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1. Einleitung

Die Bedeutung der Himodialyse als Nierenersatz-
verfahren zur Behandlung der chronischen Nie-
reninsuffizienz hat in den vergangenen Jahrzehn-
ten stetig zugenommen. Hauptgriinde hierfiir sind
die weiter ansteigende Privalenz der terminalen
Niereninsuffizienz, eine zunehmend é&ltere und
multimorbide Patientenpopulation, die fiir alter-
native Verfahren wie CAPD oder Transplantation
nicht mehr in Frage kommt, sowie die fehlende
Verfiigbarkeit an Spenderorganen. Hinzu kommt,
dass die Hamodialyse in ihren unterschiedlichen
Spielarten ein duflerst effektives Verfahren zur Be-
handlung der Urdmie darstellt und gemeinsam mit
der heute zur Verfiigung stehenden Begleitmedi-
kation einen qualitativ hochstehenden Nierener-
satz bietet.

Seit ithren Anfingen hat die Himodialyse einen
langen Weg genommen und sich dabei kontinu-
ierlich weiterentwickelt. In den 70er Jahren schien
zunichst keine entscheidende neue Entwicklung
mehr moglich, als dann Verfahren wie Himofiltra-
tion, Bicarbonatdialyse und die kontinuierlichen
Dialyse-/Hamofiltrationsverfahren weitere Ent-
wicklungsmdglichkeiten aufzeigten. In Zusam-
menarbeit mit der Industrie wurden Dialysatoren
und Monitore in vielen Einzelschritten weiter ver-
bessert. Die Anfang der 70er Jahre noch unter in-
tensivmedizinischen Bedingungen durchzufiih-
rende Dialyse wurde so sicher, dass sie als Heim-
verfahren angeboten werden konnte, ein Verfah-
ren, das leider nicht mehr die ihm gebiihrende Ak-
zeptanz und Verbreitung hat.

Die Weiterentwicklung in der Hidmodialyse im
Verlauf der letzten 40 Jahre zeigt sich u.a. auch in
der Indikationsstellung. Samtliche Kriterien, die
Anfangder 60er Jahre aufgrund der fehlenden Dia-
lysemoglichkeiten eine Dialysebehandlung aus-
schlossen, treffen heute nicht mehr zu und stellen
geradezu eine Indikation fiir eine Dialysebehand-
lung dar. 1962 entschieden Kommissionen, die
sich aus Vertretern verschiedener gesellschaftli-
cher Schichten zusammensetzten, iiber die Auf-
nahme in ein Dialyseprogramm nach folgenden
Kriterien (1):

e Alter zwischen 15 und 49 Jahren

e Gewissheit der Kooperation des Patienten (Diit
und Medikamente)

e Emotionale Ausgeglichenheit (geordnete Fami-
lienverhaltnisse)

e Normale Intelligenz

e Soziale Verpflichtungen (Familie) und/oder so-
ziale Bedeutung (Wissenschaftler, Kiinstler)

e Fehlen nichtrenaler Erkrankungen (Diabetes
mellitus, Malignome, Herzinsuffizienz, Geistes-
krankheiten), keine bleibenden Hypertonie-
komplikationen

e Potentielle Rehabilitation (Berufsarbeit)
e Finanzielle Sicherstellung

Inzwischen haben nahezu alle diese Kriterien ihre
Giiltigkeit verloren.

Das vorliegende Buch will den heutigen Stand der
Dialysebehandlung und die verschiedenen Strate-
gien darstellen. Dabei wird Wert auf die praktische
Vorgehensweise gelegt, die durch die Einbezie-
hung der aktuellen wissenschaftlichen Diskussion
begriindet und vertieft wird. Die Entwicklungen,
Erfahrungen und Publikationen des letzten Jahr-
zehnts haben auch die Indikation zur Einleitung
eines Dialyseverfahrens deutlich beeinflusst. Au-
Berdem hat sich die schematische Dialyse in Rich-
tung einer individuellen Behandlung entwickelt.
Dialysator, Dialysefliissigkeit und Monitor sind
gemeinsam als “Medikament” zu sehen, das eine
patientenindividuelle Verordnungsweise ermog-
licht.

