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Vorwort

Das Wissen und der Fortschritt in der Medizin haben in den vergangenen Jahren rasch zu-
genommen. In besonderer Weise gilt dies fiir die Nephrologie, die zusitzlich von technischen
Weiterentwicklungen im Bereich der Dialysegerite und -verfahren beeinflusst wird. Trotz all
dieser Fortschritte ist ein profundes Wissen iiber die Aufgaben der Niere und das Verstindnis
fiir ihre physiologischen Funktionen elementar fiir die Betreuung von Patienten mit Nieren-
erkrankungen oder an der Dialyse. Aus der Vielzahl der Aufgaben der Nieren erkléren sich
die komplexen Auswirkungen eines renalen Funktionsverlustes auf samtliche Organsysteme.
Zudem stellt das Wissen um die Physiologie der Niere die Basis fiir die Funktionsweise der
Dialyse dar.

Auf dieser Grundlage basiert auch die Gliederung dieses Buches mit den Abschnitten gesunde
Niere, kranke Niere mit den hieraus resultierenden Funktionseinschrinkungen und Nierener-
satztherapie. Der Aufbau des Buches wurde bewusst an keinem Lehrplan oder Weiterbildungs-
katalog ausgerichtet, vielmehr soll er dazu beitragen, durch das Wissen um die physiologischen
Grundlagen die konservativen therapeutischen Prinzipien und die Nierenersatztherapie zu
verstehen.

Im klinischen Alltag spielt die Dialyse héufig eine zentrale Rolle in der Nephrologie. Die
Kapitel zur Himo- und Bauchfelldialyse (» Kap. 6 und 7) sind daher besonders ausfithrlich.
Praxisnah werden auch Themen wie die Wahl des Dialyseverfahrens (» Kap. 5), diétetische
Aspekte (» Kap. 11) oder auch technische Grundlagen (» Kap.4) und Komplikationen bei der
Dialyse (» Kap. 6 und 10) dargestellt.

In erster Linie richtet sich das Buch an Krankenschwestern oder -pfleger, die ihre Kenntnisse im
Bereich der Nephrologie vertiefen wollen oder eine Weiterbildung der Fachpflege fiir Nephro-
logie anstreben. Das Konzept ist ausgelegt auf Verstdndnis der physiologischen Zusammenhinge
und das fiir den klinischen Alltag notwendige Wissen. Das Buch bietet aber auch Studenten
und interessierten Arzten einen leicht verstindlichen Einstieg in die Nephrologie und Dialyse.

Matthias Klingele, Bad Homburg und Usingen
Doreen Brodmann, Visp
Im Mirz 2017
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2 Kapitel 1 Die gesunde Niere und die gestorte Nierenfunktion

Die Nieren haben viele Aufgaben: Sie regulieren den
Wasser-, Mineral- und Sdure-Basen-Haushalt sowie
den Blutdruck, sie produzieren Hormone, z. B. fiir
die Blutbildung und steuern den Kalzium-Phos-
phat-Haushalt und somit den Mineralstoftwechsel
der Knochen. Diese Vielfalt von Aufgaben spiegelt
sich im Aufbau der Nieren teilweise wider.

1.1 Lage der Nieren und Aufbau

Die Nieren sind als paariges Organ angelegt und
liegen geschiitzt seitlich im Retroperitonealraum.
Die Nieren des Erwachsenen sind ca. 11-12 cm
lang, 5-6 cm breit und wiegen etwa 150 g. Die linke
Niere steht etwa 1,5 cm hoher als die rechte Niere. Die
Nieren sind eingebettet in eine bindegewebige Kapsel
und eine Fettkapsel (8 Abb. 1.1). Grob werden anato-
misch zwei Hauptstrukturen unterschieden:

== Nierenhilus und

== Nierenparenchym.

Nierenhilus Uber den Nierenhilus treten die grolen
Gefifle A. und V. renalis in die Niere ein, wihrend

B Abb.1.1 Anatomische Strukturen

der Niere. (Aus Nowak et al. 2009)
Nierenkapsel
(Capsula renalis)

Nierensdule
(Bertini)
(Columna renalis)

Markpyramide

Markstrahlen

Markpapille

der Harnleiter (Ureter) hier austritt. Er nimmt den
im Nierenbeckenkelchsystem gesammelten Urin auf
und transportiert ihn zur Blase.

Nierenparenchym Das Nierenparenchym ist das

eigentliche funktionelle Nierengewebe. Es wird

unterteilt in:

== die 1-1,5 cm breite Rinde (Cortex), die
peripher liegt, und

== das zentral liegende Mark (Medulla).

Nephron Die funktionellen Einheiten der Niere
sind die sog. Nephrone. In diesen erfolgt die Urin-
bildung. Dabei unterscheidet man zwei anatomi-
sche Strukturen des Nephrons: den Glomerulus,
der im Bereich der Rinde liegt und quasi der Filter
ist, in dem aus dem Blut Flussigkeit abgepresst
wird, der Primérharn. Das tubuldre System ist die
nachfolgende, zweite Einheit. Die Tubuli liegen im
Markbereich und sind fiir die weitere Verarbei-
tung des Primérharns zum eigentlichen Urin ver-
antwortlich. Jede Niere enthilt ca. 1-3 Millionen
Nephrone.

Nierenrinde
(Cortex renalis)

Fett in der
Nierenbucht

Nierenbucht
(Sinus renalis)

Nierenkelche
(Singular:
Calix renalis)

Nierenbecken
(Pelvis renalis)

Harnleiter
(Ureter)



1.3 - Aufbau und Funktion des Tubulussystems

Aufbau und Funktion der
Glomeruli

1.2

Ein Glomerulus besteht aus einer Hiille, der Bow-
man-Kapsel, und einem darin befindlichen Gefif3-
konvolut. Die Bowman-Kapsel kann man sich vor-
stellen wie einen Ball, durch den ein Wasserschlauch
mit kleinen Lochern hindurchzieht, aus denen etwas
Flissigkeit heraustropft: Ein Blutgefafd tritt an der
einen Seite in die Bowman-Kapsel ein, bildet ein
Knauel (mehrere Schleifen und Knoten) und tritt an
der gegeniiberliegenden Seite wieder aus (8 Abb. 1.2).
Das Blut tritt dabei ein ber die zufithrende (affe-
rente) Arteriole, diese verzweigt sich in ein knéue-
lartiges Kapillarnetz und vereint sich dann wieder
zur abfiihrenden (efferenten) Arteriole, die das Blut
wieder herausfiihrt.

Im Bereich des Gefiflknauels wird der Primar-
harn filtriert. Das Blut durchstromt die Kapillaren,
die kleine Liicken aufweisen. Ahnlich einem feinen
Teesieb kann etwas Fliissigkeit aus dem Blut durch
die Liicken gelangen und tropft dabei in die umge-
bende Bowman-Hiille. Um sicherzustellen, dass
keine grofleren Blutbestandteile, z. B. das Albumin,
durch diesen Filter gelangen, liegt den Kapillaren des

Bowman-Membran

D

afferente efferente
Arteriole Arteriole
| \u

]

]

[

Hh

Vv
— filtrierter
Primarharn

tubulares
System

O Abb.1.2 Bowman-Kapsel

GefifSknduels von aufen eine zweite Lage von Zellen
auf, die sog. Podozyten. Diese liegen so eng beiei-
nander, dass nur kleine Molekiile hindurchpassen.
Neben diesen beiden mechanischen Filtern sorgt
die in der Basalmembran fixierte negative Ladung
dafiir, dass insbesondere Eiweifle, die eigentlich
durch das Filter passen wiirden, nicht abgefiltert
werden koénnen. Der Cut-off der glomeruléren Filt-
rationsmembran, d. h. die durch die Molekiilgrof3e
bestimmte Ausschlussgrenze fiir die Filtration, liegt
bei einem Molekulargewicht von ungefihr 65.000
Dalton und damit im Bereich des Albumins, d. h.
alle Substanzen mit einem geringeren Molekularge-
wicht als Albumin konnen passieren, alle grofieren
Molekiile werden zuriickgehalten.

