
Vorsicht: Bildbreite 134 mm ► 

Diabetologie 
und Stoffwechsel

Supplement
PR

AX
IS

EM
PF

EH
LU

NG
EN

 D
DG

CL
IN

IC
A

L 
PR

A
C

TI
CE

 R
EC

O
M

M
EN

D
AT

IO
N

S

D
iabetologie und Stoff

w
echsel

This journal is listed in
Science Citation Index, 
EMBASE and SCOPUS

S1
Oktober 2020
Seite S1–S272

15. Jahrgang

Offizielles Organ 
der Deutschen 
Diabetes Gesellschaft

Praxisempfehlungen  
der Deutschen
Diabetes Gesellschaft

Herausgegeben von 
A. Neu und M. Kellerer 
im Auftrag der DDG

▪ ��Aktualisierte Version 2020

H
eft S1 •

 O
ktober 2020 •

 15. Jahrgang •
 Seite S1– S272



Nephropathie bei Diabetes

Autoren

Ludwig Merker1, Bernd-Walter Bautsch2, Thomas Ebert3, 4, Martina Guthoff5, Berend Isermann6

Institute

1 MVZ DaVita Dormagen GmbH, Diabetes- und

Nierenzentrum, Dormagen

2 Innere Medizin, Katholische Kliniken Oberberg, St. Josef-

Krankenhaus, Engelskirchen

3 Universitätsklinikum Leipzig, Klinik für Endokrinologie,

Nephrologie und Rheumatologie, Leipzig

4 Karolinska Institutet, Department of Clinical Science,

Intervention and Technology, Division of Renal Medicine,

Stockholm, Schweden

5 Medizinische Klinik IV, Diabetologie, Endokrinologie,

Nephrologie, Universitätsklinikum Tübingen

6 Institut für Laboratoriumsmedizin, Klinische Chemie und

Molekulare Diagnostik, Universitätsklinikum Leipzig

Bibliografie

Diabetologie 2020; 15 (Suppl 1): S170–S174

DOI 10.1055/a-1194-1458

ISSN 1861-9002

© 2020. Thieme. All rights reserved.

Georg Thieme Verlag KG, Rüdigerstraße 14,

70469 Stuttgart, Germany

Zitierweise für diesen Artikel Diabetologie 2020;

15 (Suppl 1): S170–S174. DOI:10.1055/a-1194-1458

Dieser Beitrag ist eine aktualisierte Version und ersetzt den

folgenden Artikel: Merker L, Bautsch B-W, Ebert T, et al.

Nephropathie bei Diabetes. Diabetologie 2019;

14 (Suppl 2): S235–S239

Korrespondenzadresse

Dr. Ludwig Merker

MVZ DaVita Dormagen GmbH

Diabetes- und Nierenzentrum, Elsa-Brändström-Str. 17,

41540 Dormagen, Deutschland

ludwig.merker@davita.com

Vorbemerkung

Patienten mit Diabetes mellitus, die von einer Nierenschädigung
betroffen sind, haben ein exzessiv erhöhtes kardiovaskuläres Risiko.
Dies erfordert eine frühzeitige Diagnosestellung, eine konsequente
und zielwertorientierte Therapie des Diabetes mellitus, des arteriel-
len Blutdrucks sowie aller Begleiterkrankungen und eine frühzei-
tige, enge und patientenzentrierte Kooperation zwischen Hausarzt,
Diabetologe und Nephrologe.

Definition

Unter Nephropathie bei Diabetes werden alle Formen der Nieren-
schädigung verstanden, die im zeitlichen oder ursächlichen
Zusammenhang mit einem Diabetes mellitus auftreten können.
Im Verlauf der Erkrankungen kann es zu einer Veränderung der
Ausscheidung von Eiweiß im Urin kommen, zu einer Abnahme
der Nierenfunktion, erkennbar an einer Reduktion der glomerulä-
ren Filtrationsrate, sowie zur Entwicklung und/oder Verstärkung
von mit Diabetes assoziierten Begleiterkrankungen wie zum
Beispiel arterielle Hypertonie und Fettstoffwechselstörungen.

