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ZUSAMMENFASSUNG

Dialysepatienten leiden in hohem MaRe unter einer erhéhten
kardiovaskularen Morbiditdt und Mortalitdt, die auch durch
erndhrungsbedingte Faktoren wie z. B. Hyperphosphatdamie

verursacht werden. Gerade hier spielt die Erndhrungstherapie
hinsichtlich phosphatreicher Nahrungsmittel eine wichtige
Rolle. In letzter Zeit ist der Zusammenhang zwischen einer zu
geringen alimentaren Magnesium-Zufuhr und der GefaRver-
kalkung durch die Kalzium-Phosphat-Komplexierung in den
Fokus geraten. Hier ware eine alimentare Zufuhr wiinschens-
wert, ist aber beim Dialysepatienten nur schwer durchfiihrbar,
da magnesiumreiche Nahrungsmittel meist auch kaliumreich
sind. Ahnliches gilt fiir die mediterrane Kost, welche in der
Allgemeinbevélkerung zur kardiovaskularen Risikoreduktion
beitragt. Beim Dialysepatienten konnte bisher jedoch nur der
Nutzen von gesteigerter Obst- und Gemiisezufuhr hinsichtlich
einer Mortalitatsreduktion nachgewiesen werden.

Kardiovaskuldre Erkrankungen tragen zu einem GroRteil zu
der erhdhten Morbiditdt und Mortalitdt bei Dialysepatien-
ten bei [1]. Jedoch sind die Standardrisikofaktoren, die zu
einer kardiovaskularen Erkrankung beitragen, andere als
in der Allgemeinbevdlkerung oder bei Patienten mit kar-
diovaskuldren Erkrankungen [2]. Bspw. hatte die Senkung
einer Hypercholesterindmie bei Dialysepatienten keinen
Einfluss auf das Uberleben [2].

Die GefdRBverkalkung als Risikofaktor fiir die erhdhte
kardiovaskuldre Morbiditdt und Mortalitdt beim Dialyse-
patienten entstehen hauptsachlich durch eine Hyper-
phosphatdmie assoziierte Mediasklerose [3] und zu einem
geringeren Anteil durch eine mit chronischer Inflammati-
on assoziierten Arteriosklerose der Intima [3, 4]. Dieser
Artikel beschaftigt sich damit, welchen Beitrag die Erndh-
rung bei Dialysepatienten leisten kann, um das mit Hyper-
phosphatdmie und Inflammation assoziierte erhohte kar-
diovaskuldre Risiko zu senken.

Fir Dialysepatienten ist eine bedarfsgerechte Nahrungs-
aufnahme essenziell. Durch inadaquate Protein- und Ka-
lorienaufnahme und durch erhéhte Verluste besteht die
Tendenz zur Malnutrition [5], die zum erhéhten kardiovas-
kuldren Risiko beitragt [6]. Der bei Dialysepatienten beste-
hende erhéhte EiweiRbedarf, eine metabolische Azidose,
eine erh6hte Anzahl an Komorbiditaten, der Verlust von
Nahrstoffen tiber die Dialyse, der dialyseinduzierte Kata-
bolismus sowie hdufige Infektionen erschweren es den Pa-
tienten, einen addquaten Erndhrungsstatus zu erreichen.

Hadmodialyse- und Peritonealdialysepatienten benétigen
daher eine mit 1,2 g/kg Kérpergewicht (KG) Protein pro
Tag erhohte EiweiRzufuhr [7]. Der tiber die Peritonealdia-
lyse (PD) bestehende EiweiRverlust sollte nach regelmaRi-
ger Messung im Dialysat zusatzlich ausgeglichen werden.

Zur Ermittlung des Erndhrungszustandes bei Dialyse-
patienten sind wiederholte Trockengewichtsbestimmun-
gen erforderlich, aber auch die Bestimmung von Ser-
um-Markern wie Albumin, Kreatinin, Harnstoff oder die
Auswertung von Fragebdgen sind sinnvoll (z. B. SGA: Sub-
jective Global Assessment). Des Weiteren kann eine qua-
litative Untersuchung der Kérperzusammensetzung, also
die Bestimmung der Muskel- vs. Fettmasse durch die bio-
elektrische Impedanzanalyse (BIA), einen zusdtzlichen Ver-
laufsparameter darstellen und zur Festlegung des Trocken-
gewichts beitragen.

