
 
 

Erfassung der Auswirkungen von intensiver Ernährungsberatung 
auf die Blutparameter, das Mangelernährungsrisiko, das 

Ernährungswissen und die Lebensqualität bei 
Hämodialysepatient*innen im Medizinischen Versorgungszentrum 

Bremen-West des KfH Kuratorium für Dialyse und 
Nierentransplantation e.V.

Bachelorarbeit
zur Erlangung des akademischen Grades

Bachelor of Science im Fach Diätetik

Hochschule Neubrandenburg

Fachbereich Agrarwirtschaft und Lebensmittelwissenschaften

Studiengang Diätetik

Durchgeführt im

Medizinischen Versorgungszentrum Bremen-West

Kuratorium für Dialyse und Nierentransplantation e.V.

Eingereicht von: Friederike Greta Fritz

1. Gutachterin: Dr. rer. hort. Edda Breitenbach
2. Gutachter: Dr. med. Michael Wilfling

URN: urn:nbn:de:gbv:519-thesis:2021-0015-1

Neubrandenburg, den 15.04.2021



II 
 

Inhalt  

Abbildungsverzeichnis ...................................................................................................... IV 

Tabellenverzeichnis ............................................................................................................ V 

Abkürzungsverzeichnis ...................................................................................................... V 

Abstrakt (deutsch) .............................................................................................................. VI 
Abstract (english) .............................................................................................................. VII 
1. Einleitung ...................................................................................................................... 1 

2. Theoretischer Hintergrund ........................................................................................... 2 

2.1. Ausgewählte Funktionen der Niere und Folgen bei Dysfunktion ............................ 2 

2.1.1. Regulierung des Wasser- und Elektrolythaushaltes ................................... 3 

2.1.2. Säure-Basen-Haushallt .............................................................................. 4 

2.1.3. Phosphat- und Calciumstoffwechsel .......................................................... 5 

2.1.4. Endokrine Funktion .................................................................................... 6 

2.1.5. Exokrine Funktion ...................................................................................... 7 

2.2. Chronische Niereninsuffizienz ............................................................................... 7 

2.3. Dialyseverfahren ................................................................................................. 10 

2.4. Ernährungsberatung bei Hämodialysepatient*innen ............................................ 10 

2.4.1. Effektivität der Ernährungsberatung ..........................................................11 

2.5. Ernährungstherapeutische Empfehlungen bei Hämodialyse ................................ 13 

2.5.1. Körpergewicht und Body Mass Index ........................................................13 

2.5.2. Energiezufuhr ...........................................................................................14 

2.5.3. Proteinzufuhr ............................................................................................15 

2.5.4. Phosphatzufuhr.........................................................................................15 

2.5.5. Kaliumzufuhr .............................................................................................16 

2.5.6. Flüssigkeitszufuhr .....................................................................................16 

2.5.7. Natriumzufuhr ...........................................................................................17 

2.6. Ernährungsbezogene Kommunikationsformen .................................................... 17 

3. Methodik .......................................................................................................................18 

3.1. Studiendesign ..................................................................................................... 18 

3.2. Stichprobe/ Probanden ........................................................................................ 18 

3.2.1. Rekrutierung .............................................................................................19 

3.3. Studienablauf und Durchführung ......................................................................... 20 

3.3.1. Basaluntersuchung ...................................................................................20 

3.3.2. Interventionen ...........................................................................................21 

3.3.3. Enduntersuchung ......................................................................................22 

3.4. Untersuchungsmethoden und Materialien ........................................................... 22 



III 
 

3.4.1. Anthropometrie .........................................................................................22 

3.4.2. Mangelernährungsscreening.....................................................................23 

3.4.3. Fragebogen Ernährungswissen ................................................................23 

3.4.4. Freiburger Ernährungsprotokoll ................................................................24 

3.4.5. Nährwertberechnungsprogramm DGExpert ..............................................24 

3.4.6. WHO-5 Well-Being Index ..........................................................................24 

3.4.7. Laborparameter ........................................................................................24 

3.4.8. Informationsbroschüre ..............................................................................25 

3.4.9. Beratungsmaterialien ................................................................................25 

3.5. Statistik ............................................................................................................... 25 

4. Resultate ......................................................................................................................27 

4.1. Grundcharakteristik ............................................................................................. 27 

4.2. Einfluss der Intervention auf den Serumphosphatspiegel und die Phosphatzufuhr 29 

4.3. Einfluss der Intervention auf den Blutkaliumspiegel und die Kaliumzufuhr ........... 32 

4.4. Einfluss der Intervention auf den Ernährungsstatus ............................................ 35 

4.5. Einfluss der Intervention auf das Ernährungswissen ........................................... 38 

4.6. Einfluss der Intervention auf das Wohlbefinden ................................................... 39 

5. Diskussion ...................................................................................................................41 

5.1. Einfluss der Ernährungsberatung auf den Serumphosphatgehalt und die 
Phosphatzufuhr ................................................................................................... 41 

5.2. Einfluss der Ernährungsberatung auf das Ernährungswissen .............................. 44 

5.3. Einfluss der Ernährungsberatung auf den Ernährungsstatus und das 
Mangelernährungsrisiko ...................................................................................... 45 

5.4. Limitationen und Stärken ..................................................................................... 47 

6. Konklusion ...................................................................................................................49 

7. Literaturverzeichnis.....................................................................................................50 

8. Danksagung .................................................................................................................54 

9. Anlagen ........................................................................................................................55 

10. Eidesstattliche Versicherung ......................................................................................71 

 

  



IV 
 

Abbildungsverzeichnis 

Abbildung 1: Renale Grunderkrankungen bei erstmalig dialysierten Patient*innen ................ 9 

Abbildung 2: Probandenfluss ................................................................................................19 

Abbildung 3: Studienablauf ...................................................................................................22 

Abbildung 4: Veränderung des Serumphosphatspiegels innerhalb der Gruppen ..................29 

Abbildung 5: Veränderung des Serumphosphatspiegels innerhalb der Gruppen bei 

Teilnehmenden mit basaler Hyperphosphatämie (≥1,45 mmol/l) ............................30 

Abbildung 6: Veränderung der Phosphatzufuhr innerhalb der Gruppen und Vergleich mit 

Zufuhrempfehlung ..................................................................................................31 

Abbildung 7: Korrelation des Serumphosphatspiegels mit dem Wohlbefinden (WHO-Score) 

nach der Intervention innerhalb der Gruppen .........................................................32 

Abbildung 8: Veränderung des Blutkaliumspiegels innerhalb der Gruppen ...........................33 

Abbildung 9: Veränderung des Blutkaliumspiegels bei Teilnehmenden mit basaler 

Hyperkaliämie (≥5,1 mmol/l) ..................................................................................33 

Abbildung 10: Geschlechtsspezifische Veränderung des Blutkaliumspiegels innerhalb der 

Gruppen .................................................................................................................34 

Abbildung 11: Veränderung der Kaliumzufuhr innerhalb der Gruppen und Vergleich mit 

Zufuhrempfehlung ..................................................................................................35 

Abbildung 12: Vergleich der Energiezufuhr prä-/post-Intervention mit dem errechneten 

Energiebedarf innerhalb der Gruppen ....................................................................37 

Abbildung 13: Vergleich der Proteinzufuhr prä-/post-Intervention mit dem errechneten 

Proteinbedarf innerhalb der Gruppen .....................................................................37 

Abbildung 14: Veränderung des Ernährungswissens innerhalb der Gruppen bei 

Teilnehmenden mit basal schlechtem Ernährungswissen (≤5 Pkt.) ........................38 

Abbildung 15: Veränderung des WHO-5 Scores innerhalb der Gruppen bei Teilnehmenden 

mit basal eingeschränktem Wohlbefinden (≤13 Pkt.) ..............................................40 

 

  



V 
 

Tabellenverzeichnis 

Tabelle 1: Stadieneinteilung nach KDIGO ............................................................................. 9 

Tabelle 2: In-/ Exklusionskriterien (Interventions- und Kontrollgruppe) .................................20 

Tabelle 3: Grundcharakteristik ..............................................................................................28 

Tabelle 4: Veränderung des Serumphosphatspiegels innerhalb der Gruppen ......................29 

Tabelle 5: Veränderung des Serumphosphatspiegels innerhalb der Alterskategorien ..........31 

Tabelle 6: Veränderung des NRS-Scores innerhalb der Gruppen ........................................36 

Tabelle 7: Anteilige Veränderung des Ernährungswissens (Pkt.) innerhalb der Gruppen .....39 

 

 

Abkürzungsverzeichnis  

BIA ........................................................................................ Bioelektrische Impedanzanalyse 

BMI ............................................................................................................... Body Mass Index 

CKD .................................................. chronische Niereninsuffizienz (Chronic Kidney Disease) 

CO2 .............................................................................................................. Kohlenstoffdioxyd 

EZR .............................................................................................................. Extrazellularraum 

FGF23 ............................................................................................. fibroblast growth factor 23 

GFR ............................................................................................... glomeruläre Filtrationsrate 

GIT ........................................................................................................... Gastrointestinaltrakt 

G-NCP ................................................................................... German-Nutrition-Care-Process 

H2O ............................................................................................................................. Wasser 

HCO3 ....................................................................................................................... Bicarbonat 

HDP ............................................................................................... Hämodialysepatient*innen 

IZR ................................................................................................................ Intrazellularraum 

KDIGO .............................................................. Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

KfH ....................................................... Kuratorium für Dialyse und Nierentransplantation e.V. 

MVZ ................................................................................. Medizinisches Versorgungszentrum 

NRS 2002 ........................................................................................ Nutritional Risk Screening 

PTH ..................................................................................................................... Parathormon 

SGA ......................................................................................... Subjective Global Assessment 

 

  



VI 
 

Abstrakt (deutsch) 

Hintergrund: Aufgrund diverser ernährungsabhängiger Stoffwechselstörungen können bei 

Hämodilaysepatient*innen (HDP) zum Teil lebensbedrohliche Komplikationen auftreten. Das 

Ziel dieser Studie war die Erfassung der Auswirkungen von intensiver Ernährungsberatung im 

Vergleich zu einer einmaligen Ernährungsaufklärung.  

Methoden: Kontrollierte Interventionsstudie mit 26 eingeschlossenen HDP 

(Interventionsgruppe: n=14, 64,3% männlich, 62,9±17,8 Jahre; Kontrollgruppe: n=12, 83,3% 

männlich, 56,1±17,9 Jahre). Es wurden anthropometrische Daten, Laborparameter 

(Serumphosphat, Blutkalium, Serumalbumin), das Mangelernährungsrisiko (NRS-2002), 

Wohlbefinden (WHO-5 Well-Being Index), Ernährungswissen und die Nährstoffzufuhr 

(Energie, Protein, Phosphat, Kalium, Salz) erfasst. 

Resultate: Basale Gruppenunterschiede zeigten sich im NRS-Score (I: 1,21±1,05, 

K: 0,33±0,65, p=0,041) und der Nährstoffzufuhr (Phosphat (mg/d) I: 1089±335, K: 1342±350, 

p=0,027; Kalium (mg/d) I: 2237±856, K: 3068±1191, p=0,041; Salz (g/d) I: 5,47±1,62, 

K: 7,56±2,61, p=0,031). In beiden Gruppen kam es zu einem Anstieg des Ernährungswissens, 

dieser fiel nur in der Interventionsgrupe signifikant aus (Delta-I: 2,1±1,9, p=0,001; Delta-K: 

1,0±2,0, p=,0104). Der Blutkaliumspiegel wurde bei Teilnehmenden mit basaler Hyperkaliämie 

in beiden Gruppen reduziert (Delta-I: -0,33±0,50, p=0,065; Delta-K: -0,28±0,57, p=0,146). In 

Bezug auf den Serumphosphatspiegel konnte bei Teilnehmenden mit basaler 

Hyperphosphatämie ein tendenziell vorteilhafter Effekt in der Interventonsgruppe beobachtet 

werden (Delta-I: -0,06±0,38, p=0,650; Delta-K: 0,23±0,66, p=0,268). Beim 

Mangelernährungsrisiko, Wohlbefinden und der Nährstoffzufuhr konnten keine 

Gruppenunterschiede festgestellt werden. 

Konklusion: Aufgrund der erhobenen Daten kann keine eindeutige Aussage über den Effekt 

einer intensiven Ernährungsberatung bei HDP getroffen werden.  Es zeichnet sich jedoch eine 

Tendez zu vorteilhaften Effekten im Vergleich zu einer einmaligen Ernährungsaufklärung ab. 

Weitere Studien mit größeren Fallzahlen und längeren Interventions- und 

Beobachtungszeiträumen sind zur Untersuchung der Fragestellung nötig.  
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Abstract (english) 

Background: Various nutrition-related metabolic disorders can lead to life-threatening 

complications in haemodilysis patients (HDP). The aim of this study was to assess the effects 

of intensive nutritional counselling (NC) compared to one-time nutritional advice (NA). 

Methods: Controlled interventional trial including 26 HDP (intervention group: n=14, 64.3% 

male, 62.9±17.8 years; control group: n=12, 83.3% male, 56.1±17.9 years). Anthropometric 

data, laboratory parameters (serum-phosphate, blood-potassium, serum-albumin), risk of 

malnutrition (NRS-2002), well-being (WHO-5 Well-Being Index), nutritional knowledge and 

dietary intake (energy, protein, phosphate, potassium, salt) were collected. 

Results: There were baseline differences between the groups in NRS-Score (I: 1.21±1.05, 

K: 0.33±0.65, p=0.041) and in dietary intake (phosphate (mg/d) I: 1089±335, K: 1342±350, 

p=0.027; potassium (mg/d) I: 2237±856, K: 3068±1191, p=0.041; salt (g/d) I: 5.47±1.62, 

K: 7.56±2.61, p=0.031). There was an increase in nutritional knowledge in both groups, which 

was only significant in the intervention group (Delta-I: 2.1±1.9, p=0.001; Delta-K: 1.0±2,0, 

p=.0104). Blood-potassium levels were reduced in participants with basal hyperkalaemia in 

both groups (Delta-I: -0.33±0.50, p=0.065; Delta-K: -0.28±0.57, p=0.146). Concerning serum 

phosphate levels, a tendentially beneficial effect was observed in the intervention group for 

participants with basal hyperphosphataemia (delta-I: -0.06±0.38, p=0.650; delta-K: 0.23±0.66, 

p=0.268). No group differences were observed in the risk of malnutrition, well-being and dietary 

intake. 

Conclusion: Based on the collected data, a clear statement on the impact of NC in HDP can 

not be made. However, there is a trend for beneficial effects compared to NA. Further studies 

with larger sample sizes and longer intervention and observation periods are needed. 
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1. Einleitung 

In Deutschland werden derzeit etwa 75.000 Erkrankte mit chronischer Niereninsuffizienz 

(CKD) in ca. 730 ambulanten Dialyse-Einrichtungen mit einer Nierenersatztherapie behandelt 

[1]. In den letzten Jahren ließ sich ein leichter Anstieg der Dialysebehandlungen und eine 

Steigerung der Patientenzahl um jährlich ca. 1,5 bis 2,5% beobachten. Alleine im KfH 

Kuratorium für  Dialyse und Nierentransplantation e.V. wurden im Jahr 2019 18.955 

Patient*innen mit einer Dialysebehandlung therapiert und 70.705 Patient*innen in der 

nephrologischen Sprechstunde betreut [2]. Da bei Personen, die unter einer CKD leiden, 

zahlreiche Stoffwechsel- und Ausscheidungsprozesse gestört sind, ist eine Anpassung der 

Ernährung nötig und die Durchführung einer Ernährungstherapie wird empfohlen [3]. Die 

Erkrankten bilden aufgrund von verschiedenen Krankheitsstadien und unterschiedlichen 

Grunderkrankungen eine heterogene Gruppe, weshalb es keine allgemeingültigen 

ernährungstherapeutischen Maßnahmen gibt. Das Bewusstsein für die Relevanz der 

diätetischen Empfehlungen ist hoch, dennoch werden diese nur von etwa einem Drittel der 

Betroffenen eingehalten [4]. Als Gründe für die Nichteinhaltung werden unter anderem eine 

geringe Flexibilität, Schwierigkeiten bei der außer Haus Verpflegung und eine geringe 

Kompatibilität mit anderen Ernährungsgewohnheiten genannt [4, 5] Die Schwierigkeit besteht 

darin, die Ernährungstherapie an die individuelle Situation anzupassen. Geeignete 

ernährungstherapeutische Maßnahmen können zu einer Verzögerung des Fortschreitens der 

Erkrankung, zu einem verbesserten Ernährungszustand und damit geringerem Risiko für eine 

Mangelernährung sowie zur Verhinderung von Folgeerkrankungen und einem verbesserten 

Wohlbefinden beitragen [6]. 

Bei Nachlassen der Nierenfunktion treten eine Reihe von pathophysiologischen 

Veränderungen auf, die im Zusammenhang mit der Ernährung stehen [7]. Es kommt zu 

Einschränkungen in der Regulierung des Wasser- und Elektrolythaushaltes, des Säure-Basen-

Haushaltes und des Calcium-Phosphat-Stoffwechsels, sowie einer verringerten endokrinen 

und exokrinen Funktion. Dies hat unter anderem den Anstieg der Blutparameter Phosphat und 

Kalium sowie die Entstehung einer Hyperhydratation, metabolischen Azidose und die 

Anreicherung harnpflichtiger Substanzen zur Folge [7]. Dieser Zustand geht mit einer Reihe, 

zum Teil lebensbedrohlicher, Komplikationen einher. Verschiedene Untersuchungen haben 

gezeigt, dass Hämodialysepatient*innen (HDP) mit Störungen im Calcium-Phosphat-

Stoffwechsel und einer daraus resultierenden Hyperphosphatämie ein erhöhtes 

Mortalitätsrisiko haben [8-10]. Aber auch eine hohe Flüssigkeitsbelastung sowie Dyskaliämien 

werden mit einem gesteigerten Sterberisiko assoziiert [11-14]. Zudem begünstigen zahlreiche 

Faktoren die Verschlechterung des Ernährungszustandes [15]. Die Prävalenz einer 

Mangelernährung liegt bei HDP in verschiedenen Untersuchungen bei 22-54% [16-18]. 
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Zur Effektivität ernährungstherapeutischer Interventionen bei HDP wurden bereits zahlreiche 

Studien durchgeführt. In mehreren Untersuchungen zeigte sich eine signifikante Verringerung 

der Serumphosphatspiegel sowie eine signifikante Reduktion der Prävalenz von 

Hyperphosphatämien [19-21]. Auch in Bezug auf die Kaliumkonzentration, die Prävalenz von 

Hyperkaliämien sowie das spezifische Ernährungswissen konnten signifikante 

Verbesserungen beobachtet werden [19-22]. Ebenso zeigten sich nach der Durchführung 

verschiedener ernährungstherapeutischen Interventionen Verbesserungen in einer Reihe von 

Parametern, die in einem Zusammenhang mit dem Ernährungsstatus stehen [21, 23].  

