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Dissertation – Vorkommen der Anämie bei nierentransplantierten 

Patienten im Vergleich zu chronisch Nierenkranken 

 

Einleitung (gegenwärtiger Forschungsstand): 

 

Allgemeines zur Nierenfunktion 

 

Die Nieren sind lebenswichtige Ausscheidungsorgane für körpereigene, wasserlösliche 

Substanzen. Als primäres Ausscheidungsorgan werden aus dem Blut ca. 200 Liter Primärurin 

mittels des glomerulären Filterapparates gefiltert. Diese enthalten alle im Blutplasma gelösten 

Bestandteile bis zu einer Teilchengröße von ca. 30.000 Dalton abhängig von der jeweiligen 

Ladung. Über das Tubulussystem können diese rückresorbiert und /oder eliminiert bzw. auch 

in das Tubulussystem sezerniert werden.  Die Niere steuert so den Wasser- und 

Elektrolythaushalt (= Isovolämie, Isoionie), die Ausscheidung von Stoffwechselendprodukten 

(z. B. Harnstoff, Harnsäure, Kreatinin, …), Medikamenten und deren Metabolite. 

Zu den endokrinen Funktionen der Niere gehören die Bildung von Erythropoetin (EPO) als 

blutbildendes Hormon, die Aktivierung von Vitamin D-Vorstufen Calcediol zu Calcitriol mit 

Effekten auf den Calzium- und Knochenstoffwechsel und die Bereitstellung von Renin mit 

Effekten auf das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS). 

Darüber hinaus reguliert  die Niere (neben der Lunge) den Säure-Base-Haushalt (= Isohydrie) 

über Sekretion und Resorption von alkalischen (HCO3
-) und sauren (H+) Valenzen 

(5, 12, 22, 29, 80). 

 

Nierenfunktionsstörungen und deren Therapie – Allgemeines: 

 

Bei eingeschränkter Nierenfunktion kann es zu Störungen durch Reduktion der metabolischen 

Funktionen und Pufferung kommen. Diese betreffen die Blutbildung (renale Anämie), führen 

zum Krankheitsbild des sekundären Hyperparathyreoidismus, zur metabolischen Azidose und 

können eine arterielle Hypertonie triggern. Darüberhinaus führen Einschränkungen in der 

Volumen- und Elektrolytelimination zu Überwässerung und Hyperkaliämie.  

Davon ganz unabhängig davon können auch altersphysiologisch Einschränkungen der 

Nierenfunktion auftreten. So verringert sich die glomeruläre Filtrationsrate (eGFR) 

(Normwert: >90ml/min) im Durchschnitt ab dem 45. Lebensjahr um ca. 0,8-1,0ml/min pro 

Jahr (36). 

Nierenfunktionseinschränkungen können akut oder chronisch verlaufen. Die chronische 

Nierenerkrankung ist dabei definiert als Einschränkung der Nierenfunktion für mehr als drei 

Monate mit einer Nierenfunktion <90ml/min.   

In die aktuellen Einteilung seit 2012 fließt neben der glomerulären Filtrationsrate (eGFR) 

auch der Grad der Proteinurie mit ein. Im Stadium Eins findet sich noch  eine  normale eGFR 

(≥90 ml/min), bei der aber eine Proteinurie  (Albuminurie >20mg/gKreatinin) zusätzlich 

vorliegen muss (38). Ab dem Stadium zwei ergibt sich aus der eGFR die Zuordnung in die 

Stadien Zwei bis Fünf.  
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Stadium eGfr 

(ml/min/1,73m2) 

A1 = <30 

(mgAlb./gKrea) 

A2 = 30-300 

(mgAlb./gKrea) 

A3 = >300 

(mg Alb./gKrea) 

1 > 90     

2 60-89    

3a 45-59    

3b 30-44    

4 15-29    

5 < 15    

 

Zusätzlich wird der Grad der Proteinurie als Albuminurie in Bezug auf Kreatinin im Urin (mg 

Albuminwert pro Gramm Kreatinin (Einheit mg/g)) in allen Stadien miterfasst. (Stadium A1:  

<30mg/gKrea; Stadium A2:  30-300mg/gKrea; Stadium A3: >300mg/gKrea).  

 

Die Therapie einer Niereninsuffizienz besteht – soweit möglich – in der Behandlung der 

Grunderkrankung. Bei familiären Erkrankungen (z.B. bei der ADPKD (autosomal dominant 

polycystic kidney disease)) kann zum Teil nur eine symptomatische Therapie und im 

Endstadium die Dialyse oder die Nierentransplantation erfolgen (5, 12, 37). 

Ziele der supportiven Therapie sind – unabhängig vom Grundleiden – die Progression der 

Niereninsuffizienz zu verzögern, Symptome und Komplikationen zu behandeln und frühzeitig 

lebenserhaltende Maßnahmen zu planen, sowie rechtzeitig eine Nierenersatztherapie 

einzuleiten (12). 

Die symptomatische Therapie besteht in der Kontrolle und Therapie der 

Sekundärkomplikationen. Dazu gehören die Flüssigkeitsbilanzierung und Einstellung des 

Blutdrucks, häufig eine Bikarbonatsubstitution (bei metabolischer Azidose), eine ausreichend 

hohen Kalorienzufuhr bei eventuell gleichzeitiger Eiweißrestriktion und einer Dosisanpassung 

von Medikamenten mit renaler Elimination (5, 12, 48). 

Zur Behandlung des sekundären Hyperparathyreoidismus dienen dazu Phosphatbinder und 

eine Substitution von aktiven und inaktiven Vitamin D; die renale Anämie wird seit nunmehr 

30 Jahren durch Erythropoetinanaloga behandelt (5, 12, 48). 

Bei Terminalisierung werden Nierenersatzverfahren (Hämodialyse, Peritonealdialyse) oder 

die Nierentransplantation als Lebendnieren- oder Leichennierentransplantation eingesetzt (5, 

12, 39, 48, 66).  

 

Die häufigsten Ursachen für eine chronische Niereninsuffizienz in Deutschland sind der 

Diabetes mellitus, die arterielle Hypertonie, Glomerulonephritiden und hereditäre 

Erkrankungen. Durch direkte Toxizität verschiedener Substanzen (z.B. Medikamente) kann 

ebenfalls die Funktion der Nieren einschränkt werden. 

 

Pathophysiologie der Anämie bei chronischer Niereninsuffizienz (Erythropoetinpathway) 

 

Erythropoetin ist ein Glykoprotein-Hormon, das die Bildung der Erythrozyten aus 

Vorgängerzellen im Knochenmark (Erythropoese) steuert. Es gehört zur Gruppe der Zytokine. 

Erythropoetin wird bei erwachsenen Menschen zu 85-90%, in den Nieren auf bestimmte 

Stimuli, z.B. Hypoxie (=verminderte Sauerstoffsättigung in den Nierenarterien) hin gebildet 

und in den Blutstrom ausgeschüttet. Anschließend bindet es im Knochenmark an 

Erythropoetin-Rezeptoren auf der Membranoberfläche von Erythroblasten, was zur Teilung 

und Reifung der Zellen führt. Pathophysiologisch zeigt sich eine herabgesetzte endokrine 

Aktivität der Niere mit einer mangelnden Sekretion von Erythropoetin in Abhängigkeit vom 

CKD-Stadium bei gleichzeitig vorhandener verringerter Ansprechbarkeit des Knochenmarks 

durch Urämietoxine, wodurch im Verlauf eine renale Anämie resultiert (33). Darüber hinaus 
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gibt es eine ganze Reihe unterschiedlicher medikamentös und nicht medikamentös bedingten 

Faktoren, die das Auftreten einer Anämie zusätzlich beeinflussen können. Bei CKD-Patienten 

nimmt der Anteil der Patienten mit renaler Anämie stadienunabhängig zu. So finden sich im 

Stadium fünf bei 68% der Patienten eine substitutionspflichtige renale Anämie. Im Stadium 

zwei bis drei dagegen nur etwa zehn bis zwanzig Prozent (15, 77). 

 

Anämie nach Nierentransplantation – Prävalenz, Ursachen und Folgen: 

 

Eine Anämie findet sich häufig auch nach Nierentransplantation und kann ursächlich, wie 

beschrieben im Rahmen einer chronischen Transplantatdysfunktion auftreten. So zeigen 

nierentransplantierte Patienten zum Teil niedrigere Hämoglobinwerte als Patienten mit einer 

vergleichbaren chronischen Niereninsuffizienz. Auch ein Jahr nach Transplantation findet 

sich immer noch bei 50% der transplantierten Patienten eine Anämie (60, 83). In den ersten 

Monaten nach der Transplantation ist die Anämie nicht selten durch die Operation bedingt 

(83), die  Prävalenz einen Monat nach Transplantation liegt bei über 72% und nach 12 

Monaten bei 22% (42, 45). Es gibt Hinweise darauf, dass eine post-transplant Anämie mit 

schlechten klinischen Ergebnissen assoziiert ist. Dazu gehören eine eingeschränkte 

Transplantatfunktion, Infekte und ein persistierender Hyperparathyreoidismus (60). Eine 

Anämie nach Nierentransplantation ist ferner assoziiert mit erhöhter Mortalität (18% versus 

12% über 4 Jahre), steigendem Risiko für vermehrte Abstoßungsreaktionen (24% versus 12% 

über 4 Jahre), und einem wachsenden Risiko für einen Transplantatverlust (17% versus 6% 

über 4 Jahre) (6, 47, 61). Die Auswirkungen einer Therapie der Anämie mit Erythropoese 

stimulierenden Agentien (ESA) auf Parameter wie Letalität und Transplantationsfunktion 

werden kontrovers diskutiert. Viele Nephrologen sind aufgrund der widersprüchlichen 

Datenlage zurückhaltend mit einer ESA-Therapie nach Nierentransplantation (31). Trotzdem 

gilt, dass transplantierte Patienten eine erhöhte Mortalität haben, sobald deren Hb-Werte unter 

12,5g/dl fallen, unabhängig davon, ob diese mit oder ohne ESA behandelt wurden (56). 

