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Recommendations for the dental treatment of 
patients with chronic kidney disease or renal replacement therapy 

B. Dannewitz
Der Begriff chronische Nierenkrankheit (CNK) be-
schreibt eine langsame, progressiv fortschreitende Ver-

minderung der Nierenfunktion, die in der Regel zu einem 
endgültigen Nierenversagen führt. Durch Nierenersatzver-
fahren wie Dialyse und Nierentransplantation müssen dann 
die wichtigen Funktionen der Niere übernommen werden. 
Infolge ihrer Grunderkrankung können sich bei Patienten mit 
CNK oder Nierenersatztherapie zahlreiche orale Symptome 
manifestieren, zu denen u. a. reduzierter Speichelfluss, ver-
mehrt weiche und harte supragingivale Beläge, Candida-In-
fektionen, eine verstärkte Blutungsneigung der Gingiva, ra-
diographische Veränderungen des Kieferknochens und medi-
kamentös induzierte Gingivawucherungen gehören. Die 
zahnärztliche Behandlung von Patienten mit CNK oder Nie-
renersatztherapie muss in Hinblick auf die eingeschränkte 
Metabolisierung von Medikamenten, eine potentiell erhöhte 
Blutungsneigung und Infektanfälligkeit individuell geplant 
werden. Neben der Therapie von manifesten pathologischen 
Befunden sollte die zahnärztliche Behandlung aber auch prä-
ventiv ausgerichtet sein und potentielle intraorale Risikofak-
toren reduzieren. (Dtsch Zahnärztl Z 2010, 65: 242–252)

Schlüsselwörter: chronische Nierenerkrankung, terminale Nie- 
reninsuffizienz, Nierenersatztherapie, Dialyse, Nierentransplan-
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The term chronic kidney disease (CKD) describes a slowly 
progressive worsening of renal function, usually leading to 
final kidney failure. Then renal replacement therapy in form 
of dialysis or kidney transplantation has to take over the im-
portant function of the kidney. Patients with CKD or renal re-
placement therapy may develop several oral symptoms due 
to their systemic disease, including among others lowered 
salivation, increased supragingival plaque and calculus, can-
dida infections, increased gingival bleeding, radiogragraphic 
changes of the alveolar bone, and drug-induced gingival 
overgrowth. With regard to the limited drug metabolism, 
potentially elevated bleeding tendency, and susceptibility to 
infections dental treatment of patients with CDK or renal re-
placement therapy has to be planned individually. Therapy 
should not only aim to treat manifest pathologic findings 
but also reduce possible intraoral risk factors.
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Chronische Nierenkrankheit

Der Begriff chronische Nierenkrankheit 
(chronische Niereninsuffizienz oder 
chronisches Nierenversagen, CNK) be-
schreibt eine langsame, progressiv fort-
schreitende Verminderung der Nieren-
funktion, die eine Urämie (Harnvergif-
tung) zur Folge hat und in der Regel zu 
einem endgültigen Nierenversagen 
führt. Die Abnahme der physiologi-
schen Nierenfunktion ist verbunden 
mit einer verminderten Exkretion von 
Stoffwechselprodukten, einer gestörten 
Ausscheidung von Elektrolyten und 
Wasser und einer beeinträchtigten Se-
kretion von Hormonen wie Erythropoe-
tin oder der aktiven Form des Vitamins 
D.

2002 wurde von der Amerikani-
schen Nierenstiftung der Begriff chroni-
sche Nierenkankheit in der Kidney 
Disease Outcome Quality Initiative 
(KDOQI) neu beschrieben [62]. Die Er-
krankung wird diagnostisch definiert als 
eine strukturelle oder funktionelle Schä-
digung der Niere (nachweisbar durch 
Auffälligkeiten im Urin, z. B. Proteinu-
rie, Albuminurie oder renale Hämaturie, 
oder bei bildgebenden Verfahren) und/
oder eine eingeschränkte Nierenfunk-
tion (glomeruläre Filtrationsrate [GFR]  
< 60 ml/min/1,73 m2), die länger als  
3 Monate besteht [62]. Die chronische 
Nierenisuffizienz wird auf der Basis der 
GFR in 5 Stadien eingeteilt (Abb. 1) [62]. 
Der Begriff chronisches Nierenversagen 
wird im engeren Sinne erst für das funk-
tionelle Endstatium der chronischen 
Nierenkrankheit verwendet, bei dem die 
Nierenleistung unter 15 ml/min/ 
1,73 cm2 liegt und eine Nierenersatzthe-
rapie notwendig wird. Zur Bestimmung 
der GFR wird zumeist die Kreatininkon-
zentration im Serum herangezogen. Die 
Einschätzung der GFR allein auf der Ba-
sis des Serumkreatinins ist allerdings un-
geeignet, da dieses erst ansteigt, wenn 
die Nierenfunktion bereits deutlich ab-
genommen hat. Zudem ist die Menge 
von Kreatinin im Serum nicht nur ab-
hängig von der glomerulären Filtration, 
sondern auch von der individuellen 
Muskelmasse. Daher werden verschie-
dene Annäherungsformeln angewen-
det, bei denen u. a. Alter, Geschlecht 
und die ethnische Herkunft berücksich-
tigt werden, um mittels der Serumkreati-
ninkonzentration die GFR möglichst ge-
nau abschätzen zu können (z. B. die 

MDRD [Modification of Renal Diet]-For-
mel) [53]. Die KDOQI-Definition der 
chronischen Nierenkrankheit hat sich 
weltweit durchgesetzt, ist aber nicht un-
umstritten geblieben. Kritikpunkte sind 
u. a., dass es durch die Anwendung die-
ser Systematik zu Fehl- und Überdiagno-
se von CNK kommt und damit Ressour-
cen übermäßig gebraucht werden und 
dass durch die Anwendung von Nähe-
rungsformeln die tatsächliche Nieren-
funktion unter- oder überschätzt wird.

Internationale Studien zur Präva-
lenz der CNK zeigen eine deutliche Al-
tersabhängigkeit der Ergebnisse. Per-
sonen im Alter ≥ 30 Jahren weisen eine 
mediane Prävalenz von 7,2 % für eine 
eingeschränkte Nierenfunktion (GFR 
 < 60 ml/min/1,73 m2) auf, dagegen liegt 
die Zahl in der Altersgruppe ≥ 64 Jahren 
zwischen 23,4 % und 35,8 % [90]. In ei-
ner deutschen Querschnittsstudie mit 
Pobanden im Alter von 50 bis 74 Jahren 
betrug die Prävalenz für eine einge-
schränkte Nierenfunktion 17,4 %, in der 
Gruppe der 70- bis 74-Jährigen sogar 
23,9 % [89]. Die eigentliche Inzidenz der 
CNK ist unbekannt, da der Verlust der 
Nierenfunktion in den initialen Stadien 

von den restlichen, gesunden Nephro-
nen kompensiert werden kann und vom 
Patienten daher oft nicht bemerkt wird. 
Als Näherungswert nimmt man oft die 
Inzidenz der Nierenersatztherapie zu 
Hilfe. Im Jahr 2006 betrug die Zahl der 
Patienten mit terminaler, dialysepflich-
tiger Niereninsuffizienz in Deutschland 
66.500, ihre Zahl steigt jährlich um ca. 
4–5 % [31]. Demgegenüber steht eine re-
lativ geringe Zahl von ca. 2.800 Nieren-
transplantationen pro Jahr, die nicht 
mit der Zunahme der dialysepflichtigen 
Patienten Schritt gehalten hat [31]. Am 
Ende des Jahres 2006 standen nach An-
gaben der Deutsche Stiftung Organ-
transplantationen (DSO) etwa 8.470 Pa-
tienten auf der Warteliste für eine Nie-
rentransplantation [31].

