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Metabolische Führung und
Ernährung von Intensivpatienten
mit renaler Dysfunktion
Empfehlungen der Sektionen Niere der
DGIIN, ÖGIAIN und DIVI

Hintergrund

Die metabolische Führung und die
Ernährung von Intensivpatienten mit
Nierenfunktionsstörungen stellen das
komplexeste und wohl auch umstrittens-
te Problem der klinischen Ernährung
dar. Diese Patienten bilden eine sehr
heterogene Gruppe von Personen mit
umfangreichen metabolischen Störun-
gen und unterschiedlichem Bedarf an
Nährstoffen. Neben den metabolischen
Störungen, die durch die Dysfunktion
der Nieren verursacht werden, sind auch
die verschiedenen Nierenersatzverfah-
ren mit ausgeprägten Änderungen des
Stoffwechsels und der Nährstoffbilan-
zen verbunden. Durch die Störung der
Nierenfunktion und die damit einherge-
henden Änderungen des Stoffwechsels
besteht nicht nur eine eingeschränkte
Toleranz gegenüber der Zufuhr von Vo-
lumen und Elektrolyten, sondern auch
gegenüber zahlreichen Nährstoffen, so-
dass dasRisikoderAusbildung vonStoff-
wechselentgleisungen massiv erhöht ist.

Damit erfordern Patienten mit Nieren-
funktionsstörungen noch viel mehr als
andere Patientengruppen eine indivi-
dualisierte Planung, Durchführung und
Überwachung der Ernährungstherapie.

Obwohl ein alltägliches klinisches
Problem, sind zur Ernährungstherapie
bei Intensivpatienten mit Niereninsuffi-
zienz nur wenige systematische Studien
durchgeführtworden.ModerneUntersu-
chungen sindmeist Subgruppenanalysen
von Patienten mit akuter Nierenschädi-
gung („acute kidney injury“, AKI) aus
größeren Studien [1, 2]. Mit dieser sehr
„dünnen“ Datenlage können die hier
gemachten Aussagen nicht auf qualitativ
hochwertige randomisierte prospekti-
ve Untersuchungen gestützt werden,
sondern sind meist Expertenmeinun-
gen, die in Konsensusempfehlungen
verschiedener Fachgesellschaften (Euro-
pean Society for Clinical Nutrition and
Metabolism [ESPEN], American Socie-
ty for Parenteral and Enteral Nutrition
[ASPEN], Deutschen Gesellschaft für
Ernährungsmedizin [DGEM]; [3–6])

und auch der Initiative „Kidney Disease:
Improving Global Outcomes“ (KDIGO)
zusammengefasst wurden [7].

In dieser Übersicht sollen metaboli-
sche und ernährungstherapeutische Pro-
bleme in folgenden 3 klinisch relevan-
ten Situationen zusammengefasst wer-
den. Damit wird der Versuch der Ausar-
beitung einer stadienabhängigen Ernäh-
rungstherapie unternommen.

Intensivpatienten mit akuter
(KDIGO-AKI-Stadien) oder chroni-
scher Niereninsuffizienz („chronic kid-
ney disease“, CKD) haben in folgenden
Krankheitsphasen ähnliche ernährungs-
therapeutische Bedingungen, sodass sie
gemeinsam abgehandelt werden können:
4 Prävention der AKI und Patienten im

Stadium des Risikos (AKI-1);
4 AKI-Stadien 2 und 3; CKD 3–5 ohne

Nierenersatztherapie;
4 Patienten mit AKI-3 oder CKD-5, die

einer Nierenersatztherapie bedürfen.
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Tab. 1 Wichtigstemetabolische Veränderungen bei Niereninsuffizienz

Induktion/Augmentierung eines inflammatorischenZustands

Aktivierung des Proteinkatabolismus

Periphere Glukoseintoleranz/erhöhteGlukoneogenese

Hemmung der Lipolyse, gestörte Fettklärung und enterale Fettresorption

Depletion des antioxidativen Systems

Metabolische Acidose

Beeinträchtigung der Immunkompetenz

Endokrine Störungen: Hyperparathyreoidismus, Verminderte Kalzitriolsynthese, Insulinresistenz,
Erythropoetin(EPO)-Resistenz, Growth-hormone(GH)-Resistenz etc.

