
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
Niere und Mikronährstoffmedizin 
 
Das chronische Nierenversagen oder die chronische Nierenin-
suffizienz (CNI) ist ein langsamer, über Monate oder Jahre voran-
schreitender Verlust der Nierenfunktion. In diesem Zusammen-
hang ist es natürlich gut, sich noch einmal der Aufgaben der Nieren 
bewusst zu machen. Dazu gehören die Entfernung von Stoff-
wechselgiften aus dem Körper, die Regulierung des Flüssigkeits-
haushalts, des Elektrolythaushalts und des Säure-Basen-Haushalts. 
Die Nieren sind auch von zentraler Bedeutung für die Entfernung 
von Medikamenten und Giftstoffen aus dem Körper. Außerdem 
sind die Nieren auch hormonproduzierende Organe. Die Abgabe 
von Renin hat eine wichtige Bedeutung für die Regulierung des 
Blutdrucks. Erythropoietin (EPO) ist erforderlich für die Bildung 
der roten Blutkörperchen. 25(OH)D wird in den Nieren in seine 
stoffwechselaktive Form 1,25(OH)2 Vitamin D3 umgewandelt. Die 
Nieren haben auch eine nicht unerhebliche Funktion für die Auf-
rechterhaltung des Blutzuckerspiegels. Nur die Nieren, die Leber 
und der Darm sind in der Lage, Glukose aus Nichtzuckerkompo-
nenten zu bilden. Nach einer nächtlichen Fastenperiode bilden die 
Nieren immerhin ein Viertel der Glucose, die ins Blut abgegeben wird.  
 

Eine chronische Nierenkrankheit liegt dann vor, wenn die glomeru-
läre Filtrationsrate unter einen bestimmten Wert abgesunken ist 
oder wenn im Urin Eiweiß ausgeschieden wird. Weltweit leiden 
mehr als 500 Mio. Menschen an einer chronischen Nierenkrank-
heit, die in ihren ersten Stadien häufig überhaupt nicht erkannt wird.  
 

Zu einer chronischen Nierenkrankheit können sowohl primäre 
Erkrankungen der Niere führen als auch andere Erkrankungen, die 
dann sekundär eine Funktionseinschränkung der Nieren bewirken 
können. Primäre Nierenerkrankungen sind z.B. Entzündungen der 
Nierenkörperchen oder Entzündungen von Nierenkanälchen. Die 
häufigste Nierenerkrankung in den Industrienationen sind die 
diabetische Nephropathie und die Nephrosklerose, d.h. eine 
Nierenschädigung bei Diabetes mellitus und Bluthochdruck. Auch 
systemische entzündliche Erkrankungen können eine chronische 
Nierenerkrankung hervorrufen. Eine zunehmende Einschränkung 
der Nierenfunktion führt dann wiederum zu zahlreichen 
Folgeerkrankungen, die mehrere Organsysteme betreffen, z.B. 
Bluthochdruck, Störungen des Knochenstoffwechsels, der 
Blutbildung, des Elektrolythaushaltes, des Säure-Basen-Haushalts 

Liebe Kolleginnen und Kollegen, 
 
wie epidemiologische Daten zeigen, ist 
die chronische Niereninsuffizienz 
weltweit eine sehr häufige Erkrankung. 
Für Deutschland gibt es keine genauen 
Zahlen, da die Anfangsstadien der 
Erkrankung oftmals gar nicht erfasst 
werden.  
 
Im Laufe der chronischen 
Nierenerkrankung kommt es zu einer 
Vielzahl von pathobiochemischen 
Veränderungen, zu denen auch 
Mikronährstoffmängel gehören. Neuere 
Studien zu diesem Thema haben wir 
für Sie zusammengefasst. 
 
Mit freundlichen Grüßen 
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und des Immunsystems. Mit zunehmender Nieren-
insuffizienz kommt es auch zu einer Abnahme der 
geistigen und körperlichen Leistungsfähigkeit. Im 
Stadium fünf des chronischen Nierenversagens 
treten zunehmend Probleme der Harnvergiftung 
(Urämie) auf. Bereits eine geringe Einschränkung 
der Nierenfunktion führt zu einer erhöhten 
Sterblichkeit.  
 

