
Präambel

Patienten mit chronischer Herzinsuffi-
zienz tragen ein hohes Risiko, sowohl 
temporär als auch anhaltend Einschrän-
kungen der Nierenfunktion zu entwi-
ckeln. Ein solches kardiorenales Syndrom 
stellt häufig eine Indikation für eine akute 
oder chronische Nierenersatztherapie dar. 
Gesicherte Empfehlungen zur Indikation, 
zur Wahl des Verfahrens und Daten über 
Langzeitergebnisse liegen bislang nicht 

vor. Gemäß den aktuellen Leitlinien zur 
Herzinsuffizienz der European Society of 
Cardiology 2012 ist bei gleichzeitigem Be-
stehen einer Niereninsuffizienz und Hy-
pervolämie bei herzinsuffizienten Patien-
ten eine Ultrafiltration oder Dialyse in 
Erwägung zu ziehen [1]. Das vorliegen-
de Positionspapier ist eine gemeinsame 
Stellungnahme der Arbeitsgemeinschaft 
„Herz und Niere“ der Deutschen Gesell-
schaft für Kardiologie – Herz- und Kreis-
laufforschung e.V. und der Deutschen Ge-

sellschaft für Nephrologie e.V. zum gegen-
wärtigen Kenntnisstand des kardiorena-
len Syndroms. Es fokussiert auf Patho-
physiologie, Nomenklatur und insbeson-
dere auch auf die klinische Relevanz die-
ses Krankheitsbildes und soll Hilfestel-
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lung geben, wann bei Nierenfunktions-
einschränkung [“chronic kidney disea-
se“ (CKD) Stadium III und IV] eine Nie-
renersatztherapie indiziert sein kann. Die 
Empfehlungen beruhen auf der aktuellen 
Studienlage und auf der Erfahrung von 
Experten. Sie sollen helfen, die interdis-
ziplinäre Behandlung zwischen Kardio-
logen, Nephrologen, Intensivmedizinern 
und Transplantationsmedizinern zum 
Nutzen des Patienten individuell festzu-
legen.

Klinischer Hintergrund

Inzidenz und Prävalenz der chronischen 
Herzinsuffizienz steigen infolge der de-
mografischen Entwicklung, aber auch auf-
grund der erfolgreichen Therapie von ehe-
mals letal verlaufenden akuten kardialen 
Erkrankungen kontinuierlich an. Mit zu-
nehmender Herzinsuffizienz entwickeln 
mehr als die Hälfte der Patienten parallel 
eine Niereninsuffizienz. Dabei ist eine Ein-
schränkung der Nierenfunktion ein rele-
vanter Prädiktor der Mortalität in diesem 
Kollektiv [2, 3, 4, 5, 6]. Tatsächlich sind die 
Therapiemöglichkeiten der Herzinsuffi-
zienz bei gleichzeitiger Niereninsuffizienz 
eingeschränkt: Zum einen sind Diureti-
ka, abhängig vom Ausmaß der Nierenin-
suffizienz, im Sinne einer Diuretikaresis-
tenz nur reduziert wirksam, zum anderen 
kann die Blockade des Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-Systems (RAAS) zu einer 
weiteren Reduktion der glomerulären Fil-
trationsrate führen und daher nicht immer 
konsequent eingesetzt werden.

Die Nierenersatztherapie (Ultrafiltra-
tion, Hämofiltration, Hämodialyse, Peri-
tonealdialyse) ist bei therapierefraktärer, 
dekompensierter Herzinsuffizienz eine 
alternative Behandlungsform. Bei aku-
ter Dekompensation kann diese in ers-
ter Linie intensivmedizinisch zum Volu-
menentzug eingesetzte Therapie kurzfris-
tig den Circulus vitiosus einer sich gegen-
seitig verstärkenden Herz- und Nierenin-
suffizienz durchbrechen, bis die medika-
mentöse Therapie der Herzinsuffizienz 
Wirkung zeigt. Beim chronischen kardio-
renalen Syndrom hingegen sind die Indi-
kationsstellung und die Therapieführung 
für ein langfristiges, ambulantes Volu-
menentzugs- oder Dialyseverfahren eine 
interdisziplinäre medizinische Herausfor-
derung, in der Kardiologen, Nephrologen, 
Intensivmediziner und Transplantations-
mediziner vernetzt sein sollten, um eine 
erfolgreiche Therapie zu ermöglichen.