Zwanzig Prozent der Patienten mit stabiler Transplantatfunktion haben darüber hinaus einen 

Eisenmangel (27), der ggf.  ausgeglichen werden muss (63).  

 

Nicht nur nach Nierentransplantation  können auch Medikamente wie Immunsuppressiva 

(Mycophenolsäure, Azathioprin, Sirolimus/Everolimus) und ACE-Hemmer/AT1-

Antagonisten die  Anämie verstärken. Ursächlich werden hier die Knochenmarkstoxizität/-

suppression (direkte antiproliferative Wirkung), eine Inflammation, eine reduzierte 

Nierenfunktion und eine reduzierte Eisen-Verwertung als Hauptursachen für die 

Posttransplantations-Anämie diskutiert (3, 28, 49, 54, 67). Seltene Ursache ist eine 

hämolytische Anämie als Komplikation unter Immunsuppression (1). 

 

 

Ziele der Dissertation: 

 

Aus den genannten Gründen liegen beim chronisch Nierenkranken und nach 

Nierentransplantation teilweise unterschiedliche Gründe für das Auftreten einer Anämie vor. 

Ziel dieser Dissertation ist es Patienten nach Nierentransplantation (Gruppe 1) und   chronisch 

Nierenkranke (Gruppe 2) in Abhängigkeit vom CKD-Stadium hinsichtlich des Auftretens, des 

Schweregrades und der durchgeführten Therapie einer Anämie zu charakterisieren. Dabei 

sollen Gemeinsamkeiten und Unterschiede in beiden Gruppen herausgearbeitet werden, um 

gegebenenfalls das Anämiemanagement nach Nierentransplantation und bei chronischer 

Nierenfunktion optimieren zu können. Die Ergebnisse werden mit der bestehenden Literatur 

verglichen.  
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Zusätzlich werden bei den Transplantierten Verlaufsdaten über einen Zeitraum von 9 

Monaten erhoben, um das Management in dieser Gruppe besser charakterisieren zu können.  

 

 

 

Material und Methoden: 

 

Es handelt sich um eine monozentrische, retrospektive Untersuchung am Klinikum Rechts der 

Isar in München, Deutschland. Dabei wurden Patienten aus der nephrologischen Ambulanz 

und Nierentransplantationsambulanz mit chronischer Niereninsuffizienz in die Untersuchung 

aufgenommen.  Für die Gruppenzugehörigkeit war nur entscheidend, ob eine Transplantation 

stattgefunden oder nicht, unabhängig davon, ob ein anderes Nierenersatzverfahren, wie die 

Dialyse, vor Transplantation oder im Verlauf der Untersuchung durchgeführt wurde. 

 

 

Erhobene Daten aller Patienten: 

 

Bei den Patienten wurden nach Aktenlage die Basisdaten Alter, Geschlecht, BMI, 

Grunderkrankung, sowie Begleiterkrankungen und gegebenenfalls die Dialysedauer vor 

Transplantation erhoben. Darüber hinaus wurde bei den transplantierten Patienten die Art der 

Transplantation (Leichen- oder Lebendspende) festgehalten (siehe Ergebnisse; Tabellen 1, 2) 

(36, 47, 61). 

 

In beiden Patientengruppen wurde die Co-Medikation mit potentiellem Einfluss auf die 

Blutbildung erhoben. Dazu gehörte die Dokumentation der Gabe von RAAS-Inhibitoren 

(ACE-Hemmer, Angiotensinrezeptor-Blocker, Renininhibitoren), Immunsuppressiva 

(Leflunomid, Azathioprin, Mycophenolat-Mofetil, Glukokortikoide, Tacrolimus, Cyclosporin 

A,) sowie die Therapie einer Anämie mittels EPO- oder Eisensubstitution (siehe Ergebnisse; 

Tabelle 6 für die Anämie-Therapie). In der Gruppe 1 wurde die Co-Medikation bis neun 

Monate (+/- 100 Tage) nach der Transplantation erfasst. 

 

An Laborwerten wurden erhoben:  Blutbild, Ferritin, Transferrin-Sättigung (T-SAT), 

Kreatinin mit Berechnung der eGFR , Harnstoff, Natrium, Calcium, Phosphat, Albumin, CRP, 

Parathormon.   

 

Die Daten wurden primär in Bezug auf die jeweiligen gleichen eGFR in beiden Gruppen 

ausgewertet. Die Daten der transplantierten Patienten wurden zusätzlich zum Zeitpunkt neun 

Monate nach Transplantation (+/- 100 Tage) ausgewertet und als absolute Änderung 

(Differenz) des „Neun-Monats-Wertes“ im Vergleich zum „Ein-Monats-Wert“ (+/-22 Tage) 

dokumentiert.  

 

Ausschluss von Patienten: 

 

Ausschlusskriterien von der Studie lagen vor, wenn entscheidende Werte (Parameter der 

Anämie (Hb, Hkt), Nierenfunktionswerte (eGFR), Basisangaben (Geschlecht, Alter, BMI, 

Grunderkrankung), Medikation (Immunsuppression, RAAS-Inhibitoren, ESA-/Eisentherapie)) 

nicht vorlagen.  
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Statistik – Deskriptive Statistik und Signifikanzlevel: 

 

Zunächst wurden die Basisdaten rein deskriptiv aufgearbeitet und dann Mittelwerte mit 

Standardabweichung, Median, Minimum und Maximum für die beiden Studiengruppen 

bestimmt. Der Datensatz wurde mittels SPSS (=Statistic Package for Social Sciences) 

ausgewertet. Signifikant waren Ergebnisse mit einem p-Wert <0,05.  

 

 

Auswahl der Parameter und statistischen Tests: 

 

Es wurden zu einzelnen kategorialen Variablen (Geschlecht, Grunderkrankung, Art der 

Spende, Durchführung einer ESA- und/oder Eisentherapie, Art der Immunsuppression und 

antihypertensiven Therapie, Vorliegen einer Anämie (Grenzwert 12 g/dl für Frauen und 13 

g/dl für Männer) oder einer ausgeprägteren Anämie (mit Grenzwert 9 g/dl für beide 

Geschlechter)) univariate Analysen durchgeführt. Die Grenzwerte für die Definition 

„Anämie“ mit einmal 9 g/dl für beide Geschlechter, 12 g/dl für Frauen und 13 g/dl für Männer 

wurden so gewählt, dass es eine „ausgeprägte“ (9 g/dl) und eine „milde“ (12 g/dl bzw. 13 

g/dl) Definition der Anämie gibt, da im Allgemeinen weder nach Transplantation, noch bei 

Niereninsuffizienz normale Hämoglobinwerte angestrebt werden.  Die Grenzwerte für die 

„milde“ Anämie-Definition wurden so gewählt, da laut der KDIGO (=Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes) -Leitlinien per definitionem eine Anämie vorliegt, wenn der Hb 

bei Männern <13 g/dl und bei Frauen <12 g/dl ist (17). Als zweiter Grenzwert für die 

„ausgeprägte“ Definition der Anämie wurde der Grenzwert Hb < 9g/dl für beide Geschlechter 

gewählt, da laut den KDIGO-Leitlinien eine ESA-Therapie begonnen werden sollte, wenn der 

Hb bereits zwischen 9 und 10 g/dl liegt, um den prognostisch ungünstigen Abfall des 

Hämoglobins auf unter 9 g/dl zu vermeiden (18).  

Um auch nicht normverteilte Daten verwenden zu können, wurden für die univariaten 

Analysen nicht-parametrische Tests, wie der „Exakte Test“ nach Fisher oder der Likelihood-

Quotient, verwendet. Die oben genannten Variablen wurden vorher logarithmiert, um die 

Voraussetzung für die Tests zu erfüllen. Wurde der „Exakte Test“ nach Fisher verwendet, 

wurde immer die zweiseitige, exakte Signifikanz angegeben. Beim Likelihood-Quotient 

hingegen wurde immer die zweiseitige, asymptotische Signifikanz angegeben. 

 

Weiter wurden noch einzelne nummerische Variablen, darunter das Alter, der BMI, der Hb-

Wert und die eGFR mit einem ebenfalls nicht-parametrischen Test zum univariaten Vergleich 

zwischen transplantierten Patienten und nicht-transplantierten Patienten analysiert. Hierzu 

kam der Mann-Whitney-U-Test zur Verwendung, nachdem die Daten vor der Berechnung 

logarithmiert wurden. Beim Mann-Whitney-U-Test wurden immer die zweiseitige, 

asymptotische Signifikanz und die zweiseitige Monte-Carlo-Signifikanz genutzt. 

 

Um den Einfluss einzelner Parameter zu analysieren wurde die multivariable, lineare 

Regression berechnet. Dabei wurde der Hämoglobin-Wert als abhängige Variable definiert 

und alle anderen Parameter (Transplantation gegenüber keiner Transplantation, Alter, 

Geschlecht, BMI, ESA- und Eisensubstitution, RAAS-Inhibition und die eGFR) als 

unabhängige, die abhängige Variable eventuell beeinflussende Variablen eingeschlossen. 

Bevor die Regression berechnet wurde, wurden alle kontinuierlichen Daten logarithmiert. Im 

Anschluss daran wurde berechnet, ob Parameter das Hämoglobin in beiden Studiengruppen 

signifikant beeinflussen. 