Ursachen für eine chronische  
Nierenerkrankung

Im Jahr 2006 zählten zu den häufigsten 
Grunderkrankungen, die zu einem ter-
minalen Nierenversagen führten, Dia-
betes mellitus Typ I/II mit 34 % (davon 
32 % Diabetes mellitus Typ II), gefolgt 
von vaskulärer Nephropathie bei arte-

Abbildung 1 Die CNK wird nach ihrem Schweregrad in 5 Stadien eingeteilt. Das Hauptkri-

terium für diese Einteilung ist die GFR. Im Stadium 1 und 2 liegt die GFR im Bereich ≥ 60 ml/

min/1,73 m2, Zum Nachweis einer Nierenkrankheit ist in diesen Stadien der Nachweis einer Pro-

teinurie, Albuminurie, Hämaturie oder pathologischer Befunde in bildgebenden Verfahren not-

wendig. Nach der Definition der KDOQI liegt eine CNK vor, wenn die Nierenschädigung bzw. 

Nierenfunktionsstörung ≥ 3 Monate besteht.

Figure 1 Chronic kidney disease (CKD) is classified into 5 stages of increasing severity. Stage of 

disease is assigned based on the level of kidney funktion according the glomerular fitration rate 

(GFR). At stage 1 or 2 GFR lies above the level of ≥ 60 ml/min/1,73 m2. Identifying the presence 

of CKD in these stages requires further evidence of proteinuria, albuminuruia, haematuria or pa-

thologic abnormalities seen in imaging studies. According to the KDOQI guidelines CKD is diag-

nosed if kidney damage or reduced kidney function is detectable for 3 months or longer.
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rieller Hypertonie (24 %) und Glomeru-
lonephritis (13 %) [31]. Auch wieder-
kehrende Nierenbecken-Entzündungen 
(Pyelonephritis/interstitielle Nephritis) 
können nachhaltige Schädigungen an 
der Niere verursachen (8 %). Seltenere 
Ursachen für eine terminale Nierenin-
suffizienz sind angeborene Nieren-
erkrankungen (z. B. die autosomal do-
minante polyzystische Nierenerkran-
kung [ADPKD] und genetisch bedingte 
Erkrankungen aus dem NPH-MCKD 
[Nephronophthisis-Medullary Cystic 
Kidney Disease]-Komplex, die zu einer 
Zystenniere führen) oder Systemerkran-
kungen (z. B. Autoimmunerkrankungen 
wie der Lupusnephritis) [31]. Daneben 
kann auch die Einnahme von Schmerz-
mitteln zur Zerstörung des Nierengewe-
bes führen. Vor allem Phenacetin-halti-
ge Kombinationspräparate (Phenacetin 
wurde 1986 in Deutschland verboten), 
aber auch andere nichtopioide Analgeti-
ka wie Aminophenole (z. B. Paraceta-
mol) und Acetylsalicylsäure werden mit 
dem Auftreten von chronischen Nieren-
erkrankungen (Analgetika-Nephro-
pathie) in Verbindung gebracht [49]. Die 
klinische Evidenz deutet zwar auf ein er-
höhtes Risiko einer interstiellen Nephri-
tis durch die langzeitige und hoch-do-
sierte Anwendung von Schmerzmitteln 
hin, ein kausaler Zusammenhang muss 
aber aufgrund methologischer 
Schwachpunkte der Studien kritisch be-
wertet werden [20]. Auch andere Medi-
kamente, u. a. Aciclovir , Amphotericin 
B, Ciclosporin A, jodhaltige Röntgen-
kontrastmittel, Rifampicin und Sulfon-
amide können nephrotoxisch wirken 
und akute oder chronische Nieren-
erkrankungen induzieren. Dabei ist die 
Ausscheidung über die Niere keine 
zwingende Vorbedingung für Nephroto-
xizität; auch solche Medikamente, die 
fast ausschließlich über die Leber elimi-
niert werden, wie Ciclosporin A, kön-
nen einen ausgeprägten Nierenschaden 
verursachen.

Über den gesamten Erhebungszeit-
raum sind deutliche Verschiebungen in 
der Diagnoseverteilung zu beobachten. 
Dabei gewinnt Diabetes mellitus als 
Grunderkrankung immer mehr an Be-
deutung für die Entstehung einer chro-
nischen Nierenerkrankung, gleiches gilt 
für die vaskulären Nephropathien. 
Durch immer bessere Behandlungsmög-
lichkeiten nimmt dagegen der Anteil 
von angeborenen Nierenerkrankungen, 

Gomerulonephritis und Systemerkran-
kungen, die zu einer dialysepflichtigen 
Niereninsuffizienz führen, ab.

Nierenersatztherapie (Dialyse und 
Nierentransplantation)

Kommt es zum endgültigen Nierenver-
sagen, übernehmen Nierenersatzverfah-
ren wie Dialyse und Nierentransplanta-
tion wichtige Funktionen der Niere. Un-
ter dem Begriff Dialyse als Behandlungs-
form versteht man zwei verschiedene 
Verfahren der Nierenersatztherapie – die 
Hämodialyse und die Peritonealdialyse. 
Um eine effektive Hämodialyse durch-
führen zu können, ist ein einfach punk-
tierbares Blutgefäß mit einem ausrei-
chend großen Blutvolumen erforder-
lich. Um das zu erreichen, wird zumeist 
eine operative Gefäßverbindung zwi-
schen Arterie und Vene am Unterarm 
angelegt (arterio-venöse Fistel oder 
Shunt) [38]. Dadurch fließt mehr Blut in 
die Vene, sie vergrößert sich und ist 
leichter punktierbar. Sind die Gefäßver-
hältnisse allerdings zu schlecht, werden 
Arterie und Vene nicht direkt miteinan-
der verbunden, sondern ein ePTFE-Ge-
fäßprothese als Überbrückung operativ 
eingefügt (alloplastische arterio-venöse 
Fistel oder Shunt) [38]. 

Der Fremdoberflächenkontakt des 
Blutes im extrakorporalen Kreislauf des 
Katalysators macht eine wirksame Anti-
koagulation, zumeist durch Heparin, zur 
Verhinderung von Thrombosierungen 
während der Dialyse zwingend erforder-
lich [38]. 

Die Peritonealdialyse (PD) verfährt 
nach dem gleichen Prinzip wie die Hä-
modialyse – im Gegensatz zu dieser nutzt 
die PD jedoch statt der Kunststoffmem-
bran das Bauchfell des Dialysepatienten 
als natürliche Dialysemembran. Im Jahr 
2006 führten nur 4,8 % der dialysepflich-
ten Patienten eine PD durch [31].