Der Vergleich der vorhandenen Studien gestaltet sich aufgrund diverser Unterschiede in der 

Methodik jedoch als schwierig. Es gibt große Differenzen in der Art der Ernährungsberatung, 

der Interventions- und Beobachtungsdauer sowie der erhobenen Parameter. Zudem wurde 

nur in einer Studie die Nährstoffzufuhr der Patient*innen erfasst, jedoch konnte diesbezüglich 

kein Unterschied zwischen den Studiengruppen nach einer Beobachtung von 3 Monaten 

festgestellt werden [22]. Es bleibt also offen, ob die zuvor beschriebenen positiven Effekte 

tatsächlich aufgrund einer Ernährungsumstellung zustande gekommen sind und damit im 

direkten Zusammenhang mit der Ernährungsberatung stehen.  

Anfang 2018 wurde an der Hochschule Neubrandenburg bereits eine Bachelorarbeit mit dem 

Ziel erstellt, die Auswirkungen von intensiver Ernährungsberatung bei HDP zu untersuchen 

[24]. Es zeigte sich vor allem ein durch die Intervention bedingter Zuwachs des 

Ernährungswissens. Da die erwähnte Studie in einem kurzen Interventionszeitraum und an 

einem kleinen Kollektiv durchgeführt wurde, sind weitere Daten nötig, um die Effekte von 

intensiver Ernährungsberatung zu belegen. Die vorliegende Studie wurde unter Verwendung 

ähnlicher Methoden durchgeführt, mit dem Ziel vergleichbare Ergebnisse zu generieren. 

Das primäre Ziel dieser Arbeit war es, die Auswirkungen von intensiver Ernährungsberatung 

im Vergleich zu einer einmaligen Ernährungsaufklärung bei Hämodialysepatient*innen in 

Bezug auf die Serumphosphatwerte zu überprüfen. Sekundär sollten die Effekte der 

ernährungstherapeutischen Maßnahmen auf den Blutkaliumspiegel, das 

Mangelernährungsrisiko, das Ernährungswissen, die Nährstoffzufuhr und das Wohlbefinden 

untersucht werden. 

2. Theoretischer Hintergrund 

2.1. Ausgewählte Funktionen der Niere und Folgen bei Dysfunktion 

Das Aufgabenspektrum der Nieren ist vielfältig. Zum einen sind sie ein wichtiger Bestandteil 

der Regulierung des Wasser-, Elektrolyt-, Säure-Basen-, und Calcium-Phosphat-Haushaltes 
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und haben weiterhin endokrine und exokrine Funktionen [7]. Im Folgenden werden die 

wichtigsten Funktionen der Niere und die Folgen bei einer Dysfunktion erläutert. 

2.1.1. Regulierung des Wasser- und Elektrolythaushaltes 

Eine der Hauptaufgaben der Nieren ist die Regulierung des Volumenhaushaltes und die 

Konstanthaltung des Gesamtkörperwassers [7]. Das Gesamtkörperwasser verteilt sich auf den 

Extrazellularraum (EZR) und den Intrazellularraum (IZR), welche durch Membranen 

voneinander getrennt sind. Wasser kann diese Membranen frei passieren, während die im 

Wasser gelösten Teilchen wie zum Beispiel Elektrolyte, die Membran nicht durchqueren 

können. Einige dieser Teilchen binden Wasser an sich und sind somit entscheidend an der 

Verteilung des Wassers zwischen EZR und IZR beteiligt. Bei einer Mengenänderung dieser 

osmotisch wirksamen Teilchen kommt es zur Wasserverschiebung vom EZR in den IZR oder 

umgekehrt, wodurch die Zellen anschwellen oder an Volumen verlieren. Für die 

Funktionsfähigkeit der Zellen ist ein konstanter Volumenhaushalt entscheidend [7]. Die 

Flüssigkeit des EZR wird zudem in die interstitielle Flüssigkeit, welche die Zellen umgibt, und 

das Blutplasma des Intravasalraums unterschieden. Bei der Verteilung des Wassers zwischen 

diesen Räumen spielen gelöste Eiweiße, vor allem das Albumin, eine wichtige Rolle. So führt 

ein Albuminmangel, beispielsweise durch eine verringerte Synthese oder erhöhten renalen 

Verlust, zu einer Volumenansammlung zwischen den Zellen [7].  

Zur Regulierung des Gesamtkörperwassers sind gesunde Nieren sind in der Lage, die 

Flüssigkeitsausscheidung entsprechend der Zufuhr anzupassen. Die Steuerung erfolgt über 

die tubulären Rückresorptionsvorgänge [7]. Ist die Ausscheidungsfunktion gestört, kommt es 

zu einer positiven Volumenbilanz und die überschüssige Flüssigkeit wird im Körper in Form 

von Ödemen eingelagert [7]. Das allgemeine und kardiovaskulär bedingte Mortalitätsrisiko ist 

bei Hämodialysepatient*innen (HDP) mit einer hohen Flüssigkeitsbelastung im Vergleich zu 

normovolämischen Patient*innen erhöht [11, 12]. Große Schwankungen im Volumenhaushalt 

sowie die interdialytische Gewichtszunahme werden zusätzlich mit einem erhöhten 

Mortalitätsrisiko assoziiert [11, 12].  

Auch der Elektrolythaushalt wird von gesunden Nieren im Bereich der Tubuli über 

Rückresorptionsvorgänge reguliert. Der Verlust der Nierenfunktion führt demnach zu einer 

Natriumretention [7]. Aufgrund der osmotischen Wirksamkeit des Natriums, werden 

Wassereinlagerungen sowie die Entstehung von Hypertonien und einer Herzinsuffizienz 

begünstig [6]. Bei einer unzureichenden Flüssigkeitsausscheidung sollte eine Einschränkung 

der Trinkmenge und ggf. der Infusion sowie eine Steigerung der Ausscheidung über Diuretika 

erfolgen [7]. Sowohl die Flüssigkeits- als auch die Natriumzufuhr sollten an die individuelle 

Situation und Restfunktion der Nieren angepasst werden.  
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Auch Kalium ist ein Elektrolyt, welches über die Ernährung aufgenommen und überwiegend 

renal ausgeschieden wird [7]. Im gesunden Zustand regulieren die Nieren die 

Kaliumausscheidung, um den Blutspiegel im optimalen Bereich zwischen 3,5 und 5,1 mmol/l 

zu halten. Bei einer eingeschränkten Nierenfunktion ist die Kaliumausscheidung gestört, 

weshalb es zu Hyperkaliämien kommen kann. Die Verteilung des Kaliums zwischen dem IZR 

und EZR ist entscheidend für die Leitfähigkeit der Nerven und die Aktivierung der Muskeln [7]. 

Eine Hyperkaliämie kann zu Muskelschwäche und bradykarden Herzrhythmusstörungen 

führen, da auch das Reizleitungssystem des Herzens betroffen ist. Aus diesem Grund stellt 

die Hyperkaliämie eine potenziell tödliche Komplikation der verminderten Nierenfunktion dar 

[7]. 

Neben der verschlechterten Ausscheidungsfähigkeit der Nieren kann eine metabolische 

Azidose ursächlich für eine Hyperkaliämie sein. Hierbei kommt es zur Verschiebung von 

Kalium von dem IZR in den EZR, während eine Aufnahme von Wasserstoffprotonen in 

entgegengesetzter Richtung stattfindet [7]. Die Gesamtmenge des Kaliums im Körper ist in 

diesem Fall normal, wobei die Verteilung zwischen IZR und EZR aufgrund der Azidose gestört 

ist. Durch eine Normalisierung des Säure-Basen-Haushaltes bildet sich diese Form der 

Hyperkaliämie zurück [7]. 

In verschiedenen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass mit dem Vorhandensein von 

Dyskaliämien ein erhöhtes Mortalitätsrisiko besteht [13, 14]. Ein zusätzliches Risiko konnte 

außerdem festgestellt werden, wenn neben der CKD gleichzeitig eine Herzinsuffizienz sowie 

ein Diabetes vorlag [14]. 

2.1.2. Säure-Basen-Haushallt 

Für eine optimale Organ- und Enzymfunktion ist ein ausgeglichener Säure-Basen-Haushalt 

mit einem Blut pH-Wert von 7,35-7,45 nötig [7]. Im gesunden Zustand beeinflussen die Nieren 

den Säure-Basen-Haushalt, indem sie Säuren ausscheiden und die Puffersubstanz Bicarbonat 

(HCO3) produzieren [7]. Diese kann ein Wasserstoffproton (H+) einer Säure aufnehmen und 

zerfällt dabei zu Wasser (H2O) und Kohlenstoffdioxyd (CO2). Das überschüssige CO2 wird über 

die Lunge abgeatmet, weshalb eine metabolische Azidose zu einer vermehrten und vertieften 

Atmung führt [7]. Bei niereninsuffizienten Patient*innen kommt es zu einer verschlechterten 

Produktion oder Rückresorption von HCO3 und zu einer verminderten Säureausscheidung, so 

dass ab einer glomerulären Filtrationsrate (GFR) von unter 50 ml/min eine metabolische 

Azidose auftreten kann [25]. Zur Behandlung ist die Gabe von HCO3 zum Ausgleich der 

verminderten renalen Produktion wichtig [7]. 
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2.1.3. Phosphat- und Calciumstoffwechsel 

Calcium und Phosphat sind wichtige Bestandteile der Knochen und daher für 

Knochengesundheit entscheidend [7]. Zusätzlich ist Phosphat Hauptbestandteil des 

Adenosintriphosphates, einem Molekül welches der körpereigenen Energiespeicherung dient. 

Calcium ist zudem für die Funktion von Muskulatur und Nervenzellen wichtig, weshalb die 

Blutkonzentration durch Regulationsmechanismen konstant gehalten wird [7]. 

Das über die Nahrung aufgenommene Phosphat, wird normalerweise indirekt über die Niere 

ausgeschieden. Ein Abfall der glomerulären Filtrationsrate auf 60 ml/min führt zu einer 

verschlechterten renalen Filtration von Phosphat [7, 26]. Als Folge kommt es zu einem Anstieg 

der FGF23-Spiegel (fibroblast growth factor 23) und einer verringerten Bildung von Calcitriol. 

Die tubuläre Phosphatreabsorption wird dadurch gehemmt und die Phosphatausscheidung 

bleibt trotz verschlechterter Filtration nahezu konstant. Sinkt die GFR weiter auf unter 30 

ml/min, reicht dieser Kompensationsmechanismus nicht mehr aus und es kommt zu 

steigenden Serumphosphatspiegeln. Die FGF23-Spiegel steigen weiter an, während die 

Calcitriol-Bildung und die intestinale Calciumresorption zunehmend gehemmt werden [26]. Es 

kommt zur Komplexbildung des negativ geladenen Phosphats mit dem frei ionisierten Calcium, 

woraufhin der Spiegel im Blut sinkt [7]. Daraufhin wird Parathormon (PTH) ausgeschüttet, 

wodurch Osteoklasten stimuliert werden und Calcium aus den Knochen freigesetzt wird. Da 

die Calciumfreisetzung immer auch mit der Freisetzung von Phosphat einhergeht, steigen die 

Spiegel beider Parameter im Blut an [7]. Im Verlauf kommt es zu einem zunehmenden 

Knochenabbau, der renalen Osteopathie, und aufgrund der Belastung mit Calcium und 

Phosphat zu der Entstehung einer Arteriosklerose [7]. 

Auch hat sich gezeigt, dass die Kalzifizierung der glatten Gefäßmuskelzellen eine zentrale 

Rolle bei der phosphatinduzierten Gefäßverkalkung spielt [27]. Diese Zellen können unter der 

Belastung einer Hyperphosphatämie zu Zellen mit osteoblastischen und chondroblastischen 

Eigenschaften umgewandelt werden. Die Folgen dieser Transdifferenzierung sind unter 

anderem eine Verhinderung der Funktion von Kalzifizierungsinhibitoren sowie die Förderung 

der Apoptose und der Freisetzung von apoptotischen und exosomalen Vesikeln. Außerdem 

kommt es zu einem Umbau der physiologischen extrazellulären Matrix zu einer 

knochenähnlichen Matrix und zu der Entstehung einer proinflammatorischen Umgebung, 

welche die Freisetzung von proinflammatorischen Zytokinen und oxidativen Stress bewirkt. 

Diese Effekte resultieren in einem prokalzifizierenden Milieu in den Arterien, wodurch eine 

aktive Gefäßmineralisierung begünstigt wird [27]. 

Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dass sowohl Hypo- als auch 

Hyperphosphatämien mit einem gesteigerten Mortalitätsrisiko bei HDP einhergehen [8, 9]. 
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Aber auch bei Patient*innen mit hohen Serumcalciumspiegeln sowie moderatem bis 

schwerem Hyperparathyreoidismus konnte ein erhöhtes Sterberisiko festgestellt werden [28]. 

Zudem zeigte sich bei HDP mit Hyperphosphatämien und einem Hyperparathyreoidismus ein 

signifikanter Zusammenhang mit vermehrten allgemeinen, aber auch kardiovaskulär- und 

frakturbedingten Krankenhausaufenthalten [28]. Aber auch bei Personen mit einer nicht 

dialysepflichtigen CKD zeigen die Störungen des Calcium-Phosphat-Stoffwechsels negative 

Auswirkungen. Es konnte ein Zusammenhang zwischen hohen Serumphosphatspiegeln und 

einem erhöhten Calcium-Phosphat-Produkt und dem beschleunigten Fortschreiten der 

Nierenerkrankung bzw. dem vermehrten Übergang in das Stadium der terminalen 

Niereninsuffizienz festgestellt werden [10].  

2.1.4. Endokrine Funktion 

Zur endokrinen Funktion der Niere gehört die Produktion der Hormone Renin, Prostaglandine, 

Erythropoetin und Calcitriol (Vitamin D3) [7].  

Das Hormon Renin dient der Steuerung des Blutdrucks sowie des Wasser- und 

Salzhaushaltes [7]. Durch einen Blutdruckabfall in den Nieren und dem Absinken der 

glomerulären Filtrationsrate wird die Reninfreisetzung stimuliert. Dies führt zunächst zu einer 

Aktivierung von Angiotensin und infolgedessen zur Produktion von Aldosteron. Diese Kaskade 

bewirkt eine reduzierte renale Natrium- und Wasserausscheidung, wodurch es zu einem 

zunehmenden Körpervolumen und zu einem Anstieg des Blutdrucks kommt [7]. 

Die Freisetzung von Prostaglandinen bewirkt eine vermehrte Durchblutung der Niere, wodurch 

indirekt auch die Nierenfunktion und Ausscheidung beeinflusst wird [7]. Unter dem Einfluss 

einiger Medikamente, vor allem Schmerzmittel der Gruppe der nichtsteroidalen 

Antirheumatika, wird die Prostaglandin-Freisetzung gehemmt. Folglich kann es zu 

Nierenversagen kommen, weshalb diese Medikamente bei Patient*innen mit eingeschränkter 

Nierenfunktion gemieden werden sollten [7]. 

Der Sauerstofftransport erfolgt über das in den Erythrozyten enthaltene Hämoglobin, dem 

Farbstoff der roten Blutkörperchen [7]. Dessen Bildung im Knochenmark wird durch das in den 

Nieren freigesetzte Erythropoetin gesteuert. Bei einem absinkendem Sauerstoffgehalt wird die 

Produktion von Erythropoetin in den Nieren gesteigert, woraufhin vermehrt Erythrozyten 

gebildet und Sauerstoff transportiert werden kann. Beim Vorliegen einer Niereninsuffizienz ist 

die Produktion von Erythropoetin unzureichend, weshalb bei diesen Patient*innen häufig eine 

renale Anämie vorliegt. Es kommt zu einer verminderten Sauerstofftransportkapazität, welche 

über den Hämoglobin-Wert im Blut gemessen werden kann und sich zusätzlich in einer 

verminderten Leistungsfähigkeit und raschem Ermüden äußert. Eine renale Anämie ist durch 

die medikamentöse Gabe von Erythropoetin und Eisen behandelbar [7]. 
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Vitamin D wird unter der Einwirkung von UV-Strahlen in der Haut synthetisiert und über die 

Nahrung aufgenommen [7]. In den Nieren wird es zu Vitamin D3, der stoffwechselaktiven Form, 

umgewandelt. Diese hat vor allem im Knochenstoffwechsel eine bedeutende Funktion. Durch 

aktives Vitamin D wird die intestinale Calciumresorption gesteigert und die Calciumfreisetzung 

aus den Knochen sowie die renale Ausscheidung gehemmt [7]. Der Einfluss des Vitamin D3 

auf den Phosphat- und Calciumstoffwechsel und die Folgen bei verschlechterter 

Nierenfunktion sind im vorherigen Abschnitt ausführlich beschrieben.  

2.1.5. Exokrine Funktion 

Über die Ausscheidung wasserlöslicher Substanzen trägt die Niere einen wesentlichen 

Bestandteil zur Entgiftung des Körpers bei [7]. Die wichtigsten über die Niere ausgeschiedenen 

Stoffe sind Harnstoff, Kreatinin und Cystatin C. 

Harnstoff entsteht als Abbauprodukt im Eiweißstoffwechsel und wird normalerweise über die 

Niere ausgeschieden [7]. Bei einer eingeschränkten Nierenfunktion kommt es zur 

verminderten Ausscheidung des Harnstoffs und einem Anstieg der Blutkonzentration über den 

Normbereich. Dieser Zustand wird als Urämie bezeichnet und äußert sich in typischen 

Symptomen wie Unwohlsein, Abgeschlagenheit, Appetitverlust oder Juckreiz. Die 

Harnstoffkonzentration dient in der Diagnostik nicht der Beurteilung der Nierenfunktion. 

Vielmehr wird sie als Maß für die Schwere einer Urämie und bei der Entscheidung für den 

Beginn einer Nierenersatztherapie herangezogen [7]. 

