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Etwa 10 Prozent der europäischen
Bevölkerung haben eine chronische
Nierenerkrankung (CKD).2 Beson-
ders häufig betroffen sind Diabetiker,
Patienten mit Metabolischem Syn-
drom und mit Bluthochdruck. Eine
chronische Niereninsuffizienz wird
häufig erst in fortgeschrittenen Sta-
dien diagnostiziert, weil die Er-
krankung im Frühstadium meist
keine Schmerzen oder andere Sym-
ptome verursacht.3 Nach Daten der
NHANES-Studie wussten mehr als
die Hälfte der Patienten mit chroni-
scher Niereninsuffizienz in prätermi-
nalen Stadien nicht um ihre Nieren-
erkrankung.4

Erhalt der Nierenfunktion möglich

Eine beginnende Nephropathie sollte
aber möglichst früh diagnostiziert
werden, weil in den Frühstadien noch
der Erhalt der Nierenfunktion mög-
lich ist. Dagegen ist in den fort-
geschrittenen Nephropathie-Stadien
nur noch eine Verlangsamung des
Krankheitsverlaufs möglich.1

Einer der besten Parameter zur
Frühdiagnose von chronischen Nie-

renerkrankungen ist der Nachweis
einer erhöhten Proteinausscheidung
im Urin (Mikroalbuminurie: Protein-
ausscheidung 20-200 mg/l).5

Inzwischen wurde in zahlreichen
Studien belegt, dass eine Mikro-
albuminurie (MAU) nicht nur ein
früher Marker einer Nephropathie,
sondern ein renaler Marker einer
generalisierten endothelialen Dys-
funktion ist.6 Diese Gefäßschäden
wiederum begünstigen die Entwick-
lung von Atherosklerose und End-
organschäden.

Spezifischer Nachweis der MAU

Laut Daten großer Kohortenstudien
und Meta-Analysen nehmen mit stei-
gender Albuminurie sowohl Gesamt-
mortalität als auch kardiovaskuläre
Mortalität zu.7,  8 Eine umfassende Ab-
klärung der weiteren kardiovaskulä-
ren Risikofaktoren ist bei vorliegen-
der Mikroalbuminurie demnach auch
unabhängig von einer spezifischen
Krankheit indiziert.9

Mit den gängigen Routine-Urin-
teststreifen kann nur eine Makro-
albuminurie (Proteinausscheidung

� 200 mg/l), nicht aber eine MAU
erfasst werden. Für eine zuverlässige
Diagnostik der MAU müssen spezifi-
sche Nachweismethoden zum Einsatz
kommen.

Mit dem Micral-Test®, einem
immunologischen Urinschnelltest,
der in der Praxisleitlinie des DDG
sogar namentlich empfohlen wird1 0,
können selbst sehr kleine Albumin-
konzentrationen von 20 mg/l nach-
gewiesen werden. Das Testverfahren
ist spezifisch für den Nachweis von
humanem Albumin, so dass Kreuz-
reaktionen mit anderen Human-
proteinen wie IgG oder IgA nahezu
ausgeschlossen sind. Das visuelle
Testergebnis liegt bereits nach einer
Minute vor.1 1

Diabetiker einmal jährlich testen

Eine Mikroalbuminurie kann durch
Messung der Albuminmenge im
Spontanurin (20-200 mg/l), bevor-
zugt der erste Morgenurin, oder
im 24-Stunden-Sammelurin (30-300
mg/dl) nachgewiesen werden. Für das
Screening bei Diabetikern wird ein-
mal jährlich die Bestimmung der

Albuminkonzentration im Urin emp-
fohlen.

Eine Mikroalbuminurie gilt als
nachgewiesen, wenn zwei von drei
durchgeführten Tests positiv sind5;
hierbei sind alle drei Tests gemäß
EBM und GOÄ abrechenbar. Dies ist
umso bedeutsamer, als die Albumin-
urie starken Schwankungen unter-
liegt in Abhängigkeit unter anderem
von Urinkonzentration, körperlicher
Aktivität, Harnwegsinfekten, akuten
fieberhaften Erkrankungen, Blut-
zuckerentgleisung und Blutdruck-
erhöhung.5 Solche nicht-renalen Ur-
sachen einer Albuminurie sollten aus-
geschlossen werden.

