR von 61 und war somit nahe 

dem Stadium 3. Drei Studienteilnehmer gaben an, in der Vergangenheit beim Urologen 

in Behandlung gewesen zu sein, einer davon aufgrund „nur noch einer 

funktionierenden Niere“. Eine weitere Studienteilnehmerin aus dem Stadium G2 

berichtete über eine Nierenfunktionseinschränkung während einer Schwangerschaft.  
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Insgesamt wurde 6% aller und 19% der CKD Patienten empfohlen, einen Spezialisten 

zu konsultieren, 6% aller bzw. 16% der CKD-Patienten begaben sich in fachärztliche 

Behandlung. 

Tabelle 12 beschreibt die Verteilung der CKD-Awareness der Patienten, bezogen auf 

ihr CKD-G Stadium während des Studienbesuchs. Dabei zeigte sich eine höhere 

Awareness von Seiten der Patienten, je weiter fortgeschritten die CKD war. So betrug 

die Patienten-Awareness innerhalb des Stadium G3a 19%, in G3b 44% und im Stadium 

G4 und G5 jeweils 100%. Eine ähnliche Verteilung zeigte sich bei der Frage, ob ein Arzt 

schon einmal eine Empfehlung ausgesprochen habe, sich bei einem Spezialisten, z.B. 

einem Nephrologen, vorzustellen. Im Stadium G3 war dies bei 8% der Teilnehmer der 

Fall, im Stadium G3b bei 25% und im Stadium G4 und G5 bei 100%. Im Stadium G3a 

gaben 8% an, von einem Spezialisten behandelt worden zu sein, im Stadium G3b 19%, 

im Stadium G4 75% und im Stadium G5 100%.   

Tabelle 12: CKD Awareness der Patienten in EA V aufgeteilt nach CKD-G Stadien 

 

3.7.1 Determinanten der Patienten Awareness 

Tabelle 13 stellt die Ergebnisse der Determinanten Analyse der CKD Patienten-

Awareness in der EA V Kohorte dar. Für die CKD Awareness der Patienten hatten das 

Alter, ein höheres Bildungsniveau, eine vorbekannte Hypertonie, Adipositas beim 

Studienbesuch, Rauchen beim Studienbesuch sowie eine vorbekannte Herzinsuffizienz 

keinen signifikanten Einfluss auf die CKD Awareness. Von den getesteten 

 G1 
n=35 

G2 
n=111 

G3a 
n=48 

G3b 
n=16 

G4 
n=4 

G5 
n=1 

Gesamt 
n=215 

Awareness n (%) 
Ja  
Nein  
Weiß nicht  

 
0 (0) 

34 (97,1) 
1 (2,9) 

 
5 (4,5) 

105 (94,6) 
1 (0,9) 

 
9 (18,8) 

39 (81,3) 

 
7 (43,8) 
9 (56,3) 

 
4 (100) 

 
 

 
1 (100) 

 
26 (12,1) 

Empfehlung 
Spezialisten 

aufzusuchen  
n (%) 

 
0 (0) 

 
0 (0) 

 
4 (8,3) 

 
4 (25,0) 

 
4 (100) 

 
1 (100) 

 
13 (6,0) 

Spezialist 
aufgesucht  
n (%) 

 
0 (0) 

 
1 (0,9) 

 
4 (8,3) 

 
3 (18,8) 

 
3 (75,0) 

 
1 (100) 

 
12 (5,6) 

CKD-G-Stadien gemäß KDIGO basierend auf der errechneten eGFRCKD-EPI [ ml/min/1.73m²]  
G1: ≥90, G2: 60-89, G3a: 45-59, G3b: 30-44; G4: 15-29, G5: <15 oder Dialysetherapie. 
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kardiovaskulären Risikofaktoren hatte nur ein Diabetes in der multivariaten Analyse 

eine signifikante Assoziation mit der CKD Awareness der Patienten (OR 3,40 [95% CI 

1,16; 9,99]). Eine niedrigere GFR beim Studienbesuch (OR 0,92 [95% CI 0,89; 0,96]) und 

die Erwähnung der CKD im Entlassungsbrief (OR 4,67 [95% CI 1,22; 17,85]) zeigten 

ebenfalls in der multivariaten Analyse einen signifikanten Zusammenhang mit der CKD- 

Awareness der Patienten beim Studienbesuch. 

Tabelle 13: Determinanten der Patienten Awareness von CKD in EA V 

 Univariat Multivariat 

OR (95% CI) p-Wert OR (95% CI) p-Wert 

Alter, Interview 1,04 (0,99; 1,10) 0,156 - - 

Bildungsniveau a 0,63 (0,27; 1,48) 0,288 - - 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren 

Diabetes b  3,89 (1,66; 9,08) 0,002 3,40 (1,16; 9,99) 0,026 

Hypertonie c  0,54 (0,23; 1,31) 0,173 - - 

Aktive Raucher d 0,41 (0,05; 3,23) 0,399 - - 

Adipositas 0,68 (0,28; 1,65) 0,394 - - 

Herzinsuffizienz e  0,97 (0,63; 1,48) 0,885 - - 

Nierenfunktion 

eGFR-CKDEPI (pro 
ml/min/1.73m²) 

0,90 (0,87; 0,94) <0,001 0,92 (0,89; 0,96) <0,001 

CKD-Dokumentation im 
Arztbrief 

26,43 (9,0; 77,61) 
 

<0,001 4,67 (1,22; 17,85) 0,024 

ACR [mg/g] 1,00 (1,00; 1,00) 0,702 -  
a Sekundarstufe, Universitätsabschluss und höhere Ausbildungsgrade vs. Geringere Ausbildung 
b Selbstberichteter Diabetes und/oder Nüchternblutzucker ≥7mmol/l und/oder 2h-OGTT 

Plasmaglukose ≥11,1mmol/l und/oder HbA1c ≥6,5% 
c Def.: Median der Blutdruckmessungen ≥140/90mmHg (bzw. Diabetiker ≥140/85mmHg) 
d Selbstangabe und/oder CO-Gehalt in der Ausatemluft >10ppm mittels Smokerlyzer 
e Infos aus der Patienten-Akte und/oder im Entlassungsbrief angegeben  

3.8 Vergleich der Patientencharakteristika beim Studienbesuch: EA IV vs. EA V 

Der Vergleich der Patientencharakteristika der EA Kohorten beim Studienbesuch ist in 

Tabelle 14 dargestellt. Die Studienteilnehmer der EA V Kohorte waren beim 

Studienbesuch im Median 2 Jahre älter als die Patienten der EA IV Kohorte (70 vs. 68 

Jahre). Die Zeit zwischen Indexereignis und Studienbesuch war bei der EA V Kohorte im 

Median um 0,6 Jahre kürzer (1,2 vs. 1,8 Jahre). Bei den klassischen kardiovaskulären 

Risikofaktoren zeigten sich ähnliche Verteilungen in beiden Kohorten. Der mediane 

BMI war minimal höher in EA V als in EA IV (28,7 vs. 28,6 kg/m²). Bei der Häufigkeit der 
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aktiven Raucher am Studienbesuch gab es ebenfalls keine statistisch signifikanten 

Unterschiede (8 vs. 12%). Bezüglich der arteriellen Hypertonie gaben etwa gleich viele 

Studienteilnehmer an, an einem arteriellen Hypertonus erkrankt zu sein (77 vs. 72%), 

es zeigte sich keine statistische Signifikanz. Der Median der mittleren Blutdruckwerte 

ergab lediglich für den diastolischen Wert signifikant niedrigere Werte im Vergleich mit 

der EA IV Kohorte. Einen signifikanten Unterschied gab es bezüglich der gemessene 

LDL-Cholesterin Werte. Diese waren im Median in der EA V Kohorte um 0,2 mmol/L 

geringer als bei EA IV (2,3 vs. 2,5 mmol/l). Zudem verfehlten in EA V signifikant weniger 

Studienteilnehmer den Zielbereich von <1,8mmol/L des LDL-Cholesterins als in EA IV 

(78 vs. 89%). 

Jeweils 25% der Studienteilnehmer aus beiden Kohorten gaben an, an einer Form des 

Diabetes erkrankt zu sein. Signifikante Unterschiede zeigten sich bei den 

Messergebnissen des Zuckerhaushaltes. Der Median des HbA1c war in EA V signifikant 

niedriger als in EA IV (5,6 vs. 5,7%). Bei den Patienten ohne vorbekannten Diabetes 

wurde in EA V seltener über den Nüchternblutzucker und/oder den OGTT-Tests ein 

Diabetes diagnostiziert (8 vs. 18%).  

Zusammengefasst waren die Studienteilnehmer der EA V Kohorte älter, hatten 

niedrigere Blutdruck- und LDL-Blutfettwerte und erfüllten seltener die Neudiagnose 

Kriterien eines Diabetes bei den Blutzuckermessungen als die Teilnehmer aus EA IV.   
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Tabelle 14: Vergleich der Patientencharakteristika beim Studienbesuch: EA IV vs. EA V 

 EA IV 44,116,154 
n=536 

EA V 
n=219 

p-Wert 

Alter beim Studienbesuch, Median (IQR), in 
Jahren 

68  
(61; 74) 

70  
(65; 76) 

<0,001 

Geschlecht, männlich n (%) 441 (82,3) 177 (80,8) 0,638 

Zeit zwischen Indexereignis und 
Studienbesuch in Jahren, Median (IQR) 

1,8  
(1,1; 2,5) 

1,2  
(0,9; 1,6) 

<0,001 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren 

Körpergewicht a 
BMI [kg/m²], Median (IQR) 
Übergewicht n (%) 
Adipositas n (%) 

 
28,6 (26,3; 31,2) 

454 (85,3) 
195 (36,7) 

 
28,7 (26,3; 31,9) 

180 (82,9) 
83 (38,2) 

 
0,451 
0,411 
0,682 

Blutdruck b 
systolisch, Median (IQR) 
diastolisch, Median (IQR) 
Erhöhter Blutdruck n (%) 
Selbstangabe Hypertonus n (%) 

 
135,5 (123; 149) 
79,5 (72,5; 87) 

236 (44,4) 
387 (72,2) 

 
136,8 (125,5; 149) 

76,5 (69,8; 83) 
94 (43,3) 

168 (77,1) 

 
0,322 

<0,001 
0,794 
0,208 

Hyperlipidämie  
LDL (mmol/l), Median (IQR) 
LDL ≥2,6mmol/l n (%) 
LDL ≥1,8mmol/l n (%) 
LDL ≥1,4 mmol/l n (%) 

 
2,5 (2,1; 3,1) 

230 (45,5) 
451 (89,3) 
494 (97,8) 

 
2,3 (1,9; 2,8) 

70 (33,5) 
163 (78,0) 
199 (95,2) 

 
<0,001 
0,003 

<0,001 
0,061 

Diabetes c 

HbA1c (%) Median (IQR) 
Selbstberichtet n (%) 
Neudiagnostiziert n (%) 
Kombination n (%) 

 
5,7 (5,5; 6,2) 

135 (25,4) 
93 (17,5) 

228 (42,9) 

 
5,6 (5,4; 6,1) 

54 (24,8) 
18 (8,3) 

72 (33,0) 

 
<0,001 
0,862 
0,004 
0,013 

Raucher d n (%) 64 (11,9) 18 (8,2)  0,136 

Nierenfunktion beim Studienbesuch 

CKDe n (%) 
SCr [mg/dl], Median (IQR) 
eGFR-CKDEPI [ml/min/1,73m²] Median (IQR) 
ACR [mg/g], Median (IQR) 

133 (25,1) 
1,0 (0,9; 1,2) 
74 (60; 85) 

4,9 (1,3; 15,8) 

69 (31,9) 
1,0 (0,9; 1,2) 
72 (57; 85) 

8,3 (3,9; 20,5) 

0,056 
0,818 
0,138 

<0,001 
a Def.: Übergewicht: BMI [kg/m²] ≥25. Adipositas: BMI [kg/m²] ≥30. 
b Def.: Median der Messungen ≥140/90 mmHg (bzw. ≥140/85 mmHg bei Diabetikern). 
c Diabetes wurde definiert über die Selbstangabe. Ein neu diagnostizierter Diabetes wurde definiert 

als ein gemessener Nüchternblutzuckerwert ≥7 mmol/l oder ein 2h Plasmaglukosewert OGTT-Wert 

≥11,1 mmol/l und oder ein erhöhter HbA1c ≥6,5%. 
d Def.: Selbstangabe und/oder ein CO in der Ausatemluft >10 ppm mittels Smokerlyzer. 
e Def.: eGFR beim Studienbesuch <60 ml/min/1,73m². 