Die Behandlungsziele bei chronischer Nieren-
erkrankung sind insbesondere die frühzeitige 
Erkennung und konsequente Behandlung von 
Diabetes und Bluthochdruck. Im Stadium fünf sind 
dann Nierenersatzverfahren wie Dialyse oder eine 
Nierentransplantation erforderlich. 
 

Im Verlauf der CNI kommt es zu einer Reihe von 
pathophysiologischen und pathobiochemischen 
Veränderungen, z.B. zu einem Anstieg der Harn-
säure. Die Retention von Oxidantien steigert den 
oxidativen Stress und erhöht die Entzündungs-
bereitschaft. Die herabgesetzte Ausscheidung und 
der oxidative Stress steigern dann wiederum die 
Plasmakonzentrationen von Urämietoxinen. Die 
Substanzen wirken über ganz unterschiedliche 
Mechanismen toxisch. ADMA hemmt z.B. die 
Bildung von Stickstoffmonoxid und begünstigt 
dadurch eine Minderdurchblutung der Organe 
und einen Blutdruckanstieg. Harnstoff kann z.B. in 
hohen Konzentrationen Proteine destabilisieren. 
Methylglyoxal beschleunigt den Abbau der 
Erythrozyten und stört die Leukozytenfunktion. 
Die eingeschränkte Bildung von Erythropoietin 
führt zur Entwicklung einer renalen Anämie, die 
eine Aktivierung des Sympathikus nach sich zieht.  
 

Bei der CNI sind häufig Mikronährstoffdefizite 
nachweisbar, die wiederum Folgeschäden 
begünstigen. Hierzu verschiedene Fakten aus 
Studien: 
 
 

Aminosäuren 
 

CNI-Patienten haben ein erhöhtes Risiko für 
kardiovaskuläre Erkrankungen, hauptsächlich 
bedingt durch Atherosklerose. Wissenschaftler aus 
Indien konnten in einer Studie nachweisen, dass 
CNI-Patienten in allen Stadien niedrigere Spiegel 
von Stickstoffmonoxid und höhere Konzen-
trationen von ADMA aufwiesen. Die verminderte 
Verfügbarkeit von Stickstoffmonoxid könnte 
sowohl durch einen Argininmangel wie auch durch 
die erhöhten ADMS-Konzentrationen 
hervorgerufen worden sein.  
 

Es ist schon länger bekannt, dass bei CNI-
Patienten die Tyrosinbildung aus Phenylalanin 
beeinträchtigt ist. Bei den Patienten ist der 
Phenylalaninfluss normal, allerdings wird aus 
Phenylalanin nur wenig Tyrosin gebildet, so dass 
Tyrosin bei der CNI einen essentiellen Charakter 

bekommt. Außerdem führt der oxidative Stress 
zur Bildung von Nitrotyrosin und Chlorotyrosin, 
was wiederum die Tyrosinverfügbarkeit 
vermindert.   
 

2008 wurde eine Studie von schwedischen 
Wissenschaftlern publiziert, die bei CNI-Patienten 
im letzten Stadium signifikant niedrigere Histidin-
konzentrationen nachweisen konnten. Die niedri-
gen Histidinspiegel waren mit einer katabolen 
Stoffwechsellage, mit einer erhöhten Entzündung-
saktivität, oxidativem Stress und größerer Sterb-
lichkeit assoziiert.  
 

Bei Kindern mit CNI im fortgeschrittenen Stadium 
wurden erhöhte Konzentrationen von Glutamin 
und Homocystein nachgewiesen. Die Glutamin-
konzentration zeigte eine positive Korrelation mit 
dem Harnstoffgehalt im Blut sowie mit dem 
Ammoniakspiegel. Durch Dialyse allein konnte bei 
den Kindern die Veränderungen der Aminosäuren-
konzentration nicht rückgängig gemacht werden.  
 

Bei Patienten mit renaler Dysfunktion wurde ein 
Anstieg von oxidiertem Cystein sowie eine ver-
minderte Redoxkapazität des Plasmas nachge-
wiesen, die mit einer Verminderung von redu-
ziertem Albumin verbunden war. Bei Dialyse-
patienten verringerte eine Behandlung mit N-
Acetylcystein die Anzahl von Schlaganfällen und 
kardialen Ereignissen. Außerdem wurde eine 
Anämie signifikant verbessert und die Plasma-
spiegel von Oxidationsprodukten vermindert.  
 

