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Eine Mulnutrition ist sehr hdufig bei Putienten mit ukuter sowie fortgeschrittener chronischer oder
digalysebedurftiger Niereninsuffizienz. Je hach Definition und untersuchter Patientengruppe betragt
ihre Haufigkeit zwischen 28 und 48 Prozent (1, 2) bei Pradiulyseputienten und 9 bis 72 Prozent (3,4)
bei Didlyseputienten. 2008 wurde von der International Society of Renal Nutrition und Metabolism
eine neue Nomenklatur vorgeschlagen (5). Der Beyriff Protein-Energy Wasting (PEW) steht fur den

Luta Nigg Verlust von Koérpereiweissmausse und Eneryiereserve im Sinne von Fettmusse. Kidney Diseuse
Wusting bezeichnet das Auftreten des Protein-Energy Wasting bei akuter und chronischer Nierenin-
suffizienz unubhdngiyg von der Ursuche. Eine Kuchexie uls sehr schwere Form des PEW fritt bei Nie-

- reninsuffizienz selten auf. Screeniny-Scores helfen zur Risikoerfussuny einer Mulnutrition. FUr die Diu-
ghose musseh verschiedene Kriterien sowie Luborpurameter herangezoygyen werden (5). Die
Mulnutriton bei Diulyseputienten ist mit einer hohen Morbiditat und Mortdlitdt (insbesondere kar-

F:‘:ﬁi‘:a diovuskultrer Ursuche) ussoziiert (4, 6). Obwohl die Evidenz betreffend hurter Endpunkte wie der
Mortulitat fehlt, zeigen kleinere randomisierte Studien, duss die Gube oruler Trinknuhruny mit einer
Verbesseruny des Erndhrunysstatus der Patienten einhergeht (7).

Pathogenese Wasting zur Folge haben kénnen, sind rer Niereninsuffizienz und bei Dialyse-

des Protein-Energy Wasting

Verschiedene Faktoren sind fiir die Mal-
nutrition bei Pradialyse- und Dialyse-
patienten verantwortlich. Die Uramie
fuhrt Gber verminderten Appetit und ver-
anderte Geschmacks- und Geruchsemp-
findung zur Anorexie. Deshalb sollte bei
bereits etablierter Dialysetherapie eine
genligende Dialyseeffizienz angestrebt
beziehungsweise bei Pradialysepatienten
die Dialyse eingeleitet werden, wenn kei-
ne ausreichende Nahrstoffzufuhr mehr
méglich ist. Zur Uberpriifung der Dialy-
seeffizienz sollten die KT/V-Werte aus den
Harnstoffwerten vor und nach der Dialyse
berechnet und die Normalized Protein
Catabolic Rate (nPCR) beachtet werden
(8-10).

Weitere Faktoren, die ein Protein-Energy

akute und chronische Komorbiditaten,
die zu einer Entziindungsreaktion mit An-
stieg proinflammatorischer Zytokine wie
TNF-a oder Interleukin-6 flihren. Ferner
wandern Nahrstoffe ins Dialysat: Die
Hamodialyse ist assoziiert mit einem Ami-
nosdurenverlust von 6 bis 8 g/Tag, die
Peritonealdialyse mit einem tdglichen
Eiweissverlust von 5 bis 10 g.

Der Proteinkatabolismus kann durch eine
metabolische Azidose oder bioinkompa-
tible Dialysemembranen wie die friiher
benutzten Kuprophane verstarkt werden.
Endokrine Stoérungen wie Insulinresis-
tenz, Hyperparathyreoidismus und Vit-
amin-D-Mangel kénnen ebenfalls kata-
bole Effekte haben. Das Hormon Leptin,
das Sattigungsgefiihle durch Effekte im
Hypothalamus induziert, kann bei schwe-

patienten erhoht sein, da die renale Clea-
rance vermindert ist (12). Ob dies fir die
Entwicklung einer Malnutrition eine Rolle
spielt, ist bis heute nicht gesichert.
Ausserdem kann der Appetit als Folge
medikamentdser Nebenwirkungen redu-
ziert sein. Starke Erndhrungsrestriktionen
betreffend Phosphat-, Kalium-, Kochsalz-
und Flissigkeitszufuhr kénnen eine Mal-
nutrition fordern. Zusatzlich kdénnen
Phosphatbinder die Nahrstoffresorption
verschlechtern.

Auch eine chronische Hypervoldamie kann
mit einer Malnutrition einhergehen. Es
konnte gezeigt werden, dass sich der
Erndhrungsstatus nach Korrektur der
Hypervolamie verbessert (13). Eine ver-
minderte korperliche Leistungsfahigkeit
- akzentuiert bei Hdmodialysepatienten
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durch die 3-mal wochentliche jeweils
4 Stunden dauernde Hamodialyse in sit-
zender oder liegender Position - fihrt zu
zusatzlichem Muskelabbau.