Kreatinin fällt als Abbauprodukt im Muskelstoffwechsel an und wird glomerulär filtriert [7]. Bei 

einer verminderten Nierenfunktion ist somit die Kreatininausscheidung verringert. In der 

Diagnostik wird Kreatinin als Marker für die Abschätzung der GFR herangezogen, wobei eine 

erhöhte Kreatininkonzentration erst ab einem Funktionsverlust der Niere von mehr als 50% 

auftritt [7].  

Cystatin C eignet sich ebenfalls zur Beurteilung der Nierenfunktion. Es wird von allen 

Körperzellen gebildet, in das Serum abgegeben, glomerulär frei filtriert und anschließend 

tubulär rückresorbiert und verdaut [7]. Die Cystatin C-Blutkonzentration korreliert gut mit der 

GFR und wird im Vergleich zum Kreatinin weniger vom Alter, Geschlecht und der 

Muskelmasse beeinflusst.  

2.2. Chronische Niereninsuffizienz 

Eine chronische Niereninsuffizienz oder auch Chronic Kidney Disease (CKD) ist ein über einen 

längeren Zeitraum verlaufender Prozess, der mit dem irreversiblen Verlust ganzer Nephrone 

und letztendlich dem Eintritt in die terminale Niereninsuffizienz einhergeht [7, 25]. Sind nur 

wenige Nephrone von dem Untergang betroffen, kann eine kompensierte Retention 
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resultieren. Diese verläuft zwar weitestgehend symptomfrei, in Laboruntersuchungen können 

die funktionalen Veränderungen der Nieren allerdings bereits erkennbar sein [25]. Dabei 

können die verschiedenen Funktionen unterschiedlich stark betroffen sein und ihre 

Schädigung kann zu unterschiedlichen Zeitpunkten im Verlauf auftreten. Bis zu einem Verlust 

von etwa 50% der normalen Nierenfunktion können Defizite ausgeglichen werden [7]. Durch 

die Kompensation erhöhen die verbleibenden intakten Nephrone ihre Filterleistung, wodurch 

der intraglomeruläre Druck steigt. Es kommt zur Hyperfiltration und einer beschleunigten 

Progression des Funktionsverlustes [25]. 

Die ersten Symptome einer CKD sind meist unspezifisch und äußern sich beispielsweise in 

Müdigkeit, Leistungsabfall, Ödembildung oder Hypertonie [7]. Mit dem Voranschreiten der 

Erkrankung und dem zunehmenden Verlust der in Kapitel 2.1. beschriebenen Funktionen, 

steigt die Wahrscheinlichkeit für das Eintreten von Folgeerscheinungen. Im Verlauf treten unter 

anderem Hautveränderungen, gastrointestinale Beschwerden, Muskelschwäche, 

Knochenschmerzen, Foeter uraemicus oder Vigilanzstörungen auf. Dieser Symptomkomplex 

wird als urämisches Syndrom bezeichnet und ist auf den Funktionsverlust und die toxische 

Wirkung der nicht ausgeschiedenen harnpflichtigen Substanzen zurückzuführen [7]. Durch die 

Urämie werden alle Organe in ihrer Funktion beeinflusst. Häufig treten Komplikationen wie 

eine erhöhe Blutungsneigung, Perikarditis, neurologische Störungen oder Entzündungen des 

Gastrointestinaltraktes auf [7]. 

Eine weitere Komplikation bei Personen mit Nierenerkrankungen ist das Auftreten einer 

Mangelernährung. In verschiedenen Untersuchungen konnte eine Prävalenz der 

Mangelernährung bei 22-54% der eingeschlossenen Dialysepatient*innen festgestellt werden 

[16-18]. Ein Zustand mit verminderten körpereigenen Protein- und Energiespeichern wird auch 

als Protein-Energy-Wasting bezeichnet [15]. Dieser wird häufig mit einer verringerten 

funktionellen Kapazität und metabolischem Stress assoziiert. Neben einer unzureichenden 

Nahrungszufuhr gibt es weitere, davon unabhängige Faktoren, die einen Verlust von 

Körpermasse zur Folge haben können. Dazu gehören beispielsweise unspezifische 

Entzündungsprozesse, katabole Erkrankungen, Nährstoffverluste während der 

Dialysebehandlung, Azidose, endokrine Dysfunktionen, Hyperglukagonämie, 

Hyperparathyreoidismus und Blutverluste im Dialysator [15]. Ein schlechter 

Ernährungszustand und eine unzureichende Energieversorgung werden mit einer erhöhten 

Mortalität und Morbidität, sowie längeren Krankenhausaufenthalten und höheren 

Behandlungskosten assoziiert [29-32]. Da der Beginn einer Dialysetherapie häufig 

herausgezögert wird, ist der Ernährungszustand vieler Patient*innen schon vor Beginn der 

Behandlung verschlechtert, wodurch sie ein zusätzliches Risiko tragen [33]. Der Einleitung 

einer Nierenersatztherapie ist von einer Reihe absoluter und relativer Indikationen abhängig 
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und kann nicht einheitlich vorausgesagt werden. Durch einen rechtzeitigen Dialysebeginn 

können einige Komplikationen vermieden werden [25].  

 
Abbildung 1: Renale Grunderkrankungen bei erstmalig dialysierten Patient*innen [1] 
 

Ursächlich für eine CKD sind in der Regel andere Erkrankungen oder ein vorausgegangenes 

Ereignis wie zum Beispiel eine diabetische Nephropathie, vaskuläre Nephropathien, 

Glomerulonephritiden/ Glomerulopathien oder interstitielle Nephritiden [34]. Abbildung 1 zeigt 

die prozentualen Anteile der renalen Grunderkrankungen bei erstmalig dialysierten 

Patient*innen. 

Die Diagnostik einer CKD erfolgt meist über die Bestimmung des Kreatinins und der 

anschließenden Berechnung der glomerulären Filtrationsrate (GFR) [7]. Besteht eine GFR von 

unter 60 ml/min über einen Zeitraum von mehr als drei Monaten gilt die Diagnose als gesichert. 

Die Stadieneinteilung erfolgt nach den Leitlinien des KDIGO (Kidney Disease: Improving 

Global Outcomes) in 5 Schweregrade und ist in Tabelle 1 dargestellt [3]. 

Tabelle 1: Stadieneinteilung nach KDIGO [3] 

 GFR (ml/min/1,73 m²) Nierenfunktion 
G1 ≥ 90 Normal oder erhöht 

G2 60-89 Leicht eingeschränkt* 

G3a 45-59 Leicht bis moderat eingeschränkt 

G3b 30-44 Moderat bis schwer eingeschränkt 

G4 15-29 Schwer eingeschränkt 

G5 < 15 Nierenversagen 
GFR=Glomeruläre Filtrationsrate 
* In Relation zum Niveau von jungen Erwachsenen
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2.3. Dialyseverfahren 

Bei Eintreten der Notwendigkeit einer Nierenersatztherapie steht zunächst die Entscheidung 

für ein geeignetes Verfahren an. Dabei sollten neben dem Patientenwunsch auch die Vor- oder 

Begleiterkrankungen sowie die häusliche Situation bedacht werden [25]. Neben der 

Hämodialyse stehen außerdem die Hämofiltration und die Peritonealdialyse als 

Nierenersatzverfahren zur Verfügung. 

Bei der Hämodialyse fließt das Blut entlang einer semipermeablen Membran während auf der 

anderen Seite das Dialysat, eine wässrige Lösung mit etwa der gleichen Osmolarität wie das 

Plasma, fließt [35]. Das Dialysat enthält Elektrolyte, Glucose und Wasser, wobei die 

Konzentration der einzelnen Ionen den Bedürfnissen der jeweiligen Patient*innen angepasst 

werden kann [35]. Durch das Konzentrationsgefälle zwischen Blut und Dialysat findet an der 

semipermeablen Membran der Stoffaustausch im Gegenstromprinzip auf Basis der Diffusion 

statt [7]. Die Membran ist für Wasser und kleine Moleküle durchlässig, nicht aber für größere 

Moleküle wie Proteine [35]. Durch eine hydrostatische Druckdifferenz zwischen 

Blutkompartment und Dialysatkompartment wird den Patient*innen mittels Ultrafiltration 

überschüssige Flüssigkeit entzogen [35]. Die in der Flüssigkeit gelösten Stoffe werden 

ebenfalls filtriert und ausgeschieden. Dieser Vorgang wird als Konvektion bezeichnet, spielt 

jedoch bei der Hämodialyse nur eine untergeordnete Rolle [7]. Bei der Hämofiltration werden 

harnpflichtige Substanzen ausschließlich durch Konvektion entfernt [35]. Über eine 

hochpermeable Membran werden Plasmawasser und darin gelöste niedermolekulare Stoffe 

filtriert und dem Körper entzogen. Der dadurch entstandene Flüssigkeitsverlust wird durch eine 

modifizierte Ringerlösung ausgeglichen [35]. Die Hämodiafiltration verknüpft beide Verfahren, 

Hämodialyse und Hämofiltration, miteinander, um Giftstoffe aus dem Blut zu entfernen [25]. 

Der Flüssigkeitsverlust der Filtration wird durch eine entsprechende Substitution ausgeglichen. 

Bei der Peritonealdialyse, oder auch Bauchfelldialyse genannt, werden ca. 1,5-2,5 Liter 

Dialysat in den Peritonealraum eingelassen und verweilen dort je nach Methode 1-12 Stunden 

[35]. Das Peritoneum dient bei diesem Verfahren als Membran. Der Stoffaustausch erfolgt 

durch Diffusion der gelösten Stoffe entsprechend des Konzentrationsgefälles zwischen dem 

Dialysat und den unter dem Peritoneum liegenden Blutkapillaren. Durch die 

Glukosekonzentration im Dialysat wird ein osmotischer Gradient hergestellt, der einen 

Flüssigkeitsentzug aus dem Blut bewirkt [35]. 

2.4. Ernährungsberatung bei Hämodialysepatient*innen 

Laut internationalen Leitlinien wird zur Betreuung von Patient*innen mit CKD ein 

multidisziplinäres Team, mit unter anderem ernährungstherapeutischer Expertise, empfohlen 

[3]. Derzeit stehen keine Daten über die Anwendung dieser Empfehlung sowie den Zeitpunkt, 
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die Häufigkeit und die Art der in Deutschland gängigen Praxis der Ernährungsberatung bei 

Dialysepatient*innen zur Verfügung. 

Für Hämodialysepatient*innen (HDP) gelten komplexe Ernährungsempfehlungen, die 

aufgrund unterschiedlicher Grunderkrankungen und Krankheitsstadien nicht als 

allgemeingültige Dialysediät zusammengefasst werden können. Da viele Empfehlungen einer 

ausgewogenen Ernährung bei nierengesunden Menschen widersprechen, ist eine 

umfassende Aufklärung der Betroffenen umso wichtiger. Obwohl das Bewusstsein für die 

Relevanz der diätetischen Empfehlungen bei den Patient*innen, ihren Betreuungspersonen 

und dem Pflegepersonal hoch ist, werden diese nur von etwa 36% der Betroffenen eingehalten 

[4]. Als Gründe für die Nichteinhaltung werden unter anderem eine geringe Flexibilität der Diät, 

Schwierigkeiten bei Familienmahlzeiten und dem Essen außer Haus, sowie die fehlende 

Kompatibilität mit anderen Ernährungsgewohnheiten und -empfehlungen genannt [4, 5]. 

Ernährungsempfehlungen, die mit wenigen Einschränkungen und einem geringen 

Mehraufwand verbunden sind, werden eher eingehalten, als sehr restriktive Vorgaben [4]. Aus 

diesem Grund erscheint es sinnvoll, Empfehlungen an den üblichen Ernährungsgewohnheiten 

der Betroffenen zu orientieren und individuelle Schwierigkeiten bei der Umsetzung in der 

Beratung zu berücksichtigen. Auch aus Sicht von diätetischen Fachkräften sind die 

allgemeinen Empfehlungen häufig zu restriktiv und berücksichtigen weder die Qualität noch 

die Bioverfügbarkeit der Nährstoffe [36]. Etwa 80% der befragten Patient*innen wünschen sich 

ernährungstherapeutische Maßnahmen sobald sie von ihrer Nierenerkrankung erfahren und 

auch nephrologisches Fachpersonal hält eine Beratung zu einem frühen Zeitpunkt des 

Krankheitsverlaufes für sinnvoll [5, 36]. Als besonders vertrauenswürdig wurde aus Sicht der 

Patient*innen die Beratung durch nephrologische Ernährungsfachkräfte und nephrologische 

Fachärzt*innen eingestuft [5]. Von Zugehörigen des nephrologischen Fachpersonals wurde 

die Ernährung als lebensnotwendige Komponente der Behandlung und von einigen Befragten 

als ebenso wichtig wie die Dialyse und die medikamentöse Therapie eingestuft [36].  

2.4.1. Effektivität der Ernährungsberatung 

Zur Effektivität ernährungstherapeutischer Interventionen bei HDP wurden bereits zahlreiche 

Untersuchungen durchgeführt. Bei den vorhandenen Studien gibt es diverse Unterschiede in 

der Methodik, der Art der Ernährungsberatung und den Patientenkollektiven. Dennoch lassen 

sich beim Vergleich der Studienergebnisse einige Effekte der ernährungstherapeutischen 

Maßnahmen auf verschiedene Parameter bei HDP beobachten. 

In einer Interventionsstudie mit insgesamt 731 HDP aus 34 portugiesischen 

Dialyseeinrichtungen und einer Nachbeobachtungszeit von 6 Monaten wurde der Einfluss von 

personalisierter Ernährungsberatung auf verschiedene Blutparameter untersucht [21]. Die 
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Intervention beinhaltete eine 30- bis 40-minütige individualisiere Beratung durch eine 

nephrologische Ernährungsfachkraft, basierend auf den Blutparametern und einem 24-

Stunden Recall. Ergänzend wurden Informationen über die Einnahme verschiedener 

Nährstoffe, Rezeptvorschläge und bei Bedarf eine schriftliche Zusammenfassung der 

Empfehlungen an die Patient*innen ausgehändigt. Es zeigte sich ein signifikanter Anstieg der 

Patientenzahl mit einem Serumphosphatgehalt im Referenzbereich von 43,2% vor und 52,5% 

nach der Intervention und eine Reduktion der Prävalenz von Hyperphosphatämien von 28,3% 

auf 18,6% innerhalb des Patientenkollektives [21]. Weiterhin konnte eine signifikante 

Reduktion der Patient*innen mit einer Hyperkaliämie von 52,0% auf 35,8% beobachtet werden 

[21]. Der mittlere Kaliumspiegel sank im Beobachtungszeitraum bei Patient*innen mit einer 

basalen Hyperkaliämie signifikant von 6,28 mg/dl auf 5,61 mg/dl [21]. Bei den Teilnehmenden, 

die zu Studienbeginn einen Albuminspiegel von <4,0 g/dl hatten, wurde ein signifikanter 

Anstieg des durchschnittlichen Wertes von 3,61 g/dl auf  3,75 g/dl beobachtet [21].  

Ähnliche Effekte auf den Phosphatspiegel konnten in einer neueren Studie beobachtet 

werden, in der ein multidisziplinärer Bildungsansatz für eine verbesserte Phosphatkontrolle bei 

HDP untersucht wurde [19]. Die Intervention beinhaltete jeweils zwei individuelle Beratungen 

sowie ein Gruppenseminar und wurde von einem multidisziplinären Team, bestehend aus 

diätetischen Fachkräften, Pharmazeut*innen und Ärzt*innen, durchgeführt. Nach einem 

Beobachtungszeitraum von 3 bzw. 6 Monaten zeigte sich eine signifikante Reduktion des 

Phosphatspiegels von 1,86 mmol/l auf 1,47 bzw. 1,49 mmol/l [19]. Der Anteil der Patient*innen 

mit unkontrollierten Phosphatspiegeln sank signifikant nach 3 Monaten von 59,3% auf 35,6% 

und nach 6 Monaten auf 42,1%. Das Wissen der Patient*innen bezüglich ihres 

Phosphatmanagements wurde mit Hilfe eines speziell für die Studie erstellten Fragebogens 

erfasst und zeigte einen signifikanten Anstieg der Punktzahl von 8,61 auf 15,31 nach 

Durchführung der Intervention [19]. 

In einer weiteren Studie mit einem 8-monatigen Beobachtungszeitraum wurde der Einfluss von 

zwei verschiedenen Interventionsformen bei HDP mit unkontrollierten Phosphatspiegeln 

untersucht [37]. Die Kontrollgruppe erhielt während des gesamten Studienzeitraumes eine 

routinemäßige Ernährungsaufklärung, welche durch nephrologisches Pflegepersonal oder 

Ärzt*innen durchgeführt wurde. Die Interventionsgruppe wurde zusätzlich während der ersten 

Hälfte der Studienzeit von einer diätetischen Fachkraft betreut. In beiden Gruppen kam es zu 

einer signifikanten Reduktion des Serumphosphatspiegels nach der ersten Hälfte des 

Studienzeitraumes, wobei die Reduktion in der Interventionsgruppe mit durchschnittlich 

1,81 mg/dl größer ausfiel als in der Kontrollgruppe mit 0,94 mg/dl. Zusätzlich hielt die 

Verbesserung in der Interventionsgruppe etwa einen Monat länger an als in der Kontrollgruppe 

[37]. Die Teilnehmenden der Interventionsgruppe wurden außerdem mit Hilfe eines 
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Fragebogens zu ihrem Wissen, ihrer Einstellung und dem Verhalten bezüglich des 

Phosphatmanagements befragt. Es zeigte sich ein signifikanter Anstieg der Punktzahl in allen 

drei Teilen des Fragebogens [37]. 

Weitere Effekte wurden in einer koreanischen Interventionsstudie beobachtet. Es wurde bei 

insgesamt 42 HDP der Einfluss von personalisierter Ernährungsberatung auf den 

Ernährungszustand nach jeweils 3 und 6 Monaten untersucht [23]. Alle Teilnehmenden 

erhielten drei individualisierte, 40- bis 60-minütige Beratungen, die von einer entsprechend 

geschulten diätetischen Fachkraft durchgeführt wurden. Im Gesamtkollektiv zeigte sich ein 

Anstieg der Albuminkonzentration, welche im Vergleich zwischen der Basaluntersuchung und 

der Untersuchung nach 6 Monaten signifikant ausfiel. Nach der Basaluntersuchung wurden 

die Patient*innen zudem in zwei Gruppen, adäquat- vs. mangelernährt, eingeteilt. In der 

Subgruppenanalyse zeigte sich ein signifikanter Anstieg des Albuminspiegels bei den 

mangelernährten Patient*innen, während es bei den adäquat Ernährten zu keiner 

Veränderung kam [23]. Außerdem konnte nach 6 Monaten ein signifikanter Anstieg der 

Proteinzufuhr im Vergleich zur Basaluntersuchung festgestellt werden, während es bei der 

Energieaufnahme zu keiner Veränderung kam [23]. 