Generell ist es wichtig, zu erwahnen, dass nur eine ein-
geschrankte Anzahl an prospektiven kontrollierten Daten
zu erndhrungsspezifischen Interventionen bei Dialyse-
patienten vorliegen. Deshalb kann dieser Artikel nur mog-
liche pathophysiologische Zusammenhange diskutieren
und darauf basierende Erndhrungsempfehlungen geben.

Pathophysiologie

Der Hauptmechanismus zur Regulation der Phosphat-Kon-
zentration besteht aus der renalen Phosphat-Exkretion,
welche bei Dialysepatienten meist vollstdndig erloschen
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ist. Durch Kalzium-Phosphat-Ablagerungen kommt es bei
Dialysepatienten bereits bei hochnormalen bzw. erhdhten
Kalzium- und Phosphat-Spiegeln zu einer Mediasklerose
von arteriellen GefaRen [8]. Zu einem geringeren Anteil
trégt ebenso eine chronisch niedrigaktive Inflammation
zur Arteriosklerose der Intima bei [3, 9, 10], was schlieR-
lich in einer akzelerierten GefaRverkalkung endet.

Ein weiterer der nichtklassischen Risikofaktoren fiir die
GefaRverkalkung bei Dialysepatienten war, obwohl be-
kannt, lange nicht beachtet worden: erniedrigte Magne-
sium-Spiegel sind mit einem erhéhten Mortalitétsrisiko
bei Dialysepatienten assoziiert [11-14]. Eine Normalisie-
rung der Magnesium-Spiegel reduziert das GefdRrisiko,
tiber den Normwerten gelegene Magnesium-Spiegel
fiihren sogar zu einem weiteren Riickgang der Morbidi-
tat und Mortalitat [14]. Dieser Effekt ist dabei so ausge-
pragt, dass sogar das gesteigerte kardiovaskuldre Risiko er-
hohter Phosphat-Spiegel bei Dialysepatienten mit hohen
Serum-Magnesium-Werten verschwindet [15].

Der negative Effekt von niedrigem Magnesium auf das
Uberleben wird z. T. durch die gesteigerte Kalzifizierung
glatter Muskeln und die folgende Entwicklung der Arte-
riosklerose erkldrt[15, 16, 17]. Mittlerweile ist diesbeziig-
lich auch ein direkter magnesiumabhangiger Mechanis-
mus zur Umwandlung von glatten Muskeln in Zellen mit
osteogenem Phéanotyp bekannt [18]. Ein in vitro Bluttest
zur Messung der generellen Serum-Kalzifizierungs-Nei-
gung durch Bestimmung der Prazipitation von Kalzium
und Phosphat (T50-Test) konnte zeigen, dass die Kalzifi-
zierung durch Komplexierung von Kalzium und Phosphat
durch Zugabe von Magnesium verlangsamt werden kann
[19]. Ein niedriges T50-Ergebnis wurde bei Patienten mit
chronischer Niereninsuffizienz sowie bei Himodialyse-
patienten mit einer erhohten Gesamt- und kardiovaskula-
ren Mortalitdt assoziiert [20, 21]. Somit kdnnte die erhéh-
te Kalzifizierungsneigung mittels erhohtem Serum-Mag-
nesium-Spiegel abgepuffert und Kalzium sowie Phosphat
konnten vor der GefdRablagerung durch die Himodialyse
(HD) oder PD entfernt werden.

Ebenso zeigt Magnesium antiinflammatorische und anti-
oxidative Eigenschaften [22]. Jedoch fehlen bisher Inter-
ventionsstudien. Einer der Griinde dafiir ist die Schwierig-
keit, das Kérper-Magnesium (iber ein addquates Korrelat
zu messen. Nur ca. 0,3 % des Gesamt-Kérper-Magnesi-
ums liegt im Serum vor, wovon wiederum nur 60-70 %
in der freien ionisierten und somit physiologisch aktiven
Form vorliegen [23, 24]. Zur exakten Bestimmung des Kor-
per-Magnesiums eignet sich daher die Messung des io-
nisierten Serum-Magnesiums, da dieses am ehesten mit
dem Gesamt-Korper-Magnesiums korreliert [25]. Studien
deuten darauf hin, dass eine erh6hte Magnesium-Aufnah-
me bzw. ein erhéhter Magnesium-Spiegel mit einer nied-
rigeren Anzahl an kardiovaskularen Ereignissen assoziiert
ist [26]. Ahnliche Daten finden sich fiir PD-Patienten [27].