Die Entwicklung eines Nierenschadens bei Typ-1-Diabetes mel-
litus verläuft typischerweise in 5 Stadien [1]. Bei Menschen mit
Typ-2-Diabetes mellitus kann sich der Nierenschaden abweichend
entwickeln. Insofern klassifiziert man das Ausmaß der Nierenschä-

digung unabhängig von der Grunderkrankung nach KDIGO
(▶ Abb.1) durch Bestimmung der geschätzten glomerulären Fil-
trationsrate (eGFR) sowie des Ausmaßes der Proteinurie/Albumi-
nurie [2]. Die Albuminurie ist ein wichtiger prognostischer Param-
eter für das Voranschreiten einer Nierenfunktionseinschränkung
und wird in 3 „A“-Stadien unterteilt; das Ausmaß der Nierenfunk-
tionseinschränkung wird als geschätzte glomeruläre Filtrations-
rate in 6 „G“-Stadien unterteilt (▶ Abb. 1).

Screening, Untersuchung
und Diagnosestellung

Mindestens einmal im Jahr sollten bei Menschen mit Diabetes
mellitus die eGFR sowie die Albuminurie bestimmt werden. Dazu
wird die Bestimmung der Albuminurie im Morgenurin empfohlen.
Wichtig ist das Verhältnis von Albumin zu Kreatinin (Albumin-
Kreatinin-Ratio, ACR), das eine standardisierte und konzentra-
tionsunabhängige Bestimmung des Ausmaßes der Albuminurie
ermöglicht. Zuvor empfiehlt sich zum Ausschluss von Störfakto-
ren die Durchführung eines Urin-Mehrfelder-Streifen-Tests. Bei
unklarem oder pathologischem Ergebnis wird eine wiederholte
Bestimmung in 3-monatigen Abständen zur Validierung angera-
ten. Die Bestimmung der eGFR erfolgt heute in der Regel nach
der CKD-EPI-Formel oder ersatzweise nach der MDRD-Formel.
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Limitationen dieser Schätzformeln sind unter anderem erhebli-
ches Übergewicht oder Untergewicht, hohes Lebensalter, aber
auch eine sich rasch ändernde Nierenfunktion.

Differenzialdiagnose

Nicht jeder von Diabetes mellitus Betroffene hat bei Vorliegen ei-
ner eingeschränkten Nierenfunktion und/oder einer Albuminurie
einen durch Diabetes verursachten Nierenschaden. Engmaschige
Befundkontrollen und die Einleitung weiterer diagnostischer
Maßnahmen und/oder eine nephrologische Vorstellung sind
erforderlich bei:
▪ Patienten mit erhöhter Albuminurie/Proteinurie:

– bei plötzlich auftretender hoher Proteinurie
– bei rasch zunehmender Proteinurie
– bei raschem Abfall der eGFR bzw. bei Anstieg des Kreatinins

im Serum
– bei pathologischem Urinstreifentest, insbesondere

Nachweis von Erythrozyten und/oder Leukozyten
– bei Diabetesdauer ≤ 5 Jahre bei Menschen mit Typ-1-Diabe-

tes mellitus
– bei auffälligen sonografischen Veränderungen der Nieren,

asymmetrischer Nierengröße, einseitiger Verkleinerung etc.
▪ Patienten ohne Albuminurie/Proteinurie:

– bei ihnen kann eine hypertensive Nephropathie vorliegen;
bei Vorliegen eines arteriellen Hypertonus gegebenenfalls
weitere diagnostische Maßnahmen (siehe Kapitel Blutdruck).

Ergänzende Diagnostik

▪ Untersuchung des Pulsstatus, insbesondere im Bereich der
Füße, Bestimmung des Knöchel-Arm-Indexes, gegebenenfalls
Gefäßdoppleruntersuchung

▪ Langzeit-Blutdruckmessung
▪ EKG und/oder Ergometrie
▪ Fundoskopie
▪ Bestimmung des Lipidstatus, insbesondere LDL-Cholesterin

Prophylaxe und Progressionshemmung
des Nierenschadens

Die Modifikation des Lebensstils kann einen günstigen Einfluss auf
die Entwicklung eines Nierenschadens haben, zum Beispiel durch
▪ Gewichtsreduktion (Rückgang der Proteinurie),
▪ Nichtrauchen,
▪ gegebenenfalls Normalisierung einer erhöhten Eiweißaufnahme.