Aufgrund der Unterschiede in den angewandten Interventionsformen, der beobachteten 

Patientenkollektive und der methodischen Variationen ist der Vergleich der Studienergebnisse 

erschwert. In einer systematischen Übersichtsarbeit wurden 18 Studien hinsichtlich der 

Effektivität einer diätetischen Intervention auf das Phosphatmanagement und der Effektstärke 

der jeweiligen Ergebnisse verglichen [38]. Mit Ausnahme einer Studie zeigte sich in allen 

eingeschlossenen Untersuchungen eine Reduktion der Serumphosphatwerte, davon sind 13 

der Ergebnisse signifikant [38]. Hinsichtlich der Interventionsdauer und -häufigkeit sowie des 

Zeitpunktes der Beratung konnte kein Zusammenhang mit der Effektivität auf den 

Serumphosphatgehalt beobachtet werden. Im Vergleich von individueller Ernährungsberatung 

und Gruppenschulungen sowie der durchführenden Personen (nephrologisch-diätetische 

Fachkräfte, nephrologische Pflegekräfte, Pharmazeut*innen) zeigten sich ebenfalls keine 

Unterschiede in den Ergebnissen. Laut der beschriebenen Übersichtsarbeit wird der 

Effektivität der Ernährungsberatung auf die Serumphosphatwerte eine moderate Evidenz 

zugesprochen [38].  

2.5. Ernährungstherapeutische Empfehlungen bei Hämodialyse 

2.5.1. Körpergewicht und Body Mass Index 

Das kardiovaskuläre System wird über verschiedene Mechanismen durch das Körpergewicht 

beeinflusst. Demnach gelten Übergewicht und Adipositas als Risikofaktoren für 

arteriosklerotische sowie verschiedene chronische und akute Herzerkrankungen [39]. Ebenso 
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haben Personen mit hohem Körpergewicht ein gesteigertes Risiko für die Entwicklung einer 

Insulinresistenz, Diabetes Mellitus oder Hypertonie [40]. Um das gesundheitliche und 

kardiovaskuläre Risiko zu minimieren wird daher ein Body Mass Index (BMI) von unter 

25 kg/m² für die Allgemeinbevölkerung als ideal angesehen [40]. 

Inzwischen konnte jedoch ein Phänomen beobachtet werden, welches als „obesity paradox“ 

bezeichnet wird. Es beschreibt, dass ein erhöhter BMI bei verschiedenen bereits bestehenden 

Erkrankungen einen protektiven Faktor für das kardiovaskuläre Risiko und das Mortalitätsrisiko 

darstellt [41, 42]. Dieses Phänomen wurde unter anderem bei koronaren Herzerkrankungen 

und Herzinsuffizienz, aber auch bei chronischen Nierenerkrankungen unter 

Dialysebehandlung beobachtet [41, 42]. Verschiedene Studien haben den Zusammenhang 

zwischen dem BMI und dem klinischen Outcome von Patient*innen mit CKD untersucht. Es 

stellte sich heraus, dass ein sehr niedriger und sehr hoher BMI mit einer erhöhten Mortalität 

verbunden sind, während Übergewicht und milde Adipositas mit einem geringeren allgemeinen 

und kardiovaskulären Mortalitätsrisiko einhergehen [43, 44]. Auch auf die Progression einer 

nicht dialysepflichtigen chronischen Niereninsuffizienz scheint ein erhöhter BMI einen 

positiven Effekt zu haben [43]. Bei Dialysepatient*innen zeigte sich ein Abfall des 

Mortalitätsrisikos bei einem BMI von >30 kg/m² [45]. Der diesem Phänomen zugrundeliegende 

Mechanismus ist bislang nicht abschließend geklärt.  

Laut aktuellen internationalen Leitlinien wird für Patient*innen mit einer chronischen 

Niereninsuffizienz ein normales Körpergewicht mit einem BMI zwischen 20-25 kg/m² 

empfohlen [3]. 

2.5.2. Energiezufuhr 

Zur Sicherstellung des Ernährungszustandes und der Vermeidung einer Mangelernährung 

wird für metabolisch stabile HDP eine Energiezufuhr von 25-35 kcal pro kg des idealen 

Körpergewichtes empfohlen [46]. Bei der Beurteilung der optimalen Energiezufuhr sollten 

außerdem das Alter, Geschlecht und die körperliche Aktivität berücksichtigt werden. Zusätzlich 

kann der Energiestoffwechsel von weiteren Faktoren wie einem Hyperparathyreoidismus, 

Hyperglykämie oder chronischer Inflammation beeinflusst werden [46].  

Verschiedene Studien haben gezeigt, dass die Energieversorgung von Dialysepatient*innen 

häufig zu gering ist. So ergab sich aus einer polnischen Studie, in der 7-tägige 

Ernährungsprotokolle von 141 HDP ausgewertet wurden, dass bei fast allen die Energie- und 

Proteinzufuhr zu gering war [47]. Auch in einer Untersuchung von 1000 Erkrankten stellte sich 

heraus, dass bei 76% die Energiezufuhr unter 28 kcal/kg/Tag lag [48]. Es wurde außerdem 

gezeigt, dass eine zu geringe Energieaufnahme in allen Altersgruppen vorkommt und die 

Energiezufuhr an Dialysetagen geringer war als an Nicht-Dialysetagen [49, 50]. In einer Studie 
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mit einem 10-jährigen Beobachtungszeitraum wurde ein Zusammenhang zwischen einer 

unzureichenden Energieversorgung und einer erhöhten Mortalität festgestellt [32]. 

2.5.3. Proteinzufuhr 

Bei klinisch stabilen HDP wird eine Proteinzufuhr von 1,0-1,2 g pro kg des idealen 

Körpergewichtes empfohlen [46]. Beim Übergang vom Stadium der Prädialyse zur 

Dialysepflicht verändert sich für die Betroffenen der Eiweißbedarf, da dem Körper während der 

Behandlung neben wasserlöslichen Vitaminen und Elektrolyten ebenfalls Aminosäuren 

entzogen werden [6]. Die Schwierigkeit besteht darin, den erhöhten Proteinbedarf mit den 

gleichzeitig geltenden Empfehlungen für eine eingeschränkte Phosphatzufuhr in Verbindung 

zu bringen. Wird der erhöhte Proteinbedarf nicht gedeckt, kann dies den Ernährungszustand 

verschlechtern und sich negativ auf die Gesundheit und den Krankheitsverlauf auswirken. 

Die Proteinzufuhr lag in einer Untersuchung bei etwa 61% der teilnehmenden HDP unter der 

Mindestempfehlung von 1 g/kg/Tag [48]. Außerdem konnte gezeigt werden, dass eine 

mangelnde Proteinversorgung vor allem ein Problem von Personen mittleren und höheren 

Alters ist und dass die Eiweißzufuhr an Dialysetagen geringer war als an dialysefreien Tagen 

[49, 50].  

Aufgrund der Schwierigkeit, den Proteinbedarf trotz eingeschränkter Phosphatzufuhr zu 

decken, ist die Qualität der über die Nahrung aufgenommenen Proteine von besonderer 

Bedeutung. Je ähnlicher die Aminosäurezusammensetzung des Lebensmittels dem des 

Körpers ist, desto mehr körpereigenes Protein kann aus einer bestimmten Menge 

Nahrungsprotein synthetisiert werden [51]. Proteine tierischen Ursprungs haben grundsätzlich 

eine höhere Biologische Wertigkeit, als pflanzliche Proteine. Durch eine sinnvolle Kombination 

pflanzlicher und tierischer Eiweißquellen, lässt sich die Proteinqualität zusätzlich steigern [51]. 

2.5.4. Phosphatzufuhr 

Bei einer eingeschränkten Nierenfunktion kommt es zu Störungen im Calcium-

Phosphatstoffwechsel. Aus diesem Grund sollten HDP die täglichen Phosphatzufuhr 

einschränken. Da vor allem proteinreiche Lebensmittel einen hohen Phosphatgehalt haben 

und HDP gleichzeitig einen erhöhten Eiweißbedarf aufweisen, ist eine Einschränkung der 

Phosphatzufuhr nur begrenzt möglich. In älteren Leitlinien wird eine tägliche Aufnahme von 

maximal 800-1000 mg Phosphat empfohlen [52, 53]. Da die Effektivität dieser Empfehlung 

bislang nicht ausreichend belegt ist, wird in aktuellen Leitlinien eine individuelle Behandlung 

auf Grundlage der patientenspezifischen Bedürfnisse empfohlen [46]. 

Eine phosphatreduzierte Kost kann für die Betroffenen sehr herausfordernd sein, da viele, vor 

allem aber proteinreiche-, Lebensmittel phosphatreich sind. Dazu zählen unter anderem 
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Fleisch, Fisch, Milchprodukte und Ei, aber auch pflanzliche Lebensmittel wie Nüsse, Samen 

und Hülsenfrüchte [6]. Die Phosphatresorption ist nicht bei allen Nahrungsmitteln gleich. 

Insgesamt wird diätetisch zugeführtes Phosphat zu 40-80% vom Darm aufgenommen [54]. Die 

Bioverfügbarkeit von dem in natürlichen Lebensmitteln vorkommenden Phosphat beträgt 

zwischen 40% und 60% während sie bei tierischen Lebensmitteln höher ist als bei pflanzlichen 

[54]. Phosphate werden außerdem in vielen verarbeiteten Lebensmitteln wie Schmelzkäse, 

Colagetränken und Wurstwaren in Form von Zusatzstoffen oder Konservierungsmitteln 

zugesetzt. Es wird angenommen, dass mehr als 90% des zugesetzten Phosphates resorbiert 

werden können [54]. Daher ist es empfehlenswert, Lebensmittel mit phosphathaltigen 

Zusatzstoffen zu meiden und auf ein günstiges Verhältnis zwischen dem Protein- und 

Phosphatgehalt der Nahrungsmittel zu achten. Sowohl eine hohe Phosphatzufuhr als auch ein 

hohes Verhältnis zwischen der Phosphat- und Proteinaufnahme, werden mit einem 

gesteigerten Mortalitätsrisiko bei HDP assoziiert [55]. 

Bei vielen Patient*innen reicht eine phosphatreduzierte Kost nicht aus, um die 

Phosphatkonzentration innerhalb des Referenzbereiches zu halten [7]. In diesem Fall werden 

Phosphatbinder eingesetzt, wodurch sich das über die Nahrung aufgenommene Phosphat im 

Darm zu einem unlöslichen und nicht resorbierbaren Komplex bindet und über den Stuhl 

ausgeschieden wird. Phosphatbinder müssen vor oder während einer Mahlzeit eingenommen 

werden und ihre Dosierung richtet sich nach dem Phosphatgehalt der Mahlzeit [7]. 

2.5.5. Kaliumzufuhr 

Ältere Leitlinien empfehlen eine Kaliumaufnahme von etwa 2000-2500 mg täglich [52, 53]. Der 

Einfluss von diätetisch zugeführtem Kalium auf die Blutwerte ist bislang nicht abschließend 

belegt. Daher wird in aktuellen Leitlinien empfohlen, die Kaliumzufuhr individuell anzupassen, 

um die Blutwerte im Referenzbereich zu halten [46]. Eine hohe Kaliumzufuhr wird mit einem 

gesteigerten Sterberisiko bei Langzeit-Dialysepatient*innen assoziiert [56]. 

Kalium kommt in fast allen Lebensmitteln vor. Besonders kaliumreich sind Nüsse, Kartoffeln, 

Obst, Gemüse und Fruchtsäfte [6]. Durch eine geeignete Zubereitungsart lässt sich der 

Kaliumgehalt vieler Lebensmittel um 30-50% verringern [6]. Es wird empfohlen, kaliumreiche 

Lebensmittel möglichst klein zu schneiden, vor der Zubereitung zu wässern und anschließend 

mit viel frischem Wasser zuzubereiten.  

2.5.6. Flüssigkeitszufuhr 

Bei nachlassender Nierenfunktion nimmt die Resturinausscheidung ab. Daher sollte sich die 

tägliche Trinkmenge an der Restausscheidung orientieren. Als Faustregel für die tägliche 

Trinkmenge gilt: Restausscheidung/24h + 500-1000 ml [7]. Mit der Dauer der 
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Hämodialysebehandlung kann die Restausscheidung weiter abnehmen, so dass diese 

überprüft und die Trinkmenge bei Bedarf angepasst werden muss. Bei der Berechnung der 

Trinkmenge sind flüssige Lebensmittel und solche mit einem hohen Flüssigkeitsanteil, wie zum 

Beispiel wasserreiches Obst oder Pudding, zu berücksichtigen [7]. Die flüssigkeitsbedingte 

Gewichtszunahme sollte zwischen den einzelnen Dialysebehandlungen eine Grenze von 

maximal 3% des Körpergewichtes möglichst nicht überschreiten [7]. Diese Menge kann 

während der Dialyse unproblematisch entfernt werden. Bei einem Volumenüberschuss muss 

die Dialysedauer unter Umständen verlängert werden, da andernfalls Hypotonien oder 

Krämpfe auftreten können [7]. 

2.5.7. Natriumzufuhr 

Für Dialysepatient*innen wird eine tägliche Natriumaufnahme von weniger als 2,3 g empfohlen 

[46]. Dies entspricht einer ungefähren Kochsalzzufuhr von unter 5,75 g. Um die 

Kochsalzzufuhr gering zu halten, sollten verarbeitete Lebensmittel mit einem hohen Salzgehalt 

gemieden werden. Außerdem empfiehlt es sich, bei der Zubereitung von Lebensmitteln, Salz 

durch andere geschmacksintensive Gewürze und Zutaten auszutauschen. Salzersatzmittel 

oder Diätsalze dürfen aufgrund des hohen Kaliumgehaltes bei einer kaliumreduzierten Kost 

jedoch nicht verwendet werden [6].  

2.6. Ernährungsbezogene Kommunikationsformen 

Der Begriff Ernährungskommunikation umfasst alle kommunikativen Interventionsformen, die 

der Umsetzung von ernährungsbezogenen Maßnahmen in Gesundheitsförderung, Prävention 

und Therapie dienen [57]. Zu den ernährungsbezogenen Kommunikationsformen gehören die 

Ernährungsinformation, Ernährungsaufklärung, Ernährungsschulung und 

Ernährungsberatung. 

Ernährungsinformation 

Als Ernährungsinformation wird die Bereitstellung von Informationen zum Thema Ernährung 

in Form von Daten, Fakten, Kenntnissen und Wissen bezeichnet [57]. Das Ziel ist es, das 

individuelle Wissensrepertoire der Nutzer*innen zu aktualisieren und zu erweitern und dadurch 

die gesellschaftlichen Teilhabemöglichkeiten zu sichern [58]. 

Ernährungsaufklärung 

Bei der Ernährungsaufklärung wird einem bestimmten Adressatenkreis ein individuelles oder 

kollektives Wissensdefizit unterstellt und mit didaktischen Methoden und 

zielgruppenspezifischen Konzepten interveniert [57]. Es wird also von einem Risiko 

ausgegangen, welchem eine Einzelperson oder eine Gruppe ausgesetzt ist. Die 
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Ernährungsaufklärung dient nicht ausschließlich der Wissenserweiterung, sondern soll 

gleichzeitig eine Handlungs- und Verhaltensänderung bei den Nutzer*innen zu erzielen [58].  

Ernährungsschulung 

Als Ernährungsschulung wird ein systematischer Lehr- und Lernprozess bezeichnet, der das 

Ziel verfolgt, das Selbst- und Krankheitsmanagement der Nutzer*innen zu verbessern [57]. 

Alltagspraktische Handlungskompetenzen mit Ernährungsbezug sollen erlernt und 

angewendet werden wobei sich an den individuellen Problemlagen und Ressourcen der 

Nutzer*innen orientiert wird [57]. 

Ernährungsberatung 

Die Ernährungsberatung richtet sich sowohl an gesunde als auch an kranke Nutzer*innen und 

verfolgt das Ziel, die individuellen und sozialen Ressourcen zu mobilisieren, um zu einem 

situationsangepassten und unabhängigen Ernährungshandeln zu befähigen [57]. Bei der 

Ernährungsberatung werden verschiedene kommunikative Interventionsformen eingesetzt, 

wobei die reine Wissensvermittlung hierbei nicht im Vordergrund steht. Vielmehr geht es 

darum, Deutungs- und Orientierungshilfen zur Verfügung zu stellen und bei der Lösungssuche 

für unübersichtliche Problemsituationen zu unterstützen [58]. 

3. Methodik 

3.1. Studiendesign 

Die Auswirkungen von intensiver Ernährungsberatung bei Hämodialysepatient*innen (HDP) 

wurden im Rahmen einer nicht randomisierten kontrollierten Interventionsstudie untersucht. 

Die Studie wurde im Zeitraum vom 29. Juni bis zum 09. Oktober 2020 am Medizinischen 

Versorgungszentrum (MVZ) Bremen-West des Kuratoriums für Dialyse und 

Nierentransplantation e.V. (KfH) durchgeführt. Das Votum der Ethikkommission der 

Hochschule Neubrandenburg wurde am 02. Juni 2020 erteilt.   

3.2. Stichprobe/ Probanden 

Es wurden alle Patient*innen des MVZ Bremen-West in Absprache mit dem ärztlichen 

Personal auf ihre Studieneignung geprüft und anschließend auf ihr Interesse zur Teilnahme 

an der Studie befragt. Im Rahmen der Studienplanung wurde keine Fallzahlschätzung 

vorgenommen. Insgesamt konnten 31 Patient*innen rekrutiert werden. Zwei Proband*innen 

mussten bereits bei Studienbeginn von der Datenanalyse aufgrund fehlender basaler Daten 

ausgeschlossen werden. Bei drei Patient*innen der Kontrollgruppe lagen unvollständige 

Datensätze der Enduntersuchung vor, so dass diese ebenfalls von der Auswertung 
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ausgeschlossen wurden. Die verbliebenen 26 Datensätze wurden in die Datenanalyse 

eingeschlossen. Der Probandenfluss ist in Abbildung 2 dargestellt. 