Patienten mit Diabetes mellitus haben oft
ausgepragte Komorbiditaten. Autonome
gastrointestinale Stérungen und eine
Gastroparese konnen das Risiko einer
Malnutrition erhéhen (14). Tabelle 1 fasst
die oben genannten Punkte zusammen.

Diagnose und Monitoring
der Malnutrition

Die European Best Practice Guideline
(EBPG) on Nutrition dokumentierte 2007
die bestehende Evidenz zur Erfassung
des Erndhrungszustandes (15). Leider
gibt es keinen einzelnen idealen Erndh-
rungsmarker, um den Erndhrungszustand
zu ermitteln. Gemdss Expertenmeinung
sollten eine Reihe anthropometrischer
und biochemischer Messungen erhoben
werden, um die Protein Energy Malnutri-
tion zu erfassen. Dazu gehoren eine Er-

nahrungsanamnese, der Body-Mass-
Index (BMI) und weitere anthropometri-
sche Messungen, das Subjective Global
Assessment (SGA), die nPNA (Normalized
Protein Nitrogen Appearance) oder nPCR
(Normalized Protein Catabolic Rate), das
Serumalbumin als Krankheitsmarker und
das Praalbumin, das Serumcholesterin als
kardiovaskuldrer Risikofaktor sowie allen-
falls weitere technische Untersuchungen
wie die bioelektrische Impedanzmes-
sung, die Dualrontgenabsorptiometrie,
die Nahinfrarotlichtspektroskopie und
die In-vivo-Neutronen-Aktivierungsana-
lyse. Auf die einzelnen Punkte wird im Fol-
genden eingegangen.
Die Erndhrungsanamnese wird oft er-
gdnzt mit einem Erndhrungsprotokoll.
Sinnvoll ist, dass dieses bei Himodialyse-
patienten mdglichst einen Dialyse-, einen
Nichtdialyse- und einen Wochenendtag
enthalt, wie dies The Kidney Disease Out-
comes Quality Initiative (K/DOQI) emp-
fiehlt (16). Wenn ein solches Protokoll
wadhrend 7 Tagen (und

Ursachen des Protein-Energy Wasting
mit speziellem Fokus auf Patienten mit Diabetes

mellitus

(End Stage Renal Disease)
* Inflammation

¢ Ungeniigende Nahrungszufuhr
e Verlust von Néhrstoffen im Dialysat
e Azidose

rol)
* Verminderte korperliche Leistungsféhigkeit

stress
bei Patienten mit ESRD und Diabetes mellitus
e Erhohte Komorbiditat der Diabetespatienten

e Maglicherweise Hyperglykdmie

* Insulinmangel
¢ Insulinresistenz

(nach Noori, Kopple, Semin Dial. 2010 [14])

)

Ursachen des Protein-Energy Wasting bei ESRD-Patienten

e Erkrankungen oder Trauma mit Beginn vor ESRD, kann ohne
Zusammenhang mit der chronischen Nierenerkrankung sein

e Hormonelle Stérungen (z.B. Insulinresistenz, vermindertes
Wachstumshormon GH und IGF-1, Hyperparathyreoidismus,
Hyperglukagoné@mie, niedriges 1,25-Dihydroxycholecalcife-

* Maglicherweise erhdhter oxidativer Stress und Carbonyl-

Spezifische Ursachen des Protein-Energy Wasting

* Gastroparese und autonome gastrointestinale Stérungen

e Maglicherweise erhdhte Serumspiegel von gegenregulatori-
schen Hormonen wie Glukagon, Adrenalin und Cortisol

nicht nur an 1 Tag) durch-
gefuhrt wird, korreliert es
besser mit der gemesse-
nen nPCR, wobei aller-
dings die schlechtere Ak-
zeptanz bei den Patienten
zu bedenken ist (17). Es
gibt Fragebdgen, die den
Patienten helfen kdnnen,
ihren Appetit einzuschat-
zen, wie beispielsweise
das Appetite and Diet As-
sessment Tool (ADAT), das
in der HEMO-Study ver-
wendet wurde (18). Dieser
Fragebogen muss aber
noch in weiteren prospek-
tiven Studien validiert
werden, um seine Aussa-
gekraft fiir Anderungen
der Essgewohnheiten und
des Appetits im Langzeit-
verlauf zu priifen.

