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Wer soll bezüglich der Nierenfunktion

• Bei asymptomatischen Erwachsenen ohne Risikofaktoren für chronische 
Nierenerkrankung sollte kein Screening auf chronische Nierenerkrankung 
durchgeführt werden.

• Zur Erfassung der Nierenfunktion bei Patienten mit Diabetes mellitus sollte 
einmal jährlich die eGFR bestimmt werden.

• Patienten ohne bekannte CKD, soll bei Erstdiagnose eines Bluthochdrucks eine 
Serumkreatinin-Bestimmung mit eGFR und eine Urinuntersuchung auf Eiweiß 
oder Albumin angeboten werden.

• Bei Patienten, die temporär nephrotoxische Medikamenten erhalten, sollte die 
Notwendigkeit einer Bestimmung der eGFR vor und nach Abschluss der 
Behandlung erwogen werden.

• Erwachsenen Patienten, die dauerhaft potentiell nephrotoxische Medikamente 
einnehmen, sollte mindestens einmal jährlich die Überprüfung der 
Nierenfunktion durchgeführt werden.

untersucht werden?
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Kasuistik

Pat. 65 Jahre männlich

Seit Jahren Hypertonie bekannt, schlechte Compliance, 
sieht Notwendigkeit der antihypertensiven Therapie nie 
ein, jetzt Check up + KVS+ HKS

GFR 33ml/min
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Mittelgradige, gemischte, nicht selektiv glomeruläre und
inkomplett tubuläre (mikromolekulare) Proteinurie, Elektrophorese des Serums unauffällig
GFR vom 30.10.18: 30.5ml/min, vom 5.8.14: 50ml/min, Eiweiß/Kreatinin-Quotient: 682.9 
mg/g



Kasuistik:

Sonographie des Abdomens vom 14.01.2019: Leber o.B., normal groß,, Größe  in der MCL.v. 11 
cm., normales Binnenecho,, Pfortader mit 13mm normal weit., DHC mit 4mm normal weit. 
Gallenbalse o.B., Flüssigkeitsgefüllt, ohne Konkremente, mit zarter Wand Milz o.B., normal 
groß,, Größe 4,5x11x5 cm., normales Binnenecho, Niere rechts normal groß,, Größe 9,5x5,3 
cm., Pyelon/Parenchymverhältnis oB, Pyelon 2,4cm, PArenchym 1,7 cm, Quotient 1,44. 
Nierenzyste parenchymatös kranial mit 3ml und kleine pelvine Zyste mit < 0,5ml. 
Nierenparencham extrem flau echodicht, kontrastiert sich kaum zum Nierenbecken und 
zum Umgebungsgewebe, auf beiden Seiten (Entzündung, Durchblutungsproblem?).  Niere 
links normal groß,, Größe 12x5,7 cm., Pyelon/Parenchymverhältnis oB, Pyelon 2,3cm, 
PArenchym 1,7 cm, Quotient 1,36., mit 1 Zyste parenchymatäs, zentral, nah der großen 
Kurvatur der Niere, kirschengroß, Zyste mit 9 cm³. Pankreas o.B., normal groß,, lipomatös,, 
normales Binnenecho, Bauchgefäße ohne Plaques und Stenosen,, ohne 
Flußbeschleunigung,, ohne Turbulenzen im Duplex Mode. Bauchgefäße normkalibrig. Blase 
o.B., Flüssigkeitsgefüllt, ohne Konkremente, mit zarter Wand Restharn von 5 ml nach 
Miktion. Kein Restharn nach Miktion. Prostata vergrößert mit 75-80ccm, Prostata buckelt in 
die Blase vor., normales Binnenecho, Keine Pleuraergüsse Kein Aszites Retroperitoneum 
o.B. Colonrahmen unauffällig. Doppelontur der Magenwand unauffällig. Auffällig flaue 
wenig kontrastierte Nieren bds., Nierenzysten bds, Pankreaslipomatose, dtl. 
Prostatavergrößerung ohne Restharn.
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Kasuistik: Nephrologe
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Kasuistik: Nephrologe
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Kasuistik 2: Nephrologe
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Niereninsuffizienz

Niereninsuffizienz

Akutes Nierenversagen

Perfusionsbedingtes 
chronisches 

Nierenversagen

Nichtperfusionsbedingtes 
chronisches 

Nierenversagen

MMW 2018.13/160
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Prärenal:
•Blander Urinbefund

• FeNa <1%



Nierenversagen Ursachenforschung

1) Postrenal: Harnstau? Ursachensuche? Persistenz nach 
Katheteranlage?