Grundsätzliche metabolische
Störungen, die durch eine
renale Dysfunktion bedingt
werden

Nierenfunktionsstörungen selbst ge-
hen mit einem breiten Spektrum an
spezifischen metabolischen Störungen
einher. Die wichtigsten Störungen sind
in . Tab. 1 dargestellt. Prinzipiell ist
die akute/chronische Niereninsuffizienz
ein Syndrom, bei dem mehr oder we-
niger alle physiologischen Funktionen,
Stoffwechselwege und Organfunktionen
beeinflusst sind.

Eine Nierenfunktionsstörung führt
jedoch auch zu grundsätzlichen Modi-
fikationen anderer Erkrankungen, ins-
besondere von Infektionen [8]. Die
AKI bildet einen proinflammatorischen,
prooxidativen und hyperkatabolen Zu-
stand,dereinenausgeprägtenEinflussauf
Krankheitsverlauf und Mortalität ausübt
[9–12]. Dagegen wird der Energiestoff-
wechsel durch eine renale Dysfunktion
wenig beeinflusst [13].

Merke. Die AKI ist ein panmetaboli-
sches und panendokrines Syndrom, das
zu einer Augmentierung der Inflamma-
tion der Grundkrankheit führt.

Ein grundsätzlicher Unterschied im
Stoffwechsel bei AKI gegenüber ande-
ren Akuterkrankungen liegt in der Stö-
rung der Lipolyse. Jedoch kann Fett so-
wohl enteral als auch parenteral in kli-
nisch relevanter Dosierung unter einem
adäquaten Labormonitoring verabreicht
werden [14]. Eine gleichzeitige Propo-
folinfusion muss berücksichtigt werden,
um eine schwere Hypertriglyzeridämie
zu vermeiden [15].

Der Stoffwechsel und der Nährstoff-
bedarf wird auch durch jene Erkrankung

beeinflusst, die zur Nierendysfunktion
(bei der AKI) bzw. zum Intensivaufent-
halt geführt hat. Zudem können gleich-
zeitig andere Organfunktionsstörungen
und Komplikationen, wie Infektionen,
den Stoffwechsel modifizieren.

Der Nährstoffbedarf und die Ernäh-
rungstherapie können sich zwischen die-
sen verschiedenen Patientengruppen da-
her grundsätzlich unterscheiden. Zudem
ist die AKI ein dynamischer Prozess, so-
dass diese sich selbst bei ein und densel-
ben Patienten im Krankheitsverlauf ganz
wesentlich ändern kann.

Merke.DieAKI ist ein dynamischer Pro-
zess, sodass sich die metabolischen und
ernährungstherapeutischen Bedingun-
gen im Krankheitsverlauf grundsätzlich
ändern können.

Nährlösungen

Internationale Empfehlungen sprechen
sich gegen speziell zusammengesetzte
Präparate für die enterale oder paren-
terale Ernährung bei Intensivpatienten
mit renaler Dysfunktion aus.

Merke. Bei akut kranken Patienten mit
renaler Dysfunktion können Standard-
präparate für die enterale und parente-
rale Ernährung eingesetzt werden, die je-
dochandie jeweiligeSituationangepasst/
ergänzt werdenmüssen (Elektrolyte, Vit-
amine, Spurenelemente, Protein).

Adaptierte Nährkonzepte können je-
doch bei Notwendigkeit einer längerfris-
tigenkünstlichenErnährung,z.B.beista-
bilen Patienten mit CKD oder Patienten
unter chronischer Hämodialysetherapie,
praktischeVorteile bieten. Für die paren-
terale Ernährung gibt es nierenadaptiere
Aminosäurelösungen mit hohem Anteil

an essenziellen, anabolen Aminosäuren
und niedrigem Anteil an rein glukoplas-
tischenAminosäuren (s.unten). EinVor-
teil dieser Lösungen ist in Outcomestu-
dien nicht belegt.

Ernährungsbeginn und
Ernährungsaufbau

Die heutigen Paradigmen der Intensiver-
nährungbeinhaltendie –möglichst ente-
rale – „Frühernährung“ und einen lang-
samen Ernährungsausbau [16]. Dies ist
insbesondere für Patienten mit renaler
Dysfunktion wichtig, bei denen intesti-
naleMotilitätsstörungenverstärkt auftre-
ten, eine eingeschränkte Toleranz gegen-
über Volumen und Elektrolyten besteht,
sich Störungen im Stoffwechsel zahlrei-
cher Nährstoffen finden und durch die
Ernährung selbst die urämische Toxizität
verstärkt werden kann.Damit haben die-
se Patientengruppen das höchste Risiko
fürdieAusbildungvongastrointestinalen
Störungen, von metabolischen Entglei-
sungenundElektrolytimbalancen.Daher
muss bei diesen Patienten die klinische
Ernährungstherapie mit niedriger Rate
begonnen und langsam aufgebaut wer-
den.