Eine zentrale Rolle fir die Patientenprognose
spielt die chronische Inflammation, die iiber eine
Monozytenaktivierung durch Membrankontakt,
verunreinigte Dialysefltissigkeit und Infektionen
begiinstigt wird. Grofle Bedeutung fiir Patienten-
befinden und -prognose hat auch der Kalzium-
Phosphat-Stoffwechsel, der mit einem breiten,
modernen Behandlungskonzept reguliert werden
kann. Hier zeigt sich, dass die Probleme von zu-
nichst erfolgreichen Strategien erst nach vielen
Jahren sichtbar werden, wie z.B. die Aluminium-
intoxikation oder die Kalziumiiberladung des Or-
ganismus. Dariiber hinaus haben sich die Moglich-
keiten der Kontrolle der renalen Andmie weitrei-
chend verbessert und damit auch Lebensqualitit
und Prognose von Dialysepatienten. Dies sind nur
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1. Einleitung

einige Beispiele einer zum Teil unmerklichen aber
stetigen Weiterentwicklung der Hamodialysebe-
handlung.

Prof. Dr. Hans Kohler, Homburg/Saar
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2.1. Beurteilung der Nierenfunktion in den CKD-Stadien 4 und 5

2. Dialyseeinleitung

Die Feststellung der Indikation zur Dialyseeinlei-
tung stellt nicht nur fiir den Patienten und dessen
Angehorigen sondern auch fir den betreuenden
Nephrologen ein einschneidendes Ereignis dar.
Fiir den Patienten dndern sich ab diesem Zeit-
punkt Lebensrhythmus und Lebensperspektive,
fiir den Arzt bedeutet es eine schlagartige Verande-
rung in der Patientenbeziehung, weg von der Ver-
meidung einer Dialysepflicht hin zur Gewihrlei-
stung einer chronischen Dialysebehandlung, die
vorher oft mit grofSen Angsten belegt war. Geht es
vor der Dialyseeinleitung fur alle Beteiligten pri-
mdr darum, die verbliebene Nierenfunktion so
lang wie moglich zu erhalten und eine Dialyse zu
vermeiden, treten mit dem Beginn der chroni-
schen Dialysebehandlung ganz andere Aspekte in
den Vordergrund, wie die Aufrechterhaltung von
Lebensqualitit, Mobilitit, Erndhrungszustand
und korperlicher Belastbarkeit sowie die Verlidnge-
rung der Lebenszeit. In Anbetracht der beschriebe-
nen dramatischen Verinderungen ist es verstind-
lich, dass iiber die Festlegung des Zeitpunktes einer
Dialyseleitung seit vielen Jahren innerhalb der
Fachwelt intensiv und kontrovers diskutiert wird.

Generell sollte der Zeitpunkt der Dialyseeinleitung
so gewihlt werden, dass sich klinischer Zustand,
Lebensqualitit und/oder Uberlebenswahrschein-
lichkeit des Patienten durch den Einsatz einer Nie-
renersatztherapie mit hoher Wahrscheinlichkeit
verbessern. Auch sollte eine Dialyseeinleitung er-
wogen werden, wenn weiteres rein konservatives
Management fiir den Patienten mit erheblichen
gesundheitlichen Risiken verbunden ist, die durch
den Einsatz der Dialyse vermindert werden kon-
nen. Daneben miissen jedoch immer auch die
méoglichen Risiken einer Dialyseeinleitung bertick-
sichtigt werden, der zu erwartende Nutzen sollte
jederzeit hoher sein, als die mit einer Dialyseeinlei-
tung assoziierten Risiken. Primmum nil nocere muss
auch bei einer Abwigung der Kriterien zur Beur-
teilung der Dialyseindikation immer im Vorder-
grund stehen.

