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• arterielle Hypertonie, sonst gesund
• Herbst 2014: neu bilaterale Unterschenkelöde
• Hospitalisation Chirurgie 12/2014:

67-jähriger Mann



• 5 Monate später Hausarztwechsel.

• Status: BD 138/62 mmHg, P 56/min, bilaterale
Ödeme, kardiopulmonal blande.

• Medikamente: Lisinopril HCT 20/12.5, Atenolol 50, 
Amlodipin 10, Furosemid 40, ASS 100, Padmed
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Generalisierte Ödeme –
wichtigste Differentialdiagnosen
• Kardial
• Renal

• Fortgeschrittene CKD / AKI / akute Glomerulonephritis
• Nephrotisches Syndrom

• Leberzirrhose
• Capillary leak

• Verbrennungen, Sepsis, ...
• Medikamente (NSAR, CCB)

• Als alleinige Auslöser
• Als begünstigende Faktoren (häufiger)

• Abzugrenzen von generalisierten Ödemen:
• Chronisch venöse Insuffizienz, Lymphödeme, Lipödeme, 

Abflussstauung im kleinen Becken
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Blut:
CRP 12 mg/l
Krea 84 μmol/l
Albumin 32 g/l



Dipstix:
Semiquantitativ (ungenau)
weist v.a. Albumin nach (verpasst „Bence Jones“ u tubuläre)
geringe Sensitivität (verpasst „Mikroalbuminurie“)
guter orientierender Test

Proteinurie: Detektion



Quantitative Messung: 
Protein 0.5 g/l

konzentrierter Morgenurin
2 dl Urin in 8h

= 0.1g/8h
Proteinurie 0.3 g/d

verdünnter Urin
2 Liter Urin in 8h

= 1g/8h
Proteinurie 3 g/d

Proteinurie / Albuminurie: 
Quantifikation



24h-Urin:
umständlich
Sammelfehler

“Goldstandard”:

Protein-Kreatinin-Quotient
Albumin-Kreatinin-Quotient

(PCR / ACR)

Viel praktikabler:

Proteinurie / Albuminurie: 
Quantifikation



Limitationen:
Deutliche Abweichung der täglichen
Kreatinin-Ausscheidung
(Muskelmasse; nicht steady state; 
Dialyse)

NEJM 1983

g Protein / g Kreatinin

≈ g Protein / Tag

g Protein / mmol Kreatinin x 10
≈ g Protein / Tag

Protein-Kreatinin-Quotient
analog: Albumin-Kreatinin-Quotient



mg/mmol



12= Penicillamin

58-j 
Mann
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Beurteilung:
Kein nephrotisches Syndrom
Keine nephrogenen Ödeme
Sondern Leberzirrhose bei M. Wilson



59-jährige Frau







FE Na = 2.5%



"

Albumin
LMW

THP

HMW (IgG)

Physiologische Proteinurie:

50(-130)mg/d THP

1-10mg/d Albumin

1-10mg/d LMW-Protein

Pathologische Proteinurie:

1. Glomerulär

a) selektiv, b) unselektiv

2. tubulär

3. overflow

4. (postrenal)

Proteinurie: Mechanismen

"
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<150mg/d

1a

1a

1b

1b



prärenal
(hepatorenal 
kardiorenal)

intrinsisch renal postrenal

Niereninsuffizienz
Anatomisch-pathologische Einteilung

vaskulär glomerulär zystischtubulointerstitiell
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Bekannte arterielle Hypertonie seit Jahren, DM2 bekannt seit 4 
Jahren, PAVK Stadium IIb und St. n. Myokardinfarkt. Vor 4 
Wochen erfolgte eine kardiologische Standortbestimmung und 
es wurde der ACE-Hemmer erhöht. Im Rahmen einer
“Routinekontrolle” findet sich ein BD von 134/82 mmHg, P 
68/min und im ein Anstieg des Serumkreatinines:

aktuell vor 4 Mt vor 1 J

Kreatinin (μmol/l) 163 132 141

eGFR (ml/min/1.73m2) 35 45 42

K (mmol/l) 5.1 4.7 4.9

74-jähriger Mann



Resultate

jetzt
Spez. G. 1.010
pH 6
Eiweiss spur
Glucose neg.
Ketone neg.
Urobilinogen neg.
Bilirubin neg.
Blut neg.
Lc neg.

