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Vorwort

Nachdem die Grundlagen f�r die Dialysebehandlung mit der
Entdeckung der semipermeablen Membran (GRAHAM 1854) und
der Diffusion durch eine Celloidin-Membran (ABEL, TURNER,
ROWNTREE 1913) gelegt waren, erfolgte die erste Anwendung einer
Dialyse beim Menschen im Jahre 1926 durch HAAS. Die erste CAPD
wurde 1927 durch HEUSSER durchgef�hrt. Der Grundstein f�r die
routinem�ßige chronische Anwendung der Dialyse wurde allerdings
erst 1945 durch KOLFF gelegt. Weitere Meilensteine der Dialyse-
Entwicklung waren die Entwicklung eines Protyps eines Platten-
dialysators durch MAC NEILL 1947 und eines 2-Spulendialysators
1956 durch TRAVENOL. KIIL entwickelte 1960 den ersten Platten-
dialysator mit Cuprophan-Membran, dem 1967 der erste Kapillar-
dialysator mit einer Celluloseacetat-Membran (Cordis Dow) folgte.
Der erste Polysulfondialysator (F 60) wurde 1983 und der erste
dampfsterilisierte H�mofilter (F60S) 1991 von FRESENIUS auf den
Markt gebracht.
Die Dialysetechnik hat in den letzten Jahren einen hohen Sicher-
heitsstandard erreicht. Akute Komplikationen durch technisches
Versagen kommen kaum mehr vor, sind aber dennoch denkbar.
Deshalb sollte jeder, der Dialysepatienten versorgt, die Ursache
solcher Pannen und deren Behebung kennen.
Die meisten Probleme, die pflegerisches und �rztliches Eingreifen
erfordern, treten allerdings seitens des Patienten auf. Diese sind
absolut gesehen selten, k�nnen aber bei einzelnen Patienten die
Dialysebehandlung jedes Mal komplizieren. Durch das zuneh-
mende Alter der Dialysepatienten und deren Multimorbidit�t
konnte in den letzten Jahren eine deutliche Zunahme der Inzi-
denz von Komplikationen w�hrend und nach der Dialysebehand-
lung verzeichnet werden.
Auch Spezialindikationen mit extrakorporalem Kreislauf, wie
z. B. die Lipidapherese oder Zellseparationen, nehmen immer
mehr zu und konfrontieren zunehmend auch nicht Dialyse-ge-
schultes Personal mit deren Komplikationsm�glichkeiten. �hnli-
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ches gilt f�r die kontinuierlichen Verfahren, die inzwischen auf
jeder gr�ßeren Intensivstation ohne nephrologische Beteiligung
durchgef�hrt werden.
Nicht zuletzt nimmt die Zahl der transplantierten Patienten im-
mer mehr zu, so dass auch die damit potenziell verbundenen
Probleme immer h�ufiger auch den Nicht-Spezialisten konfron-
tieren k�nnen.
Infolge der ausgefeilten Technik und der immer besseren Thera-
piem�glichkeiten werden die Patienten mit der Nierenersatzthe-
rapie immer �lter. Dadurch treten immer mehr, fr�her kaum be-
kannte Langzeitkomplikationen auf. Aber auch die psychische
Belastung der Patienten wird immer st�rker, weshalb in diesem
Kompendium auch ein Kapitel �ber psychosomatische Probleme
des niereninsuffizienten Patienten aufgenommen wurde.
Aus diesen Gr�nden haben wir in diesem Buch versucht, in Er-
g�nzung zu den verf�gbaren Lehrb�chern zur Nierenersatzthe-
rapie ein griffiges und knapp gefasstes Kompendium zu erstellen,
das f�r die t�gliche Arbeit Hilfestellungen geben kann.

H. J. Deuber, M. Engelmann und S.Mucha
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1 Nierenersatztherapie

1.1. Grundlagen

1.1.1 Physikalische Prinzipien

Der Stoffaustausch beruht bei den Verfahren der H�modialyse,
Peritonealdialyse, H�mofiltration und H�modiafiltration auf der
Diffusion oder Konvektion. Beide Vorg�nge beruhen darauf, dass
Wassermolek�le und in Wasser gel�ste, niedermolekulare Mole-
k�le eine semipermeable Membran relativ ungehindert passieren
k�nnen. Gr�ßere gel�ste Molek�le (z. B. Proteine) k�nnen diese
Barriere nicht �berwinden.

