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Ernahrungsintervention — Nephrologie

Die Progression einer chronischen Nierenerkrankung ist ab einem gewissen Grad der
Nierenfunktionseinschrankung unabhangig von der Grunderkrankung zu sehen und flhrt
zu einer terminalen Niereninsuffizienz. Pathophysiologisch lasst sich dieses Fortschreiten
der chronischen Niereninsuffizienz gut durch das von Brenner et al. formulierte Modell der
Hyperfiltrationstheorie  erklaren [1]. In jungster Zeit konnten wir [2] die
Hyperfiltrationstheorie, die im Prinzip nur die fortschreitende Glomerulosklerose erklart, um
eine Komponente erweitern, die auch interstitielle Veranderungen mit einbezieht. Dies
erfolgt im sogenannten Modell der Fehlfiltration, bei dem angenommen wird, daf® durch die
Adhésion einer Kapillarschlinge an die Bowman'sche Kapsel ein Ubertritt des Primarharns
ins Interstitium stattfindet und sich das Filtrat so ahnlich wie bei einem gedeckten Abszess
entlang der Bowman'schen Kapsel bis in den Bereich der Tubuli ausbreitet und
entsprechende Reaktionen herbeiflhrt. Die beiden Theorien der Hyperfiltration und der
Fehlfiltration sind nicht im Gegensatz zueinander zu sehen sondern als gegenseitige

Erganzung.
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Diese Theorien zeigen auch die moglichen Interventionen zur Unterbrechung, bzw.




Verlangsamung der Progression der chronischen Niereninsuffizienz auf. Zentral steht ganz
eindeutig die Senkung des intraglomerularen Druckes. Dieser wird bei beginnenden
Nierenerkrankungen dadurch erhoht, dald die Autoregulation der Niere entweder durch
sehr hohe Blutdruckwerte Uberwunden wird oder durch die Grunderkrankung, wie z.B. den
Diabetes, gestort wird. Ebenfalls ist darauf hinzuweisen, dal® eine proteinreiche Ernéhrung
zu einer Offnung des vas afferens fiihrt. Diese Weitstellung des vas afferens fihrt dann zu
einer Ausschaltung der Autoregulation der Niere und somit zu einem intraglomerularen
Druckanstieg. Somit sind auch schon die wesentlichen Faktoren (Hypertonie, Diabetes,
Proteinzufuhr) genannt, die Uber einen intraglomerularen Druckanstieg zu einer
fortschreitenden Schadigung der Niere fihren. Diese Faktoren sind mehr oder weniger gut

einer diatetischen Intervention zuganglich

Schon in den zwanziger Jahren des letzten Jahrhunderts konnte Volhard zeigen, dafl}
durch eine gezielte EiweilRreduktion bei ausreichender Energiezufuhr eine Verlangsamung
der Symptomatik der Nierenerkrankung zu beobachten ist. Ebenso wurde zu jener Zeit die
Hypertonie durch entsprechende diatetische MalRnahmen beeinfluRt. Erste Daten dal}
durch eine entsprechende Eiweilleinschrankung der Beginn der Dialysetherapie oder der
Tod in der Uramie hinausgezdgert werden kann, lieferte Kluthe Anfang der siebziger Jahre
[3]. Nachfolgende Studien wurden in der Regel immer wieder wegen ihres Designs oder
ihrer Patientenzahl heftig kritisiert. Auch die vor wenigen Jahren publizierte MDRD Study,
die mit erheblichem finanziellen Aufwand (ca. 80 Mio. $) in Amerika durchgefiihrt wurde,
wurde besonders aus 2 Griinden in ihrer Ubertragbarkeit in Frage gestellt: kurze
Beobachtungszeit (3 Jahre) und nicht reprasentative Verteilung der Grunderkrankungen
mit einem deutlichen Uberhang an Patienten mit Zystennieren. Zweit- und Drittanalysen
der Folgedaten belegen selbst bei dieser Studie eindeutig eine Wirksamkeit der
EiweilRreduktion. Gleichzeitig weist diese Studie darauf hin, dal® eine Reduktion der

Blutdruckwerte die Progression der Erkrankung verlangsamen kann.

