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Diätetische Maßnahmen

Für Patienten mit diabetischer Nephropathie gelten vor allem in frü-
hen Stadien die gleichen Empfehlungen wie für Diabetiker ohne Ne-
phropathie. Auf eine ausreichende Kalorienzufuhr ist zu achten,
strenge Reduktionsdiäten sind kontraindiziert. Ein BMI (Body Mass
Index) unterhalb der 50. Perzentile ist ein unabhängiger Prädiktor
für Mortalität (1). Dies gilt v.a. für ältere Patienten, die häufig eine
Malnutrition aufweisen. Der Serumalbuminspiegel gilt als Marker
für den Ernährungszustand und die klinische Relevanz eines Ei-
weißverlustes. Zur Beurteilung einer Malnutrition können der BMI,
der Muskelquerschnitt des M. Rectus femoris sowie weitere Labor-
parameter (CRP, Lymphozytenzahl, Transferrin, Lipide) herangezo-
gen werden.

Eine vermehrte Eiweißzufuhr erhöht möglicherweise den intraglo-
merulären Druck. Eine Einschränkung der Eiweißzufuhr führt bei Typ-
1-Diabetikern zu einem Rückgang der Proteinurie und im Trend zu ei-
ner Verlangsamung der Progression der Niereninsuffizienz. Eine Zu-
fuhr von etwa 0,8 g Eiweiß pro kg Körpergewicht (KG) pro Tag gilt zwar
als Richtwert, jedoch können geringere Mengen Eiweiß schnell zu Pro-
teinmalnutrition führen (2). Bei präterminal eingeschränkter Nieren-
funktion (glomeruläre Filtrationsrate (GFR) < 25 ml/Tag) wird eine
weitere Senkung der Eiweißzufuhr auf etwa 0,6 g / kg KG / Tag disku-
tiert. In der Praxis wird dies jedoch von den Patienten selten akzeptiert
und ist oft wegen einer begleitenden Malnutrition oder renaler Ei-
weißverluste auch nicht indiziert. Da Fasten bei urämischen Patienten
eine stark katabole Stoffwechselsituation hervorrufen kann, sollte auf
eine starke Gewichtsreduktion verzichtet werden. Im Stadium der di-
alysepflichtigen Niereninsuffizienz dagegen ist unbedingt eine erhöh-
te Eiweißzufuhr von 1,2 g / kg KG / Tag zu empfehlen. Die Hälfte des Ei-
weißbedarfs sollte aus tierischen Produkten gedeckt werden.

Blutzuckertherapie

Für den Typ-1-Diabetes konnte in der DCC-Studie der Effekt einer
intensivierten Insulintherapie auf das Fortschreiten einer Nephro-
pathie gezeigt werden. In der Primärpräventionsgruppe (bis 5 Jah-
re Diabetesdauer) wurde das kumulative Risiko für eine Mikroalbu-
minurie um 34%, in der Sekundärpräventionsgruppe um 43% pro
Jahr gesenkt (3). Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes verzögert eine
intensivierte Glukosekontrolle über 10 Jahre mit Sulfonylharnstof-
fen oder Metformin oder Insulin das Auftreten und die Progression
einer Mikroalbuminurie um insgesamt 11%, hat jedoch keinen sig-
nifikanten Einfluss auf die Nierenfunktion (4). Die nicht signifikan-
ten Ergebnisse weiterer prospektiver Studien können möglicher-
weise auch auf die relativ kurzen Verlaufszeiten zurückgeführt
werden. Die medikamentöse Therapie des Diabetes erfolgt bei fort-
geschrittener Nephropathie meist mit Insulin, da Metformin und
Sulfonylharnstoffe (Ausnahme: Gliquidon) kontraindiziert sind. Bei
der Bestimmung des HbA1c Wertes ist zu beachten, dass durch die
Carbamylierung des Hämoglobins die Normwerte des HbA1c Wer-
tes gering angehoben sind.