Empfohlen wird wie bei anderen In-
tensivpatienten ein Ernährungsbeginn
innerhalb von 24h nach Aufnahme
bzw. hämodynamischer Stabilisierung,
beispielsweise mit einer tropischen Er-
nährung über 24h. Eine erzwungene
frühe enterale Ernährung bei hämody-
namisch instabilen Patienten erhöht die
Komplikationsrate [17]. Die Ernährung
sollte unter klinischer und laborchemi-
scher Überwachung langsam gesteigert
werden. Das normokalorische Ziel sollte
erst nach 4–7 Tagen erreicht werden.

Überwachung der Ernährungs-
therapie

Wegen dieses hohen Risikos von Volu-
men-, Elektrolyt- und Säure-Basen-
Stoffwechsel-Entgleisungen und meta-
bolischen Störungen erfordern diese
Patienten ein enges klinisches und me-
tabolisches Monitoring. Im Rahmen von
gastrointestinalen Motilitätsstörungen
bei renaler Dysfunktion ist auch unter
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Metabolische Führung und Ernährung von Intensivpatienten mit renaler Dysfunktion. Empfehlungen
der Sektionen Niere der DGIIN, ÖGIAIN und DIVI

Zusammenfassung
Hintergrund. Intensivpatientenmit Nie-
reninsuffizienz bilden eine sehr heterogene
Gruppe von Personen mit unterschiedlichen
metabolischen Störungen und wechselndem
Bedarf an Nährstoffen. Dazu gehören Pati-
entenmit verschiedenen Stadien der akuten
Nierenschädigung („acute kidney injury“, AKI),
mit akut-auf-chronischer Niereninsuffizienz
(„acute on chronic kidney disease“, A-CKD)
ohne/mit Nierenersatztherapie („renal
replacement therapy“, RRT), chronischer
Niereninsuffizienz („chronic kidney disease“,
CKD) und Patienten unter chronischer
Hämodialyse- oder Peritonealdialysetherapie
(HD/PD).
Ziel der Arbeit. Erstellung von aktuellen
Empfehlungen der Sektionen Niere der
Deutschen Gesellschaft für Internistische
Intensivmedizin und Notfallmedizin (DGIIN),
der ÖsterreichischenGesellschaft für Internis-
tische und Allgemeine Intensivmedizin und
Notfallmedizin (ÖGIAIN) und der Deutschen

Interdisziplinären Vereinigung für Intensiv-
und Notfallmedizin (DIVI) zur metabolischen
Führung, Planung, Indikation, Durchführung
und Überwachung der Ernährungstherapie
beim erwachsenen Intensivpatienten.
Material und Methoden. Die Empfehlungen
basieren auf der rezenten Evidenz, den aktuel-
len Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft
für Ernährungsmedizin (DGEM), den Leitlinien
der American Society for Parenteral and
Enteral Nutrition (ASPEN) und der European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism
(ESPEN) sowie den Kidney-Disease-Improving-
Global-Outcomes(KDIGO)-Leitlinien für die
AKI und der Expertenmeinung und klinischer
Erfahrung der Autoren.
Ergebnisse. Die Ernährungstherapie dieser
Patienten unterscheidet sich nicht prinzipiell
von der bei anderen Intensivpatienten,muss
jedoch diese vielfältigen Änderungen im
Stoffwechsel und Nährstoffbedarf berücksich-
tigen. Die Ernährungstherapie bei AKI muss

an die Krankheitsphasen adaptiert werden
und unterscheidet sich in den verschiedenen
AKI-Stadien und bei Patientengruppenunter
Nierenersatztherapie. Der Nährstoffbedarf
kann sich zwischen verschiedenen Patienten
grundsätzlich unterscheiden, sich aber auch
während des Krankheitsverlaufs ändern.
Schlussfolgerung. Wegen der unterschied-
lichen Änderungen des Stoffwechsels und
der beeinträchtigten Verwertung und
Toleranz verschiedener Nährstoffe, von
Flüssigkeit und Elektrolyten erfordern
diese Patientengruppen eine besondere
Individualisierung in der Planung und im
Ernährungsbeginn und -aufbau sowie ein
engmaschiges klinisches und chemisches
Monitoring der Ernährungstherapie.