Allgemeinmaßnahmen in der alltäglichen Diagnostik und/oder
Therapie:
▪ differenzierte Indikationsstellung bei der Anwendung von

Kontrastmitteln in der Radiologie
▪ Vermeidung der Gabe nichtsteroidaler Antirheumatika
▪ antibiotische Therapie von symptomatischen Harnwegsinfekten
▪ Dosisanpassung von Medikamenten an die reduzierte Nieren-

funktion und Beachtung der Gefahr der Kumulation und Inter-
aktion von Medikamenten bei eingeschränkter Nierenfunktion

Frühzeitige und konsequente therapeutische Maßnahmen können
die Entwicklung und/oder Verschlechterung eines Nierenscha-
dens günstig beeinflussen durch
▪ zielwertorientierte Blutdrucktherapie (siehe Kapitel „Therapie

des Blutdrucks“),
▪ zielwertorientierte Diabetestherapie (siehe Kapitel „Therapie

des Diabetes mellitus“),
▪ zielwertorientierte Lipidtherapie (siehe Kapitel „Therapie der

Dyslipidämie“).

In enger Abstimmung mit dem betreuenden Nephrologen erfolgt
die Therapie der renal bedingten Störungen des Säure-Basen-
Haushalts, eventuell der Anämie, bzw. die Reduktion der Eiweiß-
zufuhr.
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▶ Abb.1 Stadien der chronischen Niereninsuffizienz gemäß KDIGO [2]. Farblich markiert ist das Risiko für einen ungünstigen Verlauf (grün: nied-
riges Risiko [wenn keine Marker von chronischen Nierenerkrankungen vorhanden sind, keine CKD]; gelb: moderat erhöhtes Risiko; orange: hohes
Risiko; dunkelrot: sehr hohes Risiko). CKD: Chronic Kidney Disease; eGFR: geschätzte glomeruläre Filtrationsrate.
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Therapie

Therapie des Blutdrucks

Patienten mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes mellitus
ohne manifeste arterielle Hypertonie

▪ Bei normotensiven Patienten mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes
mellitus mit persistierender erhöhter Albuminurie (Stadium A2
KDIGO) kann eine Therapie mit ACE-Hemmern erwogen werden;
bei Betroffenen mit Makroalbuminurie (Stadium A3 KDIGO)
sollte eine solche Behandlung erfolgen. Bei Unverträglichkeit von
ACE-Hemmern kann bei beiden Patientengruppen ein AT1-Blo-
cker ersatzweise eingesetzt werden.

Patienten mit Typ-1- und Typ-2-Diabetes mellitus
und arterieller Hypertonie

▪ Die ESC/ESH-Leitlinien [3] empfehlen eine antihypertensive
Therapie für alle Patienten bei einem Blutdruck ≥ 140/
90mmHg. Der Blutdruck sollte bei Patienten mit Hypertonie
und Diabetes auf Zielwerte ≤ 130/80mmHg gesenkt werden.
Bei chronischer Niereninsuffizienz wird ein systolischer Ziel-
blutdruck von 130–139mmHg empfohlen. Der Zielblutdruck
kann jedoch individuell angepasst werden in Abhängigkeit
vom Ausmaß der Proteinurie, von den Begleiterkrankungen
und der Therapiesicherheit.

▪ Zur medikamentösenTherapie sollten primär eingesetzt werden:
ACE-Hemmer – bei Unverträglichkeit AT1-Blocker – in Kombina-
tion mit Kalziumantagonisten sowie gegebenenfalls anderen
Substanzen. Betablocker und Diuretika sind als weitere Kombi-
nationspartner zur Prävention koronarer Komplikationen und zur
Blutdruckeinstellung empfohlen; die Datenlage zur möglichen

Verschlechterung der glykämischen Kontrolle ist uneinheitlich.
Die kombinierte Therapie von ACE-Hemmern und AT1-Blockern
sowie gegebenenfalls Aldosteronantagonisten wird wegen dabei
auftretender gefährlicher Hyperkaliämien nicht empfohlen.