1.1.1.1 Diffusion

Der Vorgang der Diffusion beruht auf der zuf�lligen Bewegung
der Molek�le, die dazu f�hrt, dass einzelne Molek�le zufallsbe-
dingt durch die Membran treten, wenn sie auf Membranporen
treffen, die groß genug sind, um das jeweilige Molek�l passieren
zu lassen. Dieser Vorgang erfolgt in beide Richtungen. Die
Wahrscheinlichkeit, eine derartige Pore zu treffen, erh�ht sich
mit der H�ufigkeit der Membrankontakte und damit mit der
Menge (Konzentration) der auf der jeweiligen Seite der Memb-
ran gel�sten Molek�le. Dadurch erfolgt stets ein Nettofluss der
Molek�le vom Ort ihrer h�heren zum Ort ihrer niedrigeren
Konzentration (2 Abb. 1).
Neben der Konzentration ist auch die Gr�ße des Molek�ls von
Bedeutung. Mit zunehmender Gr�ße nimmt die Geschwindigkeit
der Bewegung und damit die Wahrscheinlichkeit ab, auf die
Membran zu treffen. Außerdem passen gr�ßere Molek�le durch
weniger Poren und k�nnen damit schlechter ihrem Konzentra-
tionsgradienten folgen. Dieser Umstand wird durch die Grenzpo-
rengr�ße beschrieben, die den gr�ßtm�glichen Molek�ldurch-
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messer angibt, der die Poren der jeweiligen Membran gerade
noch passieren kann.
Je h�her das Molekulargewicht eines gel�sten Molek�ls ist, desto
langsamer bewegt es sich und wird entsprechend seltener in
Kontakt mit der Dialysatormembran kommen. Deshalb ist z. B.
die Dialysierbarkeit von Kreatinin (Molekulargewicht: 113 D)
um ca. 30% niedriger als die von Harnstoff (Molekulargewicht:
60 D). Vitamin B12 (Molekulargewicht: 1355 D) wird sogar zu
nur 25% dem Blut entzogen.
Als Molek�lgr�ße muss dabei allerdings der in w�ssriger L�sung
vorhandene funktionelle Durchmesser (Stokes’scher Radius) be-
trachtet werden, der infolge angelagerter Wassermolek�le h�ufig
die eigentliche Molek�lgr�ße deutlich �berschreitet.
Zus�tzlich hat die Membran selbst Einfluss auf die Diffusion. Je
dicker die Membran ist, je weniger Poren vorhanden sind und je
kleiner diese sind, um so schlechter ist eine Diffusion m�glich.
Deshalb sind moderne „High flux“-Membranen extrem d�nn
und haben maximal große Poren. Auch das Ausmaß der die
Membran umgebenden Wasserschicht ist relevant, da diese eine
Konzentrationsver�nderung der gel�sten Molek�le in der n�chs-
ten Umgebung der Poren bewirkt und dadurch die von dem Kon-
zentrationsgef�lle der gel�sten Molek�le bestimmte Diffusion
beeinflusst. Die Dicke dieser Wasserschicht wird vom Membran-
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Abb. 1: Prinzip der Diffusion
In zwei durch eine semipermeable Membran voneinan-
der getrennten Kammern gleicht sich die Konzentration
der Molek�le einander an.



material, aber auch von der Geometrie der Membran und der
Dialysat- sowie Blutflussgeschwindigkeit bestimmt.

1.1.1.2 Konvektion

Anders als bei der Diffusion treten Wassermolek�le einer osmo-
tischen Kraft oder dem hydrostatischen Druck folgend durch se-
mipermeable Membranen. Im Wasser gel�ste Molek�le, die in-
folge ihrer Oberfl�chenladung und Gr�ße die Membranporen
passieren k�nnen, werden zusammen mit den Wassermolek�len
durch die Membranporen gezogen (L�sungszug) (2 Abb. 2).
Daher sind im Gegensatz zur Diffusion die Molek�lkonzentra-
tionen beidseits der Membran vergleichbar. Der konvektive
Stoffaustausch wird durch den hydrostatischen Druck bestimmt
und unter anderem durch den transmembran�sen Druck ge-
steuert. Je h�her dieser ist, um so leichter treten dem Druckge-
f�lle folgend Wasser und in ihm gel�ste Molek�le durch die
Membran. Auf der Blutseite der Membran besteht ein vom Blut-
fluss bestimmter �berdruck, auf der Dialysatseite ein vom Dia-
lysatfluss abh�ngiger Unterdruck. Die Differenz beider Dr�cke
wird als transmembran�ser Druck bezeichnet. Dieser bestimmt,
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Abb. 2: Prinzip der Konvektion
Wird auf eine von zwei Kammern, die durch eine semi-
permeable Membran voneinander getrennt sind, Druck
ausge�bt, nimmt dort das Volumen und damit propor-
tional auch die Menge der Molek�le ab.



in welchem Umfang Wasser von der Blutseite zur Dialysatseite
fließt.