Eine wichtige anthropo-
metrische Messung ist der
BMI (berechnet aus dem
Korpergewicht [kg] divi-
diert durch die Korper-
grosse [m] im Quadrat),

der am Ende der Dialyse gemessen wer-
den sollte. Der BMI hdangt von der Muskel-
und der Fettmasse sowie vom totalen
Korperwasser ab und dndert sich mit dem
Alter der Patienten. Kopple et al. (19)
konnten zeigen, dass bei Hdmodialysepa-
tienten ein BMI unter der 50. Perzentile
(bei M@nnern unter 23,6, bei Frauen unter
24,3) ein unabhédngiger Risikofaktor fur
eine erhéhte Mortalitdt ist. In der pro-
spektiven Dialysis Outcomes and Practice
Patterns Study (DOPPS) war ein BMI < 20
mit dem hoéchsten Mortalitatsrisiko asso-
ziiert (20).

Weitere anthropometrische Messungen
sind der Oberarmumfang am Nicht-
Shuntarm, der Oberarmmuskelumfang
sowie die Hautfaltenmessung an vier
Stellen (Trizeps, Bizeps, subskapuldr und
Uber dem Beckenkamm). Aus diesen
Daten konnen die Magermasse (Lean
Body Mass) sowie der Fettanteil des Kor-
pers geschatzt werden. Zwei kleinere Stu-
dien zeigten eine gute Korrelation dieser
Ergebnisse mit den Resultaten der Bioim-
pedanzmessung (21, 22).

Weiter stellt bei Dialysepatienten die
Handkraftmessung (Handgrip Strength)
eine einfache, schnelle und nicht invasive
Messmethode zur kontinuierlichen und
systematischen Erfassung der Muskel-
masse in Bezug auf den Erndhrungsstatus
dar (23-25). Die Handkraft wird nicht
durch den Entziindungsstatus beeinflusst
(24). Allerdings sollten die Techniken fur
die Handkraftmessungen standardisiert
werden, insbesondere im Hinblick auf die
Position der Messung, die Testphase und
die Wahl des Armes. Geschlecht, Alter,
Koérpermasse und dominante Hand kon-
nen Einfluss auf die Ergebnisse haben
(25).

Mit dem Subjective Global Assessment
(SGA) wird der Erndhrungszustand aus
einer Mischung von anamnestischen An-
gaben und klinischen Untersuchungen
eingeschatzt. Ein tiefer SGA-Wert war in
mehreren Studien mit einer erhéhten Mor-
talitat assoziiert, wobei der Test das Aus-
mass der Malnutriton nicht einschatzen
konnte (26-28). Das Nutritional Risk Scree-
ning (NRS) (29), das in vielen Spitédlern in
der Schweiz und Europa als Routinescree-
ning verwendet wird, wurde bisher leider



Randomisierte Studien iiber Erndhrungssupport bei Hamodialyse- und Peritonealdialysepatienten

(nach [49])*

et al. (2003) (53)

1,4 g/kg Protein und 35 kcal/kg

pro Tag fiir 4 Monate

Gruppe A: 100% natiirliche Proteine
Gruppe B: 50% Kalziumkaseinate
+50% natiirliche Proteine

Gruppe A (50)
Gruppe B (50)

Studie Interventionsmodalitét Patienten Resultate und Konklusionen
Studiendesign, Dauer und Vorgaben
Laorpatanaskul EAA (6,3 g/Tag versus keine) HD (15) Erhohter BMI, Trizeps-Hautfaltendicke, Oberarmumfang,
et al. (1991) (50) tiber 12,3 Monate Serumalbumin, Plasmaaminosaurenspiegel, Appetit,
Allgemeinzustand. Erniedrigte Serumtriglyceride.
Gut toleriert ohne Nebenwirkungen.
Eustace et al. EAA (3,6 g mit Mahlzeiten HD/PD (47) Serumalbumin stieg bei HD-Pat. (EAA vs. Plazebo) um 2,2 g/I
(2000) (51) 3 x taglich) vs. Plazebo fiir Abuminkonz. (p =0,02). Verbesserung der Griffstarke und SF-12 Mental
3 Monate A<38g/l Health. Korrelation mit Baseline CRP und Verbesserung des
Serumalbumins (r = 0,83).
Sharma et al. CKD-spezifische orale HD (40) Verbesserter funktioneller Status. Signifikante Erhdhung
(2002) (52) Trinknahrung (Reno care I, Falle (10 und 16),  von Albuminkonzentration in den Gruppen, welche CKD-
Criticare, Mumbai, Indien) 500 kcal Kontrollen spezifische oder zu Hause préparierte orale Trinknahrung
und 15 g Protein vs. standardisierte 14 S-Alb.konz. erhielten vs. Standardbetreuung (39 g/l resp. 40 g/l vs. 35 g/I).
zu Hause zubereitete orale Trinknahrung 34 g/I Milde Hyperphosphatémie, jedoch keine Intoleranz.
(500 kcal und 15 g Protein) vs.
Standardbetreuung wahrend 1 Monat
Aguirre Galindo Unterernahrte Patienten erhielten PD (100) Albuminveranderungen:

Gruppe A: 28,7 + 4,3 g/l auf 30,4 + 3,9 g/I.