Eine cholesterinsenkende Therapie mit Statinen 
führte bei den Nierenpatienten zu einem signi-
fikanten Anstieg von Taurin. Diese Erhöhung der 
Taurinkonzentration dürfte auch für die Vermin-
derung des oxidativen Stresses verantwortlich sein.  
 

In zahlreichen Studien zeigte sich ein 
Zusammenhang zwischen CNI und erhöhten 
Homocystein-Konzentrationen. Wissenschaftler 
aus Taiwan empfahlen sogar die Homocystein- 
und hsCRP-Konzentrationen als Marker zur 
Einschätzung des CNI-Risikos bei Erwachsenen. 
Wissenschaftler aus Israel publizierten, dass 
erhöhte Homocystein-Spiegel im Serum mit 
einem beschleunigten Abfall der Nierenfunktion 
bei Männern und Frauen assoziiert waren. 
Koreanische Forscher fanden heraus, dass höhere 
Homocysteinspiegel unabhängig mit der Konzen-
tration von Kreatinin im Serum und Cystatin C 
verbunden waren. Verschiedene Forscher aus 
Taiwan publizierten 2016 eine Studie an 97 CNI-
Patienten und 135 gesunden Versuchspersonen: 
Hohe Homocysteinspiegel, niedrige Vitamin-B6-
Spiegel, erhöhter oxidativer Stress und eine 
verminderte Aktivität antioxidativer Enzyme 
waren unabhängige Faktoren für die Entwicklung 
einer frühen Phase der CNI.  
 



 

 

Fettlösliche Vitamine 
 

Schwedische Wissenschaftler untersuchten die 
mögliche Rolle von Vitamin E als veränderbarer 
Risikofaktor für Insulinresistenz bei CNI-Patienten. 
Sie konnten nachweisen, dass die Serum Alpha-
Tocopherol-Konzentration mit der Insulinsensivität 
bei nichtdiabetischen älteren Männern mit CNI 
assoziiert war. Eine Hochdosis-Alpha-Tocopherol-
Therapie führte bei 196 Dialysepatienten zu einer 
signifikanten Verminderung von Herzinfarkten und 
anderen kardiovaskulären Ereignissen.  
 

Wissenschaftler aus Polen konnten nachweisen, 
dass eine Gabe von Vitamin K2 bei CNI-Patienten 
der Stadien 3 bis 5 die Progression der Athero-
sklerose vermindern konnte.  
 

In einer Studie von Forschern aus Deutschland, 
Österreich und den Niederlanden konnte nach-
gewiesen werden, dass niedrige Konzentrationen 
von 25(OH)D und 1,25(OH)2 Vitamin D3 
unabhängig mit dem Auftreten einer Anämie 
assoziiert waren. Hiervon waren Patienten mit 
schlechter Nierenfunktion am meisten betroffen. 
In einer US-amerikanischen Studie, publiziert 
Anfang 2016, wurde nachgewiesen, dass bei 
Kindern mit CNI ein 25(OH)D-Mangel häufig 
auftrat. Der 25(OH)D-Mangel ist als Risikofaktor 
für den sekundären Hyperparathyreoidismus und 
für verminderte 1,25(OH)2-D3-Konzentrationen 
bei Kindern anzusehen. Ein Vitamin-D-Mangel war 
in einer chinesischen Studie mit einer erhöhten 
arteriellen Gefäßstarre assoziiert.  
 
 