Ist die Albuminkonzentration im
Urin persistierend erhöht, sollte zur
Diagnose der diabetischen Nephro-
pathie die Bestimmung der Kreatinin-
Clearance, die Sonographie der Nie-
ren sowie die Beurteilung des Urin-
sediments herangezogen werden.1 0

Hinweis: Positive Familienanamnese

Das Serumkreatinin sowie die Ab-
schätzung der glomerulären Filtra-
tionsraten mittels Clearance-Formeln
ist selten zur Frühdiagnostik geeig-
net.3 Denn es kommt in der Regel erst
zu einem deutlichen Anstieg des
Kreatinins, wenn bereits 50 Prozent
der Nierenfunktion verloren sind.
Aufgrund der geringen Symptomatik
liefern auch anamnestische Angaben
selten Hinweise für eine frühe
Nierenerkrankung.3 Eine positive
Familienanamnese kann aber auf eine
familiäre Häufung solcher Erkran-
kungen und eventuell genetische Ur-
sachen hinweisen.

Fazit: Zur Erzielung einer hohen
Sicherheit bei der Früherkennung von
Nephropathien und kardiovaskulären
Ereignissen insbesondere für diabe-
tische und hypertensive Hochrisiko-
patienten empfiehlt sich eine regel-
mäßige, leitliniengerechte Diagnostik
der Mikroalbuminurie.

Wird eine Niereninsuffi-
zienz im meist asymptoma-
tischen Frühstadium
erkannt, kann ein weiteres
Fortschreiten durch eine
adäquate Therapie in der
Regel verhindert werden.1

Deshalb ist ein regel-
mäßiges Screening auf eine
Mikroalbuminurie mit
sensitiven Urintests von
hoher Relevanz, insbeson-
dere bei Risikopatienten.

Risikogruppen regelmäßig auf
Mikroalbuminurie screenen!

Leitliniengerechte Bestimmung der Mikroalbuminurie
bei Diabetes und Hypertonie
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ment der arteriellen Hypertonie
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Als nachgewiesen gilt eine Mikroalbuminurie, wenn zwei von drei durchgeführten
Tests positiv sind.

Die arterielle Hypertonie ist der
wichtigste Risikofaktor für Morta-
lität weltweit.24 Studien legen den
Schluss nahe, dass der Einfluss
einer Mikroalbuminurie (MAU) auf
das Risiko bei essenzieller Hyperto-
nie größer als erwartet ist.16, 17 Es hat
sich gezeigt, dass eine MAU mit der
Höhe des Blutdrucks und mit einer
Hyperinsulinämie korreliert.1 6 Zu
den weiteren Faktoren, die mit
einer MAU assoziiert sind, gehören
Salz-Sensitivität, Überaktivität des
Renin-Angiotensin-Systems, Ent-
zündung, genetische Veranlagung,
Übergewicht und Rauchen.1 6 Ent-
sprechend sind bei Hypertonikern
mit MAU Raucherentwöhnung,
Gewichtsreduktion und kochsalz-
arme Ernährung besonders emp-
fehlenswert. Zur Verringerung der
Albuminurie ist konsequente Blut-
drucksenkung der wichtigste Fak-
tor.1 6 Auch für Hypertoniker mit
Nephropathie gilt das allgemeine
Blutdruckziel mit systolischen
Werten , 140 mmHg. Bei Patienten
mit Nephropathie und Proteinurie
(, 300 mg/Tag) sollten systolische
Blutdruckwerte , 130 mmHg erwo-
gen werden, vorausgesetzt, dass die
eGFR überwacht wird.1 5 Zur Thera-
pie empfohlen werden ACE-Hem-
mer und Angiotensin-Blocker.1 5

Hochdruck und
MAU: Tipps
zur Therapie

Zur Primärprävention der Nephro-
pathie bei Diabetikern sollte laut
Empfehlung der Deutschen Diabe-
tes-Gesellschaft (DDG) ein HbA1 c-
Ziel von 6,5 bis 7,5 Prozent an-
gestrebt werden.2 3 Dabei gilt der
obere Bereich (7,0-7,5 Prozent) für
Patienten mit Makroangiopathien
oder Hypoglykämiewahrnehmungs-
störungen. Um die Progression ei-
ner Nierenschädigung aufzuhalten,
sollte der HbA1 c-Wert möglichst un-
ter 7,0 Prozent liegen. Empfohlen
wird außerdem: Nikotinstopp und
Vermeidung einer zu hohen Pro-
teinzufuhr (maximal 0,8 g/kg KG).23

Bei Diabetikern mit Nephro-
pathie ist das Hypoglykämierisiko
erhöht und viele orale Antidiabeti-
ka sind kontraindiziert oder kön-
nen nur in reduzierter Dosis einge-
setzt werden. Bei fortgeschrittener
Nephropathie bleibt daher oft nur
die Insulingabe. Das allgemeine
Blutdruckziel ist bei Diabetikern
mit Hypertonie , 140/80 mmHg.
Nach wie vor sind ACE-Hemmer
Blutdrucksenker der ersten Wahl
bei Diabetikern, alternativ AT1-Re-
zeptorblocker. Primäre Kombina-
tionspartner sind Kalziumantago-
nisten und Diuretika.2 3

