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Einführung

Patienten mit einer chronischen Niereninsuffizienz 
(CNI) gehören einer heterogenen Gruppe von Perso-
nen mit unterschiedlichen metabolischen Störungen 
und unterschiedlichem Bedarf an Nährstoffen an. Zu-
sätzlich zu den verschiedenen Stadien und Ursachen 
der Erkrankungen kommen Therapien, insbesondere 
Nierenersatztherapien (Hämodialyse [HD], Perito-
nealdialyse [PD]), und Komorbiditäten hinzu (1).
Bei Patienten mit fortgeschrittener CNI kommt es 
durch die Triade von gesteigertem Proteinabbau, in-
adäquater Proteinsynthese und reduzierter oraler 
Aufnahme an Proteinen und Energiesubstraten zu 
einem hohen Risiko für eine Ausbildung einer Pro-
tein-Energie-Malnutrition (PEM) (2), die nach der 
Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Ernährungs-
medizin (DGEM) als «chronisch krankheitsspezifi-
sche Mangelernährung» (C-DRM = chronic disease- 
related malnutrition) bezeichnet werden kann (1). 
Die PEM präsentiert eine Kombination verschiedener 
metabolischer und ernährungsassoziierter Störungen 
und ist eng verbunden mit dem Krankheitsverlauf, 
der Rate an Hospitalisierungen und der Prognose der 
Patienten (Abbildung). Eine grosse Zahl von Ursa-
chen kann entweder isoliert oder auch synergistisch 
zur Entwicklung einer PEM beitragen (2) (Kasten 1).

Assessment, Monitoring und Evaluation

Bei Patienten im CNI-Stadium 3 bis 5 wird eine min-
destens zweimal jährliche Durchführung eines Scree-
nings zur Erfassung des Risikos für eine PEM emp-
fohlen. Die Evidenz ist unzureichend, um ein ideales 
Screening bei CNI-Patienten empfehlen zu können. 
Am besten validiert sind das Subjective Global As-
sessment (SGA) und der Malnutrition Inflammation 

Score (MIS) (3). In der Schweiz wird oft das Nutritio-
nal Risk Screening verwendet (12). Das SGA korre-
liert mit einer verminderten Handkraft, was eine va-
lide Methode darstellt, um die Muskelkraft in Bezug 
auf den Ernährungszustand zu beurteilen. Die An-
wendung der Handkraftmessung bei Dialysepatien-
ten muss noch standardisiert werden (13). Wichtiger 
als die Wahl des Screenings scheint die standardi-
sierte Durchführung eines Screenings, welches zu-
mindest in den ersten 90 Tagen nach Start einer 
Dialyse sowie anschliessend zweimal jährlich zu wie-
derholen ist (6).
Wenn möglich, werden weitere Parameter zur Kom-
plettierung des ausführlichen Assessments und zur 
Definition geeigneter Evaluations- und Monito-
ring-Parameter erhoben. Die Erfassung des Körper-
gewichts und des Body-Mass-Index (BMI) unter Be-
rücksichtigung des Volumenstatus wird je nach 
Stadium halbjährlich bis dreimonatlich resp. monat-
lich bei Patienten unter HD und PD empfohlen. Der 
BMI allein erlaubt noch keine Einschätzung. Ein BMI 
< 18,5 kg/m2 sowie > 30 kg/m2 kann als Prädiktor ei-
ner höheren Mortalität angesehen werden. Ein BMI 
bis 30 kg/m2 weist eine tiefere Mortalität auf. Die In-
terpretation des Gewichts und die Einschätzung des 
normohydrierten Gewichts erfolgen unter Berück-
sichtigung von Ödemen, Aszites oder Vorhandensein 
einer autosomal dominanten polyzystischen Nieren-
erkrankung, da die Nieren in gewissen Fällen mehrere 
Kilogramm schwer werden können. Dabei kann die 
Messung der Körperzusammensetzung hilfreich sein. 
Eine DEXA (dual-energy-x-ray-absorptiometry) 
stellt hier zwar den Goldstandard dar, wird aber in der 
Praxis aus Gründen der Verfügbarkeit und der hohen 
Kosten nicht häufig durchgeführt. Eine praktikable, 
wenn auch fehleranfälligere Methode ist eine multi-
frequente Bioimpedanzmessung (BIA). Eine wieder-
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holte Messung bei HD-Patienten erlaubt es, den Ver-
lauf der fettfreien Masse (FFM) zu monitorisieren. 
Dabei ist zu beachten, dass bei Ödemen aufgrund 
falsch tiefer Werte die FFM unterschätzt werden 
kann. Die Formeln zur Berechnung der nicht mess-
baren Parameter (z. B. Fettmasse) basieren zudem auf 
Formeln für gesunde Erwachsene. Eine BIA liefert 
Hinweise über den Verlauf, muss aber mit anderen 
Parametern wie beispielsweise dem Gewichtsverlauf 
verglichen werden. Die Messung der Hautfaltendicke 
ist sinnvoll, wenn keine Ödeme vorhanden sind (6).
Weiter können Laborparameter für die Interpretation 
des Elektrolythaushalts (im Serum: Kalium, Bikarbo-
nat, Phosphat, Parathormon, Kalzium; im 24-Stun-
den-Urin: Natrium) hinzugezogen werden. Ein ge-
eigneter Laborparameter zur Einschätzung einer 
PEM kann bei der HD die nPCR (normalized 
proteincatabolic rate) sein, wobei diese eine Moment-
aufnahme darstellt. Die Evidenz für Albumin, Präal-
bumin sowie nPCR reicht nicht aus, um eine exakte 
Einschätzung zu erhalten. Diese Parameter können 
das Bild einer PEM oder Risikokonstellation komplet-
tieren. Ein tiefes Serumalbumin stellt einen Prädiktor 
für Hospitalisationen dar und ist mit einer höheren 
Mortalität verbunden (6). Albumin ist ein negatives 
Akutphasenprotein, das bei Inflammation sinkt und 
zudem abhängig ist von Hydrierung, Synthese und 
Abbau sowie der Verteilung im Körper. Es gibt aller-
dings keinen Laborparameter, der eine Mangelernäh-
rung direkt nachweist. Deshalb ist die Gesamtschau 
aller Parameter, verglichen mit der Klinik, entschei-
dend.
Für die Evaluation der individuell gesetzten Ziele 
(orale Proteinaufnahme, Kalium-, Phosphat-, Salz- 
und Flüssigkeitsmanagement) wird eine mindestens 
dreimal jährliche Kontrolle im ersten Jahr sowie ein 
jährliches Follow-up bis Start einer Nierenersatzthe-