Gruppe B: 26,6 + 5,6 g/l auf 31,2 + 4,1 g/l (p < 0,05).

Bei Gruppe B konstante Zunahme des Albuminspiegels von
0,0019 g/l pro Behandlungsmonat mit Kalziumkaseinat

(p <0,01).

Gonzalez-Espinoza
et al. (2005) (54)

Ei-Albumin-basierte orale Trinkldsung;
randomisierte open-label-kontrollierte
Studie mit 6 Monaten Follow-up

PD (28)
Falle (13)
Kontrollen (15)

Serumalbumin stieg von 26,4 g/l auf 30,5 g/l in der Studien-
gruppe versus 26,6 auf 28,0 g/l in der Kontrollgruppe.

DPI, DEI und nPNA stiegen signifikant mehr in der Studien-
gruppe als bei den Kontrollen.

Malnutrition nahm um 6% in der Kontrollgruppe versus 28% in
der Studiengruppe ab.

Die wichtigsten Pradiktoren der Serumalbuminkonzentration:
Ei-Albumin-basierte Trinkldsung und DPI (p < 0,05).

kontrollierte Crossoverstudie

Leon et al. Verschiedene Erndhrungshindernisse HD (180) Albuminspiegel: +2,1 g/l Interventionsgruppe versus
(2006) (55) wurden angepeilt, orale Trinknahrung S-Alb.konz. +0,6 g/l in Kontrollgruppe (p < 0,01).
war eine kleine Komponente der <374g/l DEI: +4,1 kcal/kg pro Tag bei Interventionsgruppe versus
Intervention. Dauer 12 Monate. -0,6 kcal/kg pro Tag in Kontrollgruppe (p < 0,001).
DPI: +0,13 g/kg pro Tag bei Interventionsgruppe versus
-0,06 g/kg pro Tag in Kontrollgruppe (p < 0,001).
Keine Beziehung zwischen Albuminveranderungen und
Entziindungsmarkern.
Cano et al. ONS versus ONS und intradialytische HD (186) Nach 3 Monaten: Erhéhter BMI, erhohte Serumalbumin-
(2007) (56) parenterale Ernahrung fiir 1 Jahr ONS (93) spiegel und Praalbuminspiegel bei beiden Gruppen (p < 0,01),
ONS: 5,9 kcal und 0,39 g Protein/Tag ONS + unabhéngig von CRP. Kein Unterschied zwischen Gruppen.
IDPN: 6,6 kcal und 0,26 g Protein/Tag IDPN (93) Ein Anstieg des Serumpraalbuminspiegels auf > 30 mg/I
innerhalb von 3 Monaten sagte ein verbessertes 2-Jahres-
Uberleben, eine verbesserte Hospitalisationsrate und einen
besseren Karnofsky-Score bei allen Patienten voraus.
Fouque et al. CKD-spezifische ONS (Renilon®, HD (86) Anstieg von DPI (p <0,01) und DEI (p <0,01) und Verbesserung
(2008) (57) Nutricia, Schiphol, Niederlande) Falle (46) in Subjective global assessement und Lebensqualitét (p < 0,05)
vs. Standardbehandlung fiir 3 Monate Kontrollen (40) in der ONS-Gruppe. Kein Unterschied in Albumin- und
S-Alb.konz. Préalbuminspiegel zwischen den Gruppen, aber jede
zu Beginn Anderung im Albumin- und Praalbuminspiegel korrelierte mit
35,2 g/lin beiden  der Proteinzufuhr. Keine Verdnderung in Phosphatspiegel,
Gruppen Phosphathinderzufuhr stabil oder reduziert.
Moretti et al. Standard-ONS (Proteinex®, HD/PD (49) Serumalbuminspiegel stiegen von 34,9 g/l auf 35,2 g/l (p = 0,03)
(2009) (58) Llorens, Miami, FL, USA) fiir 1 Jahr; nach 3 Monaten in der ONS-Gruppe. Kontrollgruppe hatte

fallende Albuminspiegel von 33,5 g/l auf 31,9 g/l (p = 0,01);
nPCR stieg nach 4 Behandlungsmonaten von 1,05 auf 1,16 bei
ONS-Gruppe und fiel von 1,11 auf 0,98 in den ersten 6 Mona-
ten in der Kontrollgruppe.