Zu beachten ist die mögliche
Kumulation von Medikamenten
bei Niereninsuffizienz und die An-
passung der Dosis an die reduzierte
Nierenfunktion, die Vermeidung
von Röntgenkontrastmittel und
NSAR, Harnwegsinfekte sind stets
antibiotisch zu behandeln.2 3

Diabetiker mit
MAU: Tipps
zur Therapie

Fast jeder zehnte Deutsche hat Dia-
betes mellitus1 3, fast jeder dritte
Erwachsene hat Bluthochdruck14.
Beide Gruppen sollten entsprechend
der Leitlinien der Fachgesellschaften
regelmäßig auf eine Mikroalbumin-
urie gescreent werden. Die Deutsche
Diabetes-Gesellschaft (DDG) emp-
fiehlt bei nierengesunden Diabetikern
einmal jährlich die Bestimmung der

Mikroalbuminurie (MAU).1 0 Bei Dia-
betikern mit manifester Nephropa-
thie sollte die Albuminausscheidung
zwei- bis viermal jährlich kontrolliert
werden.1 0

Die europäische kardiologische
Fachgesellschaft, die Deutsche Gesell-
schaft für Kardiologie (DGK) und die
Deutsche Hochdruckliga empfehlen
bei Hypertonikern alle zwei Jahre
die Messung der Mikroalbuminurie
im Rahmen der Abklärung von End-
organschäden.1 5

20 bis 40 Prozent aller Diabetiker
entwickeln im Laufe der Jahre eine
diabetische Nephropathie5, bei Hy-
pertonikern ohne Diabetes beträgt die
Prävalenz der MAU in Europa rund
10 bis 12 Prozent in Allgemeinarzt-
praxen, bis zu 30 Prozent bei Pa-
tienten in Hypertoniekliniken.1 6 Die
Früherkennung einer Nierenschädi-
gung ist nicht nur von großer Bedeu-
tung, um eine manifeste Niereninsuf-

fizienz aufzuhalten, sondern auch
bei der kardiovaskulären Risikoabklä-
rung relevant.1 Diabetiker und Hyper-
toniker mit MAU haben ein erhöhtes
kardiovaskuläres Risiko, weshalb kar-
diovaskuläre Risikofaktoren sorgfältig
kontrolliert werden sollten.1 7,  1 8,  1 9

Das hohe kardiovaskuläre Risiko
verdeutlicht eine deutsche Studie bei
mehr als 11 000 Hypertonikern (ohne
Diabetes). Bei 32 Prozent der Männer
und 28 Prozent der Frauen war eine
MAU nachgewiesen worden. 31 Pro-
zent von ihnen hatten eine KHK
(vs. 22 Prozent ohne MAU), 24 Pro-
zent eine linksventrikuläre Hypertro-
phie (vs. 14 Prozent), 6 Prozent einen
Schlaganfall (vs. 4 Prozent) und 7 Pro-
zent eine pAVK (vs. 5 Prozent). Ge-
häuft betroffen waren ältere Studien-
teilnehmer, Patienten mit schwerer
oder lange bestehender Hypertonie
sowie Patienten mit Hyperlipidämie.17

In der Botnia-Studie bei rund 3600

Patienten mit Metabolischem Syn-
drom (MS) oder Diabetes hatte die
MAU von allen Komponenten des MS
den höchsten Einfluss auf die kar-
diovaskuläre Mortalität. Sie war im
Vergleich zu Teilnehmern mit Norm-
albuminurie fast dreifach erhöht.1 8

Darüber hinaus tritt die MAU bei
6,6 Prozent der europäischen Nor-
malbevölkerung ohne Diabetes oder
Hypertonie auf und ist auch bei dieser
Bevölkerungsgruppe ein wichtiger
Indikator für künftige kardiovaskulä-
re Ereignisse und erhöhte Mortalität.
Lifestyle-Faktoren wie hoher BMI1 2,
Rauchen und hoher Fleisch- oder
Kochsalzkonsum können eine solche
MAU ohne Vorliegen einer spezifi-
schen Krankheit begünstigen.1 6,  2 0,  2 1

Zudem korrelierte in einer großen
Fall-Kontrollstudie bei Frauen auch
die Einnahme oraler Kontrazeptiva
und postmenopausaler Hormon-
ersatzpräparate mit einer MAU.2 2

Patienten mit Diabetes und
mit Hypertonie sind häufig
von Nierenerkrankungen
betroffen. Aber auch bei
Nicht-Diabetikern ohne
Hypertonie beträgt die
Prävalenz der Mikro-
albuminurie in Europa
knapp sieben Prozent.1 2

Diabetes und Hypertonie besondere Risiken