Die Indikation zur Dialyseeinleitung wird in der
Regel erst im CKD-Stadium 5, also bei Abfall der
GFRunter 15 ml/min*1,73 m?, gestellt. Ab welcher
GFR die Dialyse dann eingeleitet werden sollte,
wird kontrovers diskutiert und unterschiedlich ge-

handhabt. Eine wichtige Grundlage fiir die Ent-
scheidung zum Einsatz der Nierenersatztherapie
ist das Verstindnis, dass eine konventionelle, in-
termittierend 3x pro Woche durchgefiihrte, ad-
dquate Dialysebehandlung lediglich einer mittle-
ren renalen GFR von 7-10 ml/min entspricht.
Trotz dieses zundchst einmal iiberraschend gerin-
gen Quantums an kiinstlicher Nierenfunktion hat
sich die Dialysetherapie aber als erfolgreiche le-
bensverlingernde Therapie etabliert.

Bei der Entscheidung iiber die Indikation zur Dia-
lyseeinleitung im CKD-Stadium 5 werden zwei
Kriterien herangezogen:

o das Ausmafd der Einschrinkung der glomeruli-
ren Filtrationsrate (GFR)

und

e die Auspragung der durch Urdmie ausgelosten
klinischen Symptome

Beide Parameter haben deutliche Einschrinkun-
gen, die dazu fithren, dass keiner der beiden Para-
meter alleine zur Indikationsstellung herangezo-
gen werden sollte. Grenzen und Schwichen eines
jeden einzelnen Parameters miissen bekannt sein

(1).

2.1. Beurteilung der Nieren-
funktion in den CKD-Stadien 4
und 5

Prinzipiell kann die Nierenfunktion entweder an-
hand von Serumparametern abgeschitzt, oder
mittels validierter Methoden direkt gemessen wer-
den. Da es sich bei der Abwigung der Dialyseindi-
kation um eine sehr weitreichende Entscheidung
handelt, sollte ein besonderer Wert gelegt werden
auf eine verlissliche, reproduzierbare und akkura-
te Bestimmung der Nierenfunktion.

2.1.1. Endogene Biomarker

B Serum-Kreatinin

Die Serum-Keatinin-Konzentration kann in der
Praxis zur groben Abschitzung der GFR herange-
zogen werden. Allerdings ist Kreatinin zu diesem
Zweck nur bedingt geeignet, da die Serumkonzen-
tration nicht nur von der renalen Exkretionskapa-
zitdt abhdngt, sondern auch von der endogenen
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Syntheserate, die wiederum direkt mit der Muskel-
masse assoziiert ist. Bei Patienten mit geringer
Muskelmasse, zum Beispiel aufgrund des Alters
oder einer Mangelernahrung, steigt der Serum-
Kreatinin-Wert im Verhiltnis zur Nierenfunktion
wesentlich geringer an als bei Patienten mit nor-
maler Muskelmasse. Einfluss auf die Kreatinin-
Konzentration haben auch Medikamente, wie Tri-
methoprim, Cimetidin oder Fibrate (aufler Gemfi-
brozil), welche die tubulire Sekretion von Kreati-
nin hemmen und somit den Serum-Spiegel erho-
hen (2). Die beste Korrelation zwischen Serum-
Kreatinin und GFR findet sich im CKD-Stadium 3
(= Abb. 2.1). In den Stadien 4 und 5 ist diese Kor-
relation nur noch schwach, so dass die tatsidchliche
Nierenfunktion ab Stadium CKD 4 anhand des Se-
rum-Kreatinins nur unzureichend und unzuver-
lassig abgeschitzt werden kann. Da der Serum-
Kreatinin-Wert im CKD-Stadium 5 besonders
stark von zahlreichen anderen Faktoren abhingig
ist, kann er nicht zur Beurteilung der Dialyseindi-
kation herangezogen werden.

104 CKD 5
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GFR (ml/min/1,73 m?)

Abb. 2.1: Beziehung zwischen GFR und Serum-Krea-
tininkonzentration. Erstim Stadium CKD 3 tiberschrei-
tet Kreatinin den oberen Normwert von 1,0 mg/dl.
CKD 2: kreatininblinder Bereich; CKD 3: lineare Bezie-
hung zwischen GFR und Kreatinin; CKD 4: keine lineare
Beziehung zwischen Kreatinin und GFR; CKD 5: starke
Variabilitat der Kreatininwerte bei gleicher GFR.