Bei Erkrankungen, die mit einer Zerstérung
des glomeruléren Filters einhergehen (z. B. Glo-
merulonephritiden), wird u. a. Albumin vermehrt
im Primdrharn auftauchen. Da die nachgeschalte-
ten tubuldren Strukturen nur eine kleine Menge an
Albumin aufnehmen und in den Kérper zurtickfiih-
ren konnen, besteht eine Proteinurie. Die einfachste
Methode, eine Albuminurie und damit eine Erkran-
kung der Glomeruli nachzuweisen, erfolgt mittels
eines Teststreifens. Ungeachtet der zugrunde liegen-
den Erkrankung kann auf diese Weise eine glome-
ruldre Beteiligung nachgewiesen werden, z. B. eine
hypertensive oder diabetische Nephropathie.

0 Das abgepresste Ultrafiltrat (180 1/Tag, das
entspricht dem 60-fachen Plasmavolumen)
wird als Primarharn bezeichnet. Es
enthalt keine Blutzellen und entspricht im
Wesentlichen der Zusammensetzung des
Blutplasmas. Bei strukturellen Schaden des
Glomerulus kommt es zu einer Passage des
Albumins, was anhand einer Proteinurie im
Teststreifen leicht nachzuweisen ist.

Aufbau und Funktion des
Tubulussystems

13

In den verschiedenen Abschnitten des Tubulussys-
tems wird der Primarharn weiterverarbeitet. Dabei
wird das Volumen von rund 1801 pro Tag auf das end-
giiltige Urinvolumen von rund 1,5-21 pro Tag redu-
ziert. Daneben werden dem Urin weitestgehend alle
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Bestandteile entzogen, die zwar frei filtriert wurden,
die aber nicht ausgeschieden werden sollen wie bei-
spielsweise Glucose oder Aminosduren. Dies wird
mit dem Begriff,,Riickresorption® bezeichnet. Zudem
werden dem Urin tiber das Tubulussystem aktiv Subs-
tanzen beigemischt, die ausgeschieden werden sollen.

Fir die verschiedenen Transportprozesse sind
zahlreiche spezielle Kanile im Epithel des Tubulus
vorhanden, die entweder aktiv unter Energie-
verbrauch arbeiten oder den passiven Transport
entlang eines bestehenden Konzentrationsgefalles
erlauben. In den verschiedenen Tubulusabschnitten
befinden sich unterschiedliche Kanéle und Trans-
portmechanismen. Diese werden von Hormonen,
z. B. dem Renin-Angiotensin-System, beeinflusst,
aber auch von Arzneiwirkstoffen, z. B. den Diure-
tika. Ein Teil dieser Transportprozesse ist energie-
verbrauchend und daher sehr empfindlich gegen-
iiber Stérungen.

Die Transportprozesse von Wasser, aber auch
Elektrolyten und anderen Stoffen finden zwischen
dem im Tubuluslumen befindlichen Urin und dem
Blut statt. Anatomisch sind die Tubuli daher von
Kapillaren umgeben. Hierzu teilt sich die efferente
Arteriole nach ihrem Austritt aus dem Glomerulus
in ein feines Kapillarnetz auf, das die Tubuli umgibt.
Das Tubulussystem lduft durch das Mark zum Nie-
renbecken, von wo aus der , fertige* Urin tiber den
Ureter zur Harnblase transportiert wird.

o Die tubuldren Transportprozesse spielen eine

wichtige Rolle fiir:

== die Begrenzung des Verlustes von Glucose
und kleineren, frei filtrierten Proteinen,

== die gezielte Entfernung liberschiissiger
Elektrolyte, Sduren etc.,

== die Riickgewinnung von unverzichtbaren
Elektrolyten und Puffern und

== die Wasserriickresorption.

1.3.1 Tubulusabschnitte

Das tubuldre System wird entsprechend seinem ana-
tomischen Aufbau in Abschnitte eingeteilt. Diese
weisen jeweils funktionelle Besonderheiten auf
in Bezug auf die Resorption von Elektrolyten und
Wasser, was nachfolgend dargestellt werden soll.

Proximaler Tubulus

Erster Abschnitt des Tubulussystems, in dem
60-80% des filtrierten Kochsalzes und Wassers,
aber auch kleine Molekiile wie Glucose, Amino-
sduren oder Bicarbonat riickresorbiert werden.
Bei einer Storung in diesem Abschnitt tauchen im
Urin vermehrt diese kleinen Molekiile auf, da in
den nachgeschalteten Abschnitten zwar ein grofler
Teil des Wassers und der Elektrolyte kompensato-
risch aufgenommen werden konnen, nicht aber
diese kleinen Molekiile. Dies fiihrt zu Storungen
vor allem des Sduren-Basen-Haushaltes, dem sog.
Fanconi-Syndrom.

Henle-Schleife

Der zunichst in Richtung Nierenmark laufende
Tubulus dndert seine Richtung im Bereich der sog.
Henle-Schleife und kehrt in den Bereich der Nieren-
rinde zuriick. In diesem Tubulusabschnitt werden
vor allem Natrium und Chlorid zuriickgewonnen.
Diese aktive Elektrolytriickresorption ist die Grund-
lage einer spéteren weiteren Aufkonzentrierung des
Urins. Erfolgt an dieser Stelle eine Hemmung der
Elektrolytriickresorption, wird vermehrt Urin aus-
geschieden. Auf diesem Prinzip basieren die sog.
Schleifendiuretika, die eine Elektrolytriickresorp-
tion verhindern und damit eine vermehrte Diurese
(gesteigerte Urinmenge) bedingen.

o Typisches Schleifendiuretikum: Furosemid,
das einen Natriumchlorid-Transporter
blockiert; es verbleibt mehr Natrium im
Urin. Natrium bindet passiv Wasser, wodurch
die Urinmenge letztlich zunimmt. Da diese
Volumensteigerung auf einer vermehrten
Salzausscheidung basiert, werden diese
Diuretika auch als Saluretika bezeichnet.

Distaler Tubulus

Im distalen Tubulus werden Wasser und Kochsalz
riickresorbiert. Der Natriumchlorid-Transport
kann in diesem Abschnitt durch die Thiaziddiure-
tika gehemmt werden. Dies fithrt zu einer Mehraus-
scheidung von Kochsalz und Wasser. Im Vergleich
zur Wirkung der Schleifendiuretika kommt es durch
die Blockade der Salzausscheidung durch Thiazide
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zu einer vermehrten Riickresorption von Kalzium.
Dies wird therapeutisch genutzt, um beispielsweise
den Verlust von Kalzium iiber die Nieren zu redu-
zieren. Allerdings kann dieser Mechanismus auch zu
einer zu geringen Kalziumausscheidung unter Thia-
ziden fithren, wodurch sich eine Hyperkalzidmie ent-
wickeln kann.