Therapie des Diabetes mellitus

▪ Zur Vorbeugung eines Nierenschadens wird ein HbA1c-Wert
zwischen 6,5 % (48mmol/mol) und 7,5 % (58mmol/mol) emp-
fohlen. Der obere Zielbereich zwischen 7,0 und 7,5 % (53–
58mmol/mol) wird bei Patienten mit einer Makroangiopathie
und/oder Vorliegen einer Wahrnehmungsstörung für Unterzu-
ckerungen empfohlen.

▪ Zur Verhinderung der Progression des diabetischen Nierenscha-
dens wird ein HbA1c-Wert von ≤7% (≤53mmol/mol) empfohlen.

Für Patienten mit Typ-2-Diabetes mellitus und einer klinisch im
Vordergrund stehenden chronischen Niereninsuffizienz wird
neben Lifestyle- und Metformin-Therapie bei Fehlen von Kontrain-
dikationen eine Sodium/Glucose-Cotransporter-2(SGLT2)-Hem-
mer-Therapie empfohlen. Falls dies nicht möglich ist, sollte mit
Glucagon-like-Peptide-1(GLP1)-Rezeptor-Agonisten mit nachge-
wiesenem kardiovaskulärem Nutzen therapiert werden [4, 5].

Ab Stadium G3b/G4 KDIGO ist der HbA1c-Wert kein zuverlässi-
ger Parameter mehr für die Güte der Stoffwechseleinstellung, da
er, insbesondere bei Vorliegen und/oder Behandlung einer rena-
len Anämie, falsch niedrig sein kann.

Für Menschen mit Typ-2-Diabetes mellitus zeigt ▶ Abb. 2 eine
Übersicht zur Auswahl und möglichen Dosisanpassung einiger
Antidiabetika bei eingeschränkter Nierenfunktion. Dabei ist zu
beachten, dass Menschen mit Diabetes und eingeschränkter Nieren-
funktion ein massiv erhöhtes Risiko für Hypoglykämien haben; dies

Substanzklasse Substanz

Biguanide

Glinide

Glitazone

G2: Leichte NI
> 60–89

ml/min/1,73 m2

G3a: 59–45
ml/min/1,73 m2

G3b: 44–30
ml/min/1,73 m2

G4: Schwere NI
15–29  

ml/min/1,73 m2

G5: ESRD/Dialyse
< 15 ml/

min/1,73 m2
Hypos

Farben
Kein Risiko/keine 
Dosisanpassung
Risiko/Dosisanpas-
sung
kontraindiziert

Metformin

Acarboseα-Glukosidase-Inhibitoren

GlibenclamidSulfonylharnstoffe

Glimepirid

Gliquidon

Repaglinid

Nateglinid

Pioglitazon

ExenatideGLP-1 Rezeptoragonisten

Exenatide LAR

Liraglutid

Saxagliptin

Dulaglutid

Semaglutid

Vildagliptin

DPP-4 Inhibitoren

Sitagliptin

DapagliflozinSGLT-2 Inhibitoren

Empagliflozin

Ertugliflozin

▶ Abb.2 Orale Antidiabetika, die bei eingeschränkter Nierenfunktion eingesetzt werden können. Quelle: jeweilige Gebrauchsinformation für
Fachkreise, Stand 08/2020.
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ist bedingt durch einen verlangsamten Abbau von Insulin (insbeson-
dere exogen zugeführtem Insulin), eine reduzierte Glukoneogenese
der Niere sowie eine verlängerte renale Elimination oraler Antidiabe-
tika mit konsekutiv verlängerter Halbwertszeit. Daher sollte die Nie-
renfunktion stadienabhängig alle 3/6/12 Monate überprüft werden,
und es sollte eine Dosisanpassung der verwendeten Antidiabetika
unter Berücksichtigung der Begleitmedikation erfolgen.