rapie durch eine spezialisierte Ernährungsfachperson 
empfohlen (6). Ebenfalls soll eine Gewichtsreduktion 
nur unter Begleitung stattfinden, um die Muskel-
masse zu verteidigen (7). Zur Häufigkeit der ernäh-
rungstherapeutischen Betreuung bei HD und PD 
finden sich zurzeit keine Angaben in der Literatur. Bei 
jeglicher unerwünschten Veränderung aller ernäh-
rungsbezogenen Parameter profitieren Patienten von 
einer frühzeitigen Involvierung der Ernährungsfach-
person. 

Protein

Das Stadium der CNI ist entscheidend für die indivi-
duellen Proteinziele. Die meisten Leitlinien empfeh-
len bei einem CNI-Stadium 3 bis 5 eine Normalisie-
rung oder Reduktion der Proteinaufnahme auf 0,6 bis 
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Abbildung: Ursachen und Auswirkungen einer Protein-Energie-Malnutrition (2)
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Kasten 1:
Mögliche Ernährungsprobleme

Konsequenz der chronischen Reaktion/Ergebnis Assessmentparameter  
Niereninsuffizienz
Urämie Anorexie Orale Aufnahme   
 Malnutrition, erhöhte Mortalität Mangelernährungsscreenings  
   Harnstoff/Stickstoff  
  Gewichtsverlauf
Metabolische Azidose Erhöhter Proteinkatabolismus Bikarbonat  
 Muskelabbau
Hyperkaliämie Erhöhte Muskelkontraktion Serumkalium  
 Herz-/Atemversagen
Hypervolämie Ödeme/Aszites Körperliche Untersuchung  
 Atemnot bei Belastung/Orthopnoe  
 Hypertonie, erhöhter kardialer Output
Anämie Reduzierter Sauerstofftransport Hämoglobin, Hämatokrit, Retikulozyten  
 Dyspnoe, Fatigue, reduzierte Lebensqualität Eisenstatus  
  Vitamin B12 und Folsäurespiegel
Hyperphosphatämie Gehemmte 1-α-Hydroxylase Phosphat, PTH, Serumkalzium  
 Sekundärer Hyperparathyreoidismus Vitamin D