B CystatinC

Cystatin C wird wie Kreatinin glomeruldr nahezu
vollstindig filtriert, dann aber tubulir fast kom-
plett metabolisiert. Die Cystatin C Serum-
Konzentration ist somit direkt abhingig von der
GFR, wird allerdings auch durch zahlreiche nicht-
renale Faktoren, wie Rauchen, Alter, Geschlecht,
Koérperzusammensetzung und bestimmte Medi-

kamente, wie Steroide, beeinflusst. Den groiten
Nutzen hat Cystatin C sicherlich in frithen Stadien
einer Nierenerkrankung und im Kreatinin-
blinden Bereich (3). In den CKD-Stadien 4 und 5
ist die Validitit von Cystatin C unzureichend, so
dass die Cystatin C Serum-Konzentration zur Be-
urteilung der Dialyseindikation ungeeignet ist.

2.1.2. Formeln zur Abschétzung der
GFR

B Cockcroft-Gault-Formel

Verschiedene Formeln zur Abschitzung der Nie-
renfunktion anhand einfach zu ermittelnder Para-
meter stehen zur Verfiigung, die sich hinsichtlich
der Genauigkeit in den CKD-Stadien 4 und 5 deut-
lich unterscheiden. Die klassische Cockeroft-
Gault-Formel erlaubt die Berechnung der Kreati-
nin-Clearance anhand von Serum-Kreatinin, Alter
und Geschlecht, allerdings ohne automatischen
Bezug auf die Kérperoberfliche (4). Da mit fort-
schreitender Niereninsuffizienz der Anteil an tu-
buldr sezerniertem im Verhiltnis zu glomerulidr
filtriertem Kreatinin im Urin deutlich zunimmt,
wird die tatsichliche GFR durch die Kreatinin-
Clearance und somit auch durch die Cockcroft-
Gault-Formel um 50-75 % tiberschitzt (v= Abb.
2.2). Die Cockcroft-Gault-Formel ist zur genauen
Beurteilung der Nierenfunktion in den CKD-
Stadien 4 und 5 ungeeignet.

Clearance (ml/min/1,73m’
oder *ml/min)

Abb. 2.2: Vergleich verschiedener Parameter zur Be-
stimmung der Nierenfunktion im Stadium CKD 4 und
5. Cl-Inulin = Inulinclearance; MDRD = MDRD-Formel;
Cockcroft = Cockcroft-Gault-Formel; Cl-Kreatinin =
Kreatininclearance; Cl-Harnstoff = Harnstoffclearance;
Cl-Krea/Hst = gemittelte Harnstoff-/Kreatininclearan-
ce. Angabe einzelner Datenpunkte (n =51) und Medi-
an.



2.1. Beurteilung der Nierenfunktion in den CKD-Stadien 4 und 5

B MDRD-, CKD-EPI- und BIS-Formel

Inzwischen hat sich die automatische Berechnung
der GFR mittels der MDRD-Formel (eGFR)
durchgesetzt, mit der direkt die GFR, bezogen auf
eine Korperoberfliche von 1,73 m?, abgeschitzt
wird. Dies ist auch bei fortgeschrittener Nierenin-
suffizienz bis zu einer GFR von 20 ml/min*1,73m?2
relativ genau moglich (5). Allerdings ist die
MDRD-Formel fiir Patienten jenseits des 70. Le-
bensjahres nicht validiert und spiegelt im GFR-
Bereich < 20 ml/min*1,73m?2 die tatsichliche GFR
nicht verwertbar wider, da sie in diesem Stadium
mehr von Muskelmasse und Erndhrungals von der
Nierenfunktion beeinflusst wird (6). Eine Verwen-
dung der Formel zur Festlegung des Zeitpunktes
der Dialyseeinleitung wird daher generell nicht
empfohlen.

Die aus der MDRD-Formel weiter entwickelte
CKD-EPI-Formel stellt eine Verbesserung der Ge-
nauigkeit der MDRD-Formel ausschliefllich im
GFR-Bereich > 60 ml/min dar, die Altersein-
schrinkung und unzureichende Korrelation mit
der GFR im CKD-Stadium 5 bestehen ebenso (7).
Auch die CKD-EPI-Formel sollte nicht zur Ent-
scheidung tiber die Dialyseindikation herangezo-
gen werden.