3.8.1 Vergleich der CKD Prävalenz und der Determinanten der CKD beim 

Studienbesuch 

Zum Zeitpunkt des Studienbesuchs bestätigte sich der bereits beim 

Krankenhausaufenthalt beobachtete Trend, dass mehr Teilnehmer in EA V ein CKD-G 

Stadium ≥3a hatten als bei EA IV (32 vs. 25% p=0,056). Der Median der gemessenen 
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ACR war in der EA V Kohorte signifikant größer als in EA IV (8 vs. 5 mg/g).  

Tabelle 15 stellt die Patienten beider EA Kohorten mit eingeschränkter Nierenfunktion 

beim Studienbesuch gegenüber und vergleicht deren Patientencharakteristika. Beim 

Vergleich der beiden CKD-Gruppen aus EA IV und V zeigte sich ein signifikanter 

Unterschied bezüglich der KHK-Krankheitsdauer. Die EA V Patienten mit CKD hatten im 

Median eine 1,3 Jahre kürzere KHK-Krankheitsdauer als die CKD-Patienten aus EA IV 

(2,1 vs. 3,4 Jahre). Nur ein Drittel der EA V Studienteilnehmer litt bereits vor dem 

Indexereignis an einer vorbekannten KHK, in EA IV waren dies fast doppelt so viele. 

Beim Betrachten der KHK-Krankheitsdauer der Studienteilnehmer mit einer KHK-

Vorgeschichte hatten die EA V Teilnehmer mit im Median 13,6 Jahren eine längere 

Vorgeschichte als die EA IV Teilnehmer mit 6,6 Jahren. Dieser Unterschied war jedoch 

statistisch nicht signifikant. Ein signifikanter Unterschied zeigte sich auch in der 

Verteilung der Indexereignisse. CKD Patienten aus EA V hatten häufiger eine Bypass OP 

als Indexereignis und seltener eine PTCA im Vergleich zu CKD Patienten aus EA IV. CKD-

Patienten aus EA V hatten signifikant häufiger eine Form der Herzinsuffizienz in der 

Patientenakte oder dem Entlassungsbrief dokumentiert (54 vs. 20%).  

Bezüglich der gemessenen Parameter zeigte der Median der mittleren diastolischen 

Blutdruckwerte der EA V CKD-Gruppe signifikant niedrigere Werte im Vergleich mit der 

EA IV CKD-Gruppe. Signifikante Unterschiede zeigten sich auch in der Häufigkeit der 

neu diagnostizierten Diabetesfälle durch die Messung des Nüchternblutzuckers 

und/oder des OGTT-Tests und/oder des HbA1c. Lediglich 4% der Studienteilnehmer 

aus EA V erfüllten die Diabeteskriterien, in EA IV waren es 22%. 

Keine signifikanten Unterschiede ergaben sich für das Alter, das Rauchverhalten, dem 

BMI, der Hypertonie, der Diabetes Häufigkeit, der Nierenfunktionsparameter und der 

Dyslipidämie. Der Median des gemessenen LDL-Cholesterins war jedoch in der EA V 

CKD-Gruppe um 0,2 mmol/L geringer als bei EA IV (2,3 vs. 2,5 mmol/l) und nur knapp 

nicht signifikant (p-Wert = 0,063).  
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Tabelle 15: CKD beim Studienbesuch - Vergleich der Patientencharakteristika: EA IV vs. EA V 

 EA IV44,116  
eGFR <60ml/min  

(n=133) 

EA V  
eGFR <60ml/min 

(n=69) 

p-
Wert  

Alter beim Studienbesuch in Jahren, Median 
(IQR) 

74 (69; 77) 
 

75 (70; 78)  0,785  

Geschlecht männlich n (%) 99 (74,4) 54 (78,3) 0,548  

KHK-Krankheitsgeschichte 

Krankheitsdauer in Jahren, Median (IQR) 3,4 (2,0; 14,6)  2,1 (1,4; 9,5) 0,005  

Zeit vom Indexereignis zum Interview in Jahren, 
Median (IQR) 

1,8 (1,1; 2,5) 
 

1,3 (1,0; 1,7) <0,001 
 

KHK-Manifestation vor dem Indexereignis n (%) 
KHK-Krankheitsdauer in Jahren, Patienten mit 
KHK-Vorgeschichte, Median (IQR) 

86 (64,7) 
6,6 (2,5; 19,2) 

23 (33,3) 
13,6 (4,6; 17,6) 

<0,001 
0,299 

Indexereignis n (%) 
- CABG 
- PTCA 
- Akuter Myokardinfarkt 
- Akute myokardiale Ischämie 

 
27 (20,3) 
81 (60,9) 

8 (6,0) 
17 (12,8) 

 
23 (33,3) 
17 (24,6) 
24 (34,8) 

5 (7,2) 

<0,001 

Jemals Hospitalisierung aufgrund von n (%) 
- CABG 
- PTCA 
- Myokardinfarkt 
- Akute myokardiale Ischämie 
- Angina Pectoris 

 
45 (33,8) 
97 (72,9) 
56 (42,1) 
30 (22,7) 
39 (29,3)  

 
29 (42,0) 
31 (44,9) 
30 (43,5) 

6 (8,7) 
10 (14,5) 

 
0,252  

<0,001  
0,852  
0,014  
0,020  

Herzinsuffizienz a n (%) 26 (19,7) 34 (54,0) <0,001 

Kardiovaskuläre Risikofaktoren 

Körpergewicht b 
BMI [kg/m²] Median (IQR) 
Übergewicht n (%) 
Adipositas n (%) 

 
29,4 (26,7; 32,1) 

118 (89,4) 
58 (43,9) 

 
28,7 (26,0; 31,5) 

56 (82,4) 
28 (41,2) 

 
0,359 
0,161  
0,708  

Blutdruck c 
Systolisch [mmHg] Median (IQR) 
Diastolisch [mmHg] Median (IQR) 
Erhöhter Blutdruck n (%) 

 
137 (125,5; 150)  
78,5 (71,5; 84,5) 

64 (48,9) 

 
134 (125; 151,5) 
74,8 (69; 80,8) 

27 (39,7) 

 
0,581 
0,034 
0,219 

Hyperlipidämie  
LDL [mmol/l] Median (IQR) 
LDL ≥2,6mmol/l n (%) 
LDL ≥ 1,8 mmol/l n (%) 
LDL ≥ 1,4 mmol/l n (%) 

 
2,5 (2,0; 3,1) 

50 (40,7) 
103 (83,7) 
119 (96,7) 

 
2,3 (1,8; 2,7) 

19 (28,8) 
49 (74,2) 
63 (95,5) 

 
0,063  
0,106  
0,117  
0,654 

Diabetes d 

HbA1c in % Median IQR 
Selbstangabe n (%) 
Neudiagnostiziert n (%) 
Kombination n (%) 

 
6,0 (5,7; 6,6) 

45 (34,4) 
29 (22,1) 
74 (56,5) 

 
5,8 (5,4; 6,6) 

28 (40,6) 
3 (4,3) 

31 (44,9) 

 
0,280 
0,384 
0,005 
0,120 

Rauchen e 
Aktive Raucher n (%) 

 
7 (5,3) 

 
5 (7,2) 

 
0,548 
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Nierenfunktionsparameter 

Kreatinin [mg/dl] Median (IQR) 
eGFR-CKDEPI [ml/min/1,73m²] Median (IQR) 
ACR [mg/g] Median (IQR) 

1,3 (1,2; 1,5) 
50 (45; 56) 

8,1 (3,4; 44,3) 

1,3 (1,2; 1,5) 
51 (44; 56) 

10,1 (5,0; 40,1) 

0,995  
0,924  
0,253 

a Def.:  Infos aus der Akte und/oder im Entlassungsbrief angegeben 
b Def.: Übergewicht: BMI [kg/m²] ≥25. Adipositas: BMI [kg/m²] ≥30 
c Def.: Median der Messungen ≥140/90 mmHg (bzw. ≥140/85 mmHg bei Diabetikern) 
d Def.: Nüchternblutzucker ≥7 mmol/l oder ein 2h Plasmaglukosewert ≥11,1 mmol/l und/oder ein 

HbA1c ≥6,5% wurde bei Patienten ohne bekannten Diabetes als neu diagnostizierter Diabetes 

definiert 
e Def.: Selbstangabe und/oder ein CO-Gehalt in der Ausatemluft >10 ppm mittels Smokerlyzer. 

 

Für den Vergleich der Determinanten der CKD beim Studienbesuch diente wie bereits 

an obiger Stelle die europäische EA IV Kohorte als Referenz.43 In beiden Kohorten 

hatten ältere Patienten und Diabetiker ein höheres Risiko für eine eingeschränkte 

Nierenfunktion während des Indexereignisses. In EA IV waren zusätzlich das weibliche 

Geschlecht (OR 1,95 (IQR 1,68; 2.26) p<0,001), eine längere KHK-Vorgeschichte (OR 

1,01 (IQR 0,99; 1,02) p=0,012), der Zustand nach einer CABG-Operation (OR 1,47 (IQR 

1,26; 1,73) p<0,001), eine Herzinsuffizienz in der Vorgeschichte (OR 1,67 (IQR 1,35; 

2,07) p<0,001) und Adipositas (OR 1,24 (IQR 1,07; 1,43) p=0,006) unabhängig 

voneinander mit einer eingeschränkten Nierenfunktion beim Studienbesuch 

assoziiert.43 Dies konnte in der EA V Kohorte nicht bestätigt werden. Diese 

Unterschiede könnten ebenfalls - wie oben schon beschrieben - durch den 

Fallzahlunterschied und die reduzierte statistische Power mitbedingt sein.  

3.8.2 Vergleich der CKD Awareness der Patienten und der Determinanten der CKD 

Awareness 

Tabelle 16 vergleicht die CKD Patienten-Awareness der EA Kohorten. Beim 

Studienbesuch von EA V bejahten 12% aller Studienteilnehmer die Frage, ob jemals ein 

Arzt eine Nierenfunktionseinschränkung diagnostiziert habe. In der EA IV Kohorte 

waren dies 15%.44,116 Der Unterschied war nur knapp nicht signifikant (p-Wert 0,057). 

Von den Patienten mit einem CKD-G Stadium ≥3a hatten in der EA V Kohorte weniger 

Studienteilnehmer eine CKD-Awareness als in der EA IV Kohorte (30% vs. 43%). Dieser 

Unterschied war ebenfalls nur knapp nicht signifikant (p=0,090). Vor allem im Stadium 

G3a bestand in EA V eine signifikant geringere CKD-Awareness als in EA IV. Hier hatten 
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in EA V nur 19% eine Awareness, verglichen mit 40% der EA IV Teilnehmer (p-Wert 

0,013). In den Stadien G 3b und 4 gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede 

(44 vs. 39% p-Wert 0,774 und 100 vs. 86% p-Wert 0,428). Im Stadium G5 hatten in 

beiden Kohorten 100% der Studienteilnehmer eine CKD Awareness. Gemeinsam 

hatten beide Kohorten, dass den Patienten die Nierenfunktionseinschränkung umso 

eher bewusst war, je fortgeschrittener sich die Nierenfunktionseinschränkung zeigte. 

Keine signifikanten Unterschiede gab es bezüglich der ärztlichen Empfehlung einen 

Spezialisten aufzusuchen.  Beiden Kohorten ist wiederum gemeinsam, dass die 

Empfehlung, einen Spezialisten aufzusuchen eher ausgesprochen wurde, je höher das 

Stadium sich zeigte. 16% der EA V Studienteilnehmer mit einem CKD-G Stadium ≥3a 

und damit etwa gleich viele wie bei EA IV (17%) ließen sich von einem Spezialisten (z.B. 