kurzgefasst: Für Patienten mit diabetischer Nephropathie 
gelten insbesondere in frühen Stadien die gleichen diäteti-
schen Empfehlungen wie für Diabetiker ohne Nephropathie. 
Besondere Aufmerksamkeit gilt der Eiweißzufuhr, die dem 
Stadium der Niereninsuffizienz und dem Ernährungszu-
stand angepasst werden sollte. Die medikamentöse Therapie 
des Diabetes erfolgt bei fortgeschrittener Nephropathie 
meist mit Insulin, da Metformin und Sulfonylharnstoffe 
(Ausnahme: Gliquidon) kontraindiziert sind.
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Antihypertensive Therapie

Eine arterielle Hypertonie wurde als eigenständiger Risikofaktor für
die Entwicklung einer chronischen Niereninsuffizienz identifiziert
(5), ist aber auch Folge der diabetischen Nephropathie (6). Als Ursa-
che werden u.a. eine Erhöhung des intraglomerulären Drucks, die
Hyperfiltration von Makromolekülen, die Proliferation von Mesangi-
alzellen, eine Endothelschädigung und die Expansion und Modifika-
tion der extrazelluären Matrix diskutiert.

Zahlreiche Studien (HOT (8), Syst-Eur, SHEP, UKPDS (12), CAPPP,
ABCD, HOPE (11)) haben gezeigt, dass eine intensive Blutdruck-
senkung Morbidität und Mortalität zahlreicher Hochrisikogrup-
pen senken kann. Drei Viertel der hypertensiven Patienten mit
diabetischer Nephropathie sterben an kardialen oder zerebralen
Ursachen. Die Mortalität dieser Patienten wird entscheidend
durch koronare Herzerkrankung und Überstimulation des Myo-
kards durch das sympathische Nervensystem infolge der auto-
nomen Neuropathie beeinflusst Eine antihypertensive Betablo-
ckertherapie hat einen, über die Blutdrucksenkung hinausge-
henden, kardioprotektiven Effekt (7).

Die optimalen Blutdruckwerte sind bisher nicht genau definiert.
Die HOT-Studie zeigte, dass bei diabetischen Hypertonikern mit
der strengsten Blutdruckeinstellung (<80 mmHg diastolisch) die
schwerwiegenden kardiovaskulären Ereignisse am geringsten
waren (mittlere Beobachtungszeit: 3,8 Jahre) (8). Die Daten des
Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation
and Treatment of High Blood Pressure (JNC VI) (1997) empfeh-
len eine Blutdrucksenkung unter 130/85 mmHg, und bei einer
Proteinurie > 1 g/Tag sogar unter 125/75 mmHg. Den ACE-Hem-
mern kommt zwar eine hervorragende Bedeutung in der Sen-
kung des Blutdrucks und der Verminderung der Proteinurie zu,
allerdings zeigen aktuelle Daten einer doppelblinden randomi-
sierten Studie, dass auch Dihydropyridin-Kalziumantagonisten
die Progression bzgl. der Albuminurie bei normotensiven Pati-
enten mit Typ-1-Diabetes ebensogut vermindern wie die ACE-
Hemmer (9). Ähnliche Befunde bei Typ-2-Diabetikern finden
sich auch für den Vergleich von lang wirksamen Dihydropyri-
din-Kalziumantagonisten und β-Blockern bzgl. der Progression
der Nephropathie (10). Aus Daten der HOPE-Studie wurde aller-
dings deutlich, dass bei Patienten mit Typ-2-Diabetes unter
ACE-Hemmer Therapie (unabhängig vom Blutdruck) signifikant
weniger kardiovaskulären Komplikationen auftraten (11).

kurzgefasst: Bei Patienten mit Diabetes mellitus wird emp-
fohlen, arterielle Blutdruckwerte unter 125/85 mmHg an-
zustreben. Insbesondere bei älteren und gefäßkranken Pa-
tienten ist eine zu rasche Blutdrucksenkung mit der Gefahr 
kritischer Ischämien, Sturzgefahr etc. behaftet. Auch ältere 
Patienten profitieren jedoch eindeutig von einer guten, an 
den Funktionszustand adaptierten antihypertensiven The-
rapie. Eine ansteigende Mortalität bei „zu niedrigen Blut-
druckkurven“ (J-Kurve), scheint es nicht zu geben. Als Mit-
tel der ersten Wahl sind ACE-Hemmer, β-Blocker, Dihydro-
pyridin-Kalziumantagonisten und Diuretika anzusehen.