Hyperphosphatamie

Die Hyperphosphatamie gehort zu den wichtigsten Risi-
kofaktoren fiir eine erh6hte kardiovaskuldre Morbiditdt
und Mortalitdt nicht nur bei HD-, sondern auch bei PD-Pa-
tienten [28]. Der Senkung der Phosphat-Spiegel kommt
somit eine herausragende Bedeutung zu. Zur Senkung der
Phosphat-Retention beim Dialysepatienten sind im We-
sentlichen 3 Bausteine notwendig:

= Phosphat-Elimination tiber die Dialyse

= reduzierte enterale Phosphat-Aufnahme

= Phosphat-Binder-Therapie

V.a. 3 Nahrungsmittelgruppen tragen mit jeweils 20-30 %
zur Phosphat-Aufnahme bei:

= Milch und Milchprodukte

= Fleisch, Gefliigel und Fisch

= Getreideprodukte

Des Weiteren ist auch in Niissen und Hiilsenfriichten reich-
lich Phosphat enthalten. In » Tab. 1 sind Nahrungsmittel
nach ihrem Phosphat-Protein-Quotienten (PPR) aufgelis-
tet. Nahrungsmittel mit einem PPR von mehrals 15 mg/g
sollten Dialysepatienten vermeiden.

Durch eine vegetarische Erndhrung ist eine deutlich re-
duzierte Phosphat-Aufnahme im Vergleich zum Verzehr
von Fleisch mdglich [29], da die Bioverfligbarkeit von oral
aufgenommenem Phosphat aus tierischen Proteinen zwi-
schen 40 und 70 % liegt, die Bioverfiigbarkeit bei pflanz-
lichen Proteinen aber nur zwischen 10 und 30 % betrdgt
[30,31].

Eine besondere Gefahr fiir den Dialysepatienten besteht
durch die Aufnahme von Lebensmitteln mit phosphathal-
tigen Zusatzstoffen (E338-E341, E343, E450-E452, E541,
E1410,E1412,E1413,E1414,E1442), da diese Lebensmit-
tel fast doppelt so viel Phosphat enthalten wie Lebensmit-
tel ohne Zusatzstoffe und im Gegensatz zu den natiirlichen
Phosphat-Estern intestinal nahezu vollstandig absorbiert
werden [31, 32]. Bisher sind die Nahrungsmittelproduzen-
ten nicht verpflichtet, den Phosphat-Gehalt auf der Ver-
packung anzugeben, was die Schatzung des Phosphat-
Gehaltes in Nahrungsmitteln deutlich erschwert. Beson-
ders phosphathaltig sind prozessierte Lebensmittel wie
z.B. Chicken Nuggets, Hot Dogs, Schmelzkase, Pudding,
Instant-SoRen, kithlschrankkonservierbare Backwaren
sowie koffeinhaltige Erfrischungsgetrdnke [33].

Biologisch erzeugte Nahrungsmittel stellen generell eine
Alternative dar, da hier nur ein einziger phosphathaltiger
Zusatzstoff (E341) zugelassen ist. Der jedoch meist hohe-
re Preis kann v. a. bei Patienten mit einer chronischen Er-
krankung und der damit assoziierten relativen Armut ein
Hinderungsgrund fiir den Verzehr sein [34].

Diese nicht unmittelbar sichtbaren Zusammenhange er-
kldren den Befund, dass eine strikte Phosphat-Restrikti-
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» Tab.1 Phosphat-Protein-Quotient (PPQ) ausgewdhlter Lebensmittel [49].