Nephrologen) behandeln. Über die Stadien hinweg wurden ähnlich viele 

Studienteilnehmer in EA V wie in EA IV von einem Spezialisten behandelt (G3a 8 vs. 6%, 

G3b 19 vs. 21%, G4 75 vs. 71% und G5 100 vs. 100%). 

Tabelle 16: Vergleich der CKD Awareness der Patienten: EA IV vs. EA V 

 EA IV 44,116 
(n=474) 

EA V 
(n=218)  

p-Wert 

CKD Awareness Frage bejaht n (%) 
- Alle Teilnehmer 
- GFR <60 und Fragebogen erhoben 

 
73 (15,4) 
47 (43,1) 

 
26 (11,9) 
21 (30,4) 

 
0,057 
0,090 

Empfehlung Spezialisten aufzusuchen n (%) 
- Alle Patienten 
- GFR <60 und Fragebogen erhoben 

 
36 (7,6) 

22 (20,2) 

 
13 (6,0) 

13 (18,8) 

 
0,437 
0,826 

Spezialist aufgesucht n (%) 
- Alle Patienten 
- GFR <60 und Fragebogen erhoben 

 
33 (7,0) 

19 (17,4) 

 
12 (5,5) 

11 (15,9) 

 
0,470 
0,796 

 

Hinsichtlich der Determinanten der CKD-Awareness der Patienten gab es bei der EA V 

Kohorte leichte Veränderungen im Vergleich zu der deutschen EA IV Kohorte. In beiden 

Kohorten war eine niedrigere Nierenfunktion beim Studienbesuch und die Erwähnung 

der CKD im Arztbrief des Indexereignisses unabhängig mit der Awareness der Patienten 

über die CKD assoziiert. Darüber hinaus waren bei der EA IV Kohorte die 

Herzinsuffizienz als Nebendiagnose (OR 1,99 (95% CI 1,00; 3,97) p=0,05) sowie ein 

adipöser Ernährungszustand (OR 1,97 (95% CI 1,07; 3,64) p=0,03) mit einem besseren 
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Bewusstsein der CKD assoziiert.116 In der EA V Kohorte zeigte sich keine signifikante 

Assoziation der Nebendiagnose Herzinsuffizienz in der univariaten Analyse. Statistisch 

signifikant war jedoch die Assoziation des Risikofaktors Diabetes mit der CKD 

Awareness der Studienteilnehmer der EA V Kohorte. In EA IV konnte für Diabetes in 

der univariaten Analyse keine signifikante Assoziation gezeigt werden (OR 1,23 (95% CI 

0,71; 2,13) p=0,45).116  
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4. Diskussion 

In der vorliegenden Arbeit an Daten der EUROASPIRE V Kohorte des Würzburger 

Studienzentrums der Jahre 2016-2017 konnte gezeigt werden, dass im Vergleich zur 

Würzburger EA IV Kohorte aus den Jahren 2012-2013 ein signifikanter Anstieg der 

Prävalenz der eingeschränkten Nierenfunktion beim Indexereignis und ein 

tendenzieller Anstieg der CKD Prävalenz beim Studienbesuch bestand. Die bereits in 

der europäischen EA IV Kohorte gezeigten unabhängigen Assoziationen der CKD zum 

Alter der Patienten und Diabetes konnten nun in der Würzburger EA V Kohorte 

bestätigt werden. Die Assoziation zwischen der CKD und arteriellen Hypertonie, 

Herzinsuffizienz, dem weiblichen Geschlecht, durchgeführter CABG, vorbekanntem 

Myokardinfarkt, das Vorliegen einer längeren KHK-Vorgeschichte sowie einer 

Adipositas zeigten im Gegensatz zur europäischen EA IV Kohorte43 keine signifikanten 

Assoziationen in der Würzburger EA V Kohorte.  

Bezüglich der Ärztlichen Awareness konnten keine signifikanten Unterschiede 

zwischen EA IV und V festgestellt werden. In beiden Würzburger Kohorten wurde nur 

bei jedem vierten Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion eine solche im 

Arztbrief erwähnt. Die Ärztliche Awareness war in beiden EA Kohorten unabhängig mit 

der GFR assoziiert und stieg in weiter fortgeschrittenen Stadien an. In EA IV waren 

zusätzlich eine vorbekannte KHK und das AKI mit Ärztlicher Awareness assoziiert.116 In 

EA V ging die Assoziation des AKI in der multivariaten Analyse verloren. Das 

Codierungsverhalten war in EA V bezogen auf die gesamte Kohorte signifikant 

verbessert. Wenn man allerdings nur die fortgeschrittenen CKD Stadien ab G3 

berücksichtigt, zeigten sich keine signifikanten Unterschiede mehr. Die Patienten 

Awareness zeigte bezogen auf die Gesamtkohorten keine signifikanten Unterschiede 

in EA V und IV. Jedoch zeigte sich bei den Patienten im Stadium G3a, welche den 

Großteil der CKD Patienten ausmachte, eine signifikant geringere CKD Awareness in 

der EA V Kohorte. In den höheren CKD Stadien konnten keine signifikanten 

Unterschiede der CKD Awareness zwischen den Kohorten gezeigt werden. 

Determinanten der Patienten Awareness waren in beiden Kohorten die GFR und die 

Erwähnung der Nierenfunktionseinschränkung im Arztbrief. Zusätzlich konnte in EA V 
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eine Assoziation zum Diabetes als Komorbidität gezeigt werden. In EA IV konnte dies 

für Adipositas und Hypertonie gezeigt werden.116 

4.1 Angemessenheit der Methodik 

Erhebung der Nierenfunktion 

Eine wichtige Voraussetzung für die Erhebung von Prävalenzen einer 

Nierenfunktionseinschränkung wie der CKD oder dem AKI ist die Messung bzw. 

Abschätzung der Organfunktion der Niere. Hierfür sind über die letzten Jahrzehnte 

viele Möglichkeiten, Methoden und Abschätzungsformeln entwickelt worden. Welche 

dieser Methoden am besten für den klinischen Alltag oder den wissenschaftlichen 

Vergleich ist hängt von mehreren Faktoren ab und ist aktuell Gegenstand des 

wissenschaftlichen Diskurses. Hier spielen unter anderem Faktoren wie die 

Praktikabilität im Alltag, der Zeitaufwand, Kostenpunkte aber auch die Genauigkeit 

entscheidende Rollen. Bis eine noch präzisere Formel für die Abschätzung der GFR zur 

Verfügung steht und sich im klinischen Alltag etabliert, empfiehlt die KDIGO in den 

Leitlinien von 2012 die Abschätzung der GFR über die CKD-EPI Formel.45 Dieser 

Empfehlung wurde in der EA IV und V Studie sowohl beim Studienbesuch als auch beim 

Krankenhausaufenthalt gefolgt. Die CKD-EPI Formel wird in einigen Veröffentlichungen 

jedoch als ungeeignet für die Erhebung der CKD-Prävalenz angesehen, da die 

verwendeten eGFR Formeln jeweils nur in gewissen GFR-Bereichen und in bestimmten 

Altersgruppen die tatsächlich gemessene GFR akkurat abschätzen können und in 

anderen Bereichen große Abweichungen zeigen.155 Nachteil der Kreatinin-basierten 

Schätzungen sind die Beeinflussung der Kreatinin-Konzentration durch diätetische 

Einflüsse wie Fleischkonsum und durch den Muskelstoffwechsel. Dies führe zu einer 

diagnostischen Unsicherheit, die sowohl zur Über- als auch Unterschätzung der CKD 

Prävalenz führen könnten.156 Eine weitere Methode, die GFR abzuschätzen, basiert auf 

der Verwendung von Cystatin C anstatt Kreatinin. Vorteile der Methode sind die 

Unabhängigkeit von Muskelmasse und diätetischen Einflüssen, jedoch beeinflussen 

andere Faktoren wie Inflammation die Konzentration im Plasma. Einige Studien 

konnten eine Überlegenheit der Cystatin C Methode gegenüber der Kreatinin-
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Methode in älteren Populationen zeigen.157 Ein Problem stellt dabei dar, dass diese 

Methodik noch nicht in der klinischen Routine etabliert ist, was unter anderem durch 

die höheren Kosten erklärt werden dürfte. Methodisch optimal wäre eine direkte 

Messung der GFR beim Studienbesuch (z.B. über Inulin-Clearance) gewesen. Dadurch 

würden die entstandenen Schätzfehler durch Verwendung der CKD-EPI Formel 

reduziert. Allerdings ist diese Methodik zeitaufwändiger, teurer und wäre aufgrund der 

notwendigen mehrmaligen Blutentnahmen für den Patienten unangenehmer.156 Die 

Messung der GFR wird darüber hinaus im klinischen Alltag nur in sehr wenigen 

Ausnahmen durchgeführt.  

Mittlerweile konnte gezeigt werden, dass Kombinationen aus verschiedenen 

Biomarkern, wie Cystatin C und Kreatinin in einer Formel zu einer verbesserten 

Präzision der GFR-Schätzungen führen können.158 Bis diese in den klinischen Alltag 

implementiert werden, wird wohl noch einige Zeit vergehen. Bis dahin scheint die 

Verwendung der Kreatinin-basierten CKD-EPI Formel eine gute und insgesamt sehr 

verlässliche Abschätzung der GFR zu sein. Generell hat jede Schätzung der GFR, 

unabhängig von der verwendeten Methode (CKD-EPI, MDRD, …) erhebliche Vorteile 

gegenüber der alleinigen Betrachtung des Kreatinin-Werts.   

Zusätzlich zu der Schätzung der GFR empfiehlt die KDIGO Organisation die Albumin-

Kreatinin-Ratio zu bestimmen. Aufgrund der fehlenden Messung dieses Parameters im 

klinischen Alltag lagen für die Analyse lediglich die prospektiv erhobenen Daten 

während des Studienbesuchs vor.  

Definition der CKD 

Nach der Veröffentlichung der K/DOQI CKD-Leitlinie von 2002159 wurde in den meisten 

epidemiologischen Studien eine GFR-Schwelle <60ml/min und seit KDIGO 2012 als 

zusätzliches Kriterium eine Albuminurie ab Stadium A2 als CKD definiert. Durch 

Verwendung der gleichen Kriterien ist die Vergleichbarkeit der EA V Studie mit der EA 

IV Studie und auch mit anderen epidemiologischen Studien gegeben. Glassock et al 

kritisieren jedoch die Verwendung des Schwellenwertes von 60ml/min in Abwesenheit 

von signifikanter Albuminurie zur Definition der CKD bei älteren (und auch jüngeren) 
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Patienten.155 Wie in der Einleitung schon erwähnt, befindet sich der Großteil der CKD 

Patienten im Stadium 3. Auch in EA V konnte dies gezeigt werden (siehe Abbildung 6). 

Vor allem in der älteren Bevölkerung ist eine große CKD Prävalenz beobachtet worden. 

Studien konnten jedoch zeigen, dass ältere Patienten im Stadium G3a ohne signifikante 

Albuminurie kein wesentlich oder ein nur gering erhöhtes Mortalitätsrisiko hatten im 

Vergleich zu jüngeren Patienten im gleichen Stadium.160,161 Im Alter ist ein 

physiologischer Verlust an Nephronen durch Glomerulosklerose zu beobachten. Dies 

führt schlussendlich zu einem GFR Verlust von 0,75-1ml/Jahr ab einem Alter von ca. 30 

Jahren. Auch ohne weitere Erkrankungen ist im Alter eine Reduktion der 

Nierenfunktion zu beobachten.162-165 Vorgeschlagen wird von den Kritikern eine 

Anpassung der CKD Definition durch eine altersabhängige Unterteilung des G3A1 

Stadiums für Patienten über oder unter 65 Jahren.166 Patienten fälschlicherweise als 

chronisch Niereninsuffizient zu bezeichnen, könnte bei älteren Patienten zu unnötigen 

Ängsten führen sowie unnötige Kosten und Ressourcen verbrauchen und zu 

überflüssiger und potentiell schädlicher zusätzlicher Medikation führen.167 

Gegebenenfalls ist das Stadium 3a ohne signifikante Albuminurie bei älteren Patienten 

weniger als krankhafter Prozess, sondern eher als altersgemäße physiologische 

Veränderung zu betrachten. Andererseits besteht die Gefahr der Bagatellisierung der 

eingeschränkten Nierenfunktion im Alter. Dies kann durch Verzögerung einer 

nephroprotektiven Therapie zu einem schnellen irreversiblen Verlust der 

Nierenfunktion führen. Was genau als Krankheit zu bezeichnen und was als 

physiologische Alterung zu betrachten ist, bleibt eine überwiegend philosophische 

Debatte. Abzuwarten bleibt, ob für das Stadium G3aA1 in zukünftigen Leitlinien-

Empfehlungen eine Anpassung der Risikobewertung an das Alter eingeführt werden 

wird. 