Am Ende des distalen Tubulus, kurz vor Ein-
miindung in das Sammelrohr, steht die weitere
Natriumriickresorption unter dem Einfluss des
Nebennierenhormons Aldosteron. Die Beson-
derheit liegt darin, dass unter dem Aldosteron ein
Austausch von Kalium gegen Natrium erfolgt: Zum
Preis eines Kaliumverlustes kann Natrium riickre-
sorbiert werden. Entsprechend kann dieser Mecha-
nismus durch Medikamente (z. B. Spironolacton)
gehemmt werden; was zu einer deutlich verminder-
ten Ausscheidung des Kaliums fithrt. Dies wird the-
rapeutisch hdufig genutzt, indem man ein Salure-
tikum mit einem Aldosteronantagonisten mit dem
Ziel kombiniert, den Kaliumverlust unter diureti-
scher Therapie zu begrenzen und einer Hypokalid-
mie vorzubeugen.

o Bei Patienten mit eingeschréankter
Nierenfunktion besteht ohnehin die
Neigung zur Hyperkalidmie. Daher sind diese
Medikamente dann nur unter engmaschiger
Uberwachung des Kaliumhaushaltes
einsetzbar, da die Gefahr einer Hyperkalidmie
besteht.

Sammelrohre

Die distalen Tubuli miinden in die Sammelrohre.
Ein Sammelrohr nimmt den Urin zahlreicher
Tubuli auf. In den Sammelrohren findet noch-
mals unter dem Einfluss von ADH (antidiureti-
sches Hormon) eine Wasserriickresorption statt.
Die Besonderheit der Wasserresorption an dieser
Stelle ist, dass nur Wasser, aber keine Elektrolyte
aufgenommen werden. Daher ist diese Wasserre-
sorption elementar, um die Osmolalitit des Serums
zu steuern. Kommt es an dieser Stelle zu einer Fehl-
steuerung, fithrt dies entweder zu einer iberma-
Bigen Produktion eines nur gering konzentrierten
Urins (Diabetes insipidus) bzw. zu einer ausge-
préigten Wasserriickresorption mit entsprechender

»Verdiinnung“ des Serums, was sich klinisch insbe-
sondere als Hyponatridmie zeigt.

0 Die tubuldren Abschnitte der Niere dienen
der Konzentration des Primarharns auf das
definitive Urinvolumen. Daher spielen die
verschiedenen tubuldren Abschnitte eine
wesentliche Rolle bei der Steuerung des
Wasser- und Elektrolythaushaltes
(8 Abb. 1.3).

1.3.2 Resorptionsvorgdnge im Bereich
der Tubuli

Aminosauren

Aminosduren werden glomerulér frei filtriert und
miissen daher tubuldr wieder resorbiert werden, um
keinen Verlust iiber den Urin zu erleiden. Die Riick-
resorption von Aminoséuren erfolgt durch spezia-
lisierte Kanile bzw. Transportmechanismen. Man
kennt 4 verschiedene Transportenzyme, die jeweils
nur bestimmte Aminosduren transportieren. Die
Transportkapazitdt der einzelnen Transportenzyme
ist begrenzt. Unter physiologischen Bedingungen
erscheinen aber keine Aminosduren im Urin.

Kommt es zu einer Ausscheidung von Pro-
teinen oder Aminoséuren iiber den Urin, spricht
man von einer Proteinurie. Dabei werden eine glo-
meruldre und eine tubuldre Genese der Proteine
unterschieden.

Tubulére Proteinurie  Die tubulére Proteinurie ent-
steht durch eine verminderte Riickresorption von
filtrierten Eiweiflen bei Storung der entsprechen-
den tubuldren Transportsysteme. Bei einer tubula-
ren Proteinurie lassen sich die physiologisch filtrier-
ten aber tubuldr nur unzureichend riickresorbierten
Eiweifle nachweisen. Dies sind die kleinen Eiweif3e,
die noch durch die Poren passen.

Glomeruldre Proteinurie  Eine glomerulére Protei-
nurie beruht auf Schdden des glomeruldren Filters
(Basalmembran, Podozyten). Dies fithrt zu einem
vermehrten Abfiltrieren auch von Eiweiflen mit
hoherem Molekulargewicht, insbesondere von
Albumin in den Primérharn. Tubuldr kann eine so



6 Kapitel 1 - Die gesunde Niere und die gestorte Nierenfunktion
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B Abb.1.3 Schematische Darstellung eines Nephrons vom Glomerulus bis zum Sammelrohr als funktionelle Einheit der

Niere. (Aus Larsen 2004)

grofle und unphysiologische Menge an EiweifSen aber
nicht riickresorbiert werden, weshalb diese Eiweif3e
dann im Urin nachweisbar sind. Eslassen sich daher
Eiweifle mit kleinem Molekulargewicht nachweisen
und glomerulire Eiweifle mit einem grofien Moleku-
largewicht, die nur bei einem glomeruliren Schaden
filtriert werden.

Glucose

Glucose wird glomerulir frei filtriert und tubulér nor-
malerweise komplett riickresorbiert, sodass Glucose
nicht im Urin erscheint. Diese Riickresorption erfolgt
zu 98% im frithen proximalen Tubulus. Das Trans-
portmaximum fiir Glucose liegt bei etwa 300 mg/
min (Frauen) bis 375 mg/min (Ménner). Wird die
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Transportkapazitit tiberfordert, tritt eine Glucosu-
rie auf. Das ist z. B. der Fall, wenn der Blutzuckerwert
180 mg%, bzw. 12 mmol/l iibersteigt. Im klinischen
Alltagist daher der Nachweis einer Glucosurie mittels
Teststreifen hinweisend auf eine Hyperglykdmie oder
einen Defekt im Bereich des proximalen Tubulus.

Da Glucose Wasser bindet, besteht bei einer
Glucosurie gleichzeitig eine vermehrte Ausschei-
dung von Wasser. Dies wird als osmotische Diurese
bezeichnet. Klinisch féllt eine grofSe Urinmenge auf,
gekennzeichnet durch hiufigen Gang zur Toilette
und ein vermehrtes Durstgefiihl. Daim Urin Glucose
ist, schmeckt dieser siif8. Dies ist der Ursprung des
Begriffes ,Diabetes mellitus®, was so viel heif3t wie
»honigsiifle Harnflut®

1.4  Funktion der Niere und Folgen

bei Dysfunktion

Die Funktionen der Nieren sind vielfaltig. Neben der
Steuerung des Wasserhaushaltes sollen nachfolgend
systematisch die wichtigsten Nierenfunktionen dar-
gestellt werden und gleichzeitig die Folgen einer ent-
sprechenden Dysfunktion erldutert werden.

Wasserhaushalt und seine
Regulationsmechanismen

1.4.1

Der Mensch besteht zu einem grofSen Teil aus Wasser.
Beim Mann sind es ca. 60%, bei der Frau 50%. Der
Wasseranteil wird neben dem Geschlecht (Muskel-
masse im Verhiltnis zum Fettanteil) auch durch das
Alter bestimmt. Beim Neugeborenen liegt der Was-
seranteil um 75% und geht im Alter auf rund 55%
beim Mann bzw. 45% bei der Frau zurtick. Ein Mann,

B Abb.1.4 Verteilung des
Korperwassers. EZR Extrazelluldrraum,
IZR Intrazelluldrraum

der 80 kg wiegt, hat demnach ein Gesamtkorperwas-
servolumen von ca. 481.