Zus�tzlich h�ngt die Ultrafiltration (Konvektion) vom Membran-
material und der Porengr�ße ab, die eine Kenngr�ße f�r die
Membran bzw. den Dialysator darstellen und im Ultrafiltra-
tionskoeffizienten zusammengefasst werden. Dieser ist definiert
als Volumen (ml), das die Membran pro Stunde und pro mmHg
transmembran�sem Druck passiert.
Bei der osmotischen Ultrafiltration ist nicht der flussabh�ngige,
hydrostatische Druck die treibende Kraft, sondern die Differenz
der beidseits der Membran im Blut bzw. dem Dialysat herrschen-
den Molek�lkonzentrationen.

Die Dialysefl�ssigkeit besteht aus h�chst gereinigtem Wasser
(Umkehrosmose), dem Natrium, Kalium, Kalzium, Magnesium,
Chlorid, Glukose sowie Bikarbonat bzw. Azetat zugesetzt wer-
den. Es enth�lt keine „Ur�mietoxine“ bzw. niedermolekulare
wasserl�sliche Substanzen, wie Harnstoff und Kreatinin, die mit
zunehmender Niereninsuffizienz nicht mehr ausreichend ausge-
schieden werden k�nnen. Diese Molek�le diffundieren dem Kon-
zentrationsgef�lle folgend von der Blut- auf die Dialysatseite.

Im Intermedi�rstoffwechsel entstehen beim Menschen t�glich
50–100mval nichtfl�chtige S�ure, die bei Ausfall der Nieren-
funktion nicht mehr ausgeschieden werden und daher durch
physiologische Puffer (Eiweiß, Bikarbonat) neutralisiert werden
m�ssen. Entsprechend betr�gt die Bikarbonatkonzentration im
Plasma (Normalwert: 24mval/l) chronischer Dialysepatienten
vor Beginn der Dialyse h�ufig nur 20–22mval/l, kann aber in
Einzelf�llen sowohl deutlich niedriger als auch deutlich h�her
liegen.
Die �bersch�ssige S�ure wird w�hrend der Dialyse durch Bikar-
bonat, das dem Dialysat in einer Konzentration von meist
32mmol/l beigesetzt wird, neutralisiert. W�hrend einer 4-st�n-
digen Dialyse steigt dadurch der Bikarbonatspiegel im Plasma
von 20–22mval/l auf ungef�hr 26–28mval/l.

Bei der Dialyse wird durch den kontinuierlichen, einander entge-
gengesetzten Fluss des Blutes und des Dialysates entlang der se-
mipermeablen Membran verhindert, dass sich ein Fließgleichge-
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wicht einstellt, bei dem auf beiden Seiten der semipermeablen
Membran die Molek�lkonzentrationen gleich sind. Mit dem
Blutstrom kommt mit Retentionsmolek�len maximal beladenes
Blut �ber die semipermeable Membran mit damit minimal belas-
teter, frischer Dialysefl�ssigkeit in Kontakt. Dadurch wird der
Diffusionsgradient maximal (2 Abb. 3).

Durch Diffusion und Konvektion ist die Konzentration aller Mo-
lek�le, die die Dialysatormembran passieren k�nnen, im Blut am
Ausfluss des Dialysators (ven�s) niedriger als am Einfluss (arte-
riell). F�r diffusible Molek�le, wie Harnstoff (Molekulargewicht:
60 D), betr�gt die Konzentrationsdifferenz zwischen arteriellem
(Bluteintritt) und ven�sem (Blutaustritt) Schenkel aus dem Dia-
lysator bis zu 70%. Als praktische Kenn- und Vergleichsgr�ße
dient das theoretisch pro Minute von einem bestimmten Mole-
k�l komplett befreite Blutvolumen (Molek�lclearance):

Cl ðml=minÞ ¼ Cven ðmg=dlÞ � Fðml=minÞ
Cartðmg=dlÞ
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Abb. 3: Gegenstromprinzip
Durch die gegensinnige Stromrichtung von Blut und
von Dialysefl�ssigkeit ist gew�hrleistet, dass stets ein
maximales Konzentrationsgef�lle herrscht.



Cl Clearance des Dialysators
Cven Konzentration im ven�sen Schenkel (Ausfluss aus dem

Dialysator)
Cart Konzentration im arteriellen Schenkel (Einfluss in den

Dialysator)
F Blutflussgeschwindigkeit (ml/min)

z. B.:
Cart von Harnstoff = 120mg/dl
Cven von Harnstoff = 80mg/dl
Blutfluss = 200ml/min

Cl ¼ 80� 200
120

¼ 133ml=min

Diese physikalischen Gegebenheiten beschreiben eine optimale
Situation des Stoffaustausches. In der Realit�t ist die Entgiftung
meist schlechter, da Blut keine w�ssrige L�sung darstellt. Ab-
h�ngig vom betrachteten Molek�l k�nnen Konzentrations-
unterschiede dadurch entstehen, dass es in korpuskul�re Blut-
bestandteile (Erythrozyten, Leukozyten) aufgenommen oder an
Plasmaproteine gebunden wird. So betr�gt z. B. die Harnstoff-
konzentration im Erythrozyten ca. 85% derjenigen des Blutes.
Da Harnstoff aber ein extrem leicht diffusibles Molek�l ist, wird
seine Elimination dadurch kaum beeinflusst.