Erhebung der Awareness 

Die Patienten-Awareness wurde in EA V mit der Frage nach der Erwähnung einer 

Einschränkung der Nierenfunktion/ bzw. Chronische Niereninsuffizienz durch einen 

Arzt erhoben. Im Vergleich zur Würzburger EA IV Kohorte wurde die Frage leicht 
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abgewandelt. In der EA IV Studie wurde den Patienten folgende Frage gestellt: „Ist 

Ihnen jemals von einem Arzt/einer Ärztin gesagt worden, dass Ihre Nieren nicht mehr 

richtig arbeiten bzw. die Nierenwerte erhöht sind“. In der aktuellen Studie wurde 

gefragt, ob den Probanden „jemals von ärztlicher/fachlicher Seite mitgeteilt worden 

war, dass Ihre Nierenfunktion eingeschränkt ist oder Sie eine chronische 

Nierenerkrankung haben?“. Da beide Formulierungen gängige Verwendungen im 

klinischen Sprachgebrauch sind, sehen wir eine Vergleichbarkeit als gegeben an. 

Allerdings lassen sich Unterschiede durch die verschiedenen Fragen nicht 

ausschließen. In der NHANES Studienreihe aus den USA wurde die CKD Awareness 

lange Zeit über die Frage nach weak or failing kidneys, was mit Nierenschwäche/-

versagen übersetzt werden kann, erhoben.112,130,135 In der Kidney Early Evaluation 

Program und der Behavioral Risk Factor Surveillance System Studienreihe wurde die 

Awareness mit der Frage, ob ein Arzt jemals dem Patienten gesagt habe, dass er (eine) 

Nierenerkrankung (kidney disease) hat, definiert.168,169 Einige Wissenschaftler äußern 

jedoch Bedenken darüber, ob diese Fragen wirklich die Patienten-Awareness 

widerspiegelt, da diese Termini selten in der Arzt-Patienten-Kommunikation 

verwendet werden würden.170,171 Eine Studie hat die Sensitivität und die Spezifität 

verschiedener Ausdrücke untersucht und kam zu dem Schluss, dass - egal wie gefragt 

wurde - die CKD Awareness niedrig war, aber eine unterschiedliche Sensitivität und 

Spezifität in Abhängigkeit von der Frage, wie nach Awareness gefragt wurde, 

bestehe.170 Vor allem über Kombinationen aus mehreren Formulierungen konnten die 

Sensitivität und Spezifität erhöht werden. Von daher könne eine Unterschätzung der 

Awareness mit bisher genutzten Fragen nicht ausgeschlossen werden.170 Die in der 

aktuellen Befragung gewählten Formulierungen entsprechen den in der Literatur 

verwendeten Awareness Fragen und ermöglichen somit auch den Vergleich der 

Ergebnisse untereinander.  

Für die Erhebung der ärztlichen CKD Awareness diente in EA IV und V die Erwähnung 

einer eingeschränkten Nierenfunktion im Entlassungsbrief sowie die Codierung der 

eingeschränkten Nierenfunktion mittels ICD-10-Codes. Wie in der Einleitung bereits 
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geschildert, nimmt der Arztbrief eine zentrale Rolle in der Kommunikation von 

Krankenhausarzt und Hausärzten ein.117,118 Die Tatsache, dass die ärztliche Awareness 

mit Anstieg der Schwere der Nierenfunktionseinschränkung anstieg, spricht dafür, dass 

die Erwähnung im Brief vor allem für die späteren Stadien ein gutes Maß für die 

ärztliche Awareness ist. Eine geringgradige Nierenfunktionseinschränkung, die nicht im 

Arztbrief dokumentiert ist, könnte jedoch fälschlicherweise als mangelnde ärztliche 

Awareness interpretiert werden, obwohl die Nierenfunktionseinschränkung durch den 

Arzt erkannt wurde, diese jedoch nicht als wichtig genug erachtet wurde, um sie zu 

dokumentieren. Da aber auch schon bei geringgradiger Nierenfunktionseinschränkung 

das Risiko für Mortalität und einen Progress der CKD erhöht ist,67,69,78,79 sollten auch 

leichtere Nierenfunktionseinschränkungen im Arztbrief dokumentiert werden, um 

diese im ambulanten Setting zu kontrollieren und ggf. bei Bedarf eine Therapie 

einzuleiten. Ein weiteres Problem ist, dass die Entlassungsbriefe in Deutschland häufig 

von eher jüngeren Assistenzärzten geschrieben werden.116 Diese haben naturgemäß 

weniger klinische Erfahrung und könnten dadurch ein geringeres Bewusstsein über die 

Folgen einer eingeschränkten Nierenfunktion haben. Eine Online-Studie, die das 

Wissen von Assistenzärzten der Inneren Medizin über die Leitlinien der CKD abfragte, 

zeigte neben den bestehenden Wissenslücken, dass Assistenzärzte im dritten Jahr den 

Test besser abschlossen als solche im ersten Jahr.138 Dies könnte zu einer 

Unterschätzung der tatsächlichen ärztlichen Awareness führen. Trotz der genannten 

Probleme scheint die Verwendung der Arztbriefe ein gutes Maß für die Beschreibung 

der ärztlichen CKD Awareness zu sein.  

Die Beschreibung der ärztlichen Awareness über die Codier-Rate ist ebenfalls ein 

gängiges Mittel in der Literatur.113,133 Die korrekte Codierung von Nebendiagnosen ist 

-wie oben bereits beschrieben - wichtig für die Finanzierung der Krankenhäuser, 

dementsprechend werden die Ärzte von den Trägern der Kliniken angehalten, höchst 

gewissenhaft zu codieren. Aufgrund der steigenden Bürokratisierung des Arztberufes 

und zur zeitlichen Entlastung der Ärztinnen und Ärzte ist es in vielen Kliniken 

mittlerweile ein gängiges Mittel, sogenannte Codier-Fachkräfte anzustellen, die die 
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Ärzte im klinischen Alltag bei der Codierung von Erkrankungen unterstützen. 

Hauptverantwortlich bleibt jedoch der Arzt. Aufgrund dieser sich neu entwickelnden 

Aufgabenteilung könnte das Codier-Verhalten eher die Awareness der 

Klinikverwaltung als die rein ärztliche Awareness widerspiegeln.  

Ein weiteres Problem stellt die Tatsache dar, dass im klinischen Alltag die ICD-

Codierungen oft erst nach Fertigstellung des Arztbriefes und nach Entlassung des 

Patienten durch den Arzt zusammen mit den Codier-Assistenten erstellt werden. Eine 

dabei nachträglich festgestellte CKD/AKI wird vermutlich nur selten dem Patienten 

mitgeteilt.  

Vergleichbarkeit von EA IV und V 

Aufgrund der nahezu identischen Einschlusskriterien und der gleichen Methodik bei 

der Rekrutierung und der Datenerhebung ist eine Vergleichbarkeit der beiden Studien 

gewährleistet. Allerdings kam es durch kleine Neuerung in der Rekrutierungsstrategie 

zu Fallzahlunterschieden der beiden Studien, da in EA V aus 3 Regionen rekrutiert 

wurde anstatt wie in EA IV nur aus einer. Die Fallzahlunterschiede entstanden dadurch, 

dass nur Daten von Probanden aus Würzburg und nicht aus Halle und Tübingen für die 

Arbeit verwendet wurden. Darüber hinaus wurde der Zeitraum, in dem die Probanden 

zum Studienbesuch eingeladen werden konnten, in EA V auf maximal 24 Monate nach 

dem Indexereignis gegenüber EA IV mit 36 Monaten, verkürzt. 

Ein weiterer Punkt, der die Vergleichbarkeit beider Kohorten beeinträchtigen könnte, 

ist der deutliche niedrigere Anteil an Probanden mit vor dem Indexereignis 

vorbekannter KHK in EA V. 

 

Insgesamt halte ich die Vergleichbarkeit der Ergebnisse der Würzburger EA IV und V 

Studien untereinander, aufgrund des nahezu identischen Studienaufbaus und lediglich 

diskreter Änderungen in der Rekrutierungsstrategie, für gegeben. Auch eine 

Vergleichbarkeit der Prävalenz und der Awareness der Nierenfunktion mit 

internationalen Studienergebnissen halte ich, aufgrund der Anwendung von aktuell 
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anerkannten Methoden, wie der Abschätzung der GFR mittels CKDEPI Formel und der 

Erhebung der Awareness mittels standardisierter Fragebögen, für angemessen. Im 

nächsten Abschnitt folgt die Überprüfung der zu Beginn aufgestellten Hypothesen und 

Ziele der Arbeit, die Diskussion der Ergebnisse sowie die Einordnung dieser in den 

aktuellen wissenschaftlichen Kontext. 

4.2 Hypothese 1: Die Prävalenz der CKD und die Determinanten der CKD bei KHK 

Patienten sind zwischen EA IV und V weitestgehend gleichgeblieben 

 

Eingeschränkte Nierenfunktion während Hospitalisation und Studienbesuch 

Zwischen EA IV und V kam es während des stationären Aufenthaltes zu einem 

signifikanten Anstieg der Prävalenz der eingeschränkten Nierenfunktion während des 

Krankenhausaufenthaltes. Auch während des Studienbesuches kam es zu einem 

Anstieg der CKD Prävalenz, gemessen an der reduzierten GFR. Die Mediane ACR war 

beim Studienbesuch ebenfalls signifikant höher. Etwas gesunken ist der Anteil der 

Patienten mit signifikanter Albuminurie bei erhaltener eGFR. Die Datenlage bezüglich 

der Prävalenz der CKD in KHK Kohorten ist überschaubar. McClellan beschrieb eine CKD 

Prävalenz in einer amerikanischen AMI Kohorte während eines stationären 

Aufenthaltes von über 50%.68 Allerdings wurde bei dieser Studie die MDRD-Formel 

verwendet, die zu einer Unterschätzung der GFR im Schwellenbereich von 60 ml/min 

neigt, was die höhere Prävalenz der eingeschränkten Nierenfunktion gegenüber der EA 

V Kohorte mit 32% erklären könnte. Darüber hinaus könnte die höhere Prävalenz auch 

durch die notfallmäßige Akutsituation in dieser Studie erklärt werden, wohingegen in 

EA zusätzlich zu den ACS auch elektive Prozeduren durchgeführt wurden, bei denen 

vermutlich eine stabilere Nierenfunktion vorgelegen hat. Eine andere Studie im 

stationären Setting zeigte eine Prävalenz der CKD bei KHK Patienten von 24%.87 

Ergebnisse der REGARDS Studie zeigten im ambulanten Setting, dass 21% der Patienten 

mit vorbekannter KHK eine CKD, definiert als GFR <60 ml/min, hatten.137 In EA IV bzw. 