2) Intrarenal: alle an Urinveränderungen zu erkennen: 
Tubulär: Leukozyturie, Proteinurie (>2g/g Kreatinin 
extrem verdächtig), neutraler Urin-pH bei Azidose des 
Blutes, Leukozytenzylinder. Glomerulär: Kombination 
aus Proteinurie (>2g/g Kreatinin extrem verdächtig), 
Erythrozyturie, Erythrozytenzylinder beweisend

3) Prärenal: Hypovolämie, Perfusionsstörungen durch 
vorgeschaltete Stenosen Aortenklappe, Nierenarterie

MMW 2018.13/16011



Vor- und Nachteile von eCrCl und eGFR

Zieschang S. „Genau richtig dosieren“ bei Niereninsuffizienz – aber wie? Arzneiverordnung in der Praxis 1-2/20, 
S. 18-2012



Die Cystatin C-Konzentration ist unbeeinflusst von 
folgenden Einfluß- bzw. Störfaktoren:
• Geschlecht.
• Muskelmasse, Ernährung.
• Alter (Kinder > 1 Jahr haben Erwachsenenwerte).Zwischen 

dem 1. - 50. Lebensjahr besteht eine geringe Abhängigkeit 
zwischen der Konzentration von Cystatin-C und dem Alter, bei 
gesunden Probanden nimmt die Cystatin-C Konzentration ab 
dem 50-Lebensjahr zu. Diese mag der eingeschränkten 
Nierenfunktion im Alter Rechnung tragen.

• Proteinaufnahme.
• Metaboliten, die die chemische Kreatininbestimmung stören: 

z. B. Bilirubin, Ketone, erhöhte Glucose-Werte.
• Medikamente, die mit der Kreatininbestimmung interferieren 

z. B. Cyclosporin A, Cephalosporin, ASS.
Inker LA, Eckfeldt J, Levey AS, Leiendecker-Foster C, Rynders G, Manzi J, Waheed S, Coresh J.,  Expressing the CKD-EPI (Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration) cystatin C equations for estimating GFR with standardized serum cystatin C values. Am J Kidney
Dis. 2011 Oct;58(4):682-4. doi: 10.1053/j.ajkd.2011.05.019. Epub 2011 Aug 19. PMID: 21855190, PMCID:    PMC4421875, DOI: 
10.1053/j.ajkd.2011.05.019



Urinstatus: Teststreifen:  Bei Erstdiagnose der CKD (GFR < 60 
ml/min/1,73m²) soll eine Bestimmung der Hämaturie mit einem 
Streifentest im Urin erfolgen
- Gesamteiweiß 
- Nitrit 
- Keton 
- Leukozyten 
- Blut/Hb 
- Bilirubin 
- Urobillinogen
- Glucose 
- pH-Wert
- Spezifische Dichte

Nach 1 Minute, Ablesen der Resultate für Nitrit, 
pH, Proteine, Glucose, Ketonkörper, Urobilinogen, 
Bilirubin
und Blut.
- Nach 2 Minuten, Ablesen des Resultates für 
Leukozyten.

DEGAM Leitlinie S3: Versorgung von Patienten mit chronischer nicht-dialysepflichtiger Nierenerkrankung



Empfohlenes Vorgehen bei pathologischen 
Werten:
• Eiweißerhöhung: quantitative Eiweißbestimmung im 24 

Std.-Urin, ggf.   Diskelektophorese, Leitproteine
• Leukozyten / Nitrit / Bakterien-Nachweis: Urinkultur
• Keton / Glucose-Nachweis: Diabetes-Abklärung
• Blut / Hb / Erythrozyten: Äthiologie wie Steine 

Glomerulonephritis, Infektionen, Tumore abklären.
• Bilirubin / Urobilinogen: Abklärung Lebererkrankung, 

hämolytische Anämie
• pH: Störung des Säure-Basenhaushaltes, Infektion bei 

alkalischem Urin
• Zylinder: Abklärung Pyelonephritis, Glomerulonephritis, 

renale Schädigungen
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Bestimmung der Albuminurie:  Bei Erstdiagnose der CKD 
(GFR < 60 ml/min) soll eine Bestimmung der Albumin-Kreatinin 
Ratio im Urin erfolgen.
➢ der erste Spontanurin am Morgen ist zu verwenden oder, 

falls dies nicht möglich ist, ein Spontanurin während des 
Tages.