Schlüsselwörter
Niereninsuffizienz · Nierenersatztherapie ·
Stoffwechsel · Enterale Ernährung · Parenterale
Ernährung

Metabolic management and nutrition in critically ill patients with renal dysfunction.
Recommendations from the renal section of the DGIIN, ÖGIAIN, and DIVI

Abstract
Background. Intensive care patients with
renal failure or insufficiency comprise
a heterogeneous group of subjects with
widely differing metabolic patterns and
nutritional requirements. They include
subjects with various stages of acute kidney
injury (AKI), acute-on-chronic renal failure (A-
CKD), without/with renal replacement therapy
(RRT), chronic kidney disease (CKD), and
subjects on regular hemodialysis or peritoneal
dialysis therapy (HD/PD).
Goals. Development of recommendations
by the renal section of DGIIN (Deutsche
Gesellschaft für Internistische Intensivmedizin
und Notfallmedizin), ÖGIAIN (Österreichische
Gesellschaft für Internistische und Allgemeine
Intensivmedizin und Notfallmedizin) and
DIVI (Deutsche Interdisziplinäre Vereinigung
für Intensiv- und Notfallmedizin) for the

metabolic management and the planning,
indication, implementation, and monitoring
of nutrition therapy in this heterogeneous
group of patients.
Materials and methods. The recommen-
dations are based on recent evidence and
current recommendations of DGEM (Deutsche
Gesellschaft für Ernährungsmedizin), ASPEN
(American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition) and ESPEN (European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism) and also
the KDGIO (Kidney Disease: Improving Global
Outcomes) clinical practice guidelines for
AKI and the expert knowledge and clinical
experience of the authors.
Results. Nutrition support in these patient
groups is not fundamentally different from
that in other disease states but must consider
the multiple variations in metabolism and

nutrient requirements. Nutrition therapy
must be adapted to the stage of disease and
especially, in those patients on RRT. Nutritional
needs can differ widely between patients but
also in the same patient during the course of
the disease.
Conclusions. Thus, the patient with renal
failure requires an individualized approach
in nutrition support and because of the
altered metabolism of many nutrients and
intolerances for electrolytes and fluids, the
nutrition support in patients with renal
insufficiency requires close clinical and
laboratory monitoring.

Keywords
Renal insufficiency · Renal replacement
therapy · Metabolism · Enteral nutrition ·
Parenteral nutrition
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einer enteralen Ernährung mit einer
erhöhten Komplikationsrate zu rechnen.

Merke. Die Ernährungstherapie bei Pa-
tienten mit Niereninsuffizienz erfordert
eine enge klinische und metabolische
Überwachung.

Wichtige Überwachungsgrößen sind
Elektrolyte (Kalium, Phosphat, Magne-
sium), die Blutgasanalyse mit Säure-
Basen-Status, der Harnstoff/„blood urea
nitrogen“ (BUN), Blutzucker und Tri-
glyzeride. Dies bedeutet aber auch, dass
PatientenmitNierenfunktionsstörungen
noch vielmehr als andere Patientengrup-
pen eine sehr individualisierte Planung,
Durchführung und Überwachung der
Ernährungstherapie erfordern. Viele
dieser Nebenwirkungen oder Komplika-
tionen können vermieden werden, wenn
die Ernährung mit einer niedrigen Rate
begonnen und langsam aufgebaut wird.
Dadurch wird auch die Überwachung
und individualisierte Adaptierung der
Ernährungstherapie an die Bedürfnisse
des Patienten erleichtert.

Metabolische Führung und
Ernährungstherapie zur
Prävention des AKI und im
StadiumRisiko (AKI-1)

In Anbetracht der schwerwiegenden
Akut- und Langzeitkomplikationen, die
mit einer AKI assoziiert sind und die den
Krankheitsverlauf und die Prognose der
Patienten massiv beeinflussen, kommt
der Prävention der AKI eine zentrale
Rolle zu [8]. Dabei sind auch meta-
bolische und ernährungstherapeutische
Faktoren wichtig und oft unterschätzt:

Infusionstherapie

Sie beinhaltet den Verzicht auf künstli-
che Kolloide jenseits der initialen Stabi-
lisierungshase, das Einhalten eines chlo-
ridreduzierten Infusionsprotokolls und
schließlich auch die Vermeidung einer
für die Nierenfunktion sehr ungünstigen
Hypervolämie [18, 19].

Elektrolythaushalt

Vielfachwird übersehen, dass Elektrolyt-
mangelzustände, insbesondere von Kali-

um, Magnesium oder Phosphat das Risi-
ko einer renalenSchädigungbegünstigen
[20, 21].