 
Abbildung 2: Probandenfluss 
 

3.2.1. Rekrutierung 

Die Rekrutierung der teilnehmenden Patient*innen fand in Absprache mit dem ärztlichen 

Personal und im Rahmen eines persönlichen Aufklärungsgespräches unter Einhaltung der In- 

und Exklusionskriterien statt. Die In- und Exklusionskriterien sind in Tabelle 2 dargestellt. Alle 

potenziellen Teilnehmenden wurde ausführlich über die Ziele, den Ablauf und die Dauer der 

Studie aufgeklärt. Es wurde außerdem über die Inhalte der Befragungen und Interventionen 

sowie über den Umgang mit persönlichen Daten informiert. Interessierten Patient*innen wurde 

die Teilnahmeinformation ausgehändigt und eine Entscheidungsfrist bis zur nächsten Dialyse 

eingeräumt. Die Teilnehmenden wurden über beide Studiengruppen aufgeklärt und konnten 

selbst entscheiden, welcher Gruppe sie zugeordnet werden sollten. Die Rekrutierung begann 

am 29. Juni 2020 und endete am 31. Juli 2020. 
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Tabelle 2: In-/ Exklusionskriterien (Interventions- und Kontrollgruppe) 

Inklusionskriterien Exklusionskriterien  
HDP des KfH MVZ Bremen-

West 

Peritonealdialysebehandlung 

 
 
 
 
 

Hämodialysebahandlung seit 

>3 Monaten 

Nierentransplantation 

Alter: ≥18 Jahre Geistige Behinderung oder starke kognitive 

Einschränkungen 

 Kommunikation aufgrund sprachlicher Barrieren nicht 

ausreichend möglich 

 Nichteinhaltung des Protokolls 

 Erkrankungen des GIT, wodurch die Nahrungsaufnahme 

stark beeinflusst ist (z.B. Stenosen, Tumore, 

Resektionen) 

 Enterale oder parenterale Ernährung 

 Infektiöse Erkrankungen 
HDP: Hämodialysepatient*innen 
KfH: Kuratorium für Dialyse und Nierentransplantation 
GIT: Gastrointestinaltrakt 
 

3.3. Studienablauf und Durchführung 

Der Studienablauf mit Angabe der Zeiträume der einzelnen Schritte ist in Abbildung 3 

dargestellt. 

3.3.1. Basaluntersuchung 

Die Basaluntersuchung bestand aus der Erfassung des Mangelernährungsrisikos mittels NRS 

2002, des Ernährungswissens mittels einer modifizierten Version des „Questionnaire to 

evaluate kidney dialysis patients’ knowledge on kidney diseases, diet and phosphate binders“, 

des Wohlbefindens mittels WHO-5 Well-Being Index und der Nährstoffaufnahme mittels 

Freiburger Ernährungsprotokoll. Zusätzlich wurden anthropometrische Daten und 

Laborparameter erhoben. Das Screening auf ein mögliches Ernährungsrisiko wurde in einem 

persönlichen Gespräch gemeinsam mit den Patient*innen durchgeführt. Alle weiteren 

Untersuchungsmethoden wurden den Teilnehmenden ausführlich erklärt und die Fragebögen 

ausgehändigt. Sie wurden gebeten, diese während der Dialyse oder zu Hause bis zur nächsten 

Dialysebehandlung auszufüllen. Das Ernährungsprotokoll wurde von den Patient*innen über 
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drei Tage geführt. Bei der basalen Untersuchung wurde das prä- und postdialytische 

Körpergewicht erfasst sowie die Körpergröße und das Trockengewicht aus der elektronischen 

Patientenakte entnommen. Die Blutparameter wurden im Rahmen der routinemäßigen 

Blutentnahme erhoben. Diese fand entweder am Montag oder Dienstag nach dem langen 

dialysefreien Intervall statt.   

3.3.2. Interventionen 

In beiden Studiengruppen fanden alle Patientenkontakte während der Dialysebehandlung am 

Dialysebett statt. Die Interventionen wurden ausschließlich von einer staatlich anerkannten 

Diätassistentin durchgeführt. 

Interventionsgruppe 

Die Ernährungsberatung in der Interventionsgruppe erfolgte nach dem Prinzip des German-

Nutrition Care Process (G-NCP) [57]. Es wurde zunächst ein Assessmentgespräch und 

anschließend 3-4 Beratungseinheiten mit kontinuierlichem Reassessment durchgeführt. 

Neben der Wissensvermittlung wurden anerkannte Theorien, Modelle und Methoden, wie das 

transtheoretische Modell, Motivational Interviewing und die kognitive Verhaltenstherapie 

eingesetzt, um eine Verhaltensänderung zu erzielen. In den Beratungen wurden 

schwerpunktmäßig eine phosphat- und kaliumreduzierte Kost, die optimale Flüssigkeitszufuhr 

und die Deckung des Energie- und Eiweißbedarfes thematisiert. Zusätzlich wurden je nach 

individuellem Bedarf weitere Themen, wie eine natriumreduzierte Kost oder spezielle 

Ernährungsempfehlungen bezüglich der Grunderkrankung besprochen. Alle Beratungen 

fanden in Form von Einzelberatungen statt und haben zwischen 30 und 75 Minuten gedauert. 

Zwischen den Beratungen lag jeweils ein Abstand von mindestens einer Woche.  

Kontrollgruppe 

Die Kontrollgruppe hat in einem Einzelgespräch eine einmalige Ernährungsaufklärung mithilfe 

der Broschüre „In drei Schritten zur richtigen Ernährung, eine Anleitung für Dialysepatienten“ 

erhalten [59]. Das Gespräch wurde als Ernährungsaufklärung geführt, d.h. es enthielt nicht alle 

im G-NCP definierten Prozessschritte. Diese Art der Ernährungsaufklärung entspricht einem 

häufig angewandten Vorgehen in der Praxis. Die Broschüre wurde in einem 30- bis 60-

minütigen Gespräch erklärt und ausgehändigt. Es wurden dabei eine phosphat- und 

kaliumreduzierte Kost, die Flüssigkeitszufuhr und die Deckung des Energie- und 

Eiweißbedarfes thematisiert sowie individuelle Fragen und Anliegen besprochen.  
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3.3.3. Enduntersuchung 

Die Enduntersuchung verlief nach dem gleichen Schema wie die Basaluntersuchung und fand 

zwischen zehn und elfeinhalb Wochen nach der Basaluntersuchung, im Zeitraum vom 

15. September bis 09. Oktober 2020 statt.  

 
Abbildung 3: Studienablauf 
 

3.4. Untersuchungsmethoden und Materialien 

3.4.1. Anthropometrie 

Das Körpergewicht wurde vor und nach der Dialyse mit einer medizinischen Bodenwaage 

(SOEHNLE S20_2761, Soehnle Professional, Schifferstadt, Deutschland) entweder stehend 

oder sitzend im Rollstuhl gemessen. Das Gewicht des Rollstuhls wurde anschließend 

abgezogen. Die Messungen fanden ohne Schuhe, mit normaler Innenraumbekleidung statt. 

Bei der Ermittlung des prä- und postdialytischen Körpergewichtes wurde jeweils ein Mittelwert 

aus drei Messungen berechnet, wobei die Gewichtszunahme in dem langen dialysefreien 

Intervall berücksichtigt und in die Berechnung einbezogen wurde. Die Körpergröße sowie das 

Trockengewicht wurden der elektronischen Patientenakte entnommen. Der BMI wurde aus der 

Körpergröße und dem Trockengewicht nach der Standardformel ( ) 

berechnet. 
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3.4.2. Mangelernährungsscreening 

Das Mangelernährungsscreening wurde mit dem Nutritional Risk Screening (NRS 2002) 

durchgeführt (Anlage 1). Das Screening-Tool wird von der Europäischen Gesellschaft für 

klinische Ernährung und Stoffwechsel (ESPEN) für die Nutzung im stationären Setting 

empfohlen [60, 61]. Es ist in ein Vor- und Hauptscreening gegliedert. Im Vorscreening werden 

der BMI, ein möglicher Gewichtsverlust innerhalb der letzten drei Monate und die 

Nahrungszufuhr der letzten Woche abgefragt. Es wird außerdem erfasst, ob die Person zum 

Zeitpunkt des Screenings schwer erkrankt ist. Wird eine dieser Fragen mit „Ja“ beantwortet, 

wird mit dem Hauptscreening fortgefahren. Hier werden Störungen des Ernährungszustandes 

in Form von Gewichtsverlust, verminderter Nahrungszufuhr, BMI und einem reduzierten 

Allgemeinzustand erfasst. Es wird außerdem die Krankheitsschwere und das Alter der 

Patient*innen berücksichtigt. Ab einer Gesamtpunktzahl von ≥3 Punkten liegt ein 

Ernährungsrisiko vor.  

3.4.3. Fragebogen Ernährungswissen 

Zur Beurteilung des krankheitsspezifischen Ernährungswissens wurde der „Questionnaire to 

evaluate kidney dialysis patients’ knowledge on kidney diseases, diet and phosphate binders“ 

genutzt (Anlage 2) [62]. Der Fragebogen umfasst 18 Fragen im Multiple Choice Design, bei 

denen eine oder mehrere Antwortmöglichkeiten richtig sein können. Es werden Fragen zu der 

Erkrankung, der Einnahme von Phosphatbindern, dem Therapiemanagement und der 

Ernährung gestellt. Da aktuell keine deutschsprachige Version des Fragebogens existiert, 

wurde dieser zum Zweck der Studie übersetzt und angepasst (Anlage 3).  Bei der ersten Frage 

nach den Folgen von erhöhten Phosphatspiegeln wurden neben den Knochen- und 

Gelenkerkrankungen außerdem die kardiologischen Erkrankungen zu den richtigen 

Antwortmöglichkeiten gezählt, da hohe Serumphosphatkonzentrationen nachweislich über 

verschiedene Mechanismen eine Gefäßverkalkung begünstigen [7, 27]. Außerdem wurden 

Lebensmittel, die in Deutschland eher unbekannt sind, durch ähnliche und besser bekannte 

Lebensmittel ersetzt. In der Frage nach den optimalen Serumphosphatwerten wurde die 

Einheit von mg/dl zu mmol/l geändert, da diese im KfH MVZ Bremen-West als Referenz 

genutzt wird und den Patient*innen daher eher bekannt ist. Bei der Frage nach Beispielen für 

Phosphatbinder wurden die Antwortmöglichkeiten den gängigen Medikamenten des 

Studienortes angepasst.  
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3.4.4. Freiburger Ernährungsprotokoll 

Zur Erfassung der Nährstoffaufnahme wurde das Freiburger Ernährungsprotokoll genutzt, 

welches von der Firma Nutri-Science GmbH entwickelt wurde (Anlage 4) [63]. Die aufgeführten 

Lebensmittel sind in 15 Lebensmittelgruppen, z.B. Brotbelag, Milch/Milchprodukte, Obst, 

Getränke usw., eingeteilt und in alltagsüblichen Mengen angegeben. Verzehrte Lebensmittel 

und die entsprechenden Mengen werden mithilfe einer Strichliste notiert. Außerdem gibt es 

die Möglichkeit, nicht aufgeführte Lebensmittel handschriftlich zu ergänzen.  

3.4.5. Nährwertberechnungsprogramm DGExpert 

Die Berechnung der Energie- und Proteinzufuhr erfolgte mit dem 

Nährwertberechnungsprogramm DGExpert Version 1.9.8.1 der Deutschen Gesellschaft für 

Ernährung e.V. [64]. Es handelt sich dabei um eine Software, die in der Ernährungsberatung 

und -therapie für die Planung und Berechnung von Speiseplänen und Rezepten und zur 

Dokumentation der Beratungstätigkeit genutzt werden kann. Als Datenquelle für die 

Lebensmittelauswahl ist der komplette Bundeslebensmittelschlüssel (BLS 3.01) hinterlegt. 

Zusätzlich können eigene Lebensmittel angelegt und in die Nährwertberechnung einbezogen 

werden. 

3.4.6. WHO-5 Well-Being Index 

Zur Erfassung und Operationalisierung der Lebensqualität wurde der WHO-5 Well-Being Index 

verwendet (Anlage 5). Es handelt sich dabei um einen validierten Fragebogen, der sich sowohl 

als Screening-Instrument bei Depressionen, als auch als Outcome-Parameter bei klinischen 

Studien eignet [65]. Der Fragebogen umfasst fünf Fragen zum Wohlbefinden in den letzten 

zwei Wochen. Zu jeder Frage gibt es sechs Antwortmöglichkeiten, von denen die Zutreffende 

angekreuzt wird. Aus der Summe der gegebenen Antworten lässt sich das aktuelle 

Wohlbefinden der Person interpretieren. Dabei stehen 0 Punkte bzw. 0% für eine geringe 

Lebensqualität und 25 Punkte bzw. 100% für eine hohe Lebensqualität.  

3.4.7. Laborparameter 

Die Serumphosphatwerte, Blutkaliumwerte sowie der Serumalbuminspiegel wurden im 

Rahmen der routinemäßigen Laboruntersuchungen erhoben. Die Blutentnahmen fanden 

einheitlich am ersten Tag nach dem langen dialysefreien Intervall am Wochenende statt. Die 

Laboruntersuchung wurde im MVZ Labor Limbach in Hannover durchgeführt. Durch das Labor 

werden folgende Referenzbereiche vorgegeben: Serumphosphat 0,84-1,45 mmol/l, Blutkalium 

3,50-5,10 mmol/l, Serumalbumin 35,0-53,0 g/l [66]. 
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3.4.8. Informationsbroschüre 

Die einmalige Ernährungsaufklärung in der Kontrollgruppe wurde mithilfe der 

Ernährungsbroschüre „In drei Schritten zur richtigen Ernährung - Eine Anleitung für 

Dialysepatienten“ durchgeführt (Anlage 6) [59]. Die Broschüre wurde von der Firma vitasyn 

medical GmbH speziell für die Bedürfnisse von Dialysepatient*innen entwickelt. In drei 

Schritten wird den Nutzer*innen eine dialysegerechte Ernährung erläutert. Im ersten Schritt 

wird die Auswahl geeigneter Lebensmittel thematisiert, wobei einerseits eine angepasste 

Ernährungspyramide und andererseits eine Liste mit empfehlenswerten und weniger 

empfehlenswerten Lebensmitteln genutzt wird. Im zweiten Schritt werden geeignete 

Portionsmengen und -größen aufgezeigt und im dritten Schritt Hinweise und Tipps für die 

Kalium- und Phosphateinsparung gegeben. Außerdem sind zwei beispielhafte 

Tageskostpläne mit der dazugehörigen Nährwertberechnung und allgemeine Empfehlungen 

für die Energie-, Eiweiß-, Kalium- und Phosphatzufuhr sowie die Flüssigkeitsaufnahme 

abgedruckt. 

3.4.9. Beratungsmaterialien 

Sämtliche Materialien, die bei den Beratungen der Patient*innen in der Interventionsgruppe 

verwendet wurden, sind zum Zweck der Studie von einer staatlich anerkannten Diätassistentin 

erstellt worden. Es handelt sich dabei beispielsweise um Handouts, in denen allgemeine 

Informationen, aktuelle Empfehlungen und Anwendungstipps für die Nahrungszufuhr 

beschrieben werden. Diese wurden für alle relevanten Themen separat erstellt und auf die 

jeweiligen Bedürfnisse der Patient*innen angepasst. Zusätzlich wurden Listen mit geeigneten 

oder weniger gut geeigneten Lebensmitteln und entsprechenden Nährwertangaben erstellt. Je 

nach Bedarf wurden zusätzlich praxisnahe Mahlzeitenbeispiele, eine Entscheidungswaage, 

Zielformulierungen oder anstatt-lieber-Listen erstellt und genutzt. Beispiele der verwendeten 

Materialien befinden sich in Anlage 7 und Anlage 8. 

3.5. Statistik 

Die statistische Auswertung erfolgte über SPSS (IBM, Armonk, New York, USA), Version 25. 