Therapie der Dyslipidämie

Entsprechend den ESC/EAS-Leitlinien [6] soll das kardiovaskuläre Risi-
ko von Patienten in den eGFR-Stadien G3–G5 als hoch oder sehr hoch
klassifiziert werden. Daneben erhöht das Vorliegen eines Diabetes
ebenfalls das kardiovaskuläre Risiko. Bei nicht dialysepflichtigen
Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz ist eine Statin- bzw.
Statin/Ezetimib-Kombination indiziert. Bei Dialysepatienten ohne
atherosklerotische kardiovaskuläre Erkrankungen sollte keine Statin-
therapie neu begonnen werden. Sofern eine lipidsenkende Therapie
vor Dialysebeginn bestand, kann diese jedoch weitergeführt werden.

Progressionshemmung

Durch das Ausmaß der Albuminurie und die Einschränkung der
Nierenfunktion wird das Risiko der Progression der Niereninsuffi-
zienz maßgeblich bestimmt. Prinzipiell sind bei optimal kontrol-
lierten Parametern für Blutdruck, insbesondere bei Blockade des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS), und Blutzucker
die diabetesbedingten Veränderungen an den Glomeruli zumin-
dest teilweise reversibel. Zudem wirkt die Blockade des RAAS ge-
sichert kardioprotektiv. Eventuell sind auch neuere Substanzen,
die die Aldosteronwirkung gezielt beeinflussen, ähnlich wirksam.

Die antidiabetische Therapie mit bestimmten Inkretinmimetika
[7] und SGLT2-Hemmern [8] konnte in großen kardiovaskulären
Endpunktstudien (Liraglutid: Leader, Dulaglutid: Rewind; Empagli-
flozin: EmpaReg-Outcome, Canagliflozin: Canvas, Dapagliflozin:
Declare-TIMI-58) neben einer Reduktion der kardiovaskulären
Sterblichkeit eine konsistente positive Beeinflussung der Albuminu-
rie beziehungsweise des eGFR-Verlustes über die Studienzeit zeigen
und somit einen nephroprotektiven Einfluss nachweisen.

Die gezielt auf eine Reduktion renaler Endpunkte ausgerichte-
ten Studien Credence und Dapa-CKD konnten den nephroprotek-
tiven Effekt von Canagliflozin und Dapagliflozin eindrucksvoll
belegen [9, 10]. In fast allen Studien und Metaanalysen dazu
konnten die nephroprotektiven Effekte auch bei eingeschränkter
Nierenfunktion gezeigt werden. Daher wird man über einen Weg-
fall der Anwendungsbeschränkung für SGLT2-Inhibitoren bei ein-
geschränkter Nierenfunktion diskutieren müssen. Weitere klini-
sche Studien zur Nephroprotektion von SGLT2-Inhibitoren laufen
oder sind angedacht.

Verlaufsbeobachtung

Je nach Nephropathiestadium sollten 2- bis 4-mal im Jahr folgen-
de Parameter überprüft werden
▪ Bestimmung der eGFR
▪ Bestimmung der Albuminurie

▪ Blutdrucktherapie einschließlich Selbstkontrolle und eventuell
Langzeitblutdruckmessung

▪ Bestimmung des HbA1c-Werts
▪ Bestimmung der Lipide (insbesondere LDL-Cholesterin, gege-

benenfalls Triglyzeride)

Bei Vorliegen einer Niereninsuffizienz ab dem Stadium G3a KDIGO
(siehe ▶ Abb. 1) ist für Patienten mit Diabetes mellitus eine Vor-
stellung beim Nephrologen zu empfehlen. Da die Nierenfunktion
mit dem Alter physiologisch bedingt abnimmt, sollte die Vorstel-
lung beim Nephrologen für Diabetiker, die älter sind als 75 Jahre,
spätestens im Stadium G3b KDIGO erfolgen. Jede höhergradige
Nierenfunktionseinschränkung oder Befunde, die auf eine nicht
durch Diabetes hervorgerufene Nierenerkrankung hinweisen,
erfordern die sofortige Vorstellung beim Nephrologen.
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