Klassifikation und 
Pathophysiologie der 
kardiorenalen Syndrome

Klassifikation

Das „National Heart-, Lung-, and Blood-
Institute“ hat 2004 das kardiorenale Syn-
drom als einen Zustand definiert, bei dem 
eine Intensivierung der Herzinsuffizienz-
therapie zu einer Reduktion der Nieren-
funktion führt. Diese primär an der kli-
nischen Beobachtung orientierte Darstel-
lung wurde mittlerweile durch eine diffe-
renzierte Klassifikation des kardiorenalen 

Syndroms ergänzt [7, 8]. Sie unterschei-
det anhand pathogenetischer Überlegun-
gen 5 Typen. Diese sind in . Tab. 1 ge-
meinsam mit den präferierten Optionen 
zur Nierenersatztherapie aufgeführt.

Pathophysiologie

Tatsächlich ist es oft unmöglich, die pa-
thogenetische Sequenz wie in . Tab. 1 ex-
akt zu definieren. Für die klinische The-
rapiesteuerung ist zudem die pathophy-
siologisch abgeleitete Zweiteilung nach 
Shamseddin und Parfrey in 
1.  ein prärenales Nierenversagen bei füh-

render Linksherzinsuffizienz (Vor-
wärtsversagen) und 

2.  ein intrarenales Nierenversagen infol-
ge renal-venöser Kongestion (Rück-
wärtsversagen) 

hilfreich [9, 10].
Bei dominierender Linksherzinsuffi-

zienz mit stark reduziertem Herzzeitvo-
lumen kommt es infolge einer renalen 
Hypoperfusion zu einer Aktivierung des 
RAAS und des sympathischen Nerven-
systems, die dann in eine sich perpetu-
ierende Niereninsuffizienz münden. Die 
Aktivierung der Barorezeptoren im Rah-
men des „arterial underfilling“ verstärkt 
durch eine gleichzeitige Freisetzung von 
Vasopressin (antidiuretisches Hormon) 
und gesteigerte tubuläre Rückresorption 
freien Wassers die Hypervolämie und Hy-
ponatriämie.

Beim intrarenalen Nierenversagen da-
gegen führt das Rechtsherzversagen zu 
einem Druckanstieg der venösen Kapa-
zitätsgefäße mit renal-venöser Konges-
tion mit vermindertem transglomerulä-
ren Gradienten, der eine reduzierte glo-
meruläre Filtrationsrate (GFR) zur Folge 
hat. Dieser venösen Kongestion in Nie-
ren (und Leber) wird insbesondere bei 
sekundärer Rechtsherzinsuffizienz (pul-
monale Hypertonie, valvuläre Rechts-
herzinsuffizienz, diastolische oder sys-
tolische Dysfunktion des linken Ventri-
kels) zunehmend Bedeutung beigemes-
sen [9, 11, 12, 13]. Bei chronischem Fort-
bestehen kann dieser venöse Rückstau in 
eine tubulointerstitielle Fibrosierung mit 
glomerulärer Sklerosierung und dem kli-
nischen Bild einer chronischen Nierenin-
suffizienz münden. Die bereits erwähn-

Tab. 1  Klassifikation der kardiorenalen Syndrome (KRS). (Nach [7])

Typ Grunderkran-
kung

Folgeerkrankung Therapieoptionen

UF CVVH HD PD

I Akutes KRS Akute kardiale 
Dysfunktion

Niereninsuffizienza + + (+) −

II Chronisches KRS Chronische Herz-
insuffizienz

Niereninsuffizienz + (+) + +

III Akutes RKS Akutes Nierenver-
sagen

Herzinsuffizienz − + + −

IV Chronisches RKS Chronische Nie-
reninsuffizienz

Herzinsuffizienz − − + +

V Sekundäres KRS Systemerkran-
kung

Herz-/Niereninsuffi-
zienz

(+) (+) + +

KRS kardiorenales Syndrom, RKS renokardiales Syndrom, UF Ultrafiltration, CVVH kontinuierliche venovenöse 
Hämofiltration, HD Hämodialyse, PD Peritonealdialyse.aAnstieg des Serumkreatinins um mehr als 0,3 mg/dl 
bzw. ≥25% vom Ausgangswert.+ etabliertes Verfahren, (+) eingeschränkt empfehlenswert, − weniger empfeh-
lenswert.
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te hämodynamisch vermittelte Ausschüt-
tung von Vasopressin wird durch die in-
testinale Stauung mit der Induktion zir-
kulierender Zytokine (Il-6, TNF-α, Il-1b) 
und Lipopolysaccharide (LPS) weiter aug-
mentiert.