Die Dialysebehandlung ist eine le-
benserhaltende Therapie, die mit einem 
erheblichen Einschnitt in den gewohn-
ten Lebensalltag verbunden ist. Die Hä-
modialyse wird üblicherweise dreimal 
pro Woche durchgeführt und dauert je-
weils zwischen 3 und 6 Stunden. Die zeit-
aufwändige Behandlung muss in den All-
tag integriert und auf die Berufstätigkeit 
des Patienten abgestimmt werden. 

Die Nierentransplantation ist heute 
ein etabliertes Behandlungsverfahren, 
das flächendeckend in der Bundesrepu-

blik durchgeführt wird. Neben der post-
mortalen Organspende ist in den letzten 
Jahren die Lebend-Nierenspende mit ei-
nem Anteil von ca. 20 % aller Nieren-
transplantationen als sinnvolle Alterna-
tive genutzt worden. 

Allgemeine Symptome einer 
chronischen Nierenerkrankung

Bei leicht eingeschränkter Nierenfunkti-
on sind die Patienten häufig symptom-
los oder klagen über uncharakteristische 
Beschwerden wie Leistungsschwäche 
und Müdigkeit. Je stärker die Nieren-
funktion abnimmt, umso häufiger be-
einträchtigt das chronische Nierenver-
sagen aber auch andere Organsysteme. 

Chronische Nierenerkrankungen 
sind in allen Stadien mit einem bedeut-
samen Risiko für kardiovaskuläre Er-
krankungen behaftet [35, 76]. Ein ho-
her Prozentsatz der Patienten mit termi-
naler Niereninsuffizienz entwickeln kar-
diovaskuläre Komplikationen, u. a. 
Herzinsuffizienz, linksventrikuläre Hy-
pertrophie, koronare Herzerkrankun-
gen, Atherosklerose, arterielle Hyper-
tonie oder Perikarditis. Dabei ist der Zu-
sammenhang wechselseitig. Eine vor-
bestehende Hypertonie kann ein ätiolo-
gischer Faktor für eine chronische Nie-
renschädigung sein. Die eingeschränkte 
Nierenfunktion führt jedoch, u. a. über 
eine verstärkte Flüssigkeitsretention mit 
Wassereinlagerungen im Gewebe und 
der Lunge, die Verkalkung arterieller Ge-
fäße und die Aktivierung des Renin-An-
giotensin-System und des sympathi-
schen Nervensystems, sekundär zu einer 
arteriellen Hypertonie [56]. 

Patienten mit eingeschränkter Nie-
renfunktion haben ein höheres Risiko 
an einem kardiovaskulären Ereignis zu 
versterben als dialysepflichtig zu wer-
den [74]. Die kardivaskuläre Mortalität 
ist bei Patienten mit CNK hoch, ins-
besondere junge Dialysepatienten zei-
gen eine signifikant höhere Mortalitäts-
rate als die entsprechende Altersgruppe 
der Gesamtbevölkerung [74]. Allein 
durch traditionelle Risikofaktoren lässt 
sich die hohe kardiovaskuläre Mortalität 
von Dialysepatienten nicht erklären. Es 
gibt Hinweise darauf, dass auch eine Er-
höhung von Entzündungsparameter ei-
ne Rolle als ätiologischer Faktor spielt 
[80, 81]. Studien haben gezeigt, dass 
Entzündungsparameter wie C-reaktives 
Protein (CRP) und Interleukin 6 (IL-6) 
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bereits in frühen Stadien der CNK er-
höht sind [50, 75, 85]. 

Im Verlauf der Entwicklung einer 
chronischen Niereninsuffizenz entste-
hen schon früh Störungen im Phos-
phat-, Calcium-, Vitamin-D- und 
Parathormonhaushalt [44]. Das un-
ter dem Einfluss von UV-Licht in der 
Haut oder aus der Nahrung aufgenom-
mene Vitamin D hat eine nur sehr gerin-
ge biologische Aktivität. Es wird durch 
Hydroxylierung in der Niere zum akti-
ven Vitamin-D-Metabolit, dem 1,25-Di-
hydroxy-Vitamin D

3
 oder Calcitriol um-

gewandelt. Die renale Hydroxylierung 
wird u. a. durch das Parathormon (PTH) 
und die Serumkonzentration von Calci-
um und Phosphat beeinflusst. Calcitriol 
fördert die Calcium-Resorption im 
Darm und hemmt die Ausschüttung 
von Parathormon aus der Nebenschild-
drüse. Wenn bei chronischen Nieren-
erkrankungen die Umwandlung in Cal-
citriol kritisch abnimmt, sinkt die Calci-
umkonzentration im Blut und die Frei-
setzung von Parathormon aus der Ne-
benschilddrüse wird enthemmt (se-
kundärer Hyperparathyreoidis-
mus, sHPT). PTH steuert über die Akti-
vierung von Osteoklasten die Freiset-
zung von Calcium und Phosphat aus 
dem Knochen und führt dadurch zur Re-
duktion der Knochensubstanz [30]. 

Mit zunehmender Niereninsuffi-
zienz sinkt auch die renale Ausschei-
dungsfähigkeit. Dies führt u. a. zu einer 
Retention von Phosphationen (Hyper-
phosphatämie) [72]. Phosphat stei-
gert die PTH-Ausschüttung und ver-
stärkt die Hemmung der renalen Hy-
droxylierung von Vitamin-D. Wird mit 
steigender Phosphatkonzentration das 
Calcium-Phosphatprodukt überschrit-
ten, kommt es zur Komplexbildung 
und die Serumkonzentration von frei-
en Calcium-Ionen sinkt weiter ab. Mit 
Überschreitung des Calcium-Phosphat-
produktes treten darüber hinaus ex-
traossäre Verkalkungen in den 
Weichteilen auf, insbesondere von 
Gefäßen [72]. Eine Sklerosierung der 
Herzklappen ist bei Dialysepatienten 
daher überdurchschnittlich häufig zu 
beobachten. Kalkablagerungen in der 
Haut sind mit einem starken Juckreiz 
verbunden. 

Das Blut übersäuert, weil Protonen 
weniger gut über die geschädigte Niere 
ausgeschieden werden können. Eine 
länger bestehende renale Azidose 

kann ebenfalls zu einem Verlust an Kno-
chensubstanz durch Calciumfreisetzung 
aus den Knochen und zu gastrointesti-
nalen Beschwerden wie Übelkeit, Appe-
titlosigkeit und Erbrechen führen [47]. 

Die im Rahmen einer chronischen 
Niereninsuffizienz auftretenden ossären 
Veränderungen werden mit dem Begriff 
renale Osteopathie oder Osteodys-
trophie umschrieben. Die renale Os-
teopathie ist kein einheitliches Krank-
heitsbild, sondern umfasst unterschied-
liche Krankheitsformen, die von einem 
verminderten Knochenumsatz mit ver-
mehrter Osteoidbildung und gestörter 
Mineralisation (Osteomalazie) bis zu 
Störungen mit erhöhtem Knochen-
umsatz (Osteitis fibrosa oder Fibroosteo-
klasie) reichen [59]. Bei vielen Patienten 
können Mischformen von Osteitis fi-
brosa und Osteomalazie angetroffen 
werden (gemischte Osteodystrophie). 
Veränderungen an den Knochen sind 
bei fast allen Patienten mit einer chro-
nischen Nierenerkrankung nachweis-
bar. Klinische Symptome wie Knochen-
schmerzen oder Spontanfrakturen tre-
ten aber meist erst nach länger dauern-
der Dialysebehandlung auf. 