Zur genaueren Abschitzung der Nierenfunktion
ilterer Patienten steht seit kurzem die BIS (Berli-
ner Initiative Studie)-Formel zur Verfiigung, die
speziell fiir Patienten jenseits des 70. Lebensjahres
entwickelt wurde.(8) Die Vorteile der BIS-Formel
liegen im oberen GFR-Bereich > 50 ml/min, eine
Uberpriifung bei Patienten mit fortgeschrittener
Niereninsuffizienz steht allerdings noch aus, so
dass auch diese Formel nicht zur Festlegung des
Zeitpunktes der Dialyseeinleitung herangezogen
werden sollte.

Alle Schitzformeln, die sich auf die Serum-
Kreatinin-Konzentration beziehen, unterliegen
denselben Einschrinkungen. Bei Patienten mit
ungewohnlich grofler oder geringer Muskelmasse,
wie Bodybuilder oder Patienten mit Mangelernih-
rung, Muskelatrophien, oder nach Gliedmaflen-
amputation, liefern diese Formeln regelhaft unge-
naue Ergebnisse (9). Dariiber hinaus hingt die Va-
liditdt der Formeln immer auch von der Genauig-
keit des verwendeten Kreatininassays ab (10).

2.1.3. Messung der GFR in den CKD-
Stadien 4 und 5

B Harnstoff/Kreatinin-Clearance

Bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz im Stadi-
um CKD 4 und 5 kann die GFR am genauesten an-
hand der gemittelten Harnstoff-/Kreatinin-
Clearance beurteilt werden. Kreatinin-Clearance
und Harnstoff-Clearance habe jede fiir sich diame-
trale Nachteile. Wahrend die tatsichliche GFR mit
der Kreatinin-Clearance um 50-75 % iiberschitzt
wird, kommt es durch die Harnstoff-Clearance zu
einer deutlichen Unterschitzung um einen dhnli-
chen Prozentsatz. Im Gegensatz zu Kreatinin wird
Harnstoff nach der glomeruldren Filtration tubu-
lar rickresorbiert. Bei fortgeschrittener Nierenin-
suffizienz steigt der relative Anteil der tubuldren
Harnstoffresorption und vermindert die im Urin
ausgeschiedene Menge an filtriertem Harnstoff, so
dass die gemessene Harnstoffclearance um 50-
75 % niedriger liegt als die tatsichliche GFR. Der
Mittelwert zwischen Harnstoff- und Kreatinin-
clearance gleicht die Nachteile aus, die jeder einzel-
ne dieser beiden Parameter mit sich bringt und
zeigt in den Stadien CKD 4 und 5 eine gute Uber-
einstimmung mit der mittels Inulin gemessenen
tatsidchlichen GFR (&= Abb. 2.2).

Die Bestimmung der “gemittelten Harnstoft-
/Kreatinin-Clearance” ist in der Praxis einfach.
Der Patient wird zu einer Urinsammlung tiber ei-
nen genau zu dokumentierenden Zeitraum zwi-
schen 8 und 24 Stunden angehalten. Vor oder nach
Urinsammlung werden Serum-Kreatinin und -
Harnstoff bestimmt. Anhand von Kreatinin- und
Harnstoffkonzentration im bekannten Urinvolu-
men wird die “gemittelte Harnstoff-/Kreatinin-
Clearance” als mathematischer Mittelwert zwi-
schen Harnstoff- und Kreatinin-Clearances be-
rechnet (= Tab. 2.1).

B Renale Kt/V

Um die Nierenfunktion mit dem klassischen Maf3
der Dialysedosis, der Harnstoff-Kt/V, zu verrech-
nen, wurde der Parameter “renale Kt/V” geprigt.
Dieser errechnet sich aus der GFR (K) und der An-
zahl an Minuten pro Woche (t = 10.080 Minuten),
bezogen auf den Verteilungsraum (V). Fiir Kreati-
nin und Harnstoff ist dies das Wasservolumen des
Korpers, berechnet anhand der Watson-Formel
(11). Fur “K” sollte auch hier die gemittelte Harn-
stoff-/Kreatinin-Clearance verwendet werden, da
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Urinvolumen (ml)xUrin-Kreatinin (mg/dl)x1,73 (m?)

