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Vorwort

Vom 4.-6. Mirz fand die 29. Internationale Dialysefachtagung in Ulm statt. In-
folge der flauen Konjunktur war die Zahl der ausstellenden Firmen gegeniiber dem
vorigen Jahr leicht zuriickgegangen. Besonders das Wegbleiben von kleinen und
mittleren Betrieben war zu beklagen. Auch die Zahl der Teilnehmer war geringfii-
gig riickldufig. Doch lag sie immer noch iiber 700, so dass die Horsile bis zur
Kapazitit gefiillt waren.

Das angebotene Programm war nach dem Geschmack unseres anspruchsvollen
Publikums, wie wir immer wieder von den Teilnehmern horen konnten.

Die Tagung begann mit drei sehr interessanten Vortrigen iiber die chronische
Niereninsuffizienz, die als fester Bestandteil kiinftiger Tagungen eingeplant ist
(begonnen wurde damit bereits im Jahre 2003).

Mit ,,Medikamente fiir Dialysepatienten* startete Herr Prof. Keller, Ulm, eine
neue Vortragsreihe, die auch nichstes Jahr fortgesetzt werden soll. Kritische Worte
aus dem Munde des Nephrologen Herrn Weinreich zum Thema Gesundheitsreform
und Nierenersatztherapie wurden durch AuBerungen des Publikums gebiihrend
unterstiitzt.

SchlieBlich rundete ein Erster-Hilfe-Kurs (hands on) die Tagung ab.

Wir hoffen, dass auch im nichsten Jahr 2005 vom 3.-5. Mirz wieder zahlreiche
Schwestern und Pfleger den Weg nach Ulm finden werden.

H. E. Franz
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Erste Hilfe, Reanimation in der Dialyse

J. Breckwoldt, M. Kiihn

Nach den internationalen Richtlinien des European Resuscitation Council (ERC)
und der American Heart Association (AHA) stellt das regelmiBige Training von
Notfallabldufen fiir Krankenhduser und andere medizinische Einrichtungen eine
Klasse-1-Empfehlung dar, d.h. ein sicherer Effekt auf verbessertes Uberleben ist
nachgewiesen, ohne dass davon eine Patientengefahrdung ausgeht.

Das verbesserte Patienten-Outcome lédsst sich hauptsichlich auf Zeitgewinn zu-
riickfithren, durch a) Okonomisierung der Abliufe und b) einen strukturierten
Team-Zugang mit klarer Aufgabenzuteilung.

Den grofiten Lern- und Trainings-Zuwachs erreicht man mit aktiver Anschauung
und eigenem Handeln (,;hands on*). Wichtige Elemente sind: Realititsnihe
(Ubung moglichst in der eigenen Einrichtung mit lebensgroBen Simulationspup-
pen), Uben im Team (so wie es die tagtigliche Arbeitsroutine vorgibt) und regel-
mifBige Wiederholungen.

In dieser Veranstaltung demonstrieren die Trainer einer professionellen Weiter-
bildungsagentur, wie die Fertigkeiten der Herz-Lungen-Wiederbelebung durch die
praktische Einbeziehung der Teilnehmer weitervermittelt werden. Es werden Be-
zlige zur speziellen Situation in der Dialysepraxis hergestellt.
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Die Rolle einer L-Carnitintherapie bei
Himodialysepatienten

J. Kult

Schlussfolgerung I

Bei zunehmender chronischer Niereninsuffizienz bleibt die Konzentration fiir
Carnitin im Plasma konstant im Normbereich. Allerdings verschiebt sich das Ver-
hiltnis ,,freies L-Carnitin“ zu Acyl-Carnitin (Carnitinester) von 75 zu 25 % in
Richtung 60 zu 40 % durch Abnahme der Konzentration des freien L-Carnitins.
Bei chronisch intermittierender Dialysepflichtigkeit @ndert sich zunéchst nichts an
diesem Verhiltnis. Bei Langzeithdmodialysebehandlung (> 9 — 12 Monate) ver-
schiebt sich das Verhiltnis in Richtung 50 zu 50 %. Bei der Kombination von
Malnutrition und chronisch intermittierender Dialysepflichtigkeit sinkt zum einen
die Gesamtcarnitin-Konzentration im Plasma signifikant ab und das Verhiltnis
freies L-Carnitin zu verestertem Carnitin kehrt sich mit 30 zu 70 % um.