Adaptiert nach Steiber, 2014 (3)
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0,8 g/kg Körpergewicht (KG)/Tag (1, 5) resp. bis max. 
1,0 g/kg KG/Tag (7) in einer stabilen Phase der Er-
krankung. Im Falle einer Komorbidität und bei einer 
Hospitalisation kann der Proteinbedarf bis auf 
1,2 g/kg KG/Tag steigen. Um eine Progression der 
CNI aufgrund einer zu hohen Proteinaufnahme zu 
vermeiden, gilt es, 1,3 g/kg KG/Tag nicht zu über-
schreiten (5). Neuere Empfehlungen weisen auf posi-
tive Effekte bezüglich Mortalität sowie Reduktion der 
renalen Hyperfiltration unter LPD oder VLPD (low 
protein diet, very low protein diet) hin. Letztere wird 
mit zusätzlichen Aminosäurepräparaten ergänzt, da-
mit ebenfalls 0,55 bis 0,6 g/kg IBW/Tag (IBW = ideal 
body weight) erreicht werden. Die positiven Effekte 
konnten in sorgfältig geplanten und begleitenden Um-
ständen einer Studie gezeigt werden (6). Die Mindest-
menge an Protein für eine neutrale Stickstoffbilanz 
beträgt 0,55 g/kg KG/Tag und darf deshalb ohne Zu-
gabe von Aminosäuresupplementen nicht unter-
schritten werden (14). Die Praktikabilität wie auch die 
Umsetzung mit einer engmaschigen Betreuung durch 
eine spezialisierte Ernährungsfachperson müssen 
zwingend sichergestellt werden. Andere Leitlinien ra-
ten von einer LPD oder VLPD ab und gehen so weit, 
dass eine Reduktion unter 0,8 g/kg KG/Tag ohne die 
Betreuung durch eine nephrologisch spezialisierte Er-
nährungsfachperson nicht sinnvoll ist (1, 5, 14, 15). 
Bei Patienten mit Diabetes soll die Proteinaufnahme 
zur besseren glykämischen Kontrolle nicht unter 
0,8 bis 0,9 g/kg KG/Tag gesenkt werden (6). Da das 
Risiko für eine PEM mit Fortschreiten der Erkran-
kung steigt, ist insbesondere bei einem Gewichtsver-
lust die Proteinaufnahme auf 1,0 g/kg KG/Tag zu stei-
gern (7).
Die grosse Spannbreite der Proteinempfehlungen aus 
den Leitlinien sowie die unterschiedlichen Angaben 
zum hinzugezogenen Gewicht (KG, IBW, ABW [ad-
justed body weight]) für die Berechnung erschweren 
es, einen guten Konsens zu finden. Die Empfehlung 
der Fachgruppe Nephrologie Deutschschweiz des 
SVDE (NFG) lautet deshalb, die Proteinaufnahme für 
den Patienten so zu wählen, dass nach neuestem 
Stand der Wissenschaft keine negativen Konsequen-
zen – weder eine Erhöhung des Mangelernährungs-
risikos noch eine unnötige Belastung und Förderung 
der Progression der CNI – entstehen. Die Proteinauf-
nahme im Rahmen von 0,6 bis 1,0 g/kg KG (ABW ab 
BMI 28) /Tag kann als sicher bezeichnet werden. 
Eine tiefere Proteinaufnahme ist für das meist geriatri-
sche Patientengut in der Schweiz nicht zu empfehlen, 
weil für eine engmaschige ernährungstherapeutische 
Betreuung die personellen Ressourcen fehlen und weil 
es ausreichend HD-Plätze gibt und bei gegebener In-
dikation wie Urämie ein Hinauszögern der Dialyse 
deshalb nicht notwendig ist.
Zur Proteinqualität gibt es Hinweise, dass die Reduk-
tion tierischer Quellen zugunsten mehr pflanzlicher 
Quellen einen positiven Effekt haben könnte. Diesem 
Ansatz liegt die reduzierte Säurebelastung unter 
pflanzlichen Proteinquellen im Vergleich zu tieri-
schen Proteinquellen zugrunde (6).
Ab Beginn einer HD/PD steigt der Proteinbedarf auf 

mindestens 1,0 bis 1,4 g/kg KG/Tag (bis 1,5 g bei PD) 
(7), wobei der Verlust über das Dialysat abhängig von 
der Dialysemethode ist. Während einer HD-Sitzung 
tritt ein Proteinverlust von zirka 8 g auf (ca. 2 g/h bei 
einer Hämofiltrationsmembran) (16, 17); bei der PD 
kann mit einem Verlust von 0,2 g/l Filtrat bzw. Dialy-
sat gerechnet werden. Bei der PD wird eine Messung 
des Proteinverlusts empfohlen (7). Durch eine intra-
dialytische orale Nährstoffaufnahme kann der durch 
die HD ausgelöste proteinkatabole Prozess in einen 
anabolen Zustand umgekehrt werden (16).

Energie

Der Energiebedarf ist aufgrund der chronischen In-
flammation erhöht. Das Aufrechterhalten einer be-
darfsdeckenden Energieaufnahme von durchschnitt-
lich 30 kcal/kg KG/Tag ist essenziell, um eine neutrale 
Stickstoffbilanz sicherzustellen. Wenn verfügbar, wird 
eine indirekte Kalorimetrie empfohlen. Diese ist ins-
besondere bei nicht erklärbarem Verlust bzw. uner-
wartetem Verlauf sinnvoll (6). Bei PD-Patienten wird 
die Energiezufuhr durch das glukosehaltige Dialysat 
miteinberechnet und die orale Aufnahme von schnell 
resorbierbaren Kohlenhydraten reduziert (7). Aus 
Sicht der NFG kann in den Stadien 1 bis 3 der CNI 
eine tiefere Energieaufnahme von 25 bis 30 kcal/kg 
KG/ABW)/Tag je nach Komorbidität, ernährungsthe-
rapeutischen Zielen und Aktivität sinnvoll sein. Ab 
Stadium 4 bis 5 ist je nach Komorbidität und Aktivität 
eine Energiezufuhr bis 35 kcal/kg KG angezeigt. Auch 
hier empfiehlt die NFG die Berechnung ab BMI 28 
mit dem ABW.