➢ Die Albuminurie ist am besten auf die 
Kreatininausscheidung im Urin zu beziehen. 

➢ Zu beachten sind, dass vorausgegangene körperliche 
Aktivität, Harnweginfektionen, aber auch andere 
Infektionen falsch hohe Werte liefern. 

➢ In der neuen Klassifizierung wird eine Albuminurie bis <30 
mg/Tag, beziehungsweise eine Albumin-Kreatinin-Ratio 
von < 30 mg/g als normal definiert. Ab diesem Wert steigt 
das Risiko für eine chronische Niereninsuffizienz und 
kardiovaskuläre Komplikationen exponenziell an.

Arnlov J, Evans JC, Meigs JB, et al.: Low-grade albuminuria and incidence of cardiovascular disease events in 
nonhypertensive and nondiabetic individuals: the Framingham Heart Study. Circulation 2005; 112: 969–75. Witte EC, 
Lambers Heerspink HJ, de Zeeuw D, Bakker SJ, de Jong PE, Gansevoort R: First morning voids are more reliable than spot
urine samples to assess microalbuminuria. J Am Soc Nephrol 2009; 20: 436–43. DEGAM Leitlinie S3: Versorgung von 
Patienten mit chronischer nicht-dialysepflichtiger Nierenerkrankung

16



Eiweiß im Urin, Fazit für die Praxis

1) Eine Proteinurie ist in der Regel Ausdruck einer 
primär renalen Schädigung und sollte immer 
abgeklärt werden.

2) Zur Abklärung einer Proteinurie, einer akuten 
Verschlechterung der Nierenfunktion oder bei 
Nachweis einer glomerulären Hämaturie ist meist 
eine Nierenbiopsie erforderlich.

3) Allgemeine symptomatische Therapie: salzarme Kost, 
RR-Einstellung, ACE/ARB-TH evt. + Diuretika

4) Spezifische TH nach Grunderkrankung
MMW 2018.13/16017



Bei Erstdiagnose einer CKD (GFR < 60 ml/min/1,73m²) soll eine 
einmalige Ultraschalluntersuchung der Niere empfohlen werden

Nephrologische Basisdiagnostik in der Hausarztpraxis. PD Dr. med. Andreas Kistler
Leitender Arzt Nephrologie und Dialyse Kantonsspital Frauenfeld. DEGAM Leitlinie S3: Versorgung von Patienten 
mit chronischer nicht-dialysepflichtiger Nierenerkrankung
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KDIGO (Kidney Disease: Improving Global
Outcomes) 2012

Am J Kidney Dis. 2015;65(2):177-20519



Erstdiagnose chronische Niereninsuffizienz

• Bei Erstdiagnose der CKD (GFR < 60 ml/min) soll eine Bestimmung der 
Albumin-Kreatinin Ratio im Urin erfolgen. 

• Bei Erstdiagnose der CKD (GFR < 60 ml/min/1,73m²) soll eine Bestimmung 
der Hämaturie mit einem Streifentest im Urin erfolgen. Eine mit einem 
positiven Streifentest nachgewiesene Hämaturie sollte durch einen 
zweiten unabhängigen Streifentest überprüft werden

• Bei Erstdiagnose einer CKD (GFR < 60 ml/min/1,73m2) soll der Blutdruck 
kontrolliert werden. 

• Bei Erstdiagnose einer CKD (GFR < 60 ml/min/1,73m²) soll eine einmalige 
Ultraschalluntersuchung der Niere empfohlen werden.

• Bestimmung des kardiovaskulären Risikos (ARRIBA)

Welche Erstdiagnostik

DEGAM Leitlinie S3: Versorgung von Patienten mit chronischer nicht-dialysepflichtiger Nierenerkrankung20



Ursachen der chronischen Niereninsuffizienz

Gefäßbedingte Nierenschädigung: 
Diabetes mellitus
Diabetische Nephropathie
Hypertonie
Hypertensive Nephropathie
Bei Fehlen einer erhöhten Albuminausscheidung:
Niereninsuffizienz ohne Mikro- oder Makroalbuminurie
ist meist ischämisch bedingt (hypertensive Nephropathie)
Nicht Gefäßbedingt: Primäres und Sekundäres 
nephrotisches Syndrom