Schlussfolgerung II (nach unserer Studie)

e pyrogenhaltiges Dialysat steigert den subcutanen Epo-Bedarf im Mittel um
mehr als 50 %. Dieser Mehrbedarf kann durch eine zusitzliche Gabe von 2,0 g
L-Carnitin i.v. am Ende jeder Himodialysebehandlung um mehr als 30 % kom-
pensiert werden

e FEin persistierend erhohter CRP-Serumspiegel kann eine Kontamination des
Dialysates reflektieren und geht scheinbar mit einem deutlich erhohten Epo-
Verbrauch einher.
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Schlussfolgerung III (nach unserer Studie)

e Bei intermittierender Hamodialysebehandlung mit pyrogenfreiem Dialysat kann
durch Gabe von 2,0 g L-Carnitin i.v. am Ende jeder Dialysebehandlung der
subcutane Epo-Verbrauch um mehr als 30 % gesenkt werden. Unter der Substi-
tutionstherapie bleibt der Plasmaspiegel fiir Carnitin im Normbereich, es dndert
sich aber das Verhiltnis freies L-Carnitin zu Carnitinester und nihert sich mit
70 zu 30 % wieder dem Normzustand.

e Unsere Untersuchungen stiitzen die Hypothese, dass durch eine Normalisierung
der L-Carnitin-Konzentration im Plasma bei Himodialysepatienten die krank-
heitsspezifisch verkiirzte Erythrozyteniiberlebenszeit verlingert wird.

e Zusitzlich kam es zur Abnahme der Hospitalisationsrate und der Hospitalisati-
onsdauer.

Der komplette Beitrag wiirde den Rahmen dieses Buches sprengen, deshalb wur-
den nur die Schlussfolgerungen abgedruckt. Fiir weitere Informationen wenden Sie
sich, bitte, an den Autor (Adresse siehe Autorenverzeichnis).
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Dialysepatienten und kardiales Risiko

C. Grupp

Kardiovaskuldre Erkrankungen stellen in den westlichen Industrieldndern die mit
Abstand hiufigste Todesursache dar. Wie die Nomenklatur besagt, handelt es sich
hierbei um Erkrankungen der arteriellen Gefile, die zu einer Minderdurchblutung
der von diesen jeweils versorgten Organe fiihrt. Klinisch am hédufigsten macht sich
dies an den KoronargefiBen des Herzens bemerkbar, einhergehend mit pectanging-
sen Beschwerden oder Myokardinfarkt. Aber auch Gehirn, die unteren Extremiti-
ten oder die Nieren sind oft im Rahmen einer atherosklerotischen GefidBerkrankung
betroffen.

Die wesentlichen Risikofaktoren fiir kardiovaskuldre Erkrankungen sind inzwi-
schen bestens bekannt: Bluthochdruck, Fettstoffwechselstorung — in erster Linie
eine Erhohung des LDL-Cholesterins —, Diabetes mellitus sowie Adipositas. Héu-
fig sind diese Storungen miteinander im Rahmen eines metabolischen Syndroms
vergesellschaftet. Zu den Haupt-Risikofaktoren fiir eine kardiovaskuldre Schidi-
gung zihlt natiirlich auch das Rauchen.

Wie hoch ist das kardiovaskulire Risiko von Dialysepatienten
im Vergleich zu Nierengesunden?