*Crossover-Studien wurden ausgeschlossen, ausser es sei im Text anders erwéhnt.
Abkiirzungen: BMI, Body-Mass-Index; CKD, chronic kidney disease; CRP, C-reactives Protein; DEI, dietary energy intake; DPI, dietary protein intake; EAA, essential amino acid; HD,
Hémodialyse; IDPN, intradialytische parenterale Ernahrung; nPCR, normalized protein catabolic rate; nPNA, normalized nitrogen appearance; ONS, oral nutritional supplement = orale
Trinkldsung; PD, Peritonealdialyse; r, Korrelationskoeffizient; S-Alb.konz., Serumalbuminkonzentration
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noch nicht in grésseren und spezifisch auf
nephrologische Patienten ausgerichteten
internationalen Studien untersucht. In der
schweizerischen multizentrischen, dyna-
mischen monitor!-Kohortenstudie konnte
jedoch 2008 bei 56 Himodialysepatienten
gezeigt werden, dass der NRS - im Ver-
gleich mit dem SGA und dem Mini Nutri-
tional Assessment MNA —am besten in der
Lage war, eine schwere Malnutrition auf
Basis klinischer, laboranalytischer und an-
thropometrischer Parameter zu detektie-
ren (30).

Die nPNA kann bei Patienten im Energie-
gleichgewicht mit der nPCR gleichgesetzt
werden. Die nPNA, die aufs Korper-
gewicht normalisierte Stickstoffbilanz
(berechnet aus der Stickstoffzufuhr ab-
zlglich der Stickstoffausfuhr), sollte bei
klinisch stabilen, weder anabolen noch
katabolen Patienten ermittelt werden
und ausgeglichen bis leicht positiv aus-
fallen. Die nPNA kann aus den interdialy-
tischen Anderungen des Harnstoffs im
Serum und dem Urin berechnet werden.
Bei einer nPNA zwischen 1,0 und 1,4 g Ei-
weiss/kg KG pro Tag ist die Mortalitat am
geringsten, ein Abfall der nPNA innerhalb
von 6 Monaten ist mit einem erhdhten
Mortalitatsrisiko assoziiert (31).

Das Serumalbumin wird von vielen Fakto-
ren wie dem Alter, dem Flussigkeitshaus-
halt, von Verlusten im Urin und Dialysat
(v.a. bei Peritonealdialysepatienten), der
Leberfunktion und vor allem von akuten
Entziindungszustanden im Sinne eines
negativen  Akutphasenproteins  und
kaum direkt von der Erndhrung beein-
flusst. In einer Studie des Kantonsspitals
Winterthur zeigte sich beim Serum-
albumin kein Unterschied zwischen man-
gelerndhrten und gut erndhrten Patien-
ten (32). Trotz dieser Einschrankungen
und der relativ langen Halbwertszeit von
20 Tagen sollte es bei Dialysepatienten
weiterhin gemessen werden. Dies vor al-
lem wegen seiner gut dokumentierten
prognostischen Bedeutung als starkster
Mortalitatspradiktor, insbesondere der
kardiovaskuldaren Mortalitat, verglichen
mit traditionellen kardiovaskuldren Risi-
kofaktoren wie Hypertonie, Hyperchole-
sterindmie, Diabetes mellitus, Adipositas
und nicht traditionellen Risikofaktoren
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wie Andmie, Dialysemodalitat und Surro-
gatmarkern des Mineral- und Knochen-
stoffwechsels (33, 34). Es besteht eine
lineare Beziehung (ohne Begrenzung ge-
gen unten) zwischen Serumalbumin und
Mortalitdt mit zunehmender Mortalitdt
bei Serumalbumin <40 g/l (gemessen mit
der Bromocresol-Griin-Methode) (35, 36).
Der Vorteil des Praalbumins, auch Trans-
thyretin genannt, ist seine kurze Halb-
wertszeit von nur 2 Tagen. Dies gibt gute
Hinweise auf die anabole Proteinsynthe-
se der Leber, sodass es als Indikator fir
den Erndhrungszustand gilt. Serumkon-
zentrationen unter 0,3 g/l sagen ein er-
hohtes relatives Mortalitatsrisiko von 2,64
voraus (37). Die Methode ist allerdings
teurer als die Bestimmung des Serumal-
bumins und die Reproduzierbarkeit weni-
ger gut, weshalb es im klinischen Alltag
eine geringere Rolle spielt.

Eine Hypocholesterindmie ist mit chroni-
schem Proteinenergiemangel und/oder
mit Komorbiditaten wie einer chroni-
schen Entziindung vergesellschaftet. Die
Beziehung zwischen Cholesterin und
Mortalitat zeigt sich in einer U- oder J-for-
migen Kurve. Serumkonzentrationen un-
ter 3,9 mmol/l oder eine Uber die Zeit
sinkende Serumkonzentration sind mit
erhéhter Mortalitdt assoziiert (38). Das
Cholesterin korreliert mit dem Serumal-
bumin, Praalbumin, Kreatinin und dem
Alter und wird von den gleichen
Komorbiditdten beeinflusst wie das Se-
rumalbumin. Viele Patienten nehmen zu-
dem Lipidsenker ein, was bei der Inter-
pretation des Ergebnisses berlicksichtigt
werden muss.