<5mg|g

Eiklar

Blutwurst

406

5 bis<10mg|g 10 bis<15mg|g 15 bis<25mg|g >25mg|g
Lammriicken Lachs, Forelle, Makrele, Seelachs in Ol Roggenmischbrot  Kartoffel (<25mg/qg)
Rumpsteak (gebraten) WeiRwurst, Hithnerei, Entenei Erdniisse Kohlrabi
Schweineschnitzel (natur) Quark (mager), Frischkdse (60 %), Limburger (40 %), Buttermilch Paprika

Camenbert (70 %), Hiittenkase (20 %)
Putenbrust Thunfisch in Ol, Schellfisch Edamer (45 %) Mohren
Hahnchenschenkel (mit Haut) Erdnussbutter StiBkartoffel Haferflocken
Bierwurst Brokkoli, Rotkohl, Spinat, Spitzkohl, Sojabohnen, Zucchini ~ Blumenkohl Kuhmilch (3,5 %)

Thunfisch (in W.)

Brie (50 %)

Pangasius

Seehecht, Wels, Zander
Rinderfilet

Kalbsbrust

(gekocht), Bohnen, dicke griine Erbsen (TK), Sojasprossen

Nusskuchen (Rthrteig)
WeiRbrot (Weizen)
Butterkekse

Linsen (Konserve)

& Thieme

Joghurt (3,5 %)

Kabeljau
Kochschinken

Streuselkuchen (Hefeteig)

on, welche die Zufuhr natirlicher phosphatreicher Speisen
vermindert, durch einen Mangel an anderen Nahrungs-
bestandteilen zu Malnutrition und Verlust an Muskelmasse
sowie einem Mortalitdtsnachteil fiihren kann [35]. Vermie-
den werden muss daher eine Reduktion der Phosphat-Auf-
nahme auf Kosten der notwendigerweise gesteigerten
Proteinzufuhr bei Dialysepatienten.

Wie oben erwdhnt, ware es potenziell attraktiv, tiber eine
Steigerung der alimentaren Magnesium-Zufuhr die Prazi-
pitation von Kalzium und Phosphat zu reduzieren. Der Ma-
gnesium-Pool im Koérper ist mit der enteralen Aufnahme
assoziiert [36], sodass er durch eine gesteigerte alimenta-
re oder medikamentose Zufuhr gesteigert werden kann.
Der Magnesium-Gehalt von Nahrungsmitteln nimmt je-
doch mit zunehmender Verarbeitung ab [31], sodass v. a.
in Vollkornprodukten, bei denen Magnesium tiberwiegend
in der Kernhiille vorliegt, viel Magnesium enthalten ist.
Eines der wesentlichen Probleme fiir den Dialysepatienten
ist jedoch, dass magnesiumreiche Nahrungsmittel hau-
fig auch groBere Mengen an Kalium enthalten (> Tab. 2).
Somit geht eine erhdhte alimentdre Magnesium-Aufnah-
me zur Senkung der kardiovaskuldren Morbiditdt und Mor-
talitdt beim Dialysepatienten mit einem erhéhten Risiko
fuir die Entwicklung einer Hyperkalidmie einher [26]. Die
Magnesium-Zufuhr kann bei Dialysepatienten somit eher
durch eine gezielte orale Supplementation und durch er-
hohte Magnesium-Spiegel im Dialysat erreicht werden
[37].

Mangold Kefir

Porree Ricottakase
Rosenkohl Naturreis
Wirsing Walnisse
Sojamilch Knoblauchwurst
Cheddarkase

Mandeln

Hihnerei

Reis (poliert)
Quinoa
Seelachs (Alaska)

Zusatzlich zur didtischen Phosphat-Restriktion kann
eine effektive Senkung der Phosphat-Aufnahme mittels
Phosphat-Bindern erfolgen [38]. Die fiir eine ausreichen-
de Phosphat-Bindung notwendige Tablettenmenge von
Phosphat-Bindern fiihrt jedoch nicht selten zu Problemen
mit der Adharenz. Ebenso steht die Phosphat-Binder-Dosis
oft nicht in Bezug zum spezifischen Phosphat-Gehalt der
Nahrung. Hier kann eine Erh6hung des Patientenbewusst-
seins zu einer besseren Adharenz bzgl. einer Phosphat-
Binder-Therapie fiithren. Idealerweise sollte ein Patient
mithilfe einer sachkundigen erndhrungstherapeutischen
Beratung lernen, die Phosphat-Binder-Dosis individu-
ell an den Phosphat-Gehalt einer jeden Mahlzeit anzu-
passen, ahnlich wie die Insulindosis beim Diabetiker an
den Kohlenhydrat-Gehalt von Mahlzeiten adaptiert wer-
den kann. Der Phosphat-Gehalt von Malzeiten kann bspw.
durch ,Phosphat-Punkte* (iber eine App schnell, einfach
und tbersichtlich berechnet werden. Der Patienten selbst
konnte dann nach einem individuell festgelegten Thera-
pieschema entsprechend der Phosphat-Punkte seine
Phosphat-Binder-Einnahme anpassen.

