ERNAHRUNG BEI NIERENERKRANKUNGEN

Crndahnrung el chronischer
Niereninsuffizienz

Denes Kiss*

--:'""""’ Du die Nieren dus wichtigste Ausscheidungsorgun des Kérpers sind, war seit je bekunnt, duss die

Erndhruny bei Erkrankungen dieses Orguns eine zentrale Rolle spielt. Noch vor wehigen Juhren wur
die Anpussuny der Erndhruny un die verschiedenen puthophysioloyischen Zustdnde, die bei einer
progredienten chronischen Niereninsuffizienz auftreten, die einzig wirksame Therapie. Diese klussi-

schen Didten hutten zum Ziel, die Symptome der Urdmie hinuuszuzéyern oder zu reduzieren. Heute

huben die Erndhrungsmussnahmen bei der chronischen Niereninsuffizienz zum Ziel, die Proyression

der Erkrankung zu reduzieren, ukute Komplikationen zu verhindern, dus kardiovaskulre Risiko zu

senken und die Erhaltuny eines yuten Erndhrunyszustandes zu yaruntieren. Bei der Erndhruny

chronisch hiereninsuffizienter Patienten mMussen heben der Grundkrankheit das aktuelle Stadium

und die Folyeerkrankunygen der fortschreitenden Niereninsuffizienz bertcksichtigt werden.

Grundlagen

Die chronische Niereninsuffizienz wird
gemass den Leitlinien aufgrund der glo-
meruldren Filtrationsrate (GFR) in 5-CKD
(Chronic Kidney Disease)-Stadien einge-
teilt (Tabelle 1, Leitlinien der National Kid-
ney Foundation, K/DOQI zur Behandlung
von Nierenerkrankungen). Heute wird die
GFR nicht mehr direkt gemessen, sondern
nach einer Formel (z.B. MDRD: Modifica-
tion of Diet in Renal Disease) geschatzt
und als eGFR (estimated Glomerular Filtra-
tion Rate) angegeben.

Die CKD-Stadien 1 und 2 (eGFR > 60 ml/min)
spielen erndhrungsphysiologisch nur sel-
ten eine Rolle, obwohl in diesen Stadien
die kardiovaskuldre Morbiditdt bereits
erhoht ist.

Im CKD-Stadium 3 (eGFR 60-30 ml/min)
ist die Nierenfunktion schon leicht bis
deutlich eingeschrankt. In diesem Stadi-
um bestehen meist eine Hypertonie, eine
beginnende renale Andmie, eine renale
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Osteopathie und verschiedene unter-
schiedlich ausgeprdagte hormonelle Sto-
rungen. Das CKD-Stadium 3 wird auf-
grund des Schweregrades in 3a (eGFR
59-45 ml/min) und 3b (eGFR 44-30 ml/
min) aufgeteilt.

Das CKD-Stadium 4 (eGFR 29-15 ml/min)
stellt eine fortgeschrittene chronische
Niereninsuffizienz dar. In diesem Stadium
sind die Sekundarerkrankungen des Sta-
diums 3 meist ausgepragter; zusatzlich
treten Elektrolytstérungen, gastrointesti-
nale Stérungen, Odeme durch vermin-
derte Salzausscheidung sowie eine meta-
bolische Azidose infolge reduzierter
Sdureausscheidung auf.

Das CKD-Stadium 5 (eGFR < 15 ml/min)
bezeichnet die schwere «praterminale»
Niereninsuffizienz, mit zunehmender
Neuropathie und Symptomen der Ur-
amie. Oft sind in diesem Stadium die
Hypertonie sowie Odeme, metabolische
Azidose und Elektrolytstérungen kaum
noch medikamentds und didtetisch zu
kontrollieren. Diese Situation ist der Zeit-
punkt fir den Beginn einer Nierenersatz-
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therapie oder eine Nierentransplanta-
tion, was meist nur mit einer Lebend-
nierenspende moglich ist. Dieses CKD-
Stadium wird auch als Stadium 5d be-
nannt (1).