ACE-Hemmer
Bei Typ-1-Diabetikern mit diabetischer Nephropathie wurde in
zahlreichen Studien ein positiver Effekt der ACE-Hemmer auf
Proteinurie und Filtratabfall gezeigt. Dies gilt auch für normoten-
sive Patienten mit Proteinurie oder Mikroalbuminurie. Prospekti-
ve randomisierte Studien, die ACE-Hemmer mit Kalziumantago-
nisten bzw. β-Blockern verglichen, konnten bei Typ-2-Diabeti-
kern bezüglich der Verlangsamung des Nierenfunktionsverlustes
einen günstigeren Effekt der ACE-Hemmer gegenüber anderen
Antihypertensiva nicht einheitlich nachweisen. In der UKPDS-
Studie konnte für Captopril kein spezieller nephroprotektiver Ef-
fekt nachgewiesen werden (12,13). Lediglich für den Surrogatpa-
rameter „Albuminurie“ ist eine Überlegenheit der Substanzklas-
se eindeutig belegt (22, 1). Die Wertigkeit der ACE-Hemmer als
potente Antihypertensiva ist allerdings unbestritten.

AT1-Rezeptorantagonisten
Die RENAAL Studie beobachtete 1513 Patienten mit manifester
diabetischer Nephropathie (Proteinurie >0,5 g/die, mittlerer
Kreatininwert 1,9 mg/dl) über 3,4 Jahre mit der Frage, ob ein
kombinierter Endpunkt aus Tod, Nierenversagen und Verdopp-
lung des Kreatinin-Wertes durch AT1-Rezeptorblocker zu beein-
flussen sei. Es fand sich eine Ereignisreduktion von 3,8%, ent-
sprechend einer „Number Needed to Treat (NNT)“ von 28, d.h.
28 Patienten müssen 3,4 Jahre behandelt werden um ein Ereig-
nis zur verhindern (15). Dabei nimmt man allerdings einen ge-
ringen Anstieg der Mortalität in Kauf (wie auch in Elite II und
RESOLVD gezeigt). In der IDNT Studie wurden 1715 Patienten
mit diabetischer Nephropathie (Proteinurie > 900 mg/d und Se-
rumkreatininwerte: 1,2–3,0 mg/dl) mit Irbesartan versus Amlo-
dipin behandelt. Nach 2,6 Jahren sank die Wahrscheinlichkeit
für den kombinierten Endpunkt aus Tod, Nierenversagen und
Verdopplung des Kreatininwertes um 6,4%, ohne dass die Mor-
talität gesenkt werden konnte (16). In der IRMA-2-Studie er-
hielten 590 hypertensive Typ-2-Diabetiker mit beginnender
diabetischer Nephropathie (Mikroalbuminurie: 20–200 µg/min)
mindestens 2 Jahre lang Irbesartan oder Plazebo. Zusätzlich
konnten weitere Antihypertensiva außer ACE-Hemmern und
anderen Angiotensin-II-Antagonisten eingesetzt werden, um
Blutdruckzielwerte < 135/85 mmHg zu erreichen. Primärer
Endpunkt war die Entwicklung einer Proteinurie. In der Plaze-
bogruppe entwickelte sich bei 14,9% der Patienten eine Protein-
urie, bei 9,7% der Patienten mit 150 mg Irbesartan und bei 5,2%
der Patienten mit 300 mg Irbesartan. Das Risiko, eine Protein-
urie zu entwickeln, lag damit in der Patientengruppe, die
300 mg Irbesartan erhalten hatte, signifikant um 9,7% niedri-
ger. Leider macht die Studie keine Angaben, ob Sartane eine
Verschlechterung der Nierenfunktion verzögern können (17).
Alle drei Studien haben Sartane nicht gegen ACE-Hemmer ge-
testet. Dies ist umso bedauerlicher, da Sartane in der Therapie
der häufig bei Diabetikern vorkommenden Herzinsuffizienz
tendenziell schlechter abschneiden als ACE-Hemmer. Bei fort-
geschrittener Niereninsuffizienz sind AT1-Rezeptorantagonisten
noch antihypertensiv und antiproteinurisch wirksam ohne die
Nierenfunktion relevant zu beeinträchtigen (23). Sie haben ein
günstigeres Nebenwirkungsprofil.