Das Gesamtkorperwasser (GKW) verteilt sich
auf 2 Kompartimente, die durch Zellmembranen
voneinander abgetrennt sind:
== den Extrazellularraum (EZR) mit 1/3 des GKW,
== den Intrazelluldarraum (IZR) mit 2/3 des GKW.

Der Extrazellulirraum kann weiter unterteilt werden in:

== die interstitielle Flussigkeit im Interstitium,
welches die Zellen umgibt,

== das (Blut-)Plasma des Intravasalraums (IVR)
(8 Abb. 1.4).

Vereinfachend kann man sich den Menschen als ein
Wasserfass vorstellen mit einem Volumen von ca. 50
und 60% des Korpergewichtes. In dem Wasserfass
sind Zwischenbdden eingezogen, die das Fass unter-
teilen. Bei einem Mann mit einem Korpergewicht
von 80 kg und einem Gesamtkorperwasservolumen
von 481(60%) verteilen diese sich auf 321im IZR und
161im EZR, der nochmals unterteilt werden kann in
ca. 111 Interstitium und 51im Intravasalraum.

Der transzellulire (Dritte) Raum (serése Hohl-
raume wie Herzbeutel, Pleuraraum, Bauchfell,
Darmlumen) spielt unter physiologischen Bedingun-
gen keine Rolle, kann aber bei bestimmten Krank-
heitszustidnden (z. B. Ileus, Pankreatitis) von grofler
Bedeutung sein, da dann grofie Mengen an Fliissig-
keit in diese Riume verschoben werden.

Die Kompartimente sind durch Membranen
voneinander abgetrennt. Wasser kann frei durch
diese Membranen hindurchflieffen. Die im Wasser
gelosten Teilchen wie beispielsweise Elektrolyte
konnen diese Membranen dagegen nicht durchque-
ren. Viele von diesen Teilchen binden Wasser an sich,
insbesondere das Natrium, aber auch Glucose oder

EZR Dritter Raum:
Pleura,
Peritoneum,
|ntravasal |nterst|t|e|| .
Perikard

CO1.



8 Kapitel 1 - Die gesunde Niere und die gestorte Nierenfunktion

Harnstoft. Die Verteilung dieser Teilchen ist daher
relevant fiir die Verteilung des Wassers zwischen den
Kompartimenten (IZR und EZR).

o Die Menge der fiir die Wasserverteilung
relevanten Stoffe pro | wird unter dem Begriff
der Osmolalitdat zusammengefasst. Je mehr
dieser wasserbindenden Teilchen sich in einer
Losung befinden, umso mehr Wasser wird
auch gegen einen duBeren Druck gebunden,
weshalb man auch vom osmotischen Druck
einer Losung spricht.

In unserem Korper liegt normalerweise eine Seru-
mosmolalitdt von ca. 280-290 mosmol/l vor,
wodurch die Wasserverteilung zwischen dem IZR
und dem EZR konstant bleibt. Andert sich beispiels-
weise die Menge des Natriums im EZR, fiihrt dies zu
Volumeninderungen des IZR: Bei einer Hyponatria-
mie wird dadurch weniger Wasser im EZR gehalten
und flief}t in den IZR, wodurch die Zellen anschwel-
len. Dagegen fiihrt eine Hypernatriamie zu einer ent-
gegengesetzten Wasserverschiebung und die Zellen
verlieren an Volumen. Fiir eine optimale Funktion
der Zellen und deren Funktion ist es daher elementar,
dass die Volumenverhéltnisse zwischen den Kom-
partimenten stabil gehalten werden. Hierauf haben
die Nieren, die den Wasser- und auch den Elektro-
lythaushalt regulieren, einen wesentlichen Einfluss.

Fir die Verteilung des Wassers zwischen den
beiden Rdumen des EZR spielt der sog. kolloidos-
motische Druck eine wichtige Rolle. Geloste Eiweif3e,
vor allem das Humanalbumin, sorgen dafiir, dass ins-
besondere das Wasser des intravasalen Raumes nicht
ins Interstitium abflielen kann, sondern intravasal
gebunden wird.

o Daher fiihrt ein Albuminmangel zur Bildung
von Odemen, d. h. einer Volumenan-
sammlung zwischen den Zellen. Ein
Albuminmangel tritt typischerweise bei
einer gestorten Synthese auf, insbesondere
bei Lebererkrankungen, oder bei einem
Verlust, der die Produktion lbersteigt, z. B.
beim nephrotischen Syndrom, bei dem der
glomerulére Filter schadhaft ist und daher
grofBe Mengen an Albumin abfiltriert und
tiber den Urin verloren werden.

Regulation des Volumenhaushaltes

Ungeachtet der Zufuhr von Volumen durch Trinken
oder des Verlusts tiber Stuhl oder Schweiff muss
das Volumen des Gesamtkorperwassers konstant
gehalten werden. Dies ist eine der Hauptaufgaben
der Nieren. Gesunde Nieren regeln den Volumen-
haushalt und passen die Ausscheidung entspre-
chend an. Bei geringer Wasserzufuhr begrenzt sie
den Wasserverlust (Antidiurese), entsprechend
wird die Wasserausscheidung bei hoher Zufuhr
erhoht (Wasserdiurese). Diese Steuerung erfolgt
uiber die Riickresorptionsvorginge in den tubuldren
Strukturen.

Bis zum distalen Tubulus ist die Resorption von
Wasser relativ konstant und kann wenig variiert
werden. Im distalen Tubulus und in den Sammel-
rohren wird durch das ADH, das antidiuretische
Hormon, die resorbierte Wassermenge dem Hyd-
ratationszustand des Organismus angepasst. Dieses
Hormon steuert einerseits {iber das Durstgefiihl
die Aufnahme von Wasser, andererseits wird tiber
die Nieren gleichzeitig die Ausscheidung reduziert.
Bei Volumeniiberschuss wird dieses Hormon nor-
malerweise nicht ausgeschiittet, weshalb in solchen
Momenten kein Durstgefiihl besteht und renal
weniger Wasser riickresorbiert wird.

Letztlich kann man sich dies so vorstellen, dass
das gesamte zugefithrte Volumen immer auch wieder
ausgeschieden werden muss. Ansonsten besteht eine
positive Volumenbilanz. Das tiberschiissige Volumen
muss demnach im Korper eingelagert werden, meist
im Bereich des Interstitiums. In Abhangigkeit der
Herzfunktion wird das tiberschiissige Volumen
bei einer Linksherzinsuffizienz nicht adaquat aus
der Lunge ,abgepumpt®, was zu einem interstitiel-
len Odem in der Lunge fithrt (im Extremfall einem
Lungenddem). Dies zeigt sich klinisch als Luftnot
bzw. Belastungsdyspnoe. Entsprechend kommt es
bei einer rechtsfithrenden Herzinsuffizienz zu peri-
pheren Odemen.