Komplikationen
der chronischen Niereninsuffizienz

1. Arterielle Hypertonie

Je nach CKD-Stadium haben viele Patien-
ten (70-90%) eine arterielle Hypertonie.
Sie ist eine der wichtigsten Progressions-
faktoren der chronischen Nierenin-
suffizienz, die mit einer zunehmenden
Sklerosierung und Verddung des Nieren-
gewebes einhergeht, was wiederum eine
Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldo-
steron-Systems (RAAS) bewirkt und einen
weiteren Anstieg des Blutdrucks zur Folge
hat. Doch die Ursachen sind vielfdltig,
und es gilt, den Blutdruck zu senken oder
noch besser zu normalisieren (2).

Nicht nur die Nieren profitieren von einer
Senkung des Blutdrucks, sondern auch
das gesamte Gefdsssystem sowie das
Myokard und die Aortenklappe.

(o)
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Stadien der chronischen Niereninsuffizienz gemass den Leitlinien

der Nationale Kidney Foundation (NKF/DOQI)
Stadium Beschreibung GFR (ml/min/1,73m?
1 Nierenschaden mit normaler GFR >90
2 Nierenschaden mit leicht < GFR 89-60
3 Nierenschaden mit moderat < GFR 59-30
4 Nierenschaden mit schwer < GFR 29-15
5 Nierenversagen < 15 (oder Dialyse)

Ubersicht der Ernahrungsparameter (17)
(SGA, Subjective Global Assessment)

Folgen der chron. Physiologische Folgen Assessment
Niereninsuffizienz Antwort
Urdmie Anorexie Malnutrition 1 S-Harnstoff

Mortalitat 1

Metabolische Azidose Eiweiss-Katabolismus 1

Muskelabbau 1 S-Bicarbonat

Hyperkaliamie Muskelerregbarkeit 1

Muskelschwache 1 S-Kalium

Herzinsuffizienz 1

2. Renale Andmie

Die renale Anamie war friiher eine der
schweren Folgeerkrankungen der chroni-
schen Niereninsuffizienz und konnte nur
durch regelmassige Bluttransfusionen et-
was korrigiert werden. Bei vielen Patien-
ten fihrte dies jedoch zur Eisenlber-
ladung und zu einer sekunddren Hamo-
chromatose. Seit Gber 15 Jahren stehen
verschiedene Prdparate (Erythropoiesis
Stimulating Agent [ESA]) zur Verfiigung,
die das von den Nieren bei chronischer
Niereninsuffizienz ungenligend produ-
zierte Erythropoietin erfolgreich ersetzen
und so eine ausreichende Blutbildung
bewirken. Zusatzlich ist bei einer chroni-
schen Niereninsuffizienz auch die intes-
tinale Eisenabsorption stark einge-
schrankt, weshalb eine regelmdssige
Eisensubstitution erforderlich ist (3).
Zusatzlich spielen noch andere weniger
relevante Faktoren mit.

3. Vitamin-D-Mangel

Da der Mensch in der Haut Vitamin D bil-
det, ist Vitamin D eher ein Hormon, das in
der Leber als 25-Hydroxy-Vitamin Ds ge-
speichert und in den Nieren in den akti-

()

Hypervoldmie Odeme/Aszites Hypertonie Suche nach Zeichen
Herzbelastung 1 Wasserretention

Anédmie Sauerstofftransport Miidigkeit Héamoglobin
Atemnot Eisenstatus

Hyperphosphatamie Parathormon 1 Hyperpara- S-Phosphat/Kalzium

Parathormon

thyroidismus

ven Metaboliten 1,25-Dihydroxy-Vitamin
D3 transformiert wird. Das aktive Vitamin
D reguliert die intestinale Kalziumabsorp-
tion und spielt eine zentrale Rolle im Kno-
chenstoffwechsel. Deshalb muss Vitamin
D bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz
als 1,25-Dihydroxy-Vitamin Ds (Calcitriol)
substituiert werden (4).