Langfristig begünstigt eine Nierenin-
suffizienz durch Sympathikusaktivierung 
und Urämietoxine eine chronische (Mik-
ro-)Inflammation sowie die Entwicklung 
einer Kardiomyopathie mit verminderter 
Ischämietoleranz des Myokards [14]. Ne-
ben spezifischen hämodynamischen, im-
munologischen und toxischen Wirkme-
chanismen führt eine Niereninsuffizienz 
zudem zu einer Steigerung multipler at-
herogener Faktoren, welche die Koronar-
sklerose beschleunigen und die kardiovas-
kuläre Prognose der Patienten mit kom-
binierter Herzinsuffizienz und Nierenin-
suffizienz weiter verschlechtern können.

Klinik

Der häufigste Hospitalisierungsgrund von 
Patienten mit kardiorenalem Syndrom, 
ist die akute Hypervolämie. Leitsympto-
me der peripheren und zentralen hydropi-
schen Dekompensation sind Ödeme, pul-
monal-venöse Stauung bis zum alveolären 
Lungenödem, intestinale Ödeme mit ver-
minderter Medikamentenresorption und 
Stauungsgastritis sowie Stauungshepato-
pathie. Aufgrund der begleitenden Nie-
reninsuffizienz ist bei diesen Patienten 
oftmals trotz optimierter Diuretikathera-
pie keine ausreichende und zeitnahe Diu-
rese zu erzielen. Vielfach führt die Inten-
sivierung der diuretischen Therapie zu 
einer weiteren Verschlechterung der ex-
kretorischen Nierenfunktion, weshalb die 
unten genannten Dosierungen der Diu-
retika nicht immer ausgeschöpft werden 
können. Bemerkenswert ist in diesem 
Kontext, dass keine einheitliche Defini-
tion der sog. Diuretikaresistenz existiert. 
Wir schlagen vor, von Diuretikaresistenz 
zu sprechen, wenn keine adäquate Nega-
tivbilanz erzielt werden kann trotz Aus-
schöpfung folgender 4 therapeutischer 
Optionen:
1.  Höchstdosis intravenöser Schleifendi-

uretika (z. B. Furosemid mindestens 
500 mg),

2.  sequenzielle Nephronblockade (z. B. 
zusätzlich Hydrochlorothiazid min-
destens 25 mg),

3.  Mineralokortikoidantagonisten, so-
fern von Kaliumwerten toleriert (z. B. 
Spironolacton mindestens 25 mg),

4.  Trinkmengenbeschränkung (Trink-
menge <1,5 l/Tag, ggf. weniger) und 
Kochsalzrestriktion (≤6 g/Tag).

Insbesondere bei chronischen Formen des 
kardiorenalen Syndroms sollten diese the-
rapeutischen Aspekte auch im Hinblick 
auf die medikamentöse Adhärenz des Pa-
tienten evaluiert werden, bevor ein chro-
nisches Verfahren zur Volumensteuerung 
oder zum Nierenersatz initiiert wird.
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Zusammenfassung
Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffi-
zienz weisen oftmals auch eine begleitende 
Niereninsuffizienz auf. Diese enge pathophy-
siologische Interaktion wird als kardiorenales 
Syndrom (KRS) bezeichnet. Die hydropische 
Dekompensation ist bei diesen Patienten 
einer der häufigsten Hospitalisierungsgrün-
de. Wenn trotz Optimierung der Therapie 
eine hydropische Dekompensation bzw. eine 
Diuretikaresistenz eintritt, kann eine Ultrafil-
trationstherapie notwendig sein. In der aku-
ten Dekompensation wird bei den oftmals in-
tensivstationspflichtigen Patienten eine ex-
trakorporale Nierenersatztherapie bevorzugt 

durchgeführt. Bei der chronischen Dekom-
pensation, insbesondere wenn diese mit As-
zitesbildung einhergeht, bietet eine perito-
neale Ultrafiltration verfahrensspezifische 
Vorteile. Eine enge Kooperation zwischen In-
tensivmedizinern, Kardiologen und Nephro-
logen ist Voraussetzung für die optimale Be-
handlung des Patienten mit KRS.