Schmieder RE: End organ damage in hypertension. Dtsch Arztebl Int 2010; 107(49): 866–73.  DOI: 
10.3238/arztebl.2010.08621



Hypertensive Nephropathie

Ursachen: hypertensive glomeruläre Schädigung 
(Aktivierung des RAS- und Sympathikussystemes), 
Übergewicht, Kochsalzkonsum

Verlauf und Frühdiagnose: nach 15 bis 20 Jahren kommt 
es zu einer chronischen Niereninsuffizienz; dies verläuft 
meist stumm und ohne klinische Symptome. Frühe 
Zeichen: geringe Albuminurie und reduzierte (errechnete) 
glomeruläre Filtrationsrate (eGFR)

Dtsch Arztebl Int 2010; 107(49): 866-73; DOI: 10.3238/arztebl.2010.0866, Leoncini G, Ratto E, Viazzi F, et al.: 
Global risk stratification in primary hypertension: the role of the kidney. J Hypertens 2008; 26: 427–3222



Dtsch Arztebl Int 2010; 107(49): 866-73; DOI: 10.3238/arztebl.2010.0866, Leoncini G, Ratto E, Viazzi F, et al.: 
Global risk stratification in primary hypertension: the role of the kidney. J Hypertens 2008; 26: 427–3223



Diabetische Nephropathie?

Hasslacher C et al. Diabetische Nephropathie… Diabetologie 2012; 7: S99–S10224



Hinweise auf eine mögliche nicht 
diabetische Nierenerkrankung sind

1. Plötzlich auftretende und/oder rasche Zunahme der 
Proteinurie

2. Diabetesdauer unter 5 Jahren bei Typ-1-Diabetes.

3. atypische sonografische Veränderungen 

4. pathologisches Harnsediment (insbesondere 
dysmorphe Erythrozyten, Erythrozytenzylinder oder 
Leukozyten, pathologischer Streifentest

5. einer erhöhten Albuminausscheidung

25



Diagnostik und Verlaufsbetreuung

• Augenhintergrund , Körpergröße

• EKG, ggf. mit Belastung 

• Blutdruck und ggf.Langzeit-Blutdruckmessung 

• BB, Krea, Hst, AP, Albumin/Kreatinin –Quotient 

• Lipide (Gesamt-, HDL- und LDL-Cholesterin, Triglyzeride) 

• Fußstatus (Pulse, periphere Dopplerdrücke, Stimmgabeltest).

Bei manifester Niereninsuffizienz:

• sekundärem renalen Hyperparathyreoidismus (Messung von 
Serum-Kalzium und Phosphat, Parathormon) 

• 25(OH)-Vitamin-D- (Calcidiol-)Spiegel

• Anämie (Hb bei Männern <13 g/ dl, bei Frauen <12 g/ dl);
Hasslacher C et al. Diabetische Nephropathie… Diabetologie 2012; 7: S99–S102, 
KDIGO-Leitlinien zu den Störungen des Mineral- und  Knochenhaushalts bei chronischer  Nierenerkrankung 2009 

Nephrologe 2009 · 4:437–440 DOI  10.1007/s11560-009-0291

Speziell diabetische Nephropathie
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Chronische Niereninsuffizienz

➢ Nikotinverzicht

➢ Der Nutzen einer Ernährungsintervention auf die CKD-Progression ist nicht gut belegt. 

➢ Die Eiweißzufuhr sollte im Bereich von circa 0,8 g/kg Körpergewicht liegen, wie für gesunde 
Menschen empfohlen. Keine Restriktion-aber auch nicht zu viel!

➢ Die meisten Patienten mit CKD sind salzsensibel. Die durchschnittliche tägliche 
Kochsalzaufnahme in Deutschland liegt mit 8 – 10 g/Tag deutlich über der empfohlenen Menge 
von täglich 5 – 6 g Kochsalz. CKD-Patienten ab Stadium G3 sollten maximal 6 g Kochsalz 
(entsprechend ca. 2-3 g Natrium) pro Tag mit der Nahrung aufnehmen.

➢ Eine Restriktion von Phosphat oder Kalium wird erst ab einem CKD-Stadium G4 sinnvoll.

➢ Bei Hochdruck sollte man den Wert unter 140/90 mmHg senken. 

➢ Bei Diabetes sollte das HbA1c unter 7,5 % liegen, wenn dies ohne Unterzuckerungen zu 
erreichen ist. Bei Älteren sind auch höhere Werte akzeptabel. 