4. Hyperphosphatédmie

Die renale Phosphat-Clearance ist bereits
im Stadium 3 reduziert und nimmt mit
zunehmender Niereninsuffizienz stetig
weiter ab. Dies fiihrt zu einem Anstieg der
Fibroblast-Growth-Factor-23-Spiegel (FGF23)
und zu einem Anstieg der Parathormon-
Sekretion (sekundarer Hyperparathyreoi-
dismus/sHPT). Beide fiihren zu einer Zu-
nahme der renalen Phosphatclearance.
Ist die maximale tubuldre Stimulation
erreicht, entsteht in der Folge eine zuneh-
mende Hyperphosphatdmie. Diese ist
massgeblich  verantwortlich  fir die
schweren Verkalkungen in der Gefdss-
wand und anderen Organen (5, 6).

5. Salz- und Wasserretention
Bei zunehmender Niereninsuffizienz wird

die Salz- und Wasserausscheidung beein-
trachtigt, sodass eine Salz- und Wasser-
retention entsteht. Diese flhrt zu einem
weiteren Blutdruckanstieg, und es kommt
zur Odembildung. Neben der Reduktion
der Salzzufuhr kann die Ausscheidung zu-
sétzlich medikamentés mit Schleifen-
diuretika gesteigert werden. Eine nicht
mehr kontrollierbare Hypertonie oder ein
Lungenddem sind oft absolute Dialyse-
indikationen (7).

6. Hyperkalidmie

Die zunehmende Niereninsuffizienz fihrt
zu einer ungenugenden Kaliumausschei-
dung, was mit einer Hyperkalidmie ein-
hergeht. Diese kann zu lebensgefdhrli-
chen Situationen fiihren. Durch eine
didtetische Reduktion der Kaliumaufnah-
me und eine eventuell zusatzliche Gabe
eines Austauscherharzes kann die Hyper-
kalidmie eine gewisse Zeit lang be-
herrscht werden. Engmaschige Kontrollen
der Kaliumspiegel sind bei fortgeschritte-
ner Niereninsuffizienz unumganglich (8).

7. Metabolische Azidose

Die Metabolische Azidose entsteht durch
eine verminderte Saureausscheidung bei
fortgeschrittener Niereninsuffizienz. Die
Azidose hat einen grossen Einfluss auf
den gesamten Zellstoffwechsel und flhrt
unter anderem zu einem schweren
Eiweisskatabolismus. Die metabolische
Azidose ist klinisch schwer zu erkennen,
und erst bei schwerer Azidose wird die so-
genannte Kussmaulatmung (Hyperventi-
lation zur Sdureelimination infolge Azido-
se) erkennbar. Durch eine Blutgasanalyse
kann die Metabolische Azidose erfasst
und quantifiziert und durch eine Bikarbo-
natsubstitution behandelt werden. Ein
wesentlicher Teil der Dialysebehandlung
ist die Azidosekorrektur (9).

8. Mangelerndhrung

Die Mangelerndhrung bei fortgeschritte-
ner chronischer Niereninsuffizienz ist ein
grosses Problem vor allem in der Betreu-
ung élterer Patienten (10). Diese wird als
Protein-Energy-Wasting (PEW) bezeichnet
und entsteht durch einen gesteigerten
Eiweisskatabolismus bei gleichzeitiger
Hemmung des anabolen Stoffwechsels.

SNWE]ZER ZITSCHRIFT FﬁREHRUNGSMEDIZIN ;/1 4



ERNAHRUNG BEI NIERENERKRANKUNGEN

r .H'-\.
|r.. ‘l
-, T - i
| Uramistoxing ;
T 5 L .-""-. e e
. e e e
- e \
Malnutrition " f h
I mabongmautearme; ;. PEW Inflammaticn |
Y Varlusin_ _-'. X #
%, —r 7
R s, e
| Katabolismus |
.‘.. -._'

Abbildung: Das Syndrom des Protein-Energy-Wastings (PEW) (mod. nach JJ Carrero, Concept of protein energy
wasting in CKD; aus: Proceedings of the 4™ Annual Advanced Renal Conference, Karolinska Institutet, Stock-

holm, Febr. 2012).