Kombination von ACE-Hemmern und AT1-Rezeptorblocker
Vereinzelte Berichte weisen auf eine mögliche additive Wirkung
von ACE-Hemmer und AT1-Rezeptorblocker hin. Die Candesar-
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tan- und Lisinopril-Mikroalbumin Studie (CALM) hat einen güns-
tigen Effekt auf den Blutdruck und die Urinalbuminausscheidung
bei dualer Blockade des RA-Systems bei hypertensiven Typ-2-Dia-
betikern gezeigt (14) Bei dieser Behandlung sollten aufgrund der
stark blockierten Aldosteronwirkung und des möglichen Einflus-
ses auf die GFR vor allem das Serumkalium und die Serumkreati-
ninwerte gut überwacht werden. Die kombinierte RA-Systemblo-
ckade wird derzeit nicht als Therapie der ersten Wahl empfohlen.

kurzgefasst: Für Typ-1-Diabetiker mit diabetischer Ne-
phropathie konnte ein nephroprotektiver Effekt von ACE-
Hemmern gezeigt werden – bei Typ-2-Diabetikern waren 
die Ergebnisse nicht einheitlich. Die Wertigkeit der ACE-
Hemmer als potente Antihypertensiva bleibt jedoch unbe-
stritten. AT1-Rezeptorblocker sind auch bei Niereninsuffi-
zienz noch antihypertensiv und antiproteinurisch wirk-
sam. Sie reduzieren das Fortschreiten der diabetischen Ne-
phropathie. Allerdings gibt es keine Studien, in der AT1-Re-
zeptorblocker mit ACE-Hemmern verglichen werden. So 
bleibt die Wahl zwischen beiden Substanzen bis auf weite-
res schwierig. Eine Kombination von ACE-Hemmern und 
AT1-Rezeptoblocker wird derzeit nicht als Therapie der 
ersten Wahl empfohlen.

Reduktion kardiovaskulärer Risikofaktoren

Zu Beginn jeder Therapie, insbesondere bei älteren Menschen, soll-
ten die Therapieziele definiert werden. Nach den Richtlinien der Eu-
ropäischen Arteriosklerose Gesellschaft sind Diabetiker Hochrisiko-
patienten. Bei gefäßkranken Diabetiker müssen alle kardiovaskulä-
ren Risikofaktoren bestmöglich reduziert werden. Das Risiko stiller
myokardialer Ischämien und Infarkte ist bei Diabetikern besonders
hoch und wird auf bis zu 30% geschätzt. Da die Mortalität der Typ-1-
und Typ-2-Diabetiker im Wesentlichen durch das kardiovaskuläre
Risiko geprägt ist (Tab.1), sollten frühzeitig nicht-invasive und inva-
sive Techniken zur Diagnostik der koronaren Herzerkrankung einge-
setzt werden. Diabetiker erleiden häufig ein akutes Nierenversagen
bei Diagnostik und Therapie von diabetischen Begleitkomplikatio-
nen (34). Neben der klassischen Koronarangiographie bietet künftig
auch die hochauflösende Magnetresonanztomographie Möglichkei-
ten zur frühzeitigen Detektion von Stenosen der Koronararterien
und damit zur sekundären Prävention. Bestehen keine Kontraindi-
kationen, so sollte bei Diabetikern mit hohem kardiovaskulärem Ri-
siko eine Thrombozytenaggregationshemmung durchgeführt, ein
Cholesterin-Synthese-Hemmer verordnet und zu Nikotinverzicht
(Raucherentwöhnung) geraten werden. Insbesondere die Intensität
der Statintherapie sollte nicht nur von der Höhe des aktuellen Se-
rumcholesterinspiegels abhängig gemacht werden, sondern viel-
mehr vom kardiovaskulärem Gesamtrisiko des Patienten. Zwar ist
ein Zusammenhang zwischen erhöhten Cholesterinwerten und Pro-
gredienz einer Niereninsuffizienz nicht bewiesen, jedoch ist ein ho-
hes Gesamtcholesterin bei Dialysepatienten auch ein Marker für
längeres Überleben. Man geht heute davon aus, dass bei Diabetikern
bevorzugt sog. „Small dense LDL-Partikel“ akkumulieren, die rasch
oxidieren und ein hohes atherogenes Potenzial haben. Die Wertig-
keit einer medikamentösen Senkung des Serumcholesterinspiegels
bei Patienten mit Typ-1- oder Typ-2-Diabetes für die Progression
der Nephropathie ist noch umstritten und derzeit noch Fragestel-

lung größerer Studien (Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie 4D,
CHORUS, UK-HARP, ESPLANADE).