Nach langjähriger Dialysebehand-
lung kann es durch unzureichende rena-
le Metabolisierung und Exkretion zur 
Akkumulation von ß

2
-Mikroglobulin 

kommen [21]. Das Globulin lagert sich 
in Form von Amyloid in Knochen, Ge-
lenken und Synovia an. Typische Ver-
änderungen der ß

2
-Mikroglobulin-

Amyloidose sind u. a. das Karpaltun-
nelsyndrom und zystische Knochenver-
änderungen.

Darüber hinaus bedingt die Abnah-
me der Nierenfunktion auch eine ver-
minderte Blutbildung und damit die 
Entwicklung einer normozytären-nor-
mochromen Anämie (renale Anä-
mie), da die Produktion des Hormons 
Erythropoetin in der Niere vermindert 
ist [25]. Überdies können urämische 
Patienten eine erhöhte Blutungs-
neigung zeigen. Hauptursache der 
verlängerten Blutungszeit sind vor al-
lem intrinsische Thrombozytendefek-
te, die zu einem gestörten Aggregati-
onsverhalten führen [32]. Die erhöhte 
Blutungsneigung manifestiert sich 
klinisch in vielen Fällen in Form von 
Haut- und Schleimhautblutungen (Na-
senbluten, hämorrhagische Stomatitis, 
Gastritis und Kolitis), fleckenförmigen 
Hauteinblutungen (Sugillationen, Suf-

fusionen und Exchymosen), Nasenblu-
ten oder Zahnfleischbluten sowie ver-
längerter Nachblutung bei operativen 
Eingriffen. 

Schließlich können Patienten mit 
chronischer Niereninsuffizienz eine er-
höhte Infektanfälligkeit haben, die 
auf eine verringerte Zahl von Leukozy-
ten aber auch Dysfunktionen von neu-
trophilen Granulozyten und Antigen-
präsentierenden Zellen zurück zu füh-
ren ist [13]. 

Orale Veränderungen bei Patienten 
mit CNK

Ein reduzierter Speichelfluss bis hin 
zur Xerostomie ist die häufigste patho-
logische, orale Veränderung bei Patien-
ten mit CNK und kann bei den Betroffe-
nen zu Schluck- und Essstörungen und 
dem Gefühl eine trockenen Mundes 
führen [34, 45, 46, 83]. Ursächlich dafür 
sind zum einen eine limitierte Flüssig-
keitsaufnahme der Patienten, die Ein-
nahme von Medikamenten (z. B. β-Blo-
cker) und eine reduzierte sekretorische 
Funktion der Speicheldrüsen [41, 42, 66, 
67, 83]. In Folge des verringerten Spei-
chelflusses berichten die Patienten u. a. 
über einen metallischen oder schlechten 
Geschmack und auch Mundgeruch. 

Patienten mit terminaler Nierenin-
suffizienz zeigen in zahlreichen Studien 
vermehrt supragingivale Beläge in 
Vergleich zu gesunden Patienten [7, 34, 
83]. Die signifikant erhöhten Plaquein-
dizes in der Gruppe der erkrankten Pa-
tienten können auf den verringerten 
Speichelfluss und die damit reduzierte 
unspezifische Abwehrfunktion zurück 
zu führen sein. Die Grunderkrankung 
bedeutet aber für die Patienten zumeist 
eine große zeitliche und oft auch psy-
chische Belastung, die zu einer Vernach-
lässigung der Mundhygiene führen 
kann [58]. Befragungen zeigen, dass dia-
lysepflichtige Patienten im Vergleich 
zur Gesamtbevölkerung deutlich weni-
ger häufig zahnärztliche Vorsorgetermi-
ne wahrnehmen und die orale Gesund-
heit als weniger wichtig bewerten [15, 
46]. Neben reduziertem Speichelfluss 
stehen diese Aspekte kausal für das er-
höhte Plaqueaufkommen im Vorder-
grund und sollten gezielt therapeutisch 
beeinflusst werden.

Ein reduzierter Speichelfluss kann 
auch die Anfälligkeit der Patienten für 
Karies und Candida-Infektionen er-
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höhen [66]. In den Speichelproben er-
wachsener dialysepflichtiger Patienten 
konnten beispielsweise deutlich mehr 
kariogene Mikroorganismen und Spross-
pilze der Gattung Candida nachgewie-
sen werden als bei der gesunden Kon-
trollgruppe [83]. Das häufigere Auftre-
ten von opportunistischen Candida-In-
fektionen kann zusätzlich durch die ge-
schwächte Immunreaktion der Patien-
ten begünstigt werden [46]. 

Die Beobachtungen bezüglich einer 
erhöhten Inzidenz kariöser Läsio-
nen bei Patienten mit terminaler Nie- 
reninsuffizienz sind widersprüchlich. 
Es gibt Untersuchungen, die eine er-
höhte Zahl von kariösen und fehlenden 
Zähnen vor allem bei Langzeitdialyse-
patienten nachweisen konnten [7, 83]. 
Andere Studien zeigen dagegen eine 
niedrigere Kariesprävalenz bei dia-
lysepflichtigen Kindern und Jugend-
lichen [39, 63]. Speichel puffert einen 
pH-Abfall in der Mundhöhle haupt-
sächlich aufgrund seines Bicarbonat-
gehaltes. Die Pufferkapazität des Spei-
chels hängt von der Speichelfließrate 
ab, da der Bicarbonatgehalt mit zuneh-
mendem Speichelfluss steigt. Trotz ver-
minderter Speichelfließrate zeigen Dia-
lysepatienten aber keine verringerte 
Pufferkapazität [83]. Da Patienten mit 
terminaler Niereninsuffizienz z. T. Cal-
ciumcarbonat und Natriumhydrogen-
carbonat einnehmen, um überschüssi-
ge Phosphationen auszuscheiden und 
eine renal induzierte Azidose ausglei-
chen zu können, wird vermehrt Bicar-
bonat in den Speichel abgegeben [83]. 
Bei Dialysepatienten konnte daher kein 
Unterschied in der Pufferkapazität zu 
den gesunden Kontrollen nachgewie-
sen [83] oder sogar eine erhöhte Puffer-
kapazität gemessen werden [6, 45]. Da-
rüber hinaus kann der Speichel von Dia-
lysepatienten mehr Harnstoff [27] ent-
halten als der von Gesunden, der durch 
die Mikroorganismen der Plaque zu 
Ammoniak gespalten wird [27, 39, 63]. 
Das proteinbindende Ammoniak trägt 
wesentlich zur Neutralisation von Säu-
ren bei und wirkt der Demineralisation 
des Schmelzes entgegen. 

Das verstärkte Auftreten von bakte-
rieller Plaque und die veränderte Calci-
um-Phosphat-Konzentration in Serum 
und Speichel können dazu beitragen, 
dass bei Dialysepatienten mehr Zahn-
stein beobachtet werden kann als bei 
gesunden Kontrollen [7, 26, 27, 34].

In Korrelation mit den Plaqueindi-
zes sind auch die untersuchten Entzün-
dungsparameter der marginalen Gingi-
va bei Dialysepatienten erhöht [7, 46, 
83]. Die verstärkte Blutungsnei-
gung der Gingiva ist aber unter Um-
ständen nicht nur Plaque-induziert, 
sondern kann auch durch die generell 
erhöhte Blutungsneigung bei terminaler 
Niereninsuffizienz oder die Einnahme 
von Antikoagulanzien begünstigt wer-
den [10]. 