ClKrea (ml/min/1,73 1’1‘12) =

S-Kreatinin (mg/dl)xSammelperiode (min)xKOF (m?)

Urinvolumen (ml)xUrin-Harnstoff (mg/dl)x1,73 (m?)

Clust(ml/min/1,73 m? )=

S-Harnstoff (mg/dl)xSammelperiode (min)xKOF (m?)

ClHst/Krea (ml/min/1,73 m?) = [Clust (ml/min/1,73 m?)+Clkrea (ml/min/1,73 m?)]+2

Tab. 2.1: Bestimmung der GFR in den CKD-Stadien 4 und 5.

die renale Harnstoff-Kt/V allein keine ausreichen-
de Sensitivitit und Spezifitit hinsichtlich des Er-
reichens einer Grenz-GFR hat (12). In den Europe-
an Best Practice-Guidelines for Hemodialysis
(EBPG) wird die Verwendung der renalen Kt/V
zur Beurteilung der Dialyseindikation nicht aus-
driicklich empfohlen (13), wohingegen sie in den
amerikanischen K/DOQI-Guidelines als einer der
Parameter zur Festlegung des Zeitpunktes der Dia-
lyseeinleitung angefiihrt wird (14). Nach K/DOQI
soll die Dialyseeinleitung bei einer renalen Kt/V <
2,0 und Vorliegen klinischer Kriterien erwogen
werden. Es wird durchaus nachvollziehbar argu-
mentiert, dass die renale Kt/V eines CKD 5-
Patienten nicht niedriger sein sollte als die Wo-
chen-Kt/V eines addquat dialysierten Patienten.
Hinweise zur Berechnung der renalen Kt/V finden
sich in Tab. 2.2. In diesem Fall wird die gemittelte
renale Harnstoff/Kreatinin-Kt/V verwendet, um
ein Maf fiir die GFR zu gewinnen, die dann gleich-
gesetzt werden kann mit der reinen Dialyse Harn-
stoff-Kt/V, da bei der Dialyse der gesamte iiber die
Dialysemembran filtrierte Harnstoff auch elimi-
niert wird.

o Alter, Gewicht (kg), Korpergrofle (cm)

¢ Serum-Harnstoff zu Beginn oder am Ende
der Sammelperiode (mg/dl oder mmol/l)

e Serum-Kreatinin zu Beginn oder am Ende der
Sammelperiode (mg/dl oder pmol/l)

e Urinvolumen (ml)

¢ Harnstoff-Konzentration im Urin (mg/dl
oder mmol/l)

o Kreatinin-Konzentration im Urin (mg/dl
oder pmol/l)

e Urinsammelperiode (min)

Berechnung

Clusy/Krea (m]/min)x10’080 (min)
Harnstoff-Verteilungsraum (ml)
K = GFR (ml/min)
t = Anzahl der Minuten pro Woche = 10’080
V = Harnstoff-Verteilungsraum (ml) nach der Wat-
son-Formel

Renale Kt/V =

Watson-Formel

e Minner

2,45-(0,09xAlter [J])+(0,11xGrofe [cm])+(0,34xGe-
wicht [kg])

e Frauen

-2,10+(0,11xGrofle [cm])+(0,25xGewicht [kg])

Tab. 2.2: Berechnung der renalen Kt/V zur Beurtei-
lung der Dialyseindikation.

Zusammenfassend existiert fiir das CKD-Stadium
5 also keine Moglichkeit, die GFR anhand einfa-
cher Serum-Parameter akkurat abzuschitzen. Je
niedriger die GFR, desto ungenauer sind die ver-
fiigbaren Formeln, sei es Cockcroft-Gault, MDRD
oder CKD-EPI. Auch wenn die Messung der GFR
anhand eines zeitlich definierten Sammelurins fiir
den Patienten aufwindig erscheint, ist die Harn-
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stoff-/Kreatinin-Clearance doch die Methode, die
in der Hand eines erfahrenen Nephrologen die ge-
naueste Beurteilung der Nierenfunktion erlaubt
(15). Wie auch fiir jede andere medizinische Mess-
methode, gilt jedoch auch hierbei, dass die Validi-
tit der Ergebnisse mit der Zahl durchgefiihrter
Messungen steigt. Anhand eines einzelnen Messer-
gebnisses sollte keine medizinische Entscheidung
von weitreichender Bedeutung getroffen werden.