Interventionen bei PEM

Bei reduzierter oraler Aufnahme sowie PEM mit 
Kräfte- und Gewichtsverlust bedarf es zusätzlicher 
Massnahmen. Wie bereits erwähnt, ist die Frühent-
deckung des Risikos für eine PEM durch standardi-
sierte Screenings anzustreben. Möglichkeiten der 
oralen Unterstützung bieten nebst energie- und pro-
teinreichen Lebensmitteln und einer Anreicherung 
der Nahrung auch orale Nahrungssupplemente 
(ONS). Dabei sollte die Auswahl der ONS mit dem 
Patienten zusammen erfolgen, um so eine hohe und 
lang anhaltende Adhärenz zu erreichen. Spezialpro-
dukte mit reduziertem Gehalt an Flüssigkeit und 
Elektrolyten werden notwendig bei Entgleisungen der 
entsprechenden Parameter. Ansonsten kann auf Stan-
dardprodukte zurückgegriffen werden, welche eine 
grössere Auswahl in der Art, im Geschmack, in der 
Konsistenz usw. bieten. Komplikationen durch ONS 
wie Hypotonie, Aspiration, Elektrolyt- oder Glukose-
erhöhungen können durch Monitoring vermieden 
werden (6).
Falls die ernährungstherapeutischen Ziele trotz Ein-
satz von ONS nicht erreicht werden, wird eine ente-
rale Sondenernährung angestrebt. Eine weitere Mög-
lichkeit, jedoch mit höheren Risiken verbunden, stellt 
die intradialytische parenterale Ernährung (IDPE) 
dar. Sie birgt ein erhöhtes Infektionsrisiko wie auch 
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ein erhöhtes Risiko für eine Glukose- und Elektrolyt-
entgleisung. Der Einsatz sowie der Aufbau der verab-
reichten Nahrung während der HD muss engmaschig 
kontrolliert werden. Zur Überprüfung zählt, wie die 
Nährstoffzufuhr vertragen wird, dazu werden Labor-
kontrollen und Blutzuckermessungen durchgeführt, 
der Gewichtsverlauf wird ermittelt usw. Bei Abwei-
chungen oder Verschiebungen darf die Nahrung 
nicht weiter gesteigert werden, bis sich der Stoffwech-
sel normalisiert hat.
Hinzu kommt, dass die IPDE nur eine limitierte Ener-
gie- und Proteinzufuhr, ergänzend zur oralen und/
oder enteralen Ernährung, darstellt. Laut European 
Best Practice Guidelines (EBPG) ist die IDPE deshalb 
indiziert für mangelernährte Patienten, die keine aus-
reichende orale Nahrungsergänzung tolerieren, aber 
noch mindestens 50 Prozent des Kalorienbedarfs 
(~20 kcal/kg KG/Tag) oral einnehmen können (8). 
Während der Verabreichung einer IDPE wird eine 
Blutzuckerkontrolle notwendig. Bei einem Korrektur-
bedarf empfiehlt sich die Gabe eines kurz wirksamen 
Insulins subkutan zur Vermeidung postdialytischer 
Hypoglykämien (6). 

Phosphat 

Die Wahrscheinlichkeit einer Hyperphosphatämie 
steigt ab einer eGFR (geschätzte glomeraläre Filtrati-
onsrate) unter 40 ml/min/1,73 m2. Die Prävalenz, eine 
Hyperphosphatämie zu entwickeln, liegt bei Dialyse-
patienten bei 50 Prozent (6). Die Zielserumwerte sind 
in Kasten 2 aufgelistet. In der Praxis werden die Ziel-
werte individuell aufgrund der Gesamtsituation 
durch den zuständigen Nephrologen angepasst. Zu 
hohe Werte erhöhen durch Verkalkung der Gefässe 
die Mortalitäts- (18, 19) und die Progressionsrate 
einer CNI (20). Ein weiterer unerwünschter Effekt ist 
die Förderung eines sekundären Hyperparathyreoi-
dismus (21). In der Praxis besteht das Phosphat- 
management aus dem Beheben einer Hyperphos- 
phatämie durch Reduktion der oralen Aufnahme, 
dem Minimieren der Absorptionsrate durch Phos-
phatbinder, dem Entfernen durch die Dialyse und 
dem Behandeln und Vorbeugen einer renalen Osteo-
dystrophie (19).
Das Phosphatmanagement über die Nahrung ist indi-
viduell und soll den Bedürfnissen der Patienten ent-
sprechend gestaltet werden. Von einem standardisier-
ten und komplexen Vorgehen wird abgeraten (22). Es 
wird nicht mehr empfohlen, sich an quantitativen 
Restriktionen zu orientieren (6). Die heutigen Emp-
fehlungen beruhen vor allem auf der Vermeidung von 
Lebensmitteln mit künstlich zugesetztem Phosphat 
und der Reduktion von phosphatreichen Proteinquel-
len (22). Künstliches Phosphat löst sich sehr gut auf 
und wird deshalb im Darmlumen zu praktisch 
100 Prozent resorbiert (19, 23). Ohne eine bewusste 
phosphatreduzierte Ernährung macht die Phosphat-
zufuhr aus künstlichen Quellen 40 Prozent der 
totalen Phosphataufnahme aus (19). Künstliche Phos-
phatzusätze müssen gesetzlich auf den Lebensmittel-
verpackungen deklariert werden und verstecken sich 