 

An zweiter Stelle wurde der Hb-Verlauf nach Transplantation mittels einer multivariablen, 

linearen Regressionberechnung untersucht, um Einflussfaktoren nach der Transplantation auf 
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den Hb-Wert analysieren zu können. Als abhängige Variable wurde hier die absolute 

Differenz zwischen dem Hämoglobin-Wert nach neun Monaten nach Transplantation und 

dem Hämoglobin-Wert nach einem Monat nach Transplantation genommen. Da es hier 

einzelne Fälle gab, in denen der Hb-Wert im Laufe der acht Monat abnahm, sodass die 

Differenz einen negativen Wert ergab, konnten an dieser Stelle die Daten nicht logarithmiert 

werden, da der Logarithmus in den reellen Zahlen für nichtpositive Zahlen, also Null und 

negative Zahlen, nicht definiert ist, dass somit zum Ausschluss des Patienten geführt hat. Die 

weiteren Parameter (Alter, Geschlecht, ESA- und Eisensubstitution, RAAS-Inhibition, 

Tacrolimus gegenüber Cyclosporin A als Immunsuppressivum, eGFR, Dialysedauer vor der 

Transplantation, sowie Art der Spende) wurden als unabhängige, die abhängige Variable 

eventuell beeinflussende Variablen eingeschlossen. Anschließend wurde berechnet, ob 

Parameter den Hämoglobin-Wert im Verlauf der acht Monate nach der Transplantation 

signifikant beeinflussen. 

 

 

Ergebnisse: 

 

Es wurden Daten von 588 Patienten aus der nephrologischen Ambulanz und 

Nierentransplantationsambulanz aus dem SAP-System und den Patientenakten erhoben.  304 

Patienten waren im Zeitraum von 03.01.2009 bis 09.06.2014 nierentransplantiert worden und 

bildeten die Gruppe 1, 284 Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz aus einem 

Beobachtungszeitraum Zeitraum von 05.02.2013 bis 22.12.2014 bildeten die Gruppe 2. Im 

weiteren Verlauf der Arbeit werden die Nierenkranken mit Transplantation teilweise auch als 

„Transplantierte“ und die Nierenkranken ohne Transplantation als „chronisch Nierenkranke“ 

aufgeführt. 

Von diesen 588 primär gescreenten Patienten konnten 461 Patienten (192 transplantierte 

Patienten, 269 Patienten mit Niereninsuffizienz ohne Transplantation) in der Untersuchung 

retrospektiv ausgewertet werden, da hier alle zu untersuchenden Parameter vorhanden waren. 
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Univariate Analysen: 

 

 

Grunderkrankungen: 

 

 

Tx vs. CKD 
Gesamt 

Tx. CKD 

Grunderkrankungen 

(1-7) 

1 27 5 32 

2 19 30 49 

3 68 62 130 

4 37 14 51 

5 7 12 19 

6 16 40 56 

7 18 96 114 

Gesamt 192 259 451 

 

 Wert df Asymptotische Signifikanz (zweiseitig) 

Likelihood-Quotient 90,708 6 ,000 

Anzahl der gültigen Fälle 451   

Tabelle 1 Univariate Vergleichsanalyse hinsichtlich der Grunderkrankung zwischen Gruppe 1 und 2 (1: Diabetische 
Nephropathie, 2: Hypertensive Nephropathie, 3: Glomerulonephritiden, 4: Hereditäre Erkrankungen, 5: Postrenale 
Erkrankungen, 6: Sonstiges, 7: Unbekannt) 

Der Übersichtlichkeit wegen wurden die diversen Grunderkrankungen in insgesamt sieben 

Gruppen zusammengefasst. Die folgende Zusammenfassung gibt einen Überblick über die 

erhobenen Grunderkrankungen und die jeweilige Zuordnung zu einer bestimmten Gruppe. 

 

Grunderkrankung: 

 

1 Nur diabetische Nephropathien mit gleichzeitig, gesichertem Diabetes Mellitus 

(unabhängig vom Typ) 

 

2 (Globale) Glomerulosklerose/Nephrosklerose bei gleichzeitig gesichertem 

arteriellem Hypertonus; renal-vaskuläre Erkrankungen 

 

3 Fokal, segmentale Glomerulosklerose (FSGS); Lupus Erythematodes; Purpura 

Schönlein-Henoch; mesangioproliferative Glomerulonephritis; IgA-Nephropathie; 

Minimal-change-Glomerulonephritis; Rapid, progressive Glomerulonephritis 

(RPGN) (alle Formen); Kleingefäßvaskulitiden; membrano-proliferative 

Glomerulonephritis; extrakapillär-proliferative Glomerulonephritis; Goodpasture-

Glomerulonephritis; Granulomatosis Polyangiitis (ehemals Morbus Wegener); 

nephrotische Nephropahtie; membranöse Glomerulonephritis 
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4 Autosomal-Dominant Polycystic Kidney-Disease (ADPKD); Alport-Syndrom; 

Morbus Fabry; Nieren-Agenesie; Nieren-Dysplasie; Nieren-Dystopie; angeborener 

APRTase-Mangel; Nieren-Hypoplasie; Oligomeganephronic Hypoplasie; 

Zystenniere 

 

5 Refluxnephropathie; chronische Pyelonephritiden; chronischer Harnverhalt; 

retroperitoneale Fibrose 

 

6 Chronisch-interstitielle Nierenerkrankung; Großgefäßvaskulitis; 

Schwangerschaftsproblematiken (HELLP-Syndrom,…); Mikrovaskuläre 

Nierenerkrankung (HUS); tuberkulös-interstitielle Nierenerkrankung; Urothelzell-

Carcinom; Nierenzell-Carcinom; Amyloidose (Typ AA, AL); 

Nierenarterienstenose; Nierenvenenstenose; nicht genauer differenzierte 

Vaskulitiden; Einnierigkeit (funktionell, Zustand nach Nephrektomie); prärenales 

Nierenversagen; Leichtketten-Erkrankung; undifferenzierte Kollagenose; 

Hyperaldosteronismus 

 

7 Terminale Niereninsuffizienz ohne genauere Angabe; Schrumpfniere ohne 

genauere Angabe; akutes Nierenversagen ohne genau-bekannte Ursache; 

Transplantat-Versagen ohne genauere Angabe; medikamentös-toxisches 

Nierenversagen; Nephrokalzinose; chronischer Tubulusschaden/-atrophie 

 

Im Hinblick auf die Grunderkrankungen zeigt sich, dass bei den nicht-transplantierten 

Patienten die Grunderkrankung deutlich häufiger im Vergleich zur Gruppe 1 nicht 

differenziert werden konnte. Ansonsten erkennt man, dass bei der Mehrzahl der Diagnosen 

Glomerulonephritiden unterschiedlichster Art diagnostiziert wurden, gefolgt von den 

hereditären, diabetischen und hypertensiven Nephropathien.  

 

 

Geschlechterverteilung: 

 

Insgesamt fanden sich in beiden Gruppen ein höherer Anteil von Männern im  Verhältnis von 

ca. 2:1, ohne dass sich dieser in den zwei  Gruppen unterschied (Gruppe 1 66,67 Prozent, in 

Gruppe 2 62,45 Prozent Männer  (siehe Tabelle 2).  

 

 

Tx vs. CKD 
Gesamt 

Tx. CKD 

Geschlecht Mann 128 168 296 

Frau 64 101 165 

Gesamt 192 269 461 

Tabelle 2: Geschlechterverteilung in den Kohorten 

 

Verteilung von Alter, BMI, Hb, eGFR und Dialysedauer vor der Datenerhebung: 

 

Hinsichtlich des Alters fanden sich signifikante Unterschiede im Vergleich zwischen der 

Gruppe der Transplantierten und der Gruppe der chronisch nierenkranken Patienten (Tabelle 3 

und  4). Der Mittelwert lag in der Gruppe 1 bei 54, in Gruppe 2 bei 62 Jahren (Tabelle 2).  
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Der  BMI unterschied sich mit Werten um 26,3 kg/m2 (BMI-Mittelwert Gruppe 1:  26,2 

kg/m2; BMI-Mittelwert der Gruppe 2: 26,4 kg/m2; Tabelle 3 und Tabelle 4) nicht und 

entspricht jeweils der Kategorie „Präadipositas“ (41, 75, 76). 

Da sich diese Arbeit hauptsächlich auf den Vergleich der Hb-Werte in beiden Gruppen 

konzentriert und diese Werte mit der Nierenfunktion in Zusammenhang gebracht werden 

sollen, wurden in der Tabelle 3 auch die Werte des Hämoglobins und der eGFR deskriptiv 

beschrieben. Dabei fanden sich signifikante Unterschiede in beiden Gruppen sowohl beim 

Hb-Wert, als auch beim Wert der eGFR. Patienten mit einer chronischen Nierenerkrankung 

ohne Transplantation haben trotz eines höheren eGFR-Mittelwertes einen niedrigeren Hb-

Wert im Vergleich zu transplantierten Patienten. Der Mittelwert für den Hb-Wert lag in der 

Gruppe 1 bei 12,6 (+/- 1,86) in der Gruppe 2  bei 12,1 (+/- 2,20) g/dl. Der Mittelwert der 

eGFR lag in der Gruppe 1 bei 33 (+/- 18,02), in der Gruppe 2 um 35 (+/- 25,23) ml/min 

(Tabelle 3 und Tabelle 4). Zusammenfassend zeigt sich, dass die nicht-transplantierten 

Patienten im Vergleich zu den Nierentransplantierten, trotz besserer Nierenfunktion, 

niedrigere Hb-Werte besitzen.   