V zeigte sich mit 25%44,116 bzw. 32% ein größerer Anteil. Eine Ursache für die 

beobachteten Zunahme der Prävalenz in EA V, verglichen mit EA IV, könnte das höhere 

Alter der EA V Kohorte sein. In diversen Studien konnte gezeigt werden, dass das Alter 
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mit der CKD assoziiert ist.45,70,135 Diese signifikante Assoziation konnte auch in EA V in 

der multivariaten binär logistischen Regression gezeigt werden. Inwieweit die 

eingeschränkte Nierenfunktion, speziell im Stadium G3A1, im Alter einen krankhaften 

Prozess darstellt, wird - wie bereits oben beschrieben - zurzeit diskutiert. Der Anteil 

dieser Patienten stieg von 14% in EA IV auf 17% in EA V an. 

Eine weitere Ursache könnte die in EA V signifikant häufiger vorbekannte 

Herzinsuffizienz sein. Herzinsuffizienzpatienten haben häufig eine CKD.68,172 Über die 

verschiedenen Unterformen des kardiorenalen Syndroms, u.a. hervorgerufen durch 

die verringerte renale Perfusion, könnte dies zu einer vermehrten CKD Prävalenz in der 

EA V Kohorte geführt haben.89,173 Aufgrund der gegenseitigen Beeinflussung von Herz 

und Niere könnte im Umkehrschluss aber auch die höhere CKD Prävalenz die höhere 

Prävalenz der Herzinsuffizienz erklären. In der binär logistischen Regression zeigte die 

Herzinsuffizienz allerdings keine signifikante Assoziation zum Vorhandensein der 

eingeschränkten Nierenfunktion. Eine solche Assoziation zeigte sich aber in EA IV für 

die Gesamteuropäische Kohorte.43 Ein Grund für diesen Unterschied könnte die 

geringere Fallzahl in EA V darstellen.  

In Metaanalysen konnte gezeigt werden, dass die weltweite Zunahme der CKD- 

Prävalenz unter anderem durch die Zunahme der Häufigkeit der Diabeteserkrankungen 

und der Adipositas bedingt ist.56,61 In der EA V Kohorte hatte jeder vierte Patient einen 

bekannten Diabetes, in der Gruppe mit eingeschränkter Nierenfunktion waren es mit 

40% fast doppelt so viele. Fast jeder Zweite war definitionsgemäß adipös. Im Vergleich 

zu EA IV gab es jedoch keine signifikante Zunahme dieser RF. Trotzdem könnten diese 

beiden RF eine Ursache für die erhöhte Prävalenz der eingeschränkten Nierenfunktion 

in EA V sein, es ließ sich jedoch nur für den Diabetes eine signifikante Assoziation mit 

der CKD zeigen.  

Ein weiterer Unterschied zwischen den beiden EA Kohorten, der zu der 

unterschiedlichen CKD Prävalenzen geführt haben könnte, ist die Verteilung der 

Indexereignisse. EA V Patienten hatten häufiger einen CABG und seltener eine PTCA als 

Indexereignis im Vergleich zu EA IV Patienten. Das Risiko, ein AKI nach einem CABG zu 

erleiden, ist um das zwei- bis dreifache gegenüber dem Risiko nach PTCA erhöht.174 Die 
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Inzidenz des AKI in EA V war allerdings geringer als in EA IV, wenn man die Erfüllung 

des zeitlichen AKI Kriteriums als zusätzlichen Faktor berücksichtigt. Darüber hinaus 

haben KHK-Patienten, die einen CABG benötigen, in der Regel eine längere KHK-

Krankheitsgeschichte und eine weit fortgeschrittene Atherosklerose der Koronarien. 

Da sowohl die KHK als auch die CKD atherosklerotische Veränderungen als 

Pathogenese gemeinsam haben, könnte der höhere Anteil an CABG Patienten die 

größere Prävalenz der Nierenfunktionseinschränkung mit erklären. Im Gegensatz dazu 

spricht jedoch die Tatsache, dass das Indexereignis in EA V signifikant häufiger die 

Erstmanifestation der KHK darstellte und diese Patienten somit insgesamt eine eher 

kürzere KHK- Krankheitsgeschichte hatten. Dies spiegelte sich auch in der KHK-

Krankheitsdauer wider, die in EA V für die gesamte Kohorte signifikant kürzer war 

verglichen mit EA IV. Interessanterweise hatten die Patienten mit vorbestehender KHK 

in EA V aber eine signifikant längere KHK- Krankheitsdauer, verglichen mit den 

Patienten mit vorbekannter KHK aus EA IV. Diese Ergebnisse könnten so interpretiert 

werden, dass der Großteil der EA V Patienten gesünder war als in EA IV, der Anteil mit 

vorbekannter KHK jedoch schwerer krank und so den höheren Anteil an CKD Patienten 

mitbedingte. 

Akutes Nierenversagen während des Krankenhausaufenthaltes 

Weltweit erleidet ca. jeder fünfte Patient während einer Hospitalisierung ein AKI. Vor 

allem Patienten, die aufgrund kardiovaskulärer Erkrankungen therapiert werden, 

haben ein erhöhtes Risiko.105 Ähnliche AKI Inzidenzen konnten in den beiden 

Würzburger EA Kohorten beobachtet werden. Im Gegensatz zur eingeschränkten 

Nierenfunktion ist die AKI Inzidenz während des Indexereignisse in EA V aber 

tendenziell geringer als in EA IV. Ein ähnlicher Trend konnte zwischen 2000 und 2008 

bei Patienten mit Myokardinfarkt in den USA gezeigt werden.175 Trotz einer höheren 

Prävalenz an vaskulären RF (wie z.B. CKD, CHD, Alter, Diabetes) zeigte sich eine 

Verringerung der AKI Inzidenz von 26% auf 19%. Auch die AKI Mortalität ist in diesem 

Zeitraum gesunken. Allerdings gab es große Unterschiede bei den an der Studie 

beteiligten Krankenhäusern. Dies interpretierten die Autoren so, dass in manchen 
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Krankenhäusern eine höhere AKI Awareness vorlag und dadurch besser präventiv 

gearbeitet wurde. Die Verringerung der AKI Inzidenz war besonders groß in der Gruppe 

der PTCA Patienten.175 Weltweit konnte ebenfalls eine Abnahme der AKI Inzidenz 

gezeigt werden.105  

Eine Ursache für die geringe AKI Inzidenz in EA V könnte somit die verbesserte ärztliche 

AKI Awareness und die dadurch verbesserte Prävention während des 

Krankenhausaufenthaltes sein, beispielsweise durch Vermeidung nephrotoxischer 

Medikamente. Demgegenüber steht jedoch, dass keine signifikanten Unterschiede 

bezüglich der Erwähnung des AKI im Entlassungsbrief gezeigt werden konnten. 

Lediglich die Codierung der AKI in EA V hat sich im Vergleich zu EA IV verbessert. Eine 

weitere Ursache für die Abnahme der AKI Inzidenz in EA V könnte - wie bereits oben 

beschrieben - die zum Großteil gesündere Kohorte sein, da gezeigt werden konnte, 

dass das Risiko für ein AKI mit Zunahme der kardiovaskulären RF ansteigt.176 Eine 

weitere Erklärung könnte sein, dass EA V Patienten seltener eine PTCA hatten als in EA 

IV und damit seltener nephrotoxischem Kontrastmittel ausgesetzt wurden. Die 

Kontrastmittel-induzierte Nephropathie (CIN) ist eine häufige Komplikation nach einer 

PTCA bei KHK Patienten.177,178 Zahlreiche präventive Maßnahmen wurden untersucht, 

um die Inzidenz der CIN nach PTCA zu reduzieren. Einen präventiven Effekt scheint die 

präprozedurale Hydratation zu haben.179 Intraprozedural spielen die Menge des 

applizierten Kontrastmittels sowie die Verwendung von iso- statt niederosmolaren 

Kontrastmitteln eine Rolle in der Prävention der CIN.180,181 Aufgrund einer verbesserten 

ärztlichen Awareness könnten so präventive Maßnahmen wie die adäquate 

Hydrierung, die Reduzierung des Kontrastmittel-Volumens oder die Verwendung von 

isoosmolaren Kontrastmitteln während der PTCA bei Patienten mit eingeschränkter 

Nierenfunktion zu einer Reduktion der AKI Inzidenz in EA V geführt haben. Auch 

Dosisanpassungen an die Nierenfunktion oder die Vermeidung nephrotoxischer 

Medikamente könnten dazu geführt haben, dass in EA V die AKI Inzidenz geringer war.  

Interessanterweise kam es bei Vernachlässigung des zeitlichen AKI Kriteriums zu einer 

Angleichung der AKI Inzidenz in EA IV und V mit jeweils 18%. Eine Interpretation dafür 

könnte sein, dass die AKI Inzidenz in EA V durch eine seltenere Blutabnahme im für die 
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Diagnose eines AKI notwendigen 48h-Intervall, verschleiert wurde. In der Regel wird 

bei kränkeren Patienten öfter Blut abgenommen, um die pathologischen Werte zu 

kontrollieren. Da die EA V Kohorte wie oben bereits beschrieben wohl im Kollektiv eher 

gesünder war als die EA IV Studie, könnte dies zur Verschleierung der AKI Inzidenz in 

EA V geführt haben. Eine weitere Verschleierung des AKI ist durch die Beeinflussung 

des Flüssigkeitshaushalts möglich. Bei zu starker Flüssigkeitsgabe kann es über einen 

Dilutionseffekt zu einem zu niedrig gemessenen Kreatinin kommen. Dies kann zu einer 

Verschleierung eines SCr Anstiegs führen und die AKI Diagnose erschweren. Es konnte 

in Studien gezeigt werden, dass nach Adjustierung der SCr Werte an den 

Flüssigkeitshaushalt mehr AKI detektiert wurden. Darüber hinaus hatten Patienten mit 

erst nach der Adjustierung festgestelltem AKI ein höheres Mortalitätsrisiko als 

Patienten ohne AKI und ein gleich hohes Risiko wie Patienten mit bereits ohne 

Adjustierung detektiertem AKI.182 Da keine Angaben über den Flüssigkeitshaushalt der 

EA Patienten vorlagen, kann über diese Hypothese nur spekuliert werden.  

Erschwert wird die AKI Detektion im akuten Setting, da oftmals keine Baseline-Werte 

des SCr bekannt sind. Darüber hinaus kann schon vor stationärer Aufnahme aufgrund 

eines ACS durch eine Minderperfusion der Niere ein AKI entstehen, was dann zu einem 

erhöhten SCr im Aufnahmelabor führt. Nach erfolgreicher Therapie kann es dann im 

Verlauf des Krankenhausaufenthaltes zu einer Normalisierung des SCr kommen. Laut 

Definitionskriterien ist der Abfall des SCr über 0,3 mg/dl in 48h jedoch kein AKI 

Kriterium. Dies kann ebenfalls zu einer Unterschätzung der AKI Inzidenz geführt haben. 

Die deutsche Gesellschaft für Nephrologie empfiehlt in Ihrem ICD-10 Kodierleitfaden 

von 2017 die AKI Codierung auch bei einem Abfall des SCr über 0,3 mg/dl.145 Bei vier 

der neun codierten AKI in EA V war dies der Fall. Auch bei einer Erwähnung eines AKI 

im Arztbrief wurde ein Abfall des SCr als AKI identifiziert. Die retrospektive 

Datenanalyse ist somit bezüglich der AKI Definition limitiert auf die Veränderung der 

Laborparameter, wohingegen die Ärzte im Alltag auch den klinischen Kontext in die 

Überlegungen mit einbeziehen. Somit kann eine Unterschätzung der AKI Inzidenz nicht 

ausgeschlossen werden. 
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Die Ergebnisse der Würzburger EA Studie konnten eine häufige CKD Prävalenz bei KHK 

Patienten bestätigen. Darüber hinaus konnte die Zunahme der CKD Prävalenz auch in 

der Gruppe der KHK Patienten beobachtet werden. Die CKD stellt ein großes und 

wachsendes gesundheitspolitisches Problem dar. Neben der steigenden 

Lebenserwartung sind weitere Ursachen dafür verantwortlich, wie die weltweit teils 

dramatischen Entwicklungen der letzten Jahrzehnte in Bezug auf die Inzidenzen der 

arteriellen Hypertonie, des Übergewichts und des Diabetes mellitus.49,183-185 Diverse 

Strategien der Bewältigung der Problematik werden diskutiert. Dabei spielen die 

Frühdetektion der Nierenfunktionseinschränkung über Screening-Untersuchungen bei 

Risikogruppen wie Diabetikern eine Rolle. Darüber hinaus sollte die kardiovaskuläre 

Risikoreduktion durch Behandlung der klassischen kardiovaskulären RF ein 

Therapieziel sein für Patienten mit CKD. Vor allem diese weltweit steigende Anzahl an 

Diabetes, Adipositas und Bluthochdruck wird in Zukunft eine große Herausforderung 

darstellen.  