Mit den verschiedenen technischen
Untersuchungsmethoden wie der bio-
elektrischen  Impedanzmessung, der
Dualréntgenabsorptiometrie, der Nahin-
frarotlichtspektroskopie und der In-vivo-
Neutronen-Aktivierungsanalyse konnte
in Studien bei kleinen Fallzahlen von Dia-
lysepatienten - verglichen mit gesunden
Kontrollen - eine geringere Magermasse
(Lean Body Mass) beziehungsweise eine
kleinere Korperstickstoffmenge ermittelt
werden (39, 40). Allerdings wurden die
einzelnen Untersuchungsmethoden sel-
ten miteinander verglichen.
Zusammengefasst kann gesagt werden,

dass der Erndhrungsstatus bei diesem
Patientenkollektiv regelmadssig alle 3 bis
6 Monate erhoben und zur genaueren
Analyse eine Vielzahl von Parametern hin-
zugezogen werden sollte, damit eine
frihzeitige Diagnose und allféllige Inter-
ventionen erfolgen kdnnen, mit dem Ziel,
die hohe Mortalitat einer Malnutrition zu
verhindern.

Préivention und Therapie
des Protein-Energy Wasting

Pradialytischen Patienten wird teilweise
zu einer gut kontrollierten, protein-
reduzierten Erndhrung geraten, um das
Fortschreiten der Nierenerkrankung zu
verlangsamen. Beim Wechsel zu einem
Dialyseverfahren sollten die Erndhrungs-
richtlinien angepasst und die Eiweisszu-
fuhr erhoht werden, um den zuséatzlichen
Eiweiss- beziehungsweise Aminosduren-
verlust Gber das Dialysat auszugleichen.
Hamodialysepatienten sollten je nach
Guideline 1,1 bis 1,4 g/kg KG Protein, Peri-
tonealdialysepatienten 1,2 bis 1,5 g/kg KG
Protein zu sich nehmen (15, 16, 41-44).
Gleichzeitig sollten auch geniigend
Kalorien zugefiihrt werden, damit ein
anaboler Effekt erreicht werden kann.
Eine Studie bei Hamodialysepatienten
zur Auswirkung unterschiedlicher Didten
fand bei allen Didten, die weniger als
32 kcal/kg des idealen Kdrpergewichts
enthielten, eine negative Stickstoffbilanz
(45).

Eine ausfihrliche Erndhrungsanamnese
gibt Hinweise, ob zu strikte Didtanwei-
sungen oder Komorbiditaten den Appetit
beeintrachtigen. Medikamente, die den
Appetit vermindern, sollten wenn
moglich abgesetzt oder vorlibergehend
sistiert werden. Prognostisch kann es ge-
legentlich giinstiger sein, die Phosphat-
binder vorlibergehend abzusetzen und -
zumindest kurzfristig — erhdhte Phos-
phatserumkonzentrationen in Kauf zu
nehmen, um eine Malnutrition zu verbes-
sern. Bei Diabetikern mit Gastroparese
kénnen prokinetische Medikamente wie
Metoclopramid in einer an die Nieren-
funktion angepassten Dosierung ver-
schrieben werden.

In den meisten europadischen Dialyse-
zentren bekommen die Patienten im Ge-



Vergleich nierenspezifischer Trinknahrungen mit eiweissreichen

Standardtrinknahrungen

Nierenspezifische
Trinknahrungen*

Eiweissreiche
Trinknahrungen**

Energiedichte 2,0 kcal/ml

250-450 kcal pro Einheit

2,0-2,4 kcal/ml
300-400 kcal pro Einheit

Volumen 125-230 ml pro Einheit 125-200 ml pro Einheit
Proteingehalt pro 100 ml 1749 12559

Proteingehalt pro Einheit 9,4-20¢g 16,8-20,0 g

Phosphat pro Einheit 147 mg 247 mg

Kalium pro Einheit 29 mg 265 mg

Phosphat pro g Protein 2mg 15 mg

Publikumspreis pro Einheit

Fr. 8.65 (7.20-10.90)

Fr. 6.35 (4.90-7.70)

gensatz zu Patienten in den USA eine Zwi-
schenmahlzeit an der Dialyse offeriert.
Ikizler et al. (46) konnten 2002 zeigen,
dass die Hamodialyse die Homdoostase
des Gesamtkorperproteins und des Ske-
lettmuskelproteins katabol beeinflusst,
moglicherweise bedingt durch den gros-
sen Aminosaureverlust Gber das Dialysat.
Diese katabolen Effekte konnen verhin-
dert beziehungsweise in einen anabolen
Zustand umgewandelt werden, wenn bei
der Dialyse Mahlzeiten oder orale Trink-
supplemente gegeben werden (47).