Die Dialysedauer vor Nierentransplantation wurde im Mittel mit 60 Monaten erfasst und 

entsprach der damaligen Wartezeit von ca. 5-6 Jahren (40). Interessanterweise fanden sich 

auch in der Gruppe der chronisch Nierenkranken Patienten mit einer Vorgeschichte einer 

Dialyse  mit einem Mittelwert von ca. sechs Monaten (Tabelle 3). 
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Tx vs. CKD 

Alter 

(Jahre) 

BMI 

(kg/m2) 

Hb 9M 

(g/dl) 

eGFR nach 

CKD-EPI 

(ml/min) 

Dialyse-

dauer 

(Monate) 

Tx. Gesamtanzahl 192 190 192 185 191 

Mittelwert 54,32 26,201 12,649 33,06 56,83 

Standardabweichung 14,030 4,8522 1,8613 18,021 48,058 

Median 57,00 25,450 12,900 30,00 48,00 

Minimum 20 15,5 7,2 4 0 

Maximum 81 48,5 17,7 96 300 

CKD Anzahl 269 224 269 267 269 

Mittelwert 61,87 26,416 12,154 35,09 6,40 

Standardabweichung 15,765 5,5218 2,2047 25,227 20,046 

Median 64,00 25,450 12,300 33,00 ,00 

Minimum 21 16,7 5,5 3 0 

Maximum 91 54,6 18,2 118 160 

Insgesamt Anzahl 461 414 461 452 460 

Mittelwert 58,73 26,317 12,360 34,26 27,34 

Standardabweichung 15,505 5,2201 2,0809 22,557 42,539 

Median 61,00 25,450 12,500 31,00 1,00 

Minimum 20 15,5 5,5 3 0 

Maximum 91 54,6 18,2 118 300 

Tabelle 3 Deskriptive Statistik von Alter, BMI, Hb-Wert, eGFR-Wert und Dialysedauer zu Analysebeginn 
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Alter 

(Jahre) 

BMI 

(kg/m2) 

Hb 

(g/dl) 

eGFR 

nach 

CKD-EPI 

(ml/min) 

Mann-Whitney-U 18351,500 21105,500 22158,000 22682,000 

Wilcoxon-W 36879,500 46305,500 58473,000 62022,000 

Z -5,301 -,144 -2,600 -4,332 

Asymptotische Signifikanz (2-seitig) ,000 ,886 ,009 ,000 

Monte-

Carlo-

Signifikanz 

(2-seitig) 

Signifikanz ,000b ,888b ,000b ,000b 

99%-

Konfidenzintervall 

Untergrenze ,000 ,000 ,007 ,000 

Obergrenze ,000 ,000 ,013 ,001 

Monte-

Carlo-

Signifikanz 

(1-seitig) 

Signifikanz ,000b ,446b ,000b ,000b 

99%-

Konfidenzintervall 

Untergrenze ,000 ,000 ,002 ,000 

Obergrenze ,000 ,000 ,006 ,000 

Tabelle 4 Mann-Whitney-U-Test zur univariaten Vergleichsanalyse zwischen Gruppe 1 und Gruppe 2 

 

Allgemein: 

 

Zusätzlich erfolgten univariante Auswertungen für die Merkmale Geschlecht, 

Grunderkrankung, Art der Spende, ESA-/Eisentherapie, Immunsuppressivum (Tacrolimus vs. 

Cyclosporin A), RAAS-Inhibition, Prednisolon, Mycophenolat-Mofetil und Anämie mit den 

Grenzwerten „mild“ (Frauen < 12 g/dl, Männer < 13 g/dl) und „ausgeprägt“ (< 9 g/dl), um zu 

prüfen, bei welchen Faktoren grundsätzlich ein Unterschied zwischen den zwei Gruppen zu 

finden ist. 

Parameter, bei welchen in dieser univariaten Vergleichsanalyse keine Signifikanz festgestellt 

werden konnte, werden im Folgenden nicht tabellarisch präsentiert. Zu diesen Parametern 

gehören das Geschlecht, die Eisensubstitution, sowie die RAAS-Inhibition (ca. 64% in 

Gruppe 1; ca. 65% in Gruppe 2).  

Signifikante Unterschiede fanden sich bei folgenden Parametern: Grunderkrankung (Tabelle 

1), Art der Spende (Tabelle 5), ESA-Therapie (Tabelle 6), Immunsuppressiva (Tacrolimus vs. 

Cyclosporin A), Prednisolongabe, Mycophenolat-Mofetil-Verordnung, Anämie mit 

Grenzwert 12g/dl für Frauen und 13 g/dl für Männer (Tabelle 8) und Anämie mit Grenzwert 9 

g/dl (Tabelle 9). 
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Art der Spende: 

 

 

Tx vs. CKD 
Gesamt 

Tx. CKD 

Art der Spende Keine 0 269 269 

Lebend 50 0 50 

Leiche 142 0 142 

Gesamt 192 269 461 

 

 Wert df Asymptotische Signifikanz (zweiseitig) 

Likelihood-Quotient 626,160 2 ,000 

Anzahl der gültigen Fälle 461   

Tabelle 1 Univariate Vergleichsanalyse hinsichtlich der Art der Spende zwischen Gruppe 1 und 2 

Bei der Analyse der Art der Transplantation zeigt sich, dass ca. 26% der Patienten eine 

Lebendspende erhalten haben. In der Gruppe der Patienten, die eine Lebendspende erhalten 

haben, lag der Hb-Wert im Durschnitt bei 12,2 (+/- 2,11) g/dl, bei den Patienten, die eine 

Leichenspende erhalten haben, lag er im Durschnitt bei 12,8 (+/- 1,73) g/dl. 

 

ESA-Therapie: 

 

 

Tx vs. CKD 
Gesamt 

Tx. CKD 

ESA-Therapie 

erhalten 

Nein 126 238 364 

Ja 64 31 95 

Gesamt 190 269 459 

 

 Wert df Asymptotische 

Signifikanz 

(zweiseitig) 

Exakte 

Signifikanz 

(2-seitig) 

Exakte 

Signifikanz 

(1-seitig) 

Likelihood-Quotient 33,068 1 ,000   

Exakter Test nach Fisher    ,000 ,000 

Anzahl der gültigen Fälle 459     

Tabelle 2 Univariate Vergleichsanalyse hinsichtlich der ESA-Therapie zwischen Gruppe 1 und 2 

Es zeigt sich, das Transplantierte im Vergleich zu chronisch Nierenkranken im untersuchten 

Kollektiv deutlich häufiger Erythropoetin erhalten haben. Dazu passend finden sich niedrigere 

Hämoglobinausgangswerte  in beiden Gruppen vor Erythropoetingabe (Tabelle 7; 18). 
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 Tx. CKD 

Hb-Mittelwert mit EPO-Substitution (g/dl) 11,87 10,28 

Standardabweichung 5,38 1,52 

Hb-Mittelwert ohne EPO-Substitution (g/dl) 13,01 12,4 

Standardabweichung 6,57 3,6 

Tabelle 3 Vergleich der Mittelwerte des Hbs mit/ohne EPO-Substitution zwischen Gruppe 1 und 2 

Der Unterschied in der Gabe von EPO in den Gruppen 1 und 2 nochmal graphisch in  

Abbildung 1: 

 

 

Abbildung 1 Vergleich von EPO-Substitution zwischen den Gruppen 1 und 2 bezogen auf eGFR-Subgruppen 
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In der Abbildung 1 sind die Patienten mit oder ohne EPO-Substitution gegen einzelne eGFR-

Untergruppen aufgetragen. Orange ist jeweils die absolute Anzahl an Patienten, die keine 

Substitution von Erythropoetin bekamen; blau dagegen die Anzahl an Patienten mit EPO-

Substitution. Zusätzlich ist mit einer grauen Linie noch der relative Anteil an EPO-

Substitution aufgetragen. Patienten der Gruppe 1 (Nierentransplantierte) erhielten in allen 

eGFR-Untergruppen deutlich häufiger EPO, als die Patienten der Gruppe 2. Bei einer eGFR 

von 20 (+/- 5) ml/min waren dies  knapp 37% der Transplantierten im Vergleich zu nur 22% 

in der Gruppe der chronisch Nierenerkrankten. Im CKD-Bereich Stadium 1-3 wurde hier 

nahezu nicht substituiert.   

 

Auftreten einer Anämie im Vergleich: 

 

Grenzwerte (12 g/dl für Frauen; 

13 g/dl für Männer) 

Tx vs. CKD 

Gesamtsumme Tx. CKD 

Anämie Nein 103 121 224 

Ja 89 148 237 

Gesamtsumme 192 269 461 

 

 Wert df 

Asympt. 

Signifikanz 

(zweiseitig) 

Exakte 

Signifikanz 

(zweiseitig) 

Exakte 

Signifikanz 

(einseitig) 

Likelihood-Quotient 3,370 1 ,066 ,073 ,041 

Exakter Test nach 

Fisher 
   ,073 ,041 

Anzahl der gültigen 

Fälle 
461     

Tabelle 4 Univariate Vergleichsanalyse hinsichtlich einer Anämie mit Grenzwert 12 g/dl für Frauen; 13 g/dl für Männer 
zwischen Gruppe 1 und 2 
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Grenzwert 9 g/dl 

Tx vs. CKD 

Gesamt Tx. CKD 

Anämie  0 4 4 

Nein 187 246 433 

Ja 5 19 24 

Gesamt 192 269 461 

 

 Wert df Asymptotische 

Signifikanz 

(zweiseitig) 

Likelihood-Quotient 9,395 2 ,009 

Anzahl der gültigen 

Fälle 

461   

Tabelle 5 Univariate Vergleichsanalyse hinsichtlich einer Anämie mit Grenzwert 9 g/dl zwischen Gruppe 1 und 2 

Aus den Tabellen 8 und 9 geht hervor, dass Nierenkranke ohne Transplantation sowohl 

absolut, wie auch relativ gesehen häufiger eine Anämie aufweisen. In der Tabelle 8 (Anämie-

Grenzwerte bei Frauen 12 g/dl und Männer 13 g/dl) erkennt man, dass der einseitige Test 

einen signifikanten Unterschied (p-Wert <0,05) zeigt, der zweiseitige Test liefert keinen 

signifikanten (p-Wert >0,05) Unterschied (hier gelb hervorgehoben).  