Bei der Auswertung wurde ein Signifikanzniveau von 0,05 festgelegt. Im Rahmen der 

deskriptiven Statistik wurden Mittelwert, Minimum, Maximum, Median und 

Standardabweichung bestimmt. Zur Beurteilung signifikanter Unterschiede innerhalb der 

deskriptiven Statistik wurden je nach Normalverteilung der T-Test für unabhängige 

Stichproben oder der Mann-Whitney-U-Test angewendet. Die Überprüfung auf 

Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorow-Smirnow bzw. Shapiro-Wilk-Test. Innerhalb 

der vergleichenden Statistik wurden sowohl verbundene als auch unabhängige Stichproben 
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miteinander vergleichen. Die Überprüfung bivariater Zusammenhänge mittels 

Korrelationskoeffizienten erfolgte bei Normalverteilung nach Pearson und bei Nicht-

Normalverteilung nach Spearman. 
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4. Resultate 
4.1. Grundcharakteristik 

Insgesamt konnten 26 Patient*innen in die Datenanalyse einbezogen werden. Der 

Interventionsgruppe wurden 14 Patient*innen (53,8%) und der Kontrollgruppe 12 

Patient*innen (46,2%) zugeordnet. In der Interventionsgruppe waren 9 (64,3%) Teilnehmende 

männlich und 5 (35,7%) weiblich. In der Kontrollgruppe befanden sich 10 (83,3%) männliche 

und 2 (16,7%) weibliche Patient*innen. Der*die jüngste Teilnehmende war 22 Jahre und 

der*die älteste 84 Jahre alt. Im Rahmen der basalen Untersuchung ergab sich beim 

Mangelernährungsrisiko (NRS-Score) ein signifikanter Gruppenunterschied (p=0,041). Ein 

Ernährungsrisiko, welches mit einem NRS-Score von ≥3 Punkten definiert wurde, trat einmal 

in der Interventionsgruppe und keinmal in der Kontrollgruppe auf. Weitere 

Gruppenunterschiede konnten in der Phosphatzufuhr (p=0,027), der Kaliumzufuhr (p=0,041) 

und der Salzzufuhr (p=0,031) festgestellt werden. Die Zufuhr der genannten Nährstoffe war in 

der Kontrollgruppe im Mittel höher als in der Interventionsgruppe. Insgesamt hatten 24 (92,3%) 

Patient*innen einen Serumphosphatspiegel und 17 (65,4%) einen Blutkaliumspiegel oberhalb 

des Referenzbereiches. Einen Serumalbuminspiegel von ≤35,0 g/l und damit unterhalb des 

Referenzbereiches hatten 2 (7,7%) Teilnehmende. Alle relevanten Parameter der basalen 

Datenerfassung sind in Tabelle 3 dargestellt. 
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Tabelle 3: Grundcharakteristik 

 Interventionsgruppe 
n=14 

Kontrollgruppe 
n=12 

Alter (Jahre) 62,9 ± 17,8 

(22-84) 

56,1 ± 17,9 

(24-77) 

Trockengewicht (kg) 80,3 ± 28,9 

(48,0-151,8) 

80,6 ± 15,9 

(56,0-106,5) 

BMI (kg/m²) 26,8 ± 9,4 

(17,6-51,3) 

26,6 ± 5,0 

(18,3-33,6) 

Serumphosphat (mmol/l) 2,18 ± 0,53 

(1,24-3,30) 

1,95 ± 0,51 

(1,43-2,99) 

Blutkalium (mmol/l) 5,44 ± 0,53 

(4,60-6,20) 

5,19 ± 0,77 

(4,20-6,70) 

Serumalbumin (g/l) 40,96 ± 3,81 

(35,00-45,80) 

40,79 ± 4,32 

(33,00-46,90) 

NRS-Score 1,2 ± 1,1 

(0,0-3,0) 

0,3 ± 0,7 

(0,0-2,0) 

Ernährungswissen (Pkt.) 5,5 ± 3,5 

(1,0-12,0) 

5,4 ± 3,8 

(0,0-13,0) 

WHO-5 Score 12,2 ± 5,8 

(5,0-20,0) 

15,1 ± 4,0 

(7,0-21,0) 

Energiezufuhr (kcal/d) 1806 ± 588 

(955-2861) 

2268 ± 625 

(1369-3916) 

Proteinzufuhr (g/d) 79,1 ± 25,9 

(48,7-134,5) 

103,2 ± 40,0 

(64,5-191,3) 

Phosphatzufuhr (mg/d) 1089 ± 334 

(721-1835) 

1342 ± 350 

(931-2117) 

Kaliumzufuhr (mg/d) 2236 ± 856 

(1356-4588) 

3067 ± 1191 

(1330-5359) 

Salzzufuhr (g/d) 5,47 ± 1,62 

(3,30-9,24) 

7,56 ± 2,61 

(4,41-13,23) 
Darstellung des Mittelwertes ± Standardabweichung (Minimum-Maximum) 
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4.2. Einfluss der Intervention auf den Serumphosphatspiegel und die 
Phosphatzufuhr 

Bei der basalen Datenerfassung ergab sich im Vergleich zur Interventionsgruppe ein 

tendenziell niedrigerer Serumphosphatspiegel innerhalb der Kontrollgruppe (p=0,268). 

Während es in der Interventionsgruppe nach Durchführung der Maßnahme zu keiner 

Veränderung kam, ist der Wert in der Kontrollgruppe gestiegen, diese Beobachtung war jedoch 

nicht statistisch signifikant (Tabelle 4, Abbildung 4).  

Tabelle 4: Veränderung des Serumphosphatspiegels innerhalb der Gruppen 

 prä-Intervention post-Intervention Delta 
Interventionsgruppe (n=14) 2,18 ± 0,53 2,17 ± 0,59 -0,01 ± 0,41 

Kontrollgruppe (n=12) 1,95 ± 0,51 2,16 ± 0,58 0,21 ± 0,64 

Signifikanz   0,3001 

Delta: Differenz zwischen prä-/ post-Intervention 
Darstellung des Mittelwertes ± Standardabweichung 
1 unverbundener T-Test 
 

 
Abbildung 4: Veränderung des Serumphosphatspiegels innerhalb der Gruppen 
Delta-I vs. Delta-K p=0,3002 
1 verbundener T-Test, 2 unverbundener T-Test 
 

Betrachtet man die Teilnehmenden mit einer basalen Hyperphosphatämie (≥1,45 mmol/l), so 

kam es in der Interventionsgruppe zu einer leichten, jedoch nicht statistisch signifikanten 

Reduktion des Serumphosphatspiegels, während der Wert in der Kontrollgruppe anstieg 

(Delta-I: -0,06±0,38; Delta-K: 0,23±0,66) (Abbildung 5).  

p=0,9131 p=0,2851 
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Abbildung 5: Veränderung des Serumphosphatspiegels innerhalb der Gruppen bei Teilnehmenden mit basaler 
Hyperphosphatämie (≥1,45 mmol/l) 
Delta-I vs. Delta-K: p=0,1833 
Darstellung des Mittelwertes 
1 Wilcoxon-Test, 2 verbundener T-Test, 3 unverbundener T-Test 
 

Bei der Analyse geschlechtsspezifischer Unterschiede zeigte sich, dass Frauen sowohl vor als 

auch nach der Intervention einen tendenziell niedrigeren Serumphosphatspiegel im Vergleich 

zu den Männern hatten (pprä=0,621, ppost=0,557). Bei beiden Geschlechtern stieg der Wert im 

Beobachtungszeitraum leicht, jedoch nicht signifikant an (Delta-m: 0,10±0,58, p=0,469; Delta-

w: 0,06±0,39, p=0,684). Der Anstieg beider Gruppen unterschied sich nicht voneinander 

(p=0,882). Bei Teilnehmenden mit einer basal milden Hyperphosphatämie (1,45-2,00 mmol/l) 

zeigte sich bei den Frauen eine leichte Reduktion der Serumphosphatwerte (Delta-w: 

- 0,04±0,15, p=0,707), während es bei den Männern zu einem signifikanten Anstieg des 

Wertes kam (Delta-m: 0,48±0,54, p=0,038). 

Innerhalb der Alterskategorien konnten unterschiedliche Entwicklungen des 

Serumphosphatspiegels beobachtet werden (Tabelle 5). Auffällig dabei war besonders der 

Anstieg des Wertes bei den jüngsten Teilnehmenden, während es bei Patient*innen mittleren 

und höheren Alters nur zu geringen Veränderungen nach der Intervention kam.  

 

 

 

 

p=0,2682 

p=0,6501 
2,26 

2,00 

2,23 

2,19 
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Tabelle 5: Veränderung des Serumphosphatspiegels innerhalb der Alterskategorien 

 prä-Intervention post-Intervention Delta Signifikanz 

≤39 Jahre (n=4) 1,96 ± 0,71 2,52 ± 0,68 0,56 ± 0,69 0,2731 

40-59 Jahre (n=8) 2,35 ± 0,60 2,21 ± 0,70 -0,14 ± 0,49 0,6741 

≥60 Jahre (n=14) 1,95 ± 0,39 2,04 ± 0,46 0,09 ± 0,44 0,4662 

Signifikanz   0,0923  

Delta: Differenz zwischen prä-/ post-Intervention 
Darstellung des Mittelwertes ± Standardabweichung 
1 Wilcoxon-Test, 2 verbundener T-Test, 3 Einfaktorielle ANOVA 
 

Die Phosphatzufuhr war sowohl vor als auch nach der Intervention in der Kontrollgruppe höher 

als in der Interventionsgruppe (pprä=0,027, ppost=0,067) (Abbildung 6). Nach der Intervention 

verändere sich die Zufuhr in der Interventionsgruppe nicht (Delta-I: -0,3±476,5, p=0,925), 

während in der Kontrollgruppe ein Anstieg beobachtet werden konnte (Delta-K: 97,1±374,7, 

p=0,389). Vor der Intervention schafften 50,0% (n=7) der Teilnehmenden der 

Interventionsgruppe und 8,3% (n=1) der Kontrollgruppe, die Empfehlungen für die 

Phosphatzufuhr (<1000 mg/d) einzuhalten. Nach der Intervention blieb der Anteil der 

Teilnehmenden in der Interventionsgruppe unverändert, während er in der Kontrollgruppe auf 

16,7% (n=2) anstieg.  

 
Abbildung 6: Veränderung der Phosphatzufuhr innerhalb der Gruppen und Vergleich mit Zufuhrempfehlung 
Delta-I vs. Delta-K p=0,5733 
1 Wilcoxon-Test, 2 verbundener T-Test, 3 unverbundener T-Test 
 

Zwischen der Phosphatzufuhr und der Serumphosphatkonzentration bestand nach 

Durchführung der Intervention kein Zusammenhang in der Interventionsgruppe (r=0,033, 

p=0,911), in der Kontrollgruppe waren niedrige Serumphosphatspiegel tendenziell mit einer 

p=0,9251 p=0,3892 

Zufuhrempfehlung 
800-1.000 mg/d [52] 
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geringen Phosphatzufuhr verbunden (r=0,285, p=0,369). In beiden Gruppen korrelierte ein 

hoher Serumphosphatspiegel mit einem niedrigen Wohlbefinden, wobei diese Beobachtung 

nur in der Kontrollgruppe statistisch signifikant war (Abbildung 7). Gleichzeitig war jedoch eine 

hohe Phosphatzufuhr in beiden Gruppen tendenziell mit einem besseren Wohnbefinden 

verbunden (I: r=0,144, p=0,624; K: 0,184, p=0,568). 

 
Abbildung 7: Korrelation des Serumphosphatspiegels mit dem Wohlbefinden (WHO-Score) nach der Intervention 
innerhalb der Gruppen 
1 Spearman-Rho 
 

4.3. Einfluss der Intervention auf den Blutkaliumspiegel und die 
Kaliumzufuhr 

Sowohl vor als auch nach der Intervention war der durchschnittliche Blutkaliumspiegel in der 

Kontrollgruppe tendenziell niedriger als in der Interventionsgruppe (pprä=0,335, ppost=0,191). 

Während es in der Interventionsgruppe nach Durchführung der Intervention zu keiner 

Veränderung kam, war in der Kontrollgruppe eine tendenzielle Verringerung des Wertes zu 

beobachten (Delta-I: -0,02±0,71; Delta-K: -0,10±0,54) (Abbildung 8). Teilnehmende mit einer 

basalen Hyperkaliämie (≥5,1 mmol/l) konnten in beiden Gruppen ihre Blutkaliumwerte 

reduzieren (Delta-I: -0,33±0,50; Delta-K: -0,28±0,57) (Abbildung 9).  

 

r=-0,5011 

p=0,068 
r=-0,6091 

p=0,036 
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Abbildung 8: Veränderung des Blutkaliumspiegels innerhalb der Gruppen 
Delta-I vs. Delta-K p=0,8202 
1 verbundener T-Test, 2 Mann-Whitney-U-Test 
 

 
Abbildung 9: Veränderung des Blutkaliumspiegels bei Teilnehmenden mit basaler Hyperkaliämie (≥5,1 mmol/l) 
Delta-I vs. Delta-K p=0,9182 
Darstellung des Mittelwertes 
1 verbundener T-Test, 2 unverbundener T-Test 
 

Bei der Betrachtung geschlechtsspezifischer Unterschiede konnte vor der Intervention ein 

signifikant höherer Blutkaliumspiegel bei den weiblichen im Vergleich zu den männlichen 

Teilnehmenden beobachtet werden (p=<0,001). Nach der Intervention kam es bei den Frauen 

zu einer signifikanten Reduktion des Wertes (Delta-w: -0,64±0,58, p=0,026) während sich bei 

den Männern die Blutkaliumkonzentration im mittel tendenziell erhöht hat (Delta-m: 0,16±0,50, 

p=0,189). Bei der differenzierten Betrachtung dieser Beobachtung innerhalb der Gruppen 

zeigte sich, dass diese sich nur in der Interventions-, nicht aber in der Kontrollgruppe 

p=0,0651 

p=0,1461 

5,72 

5,69 

5,39 

5,33 

p=0,9121 p=0,5341 
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wiederfinden ließ (Abbildung 10). Auch bei den Teilnehmenden mit basaler Hyperkaliämie kam 

es nur bei den Frauen zu einer signifikanten Reduktion des Blutkaliumspiegels (Delta-w: 

- 0,64±0,58, p=0,026), während sich der Wert bei den Männern nur tendenziell verringert hat 

(Delta-m: -0,13±0,34, p=0,153). 

 
Abbildung 10: Geschlechtsspezifische Veränderung des Blutkaliumspiegels innerhalb der Gruppen 
Darstellung des Mittelwertes 
1 verbundener T-Test, 2 Wilcoxon-Test 
 

Bei den Teilnehmenden ≤39 Jahre hat sich der Blutkaliumspiegel nach Durchführung der 

Intervention tendenziell erhöht (Delta: 0,28±0,26, p=0,128), während der Wert in der 

Alterskategorie 40-59 Jahre unverändert blieb (Delta: 0,15±0,71, p=1,000). Bei 

Teilnehmenden ≥60 Jahre konnte eine tendenzielle Reduktion der durchschnittlichen 

Blutkaliumkonzentration beobachtet werden (Delta: -0,27±0,60, p=0,116). 

Sowohl vor als auch nach der Intervention war die Kaliumzufuhr in der Interventionsgruppe 

niedriger als in der Kontrollgruppe, wobei dieser Unterschied nur basal signifikant war 

(pprä=0,041, ppost=0,182) (Abbildung 11). Beide Gruppen haben während des 

Beobachtungszeitraumes ihre Kaliumzufuhr tendenziell gesteigert. Diese Beobachtung fiel in 

der Interventionsgruppe größer aus als in der Kontrollgruppe (Delta-I: 319,5±1090,3, p=0,272, 

Delta-K: 123,3±845,5, p=0,624). Vor der Intervention schafften es in der Interventionsgruppe 

10 Teilnehmende (71,4%) und in der Kontrollgruppe 4 Teilnehmende (33,3%), die 

Zufuhrempfehlung von maximal 2500 mg/d einzuhalten. Nach der Intervention waren es in der 

Interventionsgruppe nur noch 7 Teilnehmende (50,0%), während die Anzahl in der 

Kontrollgruppe unverändert blieb.  

 

p=0,1451 

p=0,0081 

p=0,6552 

p=1,0001 5,19 

5,90 

5,24 

5,52 

4,96 4,96 

6,35 

5,75 
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Abbildung 11: Veränderung der Kaliumzufuhr innerhalb der Gruppen und Vergleich mit Zufuhrempfehlung 
Delta-I vs. Delta-K: p=0,6173 
1 Wilcoxon-Test, 2 verbundener T-Test, 3 unverbundener T-Test 
 

Innerhalb der Interventionsgruppe zeigte sich nach Durchführung der Maßnahme eine 

Korrelation zwischen hohen Blutkalium- und Serumphosphatspiegeln (r=0,509, p=0,063). 

Diese Beobachtung traf nicht auf die Kotrollgruppe zu. Weitere Korrelationen bezüglich des 

Blutkaliumspiegels oder der Kaliumzufuhr konnten nicht festgestellt werden. 

4.4. Einfluss der Intervention auf den Ernährungsstatus 

In der Interventionsgruppe kam es nach Durchführung der Maßnahme zu einer signifikanten 

Reduzierung des BMI (Delta-I: -0,4±0,7, p=0,049), während sich der Wert in der Kontrollgruppe 

nicht veränderte (Delta-K: 0,1±0,6, p=0,676). 

Vor, aber auch nach der Intervention war das Ernährungsrisiko (NRS-Score) in der 

Interventionsgruppe signifikant höher als in der Kontrollgruppe (pprä=0,041, ppost=0,017). In 

beiden Gruppen kam es während des Beobachtungszeitraumes zu einer geringen, jedoch nur 

tendenziellen Steigerung des NRS-Scores (Tabelle 6). Vor der Intervention trat ein 

Ernährungsrisiko (NRS-Score ≥3) einmal (7,1%) in der Interventionsgruppe und keinmal 

(0,0%) in der Kontrollgruppe auf. Nach der Intervention verdoppelte sich der Anteil in der 

Interventionsgruppe (n=2, 14,3%) während er in der Kontrollgruppe unverändert blieb. 

 

 

 

Zufuhrempfehlung 
2.000-2.500 mg/d [52] 

p=0,2721 p=0,6242 
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Tabelle 6: Veränderung des NRS-Scores innerhalb der Gruppen 

 prä-
Intervention 

post-
Intervention 

Delta Signifikanz 

Interventionsgruppe 
(n=14) 

1,2 ± 1,1 1,4 ± 1,0 0,1 ± 1,0 0,7051 

Kontrollgruppe (n=12) 0,3 ± 0,7 0,4 ± 0,7 0,1 ± 0,7 0,6551 

Signifikanz   1,0002  
Delta: Differenz zwischen prä-/ post-Intervention 
Darstellung des Mittelwertes ± Standardabweichung 
1 Wilcoxon-Test, 2 Mann-Whitney-U-Test 
 

Bei den männlichen Teilnehmenden zeigte sich eine Tendenz zur Verringerung des NRS-

Scores (Delta-m: -0,1±0,4, p=0,564), während bei den Frauen eher eine Steigerung 

beobachtet werden konnte (Delta-w: 0,6±1,4, p=0,258). Innerhalb der Alterskategorien blieb 

der NRS-Score bei den jüngsten Teilnehmenden (≤39 Jahre) unverändert (Delta: 0,0±0,0, 

p=1,000). Bei den Teilnehmenden der Altersspanne 40-59 Jahre konnte eine Verringerung 

(Delta: -0,3±0,7, p=0,317) und bei den Personen ≥60 Jahre eine Steigerung (Delta: 0,4±0,9, 

p=0,180) des NRS-Scores beobachtet werden. Ein hohes Alter korrelierte außerdem mit einem 

höheren NRS-Score nach der Intervention (r=0,273, p=0,177). 

Der Serumalbuminspiegel hat sich während des Beobachtungszeitraumes sowohl in der 

Interventionsgruppe als auch in der Kontrollgruppe tendenziell verringert (Delta-I: - 0,10±2,93, 

p=0,576; Delta-K: -0,32±2,73, p=0,695). Der Anteil der Teilnehmenden mit einer 

Serumalbuminkonzentration unter dem Referenzbereich lag vor der Intervention in der 

Interventionsgruppe bei n=0 (0,0%) und in der Kontrollgruppe bei n=1 (8,3%). Zum Zeitpunkt 

der Enduntersuchung stieg der Anteil in der Interventionsgruppe auf n=2 (14,3%) während er 

in der Kontrollgruppe auf n=0 (0,0%) fiel. Zwischen den männlichen und weiblichen 

Teilnehmenden konnten keine Unterschiede in der Veränderung des Serumalbuminspiegels 

beobachtet werden (Delta-m: -0,20±2,69, p=0,750; Delta-w: -0,20±3,26, p=0,876; Delta-m vs. 