Im Gegensatz zur parenteralen intradialyti-
schen Erndhrung, die auch zu einer anabo-
len Stoffwechsellage wédhrend der Dialyse
fuhrte, liessen sich unter der oralen Zufuhr
von Energie und Eiweiss wahrend der Dia-
lyse zusatzliche anabole Effekte in der post-
dialytischen Phase beobachten (48).

Orale Trinknahrungen

Eine Metaanalyse und systematisches Re-
view von 18 Studien im Jahr 2005 (7) so-
wie ein 2011 publiziertes Review (49)
Uberpriften die bisher bestehende Evi-
denz fiir orale Trinknahrungen bei Dialy-
sepatienten und Patienten mit chroni-
scher Niereninsuffizienz. Nur wenige der
zusammengefassten Studien untersuch-
ten klinische Endpunkte. Die Patienten-
zahlen in der Metaanalyse waren daher zu
klein, um Aussagen zu Komplikationen,
zur Lebensqualitdt oder Mortalitatsre-
duktion zu machen. Ausserdem fehlen
Metaanalysen, die krankheits- bezie-
hungsweise bedirfnisspezifisch formu-
lierte Trinknahrungen versus Standard-

*In der Schweiz sind zwei Trinknahrungen und ein Pulver zur Herstellung einer Trinknahrung erhéltlich.
**Zahlreiche Produkte erhaltlich in der Schweiz, hier die Durchschnittswerte von speziell energie- und eiweissreichen
Trinknahrungen.

formulierungen vergleichen, da hierzu
bisher nur zwei qualitativ fragliche Studi-
en existieren. Hingegen zeigte sich in der
Metaanalyse eine Zunahme des Serumal-
bumins um durchschnittlich 2,3 g/,
obgleich Albumin kein anerkannter Er-
nahrungsmarker, sondern ein Krankheits-
marker (disease marker) ist.

Tabelle 2 zeigt einen Uberblick iiber acht
kontrollierte, randomisierte Studien und
eine kontrollierte Crossover-Studie (nach
Kalantar-Zadeh et al. [49]), die das Serum-
albumin als Surrogatmarker tberpriften
(50-58). Acht davon fanden eine statis-
tisch signifikante Verbesserung der Hyp-
albuminamie. Die Studie von Fouqué et
al., die keine signifikante Anderung der
Hypalbumindmie im Vergleich zur Kon-
trollgruppe ergab, zeigte jedoch, dass
Patienten, deren Proteinzufuhr sich ver-
besserte, auch hohere Serumalbumin-
und  Praalbuminserumkonzentrationen
aufwiesen.

Eine kleinere Studie (59) an 40 Hamo-
dialysepatienten untersuchte, ob eine
Standardtrinknahrung (Fortisip, Nutricia
Clinical Care) gegeniiber einer spezifisch
fir renale Patienten formulierten Trink-
nahrung (Nepro®, Abbott Laboratories
und Renilon, Nutricia Clinical Care) bevor-
zugt wird. Die Patienten konnten zuerst
blind den Geschmack von 15 ml Proben
der jeweiligen Trinknahrung degustieren,
auf einer 5-Punkte-Likert-Skala bewerten
und eines der Produkte mit verschiede-
nen Geschmacksrichtungen als ihre be-
vorzugte Trinknahrung angeben, die sie
Uber eine ldngere Zeitspanne einnehmen

konnten. Patienten, die Fortisip oder
Nepro® wahlten, wurden darauf hinge-
wiesen, dass sie moglicherweise ihre
Phosphatbinderdosis erhéhen missten,
und wurden gefragt, ob das ihre Wahl be-
einflussen wiirde. Fortisip und Nepro®
wurden vom Geschmack her gegeniiber
Renilon bevorzugt. Die Standardlésung
Fortisip wurde beliebter, als bekannt wur-
de, dass hier die meisten Geschmacks-
varianten existierten. Obwohl nach Ge-
schmack nur 28 Prozent der Patienten
Renilon gewahlt hatten, entschieden sich
schliesslich 35 Prozent der Patienten da-
fur, nachdem sie alle Aspekte gegenein-
ander abgewogen hatten. Diese Studie
untersuchte leider nur die bevorzugte
Wahl zu Beginn einer Therapie mit oralen
Trinknahrungen und machte keine Aus-
sage Uber die langfristige Therapiecom-
pliance mit den entsprechenden Produk-
ten, was sicherlich klinisch relevanter
ware. Angesichts der hoheren Kosten der
nierenspezifischen Lésungen kann bei
Patienten ohne Hyperkalidmie, mit gut
kontrollierter Hyperphosphatamie und
ohne Volumenprobleme zuerst eine Stan-
dardldsung versucht werden. Eine wichti-
ge Limitation der oralen Trinknahrung ist
sicherlich die langfristige schlechte The-
rapiecompliance beziehungsweise Into-
leranz, die bei gewissen Studien mehr als
50 Prozent der Teilnehmer betraf (51, 60).
Derzeit sind auf dem Schweizer Markt
drei nierenspezifische Spezialnahrungen
erhdltlich, die auf Dialysepatienten (ei-
weissreich und elektrolytarm) ausgerich-
tet sind: zwei trinkfertige Nahrungen mit
je zwei Aromen und ein Pulver zur Selbst-
herstellung der Trinknahrung. Um eine
verbesserte Energie- und Eiweisszufuhr
zu erreichen, sollten die Trinknahrungen
1- bis 3-mal tdglich eingesetzt werden.
Eine breite Produktepalette mit verschie-
denen Aromen kann die Einnahme der
Trinknahrungen fiir den Patienten ausser-
dem spannender und angenehmer ge-
stalten.

