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Diabetes en hypertensie zijn de 
belangrijkste risicofactoren 

voor chronische nierinsufficiëntie. 
Een vroege opsporing van de aandoening
bij risicopersonen verbetert de prognose.

Opsporing en follow-up 
van chronische nierinsufficiëntie
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aangetoond met de teststrookjes die
voor een routineonderzoek van de
urine worden gebruikt want die reage-
ren doorgaans pas positief bij een pro-
teïnegehalte hoger dan 550 mg/24 uur.
Er bestaan teststrookjes die specifiek de
opsporing van microalbuminurie beo-
gen, maar die geven veel vals-positieve
en vals-negatieve uitkomsten.

De microalbuminurie kan variëren
in de tijd. Een eerste positief resultaat
moet dan ook worden bevestigd met
een tweede bepaling.

GFR of microalbuminurie?
Bij sommige patiënten treedt

microalbuminurie op terwijl de GFR
nog normaal is. Omgekeerd vertonen
veel patiënten een gedaalde GFR zon-
der microalbuminurie.4 Daarom is het
nuttig beide waarden te bepalen bij
patiënten die kans lopen op nierinsuffi-
ciëntie.

Risicopatiënten
Diabetes is de belangrijkste risico-

factor voor chronische nierinsufficiën-
tie, arteriële hypertensie de op één na
belangrijkste.

Bij patiënten met type 2-diabetes is
het aangewezen eenmaal per jaar de
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De glomerulusfiltratiesnelheid
(GFR) kan worden berekend met
de formule van Cockroft.
Chronische nierinsufficiëntie wordt
gedefinieerd als een GFR lager dan
90 ml/min. Microalbuminurie is
een ander symptoom. Bij diabetes-
patiënten moeten beide waarden
jaarlijks worden gemeten, bij
hypertensiepatiënten ten minste
een keer, namelijk bij het stellen
van de diagnose. Patiënten met
chronische nierinsufficiëntie heb-
ben een zeer hoog cardiovasculair
risico.

Chronische nierinsufficiëntie
Bij chronische nierinsufficiëntie

stijgt de serumcreatinineconcentratie.
Die waarde is op zichzelf genomen
echter onvoldoende sensitief om nier-
insufficiëntie op te sporen.1 De
betrouwbaarste en toegankelijkste dia-
gnostische methode is het berekenen
van de glomerulusfiltratiesnelheid
(GFR) met de formule van Cockroft
(zie kader).

Normaal bedraagt de GFR 110 ±
20 ml/min. Van nierinsufficiëntie is

sprake wanneer de GFR zakt tot onder
90 ml/min. Naargelang de mate van de
GFR-daling onderscheidt men ver-
schillende stadia van nierinsufficiëntie
(zie tabel 1).

Proteïnurie
Chronische nierinsufficiëntie bij

diabetes en hypertensie wordt geken-
merkt door het verlies van serumeiwit-
ten in de urine als gevolg van aantasting
van de glomeruli. Microalbuminurie is
het vroegste stadium van dat proces en
wordt gedefinieerd als een proteïnege-
halte in de urine van 30 tot 300 mg/24
uur. Bij hogere waarden is er sprake van
macroalbuminurie.

De urinaire albumine-excretie kan
het best worden gemeten op 24-uurs-
urine. Die methode is echter vrij
omslachtig. Bovendien is men er nooit
helemaal zeker van dat de patiënt al zijn
urine van 24 uur heeft verzameld.Voor
het opsporen van microalbuminurie
wordt daarom bij voorkeur de albu-
mine-creatinineverhouding op een wil-
lekeurig urinemonster berekend.2,3 Als
die verhouding hoger is dan 30 mg/g,
mag men ervan uitgaan dat de patiënt
microalbuminurie heeft.

Microalbuminurie kan niet worden
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Preventie
Bij patiënten met chronische nier-

insufficiëntie kunnen maatregelen wor-
den genomen om de daling van de
GFR te vertragen.