Ob durch die schlechtere Mund-
hygiene und eine systemisch bedingte 
verringerte Abwehrfunktion Parodon-
titis bei Patienten mit CNK häufiger 
auftritt als bei Gesunden, wird in Publi-
kationen unterschiedlich bewertet. Un-
geachtet schlechterer Mundhygienein-
dizes, einer verstärkten Zahnsteinbil-
dung und dem vermehrten Nachweis 
parodontalpathogener Keime in den 
Plaqueproben von erkrankten Patienten 
[11, 83] konnten einige Untersuchun-
gen keinen statistisch signifikanten Un-
terschied in den gemessenen parodonta-
len Parametern zu der Kontrollgruppe 
beobachten [7, 10, 11, 34, 58, 63]. Ande-
re Autoren beschreiben dagegen, dass 
Parodontitis bei chronisch Nierenkran-
ken und vor allem bei dialysepflichtigen 
Patienten häufiger und in schweren Ver-
laufsformen vorkommt als bei Gesun-
den und sich die parodontalen Befunde 
mit der Dauer der Dialysebehandlung 
sogar verschlechtern [9, 12, 14, 18, 29, 
48]. Der Zusammenhang zwischen bei-
den Erkrankungen ist aber möglicher-
weise auch bidirketional und Parodonti-
tis ein Faktor in der Ätiologie von CNK. 
Auch wenn die durchgeführten Studien 
(Evidenzgrad 3) keine endgültige Aussa-
ge über eine Assoziation und die kausale 
Beziehung von Parodontitis und chro-
nischer Niereninsuffizienz zulassen [19, 
78], profitieren die Patienten von einer 
systematischen Parodontaltherapie, die 
zu einer Reduktion systemischer Ent-
zündungsparameter (u. a. CRP) führt 
[40].

Daneben sind noch weitere Ver-
änderungen an den oralen Schleimhäu-
ten mit chronischen Nierenerkrankun-
gen assoziiert. Durch die renal bedingte 
Anämie können die oralen Schleimhäu-
te blass erscheinen und die mukogingi-
vale Grenze verblassen [67, 79]. Ulzera-
tionen und Läsionen der oralen Mukosa 
können in variablen Ausprägungen auf-
treten. 

Die sogenannte urämische Sto-
matitis ist allerdings eine sehr seltene 
Veränderung, die sich erst bei Patienten 
in einem fortgeschrittenen Stadium der 
Erkrankung oder einer raschen Ver-
schlechterung der Nierenfunktion ma-
nifestiert [3, 51, 82]. Da sich histolo-
gisch kein spezifisches Korrelat für die 
klinischen Veränderungen finden lässt, 
bleibt die Ätiologie der urämischen Sto-
matitis weitgehend unklar. Eine mögli-
che Erklärung ist, dass die oralen 
Schleimhäute durch die hohen Ammo-
niakkonzentrationen chemisch trauma-
tisiert werden. Da für die Bildung des 
Ammoniaks aus Harnstoff bakterielle 
Urease verantwortlich ist, sind die Ver-
änderungen oft in Kontakt zu Zähnen 
zu beobachten [73]. 

Im Endstadium der Erkrankung 
kann die Harnstoffkonzentration so 
hoch sein, dass sich auch ein typischer 
urämischer Mundgeruch bemerk-
bar macht [28, 91].

Radiologische Veränderungen 
des Kieferknochens sind bei chro-
nischen Nierenerkrankungen nicht sel-
ten und oft ein frühes Anzeichen für die-
se Erkrankung. Röntgenologisch lassen 
sich subperiostale Resorptionen der Kor-
tikalis und Lamina dura der Zähne oder 
ein Verwischen von anatomischen 
Strukturen wie dem Foramen mentale 
oder dem Alveolarkanal beobachten. 
Die trabekuläre Struktur des betroffenen 
Knochens geht verloren und es zeigt 
sich röntgenologisch ein mattglasartiger 
Aspekt. Es gibt vereinzelte Fallberichte 
von Patienten unter Langzeitdialyse, die 
klinisch sichtbare Vergrößerungen des 
Oberkiefers entwickelten, die mit Asym-
metrien des Gesichtes und Störungen 
der Atmung und Sprache assoziiert sein 
können [17, 61]. Die radiologischen und 
histopathologischen Befunde können 
dabei kraniofazialen fibrösen Dyspla-
sien oder einem Morbus Paget ähneln 
[17].

Durch die gesteigerte Osteoklasten-
aktivität mit fibrösem Ersatz des resor-
bierten Knochengewebes können so ge-
nannte „braune Tumore” auftreten, die 
selten sind und sich radiologisch als Os-
teolyse oder als blasig-zystische Radiolu-
zenz darstellen. Braune Tumore gehören 
zu den riesenzellhaltigen, tumorähn-
liche Knochenveränderungen, deren 
braune Farbe durch Einblutungen und 
Hämosiderinablagerungen entstehen 
[17, 64]. 
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Röntgenologisch kann bei Patienten 
mit chronischer Niereninsuffizienz 
auch eine Einengung des Pulpakavums 
beobachtet werden [33]. 

Darüber hinaus können zahlreiche 
weitere Veränderungen auftreten: be-
ginnt die chronische Niereninsuffizienz 
zu einem Zeitpunkt, zu dem die Zahn-
entwicklung und der Zahndurchbruch 
noch nicht abgeschlossen sind, kann es 
zu Schmelzhyperplasien [2, 45], ver-
zögertem Zahndurchbruch [39] und 
durch die Einlagerung von Blutpigmen-
ten zu bräunlichen Verfärbungen [54] 
der Zähne bei Kindern und Jugend-
lichen kommen. 

Manche Patienten berichten über 
das subjektive Gefühl einer vergrößer-
ten Zunge. In seltenen Fällen kommt es 
tatsächlich zu einer Makroglossie, da 
sich Amyloid in der Zunge ablagern 
kann [36, 82].

Patienten mit terminaler Nierenin-
suffizienz leiden oft an einem Reflux 
von Magensäure oder Erbrechen, was zu 
dentalen Erosionen führen kann [1, 46]. 