Schlüsselwörter
Herzinsuffizienz · Niereninsuffizienz · 
Diuretikaresistenz · Ultrafiltration · 
Peritonealdialyse

Dialysis and ultrafiltration therapy in patients with 
cardio-renal syndrome. Recommendations of the 
working group “heart-kidney” of the German Cardiac 
Society and the German Society of Nephrology

Abstract
Renal failure is common in patients with se-
vere heart failure and this complex patho-
physiological interaction is classified as car-
diorenal syndrome. In these patients hy-
dropic decompensation is the main reason 
for hospitalization. In patients with refracto-
ry heart failure characterized by diuretic re-
sistance and congestion due to volume over-
load, ultrafiltration has to be considered. In 
cases of acute decompensated heart failure 
with deterioration of renal function, extra-
corporeal ultrafiltration is the preferred treat-
ment modality. On the other hand, patients 

suffering from chronic decompensated heart 
failure, particularly patients with ascites, will 
profit from the treatment-specific advantag-
es of peritoneal ultrafiltration. A prerequisite 
for an optimized care of patients with cardio-
renal syndrome is the close collaboration be-
tween intensive care physicians, cardiologists 
and nephrologists.

Keywords
Heart failure · Renal failure · Diuretic 
resistance · Ultrafiltration · Peritoneal dialysis
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Diagnostik

Das Vorliegen einer dekompensierten 
Herzinsuffizienz mit begleitender Nie-
reninsuffizienz und/oder einer therapie-
refraktären Hypervolämie erfordert eine 
intensivierte Überwachung auf einer In-
tensivstation oder Intermediate-Care-Sta-
tion mit kardiologischer sowie nephrolo-
gischer Diagnostik und Therapie, in die 
ggf. noch weitere Disziplinen wie Inten-
sivmediziner, Transplantationsmedizi-
ner, aber auch Psychologen eingebunden 
werden können (. Tab. 2). Leider fehlen 
konklusive Daten, wie die hämodynami-
sche Überwachung bezüglich „underfil-
ling“ und/oder venöser Kongestion gestal-
tet werden sollte, was sich auch auf die In-
dikationsstellung für eine möglicherweise 
durchzuführende Ultrafiltration auswirkt 
(invasive Messungen, Bildgebung, z. B. 
Sonographie zur Beurteilung der V. cava 
inferior sowie Aszites und/oder Pleura-
ergüssen etc.).

Medikamentöse Therapie

Für die optimierte Therapie sowohl der 
Herz- als auch der Niereninsuffizienz sei 
auf die Leitlinien der European Society 
of Cardiology (ESC; [1]) und der Natio-
nal Kidney Foundation (KDIGO-Leitlini-
en; [15]) hingewiesen. Einschränkend ist 
anzumerken, dass die Datenlage zur The-
rapie insbesondere für das Patientenkol-
lektiv mit fortgeschrittener Niereninsuf-

fizienz (GFR <30 ml/min) schwach ist, 
da diese Patienten von der Mehrzahl kli-
nischer Studien ausgeschlossen wurden. 
Dies gilt insbesondere für die Therapie 
mit inotropen Substanzen, Ca-Sensitizern 
und Vasodilatatoren.

Neurohumorale Blockade (Sympathi-
kus und Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System). Die bei Herzinsuffizienz pro-
gnostisch relevanten Medikamente soll-
ten auch bei Bestehen eines kardiore-
nalen Syndroms unter besonderen Vor-
sichtsmaßnahmen gegeben werden. Hier-
zu sollte neben der Gabe von β-Blockern 
auch, wenn immer möglich, eine Blocka-
de des RAAS erfolgen. In der Cooperati-
ve North Scandinavian Enalapril Survival 
Study (CONSENSUS) profitierten herzin-
suffiziente Patienten mit moderater Nie-
reninsuffizienz [“estimated GFR“ (eGFR) 
45 ml/min] sogar am stärksten von einer 
Angiotensin-converting-enzyme (ACE)-
Inhibitor-Therapie [16]. Allerdings war 
bei jedem dritten Patienten ein Anstieg 
des S-Kreatinins um 30% oder mehr zu 
beobachten. Folgerichtig sollte bei die-
sen Patienten die Therapie mit ACE-In-
hibitoren in niedriger Dosis einschlei-
chend (z. B. Ramipril 1,25 mg/Tag als In-
itialdosis) unter Kontrolle der Elektrolyte 
und Retentionswerte begonnen werden. 
Eine duale Blockade des RAAS mit einem 
ACE-Inhibitor und/oder Angiotensinre-
zeptorblocker bzw. Renininhibitor sollte 
vermieden werden [17]. Bei akuter Ver-