Schwankungen in der Volumenbilanz schlagen
sich immer direkt im Gewicht nieder. Eine posi-
tive Volumenbilanz ist an einer raschen Gewichts-
zunahme leicht zu erkennen. Daher ist die tig-
liche Erfassung des Gewichtes elementar fiir die
Beurteilung des Volumenhaushaltes und seiner
Entwicklung. Als Faustregel kann dabei gelten: Eine
Gewichtszunahme >200 g/Tag ist in der Regel einer
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Volumenschwankung zuzuordnen. Insbesondere
eine Gewichtszunahme von mehreren Kilogramm
innerhalb weniger Tage ist immer ein Hinweis auf
eine positive Volumenbilanz, auch wenn klinische
Symptome wie Dyspnoe oder periphere Odeme noch
nicht nachweisbar sind.

o Eine unzureichende Volumenausscheidung
bedeutet daher immer zwei Dinge:

== Die Zufuhr muss reduziert werden, d. h.
die Trinkmenge (und ggf. Infusion) sollte
beschrankt werden.

== Die Ausscheidung muss erh6ht werden.
Hierzu dienen meist Diuretika, wodurch
vermehrt Salz und Wasser ausgeschieden
werden, indem die physiologischen Resorp-
tionsvorgange der Tubuli pharmakologisch
beeinflusst werden.

1.4.2 Elektrolythaushalt

Im Bereich der Tubuli wird durch die Resorptions-
vorgdnge der Elektrolythaushalt gesteuert. Nach-
folgend sollen die beiden besonders bedeutsamen
Elektrolyte, das Natrium und das Kalium, darge-
stellt werden.

Natrium

In der Medizin spricht man vereinfachend vom Salz,
auch wenn man das Natrium meint. Das Natrium
ist entscheidend fiir den osmotischen Druck und
damit die Wasserverteilung zwischen dem EZR und
IZR. Der Salzhaushalt ist lebenswichtig und eine der
Aufnahme entsprechende Ausscheidung ist folglich
elementar.

Die meisten Menschen nehmen rund 10 g
Salz am Tag zu sich. Normalerweise scheiden die
Nieren ungefahr die Menge an Salz aus, die durch-
schnittlich aufgenommen wird. Kommt es zu gro-
Beren Schwankungen bei der Salzaufnahme, fithrt
dies daher zu Gewichtsschwankungen: Ein Pack-
chen Chips kann zu einer Gewichtszunahme von
rund 1 kg fithren. Entscheidend hierfiir ist das
darin enthaltene Salz: 6 g Salz binden ca. 800 ml
Wasser. Da die Nieren eine relativ gleichbleibende

Menge an Salz pro Tag ausscheiden (z. B. 10 g/
Tag), fiihrt der Verzehr eines Packchens Chips zu
einer auflerordentlichen Salzaufnahme (insgesamt
ca. 16 g/Tag), weshalb im Korper an diesem Tag
rund 6 g Salz verbleiben und damit auch die daran
gebundenen 800 g Wasser. Nach einigen Tagen hat
sich das Gewicht gewohnlich wieder normalisiert,
da die Nieren das tiberschiissige Salz ausgeschie-
den haben.

0 Diese enge Verkniipfung von Salz und Wasser
bedeutet, dass einer Hypervolamie immer ein
Salziiberschuss zugrunde liegt.

Dies macht man sich therapeutisch beim Einsatz von
Diuretika zunutze, indem die renalen Riickresorp-
tionsvorginge fiir das Natrium blockiert werden.
Dadurch wird vermehrt Natrium und damit auch
daran gebundenes Wasser ausgeschieden.

Eine solche medikamentdse Therapie sollte didte-
tisch durch eine limitierte Salzaufnahme unterstiitzt
werden. SchliefSlich erscheint es nicht sinnvoll, viel
Salz tiber die Nahrung aufzunehmen und gleichzei-
tig medikamentds tiber die Nieren mehr Salz aus-
scheiden zu lassen.

Kalium

Kalium ist ein Mineral, das besonders in Friichten
und Gemiise, aber auch in Fleisch vorkommt. Eine
Banane enthilt ca. 10-15 mmol, ein grofes Steak ca.
40 mmol. Durchschnittlich wird je kg Kérpergewicht
1 mmol pro Tag aufgenommen. Der iberwiegende
Teil wird renal ausgeschieden.

Im Korper liegt das Kalium zu ca. 98% im IZR
und zu 2% im EZR. Diese Verteilung ist elemen-
tar fiir die Ausbildung einer Spannung zwischen
den Zellen und deren Umgebung, die Grundlage
des Aktionspotenzials. Dadurch konnen die Nerven
leiten und das Aktivieren der Muskeln ist moglich.
Bei einer Zunahme des Kaliums im EZR nimmt die
Spannung zwischen Zelle und Umgebung ab. Eine
Hyperkalidamie fithrt daher klinisch zu Muskel-
schwiche und meist bradykarden Rhythmusstorun-
gen, da auch das Reizleitungssystem des Herzens
hiervon betroffen ist. Im schlimmsten Fall kann dies
zum Tod durch Herzstillstand fithren. Damit solche
Herzrhythmusstérungen und die Muskelschwiche
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nicht auftreten, sorgt die Niere dafiir, dass der
Kaliumspiegel im EZR im optimalen Bereich zwi-
schen 3,5 und 5,1 mmol/l eingestellt ist.

o Bei einem Kaliumwert im Labor >5,1 mmol/I
spricht man von einer Hyperkalidmie.

Dabei unterscheidet man verschiedene Formen der
Hyperkaliamie:

Pseudohyperkaliamie,

relative Hyperkalidmie und

absolute Hyperkalidmie.

Pseudohyperkaliamie Durch Zerstorung von Ery-
throzyten (bei der Blutentnahme, Transport der Blut-
probe) wird Kalium freigesetzt — jedoch erst in der
Blutprobe. Eine erneute Probe ohne Stauen, vorsich-
tig entnommen und ins Labor transportiert, hilft,
eine Pseudohyperkalidmie zu identifizieren.

Relative Hyperkalidgmie Nach Ausschluss einer
Pseudohyperkalidmie wird erneut eine Hyperka-
lidmie nachgewiesen. Gleichzeitig besteht aber eine
Azidose. Dadurch kommt es zu einer Verschiebung
von Kalium nach EZR im Austausch gegen eine
Aufnahme von H* nach IZR. Die Gesamtmenge
des Kaliums im Korper ist daher normal, lediglich
die Verteilung zwischen EZR und IZR ist aufgrund
einer Azidose verdndert. Durch eine Normalisierung
des Saure-Basen-Haushaltes bildet sich die relative
Hyperkaliamie zurtick. Vergleiche: Zu Beginn einer
Dialyse besteht hiufig eine Hyperkalidmie und eine
metabolische Azidose. Durch die Dialyse werden
gleichzeitig das Kalium gesenkt und die Azidose aus-
geglichen, was zu einer weiteren indirekten Absen-
kung des Kaliums fithrt. In der Summe kann dies zu
einem raschen Abfall des Kaliums fithren, wodurch
das Auftreten tachykarder Rhythmusstorungen
begiinstigt wird.