Auch bei einem Grenzwert von 9 g/dl unabhängig vom Geschlecht findet sich die Anämie 

statistisch signifikant häufiger bei den nierenkranken Patienten der Gruppe 2, im Vergleich 

zur Gruppe 1 (siehe Tabelle 9). 

In den folgenden Abbildungen 2 und 3 sind die Prävalenzen der Anämie in beiden Gruppen 

dargestellt: 
 

 

Abbildung 2 Anämie (<12 g/dl für Frauen; <13 g/dl für Männer) -Häufigkeit bei Transplantierten und Nicht-Transplantierten 

 

89

103

Anämie - Tx.
(Grenzwerte: 12 g/dl Frauen; 13 

g/dl Männer)

Anämie Keine Anämie

= 46,35%

148

121

Anämie - CKD
(Grenzwerte 12 g/dl Frauen; 13 

g/dl Männer)

Anämie Keine Anämie

= 55,02%



Lukas Zimmerhackl Dissertation 26.02.2018 

22 
 

 

Abbildung 3 Anämie (<9 g/dl) -Häufigkeit bei Transplantierten und Nicht-Transplantierten 

In den Abbildungen 4 und 5 wird der Unterschied in der Anämie-Prävalenz in einzelnen 

eGFR-Subgruppen in den Gruppen 1 und 2 dargestellt. 

 

Abbildung 4 Vergleich der Hb-Mittelwerte in den Gruppen 1 und 2 bezogen auf eGFR-Untergruppen 

In der Abbildung 4 sind die Hb-Mittelwerte der Gruppen 1 und 2 gegen die eGFR-

Untergruppen aufgetragen. Im CKD-Stadium 4 findet sich im Mittel ein Hämoglobinwert von 

12,3 (+/- 2,1) g/dl in Gruppe 1 im Vergleich zu 11,0 (+/- 1,51) g/dl in der Gruppe 2. In den 

CKD-Stadien 1 bis 3 (eGFR >29ml/min) ist der Hb-Mittelwert annähernd gleich.  

In Abbildung 5 werden in der Ergänzung die prozentualen Anteile anämer Patienten in Bezug 

auf die verschiedenen eGFR-Subgruppen beider Gruppen dargestellt. Aus der grauen Linie 

ergibt sich die Prävalenz der Anämie.  

In der Zusammenfassung findet sich bei einer eGFR von 20 (+/- 5) ml/min  bei 90% der 

chronisch Nierenkranken (Gruppe 2) eine Anämie, im Gegensatz zu 50% der Transplantierten 

(Gruppe 1). Ab einer eGFR von mindestens 30 (+/- 5) ml/min, entsprechend einem CKD-

Stadium ≤ 3 liegt der Anteil der Patienten mit Anämie  zwischen 38 und 41% in Gruppe 1 

bzw. zwischen 34 und 36% in Gruppe 2. 
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Abbildung 5 Vergleich der Anämie-Prävalenzen in der Gruppe 1 und 2 bezogen auf eGFR-Subgruppen 

Multivariate Regressionsanalyse zwischen den Nierentransplantierten und den chronisch 

Nierenkranken: 

 

Allgemeine Ergebnisse: 

 

Für die Analyse der Bedeutung weiterer Kofaktoren wurde eine multivariable 

Regressionsanalyse durchgeführt (siehe Tabelle 10). 
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Als abhängige Variable diente der Hb-Wert. Die Parameter, nach welchen adjustiert wurde, 

waren Transplantation vs. keine Transplantation, Alter, Geschlecht, BMI, EPO-

/Eisensubstitution, RAAS-Inhibition und die eGFR. 

 

Modell 

Nicht standardisierte 

Koeffizienten 

Standar-

disierte 

Koeffizien-

ten 

T Sig. 

95,0% 

Konfidenzintervalle für 

B 

Regressions-

koeffizientB 

Standard-

fehler Beta 

Unter-

grenze 

Ober-

grenze 

1 (Konstante) 1,108 ,012  92,944 ,000 1,085 1,131 

Tx vs. CKD -,011 ,007 -,076 -1,536 ,125 -,026 ,003 

2 (Konstante) 1,093 ,027  40,511 ,000 1,040 1,146 

Tx vs. CKD -,014 ,007 -,094 -2,080 ,038 -,027 -,001 

Alter ,000 ,000 -,045 -,956 ,340 -,001 ,000 

Geschlecht -,027 ,007 -,176 -4,130 ,000 -,040 -,014 

BMI ,001 ,001 ,063 1,470 ,142 ,000 ,002 

ESA-Therapie -,043 ,008 -,240 -5,184 ,000 -,059 -,027 

Eisen-

substitution 
-,017 ,015 -,048 -1,118 ,264 -,047 ,013 

RAAS-

Inhibition 
,018 ,007 ,118 2,742 ,006 ,005 ,032 

eGFR ,001 ,000 ,330 6,940 ,000 ,001 ,001 

Tabelle 6 Multivariate Regressionsanalyse mit Hb-Wert nach neun Monaten bzw. aktueller Hb-Wert als abhängige Variable; 
adjustiert nach den Parametern: Tx vs. CKD, Alter, Geschlecht, BMI, ESA-Therapie, Eisensubstitution, RAAS-Inhibition, eGFR 

Nicht signifikante (p-Wert >0,05) Einflussfaktoren auf den Hb-Wert waren das Alter und  der 

BMI.   

Nach Eisensubstitution fanden sich in beiden Gruppen ebenfalls nicht signifikant höhere Hb-

Werte im Vergleich zu Patienten ohne Eisengabe. Bei Transplantierten mit Eisen-Substitution 

lag der Hb-Wert ca. 0,5 g/dl höher. In der Gruppe chronisch Nierenkranker liegt dieser 

Unterschied mit Werten um 2 g/dl noch höher, ohne das hier statistisch signifikante 

Unterschiede erreicht werden.  

(Tabelle 11). 
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 Tx CKD 

Hb-Mittelwert mit Eisen-Substitution (g/dl) 13,2 14,4 

Standardabweichung 1,97 2,09 

Hb-Mittelwert ohne Eisen-Substitution (g/dl) 12,7 12,3 

Standardabweichung 1,84 2,13 

Tabelle 7 Vergleich der Mittelwerte des Hbs mit/ohne Eisen-Substitution in den Gruppen 1 und 2 

Anders sieht es dagegen bei den Parametern Geschlecht, ESA-Therapie, RAAS-Inhibition, 

eGFR und der Unterscheidung zwischen Transplantation versus keine Transplantation aus. 

Dass der Parameter Geschlecht eine entscheidende Rolle bei der Analyse des Hämoglobin-

Wertes spielt, ist in der Literatur bereits mehrfach beschrieben, weshalb es für das Geschlecht 

bereits seit langem anerkannte verschiedene Grenzwerte für die Definition einer Anämie gibt 

(17). Männer haben grundsätzlich einen höheren Hb-Wert als Frauen. 

Der Parameter ESA-/EPO-Therapie beeinflusst den Hämoglobin-Wert ebenfalls signifikant. 

Eine ESA-/EPO-Therapie wird aber bei Patienten mit einer Transplantation signifikant 

häufiger durchgeführt, als bei Patienten der Gruppe 2 (siehe Abschnitt „ESA-Therapie“; 

Tabelle 7).  

Ebenfalls einen statistisch signifikanten Einfluss auf den absoluten Hb-Wert hat die eGFR. Da 

die Niere hauptverantwortlich für die endogene EPO-Produktion ist, ist auch mit 

abnehmender Nierenfunktion ein abnehmender Hb-Wert assoziiert (74).  

Ein scheinbarer, weiterer Einflussfaktor auf die gemessenen Hb-Werte, ist der Parameter 

RAAS-Inhibition. Patienten mit einer RAAS-Inhibition – egal welcher Art – haben 

überraschender Weise signifikant höhere Hb-Werte, als Patienten ohne RAAS-Inhibition, 

obwohl man eher niedrigere Hb-Werte erwarten würde. Da beide Gruppen sich bezüglich des 

Einsatzes dieser Substanzgruppen nicht unterschieden, musste dieser Aspekt für die weiteren 

Analysen nicht berücksichtigt werden.  

 

In den Abbildungen 6 bis 8 werden die beschriebenen Parameter mit einem signifikanten 

Einfluss (p-Wert <0,05; gelb hervorgehoben) im Einzelnen dargestellt. 
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Assoziation zwischen Hb und eGFR: 

 

Abbildung 6 Hb-Mittelwerte in Gruppe 1 und 2 in Abhängigkeit der eGFR-Werte 

In der Abbildung 6 ist der Verlauf der Hb-Werte in Abhängigkeit der unterschiedlichen 

eGFR-Werte dargestellt. In beiden Gruppen erkennt man, dass mit steigenden eGFR-Werten 

auch die Mittelwerte des Hämoglobins ansteigen. Bei den Transplantierten steigt er von 12,2 

(+/-1,51) g/dl (CKD 5) auf 14,8 (+/-1,3) g/dl (CKD 1 bzw. Normwerte)). Bei den Nicht-

Transplantierten steigt der Hb-Wert von 11,0 (+/-1,72) g/dl (CKD 5) auf 13,2 (+/-2,2) g/dl 

(CKD 1 bzw. Normwerte). Der Anstieg ist in beiden Gruppen annähernd linear. 
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Abbildung 7 eGFR-Mittelwerte der Gruppen 1 und 2 in Abhängigkeit der Hb-Werte 

In der Abbildung 7 sind die eGFR-Werte gegen die des Hämoglobin-Wertes aufgetragen 

(graue Linie). In beiden Gruppen erkennt man, dass mit steigenden Hb-Werten auch die 

Mittelwerte der glomerulären Filtrationsrate ansteigen. Wie zu erwarten steigen sie in der 

Gruppe der Transplantierten von 29,2 (+/- 17,83) ml/min (in der Hb-Untergruppe von 0 bis 

8,9 g/dl) auf 37,7 (+/- 18,0) ml/min (in der Hb-Untergruppe mit mindestens 14 g/dl). Bei den 

Nicht-Transplantierten steigt der eGFR-Wert von 22,9 (+/- 21,31) ml/min (in der Hb-

Untergruppe von 0 bis 8,9 g/dl) auf 55,2 (+/- 24,79) ml/min (in der Hb-Untergruppe mit 

mindestens 14 g/dl). Der Anstieg ist in beiden Gruppen annähernd linear. 
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Assoziation zwischen Hb und RAAS-Inhibition: 

 

In der Abbildung 8  wird der Zusammenhang von Hb-Wert mit und ohne Inhibition des 

Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems dargestellt: 

 

 

Abbildung 8 Hb-Mittelwerte in den Gruppen 1und 2 in Abhängigkeit einer RAAS-Inhibition 

Überraschender Weise ergaben die Analysen, dass der Hämoglobin-Wert signifikant höher 

ist, wenn eine RAAS-Inhibition erfolgte. Bei den Transplantierten lag der Hb-Mittelwert mit 

RAAS-Inhibition bei 12,8 (+/- 1,67) g/dl und ohne RAAS-Inhibition bei 12,5 (+/- 2,12) g/dl. 