schlechterung der Nierenfunktion soll-
ten ACE-Inhibitoren bzw. Angiotensinre-
zeptorblocker reduziert oder vorüberge-
hend pausiert werden. Einen besonderen 
Stellenwert in der Therapie der Herzinsuf-
fizienz kommt bereits in frühen Stadien 
den Mineralokortikoidrezeptorantago-
nisten (MRA) zu [1]. In einer Subanalyse 
der RALES Study konnte der Nutzen von 
Spironolacton auch bei leichter Nierenin-
suffizienz gezeigt werden [18]. Allerdings 
kann eine RAAS-Blockade beim kardio-
renalen Syndrom u. a. durch eine lebens-
bedrohliche Hyperkaliämie limitiert sein 
[17], sodass der Einsatz von MRA bei einer 
eGFR <30 ml/min im klinischen Alltag als 
kritisch zu betrachten ist. Aufgrund der 
erwähnten Vorteile sollte bei geringgradi-
ger Niereninsuffizienz ein niedrig dosier-
ter Therapieversuch (z. B. Spironolacton 
12,5–25 mg/Tag; ggf. reduziert auf jeden 
zweiten Tag) unter Kontrolle der Kalium- 
und Retentionswerte angestrebt werden.

Medikamentöses Volumenmanage-
ment. Das Konzept der sequenziellen 
Nephronblockade (Schleifendiuretika 
plus Thiaziddiuretika) hat sich mittler-
weile durchgesetzt. Die Wirkung oral ap-
plizierter Diuretika ist trotz hoher Dosen 
infolge gestörter intestinaler Resorption 
oft unzureichend. In diesen Fällen sollte, 
insbesondere zu Beginn der Rekompen-
sationsphase, eine intravenöse Diuretika-
gabe in ausreichender Dosis (z. B. Furo-
semid mindestens 500 mg/Tag) erfolgen. 
Eine kontinuierliche und eine Bolusther-
apie unterscheiden sich offenbar nicht 
in ihren Ansprech- und Ereignisraten 
[19]. Auch bei hochgradig eingeschränk-
ter Nierenfunktion (Stadium KDIGO IV, 
eGFR <30 ml/min) erscheint der Ver-
such einer sequenziellen Nephronblocka-
de unter Kontrolle der Laborparameter 
gerechtfertigt. Hingegen ist bei Vorliegen 
einer terminalen Niereninsuffizienz (Sta-
dium KDIGO V bzw. eGFR <15 ml/min) 
die alleinige Therapie mit Schleifendiure-
tika vorzuziehen.

Der therapeutische Grat zwischen 
kardial erforderlicher Volumenrestrik-
tion und prärenaler Niereninsuffizienz 
ist bei Patienten mit kardiorenalem Syn-
drom oftmals sehr schmal, da ein intrava-
saler Volumenmangel bestehen kann und 
hohe Dosierungen der Diuretika zu einer 

Tab. 2  Notwendige Diagnostik und Therapieschritte beim kardiorenalen Syndrom

Fachdisziplin Diagnostische/therapeutische Schritte

Kardiologie Evaluation kausaler Therapieoptionen

Ausschöpfung der medikamentösen Herzinsuffizienztherapie

Device-Therapie [ggf. „implantable cardioverter defibrillator“ (ICD) und Resyn-
chronisationstherapie]

Evaluation der Möglichkeit zu Transplantation und Kunstherzimplantation

Volumenelimination (Ultrafiltration)

Nephrologie Evaluation/Ausschluss weiterer Ursachen der Niereninsuffizienz

Pharmakotherapie (Dosisanpassung der Medikamente an Nierenfunktion)

Diagnostik und Therapie der Anämie (ggf. EPO und Eisen-Gabe)

Therapie von Vitamin-D-Mangel und sekundärem Hyperparathyreoidismus

Nierenersatztherapie (Hämodialyse, Peritonealdialyse)

Innere Medizin/
Intensivmedizin

Optimierte Diuretikatherapie (ggf. sequenzielle Nephronblockade)

Restriktion der Kochsalz- und Trinkmengenzufuhr

Korrektur von Elektrolytverschiebungen (Hyperkaliämie, Hyponatriämie)

Ausgleich einer metabolischen Azidose (ab pH <7,2)

Kontinuierliches Nierenersatzverfahren (CVVH)
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Verschlechterung der Nierenfunktion 
führen können. Gleichfalls verschlechtert 
sich quoad vitam die Prognose mit jeder 
neuen kardial bedingten Hospitalisation, 
sodass einem hämodynamisch verträgli-
chen Volumenentzug eine besondere Be-
deutung zukommt [20].