Die Lebenserwartung von Dialysepatienten ist im Vergleich zur Normalbevolke-
rung deutlich vermindert: Wéhrend sie bei gesunden 40-Jidhrigen noch ca. 45 Jahre
betrigt, liegt sie beim 40-jdhrigen Dialysepatienten nur bei ca. 8 Jahren, bei 65-
Jahrigen betrigt das Verhiltnis 23 Jahre beim Gesunden zu 5 Jahren beim Dialyse-
patienten. Die durchschnittliche Lebenserwartung von Dialysepatienten liegt damit
zwischen der von Patienten, die an einem Kolonkarzinom und denen, die an einem
Bronchialkarzinom leiden (Pastan and Bailey).

Diese verkiirzte Lebenserwartung von Dialysepatienten ist in erster Linie darauf
zuriickzufiihren, dass insbesondere das Risiko, an kardiovaskuldren Erkrankungen
zu versterben, deutlich erhoht ist. Sicherlich ist dies teilweise dadurch zu erkliren,
dass Dialysepatienten immer idlter werden: Das durchschnittliche Alter bei Eintritt
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der Dialysepflichtigkeit lag in Deutschland im Jahr 2002 bei 68 Jahren, 1996 dage-
gen noch bei 63 Jahren (Frei and Schober-Halstenberg), stieg somit innerhalb von
6 Jahren um 5 Jahre an. Allerdings ist nicht nur das hohere Alter von Dialysepati-
enten fiir den zunehmenden Anteil kardiovaskulidr bedingter Todesfille, die in ca.
60% die Todesursache von Dialysepatienten ausmachen (Frei and Schober-
Halstenberg), verantwortlich. Gerade im Vergleich zu altersgleichen Personen
ohne Niereninsuffizienz ist das Risiko, an einem kardiovaskuldren Ereignis zu
versterben, exorbitant gesteigert. So ist es in der Altersgruppe der 20-30-Jéhrigen
ca. um den Faktor 100-500, in der Altersgruppe der 70-80-Jdhrigen immerhin noch
um den Faktor 5-10 erhoht (Patient mortality and survival. United States Renal
Data System).

Weshalb ist das kardiovaskulire Risiko bei Dialysepatienten
so stark erhoht?

Betrachtet man die Grunderkrankungen, die zur Dialysepflichtigkeit fiihren, so
findet man gerade bei den beiden Grunderkrankungen eine Zunahme, die mit ei-
nem erhohten kardiovaskuldren Risiko assoziiert sind: Sowohl der Anteil der dia-
betischen Nephropathie als auch der vaskulidr bedingten Nephropathie, die meist
auf einer Hypertonus-bedingten Nierenschddigung beruht, stieg in den vergange-
nen Jahren unter den zur Dialysepflicht fithrenden Ursachen stindig (Frei and
Schober-Halstenberg).

Welche weiteren Griinde bedingen das erhohte kardiovaskulidre Risiko bei Dia-
lysepatienten? Die Niereninsuffizienz an sich stellt offenbar einen eigenstandigen
kardiovaskulidren Risikofaktor dar, wie verschiedene Studien z.B. die HOPE-
Studie (Mann et al.) zeigten. Welche Faktoren fiir das durch die Niereninsuffizienz
per se erhohte kardiovaskuldre Risiko im Einzelnen verantwortlich sind, kann
gegenwirtig nur grob abgeschitzt werden. Denkbar sind Urdmie assoziierte Fakto-
ren wie eine gestorte Endothelfunktion beispielsweise durch Homocystein oder
asymmetrisches Dimethylarginin sowie eine verstirkte Insulinresistenz. Des Wei-
teren trigt moglicherweise die Dialyse mit Volumeniiberladung und Kalium-
schwankungen hierzu ebenfalls bei.
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Welche Rolle spielen die bereits eingangs erwihnten
,traditionellen* Risikofaktoren fiir die erhohte
kardiovaskulire Mortalitit bei Dialysepatienten?