2.2. Klinische Parameter zur
Dialyseeinleitung

2.2.1. Urdamiezeichen

Klinische Urdmiesymptome spielen bei der Dialys-
eindikation von je her eine bedeutende Rolle. Zu
den Anfangszeiten der Dialyse wurde die Behand-
lung aufgrund geringer Verfiigbarkeit der Metho-
de erst dann begonnen, wenn schwere “urdmi-
sche” Symptome vorlagen. Unter diesen Bedin-
gungen waren die positiven klinischen Effekte der
Dialyse meist eindrucksvoll, sowohl fiir Patienten,
als auch fiir Arzte. Aufgrund der breiten Verfiig-
barkeit der Dialysetherapie kann heute vermieden
werden, dass Patienten stark urdmisch an die Dia-
lyse kommen.

Eine Auflistung absoluter und relativer klinische
Indikationen zur Dialyseeinleitung findet sich in
Tab. 2.3. Absolute Dialyseindikationen, wie Hy-
perkalidimie oder therapieresistente Uberwisse-
rung, stellen lebensbedrohliche Komplikationen
dar, die durch eine Dialyseeinleitung rasch beho-
ben werden kénnen. Das Auftreten solcher Kom-
plikationen sollte bei Patienten im CKD-Stadium
5 durch eine zeitgerechte Dialyseeinleitung verhin-
dert werden.
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Absolute Indikationen | Relative Indikationen
e Urdmische o Miudigkeit,
Enzephalopathie Abgeschlagenheit
e Urimisches Koma e Ubelkeit, Erbrechen
o Perikarditis o Appetitlosigkeit
e Lungenddem o Gewichtsverlust
e Hyperkalidmie e Schlafstorungen

e Schwere metaboli- |e Periphere
sche Azidose Neuropathie

e Blutungsdiathese e Restless leg-Syndrom

o Therapieresistente  |e Therapieresistenter
Hypertonie Pruritus

e Schwere e Finschrinkung ko-
Neuropathie gnitiver Fahigkeiten

Tab. 2.3: Absolute und relative Dialyseindikationen.

Unter relativen Dialyseindikationen versteht man
klassische Urdmiesymptome wie Miudigkeit, Ab-
geschlagenheit, Anorexie, Schlafstérungen, Ubel-
keit und Pruritus. Diese Symptome kénnen unter-
schiedlich stark ausgepragt sein, wobei es festzu-
halten bleibt, dass kein einziges dieser relativen
Kriterien spezifisch ist fiir eine terminale Nieren-
insuffizienz (16). Die klinische Symptomatik kor-
reliert nur unzureichend mit der gemessenen Nie-
renfunktion und ist daher alleine betrachtet kein
valider Parameter zur Beurteilung der Dialyseindi-
kation (17). Gerade bei ilteren Patienten konnen
vermeintlich “typische” Urdmiesymptome durch
eine Vielzahl von Komorbidititen oder Medika-
menten ausgeldst werden, zum Beispiel durch zen-
tral angreifende Antihypertensiva (Mudigkeit),
Analgetika oder orale Eisenpriparate (Ubelkeit).
Dariiber hinaus werden diese Beschwerdebilder
auch von 30-70 % aller Dialysepatienten trotz ad-
dquater Dialysetherapie noch angegeben.(18) Rein
medikamentose Mafinahmen kénnen die Auspri-
gung dieser Symptome oft deutlich lindern ohne
die Niereninsuffizienz oder das Ausmaf} der Uri-
mie relevant zu beeinflussen. So fiithrt eine erfolg-
reiche Behandlung der renalen Animie mit Ery-
thropoetin zu einer deutlichen Besserung des
Wohlbefindens und Riickgang “urdmischer” Be-
schwerden.