Orale Veränderungen bei Patienten 
nach Nierentransplantationen

Die oralen Veränderungen, die bei Pa-
tienten nach Nierentransplantationen 
auftreten, sind vorwiegend durch die Ein-
nahme verschiedener Medikamente be-
dingt. Zur Vermeidung einer akuten oder 
chronischen Organabstoßung muss eine 
effektive Immunsuppression erfolgen, 
die in der Regel mit einer Dreifachkom-
bination begonnen wird. Diese umfasst 
einen Calcineurininhibitor (Ciclosporin 
oder Tacrolimus) als Basispräparat, einen 
Antimetaboliten (Mycophenolat Mofetil 
oder Azathioprin) oder Proliferationssig-
nalinhibitoren (Everolimus, Rapamycin) 
und ein Steroid (z. B. Prednisolon). Die 
Kombinationstherapie kann nach eini-
gen Monaten, mitunter auch erst nach ei-
nigen Jahren, auf eine Zweifach- und spä-
ter auf eine immunsuppressive Monothe-
rapie umgestellt werden. Die arterielle 
Hypertonie ist eine sehr häufige Erkran-
kung bei nierentransplantierten Patien-
ten. Bei der überwiegenden Zahl von Pa-
tienten ist daher eine zusätzliche Medika-
tion zur Blutdruckeinstellung notwen-
dig. Als Antihypertensiva werden u. a. 
Calciumkanalblocker verordnet. Sowohl 
Ciclosporin als auch Calciumkanalblo-
cker können Wucherungen der Gingiva 
verursachen (Abb. 2). Die in der Literatur 

beschriebenen Prävalenzen für durch Ci-
closporin oder Calciumkanalblocker in-
duzierte Wucherungen der Gingiva vari-
ieren stark. Sie liegen bei Erwachsenen für 
Ciclosporin bei etwa 25–30 % und für 
Calciumkanalblocker in Abhängigkeit 
des Wirkstoffes bei 5–20 % [23] Innerhalb 
von 3 bis 6 Monaten nach Beginn der me-
dikamentösen Therapie kommt es zu ei-
ner teilweise massiven Wucherung der 
Gingiva, die sich im Interdentalraum ma-
nifestiert [37]. Die Veränderungen kön-
nen so ausgeprägt sein, dass das Gewebe 
über die klinische Zahnkrone wuchert, 
was zu erheblichen funktionellen und äs-
thetischen Problemen führt. Durch das 
gewucherte Gewebe entstehen Pseudota-
schen, in denen sich Bakterien akkumu-
lieren und eine Entzündung der Gingiva 
induzieren können. Gingivawucherun-
gen sind daher in fast allen Fällen ent-
zündlich überlagert. Die Ätiologie und 
der Verlauf der durch Ciclosporin indu-
zierten Gingivawucherung lässt sich bis-
her am besten durch ein multifaktorielles 
Modell mit verschieden Risikofaktoren 
beschreiben, zu denen das Alter und Ge-
schlecht der Patienten, die zusätzliche 
Einnahme von weiteren Medikamenten, 
pharmakokinetische Variablen, die bak-
terielle Plaque und dadurch bedingt der 
Entzündungszustand der parodontalen 
Gewebe und genetische Faktoren gehö-
ren [77].

Neben Gingivawucherungen zeigen 
sich noch weitere orale Veränderungen, 

die mit der immunsuppressiven Therapie 
in Zusammenhang stehen. Bei bis zu 
20–30 % der Nierentransplantierten ma-
nifestiert sich eine orale Candidose als 
anguläre Chelitis, pseudomembranöse 
oder erythematöse Läsionen oder auch 
als chronisch atrophische Form [19, 78]. 
Durch die Immundefizienz kann es zu ei-
ner opportunistischen Replikation des 
Epstein-Barr-Virus und klinisch zur Aus-
bildung einer oralen Haarleukoplakie am 
Zungenrand kommen. Auch das Zytome-
galievirus (CMV) oder das Herpes sim-
plex Virus Typ 8 können reaktiviert wer-
den und sich oral als Ulzerationen der 
Schleimhaut bzw. in einem Kaposi-Sar-
kom manifestieren. In dieser Patienten-
gruppe sind Symptome einer viralen Er-
krankungen oder oralen Candidose aller-
dings zumeist Anzeichen für eine Über-
immunsuppression und müssen mit dem 
behandelnden Arzt besprochen werden. 

Die zahnärztliche Betreuung 
von Patienten mit CNK oder 
Nierenersatztherapie

Allgemeine Aspekte für die zahn-
ärztliche Behandlungsplanung 
(Abb. 3) 

Vor der Behandlung müssen durch eine 
ausführliche Anamnese und ggf. die 
Rücksprache mit dem behandelnden 

Abbildung 2 48-jähriger Patient nach Nierentransplantation mit CsA-induzierter Gingiva-

wucherung. 

Figure 2 CsA-induced gingival overgrowth in a 48-year old patient after kidney transplan-

tation.
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erhöhtes Risiko für CNK
Risikofaktoren für CNK: 

u. a. Diabetes, Hypertonie,
kardiovaskuläre Erkrankungen

positive Familienanamnese

Nierenschädigung
GFR ≥ 60 ml/min/1,73 m2,

aber Proteinurie, Albuminurie,
Hämaturie oder pathologische

Befunde in bildgebenden
Verfahren darstellbar

Nierenfunktionseinschränkung
GFR < 60 ml/min/1, 73 m2

Nierenversagen
GFR < 60 ml/min/1, 73 m2

allgemeinmedizische 
Therapieziele

• wenn möglich Reduktion der Risiko-
faktoren, durch Therapie der Grund-
erkrankungen (z. B. Diabetes)

• Screening für CNK

• möglichst frühzeitige Diagnose und 
Therapie

• Therapie der Grunderkrankung
• Verschlechterung der Nierenfunktion 

vorbeugen

• Prophylaxe und Therapie von Folge-
erkrankungen und kardiovskulären 
Komplikationen

• Verschlechterung der Nierenfunkti-
on vorbeugen

• Dialyse
• Nierentransplantation

Dialyse

Nierentransplantation

Präventive Aspekte der 
zahnmedizinischen Behandlung

• Kontrolle der Anamnese auf Risiko-
faktoren für CNK

• Information über CNK
• Prävention/Therapie von Parodonti-

tis und Karies

• Prävention/Therapie von Parodonti-
tis (CRP↓) und Karies

• engmaschiges Recall: frühzeitige Di-
agnostik und Therapie von CNK-in-
duzierten Läsionen

• Prävention/Therapie von Parodonti-
tis (CRP↓) und Karies

• frühzeitige Behandlung chronischer 
Infektionen in Hinblick auf mögliche 
Transplantation 

• Prävention/Therapie von Parodonti-
tis (CRP↓) und Karies

• Prävention/Therapie von Parodontitis 
(Gingivawucherungen) und Karies

• Candida, Manifestation viraler Er-
krankungen → Immunsuppression↑

allgemeine Aspekte der 
zahnmedizinischen Behandlung

• Behandlung muss ggf. auf die Grund-
erkrankungen (z. B. Diabetes oder 
Hypertonie) abgestimmt werden.

• Behandlung muss ggf. auf die 
Grunderkrankungen (z. B. Diabetes 
oder Hypertonie) abgestimmt wer-
den.

• Behandlung muss ggf. auf die 
Grunderkrankungen abgestimmt 
werden.

• Metabolisierung von Medikamenten↓
• Rücksprache mit behandelndem Arzt 

(Medikament, Gerinnungs- und Im-
munstatus)

• Behandlung am Tag nach der Dialyse
• ggf. Absprache der Behandlung mit 

dem behandelnden Arzt (AB-Pro-
phylaxe, Medikamente, Gerinnungs- 
und Immunstatus)

• Behandlung, wenn sich die Trans-
plantatfunktion stabilisiert hat

• Absprache mit dem behandelnden 
Arzt (AB-Prophylaxe, Medikamente)
Arzt Risikofaktoren identifiziert werden, 
die Einfluss auf die orale Gesundheit 
oder den Verlauf der zahnärztlichen Be-
handlung haben können. Wichtige In-
formationen in diesem Zusammenhang 
sind bei Patienten mit CNK u. a. die Nie-
renfunktion, die Ursache für die CNK, 
kardiovaskuläre Erkrankungen, die Ein-
nahme von Medikamenten, das Dialyse-
Regime, das Bestehen einer Anämie oder 
von Blutgerinnungsstörungen, eine 
knöcherne Mitbeteiligung, eine erhöhte 
Infektanfälligkeit oder bereits durch-
gemachte Infektionen des Gefäßzugan-
ges [43, 54]. Neben der Therapie mani-
fester pathologischer Befunde sollte die 
zahnärztliche Behandlung aber auch 
präventiv ausgerichtet sein und poten-
tielle intraorale Risikofaktoren reduzie-
ren [43]. 