Bei Nierengesunden gilt, dass mit Zunahme des arteriellen Blutdrucks das kar-
diovaskuldre Risiko kontinuierlich ansteigt. Bei Dialysepatienten konnte dagegen
dieser Zusammenhang zwischen Blutdruck und kardiovaskuldrer Mortalitit nicht
bestitigt werden. So zeigten verschiedene Untersuchungen, unter anderem von
Mailloux und Levey (Mailloux and Levey), iibereinstimmend, dass mit einer Ab-
nahme des systolischen Blutdrucks unter einen bestimmten Schwellenwert das
Mortalititsrisiko wieder ansteigt. Dieses nimmt ebenso zu, wenn der Blutdruck
tiber diesen Schwellenwert ansteigt. Stellt man den Zusammenhang zwischen
Blutdruck und Mortalititsrisiko graphisch dar, zeigt sich eine sogenannte J-Kurve
(Abb. 1). Der untere Scheitelpunkt (Tiefpunkt) dieser Kurve bezeichnet den Blut-
druckwert, der statistisch mit der hochsten Lebenserwartung einhergeht. In der
Untersuchung von Mailloux und Levey (Mailloux and Levey) lag dieser systoli-
sche Blutdruckwert um 150 mm Hg, und damit deutlich tiber den Blutdruckwerten,
die fiir Nierengesunde als optimal angesehen werden. Definitive Erkldrungen fiir
dieses Phinomen gibt es bislang nicht. Eine nahe liegende Erkldarung besteht darin,
dass bei Dialysepatienten mit niedrigen Blutdruckwerten diese durch eine Herzin-
suffizienz mit deutlich eingeschrinkter Lebenserwartung bedingt sind.

Auch fiir den Serum-Cholesterin-Spiegel wurde ein dhnlicher J-formiger Verlauf
der Risikoprofilkurve mit ebenfalls verkiirzter Lebenserwartung bei niedrigen
Werten fiir Dialysepatienten beobachtet. In Bezug auf den Body Mass Index (BMI)
scheint im Gegensatz zur Normalbevolkerung die Lebenserwartung mit hoherem
BMI zu steigen.

Eine Erkldrung fiir dieses auf den ersten Blick paradoxe Phinomen konnte eine
jingst von Liu und Mitarbeitern publizierte Arbeit bieten (Liu et al.). In dieser
Studie wurde das Mortalitdtsrisiko von Dialysepatienten in Abhédngigkeit von
ihrem Serum-Cholesterinspiegel untersucht. Unter Einbeziehung aller Patienten
zeigte sich auch in dieser Studie eine verkiirzte Lebenserwartung mit abnehmen-
dem Serum-Cholesterin. Wurden allerdings eine Mangelerndhrung, die anhand
eines erniedrigten Serum-Albumins diagnostiziert wurde, sowie der Einfluss der
Mikroinflammation, gemessen an einem erhohtem CRP-Wert, statistisch herausge-
rechnet, dann zeigte sich wieder der Zusammenhang zwischen Serum-
Cholesterinwert und Lebenserwartung, wie er von Nierengesunden bekannt ist: je
hoher das Serum-Cholesterin, desto niedriger die Lebenserwartung.
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~J-formiges Risikoprofil

Relatives Risiko

niedrig hoch
Absolutwerte

(z.B. Blutdruck oder Cholesterin)

Abb. 1: ,,J-formiges Risikoprofil: Im Gegensatz zu Nierengesunden scheint
das Mortalitétsrisiko bei Dialysepatienten mit niedrigem Serum-Cholesterin
und niedrigem Blutdruck wieder anzusteigen, sofern alle Patienten eines be-
stimmten Kollektivs in die Auswertung einbezogen werden. Fiir Details sieche
Text.