Erhöhte Homocysteinwerte sind ebenso wie Lipoprotein A ein
unabhängiger kardiovaskulärer Risikofaktor in der Allgemeinbe-
völkerung und bei Dialysepatienten, bei Diabetikern sind sie je-
doch nur schwach mit dem Auftreten einer Nephropathie assozi-
iert. Die Marker für oxidativen Stress sind im Serum von diabe-
teskranken Hämodialysepatienten ebenfalls erhöht (Malondial-
dehyd, oxidiertes LDL, Erythrozytenlguthationperoxidase etc.).
Die Bedeutung dieser Befunde ist noch unklar. Erhöhte Fibrino-
genspiegel sind ein unabhängiger kardiovaskulärer Risikofaktor
bei diabetischen Hämodialyse-Patienten. Eine therapeutische
Konsequenz ergibt sich aus diesen Befunden bisher noch nicht.

Therapie der chronischen Niereninsuffizienz

Auf die Bedeutung eines ausgeglichenen Säure-Basenhaushaltes (Bi-
karbonatsubstitution), die Senkung erhöhter Phosphatspiegel durch
Kalzium- oder Aluminiumsalze, die Behandlung eines sekundären
Hyperparathyreoidismus, ggf. durch Kalzium- oder Vitamin D-Sub-
stitution, den Ausgleich von Störungen des Wasser- und Elektrolyt-
haushaltes und die Anhebung des Hämoglobinwertes auf Werte von
12 g/dl sind wir bereits im Teil Diagnostik eingegangen.

Harnwegsinfekte treten häufiger bei Diabetikern mit schlechter
Stoffwechseleinstellung und Blasenfunktionsstörungen auf. Ein Auf-
steigen des Infektes kann zu einer chronischen Entzündung bis hin
zu Papillennekrosen führen. Die Diagnostik und Therapie von Bla-
senentleerungsstörungen sowie Harnwegsinfekten gehört deshalb
obligatorisch zur Behandlung von Diabetikern mit Nephropathie.

Dialyse

Dialysebeginn: Bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz sollte die
Dialysebehandlung bei diabetischer Nephropathie frühzeitig einge-
leitet werden, da die metabolischen Nebenwirkungen der Urämie
(Azidose, Katabolie, arteriosklerotische Gefäßerkrankungen) ge-
genüber nicht diabetischen Patienten verstärkt sind. Es wird emp-
fohlen, ab einer GFR von 15–20 ml/min die Dialysebehandlung zu
beginnen (bei nicht Diabetikern ab einer GFR von 10 ml/min) (18).
Um die GFR adäquat zu bestimmen, können Kreatinin- und Harn-
stoff-Clearance bestimmt und dann der Mittelwert aus beiden Wer-
ten berechnet werden. Individuell kann bei Vorliegen einer schwe-
ren Hypertonie, einer Überwässerung oder einer metabolischen
Azidose die Dialysetherapie auch früher begonnen werden. Die
Auswahl des Therapieverfahrens (Peritoneal- oder Hämodialyse)
muss in Anbetracht der individuellen Situation des Patienten nach
einer ausreichend umfangreichen Beratung erfolgen. Diese sollte
auf jeden Fall schon weit vor dem Auftreten einer Dialyseindikation
erfolgt sein. Ein eindeutiger Morbiditäts- oder Mortalitätsvorteil
von Hämo- oder Peritonealdialyse hat sich bislang nicht ergeben
(18, 19).

Tab. 1 Kardiovaskuläres Risikoprofil

� LV Hypertrophie

� Koronare Makroangiopathie

� Koronare Mikroangiopathie

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



1331

C
M

E – B
eitrag

Dtsch Med Wochenschr 2002; 127: 1328–1332 · J. Plum, C. Hader, Diabetische Nephropathie –...