Die Ursachen sind eine unzureichende
Eiweiss- und Energiezufuhr, der anorekti-
sche Effekt der Urdmietoxine, ein erhdh-
ter Katabolismus und eine chronische
Inflammation. Diese bewirkt einen An-
stieg des Eiweisskatabolismus, eine Hem-
mung der Albuminsynthese und fihrt
zentral zu einem allgemeinen Appetitver-
lust. Die Folge ist die Entwicklung einer
Mangelerndhrung (Abbildung).

Neben der chronischen Niereninsuffizienz
sind oft schwere Komorbiditaten (Diabetes
mellitus, Herzkrankheiten, hohes Alter,
Aids, Malignome, Depression usw.) vorhan-
den, die eine Malnutrition zusatzlich be-
glinstigen (Tabelle 2) (11, 12).

Diagnostik
Um die metabolischen Probleme und
Auswirkungen der chronischen Nieren-

insuffizienz zu erfassen, ist die Diagnostik
von zentraler Bedeutung. Die Patienten
mussen regelmassig hinsichtlich ihres Er-
nahrungszustandes beurteilt werden
(13). Dazu stehen neben der Anamnese
und der korperlichen Untersuchung ver-
schiedene validierte Instrumente zur Ver-
figung. Zusatzlich sind regelmadssig ent-
sprechende Laborparameter zu erheben.
Die betroffenen Patienten erhalten allge-
meine  Erndhrungsinstruktionen und
moglichst frihzeitig gezielte und geeig-
nete Erndhrungsinterventionen (14, 15).
Bei der Abkldrung und Beurteilung des
Erndhrungszustandes sollte insbesonde-
re auf folgende Kriterien systematisch ge-
achtet werden:
+ Reduzierte Nahrungsaufnahme (Ano-
rexie, Armut, Depression, Einsamkeit
usw.)

Kriterien der Malnutrition (17)

PEW-Kategorien
(Protein Energy Wasting)

Klinik der Malnutrition

Appetit
Nahrungseinnahme
Energieverbrauch

Energieaufnahme

Kdrpermasse
Zusammensetzung

Gewichtsverlust

Erndhrungsstatus (SGA)

Fettverlust
Muskelabbau

Fliissigkeitsretention
Muskelkraft, Handkraft (hand grip)

Laborresultate

Harnstoff, Kreatinin, Eiweiss, Albumin
Praalbumin, Lipidstatus, Elektrolyte, CRP usw.
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« «Schlechte Verdauung» (verzdgerte
Magenentleerung, Malabsorption)

« Erhohter Nahrstoffbedarf (Infektionen,
Operationen)

- Insuffiziente medikamentése Behand-
lung (Grundkrankheit, Komorbiditaten)
(Tabelle 3).

Ernéihrungsempfehlungen
bei chronischer Niereninsuffizienz

Erndhrungsempfehlungen
CKD-Stadien 1-3

Bei einer leichten bis massigen chroni-
schen Niereninsuffizienz geht es in erster
Linie darum, das weitere Fortschreiten zu
verhindern oder zu verzégern. Dazu muss
die vorliegende Nierenerkrankung ein-
deutig diagnostiziert und konsequent
behandelt werden. So ist seit Jahren be-
kannt, dass die Progression durch eine
medikamentdse Senkung des Blutdru-
ckes mit ACE (Angiotensin Converting
Enzyme-)Hemmern oder einem ARB (An-
giotensin-Rezeptor-Blocker) erfolgreich
aufgehalten werden kann (2).

Seit vielen Jahren wird eine normale
Proteinzufuhr (0,8 g/kg/d) empfohlen;
Eiweissexzesse mussen allerdings ver-
mieden werden. Eine Reduktion der Pro-
teinzufuhr (< 0,6 g/kg/KG/d) ist dagegen
nicht mehr empfehlenswert, da dies mit
einem erhdhten Mortalitatsrisiko verbun-
denist.