Hyperglykämie

Eine Hyperglykämie (Blutzucker
>180mg/dl) induziert nicht nur eine
osmotische Diurese, sondern wirkt pro-
inflammatorisch und begünstigt eine
renale Schädigung [22]. Um die Blut-
glukose verlässlich unter 180mg/dl zu
halten, sollte eine Konzentration von
150mg/dl angestrebt werden [7].

Mikronährstoffmangelzustände

Mangelzustände von Vitamin- und Spu-
renelementen könnten ebenfalls Or-
ganfunktionsstörungen begünstigen.
Kleinere Interventionsstudien haben
nahegelegt, dass eine z.T. pharmakolo-
gischeTherapiemitVitaminen (C, B1,D)
oder Spurelementen (Selen, Zink) hel-
fen könnte, die Ausbildung einer AKI
zu vermeiden [23]. Insgesamt ist die
Datenlage sehr widersprüchlich und
limitiert, sodass generelle Empfehlun-
gen für eine pharmakologische Therapie
jenseits einer (bei Akutpatienten höhe-
ren?) Substitution nicht ausgesprochen
werden können.

Merke. Die Aufrechterhaltung eines
metabolischen Äquilibriums (Elektro-
lyte, Säure-Basen-Haushalt) sowie die
Vermeidung einer Hyperchlorämie und
Hyperglykämie sind Vorbedingungen
zur Vermeidung und Behandlung einer
AKI.

Grundzüge der Ernährung

Energiezufuhr in der Frühphase

Eine Reihe von Untersuchungen legt na-
he, dass eine überhöhte Energiezufuhr
in der Frühphase einer Akuterkrankung
das Risiko einer nierenersatzpflichtigen
AKI erhöht [24]. Ob dies durch eine me-
tabolische Überlastung der Niere (O2-
Verbrauch) oder die Induktion einer Ne-
phromegalie, wie dies vor Jahrzenten un-
ter einer parenteralen Hyperalimentati-
on berichtet wurde, bedingt wird, sei da-
hingestellt. In Übereinstimmung mit all-

gemeinen Empfehlungen in der Ernäh-
rung von Intensivpatienten sollte in der
Akutphase einer Erkrankung das Ener-
gieziel in den ersten 4–7 Tagen 70%
des rechnerisch ermittelten/gemessenen
Werts nicht überschreiten.

Merke. Eine zu rasche und überhöhte
Energiezufuhr in der Akutphase einer
Erkrankungkanneine renale Schädigung
begünstigen.

Ob fischölhaltige Präparate (enteral/
parenteral) tatsächlich einen nephropro-
tektiven Effekt entfalten können, ist nicht
gesichert [25].

Proteinzufuhr

Die umstrittenste Frage betrifft die Pro-
teinzufuhr. Insgesamt wird heute bei In-
tensivpatienten eine proteinbetonte Er-
nährung empfohlen. Bezüglich der Nie-
re kann eine hohe orale Protein- oder
intravenöse Aminosäurezufuhr zu einer
Aktivierungder „renalenReservekapazi-
tät“ führen und damit die renale Durch-
blutung und Funktion steigern. Ob mit
einerhohenProtein-/Aminosäurezufuhr
auch bei Intensivpatienten ein protekti-
ver Effekt auf die Nierenfunktion gene-
riert werden kann, ist umstritten. Eine
kleinere Studie hatte einen bessere Di-
urese, einen geringeren Kreatininanstieg
und einen niedrigeren Diuretikabedarf
berichtet [26]. In einer großen randomi-
siert-kontrollierten Studie wurde in ei-
ner Gruppe zusätzlich 1g/kgKG und Tag
Aminosäuren i. v. verabreicht [27]. Dies
führte in den ersten 4 Tagen zu einer ver-
besserten „estimated glomerular filtrati-
on rate“ (eGFR) und einer höheren Di-
urese, hatte aber keinenweiterenEinfluss
aufKrankheitsverlauf oderNierenersatz-
bedarf. Die Protein-/Aminosäurezufuhr
sollte wie auch bei anderen Intensivpati-
enten 1,2–1,5g/kgKG und Tag betragen.
Eine höhere Zufuhr (z.B. 2g/kgKG und
Tag), um die Nierenfunktion zu verbes-
sern, ist derzeit nicht gesichert [28].

Merke. Eine hohe Proteinzufuhr (2g/
kgKGundTag) zurAktivierungder rena-
len Reservekapazität und Prävention ei-
ner AKI ist nicht gerechtfertigt.