➢ Statine und Thrombozytenaggregationshemmer sollten am absoluten Risiko orientiert 
verordnet werden, wie bei Nicht-CKD-Patienten

➢ Menschen mit einer chronischen Nierenerkrankung sollte eine Beratung bezüglich gesundheits-
bezogener Verhaltensweisen (Bewegung, Ernährung, Rauchstopp) angeboten werden.

Allgemeine Behandlungsmaßnahmen, Aufklärung über die Diagnose !

Der Allgemeinarzt, 2019; 41 (6) Seite 16-18, DEGAM Leitlinie S3: Versorgung von Patienten mit 
chronischer nicht-dialysepflichtiger Nierenerkrankung27



Knochenstoffwechsel bei Niereninsuffizienz

• Bei CKD-Patienten (eGFR < 60 ml/min/1,73m²) soll nicht routinemäßig 
Vitamin-D-substituiert werden.

• Bei CKD-Patienten mit nachgewiesenem Vitamin-D- Mangel kann eine 
Ernährungs- und Lebensstilbertung erfolgen u. ggf. Colecalciferol 
angeboten werden.

• Bei Verdacht auf oder Nachweis von CKD-MBD sollte eine Überweisung 
in die Nephrologie angeboten werden

DEGAM Leitlinie S3: Versorgung von Patienten mit chronischer nicht-dialysepflichtiger Nierenerkrankung28



Phosphatreiche Lebensmittel

Phosphataufnahme  maximal 600–1000mg pro Tag 
Eiweißreiche Lebensmitteln: Ei, Fisch, Fleisch, Wurst und 
Milchprodukte
Käse: Schmelzkäse  wie  Streichkäse  und  Scheibletten, 
Kochkäse,  Hartkäse,  
Weitere: Milchpulver,  Kondensmilch, Eigelb,  Eipulver,  
Hülsenfrüchte, Pilze, Wurst mit Phosphatzusatz, Fisch, 
Backpulver, Kakao / Schokolade, Nüsse, Kleie, Hefe
Bier, alkoholfreies Bier, alle Fertiggerichte, Cola, 
Limonaden

DEGAM Leitlinie S3: Versorgung von Patienten mit chronischer nicht-dialysepflichtiger Nierenerkrankung29



Renale Anämie

Ab  einer  Krea-clearance <  60  ml/min  kann  eine renale  
Anämie  auftreten.  Bereits  im Stad. 3  haben ca.  48%  der  
Patienten  eine  Anämie, durch eine verminderte Bildung von 
Erythropoetin (EPO).
Hb-Wert  <12.5 g/dl 

Erythrozyten: Normochrom und normozytär

GFR <30 ml/min

Keine andere Anämieursache offensichtlich



Verlaufsbetreuung:

• Der Hb sollte ohne bekannte Anämie mit 
a) CKD-Stadium G3b einmal jährlich
b) CKD-Stadium G4-5 halbjährlich bestimmt werden, um eine 

behandlungsbedürftige Anämie auszuschließen.
• Calcium, Phosphat, Parathormon und Vitamin D sollte ab 

einem CKD Stadium ≥ G4 einmalig gemessen werden. Das 
Kontrollintervall sollte individuell festgelegt und ggf. der 
Patient in die Nephrologie überwiesen werden.

• Bei Patienten mit CKD (GFR < 60 ml/min) soll mindestens 
einmal jährlich ein Medikamentenreview der 
Dauermedikation durchgeführt werden. 

DEGAM Leitlinie S3: Versorgung von Patienten mit chronischer nicht-dialysepflichtiger Nierenerkrankung31



Schnittstelle Hausarzt–Nephrologe
•Proteinurie oder Albuminurie bei 2 Bestimmungen (Albuminurie 
> 300 mg/g Kreatinin; Proteinurie > 500 mg/g Kreatinin)
•Mikro- oder Makrohämaturie oder Erythrozyturie (nichturologisch) bei 2 
Bestimmungen
•CKD („chronic kidney disease“ = chronische Nierenkrankheit) plus 
arterielle Hypertonie, die trotz Vierfach-Medikamenten-Kombination 
nicht kontrolliert ist
•Verschlechterung der Nierenfunktion (> 5 ml/min/1,73 m² pro Jahr)
•Morphologische Nierenveränderung
•Nierenspezifische Komorbiditäten bei eGFR < 60 ml/min/1,73 m² wie 
Anämie oder Störungen des Ca/Phosphat-Haushalts
Liegt zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bereits eine stärker 
eingeschränkte Nierenfunktion vor, sollten alle Patienten vorgestellt 
werden:
•mit einer GFR von < 45 ml/min/1,73 m² (d. h. ab CKD-Stadium 3b) oder
•mit einer GFR von < 60 ml/min/1,73 m² (d. h. ab CKD-Stadium 3a) und 
gleichzeitigem Auftreten eines der obigen Kriterien (Proteinurie, 
Hämaturie, Hypertonie, morphologische Veränderungen, 
nierenspezifische Komorbiditäten).32