Absolute Hyperkalidgmie Nach Ausschluss einer
Pseudohyperkalidgmie und bei normalisiertem bzw.
ausgeglichenem Saure-Basen-Haushalt. Hierbei ist
die Gesamtmenge des Kaliums im Kérper zu hoch.
Zur Normalisierung kann kurzfristig eine Ver-
schiebung in den EZR durchgefiihrt werden (durch
Alkalisierung, Gabe von Glucose und Insulin etc.),
letztlich muss aber eine Ausscheidung des Kaliums

zur nachhaltigen Normalisierung des Kaliumspie-
gels erfolgen. Bei noch funktionsfdhigen Nieren
kann die Gabe von NaCl-Losung und Schleifendi-
uretika erfolgen oder die Applikation oraler kalium-
bindender Austauschharze (z. B. Resonium) bei
gleichzeitig abfithrenden Mafinahmen, ggf. muss
eine Absenkung des Kaliums durch eine Dialyse
erfolgen.

o Bei bereits leicht eingeschrankter
Nierenfunktion kann es zu Hyperkaliamien
kommen. Ursachen sind insbesondere
eine auBBergewdhnliche Zufuhr von
Kalium, meist jedoch Medikamente, die die
renale Ausscheidung von Kalium reduzieren.
Hierunter fallen die kaliumsparenden
Diuretika, Aldosteronantagonisten,
ACE-Hemmer (Angiotensin-Converting-
Enzym-Blocker) und AT1-Blocker
(Angiotensin-ll-Rezeptor-Subtyp-1-
Antagonisten).

Eine Hyperkalidmie stellt eine potenziell todliche
Komplikation dar. Im klinischen Alltag stehen die
Symptome einer Muskelschwiche und die EKG-
Verdnderungen mit oder ohne symptomatische
Arrhythmie im Vordergrund. Die Muskelschwiche
tritt klinisch meist durch ein Sturzereignis zu Tage
und bleibt oftmals zunéchst unerkannt, wenn nur
eine unfallchirurgische Patientenversorgung ohne
Abklarung der Sturzursache erfolgt. Mittels einer
Blutgasanalyse kann aus venosem Blut innerhalb
von 1-2 Minuten die Kaliumbestimmung erfolgen.
Nur so kann rasch eine lebensbedrohliche Situation
erkannt und ggf. therapiert werden. Denn wenn
eine schwere Hyperkalidmie letztlich ursédchlich fiir
einen Sturz und eine dabei zugezogene Fraktur ist,
besteht die Gefahr der Arrhythmie. Die Senkung des
Kaliums hétte daher Prioritét vor der Operation einer
Fraktur.

o Bei jedem Dialysepatienten bzw. Patienten
mit bekannter Niereninsuffizienz ist
bei einem Sturzereignis, ebenso wie
bei kardialen Rhythmusstérungen eine
Blutgasanalyse durchzufiihren, um eine
Hyperkalidmie auszuschlieBen bzw.
nachzuweisen.
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1.4.3 Sdure-Basen-Haushalt

Unter dem Begriff der Sdure versteht man che-
misch eine Substanz, die ein Wasserstoffproton
(H") abgibt. Als Base bezeichnet man eine Subs-
tanz, die ein solches H* aufnimmt. Wie stark eine
Sdure ist, hingt letztlich von der Menge der Was-
serstoffprotonen ab und davon, wie stark diese auf
eine andere Substanz tibertragen werden. Deren
Konzentration wird als pH-Wert angegeben. Dabei
hat das neutrale Wasser einen pH-Wert von 7,00,
eine Sdure liegt unterhalb dieses Wertes, eine Base
dariiber.

Im Korper liegt ein ausgeglichener Siure-Basen-
Haushalt bei einem Blut-pH von 7,35-7,45 vor. Nur
innerhalb dieser engen Grenzen herrscht ein opti-
males Milieu, das allen Organen und Enzymen eine
gute Funktion ermoglicht.

Nach Zufuhr von Sduren oder Basen iiber die
Nahrung und durch im Korper anfallende saure
Metabolite, miissen diese zunéchst gepuffert werden,
um keinen Schaden anrichten zu kénnen. In einem
zweiten Schritt erfolgt die Ausscheidung tiber die
Nieren oder die Lunge.

Als bedeutsames Puffersystem verwendet der
Korper das Bicarbonat (HCO,). Dieses kann ein H*
einer Sdure aufnehmen und zerfillt dabei zu Wasser
(H,0) und Kohlenstoffdioxyd (CO,), das iiber die
Lunge abgeatmet wird. Auf diesem Weg kann der
Korper Sdure quasi abatmen. Die Atmung passt sich
daher u. a. auch dem Séuregehalt des Kérpers an: Bei
vermehrtem Anfall von Séure, z. B. durch korperli-
che Anstrengung, wird die Atmung beschleunigt. Die
sauren Metabolite, z. B. Laktat, werden tiber HCO,
zunichst gepuffert und das entstehende CO, wird
abgeatmet.

o Bei einer metabolischen Azidose besteht
eine vertiefte Atmung, die sog. Kussmaul-
Atmung, wodurch vermehrt Saure in Form
von CO,abgeatmet wird.

Die Nieren beeinflussen den Saure-Basen-Haus-
halt, da sie Sdure ausscheiden konnen, die Puf-
fersubstanz Bicarbonat produzieren und das
glomeruldr frei filtrierte Bicarbonat tubulir riick-
resorbieren. Kommt es durch eine Nierenschadi-
gung zu einer eingeschrankten Produktion oder
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eingeschriankten Riickresorption von Bicarbonat
und auch einer verminderten Ausscheidung von
Sdure, entsteht eine metabolische Azidose. Typi-
sche Kennzeichen hierfiir sind die Erniedrigung
des pH-Wertes (Azidose), ein erniedrigter Base
Excess (z. B. =10 mmol/l) und ein reduziertes
Bicarbonat (<20 mmol/l).

Der Ausgleich einer metabolischen Azidose
erfolgt normalerweise tiber die Atmung. Diese Kom-
pensation basiert auf einer vertieften und vermehr-
ten Atmung, der Kussmaul-Atmung. Diese wird
manchmal als Dyspnoe fehlinterpretiert. Im Zuge
einer Blutgasanalyse erkennt man dabei aber die
typischen Aspekte der metabolischen Azidose und
gleichzeitig einen deutlich erniedrigten Kohlendi-
oxidpartialdruck (pCO,) als Ausdruck der vermehr-
ten Abatmung von Séure. Ist dabei der pH-Wert
ausgeglichen (um 7,35), spricht man von einer res-
piratorisch kompensierten metabolischen Azidose.
Da die Lungenfunktion normal ist, wird durch die
vermehrte und vertiefte Atmung nicht nur mehr CO,
abgeatmet, sondern auch Sauerstoff aufgenommen.
Der Sauerstoffpartialdruck (pO,) liegt daher meist
>100 mmHg.

In einer solchen Situation ist die Gabe von Bicar-
bonat wichtig. Letztlich gleicht man die renale Min-
derproduktion von auflen aus, wodurch dem Kérper
wieder ausreichend HCO, zur Pufferung zur Ver-
fiigung gestellt wird. Meist kommt es bei einer aus-
reichenden Gabe rasch zu einer Normalisierung der
Atmung.

1.4.4 Endokrine Nierenfunktion

Die Niere produziert Hormone. Die Fihigkeit der
Hormonproduktion wird unter dem Begriff endo-
krine Funktion subsumiert.
Die Hormone der Niere sind:
== Renin: zur Steuerung des Blutdrucks, des
Salz- und des Wasserhaushaltes
== Prostaglandine: zur Steuerung der intrarenalen
Durchblutung
== Erythropoetin: zur Steuerung der
Bildung der Erythrozyten im
Knochenmark
== Vitamin D;: zur Steuerung des Kalzium- und
Knochenstoftwechsels
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Renin

Unter Volumenmangel oder Hypotonie kommt es zu
einer Minderdurchblutung der Nieren, verbunden
mit einer inaddquaten Volumenausscheidung. Ein
Blutdruckabfall in den Nieren und der damit verbun-
dene Riickgang der glomeruléren Filtration werden
entlang des Tubulussystems der Niere als ein ver-
mindertes Natriumangebot wahrgenommen. Dies
ist der Stimulus fiir die Reninfreisetzung mit dem
Ziel einer verminderten renalen Ausscheidung und
einer Anhebung des Blutdrucks. Dies wird einerseits
erreicht durch Kontraktion der afferenten Gefif3e des
Glomerulus, wodurch weniger Primérharn filtriert
wird. Andererseits werden im tubuldren Anteil mehr
Salz und Wasser riickresorbiert.