Grundsätzlich sollen alle Intensivpa-
tienten wenn immer möglich eine ente-
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Tab. 2 Metabolische Effekte vonNierenersatzverfahren

Intermittierende Hämodialyse

Verlust wasserlöslicher Faktoren

Aminosäuren, wasserlösliche Vitamine, L-Carnitin etc.

Aktivierung des Proteinkatabolismus

Verlust von Aminosäuren, Verlust von Proteinen/Blut

Freisetzung von Zytokinen (Tumornekrosefaktor[TNF]-α etc.)

Hemmung der Proteinsynthese

Erhöhung der Produktion von „reactive oxygen species“ (ROS)

Verlust von Antioxidanzien

Stimulation der ROS-Produktion durch Bioinkompatibilität

Kontinuierliche Nierenersatzverfahren (CRRT)

Wärmeverlust

Erhöhte Zufuhr von Substraten

Laktat, Zitrat, Glukose

Verlust von Nährstoffen

Aminosäuren, Vitamine, Selen etc.

Verlust von Albumin

Elimination von Peptiden

Hormone, Zytokine?

Verlust von Elektrolyten (Phosphat, Magnesium)

Metabolische Folgen der Bioinkompatibilität

(Induktion einer Entzündungsreaktion, Aktivierung des Proteinkatabolismus, Bildung von ROS)

rale Ernährung erhalten.Tierexperimen-
tell steigert eine enterale Nährstoffzufuhr
sowohl die renale Perfusion als auch die
glomeruläre Filtrationund ist auch inkli-
nischen Untersuchungen mit einer ver-
besserten Prognose assoziiert [29, 30].

Nährlösungen

In dieser Krankheitsphase benötigen die
Patienten keine speziell zusammenge-
setzten Präparate für die enterale oder
parenterale Ernährung.

Metabolische Führung und
Ernährungstherapie bei
Patienten mit AKI-2 und
AKI-3 bzw. CKD 3 bis CKD 5
ohne Notwendigkeit der
Nierenersatztherapie

Zu der häufigen und intensivmedizi-
nisch sehr relevanten Krankheitsphase
einer akuten und/oder chronischen Nie-
rendysfunktion gibt es bezüglich der
Ernährungstherapie bemerkenswerter-
weise keine systematischen Untersu-
chungen. Wie bereits im Abschnitt zu
„Prävention und AKI-1“ zusammenge-

fasst sind auch in dieser Krankheitsphase
dieAufrechterhaltungeinesausgeglichen
metabolischen Umfelds (Elektrolyte,
Glukose, Säure-Basen-Haushalt) unum-
gänglich. Ganz entscheidend ist in dieser
Phase die Vermeidung der Ausbildung
einer Volumenüberladung, da diese über
eine Zunahme des renal-interstitiellen
Ödems zu einer weiteren Nierenfunk-
tionsverschlechterung beitragen kann
[31].

Ernährungstherapie

In dieser als instabil zu wertenden
Krankheitsphase sollte eine individu-
ell adaptierte, eher hypokalorische Er-
nährungstherapie verfolgt, jedenfalls
eine volle normokalorische Ernährung
nicht angestrebt werden. Eine überhöhte
Energiezufuhr kann zu einer weiteren
Verschlechterung der Nierenfunktion
führen.

Proteinzufuhr

Eine hohe Proteinzufuhr wird in diesen
AKI-Stadien die renale Schädigung ver-
stärken und die urämische Toxizität er-

höhen. Glutamin solle in dieser Krank-
heitsphase nicht verabreichtwerden [32].
Die Infusionsrate der Nährlösung (ente-
ral/parenteral) und damit die Protein-
zufuhr muss anhand der Konzentration
des Harnstoffs/BUN engmaschig adap-
tiert werden. Insgesamt sollte eine Nähr-
stoffzufuhr von 50–70% des errechneten
Bedarfes nicht überschritten werden.

Die vielfach geäußerte Meinung, auf
die Nierenfunktion zu verzichten und
frühzeitigmit einerNierenersatztherapie
zu beginnen, umeine volle Ernährung zu
ermöglichen, ist als allgemeine Empfeh-
lung abzulehnen.Patientenmüssen iden-
tifiziert werden, bei denen die Chance
derStabilisierungderNierenfunktionbe-
steht. Eine volle Frühernährungkanndas
Risiko einer Nierenersatzpflichtigkeit er-
höhen [1]. Ein unnötig frühzeitiger Nie-
renersatzbeginn ist bei Intensivpatienten
mit CKDmit einer verschlechterten Pro-
gnose assoziiert [33].