Des Weiteren scheinen fiir die verkiirzte Lebenserwartung von Dialysepatienten
neben den vorgenannten traditionellen kardiovaskuldren Risikofaktoren neue soge-
nannte ,,Nicht-traditionelle Risikofaktoren (Tabelle 1) von Bedeutung zu sein. Ein
unabhingig von akuten oder chronischen Erkrankungen erhohtes C-reaktives Pro-
tein wurde als moglicher Indikator fiir in den Gefiflen ablaufende Mikro-
inflammationsprozesse und damit als Risikofaktor fiir eine koronare Herzerkran-
kung in einer Reihe von Untersuchungen, allerdings auch an Nierengesunden,
identifiziert (Ridker et al.).

Einen weiteren wichtigen, schon lange bekannten, jedoch bis dato moglicherwei-
se unterschitzten kardiovaskuldren Risikofaktor bei Dialysepatienten stellt offen-
sichtlich die verstirkte GefiB3verkalkung aufgrund eines gestorten Kalzium-
Phosphat-Stoffwechsels dar. Die ,klassische* Arteriosklerose des Nierengesunden
ist gekennzeichnet durch plaqueartige Lésionen aufgrund einer Endothelzellschi-



22 Dialysepatienten und kardiales Risiko

Tab. 1: , Traditionelle und ,,Nicht-traditionelle“ kardiovaskuldire Risikofaktoren.
Fiir die erhohte Mortalitdtsrate bei Dialysepatienten sind die sogenannten ,,Nicht-
traditionellen* Risikofaktoren offenbar von grofier Bedeutung.

, Traditionelle” ,INicht-Traditionelle”

Kardiovaskuléare Kardiovaskulére
Risikofaktoren: Risikofaktoren:

- Alter - Niereninsuffizienz/

- Bluthochdruck - Uramietoxine

- Diabetes mellitus -renale Anamie

- Cholesterin: hohes - Malnutrition
LDL/niedriges HDL - Proteinurie

- Adipositas (BMI >30) - Inflammation

- Nikotin - Calcium-Phosphat

digung (Typ-1-Arteriosklerose). Bei Dialysepatienten steht dagegen die Medi-
asklerose vom Typ Monckeberg (Typ 2 Arteriosklerose), die oft lange GefiBab-
schnitte umfasst, im Vordergrund. Wie die Nomenklatur besagt, kommt es hier zu
einer Kalzifizierung vorzugsweise der Tunica media von GefiBen. Atiologisch
bedeutsam hierfiir ist in erster Linie die Hyperphosphatimie mit einer Erhohung
des Kalzium-Phosphat-Produkts, wodurch eine Ausfillung kalziumhaltiger Ver-
bindungen in der Tunica media der GefdBe begiinstigt wird. Die Prizipitation
kalziumbhaltiger Verbindungen hingt aber offenbar nicht vom Kalzium-Phosphat-
Produkt allein, sondern auch vom Vorhandensein von Inhibitoren der ektopen
Kalzifikation wie Fetuin im Serum oder Matrix Gla Proteinen, welche an Kompo-
nenten der extrazelluldren Matrix gebunden sind, ab (Ketteler et al.). Moglicher-
weise wird deren Aktivitit im Rahmen der Niereninsuffizienz vermindert. Unab-
hingig von der auslosenden Ursache konnten Blacher und Mitarbeiter zeigen, dass
die kardiale Mortalitit von Dialysepatienten stark vom Kalzifizierungsgrad der
Gefille abhingt (Blacher et al.).
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Zusammenfassend ist die kardiovaskuldre Mortalitit bei Dialysepatienten durch
drei Punkte gekennzeichnet:

1. Sieist im Vergleich zu gleichaltrigen Nierengesunden insbesondere bei jiinge-
ren Dialysepatienten mehrfach erhoht.

2. Die sogenannten traditionellen Risikofaktoren wie Blutdruck und Serum-
Cholesterin weisen bei Dialysepatienten im Vergleich zu Nierengesunden ein
verdndertes, sogenanntes J-formiges Profil auf.