Neben der Trinkmengenbeschränkung 
sollte auch auf eine reduzierte Kochsalz-
zufuhr (6 g/Tag) mittels intensivierter 
Diätberatung hingewirkt werden. Die 
in der nationalen Versorgungsleitlinie 
„Chronische Herzinsuffizienz“ empfoh-
lene Trinkmengenrestriktion von 1,5–2 l 
ist bei diesen Patienten oftmals zu hoch 
angesetzt [21]. Insbesondere bei Vorlie-
gen einer Hypervolämie bedarf es nicht 
selten einer Trinkmengenrestriktion von 
unter 1 l/Tag. Der Patient sollte ferner zu 
täglichen Körpergewichtskontrollen an-
gehalten werden. Wenn eine negative Vo-
lumenbilanz unter Maßnahmen wie kon-
sequenter Trinkmengenrestriktion, Re-
duktion der Kochsalzzufuhr, sequenziel-
ler Nephronblockade und medikamentö-
ser RAAS-Blockade sowie einer differen-
zierten kardiologischen Herzinsuffizienz-
therapie nicht mehr möglich ist, sollte von 
einer Diuretikaresistenz bei chronischem 
kardiorenalem Syndrom gesprochen wer-
den.

Allgemeine kardionephrologische The-
rapieschritte. Potenziell nephrotoxi-
sche Medikationen sollten beendet wer-
den, um nicht durch ein akutes Nieren-
versagen eine weiterführende und prog-
nostisch bedeutsame kardiologische Dia-
gnostik mit kausalen Therapieoptionen 
aufzuschieben [22]. Konkret sollte eine 
Kombination von NSAR mit ACE-Inhi-
bitoren vermieden werden [23], wohinge-
gen die gleichzeitige Gabe von Acetylsali-

cylsäure problemlos zu sein scheint [24]. 
Vor einer Herzkatheteruntersuchung, 
sollte sofern planbar und tolerierbar, eine 
adäquate Vorbereitung und Hydrierung 
mit 0,9%iger Kochsalzlösung (1 ml/kg 
pro Stunde) am Vorabend der Untersu-
chung bis mindestens 12 h nach Untersu-
chung des Patienten erfolgen und die zu 
applizierende Kontrastmittelmenge so ge-
ring wie möglich gehalten werden. Vor-
teile einer prophylaktischen Therapie mit 
z. B. Acetylcystein oder Natriumbicarbo-
nat sind nicht belegt [25].

Alternative Verfahren der 
Volumenentzugstherapie 
und des Nierenersatzes

Indikationsstellung

Bei fulminanter hydropischer Dekompen-
sation (im Rahmen eines kardiorenalen 
Syndroms Typ I) oder bei Erschöpfung 
sämtlicher therapeutischer Maßnahmen 
(im Rahmen eines kardiorenalen Syn-
droms Typ II) sollte bereits bei mittel- bis 
hochgradiger Nierenfunktionseinschrän-
kung (CKD Stadium III bis IV) ein alter-
natives Verfahren des Volumenentzuges 
erwogen werden (. Tab. 3, [1]). Die An-
wendung einer Volumenentzugstherapie 
als additive Behandlungsmaßnahme mit 
dem Ziel einer kurzfristigen Salz- und 
Volumenelimination bei nichtterminaler 
Niereninsuffizienz sollte den Patienten 
vorbehalten bleiben, die wiederholt ho-
spitalisiert sind (. Tab. 3). Generell gilt 
es, mit der Volumenentzugstherapie eine 
kardiale und ggf. auch renale Rekompen-
sation zu erreichen, um rezidivierende 
Hospitalisierungen zu vermeiden und die 
Lebensqualität zu verbessern (. Tab. 4).

Bei Patienten mit chronischer Herz- 
und Niereninsuffizienz muss die Indika-
tionsstellung zur Volumenentzugsthera-
pie, insbesondere der Entscheid über das 
bestgeeignete Verfahren im interdiszipli-
nären Konsens zwischen Nephrologen 
und Kardiologen erfolgen. Auch die lang-
fristige Betreuung der Patienten erfordert 
eine Kooperation der beiden Fächer ggf. 
unter Hinzuziehung von Nachbardiszipli-
nen wie Intensivmedizinern und Trans-
plantationsmedizinern, um für den indi-
viduellen Patienten die beste Therapie zu 
gewährleisten wie auch in der nationalen 
Versorgungsleitlinie „Chronische Herzin-
suffizienz“ formuliert [21].