Delta-w p=1,000). Bei Teilnehmenden ≤39 Jahre und 40-59 Jahre hat sich der Wert tendenziell 

verringert (Delta-39: -1,50±2,12, p=0,252; Delta-40: -0,99±1,92, p=0,190) während bei 

Personen ≥60 Jahre eine Tendenz zur Steigerung beobachtet werden konnte (Delta: 

0,62±3,20, p=0,481).  

Die Energie- und Proteinzufuhr war vor und nach der Intervention in der Interventionsgruppe 

geringer als in der Kontrollgruppe (Energie: pprä=0,095, ppost=0,078, Protein: pprä=0,145, 

ppost=0,028). In der Interventionsgruppe lag die Zufuhr dieser Nährstoffe zu beiden Zeitpunkten 

unterhalb des errechneten Bedarfs. In der Kontrollgruppe hingegen überstieg die Zufuhr beider 

Nährstoffe zu beiden Zeitpunkten den errechneten Bedarf (Abbildung 12, 13). Bei der 
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Energiezufuhr konnte in der Interventionsgruppe eine tendenzielle Steigerung und 

Annäherung an den Bedarf beobachtet werden (Delta: 147,9±722,5, p=0,457). Die 

Proteinzufuhr blieb nahezu unverändert (Delta: -1,0±39,4, p=0,925). In der Kontrollgruppe 

wurde sowohl die Energie- als auch die Proteinzufuhr im Verlauf gesteigert (Delta-E: 

266,0±518,2; Delta-P: 9,3±40,0). 

 
Abbildung 12: Vergleich der Energiezufuhr prä-/post-Intervention mit dem errechneten Energiebedarf innerhalb 
der Gruppen 
Interventionsgruppe pprä/post=0,4571; Kontrollgruppe pprä/post=0,1582; Delta-I vs. Delta-K p=0,6423 
Darstellung des Mittelwertes 
1 verbundener T-Test, 2 Wilcoxon-Test, 3 unverbundener T-Test 
 
 

 
Abbildung 13: Vergleich der Proteinzufuhr prä-/post-Intervention mit dem errechneten Proteinbedarf innerhalb der 
Gruppen 
Interventionsgruppe pprä/post=0,9251; Kontrollgruppe pprä/post=0,6952; Delta-I vs. Delta-K p=0,5163 
Darstellung des Mittelwertes 
1 verbundener T-Test, 2 Wilcoxon-Test, 3 unverbundener T-Test 
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4.5. Einfluss der Intervention auf das Ernährungswissen 

In der Interventionsgruppe konnte im Beobachtungszeitraum ein signifikanter Anstieg der 

Punktzahl des Fragebogens bezüglich des Ernährungswissens beobachtet werden (Delta-I: 

2,1±1,9, p=0,001). In der Kontrollgruppe kam es ebenfalls zu einer Wissenssteigerung, diese 

fiel jedoch geringer aus als in der Interventionsgruppe und war nicht statistisch signifikant 

(Delta-K: 1,0±2,0, p=0,104). Innerhalb der Subgruppenanalyse der Teilnehmenden mit basal 

schlechtem (≤5 Pkt.) oder moderatem/ gutem (≥6 Pkt.) Ernährungswissen konnte besonders 

bei Personen mit anfänglich schlechtem Wissen eine Steigerung beobachtet werden 

(Abbildung 14). In der Interventionsgruppe fiel die Steigerung größer aus als in der 

Kontrollgruppe (Delta-I: 2,8±1,6; Delta-K: 1,8±2,2) und war zudem statistisch signifikant. Bei 

Teilnehmenden mit basal moderatem/ guten Ernährungswissen konnte ebenfalls eine 

Steigerung beobachtet werden. Diese fiel jedoch in beiden Gruppen geringer aus und war in 

keiner der Gruppen signifikant (Delta-I: 1,6±2,1, p=0,061; Delta-K: 0,4±1,7, p=0,435). Die 

anteilige Veränderung der Teilnehmenden mit schlechtem/ moderatem/ gutem 

Ernährungswissen innerhalb der Gruppen ist in Tabelle 7 dargestellt. 

 
Abbildung 14: Veränderung des Ernährungswissens innerhalb der Gruppen bei Teilnehmenden mit basal 
schlechtem Ernährungswissen (≤5 Pkt.) 
Delta-I vs. Delta-K p=0,3862 
Darstellung des Mittelwertes; 1 verbundener T-Test, 2 unverbundener T-Test 
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Tabelle 7: Anteilige Veränderung des Ernährungswissens (Pkt.) innerhalb der Gruppen 

 Interventionsgruppe 
(n=14) 

Kontrollgruppe 
(n=12) 

prä post prä post 

≤5 Pkt. (schlechtes 
Ernährungswissen) 

6 

(42,9%) 

4 

(28,6%) 

5 

(41,7%) 

6 

(50,0%) 

6-10 Pkt. 
(moderates Ernährungswissen) 

7 

(50,0%) 

6 

(42,9%) 

6 

(50,0%) 

5 

(41,7%) 

≥11 Pkt. 
(gutes Ernährungswissen) 

1 

(7,1%) 

4 

(28,6%) 

1 

(8,3%) 

1 

(8,3%) 

Sowohl weiblich als auch männliche Patient*innen konnten ihr Ernährungswissen im 

Studienverlauf steigern, wobei diese Steigerung nur bei den Männern signifikant ausfiel (Delta-

m: 1,6±2,1, p=0,004; Delta-w: 1,7±1,9, p=0,053). Innerhalb der Alterskategorien zeigte sich 

keine Veränderung bei Personen ≤39 Jahre (Delta: 0,3±2,1, p=0,824). Teilnehmende der der 

Kategorien 40-59 Jahre und ≥60 Jahre konnten ihr Ernährungswissen hingegen nach der 

Intervention signifikant steigern (Delta-40: 2,6±1,9, p=0,006; Delta-60: 1,4±1,8, p=0,012). 

Eine Korrelation zwischen dem Ernährungswissen und der Zufuhr relevanter Nährstoffe 

konnte nicht festgestellt werden. 

4.6. Einfluss der Intervention auf das Wohlbefinden 

Innerhalb der Gruppen konnte im Beobachtungszeitraum keine Veränderung des 

Wohlbefindens (WHO-5 Score) beobachtet werden (Delta-I: -0,2±5,0, p=0,874; Delta-K: 

0,3±3,4, p=0,755). Der Anteil der Teilnehmenden mit eingeschränktem Wohlbefinden (≤13 

Pkt.) stieg in der Interventionsgruppe von n=8 (57,1%) vor der Intervention auf n=9 (64,3%) 

nach Durchführung der Maßnahme. In der Kontrollgruppe verringerte sich der Anteil der 

Personen mit eingeschränktem Wohlbefinden von n=4 (33,3%) auf n=1 (8,3%). Während im 

Gesamtkollektiv keine Veränderung des Wohlbefindens festgestellt werden konnte, 

verbesserte sich dieses bei Teilnehmenden der Interventionsgruppe mit basal 

eingeschränktem Wohlbefinden tendenziell (Abbildung 15). Innerhalb der Kontrollgruppe war 

diese Beobachtung weniger stark ausgeprägt. 
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Abbildung 15: Veränderung des WHO-5 Scores innerhalb der Gruppen bei Teilnehmenden mit basal 
eingeschränktem Wohlbefinden (≤13 Pkt.) 
Delta-I vs. Delta-K p=0,5703 
Darstellung des Mittelwertes 
1 verbundener T-Test, 2 Wilcoxon-Test, 3 Mann-Whitney-U-Test 
 

Während das Wohlbefinden bei männlichen Teilnehmenden nahezu unverändert blieb (Delta-

m: -0,5±4,8, p=0,635) konnten Frauen ihren WHO-5 Score im Studienverlauf steigern (Delta-

w: 1,6±1,8, p=0,062). Der Anteil der Teilnehmenden mit eingeschränktem Wohlbefinden 

betrug bei den Männern vor und nach der Intervention n=9 (47,4%). Bei den Frauen reduzierte 

sich der Anteil von n=3 (42,9%) auf n=1 (14,3%). Unter genauerer Betrachtung der 

Teilnehmenden mit basal eingeschränktem Wohlbefinden zeigt sich bei beiden Geschlechtern 

eine tendenzielle Steigerung, wobei diese Beobachtung bei den Frauen stärker ausgeprägt 

war (Delta-m: 1,6±4,0, p=0,274; Delta-w: 2,7±1,5, p=0,094).  

Die Teilnehmenden der Altersgruppe ≤39 Jahre konnten ihr Wohlbefinden nach Durchführung 

der Intervention tendenziell steigern (Delta: 1,5±2,4, p=0,297). Bei den Patient*innen der 

anderen Alterskategorien blieb der WHO-5 Score im Verlauf nahezu unverändert. Jedoch 

zeigte sich bei Personen der Kategorie 40-59 Jahre eher eine steigende Tendenz während 

sich der Wert bei Teilnehmenden ≥60 Jahre eher verringerte (Delta-40: 0,3±3,3, p=0,838; 

Delta-60: -0,5±5,1, p=0,721). Personen mit basal eingeschränktem Wohlbefinden konnten 

dieses im Verlauf in allen Altersgruppen tendenziell steigern, wobei diese Beobachtung am 

stärksten bei den jüngsten und am schwächsten bei den Teilnehmenden zwischen 40 und 59 

Jahren ausgeprägt war (Delta-39: 3,5±0,7, p=0,180; Delta-40: 0,8±3,7, p=0,654; Delta-60: 

2,2±4,1, p=0,295). 
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5. Diskussion 

In der vorliegenden nicht randomisierten kontrollierten Interventionsstudie wurden die 

Auswirkungen von intensiver Ernährungsberatung im Vergleich zu einer einmaligen 

Ernährungsaufklärung auf die Blutparameter, das Mangelernährungsrisiko, das 

Ernährungswissen und die Lebensqualität bei Hämodialysepatient*innen (HDP) untersucht. 

In beiden Gruppen kam es zu einem Anstieg des Ernährungswissens. Dieser fiel nur in der 

Interventionsgruppe signifikant aus und hat in keiner der Gruppen zu einer Verringerung der 

diätetischen Zufuhr von Phosphat oder Kalium geführt. In Bezug auf die Blutparameter konnte 

bei Teilnehmenden mit basaler Hyperphosphatämie eine Stabilisierung und bei Personen mit 

basaler Hyperkaliämie eine tendenzielle Verbesserung in der Interventionsgruppe beobachtet 

werden. Das Mangelernährungsrisiko war in der Interventionsgruppe basal höher als in der 

Kontrollgruppe, jedoch kam es in keiner der Gruppen im Verlauf zu einer Veränderung.  

5.1. Einfluss der Ernährungsberatung auf den Serumphosphatgehalt und die 
Phosphatzufuhr 

In einer Vielzahl von Studien wurde der Einfluss ernährungstherapeutischer 

Interventionsmaßnahmen auf die Serumphosphatkonzentration bei HDP untersucht [19-21, 

37, 38]. Doch obwohl es Hinweise darauf gibt, dass eine hohe Phosphatzufuhr bei 

Dialysepatient*innen mit einem erhöhten Mortalitätsrisiko einhergeht und aktuelle Leitlinien 

eine eingeschränkte Phosphatzufuhr für dieses Patientenkollektiv empfehlen, wird in keiner 

der nach eigener Recherche bekannten Studien, neben der Serumphosphatkonzentration 

zusätzlich die Phosphatzufuhr berücksichtigt [46, 55].  

In der vorliegenden Untersuchung wurde sowohl die Entwicklung der 

Serumphosphatkonzentration als auch die Phosphatzufuhr innerhalb der Gruppen beobachtet. 

In der Interventionsgruppe kam es im Verlauf zu keiner Veränderung des 

Serumphosphatgehaltes, während der Wert in der Kontrollgruppe um 0,21±0,64 mmol/l 

tendenziell anstieg. Bei Patient*innen mit basaler Hyperphosphatämie zeigte sich in der 

Interventionsgruppe jedoch eine leichte Verringerung (-0,06±0,38 mmol/l) und damit 

Stabilisierung des Wertes. In der Kontrollgruppe kam es auch bei den Teilnehmenden mit 

basaler Hyperphosphatämie zu einer Steigerung (0,23±0,66 mmol/l). Die mittlere 

Phosphatzufuhr blieb im Beobachtungszeitraum innerhalb der Interventionsgruppe nahezu 

konstant, während sie in der Kontrollgruppe um 97±375 mg/d gesteigert wurde. Der Anteil der 

Teilnehmenden, mit einer Phosphatzufuhr von ≤1000 mg/d lag in der Interventionsgruppe bei 

konstant 50,0% (n=7). In der Kontrollgruppe verdoppelte sich dieser Anteil von basal 8,3% 

(n=1) auf 16,7% (n=2). 
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In einer Studie, die bereits 2018 an der Hochschule Neubrandenburg durchgeführt wurde, 

konnten unter ähnlichen methodischen Bedingungen vergleichbare, jedoch deutlichere Effekte 

erzielt werden. Sowohl in der Interventions- als auch in der Kontrollgruppe kam es zu einer 

Reduktion der basalen Serumphosphatspiegel, wobei dieser Effekt in der Interventionsgruppe 

stärker ausgeprägt und in keiner der Gruppen statistisch signifikant war [24]. Bei 

Teilnehmenden mit basaler Hyperphosphatämie konnte außerdem in beiden Gruppen eine 

durchschnittlich größere Reduktion der Phosphatwerte beobachtet werden. Im Gegensatz zu 

der vorliegenden Studie, zeigte sich bei Engelskirchen zudem eine signifikante Reduktion der 

Phosphatzufuhr innerhalb der Interventionsgruppe um durchschnittlich 210±452 mg/d [24].  

Der Serumphosphatgehalt wird im Gegensatz zur Phosphatzufuhr in diversen Studien genutzt, 

um den Einfluss ernährungstherapeutischer Interventionsmaßnahmen bei HDP zu 

untersuchen. Garagarza et al. untersuchten die Effekte von personalisierter 

Ernährungsberatung, welche von nephrologischen Diätassistent*innen durchgeführt wurde 

[21]. Es zeigte sich eine signifikante Steigerung des Anteils der Teilnehmenden mit 

Serumphosphatwerten innerhalb des Referenzbereiches (3,5-5,5 mg/dl) von 43,2% auf 52,5% 

nach sechs Monaten. Bei Teilnehmenden mit basaler Hyperphosphatämie konnte außerdem 

eine signifikante Reduktion des Serumphosphatwertes von 6,70 auf 5,38 mg/dl beobachtet 

werden [21].  

Auch in einer Studie von Chan et al. wurden die Effekte eines multidisziplinären 

Bildungsansatzes, bestehend aus Kleingruppenseminaren und individueller Beratung, zur 

verbesserten Phosphatkontrolle bei HDP untersucht [19]. Es kam zu einer signifikanten 

Reduktion des Serumphosphatwertes von 1,86 auf 1,49 mmol/l nach sechs Monaten. Zudem 

konnte eine signifikante Reduktion des Anteils der Teilnehmenden mit unkontrollierten 

Phosphatwerten (>1,6 mmol/l) von 59,3% auf 42,1% festgestellt werden [19].  

Naseri-Salahshour et al. konnten zudem durch ein 4-wöchiges E-Learning Programm eine 

signifikante Verringerung der Serumphosphatkonzentration in der Interventionsgruppe nach 

einer Beobachtungzeit von zwei Monaten feststellen (4,73 vs. 2,82 mg/dl) [20]. In der gleichen 

Untersuchung kam es in der Kontrollgruppe parallel zu einer Steigerung des Wertes von 4,92 

auf 5,21 mg/dl. 

Die genannten Untersuchungen weisen sowohl in der Art der Interventionsmaßnahmen als 

auch im Studiendesign, der Methodik und den Beobachtungszeiträumen große Unterschiede 

auf. So ist beispielsweise der Grenzwert für eine Hyperphosphatämie nicht einheitlich gewählt 

und entspricht nicht dem laut KDIGO Leitlinie definierten Wert von ≥4,5 mg/dl bzw. ≥1,5 mmol/l 

[3]. Auch die Ausgangssituation, bezogen auf die Serumphosphatkonzentration, variiert 

zwischen den Studien. So hatten die Teilnehmenden bei Chan et al. höhere basale 

Serumphosphatspiegel, als die der anderen genannten Studien [19-21]. Außerdem zeigt sich 
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sowohl bei Garagarza et al. als auch bei Chan et al. eine deutliche Verringerung des Anteils 

der Teilnehmenden mit basaler Hyperphosphatämie nach einer dreimonatigen Beobachtung, 

wobei dieser Effekt nach einer weiteren Datenerhebung drei Monate später bereits 

abgeschwächt wurde [19, 21]. Aus diesem Grund ist gerade der kurze Beobachtungszeitraum 

von nur zwei Monaten bei Naseri-Salahshour et al. kritisch zu betrachten [20]. Trotz der 

methodischen Unterschiede der beschriebenen Studien, zeigt sich ein einheitliches Bild 

bezüglich der Effektivität verschiedener ernährungstherapeutischer Interventionsmaßnahmen 

auf die Phosphatkontrolle bei HDP.  

Wie bereits erwähnt, wird in keiner der genannten Studien der Zusammenhang zwischen einer 

verringerten Phosphatzufuhr und der Entwicklung der Serumphosphatkonzentration 

untersucht. Nooriani et al. haben im Rahmen einer randomisierten kontrollierten 

Interventionsstudie den Effekt einer ernährungstherapeutischen Maßnahme, bestehend aus 

individueller Beratung und Kleingruppenseminaren, auf die Nährstoffzufuhr bei HDP 

untersucht [22]. Es zeigte sich keine Veränderung der Phosphatzufuhr in der 

Interventionsgruppe und kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. Jedoch lag die 

Phosphatzufuhr sowohl vor als auch nach der Maßnahme in beiden Gruppen unterhalb der 

maximalen Zufuhrempfehlung von 800-1000 mg/d [22, 52]. Ob die positiven Entwicklungen 

der Serumphosphatspiegel in den vorher beschriebenen Studien also tatsächlich auf eine 

verringerte Phosphatzufuhr zurückzuführen sind, lässt sich aufgrund der vorhandenen Daten 

nicht erklären.  