3. Neben den sogenannten ,traditionellen® sind offenbar ,,nicht-traditionelle®
Risikofaktoren wie Malnutrition und vermehrte Kalzifizierung der Tunica me-
dia aufgrund eines gestorten Kalzium-Phosphat-Stoffwechsels von wesentli-
cher Bedeutung.

Welche therapeutischen Optionen gibt es zur Senkung des
erhohten kardiovaskulidren Risikos bei Dialysepatienten?

J-formige Risikoprofile fiir Serum-Cholesterin und Blutdruck werfen die Frage
auf, inwieweit der Patient auf den unteren Scheitelwert dieser J-Kurve eingestellt
werden soll. Dieser ,, Tiefpunkt* der J-Kurve stellt statistisch das geringste Mortali-
tatsrisiko fiir Dialysepatienten - nicht jedoch fiir Nierengesunde - dar. Gegenwirtig
kann die Frage nicht hinreichend beantwortet werden, welche Zielwerte fiir Dialy-
sepatienten bei ,,J-formigem‘ Verlauf des Risikoprofils angestrebt werden sollen.
So ist anzunehmen, dass ein Anstieg des Mortalitétsrisikos bei niedrigem Blut-
druck oder Serum-Cholesterin Ausdruck einer schlechten korperlichen Verfassung
der jeweiligen Patienten ist. Wie beispielsweise in der bereits vorhergehend zitier-
ten Arbeit von Liu und Mitarbeitern (Liu et al.) gezeigt wurde, nihert sich der
Verlauf der Risikoprofilkurve fiir Parameter wie Cholesterin der von Nierengesun-
den an, wenn andere Faktoren, die die Lebenserwartung von Dialysepatienten
beeinflussen konnen, statistisch herausgerechnet werden. Aus diesem Grunde ist es
denkbar, dass Dialysepatienten, die nach diesen J-Kurven im optimalen Bereich
liegen, doch von einer weiteren Senkung ihres Blutdrucks oder Serum-Cholesterins
profitieren konnen. Zukiinftige Studien sollen zur Kldrung des optimalen Zielbe-
reichs bei Dialysepatienten beitragen. Dieses Ziel hat sich beispielsweise die gera-
de gestartete SHARP-Studie fiir die Ermittlung optimaler Parameter zur Einstel-
lung des Fettstoffwechsels gesetzt.

Ein besonderes Augenmerk zur Reduktion der kardiovaskuldren Mortalitit bei
Dialysepatienten erfordern die sogenannten nicht-traditionellen Risikofaktoren,
speziell die Malnutrition und Hyperphosphatimie mit konsekutiver Mediaverkal-
kung. Diese scheinen die Bedeutung der traditionellen Risikofaktoren zu ,relativie-
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ren‘. Da die Malnutrition eines Dialysepatienten vielfiltig bedingt sein kann, erge-
ben sich je nach auslosender Ursache verschiedene therapeutische Ansitze. Oft ist
man jedoch aufgrund von Grunderkrankung oder dufleren Umstinden beziiglich
therapeutischer Optionen limitiert. Wesentlich ist, eine Malnutrition iiberhaupt zu
erkennen. Zu ihrer Beurteilung eignen sich verschiedene Labor- und anthropologi-
sche Parameter. Ein einfach zu bestimmender, praktikabler Marker fiir eine Man-
gelerndhrung, der auch in Studien oft Einsatz findet, da er sich auch gut fiir Ver-
laufskontrollen eignet, ist das Serum-Albumin bzw. Serumgesamteiweil3.