Wahl der Volumenentzugs-
therapie bei Patienten mit 
kardiorenalem Syndrom

Die Wahl der individuellen Volumenent-
zugstherapie (Ultrafiltration, Hämofilt-
ration, Hämodialyse, Peritonealdialyse) 
unterscheidet sich zwischen akutem und 
chronischem kardiorenalem Syndrom 
und hängt vom Ausmaß der renalen Ent-
giftungsstörung ab (. Tab. 1, 3). Bei aku-
tem kardiorenalem Syndrom z. B. bei 
Herzinsuffizienz nach koronarer Bypass-
operation oder akutem Myokardinfarkt 
sowie bei akutem Herz- und Nierenver-
sagen anderer Genese ist der rasche Salz- 
und Wasserentzug von hoher prognosti-
scher Bedeutung, daher sollten extrakor-
porale Verfahren bevorzugt zum Einsatz 
kommen [26, 27]. Unter intensivmedizi-
nischen Bedingungen ist eine extrakorpo-
rale Therapie (Hämodialyse-, Hämofiltra-
tions- oder Ultrafiltrationsverfahren) die 
Therapie der Wahl. Wenn hingegen bei 
Patienten mit chronischem kardiorenalem 
Syndrom die Indikation zu einer dauer-
haften Nierenersatztherapie besteht, soll-
te aufgrund des kontinuierlichen und hä-
modynamisch wenig belastenden Cha-
rakters eine Peritonealdialyse bevorzugt 
in Betracht gezogen werden. Vorausset-
zung für eine solche Therapie ist die kon-
sequente Ausschöpfung konservativer 
Maßnahmen vor Einleitung einer additi-
ven Nierenersatztherapie.

Die Therapieziele und die Wahl des 
eingesetzten Verfahrens sind den klini-
schen Gegebenheiten im Einzelfall anzu-
passen. Bei Patienten mit therapieresis-

Tab. 3  Indikation für maschinellen Volu-
menentzug- und Nierenersatzverfahren

Therapierefraktäre symptomatische Hypervo-
lämie (Aszites, Pleuraergüsse, Lungenödem)

Rezidivierende Hospitalisierung mit kardialer 
Dekompensation (≥ 2-mal in 6 Monaten) und 
Vorliegen einer Niereninsuffizienz KDIGO-Sta-
dium IV (eGFR <30 ml/min)

Isolierte Rechtsherzinsuffizienz mit rezidivie-
render kardialer Dekompensation (≥ 2-mal in 
6 Monaten)
eGFR „estimated GFR“.

Tab. 4  Behandlungsziele von Volumen-
entzug- und Nierenersatzverfahren

Rekompensation der Herzinsuffizienz

Volumenelimination

Korrektur der Elektrolytentgleisung

Rekompensation der Niereninsuffizienz

Reduzierung der Hospitalisierungsdauer und 
-frequenz

Verbesserung der Lebensqualität
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tenter Herzinsuffizienz und noch nicht 
terminaler Niereninsuffizienz spielt die 
Clearance harnpflichtiger Stoffe eine eher 
untergeordnete Rolle. Im Vordergrund 
stehen die Volumenhomöostase bzw. 
Kochsalzelimination und die Ultrafiltra-
tion. Im weiteren Verlauf kann sich die 
Nierenfunktion z. B. bei Verschlechterung 
der kardialen Situation, bei Diuretika-in-
duzierter Hypovolämie oder aufgrund 
der oben erwähnten renal-venösen Kon-
gestion bis hin zu einer terminalen Nie-
reninsuffizienz weiter verschlechtern. In 
diesem Fall muss die Nierenersatzthera-
pie modifiziert und die Volumenelimina-
tionstherapie durch adäquate Entgiftung 
ergänzt werden.

Akutes kardiorenales Syndrom

Im Folgenden wird auf die wesentlichen 
Ultrafiltrations- und auf die Hämodia-
lyseverfahren eingegangen. Generell 
ist allen extrakorporalen Verfahren ge-
meinsam, dass der Volumenentzug zu-
nächst nur aus dem intravasalen Raum 
erfolgt. Bei oftmals reduziertem onko-
tischem Druck besteht trotz z. T. ausge-
prägter Hypervolämie häufig ein intrava-
saler Volumenmangel. Idealerweise soll-
te die Schnelligkeit des Volumenentzuges 
der Volumenrückverteilung („Plasma-Re-
fill“) entsprechen und somit eine Ultrafil-
tration-induzierte intravasale Hypovolä-
mie vermieden werden [28]. Unter diesem 

