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Kurzfassung: Unter den Begriffen kardiorenale
und renokardiale Syndrome werden gleichzeitig
Herz und Nieren befallende funktionelle und
strukturelle Störungen zusammengefasst. Die
wechselseitige Verschlechterung der Funktion
des jeweils anderen Organs bei Herz- bzw. Nie-
renerkrankungen und die damit assoziierte un-
günstige Prognose sollte bei vordergründiger Er-
krankung eines der beiden Organe immer auch
Anlass zu genauer Untersuchung des anderen
geben. Im Falle einer Herzinsuffizienz sollte die
GFR bestimmt und nach renaler Eiweißaus-
scheidung einschließlich Mikroalbuminurie ge-
fahndet werden, bei primärer Nierenerkrankung

ist eine kardiale Abklärung indiziert. Die maxi-
male Ausschöpfung der therapeutischen Mög-
lichkeiten vermag die Prognose der Patienten zu
verbessern.

Schlüsselwörter: Herzinsuffizienz, Niereninsuf-
fizienz, koronare Herzkrankheit, Angiotensin II,
RAAS-Hemmung

Abstract: Cardiorenal and Renocardial Syn-
dromes. Cardiorenal and renocardial syndro-
mes encompass 5 distinct types of syndromes
involving simultaneously functional and structu-
ral damages of the heart and kidneys. The mu-

tual impairment of the function of the other or-
gan in cases of an acute or chronic disease of
either the heart or the kidney and the poor prog-
nosis resulting from the damage of both organs
should prompt examination of the originally
healthy organ. In case of heart failure, GFR and
renal albumin excretion should be investigated;
in primary renal disease, a careful examination
of the heart is indicated. Implementing all thera-
peutic options might improve the prognosis of
the patients. J Hyperton 2011; 15 (1): 20–3.

Key words: heart failure, renal failure, coronary
heart disease, angiotensin II, inhibition of the RAAS

Kardiorenale und renokardiale

Syndrome

Unter diesen Begriffen wurden in den vergangenen Jahren
gleichzeitig Herz und Nieren befallende funktionelle und
strukturelle Störungen zusammengefasst. Es kann sich dabei
sowohl um chronische als auch akute Erkrankungen beider
Organe handeln. Es werden 5 ätiologisch differente Typen
unterschieden und in einer rezenten Konsensuspublikation im
Detail beschrieben [1]. Allen gemeinsam sind ähnliche patho-
physiologische Mechanismen und eine gegenüber der Erkran-
kung nur eines der beiden Organe deutlich verschlechterte
Prognose. Der folgende Beitrag gibt einen kurzen Überblick
über die 5 Typen, ihre Klinik, Pathophysiologie, Prognose,
Prophylaxe und Behandlung.

Entwicklung kardiorenaler Syndrome

(Abb. 1)

Gemeinsame Risikofaktoren für Herz und Nieren sind vor al-
lem Bluthochdruck und Diabetes, aber auch Rauchen und
Dyslipidämie, die mit zunehmendem Alter klinisch bedeutsa-
mer werden und über präklinische Organschäden wie Albu-
minurie oder Linksherzhypertrophie schließlich zu manifes-
ten Erkrankungen wie Niereninsuffizienz, Herzinfarkt und
Herzinsuffizienz führen [1, 2].

Sobald sich eine Herz- oder Niereninsuffizienz ausbildet,
kommt es zu einer Stimulation des Renin-Angiotensin-Sys-
tems (RAS) und des sympathischen Nervensystems. Über
Aktivierung inflammatorischer Zytokine, Erhöhung des peri-
pheren Widerstands, des intravaskulären Volumens, des
oxydativen Stresses und über weitere Mechanismen werden
zunächst funktionelle und später strukturelle Schäden im ur-
sprünglich gesunden Organ hervorgerufen, die wiederum in

einem Circulus vitiosus weitere Schäden im zuerst erkrankten
Organ setzen. Dieses System ist prinzipiell von beiden Seiten
her aktivierbar. Eine zentrale Rolle in diesem Circulus vitio-
sus wird dem Angiotensin II zugeschrieben [1, 2]. Chronisch
vermehrte Aktivierung von Angiotensin II löst eine Fülle von
Reaktionen aus, die sich letzten Endes profibrotisch,
prokoagulatorisch, atherogen und arrhythmogen auswirken
und somit Herzinfarkt, Herzinsuffizienz und plötzlichem
Herztod Vorschub leisten [3].