Eine Reninfreisetzung initiiert eine Kaskade mit
Aktivierung des Angiotensins, was letztlich in der
Produktion von Aldosteron endet. Dieses bewirkt
eine vermehrte Salz- und Wasserretention, was zu
einer Zunahme des Korpervolumens und des Blut-
drucks fiihrt.

| Praxistipp [ |

Durch Blockade des Enzyms, das Angiotensin
aktiviert, kann diese vom Renin ausgeloste
Kaskade unterbrochen und damit eine
Blutdrucksteigerung unterbunden werden. Auf
diesem Prinzip beruhen die ACE-Hemmer bzw.
die AT-Blocker.

Prostaglandine

Die Niere kann Hormone mit Wirkung auf die
renale Mikrozirkulation bilden, die Prostaglandine.
Eine Freisetzung dieser Hormone bewirkt eine ver-
mehrte Durchblutung auflokaler Ebene. Auf diesem
Weg kann die Nierendurchblutung und damit indi-
rekt die Nierenfunktion und Ausscheidung beein-
flusst werden.

Medikamente, die einen Einfluss haben auf die
Bildung von Prostaglandinen, sind insbesondere
Schmerzmittel aus der Gruppe der nichtsteroida-
len Antirheumatika (NSAR, z. B. Aspirin, Ibupro-
fen, Diclofenac etc.). Unter deren Einfluss werden
weniger Prostaglandine freigesetzt, wodurch die
renale Mikrozirkulation reduziert wird. Die Folge

kann ein Nierenversagen sein. Daher sind diese
Schmerzmittel bei allen Patienten mit einer einge-
schrinkten Nierenfunktion zu vermeiden.

Erythropoetin

Der Sauerstofftransport erfolgt per Himoglobin,
dem Farbstoff der Erythrozyten. Zur Sicherstel-
lung einer ausreichenden Sauerstoffversorgung
miissen geniigend dieser Erythrozyten vorhanden
sein. Der Himoglobin-Wert (Hb) wird daher auch
als Maf fiir die Sauerstofftransportkapazitit des
Blutes angegeben. Dieser liegt bei Mdnnern nor-
malerweise zwischen 14 und 17 g/dl (140-170 g/1)
Blut, bei Frauen etwas darunter bei rund 12-15 g/
dl (120-150 g/1).

Im Knochenmark werden die roten Blutkorper-
chen gebildet. Gesteuert wird diese Bildung durch
einen Botenstoff, das Erythropoetin. Je mehr davon
im Knochenmark ankommt, desto mehr rote Blut-
korperchen werden dort gebildet. Sinkt der Sauer-
stoffgehalt im Blut ab, wird dies von den Nieren
erkannt und sie setzen mehr Erythropoetin frei.
Dadurch werden mehr rote Blutkorperchen gebil-
det, wodurch mehr Sauerstoff im Blut transpor-
tiert werden kann. Sobald genug Sauerstoff an den
Nieren ankommt, drosseln diese die Produktion
von Erythropoetin wieder. Auf diese Weise werden
immer entsprechend dem aktuellen Sauerstoffan-
gebot rote Blutkorperchen gebildet. Dies macht
man sich beim sog. Hohentraining im Leistungs-
sport zunutze, da durch den geringeren Sauerstoft-
gehalt in der Hohe die Blutbildung angeregt wird,
was Uber eine hohere Erythropoetinfreisetzung
zu einer Erhohung des Hb-Wertes fithrt. Mit der
Riickkehr in tiefere Lagen besteht fiir einige Tage
ein leichter Uberschuss an roten Blutkérperchen,
gemessen am Sauerstoffgehalt der Luft, was kurz-
fristig die korperliche Leistungsfahigkeit bessern
kann. Das Hohentraining wird daher bei Spitzen-
sportlern gerne vor Wettkdmpfen genutzt.

Bei einer Niereninsuffizienz besteht eine unzu-
reichende Produktion des Erythropoetins in den
Nieren. Daher liegt bei den meisten Patienten eine
sog. renale Andamie vor. Der Hb-Wert liegt meist um
8-10 g/dl. Die Leistungsfihigkeit ist daher einge-
schriankt, was im Alltag durch rasches Ermiiden und
eine Belastungsdyspnoe in Erscheinung treten kann.
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Durch die Gabe von gentechnisch
hergestelltem Erythropoetin ist es seit einigen
Jahren maoglich, auf die friiher notwendigen
Transfusionen weitestgehend zu verzichten.

Die Diagnose einer renalen Andmie basiert auf fol-

genden Elementen:

== Nachweis einer eingeschrinkten Nieren-
funktion (» Abschn. 1.4.6, ,Beurteilung der
Nierenfunktion),

== normozytire Anamie (MCV [mittleres
korpuskuldres Volumen] 80-99fl,
Hb <12 g/dl) sowie

== erniedrigte Zahl von Retikulozyten (<2%) bei
ausreichendem Vorrat an Eisen (Ferritin >100).

Leider wird im klinischen Alltag hdufig eine Blutung
des Magen-Darm-Traktes vermutet, wenn bei einem
Patienten der Hb-Wert <10 g/dl liegt, weshalb
manchmal eine Gastro- und ggf. auch eine Kolosko-
pie durchgefiihrt wird, um eine vermeintliche Blu-
tungsquelle nachzuweisen. Bei einer Blutungsandmie
istin der Regel eine Blutung anamnestisch (Teerstuhl
etc.) oder anhand okkulten Bluts im Stuhl nachweis-
bar. Laborchemisch findet sich bei persistierenden
Sickerblutungen meist ein chronischer Eisenmangel
(Ferritin erniedrigt, ein mit <80 fl erniedrigtes MCV
sowie eine erhohte Zahl von Retikulozyten (>4%).

| Praxistip | __|

Eine laborchemische Abklarung mittels der
Parameter Hb-Wert, Retikulozyten, Ferritin und
Nierenfunktion ist meist ausreichend, um eine
renale Andmie zu diagnostizieren bzw. von
einer Blutungsandmie zu unterscheiden.

Bei einer renalen Anamie besteht ein Mangel an Ery-
thropoetin aufgrund der Niereninsuffizienz. Allein
durch die Gabe von Erythropoetin wird innerhalb
von ca. 4 Wochen die Zahl der Retikulozyten und
damit die Produktion von Erythrozyten im Kno-
chenmark ansteigen, nach ca. 6 Wochen ist auch ein
deutlicher Anstieg des Hb-Wertes zu sehen.
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o Nur eine ausreichende Gabe von Eisen,
am besten parenteral, stellt sicher, dass
unter dem Erythropoetin eine ausreichende
Erythropoese im Knochenmark
erfolgen kann.