In der Schweiz sind zahlreiche Standard-
produkte in verschiedenen Aromen und
Energiedichten erhaltlich. Energie- und
eiweissreiche Standardprodukte weisen
im Vergleich zu nierenspezifischen Pro-
dukten - neben tieferen Kosten - einen
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hoheren Gehalt an Energie und Eiweiss
auf, wie Tabelle 3 zeigt. Die Dosierung ist
abhangig von der ubrigen Nahrungs-
zufuhr der Patienten; diese wird am
besten mittels Erndhrungsassessment
durch eine diplomierte Erndhrungsbera-
terin erfasst. Um langfristig eine gute
Compliance in der Einnahme zu errei-
chen, sollte der Einsatz einer oralen Trink-
nahrung mit jedem Patienten individuell
besprochen werden. Dabei sollten bei-
spielsweise auch Geschmackspraferen-
zen, der individuelle Einsatz (z.B. als Zwi-
schenmahlzeit, Dessert oder als Ersatz
einer Mahlzeit) sowie die Einnahme von
Phosphatbindern zur Trinknahrung und
Ahnliches zur Sprache kommen. Nach
langerer Einnahmezeit kann auch ein Pro-
duktewechsel sinnvoll sein. Bei Patienten
mit Schluckschwierigkeiten oder schwe-
rer Anorexie ohne Besserung nach Einsatz
einer oralen Trinknahrung kann eine
nachtliche nasoenterale Sondennahrung
notwendig werden (61-63).

Die einzige kontrollierte, randomisierte
multizentrische Studie zur intradialyti-
schen Erndhrung (56) liess keinen Vorteil
der intradialytischen Erndhrung hinsicht-
lich Erndhrungsstatus, Hospitalisationen
und/oder Mortalitdt erkennen. Allerdings
erhielten beide Studiengruppen orale
Erndhrungssupplemente. Die intradialyti-
sche parenterale Erndhrung bleibt des-
halb Patienten vorbehalten, die orale
Trinknahrungen nicht vertragen und eine
nasoenterale Sondennahrung sowie eine
kontinuierliche parenterale Erndhrung
ablehnen.

Die Rolle einer Didt mit wenig Eiweiss-
zufuhr, daftr der Gabe von essenziellen
Ketosduren und Aminosduren bei Patien-
ten mit chronischer Niereninsuffizienz, ist
noch unklar (64, 65), ebenso wie die Gabe
essenzieller Ketoanaloga fiir Peritoneal-
dialysepatienten zum langeren Erhalt der
Restnierenfunktion (66). Solche Behand-
lungen mussen durch eine qualifizierte
Erndhrungsberatung engmaschig beglei-
tet werden.

Schlussfolgerung

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass
die orale Trinknahrung angesichts der
Haufigkeit des Protein-Energy Wasting
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bei chronisch niereninsuffizienten Patien-
ten und Dialysepatienten haufig einge-
setzt wird, da sie im Vergleich mitanderen
Therapieformen giinstig ist und von den
Patienten zumindest bei Therapiebeginn
gut akzeptiert wird. Zudem gibt es einige
Studien, die einen positiven Effekt der
oralen Trinknahrung auf Surrogatmarker
wie Serumalbumin feststellen konnten.
Mortalitdtsdaten hingegen fehlen. Da die
bisherige Datenlage nicht ausreicht, um
eine Uberlegenheit der nierenspezifi-
schen oralen Trinknahrungen zu belegen,
sollten diese nur bei Patienten mit
schlecht kontrollierbarer Hyperkaliamie,
Hyperphosphatamie oder Hypervolamie
eingesetzt werden, oder wenn andere
Trinknahrungen aus Geschmacksgrin-
den schlecht vertragen werden.
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