Typ 1: Akutes kardiorenales Syndrom (Abb. 2)
Eine akute Herzerkrankung, sei es Herzinfarkt oder seltener
eine Myokarditis oder akute Klappeninsuffizienz, und daraus
resultierende akute oder akut verschlechterte chronische Herz-
insuffizienz kann die Nieren im Sinne einer akuten Nieren-
insuffizienz schädigen. Eine eingeschränkte Nierenfunktion
wurde bei 27–40 % der Patienten beschrieben, die mit akuter
Herzinsuffizienz hospitalisiert wurden [4, 5]. Folgen sind ver-
längerter Spitalsaufenthalt, vermehrte Rehospitalisierungen
und insbesondere erhöhte Kurz- und Langzeitmortalität [6].
Für die > 14.000 akuten Infarktpatienten der VALIANT-
Studie konnten Nachuntersuchungen zeigen, dass mit zu-

Abbildung 1: Entwicklungsstufen von kardiorenalen und renokardialen Syndromen.
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nehmend eingeschränkter Nierenfunktion Nierenkomplika-
tionen, mehr aber noch kardiovaskuläre Komplikationen häu-
figer werden. Unterhalb einer glomerulären Filtrationsrate
(GFR) von 81 ml/Min./1,73 m2 errechnete sich für jede Ab-
nahme der Filtrationsrate um 10 Einheiten ein um 10 % er-
höhtes Risiko für Tod oder kardiovaskuläre Folgen wie
Reinfarkt und Herzinsuffizienz [7]. Zur Prävention tragen die
Senkung von koronaren Risikofaktoren durch Lebens-
stilmaßnahmen und Medikamente bei, vor allem Blutdruck-
normalisierung mittels Medikamenten, die das RAS hemmen
[1].

Typ 2: Chronisches kardiorenales Syndrom
Hier wirken sich hämodynamische und humorale Folgen ei-
ner chronischen Herzinsuffizienz schädigend auf die Nieren
aus. Für die Abnahme der Nierenfunktion scheint nicht so
sehr die Einschränkung der Herzfunktion verantwortlich zu
sein; als Risikofaktoren wurden erhöhter Blutdruck, Diabetes,
lang bestehende Herzinsuffizienz, höheres Alter und renale
Vorschädigungen identifiziert [8]. Eine eingeschränkte Nie-
renfunktion wurde bei 45–64 % der Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz gefunden; die Folgen sind erhöhte kardiale
und gesamte Mortalität; je schlechter die Nierenfunktion,
umso ungünstiger ist die Prognose [9, 10]. Um dem chroni-

schen kardiorenalen Syndrom vorzubeugen, müssen alle
Maßnahmen zur Verhütung bzw. Verbesserung einer Herzin-
suffizienz ausgeschöpft werden. Bis zu einem Serumkreatinin
von maximal 3 mg/dl gilt die Gabe von ACE-Hemmern oder
AT

2
-Blockern als sinnvoll. Mit beiden Substanzklassen wur-

de eine Verbesserung der Prognose von Patienten mit Nieren-
insuffizienz und solchen mit Herzinsuffizienz gezeigt [11].
Leider werden diese Medikamente aus Angst vor Nebenwir-
kungen, die tatsächlich in diesem Kollektiv häufiger sind, oft
gar nicht oder in zu geringer Dosis verordnet. Im „Minnesota
Heart Survey“ war die 1-Jahres-Prognose von Patienten mit
gleichzeitiger Herz- und Niereninsuffizienz nach Adjustie-
rung für multiple Risikoparameter signifikant besser, wenn
sie ACE-Hemmer erhielten [12]. In einer anderen Studie, in
der > 6000 Patienten mit KHK und Herzinsuffizienz einge-
schlossen waren, verbesserten Betablocker und ACE-Hem-
mer die Prognose, wenn die Kreatinin-Clearance > 60 ml/
Min. lag, < 60 ml/Min. waren hingegen nur die Betablocker
effektiv [13]. Im Falle einer Stauungsherzinsuffizienz hat sich
ein stark erhöhter zentralvenöser Druck, der automatisch zu
einer intraabdominellen Druckerhöhung führt, als ungünstig
für die Nierenfunktion erwiesen und sollte daher durch ausrei-
chende Entwässerung behandelt werden [14]. Schleifen-
diuretika sind in diesen Fällen unumgänglich.