hinter folgenden E-Nummern: E 322, E 338–341, E 343, 
E 450–452, E 1410, E 1412–1414, E 1442 (24). Lebens-
mittel mit hohen Phosphatzusätzen sind zum Beispiel 
verarbeitetes Fleisch wie Schinken, Wurstwaren oder 
Fischkonserven, Backwaren, Cola-Getränke, Sport-
getränke, Schmelzkäse und Fertigprodukte (18). Wei-
tere Getränke mit viel Phosphat sind Rivella, Ovomal-
tine (25) und Bier (26). Das Phosphat aus tierischen 
Proteinquellen wird zu 40 bis 60 Prozent resorbiert 
(18). Für die Praxis empfehlen wir, das Protein-Phos-
phat-Verhältnis zu beachten (23). Dabei ist das Ziel, 
Lebensmittel zu bevorzugen, die möglichst viel Pro-
teine enthalten, aber wenig Phosphat. 
Tierische Lebensmittel, die im Verhältnis arm an Pro-
teinen, aber reich an Phosphat sind und deshalb spar-
sam konsumiert werden sollten, sind Joghurt, Milch, 
Hartkäse, Innereien und Meeresfrüchte (25). Die Bio-
verfügbarkeit von pflanzlichem Phosphat liegt bei 
lediglich 20 bis 40 Prozent (23). Dies, weil Phosphat 
in pflanzlichen Lebensmitteln in Form von Phytin-
säure vorkommt. Die menschliche Digestion ist nicht 
in der Lage, Phytinsäure zu verdauen, da das Enzym 
Phytase fehlt (19). Phosphatreiche pflanzliche Le-
bensmittel sind zum Beispiel Hülsenfrüchte und 
Nüsse (25). Aufgrund der tiefen Absorptionsrate 
empfehlen wir, lediglich auf die Menge zu achten und 
Exzesse zu vermeiden.
Die Adhärenz der Phosphatbindereinnahme ist be-
scheiden (19), da einerseits die Notwendigkeit einer 
Einnahme nicht gesehen wird, andererseits aufgrund 
der hohen Pillenlast (27). Erschwerend kommen 
gastrointestinale Nebenwirkungen hinzu, wie zum 
Beispiel Nausea, Emesis und Flatulenzen (19, 23). Die 
Unterstützung durch das soziale Umfeld und eine 
höhere Lebensqualität steigern die Adhärenz der 
Phosphatbindereinnahme (27). Wichtig ist der Ein-
nahmezeitpunkt der Phosphatbinder. Denn dieser ist 
entscheidend für eine optimale Wirkung. So müssen 
die Phosphatbinder zu den Hauptmahlzeiten oder 
gegen Ende der Mahlzeit eingenommen werden. Um 
die gastrointestinalen Nebenwirkungen zu reduzie-
ren, empfiehlt es sich, die Phosphatbinder nicht direkt 
auf nüchternen Magen einzunehmen und zuerst ein 
bis zwei Bissen zu essen (23).
Unter der phosphatreduzierten Kost ist der Mindest-
bedarf an Protein zu gewährleisten, da sonst das 
Risiko für eine Mangelernährung zunimmt (22).

Kalium 

Bei einem CNI-Stadium 5 liegt die höchste Prävalenz 
vor, eine Hyperkaliämie zu entwickeln (28). Sym- 
ptome einer Hyper- oder Hypokaliämie sind Muskel-
schwäche, Bluthochdruck und ventrikuläre Arrhyth-
mien, die zum Tod führen können. Der Einfluss der 
über die Nahrung aufgenommenen Kaliummenge auf 
den Kaliumgehalt im Serum ist deshalb von grosser 
klinischer Relevanz. Nebst dem oral zugeführten Ka-
lium gibt es weitere Einflussfaktoren, die den Kalium-
spiegel im Serum beeinflussen. Dazu gehören Medi-
kamente wie z. B. Diuretika, die Nierenfunktion per 
se, der Hydratationsstatus, der Säuren-Basen-Haus-



NIERENERKRANKUNGEN

10    Schweizer Zeitschrift für Ernährungsmedizin 2|2020

halt, die Blutzuckerkontrolle, die Nebennierenfunk-
tion, ein kataboler Zustand oder gastrointestinale Pro-
bleme wie z. B. Obstipation, Emesis und Diarrhö (6).
Die Definition einer kaliumarmen Ernährung ist in 
Kasten 2 zu finden. 
Der erste Schritt im Management einer Hyperkali- 
ämie sind die Erkennung und die Beseitigung der 
Ursachen, wie z. B. Medikamente, die eine Hyperkali- 
ämie fördern können. Als nächster Schritt werden 
kaliumreiche Lebensmittel erfragt und bei Bedarf re-
duziert. Hauptkaliumquellen sind Früchte, Gemüse, 
Hülsenfrüchte und Nüsse (6). Das Kochen von Hül-
senfrüchten reduziert den Kaliumgehalt um rund 
80 Prozent. Nebst den pflanzlichen Kaliumquellen 
sind auch tierische Lebensmittel reich an Kalium. 
Dazu gehören hauptsächlich Milch und Joghurt. Auf-
grund des hohen Kaliumgehalts wird von natrium-
armen Salzen sowie von natriumarm deklarierten 
Speisen abgeraten, wenn sie anstelle von Natrium- 
Kaliumchlorid enthalten. Eine kaliumarme Ernäh-
rung bedeutet aber auch eine reduzierte Einnahme 