Die Verhinderung bzw. Verlangsamung einer Mediasklerose, die sich bei lang-
jéhrigen Dialysepatienten oft schon in der Rontgeniibersichtsaufnahme aufgrund
massiver Gefidlverkalkungen diagnostizieren lédsst, sollte ein Hauptziel auf dem
Weg zur Reduktion der kardiovaskuldren Sterblichkeit bei Dialysepatienten sein.
Dies erfordert eine optimale Einstellung der Parameter des Kalzium-Phosphat-
Stoffwechsels. Diesen tragen beispielsweise die 2003 neu publizierten Richtlinien
der National Kidney Foundation der USA, die K/DOQI-Guidelines (Kidney Dialy-
sis Outcomes Quality Initiative) zum Kalzium-Phosphat-Stoffwechsel Rechnung.
In diesen wird ein besonderes Augenmerk auf die Einhaltung des Kalzium-
Phosphat-Produkts gerichtet. So sollten kalziumhaltige Phosphatbinder nur kritisch
eingesetzt werden und gegebenenfalls auf kalziumfreie Alternativen wie Sevela-
mer und in baldiger Zukunft moglicherweise auch auf Lanthan-Carbonat ausgewi-
chen werden.

Das kardiovaskuldre Risiko bei Dialysepatienten wird offenbar durch mehr Fak-
toren beeinflusst als beim Nierengesunden, wobei deren jeweilige relative Bedeu-
tung bislang noch wenig charakterisiert ist. Insofern herrscht auch in Bezug auf
therapeutische Ansitze eine groflere Unsicherheit als beim Nierengesunden. Des-
halb sind zum einen weitere Studien, aber auch eine konsequente Umsetzung der
bisherigen Erkenntnisse erforderlich, um das exorbitant erhohte kardiovaskuldre
Risiko von Patienten an der Dialyse in Zukunft weiter zu reduzieren.
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Der shuntchirurgische Problemfall

P. Thon

Die akute Shuntthrombose und der zu hohe Fistelfluss mit Herzbelastung sind
zwei von weiteren Problemfillen in der Shuntchirurgie (Abb. 1).

Das Ischimie-Syndrom der Extremitéit mit neurologischen Ausfillen oder sogar
mit Nekrosen der Akren erfordert in der Regel eine schnelle Entscheidung zum
Shuntverschluss oder mindestens zur Drosselung des Shuntflusses.

Die Shuntinfektion insbesondere bei einem Prothesen-Shunt ist ein chirurgi-
scher Notfall, wobei der Chirurg entscheiden muss, ob er Teile der Prothese erhal-
ten kann oder ob nicht sogar die vollstindige Prothese entfernt und die Arterie
rekonstruiert werden muss.

Das venose Stauungssyndrom des Shuntarms in der Regel als Folge eines
zentralen Verschlusses oder einer zentralen Stenose nach Kathetermanipulationen
erfordert die interventionelle Dilatation mit und ohne Stent oder aber den operati-
ven Shuntverschluss.

Die rechtzeitige Diagnose einer Rezirkulation bei zu niedrigem Fistelfluss
schiitzt den Patienten vor den Folgen einer ineffektiven Dialysetherapie.

Die akute Shuntthrombose bedeutet fiir alle Patienten eine erhebliche psychi-
sche Belastung, da ein Verschluss der ,,Lebensader” immer mit einer raschen Ope-
ration und in vielen Fillen auch mit der Implantation eines Dialyse-Katheters
verbunden ist.

Eine native Fistel mit guter Arterie und Vene sollte in der Regel lebenslang eine
dauerhafte Shuntfunktion garantieren, wenn eine sorgfiltige Punktionstechnik die
Fistelvene iiber die gesamte punktierbare Strecke erschliet (Abb. 2). Das Schick-
sal einer Shuntvene liegt daher ganz wesentlich in der Hand der punktierenden
Mitarbeiter, die oft aus unterschiedlichen Griinden nicht sachgerecht eine Stricklei-
ter-, sondern die ungiinstige Arealpunktion durchfiihren.

Die Arbeiten von Kronung, der sehr schon nachweisen konnte, dass jede Punk-
tion einer Shuntvene zu einer Gewebszunahme fiihrt, erkliren, weshalb die Areal-
punktion immer zu einer aneurysmatischen Erweiterung der Shuntvene fiihren
wird. Die Technik und Schulung der strickleiterformigen Punktion eines Dialyse-
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Shunts sollte daher einen besonderer Schwerpunkt bei der Ausbildung des nephro-
logischen Fachpersonals darstellen (Abb. 3).