Albumin im Urin: 42 mg/l
Krea im Urin: 5823 µmol/l
Albumin / Krea: 7.2 mg/mmol
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Es gibt kein Mikroalbumin!

57-jähriger Mann mit Diabetes

mg/mmol
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KDIGO 2012: CGA-Klassifikation
Cause - GFR - Albuminuria

Albuminurie als Risikofaktor

A1: <30 mg/d

A2: 30-300 mg/d

A3: >300 mg/d
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Zielwerte zur Progressionshemmung:
< 140/90 mmHg bei normaler Albuminurie (A1)

< 130/80 mmHg bei erhöhter Albuminurie (A2-3)

(zurückhaltender bei alten Patienten, v.a. bei tiefem diast. BD)
Aber: Sprint… neue Guidelines...

Präparate:
Normale Albuminurie (A1) è wie bei anderen Patienten

Erhöhte Albuminurie (A2-3) è primär ACE-Hemmer / ARB

GFR < 45 ml/min/1.73m2 è oft Schleifendiuretikum nötig

Therapie der Hypertonie bei CKD



23-jährige Frau







54-jährige Frau



51-jährige Frau
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Therapie
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• arterielle Hypertonie, sonst gesund
• Herbst 2014: neu bilaterale Unterschenkelöde
• Hospitalisation Chirurgie 12/2014:

67-jähriger Mann



Nephrotisches Syndrom: 
Therapie
• Symptomatisch: Diuretika
• „Konservativ“: ACE-Hemmer oder ARB
• Maximal zugelassene oder maximal tolerierte Dosis

• Kausal
• Ggf. Therapie zu Grunde liegender Infektion (HCV, HBV, 

HIV...)
• Ggf. Immunsuppression
• Ggf. Chemo- / Tumortherapie (z.B. AL-Amyloidose; 

paraneoplastische MN)
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Diuretikaresistenz:
4 Hauptursachen
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1. Zu tiefe Diuretikadosis (+ ev. mangelnde 
Resorption)

Übliche maximal effektive Dosierung von Schleifendiuretika
Niereninsuffizienz Nephrot.

Syndrom

Leber-

zirrhose

Herzinsuff.

mässig schwer

Furosemid i.v. 80 160-200 120 40-80 40-80

Furosemid p.o. 80-160 250-500 250 80-160 80-250

Torasemid 50 100-200 50 10-20 20-50

Diuretikaresistenz:
4 Hauptursachen
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2. Rebound-Effekt

Lösungen:
- Furosemid 2(-3)x täglich
- Alternativ Torasemid

(längere HWZ; 1x täglich 
meist ausreichend; ggf. 
auch hier 2x täglich)

Wilson, 1975

Furosemid p.o.

Diuretikaresistenz:
4 Hauptursachen
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3. Zu hohe Kochsalzzufuhr

→ Kochsalzrestriktion!

Diuretikaresistenz:
4 Hauptursachen
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4. Erhöhte distale NaCl-Rückresorption

Lösung: Sequentielle Nephronblockade
Konzept: Thiazide wirken als Monotherapie bei schwerer 
Niereninsuffizienz wenig, können aber die kompensatorische 
distale NaCl-Rückresorption blockieren
Metolazon 5-20 mg 1x täglich
Hydrochlorothiazid 25 mg 1x täglich bis 100 mg 2x täglich
Gabe von Thiazid vor Schleifendiuretikum, sofern Thiazid p.o. 
und Schleifendiuretikum i.v. (ansonsten beides zusammen)

Diuretikaresistenz:
4 Hauptursachen
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