Ein weiteres Problem stellt dar, dass bisher kaum Studien, speziell die kardiovaskuläre 

Prävention von CKD Patienten betreffend, existieren. Die vorhandenen Daten deuten 

darauf hin, dass CKD Patienten zumindest genauso von der präventiven Therapie der 

kardiovaskulären RF profitieren würden wie Patienten ohne CKD.51,186 Da das 

kardiovaskuläre Risiko der CKD Patienten allerdings nur zum Teil durch die klassischen 

kardiovaskulären RF erklärt werden kann, müssen weitere Studien zur Detektion und 

Therapie der nicht klassischen RF durchgeführt werden.46  

4.3 Hypothese 2: Die Ärztliche CKD Awareness hat sich im zeitlichen Verlauf 

verbessert. Die Determinanten bleiben unverändert  

Insgesamt zeigte sich über alle CKD Stadien keine verbesserte ärztliche Awareness der 

CKD bei KHK Patienten in EA V.  

Eine Erklärung für die in EA V geringe Awareness im Frühstadium G3a könnte sein, dass 

das EA V Kollektiv tendenziell gesünder war als das EA IV Kollektiv. In der EA V Kohorte 

war das Indexereignis viel häufiger die KHK-Erstmanifestation. Zudem waren die 

klassischen kardiovaskulären RF mit Ausnahme der Herzinsuffizienz eher gleich häufig 

oder sogar seltener als in EA IV vorliegend. Diese Konstellation könnte dazu geführt 
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haben, dass die Ärzte selten die frühen Stadien der CKD wahrgenommen haben, da die 

Patienten womöglich seltener klinische Marker für die CKD oder die Komorbiditäten 

während des Krankenhausaufenthaltes aufwiesen. Darüber hinaus könnten aufgrund 

des signifikant höheren Alters der EA V Kohorte manche Ärzte die 

Nierenfunktionseinschränkung im Stadium G3a bei den älteren Patienten weniger als 

krankhaften Zustand, denn als physiologischen Altersprozess eingeordnet haben. Die 

Datenlage bezüglich der ärztlichen CKD Awareness bei KHK Patienten ist rar, Daten 

über Trends der ärztlichen CKD Awareness bei KHK Patienten gibt es nach unserem 

Wissen bisher überhaupt keine. McClellan et al. untersuchten um die 

Jahrtausendwende Patienten, die wegen eines AMI oder einer Herzinsuffizienz 

stationär behandelt wurden.68 Über 50% der Patienten hatten während des 

stationären Aufenthaltes eine eingeschränkte Nierenfunktion. Im Stadium G3a/b 

wurde in 13% und im Stadium G4/5 in 40% der Patienten eine CKD durch die Ärzte 

diagnostiziert. Die Patienten wurden nach Entlassung nachverfolgt. Bei den Patienten, 

die im Verlauf ins Stadium der ESRD fortschritten, wurde bei einer nur geringen Anzahl 

bei Entlassung eine CKD diagnostiziert.68 Die in EA IV und V beobachtete ärztliche CKD 

Awareness ist im Vergleich mit dieser Studie vor allem in den höheren Stadien 

verbessert. Dies könnte als eine Zunahme der ärztlichen Wahrnehmung im zeitlichen 

Verlauf aufgrund der neueren Kenntnisse über die Bedeutung der CKD bei KHK-

Patienten interpretiert werden. Allerdings waren in EA die Fallzahlen der weiter 

fortgeschrittenen CKD Stadien gering, sodass hier eine potentielle Überschätzung der 

ärztlichen Awareness nicht ausgeschlossen werden kann. 

Ein indirekter Hinweis, dass die CKD Awareness der Ärzte sich verbessert haben 

könnte, zeigt die Tatsache, dass in der Gruppe der CKD Patienten in EA V nur 4% einen 

unentdeckten Diabetes hatten, in der Gesamtkohorte waren es 8%, in EA IV waren es 

in der CKD Gruppe mit 23% vielfach mehr.44,116 Hinzu kommt, dass es - bezogen auf die 

Gesamtkohorte - in EA IV 18% waren und in der CKD Gruppe sogar ein noch größerer 

Anteil. Diese signifikante Reduzierung könnte auf eine verbesserte Awareness der 

Ärzte hindeuten, da Diabetes eine der Hauptursachen für die CKD ist und bei CKD 

Patienten womöglich vermehrt nach Diabetes gescreent wurde.  
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Hinsichtlich der ärztlichen AKI Awareness konnte zwischen EA IV und IV keine 

signifikante Verbesserung festgestellt werden. Bestätigt werden konnte jedoch, dass 

die Awareness mit der Schwere des AKI ansteigt. Eine Studie der Universitätsklinik 

Magdeburg beschäftigte sich mit dem Thema AKI bei Patienten mit CKD, dem 

sogenannten akut auf chronischen Nierenversagen und der ärztlichen 

Wahrnehmung.187 Bei 150 Patienten wurde retrospektiv ein akut auf chronisches 

Nierenversagen identifiziert. Nur bei jedem Vierten wurde das AKI im Arztbrief 

diagnostiziert und nur bei 15 % der Patienten wurde eine ambulante Nachkontrolle der 

Nierenfunktion empfohlen. Darüber hinaus konnte in der Studie gezeigt werden, dass 

vor allem in chirurgischen Fachabteilungen eine Erwähnung der eingeschränkten 

Nierenfunktion seltener stattfand.187 Im Vergleich zu EA IV oder EA V wurde in dieser 

Studie häufiger ein AKI im Arztbrief erwähnt. Eine Ursache dafür könnte sein, dass in 

dieser Studie vermehrt mit 40% ein Großteil der AKI in höheren Stadien A2/3 stattfand. 

In EA V waren dies 12%. Darüber hinaus könnten die Ärzte bei diesem 

Patientenkollektiv mit vorbekannter CKD eine höhere Aufmerksamkeit für weitere 

Nierenschädigungen gehabt haben.  

Da gezeigt wurde, dass auch schon das AKI Stadium A1 mit einer schlechteren Prognose 

für die Entwicklung einer CKD sowie einer erhöhten Mortalität assoziiert ist, stellt eine 

fehlende Informationsweitergabe an die an der ambulanten Versorgung beteiligten 

Ärzte eine potentielle Gefahr für die Patienten dar.109 Eine Studie konnte zeigen, dass 

eine frühe poststationäre Anbindung an einen nephrologischen Facharzt zu einer 

Reduktion der Mortalität bei diesen Patienten führte.188 In den Würzburgern EA IV und 

V Studien wurde nur jedem fünften Patienten empfohlen, einen Nephrologen zu 

konsultieren. Die regelmäßigere Anbindung von CKD Patienten an Nephrologen könnte 

zu einer Verbesserung der Prognose für CKD und AKI Patienten führen. 

Die Determinanten der ärztlichen Awareness waren wie erwartet im weitesten Sinne 

unverändert. Je ausgeprägter die Nierenfunktionseinschränkung war, desto eher 

bestand ärztliche Awareness. Diabetes verlor in beiden Studien in der multivariaten 

Analyse die Assoziation. Unterschiede gab es bezüglich der KHK-Vordiagnose. Diese 

war nur in EA IV mit der ärztlichen Awareness assoziiert.116 Dies könnte daran liegen, 
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dass in EA V nur ein Drittel der Patienten und damit signifikant weniger ein 

vorbekannte KHK hatten. Zusätzlich könnte die kleinere Fallzahl dazu geführt haben, 

dass hier keine signifikante Assoziation festgestellt werden konnte. Gleiches gilt für das 

AKI, das erst in der multivariaten Analyse die signifikante Assoziation verlor. 

Insgesamt zeigte sich in EA V eine geringe ärztliche CKD Awareness. Bei drei von vier 

der CKD- oder AKI-Patienten wurde die Nierenfunktionseinschränkung im Arztbrief 

nicht dokumentiert.  

Ein weiteres Problem der geringen ärztlicher CKD Awareness ist, dass dadurch die 

Rekrutierung von CKD Patienten in speziell für CKD Patienten entwickelte Studien 

verhindert oder verzögert wird. Wie bereits erwähnt, gibt es ohnehin einen Mangel an 

speziell für CKD Patienten entwickelten Studien. Dies führt dazu, dass in der 

Normalbevölkerung getestete und für wirksam befundene Medikamente oft nicht für 

Patienten mit Nierenfunktionseinschränkung empfohlen werden. Eine zusätzliche 

Verlangsamung der Rekrutierungsphasen solcher CKD spezifischen Studien durch eine 

geringe ärztliche CKD-Awareness aggraviert diese Problematik und führt so zu einer 

Verzögerung des wissenschaftlichen Fortschritts und ggf. einem verspäteten Einsatz 

von neueren Therapiemöglichkeiten.129  

Neben der Entwicklung neuer Therapiemöglichkeiten zur Verbesserung der Therapie 

von CKD Patienten sollte primär darauf geachtet werden, dass CKD Patienten die 

bereits etablierten Therapieoptionen erhalten. Ergebnisse einer amerikanischen 

Studie zur Überprüfung der zeitlichen Trends der Qualität der Therapie von CKD 

Patienten zeigte, dass trotz der starken Evidenz des Nutzens von ACE-Hemmern oder 

Angiotensin Rezeptor Blockern (ARB), die Verschreibung dieser Medikamente selten 

ist und zwischen 2004 und 2014 sogar abnahm. Auch andere therapeutische Optionen, 

wie z.B. die Einnahme von Statinen konnten keine Verbesserung über die Zeit zeigen.189 

Auch in EA V zeigte sich weiterhin Verbesserungspotential bezüglich des Erreichens 

therapeutischer Zielwerte für kardiovaskuläre Risikofaktoren. 40% der CKD Patienten 

hatten während des Studienbesuchs einen erhöhten Blutdruck, und die LDL Zielwerte 

wurden nur von jedem vierten Patienten erreicht.   

Es ist wichtig, dass in Zukunft daran gearbeitet wird, die ärztliche Awareness zu 
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verbessern. Ein Ausblick, wie dies in Zukunft erreicht werden könnte, wird im 

Folgenden beschrieben. Die Verwendung von elektronischen Diagnosesystemen, die 

beim Absinken der Nierenfunktion oder beim Einsatz von Medikamenten, die an die 

Nierenfunktion angepasst werden müssen, den Arzt über einen „Alarm“ in Form einer 

Pop-up Nachricht informieren, könnte die ärztliche Awareness erhöhen.190,191 In einer 

Studie wurde eines dieser neuen elektronischen Systeme angewendet, welches die 

Serumkreatinin-Veränderungen dokumentierte, ohne jedoch die behandelnden Ärzte 

zu benachrichtigen.192 Nach dem Ende der Studie wurde dann die vom elektronischen 

System dokumentierte AKI Inzidenz und die CKD-Prävalenzen mit der ärztlichen 

Dokumentation im Entlassungsbrief verglichen. Die CKD wurde nur bei jedem Dritten 

und AKI bei weniger als der Hälfte der Patienten von den Ärzten dokumentiert.192 Diese 

Studie zeigte, dass die ärztliche Awareness gering ist und dass elektronische Systeme 

das Potential hätten, die Awareness zu verbessern. Eine weitere Studie konnte zeigen, 

dass durch die Implementierung eines solchen elektronischen Systems eine 

Reduzierung der Länge des Krankenhausaufenthaltes und der Mortalität bei Patienten 

mit AKI erreicht werden konnte im Vergleich zu AKI Patienten vor der 

Implementierung.193 Diese beiden Studien veranschaulichen den Mangel an ärztlicher 

Awareness und zeigen, wie diese verbessert werden könnte und weisen auf die 

positiven Effekte, die für die Patienten und das Krankenhaus entstehen würden, hin. 