Arealpunktionen fithren zu aneurysmatisch erweiterten Venensegmenten (Abb.
4) mit verinderter Flussgeometrie, die letztlich fiir die weitere Shuntfunktion fatale
Folgen aufweist. Aneurysmata und stenosierte dazwischengeschaltete Venenseg-
mente fiihren zu vermehrten Turbulenzen und zur Flussbeschleunigung des Blut-
stroms. Die erhohten Scherkrifte an der stenosierten Gefiwand fordern die Inti-
maproliferation und die Zunahme der Stenose. Die Druckbelastung und die Turbu-
lenzen vor und hinter der Stenose beschleunigen bei fortgefiihrter Arealpunktion
die Aneurysmabildung und letztlich auch im Sinne eines ,,Circulus vitiosus* die
Shuntthrombose (Abb. 5).

Bei Thrombose eines Dialyse-Shunts ist daher die alleinige Thrombektomie in
der Regel nicht erfolgreich, da die Ursachen der Shuntthrombose wie Stenose und
Aneurysma nicht beseitigt werden. Der erfahrene Shuntchirurg wird daher immer
bemiiht sein, die Stenose zu beseitigen und auch das vor- und nachgeschaltete
Aneurysma (Abb. 6, Abb. 7) zu verkleinern. In vielen Fillen kann das stenosierte
Venensegment durch ein Venenpatch, das aus den aneurysmatisch veridnderten
Venensegementen gewonnen wird, so erweitert werden, dass die natiirliche Konti-
nuitit der Shuntvene wiederhergestellt wird. Weitere Optionen wie Uberbriickung
durch Prothesen-Interponate oder die perkutane Katheter-Dilatation stellen thera-
peutische Alternativen bei der Behandlung stenosierter und thrombosierter Venen-
segmente dar.

Shuntprothesen weisen eine besonders hohe Rate frither Shuntverschliisse auf.
Die Ursache der Prothesenthrombose findet sich meist in einer zunehmenden Ste-
nose der venosen Anastomose. Die Ursache der Intimaproliferationen im Bereich
der Anastomose zwischen Prothesen und drainierender Vene ist letztlich nicht
vollstindig geklart. Der ungebremste Blutfluss bei fehlender Windkesselfunktion
der Prothese, aus Thrombozyten freigesetzte Wachstumsfaktoren und weitere
unbekannte Faktoren sind Ursache fiir die derben Proliferationen im Bereich der
Vene, die von der Vene im Bereich der Anastomose in die Prothese eindringen.
Arealpunktionen mit Zerstorung der Prothesenwand (Abb. 8-10) und Eindringen
von Narbengewebe in die zerstorte Prothese stellen eine weitere Ursache des Pro-
thesenverschlusses dar. Die sorgfiltige Strickleiterpunktion einer Prothese verldn-
gert daher die ,,Lebensdauer” einer Prothese. Der Shuntchirurg, der sich fiir eine
Prothesenimplantation entscheidet, weil eine Shuntanlage mit nativen Gefillen
nicht moglich oder sinnvoll ist, muss daher bemiiht sein, eine moglichst lange
Punktionsstrecke zur Verfiigung zu stellen, damit die Prothese iiber die Zeit durch
die vielfachen Punktionen (Abb. 11) nicht zu schnell aufgebraucht wird (Abb. 12-
15). Wir sehen bei Prothesenrevisionsoperationen immer wieder, dass die Prothese
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1. Shuntthrombose

2. Hoher Fistelfluss

3. Ischamie-Syndrom der Extremitat

4. Shuntinfektion

5. vendses Stauungssyndrom des Shuntarmes

6. Rezirkulation, geringer Blutfluss

Abbildung 1

Abb. 2: Durch Strickleiterpunktion dilatierte Shuntvene mit Knickstenose