von Nahrungsfasern, wertvollen Antioxidanzien und 
eine verminderte Einnahme von Basen, welche einen 
positiven Einfluss auf die Azidose haben können. Die 
verlangsamte Transitzeit bei einer Obstipation fördert 
die Kaliumabsorption (28). Bei einer Azidose gibt es 
einen Kaliumshift vom Intra- in den Extrazellulär-
raum, um das saure Milieu zu reduzieren (29). Aus 
diesem Grund muss bei einer kaliumarmen Ernäh-
rung darauf geachtet werden, dass die positiven 
Eigenschaften der oben genannten Lebensmittel 
trotzdem zum Tragen kommen. Das heisst, Früchte 
und Gemüse nicht vermeiden, sondern die kaliumär-
meren Varianten bevorzugen. Nebst den diätetischen 
Interventionen gibt es auch die Möglichkeit, kalium-
bindende Medikamente einzusetzen (28).

Salz und Flüssigkeit 

Durch das Ausscheiden von überschüssigem Natrium 
regulieren die Nieren über das Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-System den arteriellen Blutdruck und 

Kasten 2:
Überblick Empfehlungen zur Nährstoffzufuhr aus aktuellen Leitlinien (2006–2019)

Nährstoff/Tag CNI-Stadium 3–5 Hämodialyse Peritonealdialyse  
Zielserumwert
Energie 30–35 kcal/kg ABW* (1) 30–35 kcal/kg ABW (1) 30–35 kcal/kg ABW (1)  
 < 60 J.: 35 kcal/kg ABW < 60 J.: 35 kcal/kg ABW < 60 J.: 35 kcal/kg ABW  
 > 60 J.: 30 kcal/kg ABW (4, 5) > 60 J.: 30 kcal/kg ABW (4) > 60 J.: 30 kcal/kg ABW (4)  
 25–35 kcal/kg IBW** (6) 25–35 kcal/kg IBW (6) 25–35 kcal/kg IBW (6)  
   Einberechnung der Energie der   
   Glukose des Dialysats (7) 
Protein Akute Erkrankung hospitalisiert 1,2–1,4 g/kg KG (1, 4) 1,2–1,4 g/kg KG (1, 4)  
 0,8–1,2 g/kg ABW 1,0–1,2 g/kg IBW (6)  Peritonitis: > 1,5 g/kg KG (8)  
 Stabile Erkrankung hospitalisiert 1,2–1,5 g/kg KG (7) 1,0–1,2 g/kg IBW (6)   
 1,0 g/kg KG (1, 4)  1,2–1,5 g/kg KG (7)  
 Ambulant: 0,8 g/kg KG  
 (vermeiden von > 1,3 g   
 bei Progressionsrisiko) (5)  
 LPD+ 0,55–0,60 g/kg IBW  
 VLPD+ 0,28–0,43 g/kg IBW  
 0,8–0,9 g/kg IBW bei DM*** (6)
Kalium Kaliumrestriktion ist bei stabiler 2000–2500 mg/Tag (1) 2000–2500 mg/Tag (1)  
 CNI meist nicht notwendig (1) Zielserumkalium 3,5–5,0 mmol/l (6) Zielserumkalium 3,5–5,0 mmol/l (6)  
 Zielserumkalium 3,5–5,0 mmol/l (6)
Phosphat Eine Phosphatrestriktion 800–1000 mg/Tag (1,10) 800–1000 mg/Tag (1, 9, 10)  
 ist bei stabiler CNI meist 800–1000 mg (8, 9) Serumlevel < 1,5 mmol/l (6)  
 nicht notwendig (1) Serumlevel < 1,5 mmol/l (6)  
 600–1000 mg (9)  
 Serumlevel < 1,5 mmol/l (6)
Natrium < 90 mmol (2 g) = < 5 g NaCl (5) 1,8–2,5 g (4,6–6,35 g NaCl) (1) 1,8–2,5 g (4,6–6,35 g NaCl) (1)  
 < 100 mmol (2,3 g) = < 5,8 g NaCl (6) < 100 mmol (2,3 g) = < 5,8 g NaCl (6)  
  80–100 mEq (4,8–6,0 g NaCl) (8)
Flüssigkeit Keine Angaben Harnvolumen +800 bis 1000 ml (1, 4) Harnvolumen +1000 ml(1)  
  Bei Anurie: 500–800 ml (7) Trinkmenge abhängig von  
  Maximale KG-Zunahme zwischen  Urinmenge sowie  
  zwei Dialysen von 4–4,5% Elimination über PD (11)  
  des Trockengewichts (8)