Diabetes und Niere

EMPAREG-Studie: Der Endpunkt trat in der Empagliflozin-Gruppe seltener auf als in 
der Placebo-Gruppe (14,0 % versus 20,5 %, ARR = 6,5 %-Punkte, RRR = 31,9 %, NNT = 
16, p < 0,001) und beruhte nahezu vollständig auf den renalen Effekten. Eine 
Reduktion des sekundären Endpunkts verzeichnen (12,7 % versus 18,8 %, ARR = 6,1 
%-Punkte, RRR = 32,4 %, NNT = 17, p < 0,001).

LEADER-Studie: Präspezifiziert wurde auch das mikrovaskuläre Outcome erhoben, 
und zwar als zusammengesetzter Endpunkt aus Nephropathie und Renopathie. Wie 
sich zeigte, verbesserten sich die renalen Parameter unter Therapie (wie das 
Entstehen einer Makroalbuminurie, Reduktion der Makroalbuminurie, langsameren 
Abfall der eGFR im Vergleich zur Standardtherapie). 

Systematisches Review mit Metaanalyse zeigt nun, dass SGLT2-Inhibitoren das 
Risiko für Niereninsuffizienz, Dialyse und Nierentransplantation reduzieren und sie 
zudem vor einer akuten Nierenschädigung schützen können.

Wanner C, Inzucchi SE, Lachin JM, et al.: Empagliflozin and Progression of Kidney Disease in Type 2 Diabetes. N Engl J 
Med 2016, Marso SP, Daniels GH, Brown-Frandsen K, et al.: Liraglutide and cardiovascular outcomes in type 2 
diabetes. N Engl J Med 2016; 375 (4): 311–322. Neuen BL, Young T, Heerspink HJL, et al.: SGLT2 inhibitors for the 
prevention of kidney failure in patients with type 2 diabetes: a systematic review and meta-analysis. Lancet Diabetes 
Endocrinol 2019; 7 (11): 845–54.

Neues zur Nephroprotektion: Empagliflozin, Dapagliflozin  und Liraglutid
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Definition der chronischen Niereninsuffizienz

Die chronische Niereninsuffizienz (CNI) ist eine andauernde (> 3
Monate anhaltende) Verminderung der glomerulären, tubulären und
endokrinen Funktionen beider Nieren durch stetige Verminderung von
Nephronen bis hin zum terminalen Nierenversagen.

Das terminale Nierenversagen ist ein irreversibles Krankheitsbild, das
von einer Nierenersatzbehandlung (Dialyse, Nierentransplantation)
abhängig ist, um eine lebensbedrohliche Urämie zu vermeiden.
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Epidemiologie CKD & ESRD
CKD Prävalenz ESRD Inzidenz

USRDS Annual Data Report 2013

ESRD & Mortalität
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Einteilung der chronischen Niereninsuffizienz
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KDIGO CKD Guideline 2012, KI Suppl .2013
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Fallbeispiel

Frau B. 80J.
Aktuell: Vorstellung erfolgt bei Nieren-
versagen. Zunehmende Nierenfunktions-
einschränkung. Krea jetzt 6.4 mg/dl

Handschriftliche Aufzeichnungen der Patientin
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! Ein einmaliger (milder) Kreatininanstieg kann
zwar eine Reihe von funktionellen Ursachen

haben, muss aber kontrolliert werden.



PD Dr. F. Grahammer Niereninsuffizienz 9

Kreatinin

GFR
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135 73- 46 % ! 

Auch ein geringer Kreatinin-Anstieg kann klinisch bedeutend sein
und muss kontrolliert werden.