Mediterrane Erndhrung

In der Allgemeinbevélkerung konnte die Assoziation einer
mediterranen Erndhrung mit einer niedrigeren kardiovas-
kuldren und Gesamt-Mortalitdt selbst in randomisierten
Studien nachgewiesen werden [39]. Es zeigte sich dabei
neben einer Reduktion des kardiovaskuldren Mortalitdts-
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risikos auch eine Senkung klassischer Risikofaktoren wie
Lipid- und Blutzuckerprofile sowie eine Blutdrucksenkung.
Die mediterrane Erndhrung ist charakterisiert durch eine
hohe Aufnahme von Olivenél, Friichten, Niissen, Gem(i-
se und Getreide sowie einer moderaten Aufnahme von
Fisch, Gefliigel und Milchprodukten mit niedrigem Fett-
anteil und einer reduzierten Aufnahme von rotem und ver-
arbeitetem Fleisch, raffiniertem Zucker, Salz und gesattig-
ten Fettsduren [40].

In der HD-Population konnte ein Vorteil der mediterranen
Kost bislang noch nicht sicher nachgewiesen werden. In
einer recht aktuellen nichtinterventionellen Untersuchung
in 10 vorwiegend europdischen Landern wurde der Einfluss
des mittels Fragebogen erhobenen Erndhrungsverhaltens
bei tiber 9000 Dialysepatienten (iber eine mittlere Beob-
achtungszeit von 2,7 Jahren auf Gesamt- und kardiovasku-
ldre Mortalitdt untersucht. Der kardiovaskuldre Outcome
korrelierte zwar nicht mit einem typischen mediterranen
Erndhrungsverhalten [41], wohl aber signifikant mit einer
gesteigerten Zufuhr an Obst und Gem{se [42]. Fir eine
gesteigerte Zufuhr an Obst und Gemiise lieR sich dosisa-
bhdngig eine um bis zu 20 % reduzierte Gesamt-Mortali-
tat nachweisen [42]. Randomisierte Studien zu den kardio-
vaskularen Effekten einer mediterranen Erndhrung oder
einer gesteigerten Zufuhrvon Obst und Gem{ise stehen in
der Population der Dialysepatienten allerdings noch aus.

Bei Dialysepatienten haben insbesondere nichttraditionel-
le Risikofaktoren eine wesentlich hohere Bedeutung fiir die
Mortalitat. Hier sind v. a. die Malnutrition und die gestorte
Kalzium-Phosphat-Regulation zu nennen. Aber auch ande-
re Faktoren wie oxidativer Stress, Inflammation und die en-
dotheliale Dysfunktion, welche in der Allgemeinbevélke-
rung eine deutlich geringere Bedeutung haben, tragen zu
dieser erh6hten Mortalitdt bei [41]. Ebenso ist zu erwah-
nen, dass eine mediterrane Erndhrung durch die Aufnah-
me von Friichten und Gemiise einerseits zu einer erhdh-
ten Magnesium-Aufnahme fiihren kann, andererseits aber
auch eine erhéhte Kalium-Zufuhr resultiert (> Tab. 2). Inte-
ressanterweise konnte in der oben erwdhnten Studie kein
Unterschied des Pradialyse-Kaliums in den Tertilen der Ka-
lium-Aufnahme-Gruppen nachgewiesen werden [41, 43].
Obwohl HD-Patienten haufig geraten wird, Nahrungsmit-
tel mit hohem Kalium-Gehalt (> 200 mg/Portion) zu mei-
den, um die empfohlen tagliche Kalium-Aufnahmevon 2g
nicht zu Gberschreiten, gibt es bisher keine ausreichende
Evidenz, dass sich dadurch eine Hyperkalidgmie vermeiden
ldsst [43, 44]. In den Guidelines fir Erndhrung von Dialy-
sepatienten wird daher empfohlen, die Kalium-Zufuhr zu
individualisieren, wobei sich die Empfehlungen nach dem
Grad der Nierenrestfunktion und den Serum-Kalium-Spie-
geln richten. Dariiber hinaus kann das Hyperkalidmierisiko
auch durch Verordnung von intestinal wirksamen Austau-
scherharzen reduziert werden.