Die Terminplanung dialysepflichti-
ger Patienten muss mit dem engen Zeit-
plan der Dialyse koordiniert werden. 
Elektive zahnärztliche Eingriffe sollten 
auf den Tag nach der Dialysebehand-
lung gelegt werden [28]. In dieser Phase 
hält der positive Effekt der Dialyse an 
und das Heparin ist nicht mehr wirksam 
[54, 67]. 

Da in dieser Patientengruppe ver-
mehrt kardiovaskuläre Erkrankungen 
auftreten, ist die Überwachung des Blut-
drucks sinnvoll und erforderlich. Die 
Blutdruckmanschette darf aber nicht an 
dem Arm mit dem Gefäßzugang ange-
legt werden [28, 54]. An diesem Arm 
sollte auch keine intramuskuläre oder 
intravenöse Injektion von Medikamen-
ten erfolgen [28]. Zudem sollte bei der 
Injektion von Lokalanästhetika mit Va-

sokonstriktoren die entsprechende Ma-
ximaldosis beachtet werden

Zu den zahlreichen transplantatvor-
bereitenden Untersuchungen gehört 
auch eine orale Fokussuche durch den 
Zahnarzt [86]. Da man den Zeitpunkt 
der Nierentransplantation jedoch nicht 
voraussagen kann, werden Zähne mit 
entzündlichen Veränderungen oft ex-
trahiert, um Verzögerungen zu vermei-
den, auch wenn man sie durch endo-
dontische oder parodontale Maßnah-
men hätte erhalten können. Daher soll-
te bei allen dialysepflichtigen Patienten 
frühzeitig eine zahnärztliche Sanierung 
potentieller oraler Infektionsquellen er-
folgen, da sie mögliche Kandidaten für 
eine Transplantation sind [46, 86]. Die 
Wartezeiten für eine allogene, postmor-
tale Spenderniere betrugen in den letz-
Abbildung 3 Allgemeinmedizinische und zahnärztliche Aspekte der Behandlung von Patienten mit CNK bzw. von Patienten mit einem erhöhten 

Risiko für CNK. Die allgemeinmedizinischen Therapieziele entsprechen den Leitlinien der KDOQI [52]. 

Figure 3 General and dental aspects for the treatment of patients with CKD or increased risk for developing CKD. General treatment goals are  

according to the guidelines of the KDOQI [52]. 

(Abb. 1–3: B. Dannewitz)
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ten Jahren im Durchschnitt 4 bis 5 Jahre 
und steigen tendenziell weiter an. Die 
transplantatvorbereitenden Unter-
suchungen müssen in dieser Zeit jähr-
lich aktualisiert werden. Es ist daher 
sinnvoll, Patienten, die auf der Wartelis-
te für eine Nierentransplantation ste-
hen, in ein strukturiertes Recall ein-
zubinden, bei dem regelmäßig die klini-
sche Situation kontrolliert und wenn 
möglich bzw. erforderlich die individu-
elle Mundhygiene des Patienten opti-
miert wird. 

In der ersten Phase nach Transplan-
tation (1–3 Monate) sollten keine elekti-
ven zahnärztlichen Eingriffe erfolgen. 
Die zahnärztliche Behandlung sollte erst 
dann geplant werden, wenn eine stabile 
Funktion des Transplantates gewährleis-
tet ist (nach ca. 3–6 Monaten) [28, 86]. 

Dialysepatienten und Nierentrans-
plantierte zeigen eine höhere Prävalenz 
für Hepatitis C- und HIV-Infektionen 
als die Gesamtbevölkerung (Anti-
HVC+: ca. 0,4–0,7 % in der deutschen 
Gesamtbevölkerung vs. 2,2 % in der 
Gruppe der Dialysepflichtigen und  
2,3 % bei Nierentransplantierten; HIV-
AK+: ca. 0,06 % in der deutschen Ge-
samtbevölkerung vs. 0,1 % in der Grup-
pe der Dialysepflichtigen und 0,02 % 
bei Nierentransplantierten) [5, 31, 68, 
70, 88]. Daher sollte, wie bei allen Pa-
tienten, auf eine konsequente Umset-
zung von Hygienemaßnahmen im 
zahnärztlichen Arbeitsablauf geachtet 
werden [54].

Die zahnärztliche Behandlung von 
Dialysepatienten, Patienten mit CNK 
und Transplantationspatienten muss in 
Hinblick auf die eingeschränkte Meta-
bolisierung von Medikamenten, eine 
potentiell erhöhte Blutungsneigung 
und Infektanfälligkeit entsprechend ge-
plant werden. 

AB-Prophylaxe 

Die in der Literatur beschriebenen Emp-
fehlungen zur antibiotischen Infekti-
onsprophylaxe bei Dialysepatienten 
sind widersprüchlich und haben, wenn 
überhaupt, nur einen geringen Evidenz-
grad (Evidenzgrad 4) [55]. Die prophy-
laktische Gabe von Antibiotika bei inva-
siven zahnärztlichen Eingriffen, die mit 
dem Risiko einer transienten Bakteriä-
mie einhergehen, wird in der Literatur 
unterschiedlich begründet. Ein Aspekt 
für die AB-Prophylaxe ist eine erhöhte 

Infektanfälligleit der Patienten. Vor al-
lem bei Langzeitdialysepatienten be-
steht darüber hinaus die Gefahr von 
wiederholten Infektionen des Gefäß-
zuganges durch Hautbakterien [4, 84]. 
Auch Patienten, die eine Peritonealdia-
lyse durchführen, haben das Risiko einer 
Infektion des permanent implantierten 
Peritonealdialysekatheters, die zu einer 
Peritonitis führen können. Daneben 
kann man überdurchschnittlich häufig 
eine Sklerosierung der Herzklappen be-
obachten [24]. Beide Aspekte erhöhen 
das Risiko für eine bakterielle Endokar-
ditis bei Dialysepatienten. Die im Jahr 
2007 aktualisierten Leitlinien zur Prä-
vention einer bakteriellen Endokarditis 
sehen aber keine Indikation für eine an-
tibiotische Prophylaxe bei Dialysepa-
tienten vor [60, 87]. Demgegenüber ste-
hen die im Jahr 2005 aktualisierten Leit-
linien und Empfehlungen für die Perito-
nealdialyse, die eine einmalige Dosis 
von 2 g Amoxicillin 2 Stunden vor um-
fassenden zahnärztlichen Behandlungs-
maßnahmen empfehlen. Allerdings be-
tonen die Autoren, dass es für diese 
Empfehlung keine wissenschaftliche 
Evidenz gibt [15].