Wasserlösliche Vitamine 
 

Eine protein- und kalorienarme Diät bei CNI-
Patienten kann eine adäquate Zufuhr an wasser-
löslichen Vitaminen beeinträchtigen. Wissenschaft-
ler aus Südkorea haben 2014 publiziert, dass bei 
Kindern mit CNI eine hohe Konzentration von 
Harnstoff mit schlechterem Appetit und 
Nahrungsvermeidung assoziiert war. Die 
Aufnahme von Nährstoffen war inadäquat. Eine 
höhere Zufuhr von Eisen, Zink, Vitamin B1, Niacin 
und Vitamin B6 war positiv mit der glomerulären 
Filtrationsrate verbunden. Wissenschaftler aus Jena 
konnten bei CNI-Patienten einen Mangel von 
Vitamin B6 im Plasma, aber nicht in den roten 
Blutkörperchen nachweisen. Sie empfahlen eine 
Vitamin-B6-Supplementierung zur Vermeidung der 
Entstehung von AGE´s. Bereits 1984 wurde eine 
Studie publiziert, in der bei neun Dialysepatienten 
mit Polyneuropathie durch eine Biotin-Supple-
mentierung eine deutliche Besserung der Sympto-
matik erreicht werden konnte. Niacin oder 
Nikotinamid verminderten den Phosphorspiegel  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
im Serum sowie die Spiegel von Calcium-
/Phosphorverbindungen. Aus diesem Grund 
könnte Niacin eine therapeutische Alternative für 
das Phosphor-Management bei Dialysepatienten 
darstellen. CNI ist mit oxidativem Stress verbun-
den, so dass prinzipiell eine hohe Zufuhr von 
Antioxidantien sinnvoll ist. Durch eine Vitamin-C-
Supplementierung konnte bei Dialysepatienten 
eine signifikante Verminderung von 8-Hydroxy-
guanosin nachgewiesen werden. Die Bestimmung 
von 8-Hydroxyguanosin dient neben anderen 
Parametern dem Nachweis von oxidativem Stress.  
 
 

Mineralstoffe und Spurenelemente 
 

Bei CNI-Patienten waren Kaliumspiegel kleiner als 
4 mmol/l und größer als 5 mmol/l mit einer 
höheren Sterblichkeit assoziiert. Wissenschaftler 
aus Polen haben in verschiedenen Fachartikeln 
publiziert, dass durch eine Selensupplementierung 
DNA-Schäden bei CNI-Patienten reduziert 
wurden. Bei CNI-Patienten ist die Bildung der 
Glutathionperoxidasen vermindert, weil dieses 
Enzym hauptsächlich in den Nieren gebildet wird. 
Besonders bei Dialysepatienten sind die Konzen-
trationen von Selen und der Glutathionperoxi-
dasen im Serum vermindert.  
 

Es ist bekannt, dass niedrige Zinkspiegel eine wich-
tige Rolle beim oxidativen Stress spielen können. 
Forscher aus Brasilien konnten bei Dialysepatien-
ten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen 
niedrigere Zinkspiegel nachweisen. Je niedriger die 
Zinkspiegel waren, umso höher war die Konzen-
tration von TNF-alpha und LDL-Cholesterin.  
 

Britische Wissenschaftler publizierten im Januar 
2016 eine Neufassung der Leitlinien zur Therapie 
eines Eisenmangels und einer Eisenmangelanämie 
bei CNI. Sie empfehlen bei CNI-Patienten die 
Bestimmung von hypochromen roten Blutkörper-
chen als effektivste Strategie. Alternativ sei eine 
Transferrinsättigung unter 20 Prozent und Ferritin-
spiegel kleiner als 100 ng/ml beweisend für einen 
Eisenmangel. Bei CNI-Patienten sollte zunächst 
eine orale Eisentherapie durchgeführt werden. Bei 
Kindern, die Erythropoese-stimulierende 
Substanzen erhalten und bei denen noch keine 
Dialyse durchgeführt wird, solle ebenfalls eine 
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orale Eisentherapie in Betracht gezogen werden. 
Bei Kindern und Erwachsenen, die sich einer 
Dialysebehandlung unterziehen müssen und/oder 
Erythropoese-stimulierende Verbindungen 
erhalten, könne auch eine intravenöse 
Eisentherapie angeboten werden.  
 
 

Carnitin 
 

Der Mensch ist normalerweise in der Lage, L-
Carnitin im Gehirn, in der Niere und insbesondere 
in der Leber selbst zu synthetisieren. Bei gesunden 
Personen ist dies meist bedarfsdeckend. Bei der 
Niereninsuffizienz ist die Syntheseleistung häufig 
deutlich herabgesetzt. Eine Hämodialyse kann mit 
einem Carnitinverlust von bis zu 300 mg 
einhergehen und zu einem Abfall der Carnitin-
Serumkonzentration um etwa 50 Prozent führen. 
Eine Supplementierung von Carnitin ist deshalb 
bei Dialysepatienten indiziert, da die Verluste die 
endogene Biosynthese bei weitem übersteigen.  
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