Meta-Analysen der vorliegenden Studien durch die Cochrane-Group [4] und Pedrini et al
[5] belegen ebenfalls den hohen Stellenwert der Eiweillreduktion in der Ernahrung bei
Nierenerkrankungen. In diesem Zusammenhang sei jedoch darauf hingewiesen, dal} diese
Analysen durch den Einschluss von Studien, die in Landern mit traditionell hohem Eiweil3-
und/oder Fettgehalt in der Nahrung durchgeflhrt wurden, stark beeinflut worden sein
konnten. Ferner berucksichtigt diese Analyse Feinheiten im Design nur in geringem

Umfang, so wurde z.B. eine Studie eingeschlossen, in der isoliert Metchonin verabreicht



wurde, was potentiell zu einer Azidose fuhren kann. Azidose per se ist jedoch ein
progressionsfordernder Faktor, durch die mdgliche stattgehabte Komplimentaktivierung im
Interstitium [6]. Aufgrund der zur Zeit vorliegenden Daten erscheint eine Eiweillreduktion in
der Nahrung auf Werte um 0,6 — 0,8g/kg Korpergewicht eindeutig die Progression der

Nierenerkrankungen zu verlangsamen.

Bezuglich der Verhitung der diabetischen Nephropathie sind die Meinungen insgesamt
weniger geteilt. Hier ist eindeutig, dal® einerseits der Blutzucker sehr straff eingestellt
werden soll, wobei die hierfur geeigneten diatetischen Mallhahmen eine zentrale Rolle
spielen. Ferner konnte durch eine Reihe von Arbeitsgruppen, bestatigt durch eine Meta-
Analyse der Cochrane-Group, nachgewiesen werden, dal die friher Ubliche hohe
EiweilRzufuhr auf Werte auf 0,6 — 0,8g/kg reduziert werden sollte, um die Progression der

Erkrankung zu verlangsamen.

Fur alle Nierenerkrankungen scheint allgemeiner Konsensus zu sein, dafl® eine
Blutdrucksenkung per se entscheidend ist. In diesem Zusammenhang kann eine adaquate
Erndhrungsintervention im Sinne einer Kochsalzrestriktion, bzw. Normalisierung der
Kochsalzzufuhr bereits sehr grol3e Erfolge zeigen, da nachgewiesen werden konnte, dal}
sehr viele Patienten mit Nierenerkrankungen, besonders aber mit diabetischer
Nephropathie salzsensitiv sind. Somit lohnt auf jeden Fall der Versuch durch Reduktion
der bestehenden Kochsalzzufuhr die Hypertonie zu beeinflussen, bzw. medikamentds

leichter therapierbar zu machen.

Neben der Normalisierung/Reduktion der Kochsalzzufuhr ist auch eine Gewichtsreduktion
bei erhdhtem BMI geeignet hypertone Blutdruckwerte positiv zu beeinflussen. Da eine
Gewichtsreduktion jedoch eindeutig eine Katabolie induziert, muss hier mit grofter
Vorsicht zu Werke gegangen werden, da bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz eine
Katabolie zu einem progredienten Nierenversagen fuhren kann. Dies ist um so mehr der
Fall als im Rahmen der Katabolie auch eine Azidose auftritt, die ihrerseits wiederum eine
Progression der chronischen Nierenerkrankung im Sinne einer Komplementaktivierung im
Interstitium mit konsekutiver Fibrose induzieren kann. Somit ist eine Gewichtsreduktion in
groRerem Umfang nur bei Patienten mit geringgradiger bis mittelgradiger (Kreatinin

<4mg/dl) Einschrankung der Nierenfunktion mdglich.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, da durch eine gezielte Ernahrungsintervention



(Eiweillreduktion,  Salzrestriktion,  Blutzuckereinstellung, = Gewichtsreduktion) eine

Verlangsamung der Progression von Nierenerkrankungen um einen Faktor 2 — 4 erzielt

werden kann.
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