> Tab.2 Gegeniiberstellung magnesiumhaltiger Nahrungsmittel bzgl.

deren Kalium-Gehalt [49].

Nahrungsmittel/100g Kalium K|/Mg-
(mg) Quotient

Weizenkeime 1050 3,6
Quinoa 805 2,9
Kichererbsen 800 6,4
Leinsamen 725 2,2
Sonnenblumenkerne 725 1,7
Zartbitterschokolade (70%) 715 3,1
Erdnuss 660 41
Kirbiskerne 570 2,0
Cashew 550 2,0
Sesam 460 1.3
Roggenflocken 450 3,7
Haferflocken 400 3,0
Lachs 330 13,2
Huhn (Brust mit Haut) 265 7,5
Macadamianuss 265 2,4
Bulgur 260 1,8
Krabben 265 3,7
Shrimps (ausgeldst) 240 3,6
Scampi (gegrillt) 230 3,2
Marzipan 210 1,7
Mungobohnen 170 1,0
Hirse (geschalt) 170 1,3
Emmentaler 155 3,4
Tofu (gebraten) 140 1,7
Tofu 95 0,9
Edamer (30 %) 95 2,7

Anders als bei HD-Patienten kann jedoch eine mediterra-
ne Erndhrung bei Patienten mit chronischer Niereninsuf-
fizienz zu einem verlangsamten Fortschreiten der Erkran-
kung und einem besseren Uberleben fiihren [45].

Zur alimentdren Reduktion inflammationsassoziierter
Prozesse untersuchte eine Metaanalyse den Nutzen von
antioxidativen Nahrungsmitteln zur Senkung der niedrig-
schwelligen Inflammation bei Dialysepatienten in 46 ran-
domisierten kontrollierten Studien. Hierbei zeigte sich,
dass v.a. Omega-3-Fettsduren und Vitamin E mit einem
verbesserten inflammatorischen Status bei HD-Patienten
assoziiert waren [4].

Erndhrung an der HD und PD

Die wochentliche Phosphat-Last liegt bei ca. 5-7 g, wohin-
gegen Uber die HD (3 x/Woche fiir4-5h) nurca. 2,4-2,7g
Phosphat eliminiert werden [38]. Somit ist es wichtig, mit-
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(mg)

290

275
125
325
420
230
160
285
270
350
120
130
25
35
110
140
70
65
70
120
165
125
45
80
100
35

407



hilfe einer Erndhrungstherapie individuelle Konzepte zur
Senkung des Netto-Phosphat-Uberschusses zu entwickeln.

Der wesentliche Unterschied von HD-Patienten zu Pa-
tienten an der PD besteht darin, dass bei PD-Patienten
hdufig Gber ldngere Zeit eine renale Restfunktion vor-
liegt, die wesentlich zur Phosphat-Elimination beitragen
kann [46]. Zusatzlich zur renalen Restfunktion besteht
durch die Kontinuitdt der Elimination dialysepflichtiger
Substanzen ein deutlich reduziertes Risiko fiir das Auf-
treten einer Hyperkalidmie durch die Aufnahme kalium-
und daher meist auch magnesiumhaltiger Nahrungsmit-
tel. Der negative Einfluss niedriger Magnesium-Spiegel
auf die Mortalitdt konnte auch bei der PD nachgewiesen
werden [27, 47]. Eine erhohte alimentdre Magnesium-
Zufuhr sollte jedoch auch hier laborchemisch kontrol-
liert werden.