* Adjusted Body Weight: ab BMI 28 empfohlen, ** Ideal Body Weight, *** Diabetes mellitus
+ Low Protein Diet/Very Low Protein Diet, CNI = chronische Niereninsuffizienz
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sind für die Normovolämie zuständig. Ist dieses Sys-
tem durch eine Niereninsuffizienz gestört, kommt es 
zu Bluthochdruck, und überschüssiges Natrium kann 
nur unzureichend ausgeschieden werden. Das führt 
im Körper zu einer Hypervolämie. Mit einer 24-Stun-
den-Urinanalyse kann die Kochsalzaufnahme evalu-
iert werden. Eine Ernährungsanamnese kann auch 
zur Beurteilung der Kochsalzaufnahme herangezogen 
werden. Diese Variante birgt aber viele Bias, da z. B. 
die Kochsalzmenge bei der Zubereitung nur schwer 
objektiviert werden kann (6).
Ab einem CNI-Stadium 3 soll die Kochsalzaufnahme 
eingeschränkt werden (Kasten 2). Das Ziel der Koch-
salzrestriktion bei einer nicht dialysepflichtigen CNI 
ist, die Proteinurie zu reduzieren und die Hypertonie 
sowie die Volumenkontrolle zu verbessern. Bei Dia-
lysepatienten dient die Kochsalzrestriktion alleinig 
zur Volumenkontrolle (6). Je nach Leitlinie wird eine 
diätetische Anpassung zwischen 4,6 und 6,35 g Koch-
salz pro Tag angegeben (1, 6, 8). Für die Praxis emp-
fehlen wir die Orientierung am aktuellen Update der 
KDOQI-Leitlinie (2019) und eine Kochsalzaufnahme 
von 5,8 g/Tag nicht zu überschreiten. Eine generelle 
Trinkmengenrestriktion bei einer nicht dialysepflich-
tigen CNI ist nicht notwendig. Die Flüssigkeitsemp-
fehlung erfolgt in der Praxis individuell. Eine allfällige 
Restriktion wird durch den Nephrologen definiert. In 
Kasten 2 sind die aktuellen Empfehlungen der ver-
schiedenen Leitlinien zur Flüssigkeitsaufnahme von 
dialysepflichtigen Patienten aufgelistet. Diese variiert 
je nach vorhandenem Urinrestvolumen (1, 4).

DASH-Diät und CNI
Die Metaanalyse von Hadis et al. zeigt eine signifi-
kante Assoziation zwischen der DASH-Diät und der 
Progression der CNI. So kann die DASH-Diät die 
Progression der CNI verlangsamen. Die Diät zeichnet 
sich durch einen hohen Konsum an Vollkornproduk-
ten, Nüssen, Gemüse, Hülsenfrüchten und eine ge-
ringe Aufnahme von rotem Fleisch und Kochsalz aus. 
Die positive Wirkung auf die CNI könnte an der hö-
heren Einnahme von pflanzlichem statt tierischem 
Protein liegen. Man vermutet, dass dadurch die Bi-
karbonataufnahme gesteigert wird und durch die 
Senkung des «fibroblast growth factor 23» (FGF23) 
die Progression der CNI reduziert werden kann. Der 
hohe Anteil an Gemüse und Früchten führt zudem zu 
einer höheren Zufuhr an Magnesium, Kalium und 
Nahrungsfasern, die mit einer Reduktion von Zytoki-
nen in Verbindung gebracht werden, was zur besseren 
Nierenfunktion beitragen kann. Eine tiefere Zufuhr 
an verarbeitetem und frischem Fleisch kann ebenfalls 
einen schützenden Effekt auf die Niere haben. Eine 
weitere Theorie ist, dass die kardioprotektiven Effekte, 
die die DASH-Diät mit sich bringt, auch schützend 
auf die Niere wirken (30).
In der Praxis gilt: Jegliche Reduktion der Kochsalz-
aufnahme ist ein Profit. Wichtig ist, eine schrittweise 
Reduktion vorzunehmen, um sich an die sensori-
schen Veränderungen zu gewöhnen. Als ersten Schritt 
empfehlen wir, Nachsalzen zu vermeiden, den Ver-
zehr von sehr salzigen Speisen wie Fertiggerichten, 

salzigen Snacks, Suppen, Brot, gepökelten und geräu-
cherten Fleisch- und Fischwaren zu reduzieren. 