Die Verwendung solcher Systeme stellt aber nur eine Möglichkeit dar, die in Zukunft 

genutzt werden sollte, um die ärztliche Awareness zu steigern. Darüber hinaus sollten 

selbstverständlich Schulungen und Fortbildungen genutzt werden, um die Awareness 

zu verbessern.   

4.4 Hypothese 3: Das Codierungsverhalten bezüglich der eingeschränkten 

Nierenfunktion bei KHK Patienten hat sich in EA V verglichen mit EA IV 

verbessert  

Auf die gesamten Kohorten bezogen zeigte sich, dass die Codierung einer 

Nierenfunktionseinschränkung in EA V im Vergleich zu EA IV signifikant angestiegen ist 

und sich von 35 % auf 61% nahezu verdoppelt hat. Nach Differenzierung der einzelnen 

CKD G Stadien beruht dieser Unterschied vor allem auf der vermehrten CKD Codierung 
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im Stadium G1 und G2 in EA V. Nach Ausschluss der Patienten im Stadium G1 und G2 

konnte allerdings keine signifikanten Unterschiede mehr gezeigt werden. Eine 

mögliche Ursache für die fehlende Verbesserung der Codierungshäufigkeit könnte 

sein, dass bei den Patienten mit fehlender Codierung kein Mehraufwand durch die CKD 

während des stationären Aufenthaltes entstanden ist und dies aufgrund der Codier-

Richtlinien keine zusätzliche Aufwandsentschädigung durch die Krankenkassen 

bedingt. Dies ist jedoch nur eine Vermutung und kann über die erhobenen Daten nicht 

überprüft werden. Eine andere Möglichkeit könnte sein, dass eine Verbesserung in den 

fortgeschrittenen CKD Stadien nur schwer möglich war, da diese Stadien in EA IV 

bereits sehr häufig codiert wurde. Die Verbesserung der Codierung in den früheren 

Stadien wurde womöglich auch durch die finanziellen Anreize verursacht. Da in den 

letzten Jahren immer mehr Codier-Fachkräfte im Krankenhaus angestellt werden, 

könnte dies ebenfalls die insgesamt verbesserte adäquate Codierung erklären. Dies 

würde jedoch bedeuten, dass die Codierung weniger die ärztliche Awareness als die 

Awareness der Krankenhausverwaltung bzw. des -Trägers widerspiegelt.  

Beim Vergleich des Codier Verhaltens der eingeschränkten Nierenfunktion in EA IV und 

V mit zwei australischen Studien, die ein ähnliches Codiersystem haben wie im 

deutschen Gesundheitssystem, konnte eine bessere Codierung der eingeschränkten 

Nierenfunktion gezeigt werden.194,195 Eine dieser Studien aus dem Jahr 2013 

untersuchte die Prävalenz von CKD und AKI nach Krankenhausaufnahme auf einer 

allgemein-internistischen Station. CKD und AKI Prävalenz zeigten sich mit 30% in dieser 

Kohorte vergleichbar wie die in EA. Eine Nierenfunktionseinschränkung wurde aber nur 

bei 13% der Patienten codiert.194 In der zweiten Studie aus dem Jahr 2018 wurde in 

55% der CKD Patienten und in 60% der AKI Patienten eine Codierung der 

eingeschränkten Nierenfunktion vorgenommen. Die Autoren interpretierten die 

geringe Rate an Codierungen unter anderem durch den Mangel an ärztlicher 

Awareness und durch Defizite in der Dokumentation der eingeschränkten 

Nierenfunktion.195 Obwohl die Vergütungssysteme in beiden Ländern sehr ähnlich 

sind, zeigte sich mit 73% in der deutschen EA IV Kohorte eine vergleichsweise höhere 

Codierung der eingeschränkten Nierenfunktion (CKD und/oder AKI) im Vergleich zu 
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den australischen Kollektiven.116 In EA V war der Unterschied mit 80% sogar noch 

größer. Eine potenzielle Ursache für die Unterschiede könnten die unterschiedlichen 

Krankenhausabteilungen sein, in denen die Codierungen erhoben wurden. Auf 

kardiologischen bzw. kardiochirurgischen Stationen könnte auf Grund der hohen 

Prävalenz der Nierenfunktionseinschränkungen eine höhere Awareness vorhanden 

sein als auf allgemein-internistischen Stationen. Obwohl die Rate an Codierungen in 

Deutschland deutlich höher war, so wurde trotzdem bei fast jedem fünften der CKD 

oder AKI Patienten keine Nierenfunktionseinschränkung codiert. Neben den Folgen, 

die für die nicht diagnostizierten CKD-Patienten durch einen stillen Progress der 

Nierenfunktionseinschränkung drohen, haben diese Ergebnisse auch immense 

wirtschaftliche Folgen für das Krankenhaus durch die entstehenden Verluste durch die 

inkomplette und fehlerhafte Codierung.  

4.5 Hypothese 4: Die Patienten Awareness für CKD ist in EA V verglichen mit EA IV 

leicht gestiegen. Die Determinanten der Awareness werden sich im Vergleich 

nicht unterscheiden 

Bezogen auf die gesamte CKD Kohorte war die Awareness der Patienten in EA V ohne 

signifikante Veränderung verglichen mit EA IV. Bei Differenzierung der CKD in die 

KDIGO Stadien fällt auf, dass vor allem im Stadium G3a, das den Großteil der CKD 

Patienten repräsentierte, die Awareness in EA V sogar signifikant niedriger war. In den 

weiter fortgeschrittenen Stadien konnten keine Unterschiede der CKD Awareness 

festgestellt werden.  

Auch in anderen Studien konnte festgestellt werden, dass in den frühen Stadien das 

Maß an Awareness gering war und mit Zunahme der Verschlechterung der 

Nierenfunktion anstieg.130,135 Die Assoziation der Nierenfunktion mit der Patienten- 

Awareness konnte auch in EA V in der logistischen Regression bestätigt werden. Die 

weiteren Determinanten der CKD Awareness unterschieden sich wie angenommen nur 

unwesentlich. In den beiden EA Studien waren unterschiedliche kardiovaskuläre RF mit 

der Awareness der Patienten assoziiert. Die Assoziation von Komorbiditäten mit der 

CKD Awareness konnte auch in anderen Studien beobachtet werden.112,114,169 Die 

Assoziation von kardiovaskulären RF mit der Patienten-Awareness könnte wie folgt 
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interpretiert werden: je mehr RF ein Patient aufweist, desto kränker ist der Patient in 

der Regel und dadurch auch früher und häufiger in ärztlicher Behandlung. Je weiter 

fortgeschritten die CKD, ist desto eher sind klinische Marker der Nierenschädigung 

nachweisbar. Dies kann dazu führen, dass der Patient eine größere Chance besitzt, dass 

die Nierenfunktionseinschränkung im Rahmen der Kontrolluntersuchungen 

festgestellt und durch den Arzt mitgeteilt wird. Es gibt aber auch Studien, die zeigten, 

dass vor allem ältere CKD Patienten mit vielen Komorbiditäten eine geringere 

Awareness besitzen als jüngere Patienten.114,123,134 Dies könnte dem kognitiven Verlust 

im Alter geschuldet sein, der durch zusätzliche Komorbiditäten und RF gefördert wird. 

Auch die CKD selbst scheint einen negativen Einfluss auf die kognitiven Fähigkeiten zu 

haben.196 Das höhere Alter könnte somit eine Erklärung für die niedrigere Awareness 

der EA V Patienten im Stadium G3a sein.  

Die Tatsache, dass mit dem Diabetes und der Hypertonie in EA zwei häufige Ursachen 

der CKD positiv mit der Patienten-Awareness assoziiert waren, könnte auch eine 

verbesserte Wahrnehmung von Seiten der Ärzte für diese CKD Risikogruppen 

widerspiegeln. In einer mexikanischen Studie konnte in der Allgemeinbevölkerung eine 

hohe Prävalenz an Diabetikern mit hoher Sterblichkeit gezeigt werden. Die hohe 

Sterblichkeit der Diabetiker war in dieser Kohorte zum größten Teil durch 

Nierenfunktionseinschränkungen wie der CKD und erst danach durch kardiovaskuläre 

Ereignisse bedingt.197 Ergebnisse solcher Studien könnten zu einer verbesserten 

Awareness der Ärzte über die Bedeutung der Nierenfunktion und der CKD bei 

Patienten mit Diabetes geführt haben.  

Die Erwähnung der eingeschränkten Nierenfunktion im Entlassungsbrief war in beiden 

EA Studien mit der Patienten Awareness verknüpft. Selbst wenn der Stationsarzt im 

Krankenhaus die Einschränkung der Nierenfunktion nicht aktiv mit dem Patienten 

selbst kommuniziert, erhält der Patient dennoch die Möglichkeit, von einer 

Einschränkung der Nierenfunktion zu erfahren, z.B. dadurch, dass Hausärzte nach 

Erhalt des Arztbriefes die Einschränkung der Nierenfunktion mit dem Patienten 

besprechen und dies zu einer verbesserten Patienten-Awareness führt. Darüber hinaus 

fordern Patienten häufig selbst bei Entlassung aus dem Krankenhaus eine Kopie des 
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Arztbriefes für die eigenen Unterlagen an. Dieses Ergebnis verdeutlicht die 

Verknüpfung der ärztlichen mit der Patienten-Awareness.  Somit könnte die in höheren 

Stadien beobachtete Patienten-Awareness eine höhere ärztliche Awareness dieser 

Stadien widerspiegeln. 

Unsere Hypothese, dass sich CKD Patienten in EA V über alle CKD Stadien vermehrt 

ihrer Nierenfunktionseinschränkung bewusst waren, konnte nicht bestätigt werden. 

Im Frühstadium G3a zeigte sich sogar eine Verschlechterung der Patienten Awareness 

der CKD. Somit bleibt das Maß an CKD Awareness auf Seiten des Patienten weiterhin 

auf einem niedrigen Level. Im Vergleich mit anderen chronischen Erkrankungen, die 

ebenfalls asymptomatisch verlaufen, wie der arteriellen Hypertonie, besteht eine viel 

geringere Awareness.198 Gleiches gilt für den Diabetes mellitus.199 Ursächlich hierfür 

sind unter anderem die geringere Gesundheitskompetenz im Hinblick auf die 

Bedeutung der Nierenfunktion und das fehlende Bewusstsein im Hinblick auf die 

Möglichkeit des Vorliegens von Nierenerkrankungen in der Bevölkerung im Vergleich 

zu gesellschaftlich eher kommunizierter Erkrankungen wie arterieller Hypertonie oder 

Diabetes mellitus. Eine Studie, die sich mit dem Wissen von CKD Patienten über die 

CKD auseinandersetzte, zeigte große Wissenslücken bezüglich der Funktion der Niere. 

Ein Drittel der Patienten wusste nicht, dass die Niere Urin produziert.200 Ein Grund 

dafür könnte unter anderem an fehlenden Gesundheitskampagnen, die die Bedeutung 

der Nieren hervorheben, liegen. Ein weiterer Grund hierfür könnte sein, dass andere 

Erkrankungen wie Diabetes mellitus oder Bluthochdruck mit der Einnahme spezifischer 

Medikamente verknüpft werden. Patienten mit Diabetes könnten z.B. durch die 

tägliche Einnahme von Insulin ein höheres Bewusstsein ihre Erkrankung besitzen.  

In der Therapie der CKD ist die Einstellung des Blutdrucks von großem Stellenwert. 