Die Energiezufuhr hat keinen Einfluss auf
die Progressionsrate der Niereninsuffi-
zienz. Sie richtet sich nach dem Bedarf
und betrdgt 25 bis 40 kcal/kg/KG/Tag. Bei
lber 60-jdhrigen Patienten liegt der Ta-
gesbedarf um 5 kcal/kg/Tag tiefer. Das
Ziel ist es, die Korpermasse zu erhalten.
Der Elektrolyt- (Kalium, Kalzium und
Phosphor) und Vitaminbedarf unterschei-
det sich nicht vom Nierengesunden. Sinn-
voll ist es, die Kochsalzzufuhr auf < 6 g/
Tag (Natriumzufuhr < 100 mmol/Tag) zu
reduzieren - damit lasst sich bei vielen
Patienten eine bessere Blutdruckeinstel-
lung erreichen. Da der Durst im wesentli-
chen durch den Salzkonsum bedingt ist,
ist eine Restriktion der Trinkmenge nicht
sinnvoll, vor allem da in diesem Stadium
der Niereninsuffizienz die physiologische
Regulation des Salz- und Wasserhaushal-

tes noch erhalten ist (15-17).
m
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Erndhrungsempfehlungen
CKD-Stadien 4 und 5

Da mit dem Fortschreiten der chroni-
schen Niereninsuffizienz das Risiko der
Mangelerndhrung steigt, miissen solche
Patienten engmaschiger iberwacht wer-
den. Die meisten Patienten essen in die-
sem Stadium weniger, sodass es sukzes-
sive zu einem Verlust an Fett- und
Muskelmasse kommt. Aufgrund der Was-
sereinlagerung (Odembildung) ist dieser
«Substanzverlust» nicht ohne weiteres
am Korpergewicht erkennbar; die Patien-
ten missen daher regelmdéssig unter-
sucht werden. Ziel ist die Erhaltung eines
guten Erndhrungszustandes. Bei Patien-
ten, die zu vermehrter Wasserretention

[ Leitlinien

K/D0OQlI, National Kidney Foundation. Clinical
practice guidelines for nutrition in chronic re-
nal failure. Am J Kidney Dis. 2000;35(6)(suppl 2):
S1-S140.

Européische Gesellschaft fiir klinische Ernéh-
rung und Stoffwechsel (ESPEN): ESPEN-Leitli-
nien Enterale Erndhrung: Nierenversagen
beim Erwachsenen: Cano et al. Clin Nutr 2006;
25: 295-310.

EBPG Guideline on Nutrition. Fouque D, Venne-
goor M, Ter Wee P, Wanner C, et al. Nephrol
Dial Transplant 2007; 22 (Suppl 2) 45-87.

Clinical Guidelines: Nutrition support in adult
acute and chronic renal failure. American So-
ciety for Parenteral and Enteral Nutrition
(ASPEN): Brown RO, Compher C. JPEN J Pa-
renter Enteral Nutr. 2010; 34: 366—377.

neigen, ist zusdtzlich zur diuretischen
Therapie eine weitere Salzeinschrankung
sinnvoll.

Da die Eiweissrestriktion bei fortgeschrit-
tener Niereninsuffizienz (Stadium 5) kei-
nen Einfluss mehr auf die Progression der
Erkrankung hat, ist eine normale Protein-
zufuhr 0,8 bis 1,0 g/kg/Tag sinnvoll. Die
Energiezufuhr unterscheidet sich nicht
von Nierengesunden; sie bleibt daher un-
verdndert und richtet sich nach dem Akti-
vitatsgrad (15-17). Mit Ausnahme der Vit-
amin-D-Substitution (Calcitriol 0,25 mcg/
Tag) ist auch der Vitaminbedarf - selbst
bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz -
unverandert wie beim Gesunden.

Bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz
kommt es haufig zu Elektrolytstorungen,
sodass regelmdssige Laborkontrollen an-
gezeigt sind. Eine Hyperkalidmie und/
oder Hyperphosphatdmie ist individuell
didtetisch durch eine reduzierte Aufnah-
me von Kalium und Phosphat zu beein-
flussen. Im weiteren Verlauf wird die zu-
satzliche Gabe von Phosphatbindern und
eventuell von Austauscherharzen erfor-
derlich.

Lasst sich die qualitative und/oder quan-
titative Mangelerndhrung trotz dieser
Massnahmen nicht mehr ausreichend be-
einflussen, ist der Zeitpunkt fir den Dia-
lysebeginn gekommen.
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