• Bloeddrukcontrole. Een intensieve
controle van de arteriële hypertensie is
aangewezen om de nierfunctie te
beschermen. Men adviseert zelfs de
streefwaarden voor de bloeddruk aan te
passen aan het proteïnegehalte in de
urine. Als de hoeveelheid urinaire
eiwitten niet meer bedraagt dan 1
g/dag, wordt een bloeddruk van
130/80 mm Hg nagestreefd. Bij hogere
proteïnewaarden dalen de streef-
waarden tot 125/75 mm Hg.9,10 Bij
diabetespatiënten wordt aangeraden de
hypertensie meteen te behandelen met
een ACE-remmer, een AII-antagonist
of een combinatie die een ACE-
remmer of AII-antagonist bevat.5

Toediening van die geneesmiddelen
kan het optreden van chronische nier-
insufficiëntie voorkomen.11-14

• Controle van de proteïnurie. Pro-
teïnurie is een onafhankelijke voorspel-
lende factor voor de progressie van
nierinsufficiëntie: hoe hoger het eiwit-
gehalte, hoe sneller de achteruitgang
van de nierfunctie. ACE-remmers ver-
lagen het proteïnegehalte in de urine
meer dan klassieke antihypertensiva,
zelfs bij een gelijke daling van de bloed-
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GFR te meten en microalbuminurie op
te sporen.5 Bij patiënten met hyperten-
sie worden deze onderzoeken uitge-
voerd bij het stellen van de diagnose.6

Hoe vaak deze tests moeten worden
herhaald tijdens de follow-up van
hypertensie, is niet duidelijk gepreci-
seerd in richtlijnen. Bij patiënten met
hypertensie lijkt het raadzaam de GFR
eenmaal per jaar of om de 2 jaar te
beoordelen; eenmaal per jaar kan men
proteïnurie met een teststrookje opspo-
ren.7

Prognose van chronische 
nierinsufficiëntie
De belangrijkste doodsoorzaak bij

patiënten met chronische nierinsuffici-
ëntie zijn hart- en vaatziekten, op verre
afstand gevolgd door terminaal nier-
falen. Patiënten met chronische nier-
insufficiëntie hebben een twee- tot
driemaal hogere kans om hartfalen te
ontwikkelen en 74% meer kans om een
CVA te krijgen dan patiënten zonder
nierinsufficiëntie.8

Progressie van nierinsufficiëntie
kan worden voorkomen door een
goede controle van de bloeddruk,
het proteïnegehalte in de urine en
de bloedsuikerspiegel.
Eiwitbeperking en rookstop zijn
eveneens nuttige maatregelen.

Raming van de creatinineklaring met de formule van Cockcroft

Mannen

GFR (ml/min) =
(140-leeftijd) x gewicht
72 x serumcreatinine

Vrouwen

GFR (ml/min) =
(140-leeftijd) x gewicht       

x 0,85
72 x serumcreatinine

Leeftijd in jaren

Gewicht in kg

Serumcreatinine in mg/dl

* Gurné O. Praktische wenken voor een optimale

behandeling van hartfalen. Patient Care 2006; 29(2):

21-23.

druk.15 ACE-remmers zouden dan ook
moeten worden toegediend aan alle
patiënten met proteïnurie.16 Aan
patiënten die geen ACE-remmers ver-
dragen, kan een AII-antagonist worden
voorgeschreven.17-19

Bij toediening van ACE-remmers
en AII-antagonisten aan patiënten met
chronische nierinsufficiëntie moeten
enkele voorzorgen worden genomen.
Meer informatie hierover vindt u in
een eerder artikel in dit tijdschrift.*

• Controle van de bloedsuikerspiegel.
Een nauwgezette controle van de
bloedsuikerspiegel kan de microalbu-
minurie bij sommige diabetespatiënten
tenietdoen en zal bij de meeste patiën-
ten de progressie van diabetische nier-
insufficiëntie vertragen.20,21

• Eiwitbeperking. Eiwitbeperking
vertraagt de progressie van de nierinsuf-
ficiëntie.22-24 Bij chronische nierinsuffi-
ciëntie wordt doorgaans een eiwitin-
name van maximaal 1-1,2 mg/kg/dag
aanbevolen. Dat betekent dat eiwitten
niet meer dan 10% van de totale hoe-
veelheid calorieën mogen uitmaken.
Waarschijnlijk zijn plantaardige eiwit-
ten te verkiezen boven dierlijke.