Hinweise zur Erndhrung von Dialyse-
patienten

Um eine wirkungsvolle Senkung des kardiovaskuldren Risi-
kos zu erreichen, ist es wichtig, dem Patienten Handlungs-
strategien an die Hand zu geben. Trotz aller Tabellen, die
der Patient als Selbsthilfe zur Verfiigung gestellt bekommt,
bleiben subjektive Bediirfnisse wie z.B. Vor- und Abnei-
gungen oftmals unberticksichtigt.

Fiir den Dialysepatienten stehen praktische Apps zur Ver-
fligung, die in geeigneten Einzelfdllen eine erste Einschdt-
zung der Erndhrungsweise ermoglichen kénnen. Jedem
Dialysepatienten sollte jedoch therapiebegleitend eine
qualifizierte erndahrungstherapeutische Unterstiitzung
angeboten werden. Das Phosphat-Management nimmt
eine zentrale Rolle in der Erndhrungstherapie ein und be-
darfeiner sorgfiltigen Auswahl an Lebensmitteln, um Mal-
nutrition zu vermeiden. Durch die Eigenmotivation, z. B.
durch das ,,Phosphat-Einheiten-Programm* (PEP®), kann
das Bewusstsein zur Phosphat-Binder-Einnahme gestarkt
und die Adhdrenz des Patienten fiir seine Erndhrung nach-
haltig aufrechterhalten werden [48]. Zusatzlich stellt ein
Blick eines/r fachlich fundierten Erndhrungstherapeuten/
in iber den gesamten Energie- und Néhrstoffbedarf eine
bedeutende Saule fiir die gesamte Therapie dar.

Esist wichtig, dass dem Patienten das Essen schmeckt, um
eine Mangelernahrung zu vermeiden, da z. B. eine Urdmie
assoziierte Reduktion des Geschmacksempfindens vorlie-
gen kann. So kdnnen Speisen durch frische Krduter und Ge-
wiirze verfeinert werden. Da, wie oben erwahnt, Phosphat
aus Gemiise weniger gut resorbiert, ist eine vorwiegend
vegetarische Erndhrung maglicherweise vorteilhaft. Au-
Rerdem ist es ratsam, Speisen frisch und moglichst un-
prozessiert zuzubereiten.

& Thieme

Fazit

Eine gesunde Erndhrung zur Senkung des kardiovaskula-
ren Risikos ist beim Dialysepatienten schwierig zu errei-
chen. Durch eine bewusste Erndhrung mit der Vermei-
dung von phosphathaltigen Nahrungsmitteln kann der
Patient einen Beitrag zur Senkung des kardiovaskuldren
Risikos leisten. Insgesamt sind jedoch die Effekte der Er-
ndhrung auf die kardiovaskuldre Morbiditdt und Morta-
litat nur wenig untersucht, bzw. es konnte kein siche-
rer Nutzen der Erndhrung beziiglich der Risikoreduktion
nachgewiesen werden. Hier ist weitere Forschung not-
wendig.

MERKE

= Das kardiovaskuldre Morbiditats- und Mortali-
tatsrisiko ist beim Dialysepatienten v. a. von der
Phosphat-Aufnahme abhéngig.

= Zur Verminderung des kardiovaskularen Ri-
sikoprofils kann eine reduzierte alimentére
Phosphat-Aufnahme durch Nahrungsmittel mit
einem Phosphat-Protein-Quotienten von unter
15mg/g, die Vermeidung von prozessierten
Nahrungsmitteln, die Bevorzugung von biologi-
schen Lebensmitteln und eine vegetarische Er-
ndhrung beitragen.

= Eine hohe alimentare Magnesium-Aufnah-
me gestaltet sich aufgrund des hdufig hohen
Kalium-Anteils in magnesiumhaltigen Nah-
rungsmitteln als schwierig, kann jedoch v. a. bei
Patienten mit PD unter regelmaRigen labor-
chemischen Kalium-Kontrollen eine Option sein.

= Eine mediterrane Diét erweist sich bei Dialyse-
patienten bisher ohne Nutzen, eine gesteiger-
te Zufuhr an Obst und Gemiise war jedoch mit
einer Mortalitatsreduktion assoziiert.

= Fiir den Dialysepatienten stehen praktische
Apps zur Verfligung, die zur Berechnung der
tdglichen Aufnahme von Kalium, Natrium und
Phosphat eine konkrete Hilfe darstellen.
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