Abbildung 2: Akutes kardiorenales Syndrom
Pathophysiological interactions between heart and kidney in type 1 cardiorenal syndrome (CRS) or „acute CRS“ (abrupt worsening of cardiac function, e.g., acute cardiogenic
shock or acute decompensation of chronic heart failure) leading to kidney injury.
ACE: Angiotensin-converting enzyme; ANP: atrial natriuretic peptide; BNP: B-type natriuretic peptide; CO: cardiac output; GFR: glomerular filtration rate; KIM: kidney injury
molecule; N-GAL: neutrophil gelatinase-associated lipocalin; RAA: renin angiotensin aldosteron. Figure illustration by Rob Flewell.
Reprinted from [Journal of the American College of Cardiology, vol 52, Ronco C, Haapio M, House AA, Anavekar N, Bellomo R, Cardiorenal Syndrome, 1527–39, © 2008, with
permission from American College of Cardiology Foundation].
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Typ 3: Akutes renokardiales Syndrom (Abb. 3)
Dabei führt eine akute Nierenerkrankung zu einer Dysfunkti-
on des Herzens. Ein typisches Beispiel ist die rapid progressive
Glomerulonephritis. Über die Häufigkeit des Typs 3 existieren
keine verlässlichen Daten. Vermeidung von Hypervolämie
kann einer akuten kardialen Dekompensation vorbeugen.

Typ 4: Chronisches renokardiales Syndrom

(Abb. 4)
Chronische Niereninsuffizienz verstärkt die Neigung zu Links-
hypertrophie und Myokardfibrose (urämische Kardiomyo-
pathie), akzeleriert die Koronarsklerose und verstärkt via se-
kundären Hyperparathyreoidismus die Kalzifizierung der
Kranzgefäße (und anderer arterieller Gefäße) [15]. Vor allem
in fortgeschrittenen Stadien einer Herzinsuffizienz erklären
übliche Risikofaktoren das Ausmaß und die Häufigkeit der
koronaren Herzkrankheit (KHK) nur teilweise. In Abhängig-
keit vom Ausmaß der Niereninsuffizienz erhöht sich das Risi-
ko für Tod, plötzlichen Herztod, verschiedene kardiovasku-
läre Erkrankungen und Schlaganfall [16]. Das Risiko für eine
koronare Herzkrankheit ist schon in frühen Stadien einer
Niereninsuffizienz signifikant erhöht. Auch das Ausmaß einer
Albuminurie korreliert mit kardiovaskulären Erkrankungen. Es
konnte gezeigt werden, dass eine reduzierte GFR und eine Al-
buminurie unabhängige Risikofaktoren für vaskuläre Ereignis-
se und Gesamtmortalität darstellen [17]. Am ungünstigsten er-
weist sich die Prognose bei deren gleichzeitiger Präsenz.

Typ 5: Sekundäre kardiorenale Syndrome
Darunter werden Herz- und Nierenbeteiligungen im Rahmen
von Systemerkrankungen subsumiert. Die häufigsten Ursa-
chen von Typ 5 sind Hypertonie, Diabetes, Sepsis, Vaskuliti-
den, Amyloidose und Hämochromatose. Vorrangig ist in die-
sen Fällen die Therapie der Grunderkrankung.

Interessenkonflikt

Der Autor verneint einen Interessenkonflikt.

Relevanz für die Praxis

Die wechselseitige Verschlechterung der Funktion des
jeweils anderen Organs bei Herz- oder Nierenerkrankun-
gen und die damit assoziierte ungünstige Prognose sollte
bei vordergründiger Erkrankung eines der beiden Organe
immer zu genauer Untersuchung auch des anderen Anlass
geben. Im Falle einer Herzinsuffizienz sollte die GFR be-
stimmt und nach renaler Eiweißausscheidung einschließ-
lich Mikroalbuminurie gefahndet werden, bei primärer
Nierenerkrankung ist eine kardiale Abklärung indiziert.
Die maximale Ausschöpfung der therapeutischen Mög-
lichkeiten vermag die Prognose der Patienten zu verbes-
sern.

Abbildung 3: Akutes renokardiales Syndrom
Pathophysiological interactions between heart and kidney in type 3 CRS or „acute renocardiac syndrome“ (abrupt worsening of renal function, e.g., acute kidney failure or
glomerulonephritis) causing acute cardiac disorder (e.g., heart failure, arrhythmia, pulmonary edema).
MPO: myeloperoxidase; ACE: angiotensin-converting enzyme; ANP: atrial natriuretic peptide; BNP: B-type natriuretic peptide; CO: cardiac output; GFR: glomerular filtration
rate; KIM: kidney injury molecule; N-GAL: neutrophil gelatinase-associated lipocalin; RAA: renin angiotensin aldosteron. Figure illustration by Rob Flewell.
Reprinted from [Journal of the American College of Cardiology, vol 52, Ronco C, Haapio M, House AA, Anavekar N, Bellomo R, Cardiorenal Syndrome, 1527–39, © 2008, with
permission from American College of Cardiology Foundation].
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