In der Gruppe 2 lag der Hb-Mittelwert mit RAAS-Inhibition bei 12,7 (+/- 2,15) g/dl und ohne 

die RAAS-Inhibition bei 11,6 (+/- 1,99) g/dl.  
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Multivariate Regressionsanalyse zu den Nierentransplantierten im Verlauf: 

 

Für die Untersuchung des Verlaufes nach Nierentransplantation wurde ebenfalls eine 

multivariate Regressionsanalyse durchgeführt. Als abhängige Variable wurde hier die 

Differenz zwischen dem Hb-Wert neun Monate nach Transplantation und dem Hb-Wert einen 

Monat nach Transplantation eingeführt. Für die Analyse wurden ausschließlich positive 

Differenzen verwendet. Als unabhängigen Variablen, nach welchen adjustiert wurde, sind  

neben den Basisdaten (Alter, Geschlecht), die Art der Spende, die vorangegangene 

Dialysedauer, die ESA-Therapie, eine Eisensubstitution, die Gabe von Immunsuppressiva 

(Tacrolimus vs. Cyclosporin A), die RAAS-Inhibition und die eGFR analysiert worden. Die 

Regressionsanalyse wird in Tabelle 12 aufgeführt. 
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Modell 

Nicht standardisierte 

Koeffizienten 

Standar-

disierte 

Koeffi-

zienten 

T Sig. 

95,0% 

Konfidenzintervalle 

für B 

Regres-

sions-

koeffizientB 

Standard-

fehler Beta 

Unter-

grenze 

Ober-

grenze 

1 (Konstante) 3,151 1,020  3,090 ,002 1,139 5,164 

Alter ,000 ,012 -,003 -,040 ,968 -,025 ,024 

Geschlecht -,404 ,311 -,096 -1,302 ,195 -1,017 ,209 

Art der 

Spende 
-,685 ,456 -,152 -1,500 ,135 -1,585 ,216 

Dialysedauer ,001 ,004 ,032 ,350 ,726 -,006 ,009 

ESA-Therapie ,370 ,315 ,088 1,176 ,241 -,251 ,991 

Eisen-

substitution 
-,574 ,597 -,071 -,961 ,338 -1,753 ,605 

Immun-

suppressivum 

(Tac vs. CyA) 

-,301 ,226 -,100 -1,333 ,184 -,746 ,144 

RAAS-

Inhibition 
,033 ,318 ,008 ,103 ,918 -,594 ,660 

eGFR ,015 ,009 ,129 1,649 ,101 -,003 ,032 

Tabelle 12 Multivariate Regressionsanalyse mit Differenz zwischen dem Hb-Wert neun Monaten nach Transplantation und 
dem Hb-Wert einen Monat nach Transplantation als abhängige Variable; adjustiert nach den Parametern: Alter, Geschlecht, 
Art der Spende, vorangegangene Dialysedauer, ESA-Therapie, Eisensubstitution, Immunsuppressivum (Tacrolimus vs. 
Cyclosporin A), RAAS-Inhibition, eGFR 

Das Ergebnis der multivariaten Regressionsanalyse erbrachte keine Signifikanzen innerhalb 

der untersuchten Parameter.  

Auch die Art der Transplantation sowie die Dialysedauer vor Transplantation haben keinen 

Einfluss auf den Hb-Verlauf nach Transplantation. Der Hb-Wert neun Monate nach der 

Transplantation liegt im Durschnitt immer zwischen 12,1 (+/- 1,95) g/dl (ohne Dialyse vor 

Transplantation) und 12,9 (+/- 1,85) g/dl (> acht Jahre Dialyse vor Transplantation). 

 

Abnahme der Anämie-Prävalenz im Verlauf nach Transplantation: 

 

Im Verlauf nach Transplantation verringerte sich der Anteil nierentransplantierter Patienten 

mit Anämie (Abbildungen 9, 10): 
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Abbildung 9 Vergleich der Hb-Mittelwerte einen Monat post-OP zu neun Monaten post-OP 

Innerhalb dieser Zeit erhöht sich der Hämoglobin-Wert im Mittel um fast 2 g/dl (von 10,8 (+/- 

1,74) g/dl auf 12,7 (+/- 1,86) g/dl).  

 

Abbildung 10 Anzahl der Patienten mit Anämie im Vergleich ein Monat post-OP zu neun Monaten post-OP 

In Abbildung 10 sind in Ergänzung die prozentualen Veränderungen (graue Linie) dargestellt. 

Es finden sich auch nach 9 Monaten bei fast 50% der Patienten per Definition eine Anämie.  

 

Entwicklung der Hämoglobinwerte vor und nach der Transplantation: 

 

In den folgenden Abbildungen 11 und 12  werden die Entwicklungen der Hb-Werte vor und 

kurz bzw.  langfristig nach Nierentransplantation dargestellt. 
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Abbildung 11 Vergleich der Hb-Mittelwerte präoperativ, einen Monat post-operativ, neun Monate post-operativ 

In der Abbildung 11 sind die Mittelwerte des Hämoglobins zum Zeitpunkt vor der 

Transplantation und nochmals einen Monat und neun Monate nach der Transplantation 

angegeben. Der Hb-Mittelwert fällt also von vor der Transplantation ursprünglich 11,9 (+/- 

1,74) g/dl auf zunächst 10,8 (+/- 1,74) g/dl und steigt in der Folge wieder auf 12,7 (+/- 1,86) 

g/dl an. 

In Abbildung 12 werden die prozentualen Unterschiede dargestellt. 

 

 

Abbildung 12 Anzahl der Patienten mit Anämie im Vergleich präoperativ,  einen Monat post-operativ, neun Monate post-
operativ 
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Knapp 70% der Patienten leiden bereits vor Transplantation an einer Anämie. Einen Monat 

nach Transplantation finden sich bei 160 Patienten, entsprechend  90% eine Anämie. Neun 

Monate nach der Transplantation verringert sich die Anzahl auf weniger als 50%.  

 

Diskussion: 

 

Patientencharakteristika (Geschlecht, Alter, Grunderkrankung)  

 

Die Geschlechterverteilung in beiden Gruppen war nahezu identisch und beide Gruppen 

diesbezüglich vergleichbar.  

 

Hinsichtlich des Alters unterschieden sich die Gruppen, wenn auf die eGFR justiert wurde im 

Mittel um 8 Jahre und lag dabei in der Gruppe der Nierentransplantierten signifikant 

niedriger. Auf den ersten Blick ist dies erstaunlich, da die nierentransplantierten Patienten ja 

erst präterminal/terminal werden müssen, um dann nach Wartezeit eine Niere erhalten zu 

können. Dies bedeutet, dass trotzdem eher „jüngere“ Patienten für die Transplantation 

selektiert wurden und im Umkehrschluss auch ältere Patienten mit langanhaltenden 

chronischen Verläufen rekrutiert wurden (10, 36, 64). Somit ergibt sich der Altersunterschied 

zwischen den beiden Gruppen (24, 25, 64). 

Auch bundesweit gesehen sind die meisten Patienten, die transplantiert wurden im Mittel 

zwischen 40 und 64 Jahre alt, wie es auch anhand der Zahlen des BQS (Bundesgeschäftsstelle 

Qualitätssicherung) Institut für Qualität und Patientensicherheit ersichtlich ist. So lagen im 

Jahr 2008 über 56% der Transplantierten in dieser Altersgruppe (8). 

 

Die Verteilung der Grunderkrankungen unterscheidet sich signifikant zwischen der Gruppe 1 

und der Gruppe 2.  Das lag in dieser Untersuchung daran, dass bei den Transplantierten 

deutlich häufiger eine Grunderkrankung bekannt und diagnostiziert wurde, als es bei den 

Patienten in der Gruppe 2 der Fall ist. Bei vielen chronisch Nierenkranken wurde oft nur ein 

Verdacht auf beispielsweise „hypertensive“ oder „diabetische Nephropathie“ angegeben, eine 

bioptische Abklärung erfolgte dann aus verschiedenen Gründen nicht immer. Diese Patienten 

wurden dann mit der Grunderkrankung „Unbekannt“ klassifiziert. Darüber hinaus 

unterscheiden sich die Daten dieser Arbeit bezüglich der Häufigkeit der Grunderkrankungen 

von anderen Registerdaten, was vielleicht auch durch die Größe der Stichprobe mit bedingt ist 

(38). 