Vitamin D

Vitamin D wird iiber die Nahrung aufgenommen
oder unter der UV-Einwirkung in der Haut syn-
thetisiert. Die Aktivierung in das biologisch aktive
Vitamin D, oder 1,25-Cholecalciferol erfolgt in der
Niere. Ohne diesen Schritt besteht trotz einer ausrei-
chenden Zufuhr von Vitamin D iiber die Nahrung
oder eine ausreichende Bildung in der Haut unter
Sonneneinstrahlung dennoch ein Mangel an aktivem
Vitamin D. Verschiedene Organfunktionen werden
seitens des aktiven und des inaktiven Vitamin D
beeinflusst. Besonders wichtig ist die Wirkung des
aktiven Vitamin D auf den Knochenstoffwechsel. Es
steigert die Kalziumaufnahme im Darm, senkt die
Kalziummobilisation aus den Knochen und die Kal-
ziumausscheidung durch die Niere. Aktives Vitamin
D spielt daher auch eine Rolle bei der Steuerung des
Kalzium-Phosphat-Haushaltes.

1.4.5 Kalzium- und Phosphathaushalt

Die Knochen bestehen zu einem grofien Teil aus
Kalzium und Phosphat. Daher bendtigen Kinder
zum Wachstum diese beiden Stoffe. Aber auch der
Erwachsene benotigt diese, da ein ausgewachse-
ner Mensch alle 5-10 Jahre sein Skelett komplett
erneuert.

Phosphat spielt zudem eine wichtige Rolle als
chemischer Hauptbestandteil der korpereigenen
Energiespeicherung in Form des ATP, des Adeno-
sintriphosphats. Dieses befindet sich vor allem in
Muskeln. Ohne Phosphat bzw. das ATP wiren die
Muskeln steif, was dem Mechanismus der Toten-
starre entspricht.

Im Blut liegt das Kalzium in zwei Formen vor:
an Albumin gebundenen und als freies, ionisiertes
Kalzium. Beide zusammen werden in Laborkont-
rollen als ,,Kalzium im Serum® gemessen mit einem
Normwert um 2,2-2,5 mmol/l. Insbesondere das
ionisierte Kalzium ist fiir die Funktion von Muskeln
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und Nervenzellen wichtig. Daher versucht der
Korper, die im Blut befindliche Menge des ionisier-
ten Kalziums konstant zu halten. Dies geschieht tiber
ein aus der Nebenschilddriise stammendes Hormon,
das Parathormon. Sobald der Kalziumspiegel abfillt,
wird Parathormon ausgeschiittet. Dieses stimuliert
die den Knochen abbauenden Zellen, die Osteoklas-
ten. Dadurch wird Kalzium aus dem Knochen frei-
gesetzt, wodurch der Kalziumspiegel wieder ansteigt.

Téglich werden tiber die Nahrung 1-2 g Phos-
phat aufgenommen. Fiir eine anschauliche Dar-
stellung dessen, was aufgenommenes Phosphat im
Korper bewirkt, bis es letztlich wieder ausgeschieden
wird, soll die in der Nahrung befindliche Menge an
Phosphat mit 100 Einheiten angenommen werden.

Diese 100 Einheiten Phosphat werden fast kom-
plett aus dem Darm resorbiert und ins Blut aufge-
nommen. Dort verbindet sich das negativ geladene
Phosphat mit freiem ionisierten Kalzium und dessen
Spiegel sinkt. In der Folge wird Parathormon freige-
setzt, wodurch aus dem Knochen wieder Kalzium
freigesetzt wird, bis der Spiegel des freien Kalziums
wieder ausgeglichen ist. In unserer Beispielrechnung
verbinden sich 100 Einheiten Phosphat mit 100 Ein-
heiten des freien Kalziums, weshalb das Parathor-
mon aus dem Knochen 100 Einheiten Kalzium frei-
setzt. Daaber beim Abbau des Knochens in gleichen
Teilen Kalzium und Phosphat entstehen, bedingt das
Parathormon gleichzeitig die Ausscheidung von 100
Einheiten Phosphat tiber die Niere. Letztlich wird die
per Nahrung zugefithrte Menge an Phosphat indi-
rekt tiber eine ossédre Pufferung renal ausgeschieden.

Kommt es im Zuge einer eingeschrinkten Nie-
renfunktion zu einer unzureichenden Ausschei-
dung des Phosphats, fithrt jede Zufuhr von Phosphat
unweigerlich zu einem Teufelskreislauf: Wie oben
dargestellt, kommt es zum Absenken des ionisierten
Kalziums, was eine Aktivierung des Parathormons
nach sich zieht mit der Folge des Knochenabbaus.
Das hierbei aber freigesetzte Phosphat wird nicht
oder nur teilweise renal ausgeschieden, wodurch
wiederum ionisiertes Kalzium gebunden wird und
die Kaskade von vorne beginnt.

Die im Blut hierbei nachzuweisende Erhdhung
des Parathormons wird als sekundarer Hyperpa-
rathyreoidismus bezeichnet. Im Laufe der Zeit
kommt es daher zu einem zunehmenden Abbau
der Knochen, was als renale Osteopathie bezeichnet

wird. Gleichzeitig fithrt die zunehmende Menge an
Kalzium und Phosphat im Bereich der Gefif3e zu
einer ,Gefiflverkalkung®, der Arteriosklerose.
Heutzutage versterben die meisten Patienten
mit Niereninsuffizienz an den Spitfolgen der Arte-
riosklerose, d. h. an Herzinfarkt, einer peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit oder einem Schlag-
anfall. Mit Erkenntnis dieses Pathomechanismus ist
der Kalzium-Phosphat-Haushalt bzw. der sekundare
Hyperparathyreoidismus zunehmend in den Mittel-
punkt der therapeutischen Anstrengungen gertickt.

1.4.6 Exokrine Nierenfunktion

Neben den vielfiltigen vorstehend genannten Auf-
gaben hat die Niere auch die Aufgabe der Entgif-
tung, wobei nur wasserlosliche Stoffe ausgeschieden
werden konnen. Diese Ausscheidungsfunktion wird
als exokrine Funktion bezeichnet. Als Maf3 fiir die
Entgiftungsleistung der Niere werden korpereigene
Metabolite laborchemisch beurteilt, die auch als die
Retentionswerte bezeichnet werden: Harnstoff, Krea-
tinin und Cystatin C.

Harnstoff

Beim Abbau von Eiweif$ bzw. Aminosauren bleibt
eine Aminogruppe als nicht weiter verwertbarer
chemischer Rest in Form des toxischen Ammoniaks
tibrig. In der Leber wird der Ammoniak mit CO,
zu Harnstoff umgewandelt, einem deutlich weniger
toxischen, wasserloslichen Stoff.

Eine gesunde Niere ist in der Lage, ungeachtet
des Eiweiflstoffwechsels und der dabei anfallen-
den Mengen von Harnstoft, diesen im Normbereich
von 10-50 mg/dl (1,6-8 mmol/l) zu halten. Bei ein-
geschrankter Nierenfunktion kommt es zu einer
verminderten Ausscheidung des Harnstoffs. Ein
Anstieg des Harnstoffs wird als Urdmie bezeichnet.
Klinisch werden ab Harnstoffkonzentrationen von
150-200 mg/dl (25-33 mmol/l) die typischen Sym-
ptome einer Urdmie beobachtet: Unwohlsein, Abge-
schlagenheit und Appetitverlust sowie Juckreiz.

o Zur Bemessung der Nierenfunktion wird die
Harnstoffkonzentration nicht herangezogen,
da eine tubuldre Sekretion und Reabsorption