Merke. Im instabilen AKI-Stadium 2
und 3 ohne Nierenersatztherapie ist ein
individuell adaptierter langsamer Er-
nährungsaufbau erforderlich und eine
volle normokalorische Ernährung zu
vermeiden.

Nährlösungen

Prinzipiell wird die Verwendung spe-
ziell zusammengesetzter „Nephrolösun-
gen“ nicht empfohlen. Für die parente-
rale Ernährung gibt es zwar nierenad-
aptiere Aminosäurelösungen mit hohem
Anteil an essenziellen, anabolen Amino-
säuren, die in dieser Phase eine Vermin-
derung der Stickstoffzufuhr ermöglichen
sollen. Outcomestudien mit diesen Lö-
sungen sind jedoch nicht verfügbar.

Ernährungsaufbau

In dieser Krankheitsphase ist eine vor-
sichtige, individuell adaptierte Ernäh-
rungstherapie erforderlich (s. oben).
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Leitlinien und Empfehlungen

Tab. 3 Nährstoffbedarf bei Patientenmit akuter Nierenschädigunga

Energiezufuhr 20–25b (Maximal 30) kcal/kgKG/Tag

Glukose 2–3g/kgKG/Tag

Fett 0,8–1,2g/kgKG/Tag

Aminosäuren/Protein Konservative Therapie 0,8–1,2g/kgKG/Tag

+RRT 1,2–1,5g/kgKG/Tag

+Hyperkatabolismus (Maximal 1,7) g/kgKG/Tag

Vitamine
(Kombinationspräparate
entsprechend RDA)

Wasserlösliche 2-mal RDA/Tag

(Cave: Vitamin C< 250mg/Tag)

Fettlösliche Ein- bis 2-mal RDA/Tag

(Höher für VitaminD, E?)

Spurenelemente
(Kombinationspräparate
entsprechend RDA)

Einmal RDA/Tag

(Selen 200–600μg/Tag?)

Elektrolyte (Bedarf muss individuell ermittelt werden)

(Cave: Hypokaliämie und/oder Hypophosphatämie)

KG Körpergewicht, RRT Nierenersatztherapie, RDA „recommended dietary allowances“
aBeachte: Dies sind Richtwerte; der Bedarf kann zwischen Patienten und auch während des Krank-
heitsverlaufs sehr unterschiedlich sein!
bBei Patienten <65 bzw. >65 Jahren; die Energiezufuhr durch Zitrat bei der Anwendung von regio-
naler Zitratantikoagulation ist zu berücksichtigen

Metabolische Führung und
Ernährungstherapie bei
Patienten mit AKI-3 und CKD-5
unter Nierenersatztherapie

Neben den metabolischen Störungen,
die durch die Dysfunktion der Nieren
verursacht werden, sind auch die ver-
schiedenen Nierenersatzverfahren mit
ausgeprägten Änderungen des Stoff-
wechsels und der Nährstoffbilanzen
verbunden (. Tab. 2).

Die Ernährungstherapie muss die
Nährstoffverluste und die mit dem Nie-
renersatzverfahren verbundene Ener-
giezufuhr berücksichtigen. Richtwerte
für den Nährstoffbedarf sind in . Tab. 3
zusammengefasst.

Energiezufuhr

BeiVerwendungvonlaktat-/zitrathaltigen
Substitutionslösungen/Dialysaten bzw.
einer zitratbasierten Antikoagulation ist
inAbhängigkeitderTherapiedosismit ei-
nerEnergiezufuhrvon200–500kcal/Tag,
d.h. bis 30% des errechneten Ener-
giebedarfs eines Intensivpatienten, zu
rechnen, der in der Ernährungszufuhr
berücksichtigt werden muss [34].

Merke. Bei der Berechnung der Energie-
zufuhr muss die zitratbedingte Kalorien-
zufuhr berücksichtigt werden.

Proteinbedarf

Die umstrittenste Frage in der Ernäh-
rung von Intensivpatienten unter Nie-
renersatztherapie betrifft wiederum die
Protein-/Aminosäurezufuhr. Unter einer
Nierenersatztherapie ist in Abhängigkeit
der Intensität der Nierenersatztherapie
(„Dialysedosis“) mit einem Aminosäu-
reverlust von etwa 6–15g/Tag und mit
einemProteinverlustbis20g/Tagzurech-
nen, was in der Planung der Ernährungs-
therapie Berücksichtigung finden muss.