 

Spezifische Gruppenmerkmale und Gruppendifferenzierung 

 

Grundvoraussetzung für diese Arbeit war die Unterteilung der zwei Kohorten in 

transplantierte Patienten und nicht-transplantierte Patienten. In Gruppe 1 fanden sich zu 100% 

transplantierte Patienten (74% postmortale Nierenspende, 26% Lebendnierenspende). In der 

Gruppe 2 wurde kein Patient nierentransplantiert, weshalb sich der in den Ergebnissen im 

Unterpunkt „Art der Spende“ beschriebene signifikante Unterschied zwischen beiden 

Kohorten ergibt. Dass die Zahl der postmortalen Nierenspende diejenige der 

Lebendnierenspende übersteigt, liegt daran, dass die Verfügbarkeit an Leichennieren höher 

ist, als die der Lebendnierenspende, was teilweise medizinische aber auch gesetzlich bedingte 

Ursachen hat (z.B. Verbot der altruistischen Spende).  

 

Ein weiteres gruppenspezifisches Merkmal ist die Immunsuppression: Ein Patient, der im 

Verlauf nierentransplantiert wird, wird immunsuprimmiert,. Eingesetzt werden Präparate aus 
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den Gruppen der Calcineurininhibitoren (z.B. Tacrolimus bzw. Cyclosporin A), der 

Glukokortikoide (z.B. Prednisolon) und Mycophenolat-Mofetil oder Azathioprin, die solange 

eingesetzt werden müssen, wie das Transplantat funktioniert (70). Bei den nicht-

transplantierten Patienten dagegen bekommen nur einige wenige, allenfalls aufgrund ihrer 

Begleiterkrankungen, Immunmodulatoren, wie die Glukokortikoide oder Immunsuppressiva.  

 

Anämieuntersuchung in beiden Kohorten: 

 

Allgemein: 

 

Die Patienten nach Transplantation hatten im Durchschnitt einen signifikant höheren Hb bei 

gleichzeitig im Vergleich eingeschränkterer Nierenfunktion, aber auch bei gleicher 

Nierenfunktion, als die Patienten aus der nicht-transplantierten Gruppe. 

 

1. 

Ein Grund könnte die mit dem Alter in Verbindung stehende Multimorbidität sein. Wie oben 

beschrieben, sind die Patienten aus Gruppe 2 deutlich älter als die Transplantierten, mit 

dementsprechend erhöhter Morbidität. Deshalb ist bei einigen dieser multimorbiden Patienten 

die Anämie oft eine Begleiterkrankung mit unterschiedlichster Genese. Zusätzlich sind diese 

Patienten aufgrund ihrer Multimorbidität auch einer Polymedikation ausgesetzt. Mit der 

Anzahl der Medikamente steigt das Risiko für Arzneimittelreaktionen und Nebenwirkungen 

exponentiell an. Werden nun potenziell Anämie auslösende Medikamente aus bestimmten 

Indikationen heraus gegeben, entwickelt ein Teil der Patienten eine Anämie. Deshalb kann es 

sein, dass in dieser Arbeit Patienten eine Anämie entwickelt haben, ohne dass die passende 

Ursache (spezielle Medikamente mit den Nebenwirkungen „Anämie“, „Hämolyse“, 

„Blutarmut“, „medikamenten-induzierte, bzw. autoimmun-hämolytische Anämie“) in dieser 

Arbeit erfasst wurde. Zu diesen Medikamenten zählen zum Beispiel Antiepileptika 

(Carbamazepin, Felbamat), Antiinfektive Arzneimittel (Proguanil/Atovaquon) (7, 20), 

Antirheumatika/Analgetika (Diclofenac, Celecoxib), Antibiotika (Piperacillin, 

Cephalosporine (Ceftriaxon), Cotrimoxazol, Ciprofloxacin), Zytostatika (Oxaliplatin, 

Fludarabin), Beruhigungsmittel (Lorazepam) (23, 26, 58, 72) und die Digitalisglycoside 

(Digoxin) (53). Blutungen, welche durch bestimmte Medikamente, wie Antikoagulanzien, 

verstärkt und getriggert werden können (32), führen ebenfalls zu einem Hb-Abfall (50). So ist 

in der Literatur beschrieben, dass vor allem Patienten mit einer Anti-Vitamin K-haltigen 

Medikation (wie z.B. unter Marcumar®-Therapie) und einer Heparin-Therapie bei 

Zahnextraktionen vermehrt bluten (86). Warfarin und Apixaban führen ebenfalls zu einer 

erhöhten Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von größeren Blutungen (mit Hb-Abfall >2 

g/dl) und somit auch zu einer erhöhten Rate an Todesfällen, ischämische Schlaganfällen und 

Myokard-Infarkten (32). Eine vorbestehende Antikoagulation wurde in dieser Arbeit ebenfalls 

nicht erfasst. 

 

2. 

Ein weiterer Punkt ist, dass Transplantierte signifikant mehr EPO erhielten als  Patienten der 

Gruppe 2 und somit diesbezüglich der Hb-Wert nach Nierentransplantation direkt beeinflusst 

wurde. Dies wundert umso mehr, da nach einer Nierentransplantation bei einem Teil der 

Transplantierten (Literaturangaben zufolge zwischen 6,8% bis 20,2% aller 

Nierentransplantierten) die Rückkopplung der Erythropoietinsynthese durch die 

Sauerstoffmenge verloren geht, woraufhin sie durch eine unangemessene, endogene EPO-

Synthese und zugleich eine erhöhte Sensitivität der erythropoetischen Vorläuferzellen auf 

EPO eine sogenannte PTE – Posttransplantations-Erythrozytose entwickeln (4, 16, 51, 52, 69, 
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79, 82). Das heißt, dass es neben der Nierenfunktion einen weiteren Parameter (EPO-

Produktion ohne Rückkopplung über die Sauerstoffmenge im Blut) zu geben scheint, der bei 

transplantierten Patienten zu erhöhten endogenen EPO-Konzentrationen im Blut und folgend 

zu erhöhten Hämoglobin-Werten führt. Diese PTE ist größtenteils innerhalb der ersten 12-24 

(bis spätestens 93) Monate post-transplantationem regredient bzw. remittierend (4, 16, 79). 

Allerdings wurde in dieser Arbeit der Verlauf nach der Transplantation auf die ersten 9 

Monate eingeschränkt. 

Der Einsatz von EPO sowohl nach einer Nierentransplantation, als auch bei Patienten mit 

einer chronischen Nierenerkrankung ohne Transplantation ab einem Hb von unter 10 g/dl 

entspricht dabei den offiziellen KDIGO-Leitlinien (18). So führt eine EPO-Substitution/ESA-

Therapie zu einem reduzierten Risiko für Bluttransfusionen im Verlauf, zu einer erhöhten 

Lebensqualität und zu einem höheren Hämoglobin-Wert (55, 62, 71, 84, 85). 

 

3. 

In der multivarianten Analyse zeigt sich, dass auch die Transplantation per se ein protektiver 

Faktor für einen höheren Hb-Wert darstellt, denn nach der Adjustierung der oben 

aufgezählten Parameter bleibt ein signifikanter Unterschied im Vergleich zur Gruppe 2 

bestehen. 

 

4.  

Letztlich führt auch die häufig bessere Versorgung (klinische und laborchemische Kontrolle 

der Patienten, Medikationsanpassungen, …) der Transplantierten zu niedrigeren Anämie-

Fallzahlen. Ein Transplantierter Patient wird ca. alle vier Wochen klinisch und meist auch 

laborchemisch gesehen und kontrolliert; ein nicht-transplantierter Patient dagegen nur etwa 

alle drei bis vier Monate. Zudem wirkt ein (meistens jüngerer) transplantierter Patient oft 

aktiver in seiner Lebensführung, was den Schluss zulassen würde, dass die Nephrologen 

genau bei diesen Patienten davon ausgehen, dass einer höherer Hämoglobin-Wert für eben 

diese aktive Lebensführung notwendig ist, als bei einem dialysepflichtigen, älteren und 

eventuell weniger aktiven Nicht-Transplantierten.  

 

 

Assoziation zwischen RAAS-Inhibition und Hb-Wert 

 

Wie die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen, hatten Patienten mit RAAS-Inhibitoren einen 

signifikant höheren Hb-Wert in beiden Gruppen als Patienten ohne RAAS-Inhibitoren.  

Dies wiederspricht, der allgemeinen Erkenntnis, dass diese Medikamentengruppe potentiell 

knochenmarkstoxisch ist und eher eine Anämie begünstigt. 

Gründe für dieses überraschende Ergebnis der Multivarianzanalyse könnten folgende 

Überlegungen erklären: 

 

1. 

Aus etlichen Studien ist schon seit langem bekannt, dass RAAS-Inhibitoren ein Neuauftreten 

oder eine Verschlechterung einer bestehenden renalen Beteiligung reduzieren (34, 43, 68). Ob 

durch diese nephroprotektive Wirkung eine renale Anämie verhindert oder hinausgezögert 

werden kann, lässt sich mit der derzeitigen Datenlage nicht ausreichend beantworten. Es gibt 

wenige Studien, die diesen Effekt wahrgenommen haben (78) und deutlich mehr Studien, die 

sogar das Gegenteil beweisen (2, 21, 46). 
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2. 

Zudem stellen Nierenfunktionsstörungen eine bekannte Kontraindikation für eine RAAS-

Inhibition dar (34). Es könnte also sein, dass der signifikante Unterschied dadurch zustande 

gekommen ist, dass bei den Patienten, mit zunehmender Nierendysfunktion (diagnostiziert 

durch die eGFR), die RAAS-Inhibitoren abgesetzt wurden und folglich, dass diese Patienten, 

aufgrund der zunehmenden renalen Anämie, niedrigere Hb-Werte haben. Dieser Umstand 

erklärt die dann daraus resultierenden niedrigen Hb-Werte bei Patienten ohne RAAS-

Inhibition. 