Mikronährstoffe

Es gibt wenige Studien, die den Mikronährstoffbedarf 
von Patienten mit einer CNI ohne Dialyse untersucht 
haben. Hinweise deuten darauf, dass sie einen höhe-
ren Bedarf an Thiamin, Riboflavin, Vitamin B6, Vit- 
amin C, D und K aufweisen könnten. Aufgrund der 
unzureichenden Datenlage wird derzeit allerdings 
von keinem Mehrbedarf im Vergleich zu gesunden 
Erwachsenen ausgegangen (1, 6), sodass es keiner 
Substitution bei einer ausgewogenen gesunden Er-
nährung bedarf. Falls aber über längere Zeit eine un-
zureichende Mikronährstoffaufnahme vorliegt, wird 
eine Supplementation mit einem Standardpräparat 
empfohlen (6). Aktuelle Leitlinien empfehlen auf-
grund des Mehrbedarfs durch die Dialyse eine Subs-
titution von wasserlöslichen Vitaminen (7, 8), täglich 
oder dreimal wöchentlich jeweils nach der Dialyse 
(8), obwohl der Bedarf weitgehend unbekannt ist und 
der klinische Nutzen einer Substitution nicht erwie-
sen ist. Die vorhandenen Daten sind zudem wider-
sprüchlich und veraltet (31). 
Bei den fettlöslichen Vitaminen wird wegen einer 
möglichen Toxizität beim Vitamin A von einer Substi-
tution abgeraten. Eine Vitamin-D-Substitution sollte 
abhängig vom Serumspiegel sowie den Kalzium-, 
Phosphat- und Parathormonspiegeln erfolgen (4, 7). 
Aufgrund der unzureichenden und veralteten Daten-
lage kann zum jetzigen Zeitpunkt keine evidenzba-
sierte Empfehlung zur Substitution wasserlöslicher 
Vitamine abgegeben werden. Die Empfehlungen der 
Leitlinien beruhen auf Expertenmeinungen.
Patienten mit einem CNI-Stadium 3 bis 4 sollten 
nicht mehr als 800 bis 1000 mg Kalzium pro Tag ein-
nehmen. Zurzeit gibt es keine Empfehlungen zur Kal-
ziumaufnahme bei Dialysepatienten (6). Die EBPG- 
Leitlinie empfiehlt eine maximale Kalziumaufnahme 
von 2000 mg pro Tag. In der Empfehlung inkludiert 
ist nebst der oralen Kalziumaufnahme auch die Auf-
nahme über Supplemente und kalziumhaltige Phos-
phatbinder (8). Falls eine Hyperkalzämie auftritt, 
wird eine Reduktion der kalziumhaltigen Phosphat-
binder und der Vitamin-D-Substitution empfohlen 
(6). Vorsicht geboten ist bei ergänzender oder voll-
ständig künstlicher Ernährung. Je nach Produkt ist 
die Maximalmenge schneller erreicht als über eine 
rein orale Ernährung.

Fazit

In der Nephrologie treffen wir auf ein internistisches 
Patientengut mit unterschiedlichsten Ursachen der 
Nieren- oder Grunderkrankungen. Jede Grund- und 
Folgeerkrankung bringt unterschiedliche Aspekte mit 
sich und erschwert eine Konsensfindung. Es wird 
keine Leitlinie geben, die für alle Konstellationen eine 
eindeutige Evidenz liefert. Die individuelle Beurtei-
lung und Zielsetzung gemeinsam mit den Klienten ist 
zentral. Neben der theoretischen Herausforderung 
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einer adäquaten ernährungstherapeutischen Inter-
vention für dieses Patientengut kommen Aufgaben in 
der praktischen Umsetzung hinzu. Die persönlichen 
Standpunkte müssen miteinbezogen werden, um eine 
langfristige Umsetzung der Interventionen zu errei-
chen, die auch die Lebensqualität der Patienten be-
wahren. Eine in Nephrologie spezialisierte Ernäh-
rungsfachperson in die interdisziplinäre Behandlung 
miteinzubeziehen wird deshalb empfohlen (3, 5, 6, 14, 
15, 23, 32, 33).
Beispiele von Zielen der Ernährungstherapie und In-
dikationen bei CNI in den Stadien 1 bis 5 (6):
• Behandlung von Komorbiditäten (Diabetes, Herz- 

Kreislauf-Erkrankungen, Dyslipidämien, Gicht, 
Nierensteine usw.), um eine Progression zu ver-
langsamen.

• Unterstützung bei der Umsetzung individueller 
Ziele mit verhaltenstherapeutischen Methoden.

• Umfassendes Assessment und Planung von Inter-
ventionen unter Berücksichtigung von individuel-
len Zielen und Lebensqualität.

• Korrektur bzw. Behandlung von Elektrolyt- und 
Flüssigkeitsverschiebungen unter Berücksichti-
gung saisonaler Vorlieben der Patienten.

• Assistenz beim Aufdecken von Fehlern der Medi-
kation und Optimierung der Dosierung und Ver-
teilung z. B. von Phosphatbindern.

Eine ausführliche Übersicht über alle Kompetenzen, 
Standards und Skills, welche eine spezialisierte Er-
nährungsfachperson im nephrologischen Bereich 
aufweist, bieten die «Standards of Practice and Stan-
dards of Professional Performance for registered Die-
titian Nutritionists in Nephrology Nutrition» (34). 
Für die Steigerung der Adhärenz lohnt es sich zudem, 
die Patienten in ihrer Gesamtsituation mit ihren indi-
viduellen Ressourcen und anhand ihrer Standpunkte 
im Prozess einer Verhaltensänderung wahrzunehmen 
und gezielt zu unterstützen.
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