• Rookstop. Het is duidelijk aange-
toond dat roken de achteruitgang van
de nierfunctie versnelt. Roken stimu-
leert de plaatjesaggregatie en de vor-
ming van fibrinogeen en verhoogt de
bloeddruk.25,26

Hypertensie is niet alleen een oor-
zaak maar ook een complicatie van
nierinsufficiëntie. Anemie en
hyperfosfatemie zijn onafhanke-
lijke risicofactoren voor overlijden.
Nierinsufficiëntie veroorzaakt een
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het myocard. Aluminiumvrije fosfor-
binders binden het fosfor in de voeding
in de darmen en verlagen zo de fosfaat-
concentratie. Meestal worden daar cal-
ciumcarbonaat en -acetaat voor
gebruikt. Het calcium-fosforproduct in
het bloed zou beneden 55 mg2/dl2

moeten worden gehouden.

Secundaire hyperparathyroïdie
De hyperparathyroïdie die optreedt

bij nierinsufficiëntie, is toe te schrijven
aan fosforretentie en een tekort aan
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1Tabe l  1

De verschillende stadia van nierinsufficiëntie

Stadium Beschrijving GFR iin mml/min ((gecorrigeerd vvoor 
een llichaamsoppervlakte vvan 11,73 mm2)

I nierinsufficiëntie met een ≥ 90
normale of licht gedaalde GFR

II lichte nierinsufficiëntie 60-89

III matige nierinsufficiëntie 30-59

IV ernstige nierinsufficiëntie 15-29

V terminale nierinsufficiëntie < 15 of in dialyse

actieve vitamine D door gebrekkige
omzetting van vitamine D in de nieren.
Hyperparathyroïdie treedt op bij een
GFR van minder dan 40-60 ml/min.
Een te hoge hoeveelheid parathormoon
veroorzaakt diverse complicaties waar-
onder botaantasting, metastatische cal-
cificaties, jeuk, zenuwaantasting en
hyperlipidemie.

Secundaire hyperparathyroïdie kan
worden behandeld door toediening van
vitamine D-analogen. Daarbij wordt

secundaire hyperparathyroïdie
door fosforretentie en een tekort
aan actieve vitamine D. De hyper-
parathyroïdie veroorzaakt diverse
complicaties. Patiënten met een
nierziekte moeten worden ingeënt
tegen griep, pneumokokken en
hepatitis B.

Complicaties
Hypertensie is een oorzaak van

chronische nierinsufficiëntie, maar kan
er ook een gevolg van zijn. Gezien het
hoge cardiovasculaire risico bij nier-
insufficiëntie is het bij chronische nier-
patiënten nuttig de LDL-cholesterol-
concentratie beneden 100 mg/dl te
houden.Andere mogelijke complicaties
zijn anemie, secundaire hyperpara-
thyroïdie en fosforretentie.

Anemie
De anemie bij chronische nierinsuf-

ficiëntie kan worden toegeschreven aan
verschillende factoren, zoals een tekort
aan erytropoëtine, retentie van toxische
stoffen en een verminderde ijzerabsor-
ptie in de darmen. De anemie kan zeer
vroeg in de evolutie van de nierziekte
optreden, vanaf stadium I.

Anemie is een onafhankelijke risi-
cofactor voor overlijden bij patiënten
met chronische nierinsufficiëntie en
veroorzaakt ook een zekere morbi-
diteit, vooral linkerventrikelhypertrofie.
Correctie van de anemie door toedie-
ning van erytropoëtine verbetert de
cognitieve en seksuele functies van de
patiënt, en daarmee ook zijn levens-
kwaliteit. Toediening van ijzersupple-
menten is noodzakelijk voor de erytro-
poëse.

Fosforretentie
Hyperfosfatemie is een onafhanke-

lijke risicofactor voor cardiovasculaire
mortaliteit. Het verschijnsel bevordert
calcificatie van de atheroomplaques en

Lansoprazole-ratio
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gestreefd naar een PTH-spiegel van
100 tot 200 pg/ml.

Voorzorgen
Alle patiënten met chronische nier-

insufficiëntie zouden moeten worden
ingeënt tegen griep, pneumokokken-
pneumonie en hepatitis B. Patiënten
met nierinsufficiëntie stadium III moe-
ten door een nefroloog worden gezien.
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