Somit ist die RAAS-Inhibition kein positiver Einflussfaktor auf den Hb-Wert, sondern die 

Therapie mit RAAS-Inhibitoren wird abgesetzt, bei progredienten Hb- und eGFR-Werten. 

Dieses Vorgehen entspricht  den KDIGO-Leitlinien, in denen bei einem niedrigen Hb-Wert 

und schlechtem Ansprechen auf eine EPO-Therapie, die RAAS-Inhibition reduziert oder 

eventuell ganz abgesetzt werden sollte (19). 

 

Assoziation zwischen Glomerulärer Filtrationsrate und Hb-Wert 

 

Nach den offiziellen Leitlinien der KDOQI (=Kidney Disease: Outcomes Quality Initiative) 

sollten Patienten mit einer eGFR von unter 60 ml/min bezüglich einer Anämie evaluiert 

werden (65). Diese positive Korrelation und Assoziation zwischen eGFR und Hb-Wert wurde 

auch in dieser Arbeit gefunden. Wie in den Ergebnissen präsentiert, nimmt synchron zur 

eGFR auch der Hb-Wert ab. Die eGFR besitzt dementsprechend einen unabhängigen und 

signifikanten Einflussfaktor auf den Hb-Wert. 

 

Untersuchung der Anämieentwicklung im Verlauf bei den Transplantierten 

 

Zum Zeitpunkt vor der Transplantation leiden noch 70% der Patienten zusätzlich oder 

aufgrund ihrer Nierenerkrankung an einer Anämie. Einen Monat nach der Transplantation 

steigt die Prävalenz der Posttransplantationsanämie auf zunächst knapp 90%, sinkt dann aber 

in den nächsten acht Monaten wieder auf unter 50%. In anderen Studien finden sich ähnliche 

Daten, mit zum Teil sogar  über 90% Posttransplantationsanämie (6). 

Ursächlich ist unter anderem die Operation mit zu nennen, bei der es zu einem Blutverlust mit 

einem konsekutivem Abfall des Hämoglobin-Wertes kommen kann. 

Die neu-implantierte Niere wird postoperativ innerhalb weniger Tage das gespeicherte EPO 

freisetzen und neues EPO nachbilden, was somit zu einem deutlichen Anstieg des 

Hämoglobin-Wertes führen müsste. Allerdings wird postoperativ die Therapie mit 

hochdosierten Immunsuppressoren initiiert, um die Wahrscheinlichkeit einer 

Abstoßungsreaktion gegen das Transplantat soweit wie möglich zu reduzieren. Aufgrund ihrer 

Knochenmarkstoxizität ist ein Hb-Abfall nahezu unumgänglich, was sich in den hohen Zahlen 

der Posttransplantationsanämie (von 90%) widerspiegelt. Im weiteren Verlauf (bei 

ausbleibender Host-versus-Graft Reaktion) wird die Dosierung der Immunsuppressoren 

reduziert, womit sich auch die Knochenmarkstoxizität weiter reduziert und sich folglich die 

Hb-Werte erholen. Die erhöhte EPO-Produktion bei gleichzeitig erhöhter eGFR (im Vergleich 

zum Dialysezeitpunkt vor der Transplantation) der neu-implantierten Niere gegenüber der 

explantierten Niere führt im langfristigen (acht Monate) Verlauf – nach Reduktion der 

immunsuppressiven Therapie – zu erhöhten Hb-Werten, weshalb – relativ gesehen – die 

Inzidenzen und Prävalenzen der Anämiefälle reduziert werden. 

Ein weiterer Umstand für die zunächst hohen Zahlen in der Literatur und dieser Arbeit für 

eine PTA (Posttransplantations-Anämie) ist, dass es teilweise zu einer verspäteten 

Funktionsaufnahme des Transplantats kommt. So liegt die sofortige Funktionsaufnahme (d.h. 

max. eine postoperative Dialyse) bei Empfängern <65 Jahren bei 80% und bei Älteren sogar 
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nur bei 68,3% (9). Anderen Literaturangaben zufolge kommt es in bis zu 52% der 

transplantierten Patienten zu einer verspäteten Aufnahme der Transplantatsfunktion mit der 

Folge von postoperativen Hämodialysen (30, 44, 57). Da die EPO-Synthese und Freisetzung 

abhängig von der Transplantatsfunktion sind (82), ist somit auch der Hb-Wert von einer 

frühen suffizient arbeitenden Implantatsniere direkt abhängig. 

 

Interessant hier ist der Vergleich zwischen nieren- und lebertransplantierten Patienten, da hier 

zwar ähnlich immunsupprimiert wird (35), aber die Lebertransplantierten im Allgemeinen 

eine bessere Nierenfunktion besitzen.  Die Lebertransplantation ist nach der 

Nierentransplantation die in Deutschland am häufigsten durchgeführte Transplantation (35, 

39). Literatur-Angaben zufolge haben Kinder und Jugendliche zehn Jahre nach einer 

Lebertransplantation eine Anämie-Prävalenz von 59% (73). 

Die seltener auftretende Anämie überrascht, da medikamentös bedingt deutlich mehr 

knochenmarkstoxische Substanzen wie das Ribavirin bei  Hepatitis C zumindest bis 2015 und 

vereinzelt noch heute eingesetzt werden (13, 59) und die Gabe von Ribavirin (laut Studien) in 

57,7% der Therapien aufgrund einer schweren Anämie unterbrochen werden musste (11).  

Zusammenfassend findet sich eine postoperative Anämie neben einer präoperativen 

Niereninsuffizienz und einem postoperativen Bedarf an Vasopressoren wiederum als 

Hauptfaktoren für die Entwicklung einer postoperativen renalen Dysfunktion (81). Die 

insgesamt im Vergleich zur Nierentransplantation seltener nach Lebertransplantation 

auftretende Anämie wurde auch in weiteren Studien nachgewiesen (14). Ursächlich fand sich 

hier bei sonst ähnlichen Faktoren die im Vergleich zur Nierentransplantation bessere 

Nierenfunktion, da die eGFR einen unabhängigen, positiven Einflussfaktor – unabhängig von 

den knochenmarkstoxischen Medikamenten –  auf den Hämoglobin-Wert darstellt. 

Es bleibt fest zu halten, dass die Posttransplantations-Anämie eine vor allem nephrologische 

Domäne bildet, aber auch andere Organtransplantationen, wie der Lebertransplantation, 

Ursachen dafür sind. 

 

Fazit 

 

Die Anämie nach Nierentransplantation oder bei niereninsuffizienten Patienten ist ein 

häufiges Phänomen. In dieser Arbeit waren die Parameter mit einem positiven Einfluss auf 

den Hb-Wert die im Vergleich erhöhte glomeruläre Filtrationsrate, das männliche Geschlecht 

und die Transplantation selbst. Dennoch spielt das Geschlecht keine entscheidende Rolle bei 

der Verteilung der Anämie-Prävalenz, da es bei Frauen einen niedrigeren Grenzwert für die 

Definition einer Anämie gibt. 

In dieser Arbeit wird gezeigt, dass bei vergleichbaren eGFR-Werten die transplantierten 

Patienten einen signifikant höheren Hb-Wert haben, als die Patienten mit 

Nierenfunktionseinschränkung ohne Transplantation Dies könnte zum Einen an der besseren 

post-transplantationären Versorgung, im Sinne einer öfter durchgeführten Therapie mit EPO, 

sowie regelmäßigeren, häufigeren, klinischen und laborchemischen Kontrollen, sowie zum 

Anderen teilweise an der Transplantation selbst liegen.  

Das bedeutet aber gleichzeitig, dass gerade bei chronisch Nierenkranken ohne 

Transplantationsmöglichkeiten verstärkt auf die Anämie geachtet werden muss, um diese 

auszugleichen. 

Interessanterweise zeigten sich die größten Unterschiede bezüglich des Hb-Wertes bei 

unseren Patienten bei niedrigeren eGFR-Werten (<30ml). Da der Hb-Wert mit der eGFR 

positiv korreliert, sollte daher eine an die eGFR angepasste Therapie initiiert werden, 

unabhängig davon, ob dieser Patient bereits transplantiert ist oder nicht; mit besonderen 

Augenmerk auf die Nicht-Transplantierten. Die Therapie besteht nach den KDIGO-
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Guidelines aus der Gabe von EPO kombiniert mit Eisenpräparaten und in besonders schweren 

Fällen aus Transfusionen, sowie dem Absetzen von nierentoxischen Medikamenten. 

Nichtsdestotrotz liegen die Hämoglobin-Werte bei beiden Gruppen formal im Zielbereich, 

welcher für den Hb-Wert bei chronisch nierenkranken Patienten mit renaler Anämie zwischen 

10 und 12 g/dl liegt. Dass der Hb-Wert bei den Transplantierten um 1 g/dl höher ist, als bei 

den Nicht-Transplantierten liegt daran, dass für die Transplantierten anscheinend ein 

hochnormaler Zielbereich (eventuell aufgrund der aktiveren Lebensführung) von Seiten der 

Nephrologen gewünscht ist. 

Zusammenfassend ist die Transplantation nach wie vor die Therapie der Wahl bei terminaler 

Niereninsuffizienz. Zusätzlich scheint die Transplantation selbst ein signifikanter 

Einflussfaktor mit positiver Auswirkung auf den Hämoglobin-Wert zu sein. 

Somit sollten sich Patienten mit einer terminalen Niereninsuffizienz nicht nur aus Sicht der 

Nierenerkrankung, sondern eben auch aus Sicht ihrer begleitenden, renalen Anämie 

transplantieren lassen. Gleichzeitig ist aber genauso wichtig, dass dem sehr hohen Bedarf an 

Transplantatnieren auch ein genügend hohes Angebot gegenübersteht. Dies ist im Moment in 

Deutschland nicht der Fall. 
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