Interpretation immer im klinischen Kontext zusammen mit Urinanalyse.
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Fallbeispiel

Frau B. 80J.
Aktuell: Vorstellung erfolgt bei Nieren-
versagen. Zunehmende Nierenfunk-
tionseinschränkung. Krea jetzt 6.4 mg/dl

Handschriftliche Aufzeichnungen der Patientin
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Definition Chronische Niereninsuffizienz

Frau B. 80J.
Aktuell: Vorstellung erfolgt bei Nierenversagen. 
Zunehmende Nierenfunktionseinschränkung. Krea jetzt 6.4 mg/dl

Labor: Krea 6.4 mg/dl, Immunologie unauffällig, LK unauffällig
Ausgeprägter sHP, renale Anämie, metabolische Azidose

Sono: kein Aufstau; Nieren verkleinert; Zeichen des chron. Parenchymschadens
Urinsediment: Leukozytenzylinder

Nierenbiopsie: Nicht durchgeführt. V.a. auf chron. interstitielle Nephritis
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CKD betroffene Gewebe

Glomerulus:  
z.B. Glomerulonephritiden

Tubulus:
z.B. Akute Tubulusnekrose

Interstitium:
z.B. Interstitielle Nephritis

Große Gefässe:
z.B. Thrombosen/Embolien

Kleine Gefässe:
z.B. TTP/HUS, Vaskulitiden
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! Die jeweils betroffenen Gewebe entscheiden über
die Klinik, Prognose und Behandlungsmöglichkeiten
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KDIGO CKD Guideline 2012, KI Suppl 2013; Vassalotti et al. AMJ 2016
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! Die Hauptursachen der progredienten  
Niereninsuffizienz (Diabetes, Hypertonus)

sind z.T. „vermeidbar“ durch Primärprävention 
(Diät, Bewegung, Gewichtskontrolle)

„reduzierbar“ durch Sekundärprävention
(Kontrolle von RR und BZ) 
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Herr A. 35J.

Aktuell: Vorstellung erfolgt zur weiteren Abklärung bei a.e. chronischem 
Nierenversagen unklarer Genese. Erhöhte Krea-Werte seien vor Jahren einmal 
aufgefallen, aber nicht weiter abgeklärt worden. HTN, keine Medikamente

Labor: Krea 4.0 mg/dl, Immunologie unauffällig

Sono: kein Aufstau; Nieren bereits verkleinert; Zeichen des chron. 
Parenchymschadens

Urinsediment: Akanthozyten; keine Eryzylinder

Nierenbiopsie: IgA Nephropathie mit hochgradiger Vernarbung

> Keine IS; Supportive Therapie; Dialyse in den nächsten 1-2 Jahren 
wahrscheinlich
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! Die meisten Nierenerkrankungen neigen zur
Progredienz und die Prognose hängt dann maßgeblich

vom Beginn einer Therapie ab.
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Herr A. 35J.

Fazit: Eine terminale NI hätte bei frühzeitiger Therapie zumindest deutlich 
verlangsamt, evtl. sogar komplett verhindert werden können.

Rodrigues, Haas, Reich CJASN 2017
Lancet 2017: 389: 2117
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Frühe nephrologische Vorstellung
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Diagnostik

Frau M., 53 J.

- In den letzten 14 Tagen ca. 14 kg an Gewicht zugenommen 
- Deutliche Bein- und Armödeme

Vorerkrankungen:
Smoldering Immunozytom, kürzliche ED
Z.n. CHE 1965

Klinische Untersuchung:
AZ/EZ: gut, adipös, RR: 120/80 mmHg; HF: 72/min 
massive Ödeme

 Vorstellung beim Kardiologen; umfangreiche Abklärung ohne Befund
 Vorstellung beim Angiologen; umfangreiche Abklärung ohne Befund
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Labor:
Kreatinin 0.7 mg/dL, 
Harnstoff 37 mg/dL, 
Albumin 2.1 g/dL, 
Urin: 
Eiweiß i.U. 7,5 g/d
Stix: 3+ Eiweiss, - Blut
Urin-Sediment: 
keine Zylinder oder Zellen

> Nephrotisches Syndrom

- In den letzten 14 Tagen ca. 14 kg an Gewicht 
zugenommen 

- Deutliche Bein- und Armödeme

Vorerkrankungen:
Smoldering Immunozytom, kürzliche ED
Z.n. CHE 1965

Klinische Untersuchung:
AZ/EZ: gut, adipös, RR: 120/80 mmHg; HF: 
72/min 
massive Ödeme

 Vorstellung in der Nephrologie
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Prof. Wiech/Institut für Pathologie – UKE Hamburg

Diagnose: Minimal Change Disease

Unter Therapie mit Steroiden rasche
Komplette Remission
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! Eine Proteinurie/ Albuminurie (positiver U-Stix; besser
quantitativ) muss nephrologisch abgeklärt werden

! Bei Ödemen muss immer auch an eine
Nierenerkrankung gedacht werden.
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Stix detektiert überwiegend Albumin
(cave Leichketten, tubuläre Prot.)