Peritonealdialyse: Die Peritonealdialyse ist als Heimdialysever-
fahren besonders bei Patienten von Vorteil, die eine selbständige
eigenbestimmte Lebensführung wünschen und ggf. die berufliche
und soziale Integration mit diesem Verfahren besser erhalten kön-
nen. Auf hämodynamischer Seite ist die kontinuierliche Dialyse
mit geringeren Volumenschwankungen hervorzuheben, die insbe-
sondere bei Patienten mit bestehender autonomer Neuropathie
mit Blutdruckschwankungen von Vorteil ist. Die Restnierenfunkti-
on bleibt unter der Peritonealdialyse länger erhalten (20). Bei Pati-
enten mit schwierigem Gefäßzugang, ggf. auf dem Boden einer
Makroangiopathie, kann die Peritonealdialyse die einzige Alterna-
tive darstellen. Nachteile sind die Entstehung von Infektionen (ins-
besondere Katheterinfektionen und Peritonitiden), die jedoch ge-
genüber nicht-diabetischen Dialysepatienten nicht gesteigert sind
(24). Die Kontrolle der Blutglukose bei der Peritonealdialyse ist
durch entsprechende Anpassung der Insulindosis gleich gut wie
bei der Hämodialyse zu gestalten. Die technische Funktionsrate
liegt bei der Peritonealdialyse mit einer Halbwertzeit von ca. 4–5
Jahren allerdings niedriger als an der Hämodialyse.

Hämodialyse: Eine hohe Clearanceleistung ist bei großen und
schweren Patienten mit der Hämodialyse einfacher zu realisieren.
Insbesondere bei Überwässerung und ausgeprägter Hypertonie ist
durch die 4–5mal wöchentliche Hämodialyse oder die nächtliche Li-
mited-Care-Dialyse eine Verbesserung der Blutdruckeinstellung zu
erzielen (25). Der korrekten Einstellung des Trockengewichtes
kommt insbesondere beim Diabetiker eine hohe Bedeutung zu. Dies
ist Voraussetzung für eine adäquate Einstellung des Blutdrucks (26).
Zu hohe Ultrafiltrationsraten (>3 l/Dialyse) sollen bei häufig einge-
schränkter autonomer nervaler Regulation vermieden werden. Hier
ist eine 4 x wöchentliche Hämodialyse oder auch die tägliche Heim-
dialyse zu erwägen. Die dauerhafte Zugangsmöglichkeit über einen
Cimino-Shunt ist bei Diabetikern an der Hämodialyse häufig tech-
nisch schwierig, insbesondere bei bestehender Makroangiopathie
bzw. Mediasklerose an den Armgefäßen. Die Langzeitfunktion der
Shunts ist damit insgesamt schlechter. Eine Handgangrän kommt
fast ausschließlich bei diabetischen Dialysepatienten vor.

kurzgefasst: Bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz 
sollte die Dialysebehandlung frühzeitig eingeleitet wer-
den, da metabolische Nebenwirkungen der Urämie ge-
genüber nicht-diabetischen Patienten verstärkt sind. Die 
Entscheidung für Peritoneal- oder Hämodialyse richtet 
sich nach der individuellen Situation des Patienten.

Transplantation

Nierentransplantation
Für Diabetiker ist die Nierentransplantation bzgl. Mortalität und
Morbidität günstiger als die Dialyse. Die Überlebensrate nach Nie-
rentransplantation liegt bei ca. 60% für Typ-2-Diabetiker nach 5
Jahren (27). Dagegen beträgt die 5-Jahres-Überlebensrate unter
Hämodialyse und Peritonealdialyse bei dieser Patientengruppe
weniger als 25% (28). Die Patientenüberlebensrate von Typ-1-Dia-
betikern liegt nach alleiniger Nierentransplantation deutlich hö-
her als bei Typ-2-Diabetikern (ca. 86%) (29). Prä- und Posttrans-
plantationskontrolle sowie der Einsatz der Immunsuppression
sind bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern grundsätzlich ver-
gleichbar. Bei den Infektionen in der Posttransplantationsphase