Bis zu einer maximalen Blutflussgeschwindigkeit besteht eine
Proportionalit�t zur Diffusionskapazit�t. Bei noch schnellerem
Blutfluss nimmt der Entzug der im Blut gel�sten Molek�le ab,
da dann die Kontaktzeit zur Membran f�r Diffusions-/Konvek-
tionsprozesse zu gering wird (2 Abb. 4).
Bei Erwachsenen gilt eine Blutflussgeschwindigkeit von 200 bis
300ml/min als Optimum. Auch die Dialysatflussgeschwindig-
keit beeinflusst die Clearance kleiner, gut permeabler Molek�le.
�blich ist eine Dialysatflussgeschwindigkeit von 500ml/min. Je
niedriger die Flussrate ist, desto geringer ist die Clearance und
um so weniger Dialysatfl�ssigkeit wird verbraucht. Die Clea-
rance großer Molek�le (z. B. Vitamin B12) l�sst sich durch ver�n-
derte Flussgeschwindigkeiten nur wenig ver�ndern.
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1.1.1.3 Ultrafiltration

Neben der Entgiftung muss bei terminal niereninsuffizienten Pa-
tienten stets auch Wasser entzogen werden, das durch Trinken
und Essen aufgenommen oder durch den Intermedi�rstoffwech-
sel entstanden ist.

Hinweis
Idealerweise sollte der Patient zwischen zwei Dialysebehandlun-
gen, d. h. in der Regel innerhalb von 48 Stunden maximal 3 kg
K�rpergewicht (= 3 l Fl�ssigkeit) zunehmen, sodass bei einer
Dialysezeit zwischen 3 und 4 Stunden st�ndlich maximal 1 l Vo-
lumen entzogen wird. Hinsichtlich der zu entfernenden Volumi-
na muss das am Ende der Dialyse zum Sp�len des extrakorpora-
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Abb. 4: Kontaktzeit
Die Clearance jedes Molek�ls wird auch durch dessen
Kontaktzeit mit der Dialysatormembran und damit dem
Blutfluss bestimmt.



len Kreislaufs erforderliche Volumen (Abh�ngefl�ssigkeit) von
200 bis 300ml addiert werden. Ferner sind die Volumina der
w�hrend der Dialyse zugef�hrten Fl�ssigkeiten (Essen, Trinken,
Infusion) zu addieren.

W�hrend der Dialyse betr�gt der im extrakorporalen Blutkreis-
lauf herrschende Druck ca. 50–100mmHg, kann aber abh�ngig
von Flusswiderst�nden (Hemmung des Ausflusses aus dem Dia-
lysator, sehr hoher Blutfluss) bis auf 250mmHg ansteigen. Auf
der Dialysatseite besteht in der Regel ein Unterdruck von maxi-
mal 450mmHg (unterbrochener Einfluss der Dialysefl�ssigkeit).
H�here Druckdifferenzen k�nnten zur Zerst�rung der Dialysa-
tormembran f�hren.
Die Ultrafiltrationsrate der meisten „Low flux“-Dialysatoren
liegt zwischen 2 und 6ml/mmHg/Stunde. Hieraus l�sst sich der
erforderliche transmembran�se Druck bestimmen, um das ge-
w�nschte Volumen zu entziehen. Dieser wird von der Dialyse-
maschine als dialysatseitiger Unterdruck erzeugt.

TMPðmmHgÞ ¼
VgesðmlÞ

UFðml=mmHg=StundeÞ � DialysezeitðStundenÞ

TMP Transmembran�ser Druck
Vges Gesamtvolumen, das w�hrend der Dialyse zu entziehen ist
UF Ultrafiltrationsfaktor des Dialysators

Beispiel:
UF = 5ml/mmHg/Stunde
V = 3500ml + Abh�ngefl�ssigkeit = 200ml + Trinken/Essen
w�hrend der Dialyse = 300ml � Vges = 3500ml + 200ml +
300ml = 4000ml

TMP ðmmHgÞ ¼ 4000 ml
5 ml=mmHg=Stunde� 4 Stunden

¼ 200 mmHg

Im Klinikalltag werden diese Berechnungen automatisch durch
die Dialysemaschinen vorgenommen, wenn die Dialysezeit und
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