Nachweisbarkeit ab ca. 150 mg/l

Mikroalbuminurie 20-200mg/l oder 30-300mg/24h

24h Sammelurin (nur noch selten erf.)

Protein/Kreatinin Ratio (Spontanurin)

z.B. Mikraltest

Eiweiß im Urin
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Antiproteinurische Therapie
Ziel: Proteinurie < 500 mg/24h

 Kausal (z.B. immunmodulierend)

 Kochsalzrestriktion

 Blutdruck senken

 Eiweißarme Kost (0,6 - 0,8 g/kg KG/Tag)

 ACE-Hemmer, AT1-Rezeptorblocker, SGLT2-Inhibitor

 Lipidsenker 

 Rauchen einstellen !
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Progressionsfaktor Hypertonie

Chang AR  et al cJASN 2019
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KDIGO Guideline BP 2021
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Progressionsfaktor Hypertonie

Zielblutdruck: < 120/80 mmHg

Meta-Analyse (2011) für Nicht-Diabetiker:
- MDRD Modification of Diet in Renal Disease n=840
- AASK African American Study of Kidney Disease and Hypertension n=1094
- REIN-2 Rampiril Efficacy in Nephropathy n=338

SPRINT (2015; Systolic Blood Pressure Intervention Trial)
- Hypertonus ohne Diabetes
- 120 mmHg sys vs 140 mmHg sys in 9000 Pat
- vorzeitig beendet wegen weniger Todesfällen in Gruppe < 120 mmHg, 
- endgültige Bewertung, hinsichtlich Nierenpatienten nicht eindeutig

Upadhyay et al, Ann Intern Med 154:541-548, 2011
KDIGO Guideline BP 2012
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! Die Reduzierung der Albuminurie und 
die optimale Blutdruckeinstellung sind essentiell

in der Hemmung der CKD Progression 
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Frau A. 40J.
VE: Bekannte GPA (Wegener) ED 2007; bisher ohne Haupt-Organbeteiligung; IS 
wechselnd mit MTX/ Steroiden/ Leflunomid

Aktuell: Zuweisung vom 
Rheumatologen erfolgt bei 
Nierenversagen; seit 
Wochen Gelenkschmerzen, 
AZ Minderung, 
Abgeschlagenheit, „Infekt“

Symptomtagebuch der Pat.
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Frau A. 40J.
VE: Bekannte GPA (Wegener) ED 2007; bisher ohne Haupt-Organbeteiligung; IS 
wechselnd mit MTX/ Steroiden/ Leflunomid

Aktuell: Zuweisung vom Rheumatologen erfolgt bei Nierenversagen; seit 
Wochen Gelenkschmerzen, AZ Minderung, Abgeschlagenheit, „Infekt“

Labor:

Urinsediment: Nephritisches Sediment mit Erythrozytenzylindern
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Frau A. 40J.
VE: Bekannte GPA (Wegener) ED 2007; bisher ohne Haupt-Organbeteiligung; IS 
wechselnd mit MTX/ Steroiden/ Leflunomid

Aktuell: Zuweisung vom Rheumatologen erfolgt bei Nierenversagen; seit 
Wochen Gelenkschmerzen, AZ Minderung, Abgeschlagenheit, „Infekt“

Labor: Kreatinin 4,1 mg/dl, CRP 37 mg/l

Urinsediment: Nephritisches Sediment mit Erythrozytenzylindern

Biopsie: 

Therapie: Steroidboli anschließend Pexivastaper, Cyclophosphamid nach EUVAS 
Schema
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! Cave Systemerkrankungen. Ein nephritisches
Sediment ist DER nephrologische Notfall



PD Dr. F. Grahammer Niereninsuffizienz 38

 Initiale nephrologische Diagnostik immer mit
Urinstix

 CKD 3b und alle A3 Fälle sollten nephrologisch
vorgestellt werden

 aHT und Albuminurie bestimmen die 

Progression 

 nephritische Urinkonstellation ist ein Notfall
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