spielen bei Diabetikern Harnwegsinfektionen eine besondere Rol-
le und bedürfen der engen Kontrolle (Ursachen: Glucosurie, neu-
rogene Blasenfunktionsstörungen). Aufgrund der hohen Inzidenz
von koronaren bzw. peripheren arteriosklerotischen Veränderun-
gen, muss insbesondere in der Prä- aber auch in der Posttrans-
plantationsperiode eine sorgfältige Evaluation bezüglich einer
Makroangiopathie durchgeführt werden. Dazu gehören u.a. auch
Doppler-Ultraschalluntersuchungen und arterielle DSA-Untersu-
chungen der Beckenstrombahn (wichtig bezüglich Gefäßan-
schlusssituation des Transplantates) und der peripheren Beingefä-
ße. Viele Zentren fordern eine Koronarangiographie und die Be-
seitigung signifikanter Koronarstenosen routinemäßig vor Trans-
plantation. Die nicht-invasiven Diagnoseverfahren (Belastungs-
EKG, Stress-Echokardiographie, Myokardszintigraphie) haben hier
nur eine eingeschränkte Sensitivität. Es hat sich gezeigt, dass auch
bei Diabetikern die Prognose des Transplantatüberlebens bei der
Lebendspendetransplantation höher ist als bei der Leichenspende
(30). Ein Wiederauftreten einer diabetischen Nephropathie im
Transplantat ist bei schlechter Blutzuckereinstellung bereits nach
ca. 5 Jahren möglich und kann sich in einer großen Proteinurie
und Funktionsverschlechterung des Transplantats äußern.

Nieren-Pankreas-Transplantation
Bei Patienten mit Typ-1-Diabetes kann mit einer kombinierten
Nieren-Pankreas-Transplantation nach einigen Studienergebnis-
sen eine weitere Reduktion der Mortalität im Vergleich zur alleini-
gen Nierentransplantation beobachtet werden (31). Die Einjahres-
überlebensrate der Patienten liegt in großen Zentren bei 95%, die
Funktionsrate des Pankreastransplantats bei 85%. Beim dialyse-
pflichtigen Diabetiker ist die simultane Nieren-Pankreas-Trans-
plantation vor allen Dingen dann eine Behandlungsoption, wenn
gleichzeitig eine schwer einstellbare Stoffwechselsituation vorliegt
oder weitere Komplikationen, z.B. eine schwere Neuropathie, eine
Verbesserung der Stoffwechsellage dringlich erscheinen lässt. Pati-
enten mit Doppeltransplantation haben gegenüber nur nieren-
transplantierten Patienten eine gesteigerte Frühmorbidität (32).
Dies betrifft auch die Frühmortalität aufgrund der höheren Kom-
plikationsrate in der postoperativen Phase nach Pankreastrans-
plantation. Hierzu zählen vor allen Dingen die Venenthrombose
und Infektionen des Pankreastransplantates. Als Vorteil bei funkti-
onierendem Pankreastransplantat kann v.a. die Verbesserung der
Lebensqualität angesehen werden. Auch Verbesserungen bei der
Neuropathie, einschließlich der autonomen Neuropathie, wurden
gefunden. Es gibt auch Hinweise, dass nach einer erfolgreichen
Pankreastransplantation und normoglykämischer Stoffwechselsi-
tuation für mindestens fünf Jahre, eine Regression einer diabeti-
sche Nephropathie möglich ist. Die diabetische Retinopathie ist
kaum rückbildungsfähig, scheint sich aber zu stabilisieren (21, 33).

kurzgefasst: Für Diabetiker mit terminaler Niereninsuffizi-
enz ist die Nierentransplantation bezüglich Morbidität und 
Mortalität günstiger als die Dialyse. Bei Patienten mit Typ-
1-Diabetes kann durch eine Kombinierte Nieren-Pankreas-
transplantation die Mortalität im Vergleich zur alleinigen 
Nierentransplantation noch weiter gesenkt werden. Die si-
multane Nieren-Pankreas-Transplantation ist vor allem 
dann eine Option, wenn gleichzeitig eine schwer einstell-
bare Stoffwechselsituation oder Komplikationen vorlie-
gen, die eine Verbesserung der Stoffwechsellage erfordern.
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