US-amerikanische Empfehlungen
sprechen von einer Zufuhr von 2,0–2,5g/
kgKG und Tag [28]. Diese Empfehlung
stützt sich auf eine einzige, metho-
disch – wie selbst von den Autoren
zugestanden – fragwürdige Studie [35].
Eine überhöhte Proteinzufuhr kann zu
schwerwiegenden Komplikationen, wie
einem hyperammoniämischen Koma,
führen.

NachDGEM-Empfehlungensollteein
Intensivpatient unter Nierenersatzthera-
pie die bei anderen Patienten empfohle-
ne Proteinzufuhr von 1,2–1,5g/kg und
Tag plus den therapiebedingten Verlust
erhalten,woraus sich einemaximale Pro-

teinzufuhr von 1,4–1,7g/kgKG und Tag
ergibt [3].

Bei gleichzeitig niedriger Energiezu-
fuhr ist die Verwendung von proteinbe-
tonten Diäten notwendig. Bei manchen
Patienten kann die Gabe eines entera-
len Proteinsupplements oder eine zu-
sätzliche Aminosäureinfusion erforder-
lich sein.

Merke. Die Protein-/Aminosäurezufuhr
muss den therapiebedingten Verlust
berücksichtigen und sollte maximal
1,4–1,7g/kgKG und Tag betragen.

Mikronährstoffe

Mit derNierenersatztherapie gehen auch
Mikronährstoffe, insbesondere die was-
serlöslichen Vitamine, bei kontinuierli-
chen Verfahren auch Selen verloren [36,
37]. Daher wird bei diesen Patienten die
Gabe des doppelten Tagesbedarfs emp-
fohlen [3]. BezüglichThiamin können in
der Initialphase auch höhere Dosen not-
wendig sein. Ob in der Akutphase auch
eine Erhöhung der Selenzufuhr (nicht
hochdosiert, z.B. 600μg/Tag) vorgenom-
men werden sollte, bleibt umstritten.

Bei AKI und CKD ist die Aktivierung
vonVitamin Dbehindert [38]. Bezüglich
einer optimalen Vitamin-D-Dosis bzw.
der Frage, obKalzitriol zugeführtwerden
sollte, liegen keine Daten vor.

Merke. Zur Kompensation des thera-
piebedingen Verlusts sollte die doppelte
empfohlene Tagesdosis von wasserlösli-
chen Vitaminen verabreicht werden.

Elektrolyte

Offensichtlich muss bei Nierenpatienten
eine tägliche Erhebung der Elektrolyt-
bilanz und Adaptierung der Elektrolyt-
zufuhr erfolgen. Im Gegensatz zur oft
geäußerten Annahme haben akut kran-
ke Patienten mit Niereninsuffizienz häu-
fig eherMangelzustände an Kalium, Ma-
gnesium oder Phosphat als einen Über-
schuss. Eine Hypophosphatämie unter
intermittierender oder kontinuierlicher
Nierenersatztherapie ist mit einer erhöh-
ten Komplikationsrate und verschlech-
tertenPrognose verbunden [39, 40]. Auf-
grund der hohen Prävalenz dieses Prob-
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lems gibt es zum einen bereits feste Pro-
tokolle zur Supplementation von Phos-
phat (0,1–0,2mmol/kgKGundTag; [42]),
zum anderen gibt es auch phosphathal-
tige Substitutions- und Dialyselösungen
[41].

Merke. Das Auftreten einer Hypophos-
phatämie unter Nierenersatztherapie
muss vermieden werden.

Nährlösungen

Obwohl sich internationale Empfehlun-
gen gegen die Verwendung von spezi-
ellen „Nierendiäten“ aussprechen, kön-
nen bei einer längerdauernden entera-
len Ernährung bei dieser Patientengrup-
pe für Hämodialysepatienten konzipier-
te Präparate mit höherem Proteinanteil
undBeschränkung vonElektrolyten (Ka-
lium, Phosphat) praktische Vorteile bie-
ten [43]. Für die parenterale Ernährung
gibt es nierenadaptiere Aminosäurelö-
sungenmithohemAnteil anessenziellen,
anabolen Aminosäuren und niedrigem
Anteil an „billigen“ rein glukoplastischen
Aminosäuren. Dies führt beispielsweise
zu einer Normalisierung des Aminosäu-
remusters im Plasma bei AKI; klinische
Vorteile sind nicht belegt.

Ernährungsaufbau

Der Ernährungsaufbau folgt wiederum
den Prinzipien, wie sie im entsprechen-
denAbschnitt (s. oben)beschrieben sind.
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