Die prophylaktische Gabe von Anti-
biotika bei Patienten mit CNK oder dia-
lysepflichtigen Patienten sollte daher 
auf der Grundlage des Immunstatus des 
Patienten, dem Vorliegen von kardio-
vaskulären Folgeerkrankungen und vor 
dem Hintergrund der geplanten zahn-
ärztlichen Maßnahmen mit dem behan-
delnden Arzt individuell abgeklärt wer-
den. 

Auch für Patienten nach Nieren-
transplantationen gibt es keine Evi-
denz-basierten Empfehlungen für die 
antibiotische Infektionsprophylaxe [65, 
86]. Bei diesen Patienten wird die pro-
phylaktische AB-Gabe vor allem vor 
dem Hintergrund empfohlen, dass sie 
durch die immunsuppressive Therapie 
ein erhöhtes Infektionsrisiko haben. Da 
viele Nierentransplantierte in der Regel 
eine längere Dialysezeit hinter sich ha-
ben, können sie, wie bereits oben er-
wähnt, ebenfalls eine Sklerosierung der 
Herzklappen aufweisen. Auch bei Pa-
tienten nach Nierentransplantation 
muss die AB-Prophylaxe mit dem be-
handelnden Arzt abgesprochen werden. 
Im Zweifelsfall ist eine antibiotische In-
fektionsprophylaxe vor invasiven zahn-
ärztlichen Maßnahmen indiziert und 
wird trotz fehlender Evidenz in fast allen 

Publikationen als obligat empfohlen. 
Sowohl bei dialysepflichtigen Patienten 
als auch Nierentransplantierten sollte 
der antibiotische Wirkstoff, die Dosie-
rung und die Dauer bzw. Häufigkeit der 
Einnahme durch den behandelnden 
Arzt festgelegt werden. 

Blutungsneigung und chirurgische 
Komplikationen

Hämodialysepatienten können auf-
grund der Antikoagulation während der 
Dialyse eine erhöhte Blutungsneigung 
haben. Da Heparin aber nur eine kurze 
Wirkungsdauer hat, ist eine zahnärzt-
liche Behandlung am Tag nach der Dia-
lyse ohne Probleme möglich. 

Bei Patienten mit CNK oder Dialyse-
patienten können Defekte der Thrombo-
zyten eine generell verstärkte Blutungs-
neigung verursachen. Bei zahnärztlichen 
Eingriffen mit einem geringen oder mä-
ßigen Blutungsrisiko sind lokale Maß-
nahmen zur Blutstillungen (u. a. primä-
rer Wundverschluss, lokale Hämostypti-
ka oder die Anwendung von Tranexam-
säure) aber zumeist ausreichend. Bei um-
fangreichen oralchirurgischen Interven-
tionen ist es eventuell sinnvoll den aktu-
ellen INR zu bestimmen und mit dem be-
handelnden Arzt ggf. medikamentöse 
Maßnahmen (z. B. die Gabe von Desmo-
pressin) zu planen [57, 69, 91]. 

Als weitere Komplikation nach oral-
chirurgischen Eingriffen, kann bei Pa-
tienten mit chronischer Niereninsuffi-
zienz nach Zahnextraktionen eine 
schlechtere Wundheilung mit fehlender 
Resorption der Lamina dura und Ablage-
rung von sklerotischem Knochen beob-
achtet werden. Darüber hinaus muss auf 
eine erhöhte Frakturanfälligkeit des Kie-
fers nach Trauma oder chirurgischen 
Eingriffen geachtet werden.

Durch den Funktionsverlust der Nie-
re kann es zu Veränderungen der Kno-
chensubstanz kommen. Im Hinblick da-
rauf wurde beschrieben, dass die Inserti-
on von Implantaten bei Patienten mit 
ausgeprägter renaler Osteopatie kontra-
indiziert ist (Evidenzgrad 4) [16, 71]. 
Entgegen dieser Aussage beschreibt aber 
eine Arbeitsgruppe, dass trotz renaler 
Osteodystrophie Implantationen erfolg-
reich durchgeführt werden können (Evi-
denzgrad 4) [22]. Um diese Frage ab-
schließend beantworten zu können, be-
darf es allerdings weiterer Untersuchun-
gen.
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Bei der Gabe und Verordnung von Medi-
kamenten bei Patienten mit CNK, Dia-
lysepatienten und nach Nierentrans-
plantationen müssen pharmakokineti-
sche Aspekte berücksichtigt werden. 
Durch die eingeschränkte Nierenfunkti-
on kann sich die Elimination und damit 
die Plasmakonzentration von Medika-
menten, die renal abgebaut werden, er-
höhen. Daher sollten Wirkstoffe, die 
über die Niere metabolisiert werden 
oder potentiell nephrotoxisch sein kön-
nen, nicht angewendet werden. Dazu 
gehören eine Vielzahl von Antibiotika  
u. a. Tetrazykline, Polypeptid-Antibioti-
ka und Aminoglykoside [28, 54]. Auch 
nicht-steroidale Analgetika können 
nephrotoxisch sein, da sie über eine 
Hemmung der Cyclooxygenase u. a. die 
Bildung von Prostaglandin E

2
 hemmen, 

das für die renale Vasodilatation und da-
mit für die Sicherstellung der Nieren-
durchblutung eine entscheidende Rolle 
spielt [8]. Bei vielen Arzneimitteln muss 
die Dosierung und/oder die Häufigkeit 
der Einnahme ggf. individuell an die 
Nierenfunktion angepasst werden, was 
die Rücksprache mit dem behandelnden 
Arzt erforderlich macht. Hilfreiche In-
formationen findet man in diesem Zu-

sammenhang auch auf der frei zugäng-
lichen Internetplattform „Dosing“ des 
Instituts für Pharmakologie & Pharma-
koepidemiologie des Universitätsklini-
kums Heidelberg (www.dosing.de). Da 
die zahnärztlichen Lokalanästhetika in 
der Leber verstoffwechselt werden, kön-
nen sie in unveränderter Dosis einge-
setzt werden.

Gerade bei Transplantationspatien-
ten muss darauf geachtet werden, dass 
es zu Interaktionen zwischen Medika-
menten kommen kann, die eine Verstär-
kung oder Abschwächung der Immun-
suppression nach sich ziehen können. 

Schlussfolgerung

Die Zahl von Patienten mit CNK wird in 
den nächsten Jahren zunehmen und 
Zahnärzte vermehrt mit der Behandlung 
von Patienten mit CNK oder Nieren-
ersatztherapie konfrontiert werden. Für 
verschiedene Aspekte der zahnärzt-
lichen Behandlung, beispielsweise die 
AB-Prophylaxe vor invasiven Maßnah-
men oder die Recallfrequenz, existieren 
bisher keine Leitlinien und die verfügba-
re Evidenz hat zumeist nur einen gerin-
gen Grad. Die Behandlung sollte in en-
ger Absprache mit dem behandelnden 

Arzt erfolgen. Betroffene Patienten soll-
ten regelmäßig zahnärztlich betreut wer-
den, um CNK-induzierte Veränderun-
gen frühzeitig erkennen und behandeln 
zu können. Infektionen in der Mund-
höhle können möglicherweise zu syste-
mischen Komplikationen bei Dialyse- 
und Transplantationspatienten beitra-
gen und sollten daher konsequent thera-
piert bzw. vorgebeugt werden.   
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