Medikamentös wird dies meist mit ACE-Hemmern oder AT-1Rezeptor Antagonisten 

gemacht. Diese Medikamente werden aber auch bei anderen Erkrankungen wie der 

arteriellen Hypertonie eingesetzt. Dadurch fehlt den Patienten oftmals die Assoziation 

bezüglich der eingenommenen Medikation und dem Sinn der Medikation, eben der 

Nephroprotektion. Neueste Studien, die den Einsatz von SGLT-2 Hemmer bei nicht-
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diabetischen CKD Patienten untersuchen, könnten in dieser Hinsicht in Zukunft 

Verbesserungen erzielen. Durch Gesundheitskampagnen, in denen die Funktion der 

Nieren und die Bedeutung der Medikation für die Nierenfunktion hervorgehoben wird, 

könnte man in Zukunft ebenfalls ein stärkeres Bewusstsein schaffen.170  

Zusammenfassend bleibt festzuhalten, dass bei KHK Patienten mit CKD die Awareness 

der CKD mit der Schwere der CKD ansteigt. Die Awareness hat sich im zeitlichen Verlauf 

zwischen EA IV und V jedoch nicht verbessert und bleibt im Vergleich mit anderen 

chronischen Erkrankungen auf einem niedrigen Niveau. Eine Verbesserung der 

Awareness könnte über ein gesundheitsbewusstes Verhalten der Patienten helfen, die 

zukünftigen Herausforderungen der CKD zu bewältigen. 

5. Limitationen 

Es gibt einige Limitationen dieser Studie, über die berichtet werden muss. Eine 

Limitation der EA V Studie und dieser Arbeit ist die fehlende Repräsentativität der 

Daten für Deutschland, da die Patienten ausschließlich aus dem Raum um Würzburg 

rekrutiert wurden.  

Eine weitere Limitation ist die geringe Rekrutierungsrate in beiden Würzburger EA 

Studien und die dadurch entstehende Stichprobenverzerrung.154 Zum einen kann dies 

dazu führen, dass - wenn vor allem gesündere Patienten in die Studie eingeschlossen 

werden - es zu einer Unterschätzung der beobachteten Prävalenzen kommen kann. 

Zum anderen könnten auch eher die kränkeren Patienten an der Studie teilnehmen 

wollen, da diese sich von der Studienteilnahme eine Kontrolle und eventuell 

Verbesserung des Gesundheitszustandes erhoffen. Dies würde wiederum zu einer 

Überschätzung der beobachteten Prävalenzen führen. Insgesamt ist durch die geringer 

Rekrutierungsrate die Repräsentativität eingeschränkt.  

Aufgrund der Einschlusskriterien wurden Patienten über 80 Jahren von der 

Studienteilnahme ausgeschlossen. Da diese Patienten aufgrund des Alters häufiger 

eine Nierenfunktionseinschränkung besitzen kann dies ebenfalls zu einem 

Unterschätzen der tatsächlichen CKD Prävalenz geführt haben. Darüber hinaus wird 

der Anteil der über 80-jährigen KHK Patienten in Zukunft noch ansteigen. Hier ergibt 
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sich für die Zukunft weitere Forschungsbedarf. 

Anzunehmen ist, dass Patienten eines Universitätsklinikums oder Lehrkrankenhauses 

von Ärzten behandelt werden, die einen engen Bezug zur Forschung, den 

wissenschaftlichen Neuerungen und den neuesten Leitlinien haben. Dies könnte zu 

einer Überschätzung der ärztlichen und im Folgenden auch der Patienten-Awareness 

geführt haben. 

Eine weitere Limitation ist die Erhebung der Nierenfunktion an nur einem einzigen 

Zeitpunkt. Dies führt dazu, dass das zeitliche Kriterium der CKD Definition nicht erfüllt 

werden kann. Da sich die Patienten während des ambulanten Studienbesuchs aber 

wahrscheinlich in einem stabilen Zustand befanden, spiegeln die erhobenen Daten 

wahrscheinlich doch den alltäglichen Zustand der Nierenfunktion wider. Aufgrund des 

Studiendesigns war leider keine Erhebung der Nierenfunktion in regelmäßigen 

Zeitabschnitten möglich und somit kann eine Über- oder Unterschätzung der CKD 

Prävalenz nicht ausgeschlossen werden. Da dieser stabile Zustand während des 

Krankenhausaufenthaltes nicht angenommen werden kann, wurde bewusst auf den 

Terminus CKD beim Krankenhausaufenthalt verzichtet und der eher zutreffende Begriff 

der Nierenfunktionseinschränkung verwendet. Da auch 3 Monate nach dem 

Krankenhausaufenthalt keine Messung der Nierenfunktion stattfand, wäre es möglich, 

dass Patienten, die während des Krankenhausaufenthaltes eine GFR 

<60ml/min/1.73m² hatten, als Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion 

angesehen wurden, obwohl dies nur der temporäre Zustand des AKI war. Darüber 

hinaus kann die Schätzung der GFR über die CKD-EPI Formel die tatsächliche GFR nur 

zu einem gewissen Grad akkurat darstellen. Eine Unter- wie auch eine Überschätzung 

ist somit nicht auszuschließen. Eine genauere Methode wie die Abschätzung der GFR 

mittels Cystatin C wäre kostenaufwändiger und stand nicht zur Verfügung. Eine 

Messung der Kreatininclearance wäre zwar ebenfalls exakter, jedoch auch deutlich 

aufwändiger und im Studienalltag nicht praktikabel gewesen. Aufgrund des Fehlens 

eines zweiten Studienbesuches ist auch eine Aussage über die Entwicklung der 

Nierenfunktionseinschränkung leider nicht möglich.  

Eine weitere Limitation dieser Arbeit sind die Fallzahlunterschiede der beiden 
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Würzburger Kohorten, die aufgrund der Änderung der Rekrutierungsstrategie in EA V 

resultieren. Dies könnte dazu geführt haben, dass für manche Determinanten in der 

logistischen Regression aufgrund der limitierten statistischen Power eine signifikante 

Assoziation nicht gezeigt werden konnte.  

6. Schlussfolgerung 

In dieser Arbeit konnte dargestellt werden, dass nahezu jeder Dritte Patient mit KHK 

eine eingeschränkte Nierenfunktion aufweist. Im zeitlichen Verlauf der EA Studien 

konnte sogar eine Zunahme der Nierenfunktionseinschränkung beobachtet werden. 

Die CKD Awareness der Patienten ist weiterhin auf einem niedrigen Niveau. Nur jeder 

vierte Patient ist sich über das Vorhandensein seiner Nierenfunktionseinschränkung 

bewusst. Hier konnte im zeitlichen Verlauf über alle CKD Stadien kein signifikanter 

Unterschied beobachtet werden, in dem frühen CKD Stadium G3a fiel sogar ein 

signifikanter Rückgang der Patienten Awareness auf. Auch die ärztliche Awareness der 

CKD, gemessen an der Erwähnung der Nierenfunktionseinschränkung im Arztbrief, hat 

sich in EA V gegenüber EA IV nicht verbessert und ist weiterhin auf einem niedrigen 

Niveau. Eine sorgfältigere Weitergabe dieser wichtigen Information in den ambulanten 

Behandlungssektor könnte dazu führen, dass Patienten mit erhöhtem Risiko zur 

Ausbildung einer manifesten CKD rechtzeitig fachärztlich angebunden und überwacht 

werden. Auch die Vermittlung der Nierenfunktionseinschränkung an den Patienten 

selbst könnte sich durch Lebensstilmodifikation und Therapieadhärenz positiv auf den 

Krankheitsverlauf der CKD und folglich auch der KHK auswirken.  



92 
 

7. Zusammenfassung/ Summary 

Die chronische Niereninsuffizienz (CKD) gilt als wichtiger prognostischer Faktor bei 

Patienten mit koronarer Herzerkrankung (KHK). Das Bewusstsein (Awareness) für das 

Vorliegen einer CKD bei Ärzten wie bei Patienten kann bei der Therapie von KHK-

Patienten eine entscheidende Rolle spielen. Ziel dieser Arbeit war die Beschreibung der 

zeitlichen Trends der CKD-Prävalenz sowie der Awareness bei KHK-Patienten und 

Ärzten im Rahmen der EUROASPIRE (EA) V Studie im Studienzentrum Würzburg. 

EA V ist eine multizentrische Querschnittsstudie der European Society of Cardiology 

(ESC) zur Untersuchung der Qualität der Sekundärprävention bei KHK-Patienten, die 6-

24 Monate vor dem Studienbesuch stationär behandelt wurden. Nierenfunktion und 

Nierenerkrankung wurden mit der glomerulären Filtrationsrate (eGFR) und der Urin 

Albumin-Kreatinin-Ratio abgeschätzt und klassifiziert. Die CKD Awareness der 

Patienten wurde anhand standardisierter Fragen erhoben. Die CKD Awareness der 

Ärzte wurde über die ICD-10 Codierung in der Patientenakte sowie die Dokumentation 

im Entlassungsbrief erfasst. Die Ergebnisse wurden mit der Würzburger EUROASPIRE 

IV (2012/13) Substudie verglichen. 

In EA V wurden 219 KHK-Patienten (Median 70 Jahre, 81% Männer) in Würzburg 

eingeschlossen. Bei Studienbesuch betrug die Prävalenz der CKD 32%, davon waren 

sich 30% der Patienten der CKD bewusst. Bei 26% der 73 Patienten mit während des 

Index-Krankenhausaufenthaltes apparenter Nierenfunktionseinschränkung wurde 

diese auch im Entlassungsbrief dokumentiert und bei 80% korrekt in der Patientenakte 

codiert. Im Vergleich zu EA IV zeigte sich die eingeschränkte Nierenfunktion während 

des Krankenhausaufenthaltes (p=0,013) und während des Studienbesuchs (p=0,056) 

häufiger. Bezüglich der CKD Awareness bei Ärzten und Patienten gab es keine 

signifikanten Unterschiede bezogen auf die gesamten Kohorten. Im Frühstadium G3a 

zeigte sich eine statistisch signifikant geringere CKD Awareness der Patienten in EA V 

verglichen mit EA IV. Die CKD ist eine häufige Komorbidität bei KHK-Patienten. Die CKD 

Awareness ist bei Patienten, aber auch Ärzten niedrig. Aus dieser Konstellation 

ergeben sich Handlungsaufträge für eine gezielte Aufklärung von Patienten und 

nachhaltig wirksame Fortbildung der behandelnden Ärzte. 
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Summary 

Chronic Kidney Disease (CKD) is an important prognostic factor for patients with 

Coronary Heart Disease (CHD). CKD awareness of patients and physicians could play a 

major role for therapy of CHD patients. Aim of this study was to describe the secular 

trends of CKD prevalence and CKD awareness of patients and their treating physicians 

in CHD patients in Würzburg. The project was realized in frame of the European Action 

on Secondary and Primary Prevention by Intervention to Reduce Events (EUROASPIRE) 

V survey – a multinational initiative of the European Society of Cardiology (ESC). 

EUROASPIRE (EA) V is a multicenter cross-sectional study investigating the quality of 

secondary prevention of CHD patients who were hospitalized due to CHD 6-24 months 

prior to the study visit. 

Kidney function was estimated by using the CKD-EPI formula and Albuminuria 

(Albumin-to-Creatinine Ratio) and classified in CKD-G and -A stages according to KDIGO 

guidelines. Information on patient´s awareness of CKD was assessed in standardized 

interviews. Mentioning CKD or acute kidney injury (AKI) at exposed parts of the 

discharge letter and coding of relevant ICD-codes regarding CKD and AKI served as a 

proxy for physician`s awareness of CKD. The results were compared to the EA IV 

(2012/13) survey in Würzburg. 

A total of 219 CHD patients were enrolled in EA V in Würzburg (median age at the study 

visit 70 years, 81% male). CKD prevalence was 32% at study visit, of those had 30% CKD 

awareness. At the index hospital stay 73 patients had an impaired kidney function. In 

26% this was mentioned in the discharge letter and in 80% ICD-codes were applied 

after discharge. CKD was more frequent in EA V during the hospital stay (p=0,013) and 

during the study visit (p=0,056) compared to EA IV. CKD awareness of patients and 

physicians showed no significant differences regarding the whole EA V and IV cohorts. 

But patient´s CKD awareness was significantly lower in EA V in the early stage G3a 

compared to EA IV. CKD is common in CHD patients and CKD awareness is low in 

patients and as well in their treating physicians. Therefore, action needs to be done: 

More effort should be taken for enhanced patient education and physicians training.  
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