Sowohl in der vorliegenden Studie als auch bei Engelskirchen zeigt sich eine Tendenz zu 

stärkeren Effekten bei Teilnehmenden der Interventionsgruppe mit basaler 

Hyperphosphatämie [24]. Es besteht die Möglichkeit, dass diese Patient*innen eine größere 

Notwendigkeit in der Maßnahme sahen und dies die Ursache für eine gesteigerte Adhärenz 

war. Möglicherweise waren auch vorherige grobe Diätfehler die Ursache der erhöhten Werte 

und konnten durch die Maßnahme schnell behoben werden. Da sich die Phosphatzufuhr in 

der vorliegenden Studie jedoch nicht verändert hat und keine Daten zur Einnahme von 

Phosphatbindern vorliegen, kann hierzu jedoch keine klare Aussage getroffen werden. Trotz 

dessen scheint sich die Durchführung einer intensiven Ernährungsberatung im Vergleich zu 

einer routinemäßigen Ernährungsaufklärung vorteilhaft auf die Phosphatkontrolle 

auszuwirken. 
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5.2. Einfluss der Ernährungsberatung auf das Ernährungswissen 

In der durchgeführten Studie konnte in beiden Gruppen eine Steigerung des 

Ernährungswissens beobachtet werden. Die Interventionsgruppe hat ihr Wissen mit 

durchschnittlich 2,1±1,9 Punkten signifikant steigern können. In der Kontrollgruppe fiel der 

Wissenszuwachs mit 1,0±2,0 Punkten geringer und nicht statistisch signifikant aus. Zudem 

konnte eine Verschiebung des Anteils der Teilnehmenden mit gutem, moderatem und 

schlechtem Ernährungswissens in der Interventionsgruppe beobachtet werden. Während 

basal nur 7,1% (n=1) ein gutes Ernährungswissen (≥11 Pkt.) hatten, wurde dieser Anteil auf 

28,6% (n=4) nach der Durchführung gesteigert. Parallel verringerte sich der Anteil der 

Teilnehmenden mit schlechtem Ernährungswissen (≤5 Pkt.) in der Interventionsgruppe von 

basal 42,9% (n=6) auf 28,6% (n=4). In der Kontrollgruppe hatten sowohl vor als auch nach der 

Intervention 8,3% (n=1) der Teilnehmenden ein gutes Ernährungswissen.  

Auch Engelskirchen konnte eine Verbesserung des Ernährungswissens in beiden Gruppen 

feststellen [24]. Diese fiel in beiden Gruppen statistisch signifikant aus, jedoch war der 

beobachtete Effekt in der Interventionsgruppe stärker ausgeprägt als in der Kontrollgruppe.  

Auch in internationalen Studien wurde der Einfluss verschiedener ernährungstherapeutischer 

Interventionsmaßnahmen auf das Wissen bezüglich des Phosphatmanagements untersucht. 

Chan et al. erzielten eine signifikante Steigerung des allgemeinen Wissens bezüglich des 

Phosphatmanagements, als auch des spezifischen Ernährungswissens durch einen 

multidisziplinären Bildungsansatz [19]. Auch Nooriani et al. zeigten eine signifikante 

Steigerung des Ernährungswissens in der Interventionsgruppe, während sich die Punktzahl in 

der Kontrollgruppe drei Monate nach der Durchführung leicht verschlechterte [22]. Zudem fiel 

bei Ford et al. die Wissenssteigerung in der Interventionsgruppe nach sechs Monaten 

signifikant größer aus als in der Kontrollgruppe [62].  

In allen genannten Studien konnte eine Steigerung des Wissens bezüglich des 

Phosphatmanagements oder des phosphatabhängigen Ernährungswissens festgestellt 

werden. Somit scheint die aktuelle Studienlage ein einheitliches Bild der Effektivität von 

verschiedenen ernährungstherapeutischen Maßnahmen zu zeigen. Der Vergleich der 

Studienergebnisse wird jedoch durch unterschiedliche, zum Teil im Rahmen der 

Untersuchungen erstellten und nicht validierten Fragebögen, sowie durch verschiedene 

Studiendesigns erschwert. Zudem konnte bei Nooriani et al. trotz des gesteigerten 

Ernährungswissens keine Veränderung in der Nährstoffzufuhr erreicht werden [22]. Bei Chan 

et al. und Ford et al. konnte neben dem Wissenszuwachs eine Verbesserung des 

Serumphosphatgehaltes festgestellt werden [19, 62]. Allerdings wurde in keiner der beiden 

Studien die Phosphatzufuhr untersucht, weshalb nicht sicher gesagt werden kann, dass die 
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durch die ernährungstherapeutische Maßnahme herbeigeführte Wissenssteigerung 

tatsächlich in einer verringerten Phosphatzufuhr resultierte und damit die Ursache für die 

verbesserten Blutwerte darstellt. 

Auch in der vorliegenden Studie konnte zwar eine Wissenssteigerung in beiden Gruppen 

beobachtet werden, jedoch hatte diese keine Auswirkungen auf die Phosphatzufuhr. 

Möglicherweise sind längere Interventions- und Beobachtungszeiträume nötig, um den 

teilnehmenden Patient*innen mehr Zeit zu geben, das erlernte Wissen in den Alltag zu 

integrieren und ihre Ernährungsgewohnheiten zu verändern. Da im Rahmen der Intervention 

außerdem die Einnahme von Phosphatbindern thematisiert wurde, ist es ebenso möglich, dass 

die Adhärenz zur Einnahme bei den Patient*innen gestiegen ist, während die Phosphatzufuhr 

unverändert blieb. In zukünftigen Studien sollte diese Thematik ebenfalls stärker berücksichtigt 

und in die Datenerhebung eingeschlossen werden.  

5.3. Einfluss der Ernährungsberatung auf den Ernährungsstatus und das 
Mangelernährungsrisiko 

In der vorliegenden Arbeit wurden zur Beurteilung des basalen Ernährungsstatus und dessen 

Verlauf das Mangelernährungsrisiko nach dem NRS-2002, die Albuminkonzentration sowie 

die Energie- und Proteinzufuhr erfasst. Der NRS-Score war sowohl vor als auch nach der 

Intervention signifikant höher in der Interventionsgruppe als in der Kontrollgruppe. In beiden 

Gruppen kam es im Verlauf nur zu einer geringfügigen tendenziellen Steigerung, die sich 

jedoch nicht voneinander unterschied. Der durchschnittliche Serumalbuminspiegel lag in 

beiden Gruppen vor und nach der Intervention innerhalb des Referenzbereiches. Unter 

Betrachtung des Gesamtkollektives konnte bei Personen ≥60 Jahre eine tendenzielle 

Steigerung von 0,62±3,20 g/l beobachtet werden. Die Energie- und Proteinzufuhr lag in der 

Interventionsgruppe vor der Maßnahme unter dem errechneten Bedarf. Die Energiezufuhr 

konnte im Verlauf tendenziell gesteigert und dem Bedarf angenähert werden, während die 

Proteinzufuhr unverändert blieb. In der Kontrollgruppe lag die Zufuhr beider Nährstoffe vor der 

Intervention über dem Bedarf und wurde im Verlauf weiter gesteigert. 

Auch bei Engelskirchen wurden die zuvor genannten Parameter zur Ermittlung des 

Mangelernährungsrisikos genutzt [24]. Der durchschnittliche NRS-Score blieb in beiden 

Gruppen nahezu konstant. Allerdings konnte in der Interventionsgruppe eine Verringerung des 

Anteils der Teilnehmenden mit einem NRS-Score ≥3 von basal 15,8% (n=3) auf 10,5% (n=2) 

beobachtet werden. Die Albuminkonzentration lag in beiden Gruppen basal innerhalb des 

Referenzbereiches und wurde im Verlauf signifikant gesteigert. Vor der Intervention war die 

Energiezufuhr in beiden Gruppen niedriger als der errechnete Bedarf und wurde im Verlauf 

verringert, wobei das Ergebnis in der Interventionsgruppe stärker ausgeprägt war. Die 
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Proteinzufuhr unterschied sich zu keinem Zeitpunkt signifikant von dem errechneten Bedarf 

[24]. 

Das Auftreten einer Mangelernährung ist eine bekannte Komplikation bei HDP. Die Prävalenz 

einer Mangelernährung bei HDP wurde in verschiedenen internationalen Studien untersucht. 

So waren in einer brasilianischen Studie von Freitas et al. 22,4% der Teilnehmenden mild oder 

moderat mangelernährt [16]. Die Mangelernährung wurde mittels Subjective Global 

Assessment (SGA) diagnostiziert und es wurden zusätzlich sozioökonomische, 

demografische und Lebensstil-Faktoren sowie die Krankheitsgeschichte in die Auswertung 

einbezogen. Es stellte sich heraus, dass unter anderem ein Alter zwischen 19 und 29 Jahren, 

ein niedriges Einkommen, eine Dialysebehandlung von mehr als 60 Monaten und eine niedrige 

Energiezufuhr mit einer Mangelernährung assoziiert werden [16].  

In einer Untersuchung von Alharbi und Enrione wurden 269 HDP mithilfe eines Fragebogens, 

des SGA, sowie anthropometrischen und biochemischen Daten auf eine bestehende 

Mangelernährung untersucht [17]. 48,7% der Teilnehmenden waren moderat- und 6,3% 

schwer mangelernährt. Zudem korrelierten der Albuminspiegel, BMI, Oberarmumfang und die 

Trizeps-Hautfaltendicke positiv mit den Ergebnissen des SGA [17]. 

Verschiedene Studien haben bereits den Einfluss ernährungstherapeutischer 

Interventionsmaßnahmen auf eine Reihe von Parametern, die in Abhängigkeit zu dem 

Ernährungsstatus stehen, untersucht. Nach der Durchführung von individueller 

Ernährungsberatung konnte bei Garagarza et al. ein signifikanter Anstieg des Anteils der 

Teilnehmenden mit einer nPCR (normalized protein catabolic rate) 1 g/kg beobachtet werden 

[21]. In der gleichen Untersuchung kam es nach 6-monatiger Beobachtung außerdem zu 

einem signifikanten Anstieg des Albuminspiegels bei Teilnehmenden mit einem basalen Wert 

von <4,0 g/dl. In einer anderen Studie von Jo et al. wurde ebenfalls der Einfluss von 

individueller Ernährungsberatung auf de Ernährungszustand von HDP untersucht [23]. Es 

zeigte sich ein signifikanter Anstieg der Proteinzufuhr sowie der Albuminkonzentration nach 

einem Beobachtungszeitraum von 6 Monaten. Bei den Parametern der Bioelektrischen 

Impedanzanalyse (BIA) konnte kein Unterschied nach 6 Monaten beobachtet werden. Der 

Ernährungsstatus wurde in dieser Studie mithilfe des Malnutrition Inflammation Score erfasst 

[23].  

Insgesamt sind nach eigener Recherche nur eine geringe Anzahl von Studien bekannt, die 

den Einfluss von ernährungstherapeutischen Maßnahmen auf die Parameter des 

Mangelernährungsrisikos und des Ernährungsstatus untersuchen. Zwar zeigt sich sowohl bei 

Garagarza et al. als auch bei Jo et al. eine Verbesserung des Albuminspiegels, jedoch 

gestaltet sich der Vergleich der Ergebnisse aufgrund unterschiedlicher methodischer 
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Vorgehensweisen als schwierig [21, 23]. Weiterhin konnte bei Freitas et al. gezeigt werden, 

dass eine Mangelernährung bei HDP von verschiedenen sozialen- und Lebensstil-Faktoren 

beeinflusst wird [16]. Alharbi und Enrione konnten außerdem Korrelationen zwischen den 

Ergebnissen des SGA und dem Albuminspiegel, sowie einer Reihe von anthropometrischen 

Daten aufzeigen [17]. Weder sozioökonomische, demografische oder Lebensstil-Faktoren, 

noch die Krankheitsgeschichte oder zusätzliche Parameter der körperlichen Untersuchung, 

wurden bei den genannten Interventionsstudien berücksichtigt [21, 23].  

Die Prävalenz für ein Mangelernährungsrisiko lag sowohl in der vorliegenden Arbeit, als auch 

bei Engelskirchen unter den in der Literatur angegebenen Werten [24]. Im direkten Vergleich 

beider Studien, konnten jedoch widersprüchliche Ergebnisse beobachtet werden [24]. Eine 

mögliche Ursache für diese Differenzen könnte die unterschiedliche Ausgangssituation der 

Patient*innen bezüglich des Mangelernährungsrisikos, vor allem in der Interventionsgruppe, 

sein. Zudem wurden in keiner der Untersuchungen die Begleiterkrankungen sowie die Dauer 

der Dialysebehandlung in die Auswertung einbezogen. In zukünftigen Studien sollten diese 

beiden Parameter berücksichtig werden, da anzunehmen ist, dass sowohl eine lange 

andauernde Nierenersatztherapie als auch das Auftreten vieler Begleiterkrankungen einen 

Einfluss auf das Ernährungsrisiko haben. Zudem wäre eine Untersuchung der 

Körperzusammensetzung mittels BIA eine sinnvolle Ergänzung zur Beurteilung des 

Ernährungsstatus. Aufgrund der in der vorliegenden Studie erhobenen Daten, lässt sich keine 

eindeutige Aussage über den Effekt von intensiver Ernährungsberatung auf das 

Mangelernährungsrisiko treffen.  

5.4. Limitationen und Stärken 

Zur Beurteilung der Qualität einer Studie sollten die methodische Vorgehensweise sowie die 

Studiendurchführung kritisch hinterfragt werden. Für die vorliegende Studie ergeben sich 

dabei einige Limitationen. Zum einen handelt es sich um ein kleines Patientenkollektiv und 

einen kurzen Beobachtungszeitraum. Um den langfristigen Einfluss der Ernährungsberatung 

zu untersuchen und die Aussagekraft zu stärken, sind sowohl größere Fallzahlen als auch 

längere Interventions- und Beobachtungszeiträume nötig. Als weitere Limitation ist außerdem 

die fehlende Randomisierung zu nennen. Es ist anzunehmen, dass die freiwillige 

Gruppenzuordnung durch unterschiedliches Vorwissen und Interesse dem Thema gegenüber 

beeinflusst wurde, wodurch das Auftreten von Selektionsbias wahrscheinlich ist. 

Weiterhin sind einige Erhebungsmethoden kritisch zu bewerten. Unter Anderem sind die 

verwendeten Fragebögen zum Mangelernährungsscreening und bezüglich des 

Wohlbefindens nicht speziell für die Anwendung bei HDP validiert. Die Durchführung einer 

BIA-Messung zur Beurteilung des Ernährungszustandes und dessen Verlauf sowie der Einsatz 
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eines Fragebogens, der mögliche krankheitsspezifische Einschränkungen der Lebensqualität 

berücksichtigt, wären in künftigen Untersuchungen eine sinnvolle Ergänzung. Es zeigte sich 

außerdem, dass das Freiburger Ernährungsprotokoll nur eingeschränkt zur Erfassung der 

Nährstoffzufuhr von Dialysepatient*innen geeignet zu sein scheint. Gerade die Beurteilung der 

Phosphatzufuhr über phosphathaltige Zusatzstoffe in verarbeiteten Lebensmitteln ist nur sehr 

ungenau möglich, da der Phosphatgehalt je nach Hersteller stark variiert. Um dieses Problem 

zu beheben, wäre einerseits eine angepasste Version des Fragebogens sinnvoll, andererseits 

müssten Lebensmittelproduzenten zur Analyse und Angabe des Phosphatgehaltes ihrer 

Produkte verpflichtet werden. Auch der Fragebogen bezüglich des Ernährungswissens weist 

Limitationen auf, da ausschließlich das phosphatspezifische Wissen thematisiert wird. Um den 

Einfluss von Ernährungsberatung auf das Ernährungswissen beurteilen zu können, sollte in 

künftigen Untersuchungen ein Fragebogen verwendet werden, der zusätzlich die 

Themengebiete der Kalium- und Flüssigkeitszufuhr und das Mangelernährungsrisiko 

einschließt. 

Trotz dessen ermöglicht diese Studie, aufgrund des Vorhandenseins einer Kontrollgruppe, 

einen Vergleich der Auswirkungen von intensiver Ernährungsberatung und einer einmaligen 

Ernährungsaufklärung auf eine Reihe ernährungsbedingter Parameter. Positiv ist außerdem 

zu bewerten, dass die Kontrollintervention etwa der gängigen Praxis entspricht, während die 

Maßnahme in der Interventionsgruppe prozessgeleitet anhand des G-NCP durchgeführt 

wurde. Die Durchführung der Studie durch nur eine Diätassistentin erlaubt zudem ein hohes 

Maß an Standardisierung bei gleichzeitiger Individualität innerhalb der Ernährungsberatungen.  
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6. Konklusion  

Das Ziel der Untersuchung war die Erfassung der Auswirkungen von intensiver 

Ernährungsberatung im Vergleich zu einer einmaligen Ernährungsaufklärung bei 

Hämodialysepatient*innen.  

In der Interventionsgruppe kam es nach der Durchführung von individueller 

Ernährungsberatung zu einem signifikanten Anstieg des Ernährungswissens, welcher 

allerdings keine Auswirkung auf die Phosphat- und Kaliumzufuhr hatte. Auch in Bezug auf die 

Serumkonzentrationen von Phosphat und Kalium konnte keine Verbesserung festgestellt 

werden. Lediglich bei Teilnehmenden mit basaler Hyperphosphatämie oder Hyperkaliämie 

konnte ein tendenziell vorteilhafter Effekt der intensiven Ernährungsberatung im Vergleich zu 

der Kontrollintervention beobachtet werden. Aufgrund der geringen Fallzahl, sowie des kurzen 

Interventions- und Beobachtungszeitraumes lässt sich jedoch keine eindeutige Aussage über 

die Effektivität der Maßnahme treffen. 

Internationale Untersuchungen mit längeren Studienzeiträumen berichten von signifikanten 

Verbesserungen der Serumphosphatspiegel und weiteren ernährungsrelevanten Parametern 

nach der Durchführung verschiedener ernährungstherapeutischer Interventionsmaßnahmen. 

Allerdings bleibt auch bei diesen Studien offen, ob die verbesserten Blutkonzentration 

tatsächlich auf eine verringerte Phosphatzufuhr zurückzuführen ist und damit ein direktes 

Ergebnis der Ernährungsberatung darstellt.  

Bei der Planung künftiger Studien sollte demnach der Schwerpunkt auf längere Interventions- 

und Beobachtungszeiträume gelegt werden. Zusätzlich wären eine Randomisierung sowie die 

Erfassung der Krankengeschichte eine sinnvolle Ergänzung.     
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