Aspekt sind zumindest theoretisch lang-
same kontinuierliche Ultrafiltrationsver-
fahren („slow continuous ultrafiltration“, 
sCUF) sowie ein täglicher Volumenent-
zug von Vorteil. Einschränkend ist anzu-
merken, dass es bislang keine Daten gibt, 
die eine Überlegenheit der sCUF-Thera-
pie gegenüber anderen Hämofiltrations- 
oder Dialyseverfahren bei Patienten mit 
kardiorenalem Syndrom zeigen. Prinzi-
piell kann eine Ultrafiltration mit jedem 
Hämofilter oder mit jeder Hämodialyse-
maschine mit Monitorisierungsmöglich-
keit durchgeführt werden. Der große Vor-
teil der Hämodialyse, die hohe Elimina-
tionsrate harnpflichtiger Stoffe, ist bei vor-
rangiger Indikation zum Volumenentzug 

Tab. 5  Charakteristika der zentralen Studien zum Volumenentzug bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz und kardiorenalem Syndrom

  ESCAPE (post-hoc) [36] UNLOAD [33] CARESS-HF [34]

Studienziel –  Einfluss einer PAK-gesteuerten Nega-
tivbilanz bei akuter Herzinsuffizienz

–  Bedeutung von WRF für das Über-
leben

Safety und Efficacy – Trial zum Vergleich 
von Ultrafiltration mit Diuretika bei Herz-
insuffizienz

Safety und Efficacy – Trial zum Ver-
gleich von Aquapherese mit Diureti-
ka bei Herzinsuffizienz und WRF

Kernaussage Hämokonzentration führt zur WRF und 
ist mit besserem Überleben assoziiert

Ultrafiltration führt zu größerer Negativ-
bilanz nach 48 h und geringerer Rehos-
pitalisierung innerhalb von 90 Tagen

Ultrafiltration führt zu WRF nach 
96 h (+0,23 mg/dl) bei gleicher 
Negativbilanz

Probanden (n) 433 200 188 (Abbruch)

Primärer Endpunkt WRF (GFR-Verlust >20%) Bilanz nach 48 h und Kreatininanstieg 
>0,3 mg/dl

Bivariater Endpunkt nach 96 h 
(Kreatinin/Gewicht)

Alter (Jahre) 56 62 69

BNP (pg/ml) 933 1265 5013

Serumkreatinin (mg/dl) 1,5 1,5 1,9

Extrakorporale Ultrafilt-
ration

Nur Diuretika Bis zu 500 ml/h variabel (Mittel 
241 ml/h)

Fix 200 ml/h

Gewichtverlust in 48 h (kg) Nicht berichtet 5 3,6
PAK Pulmonaliskatheter, WRF „worsening renal function“, BNP „brain natriuretic peptide“ 

Tab. 6  Potenzielle Vor- und Nachteile einer peritonealen gegenüber einer extrakorporalen Ultrafiltration bei Patienten mit kardiorenalem Syn-
drom

Peritoneale Ultrafiltration Extrakorporale Ultrafiltration

Mobilisierung von Aszites und intestinalen Ödemen (+) Geringere Aszitesmobilisation (−)

Stabile Hämodynamik durch kontinuierliches Verfahren ohne kardia-
le Belastung durch Dialyseshunt (+)

Erhöhtes HZV durch Dialyseshunt und potenzielle Sympathikusaktivierung (−)

Erhalt der renalen Restfunktion (?) Oftmals rasches Auftreten einer Oligurie/Anurie (−)

Geringere Rate myokardialer Ischämien (+) Myokardiale Ischämie (−)

Niedrigere Rate an Bakteriämien (+) Vermehrt Bakteriämie und Blutungskomplikationen (−)

Keine Immobilisierung während der Therapie nötig (+) Immobilisation während der Behandlung (−)

Zumeist Möglichkeit zur umfassenderen medikamentösen RAAS-
Blockade (Neigung zur Hypokaliämie an PD) (+)

Häufig Beenden der RAAS-Blockade bei Hyperkaliämieneigung im Intervall (−)

Zufuhr bis zu 1000 kcal pro Tag Glukoseresorption via PD-Lösung zur 
Therapie kardialer Kachexie (+)

 

Durchführung in spezialisierten Zentren (−) Flächendeckende Verbreitung des Verfahrens (+)

Aufwendiger für Patienten und Angehörige (−) Patient entlastet durch medizinisches Personal (+)
(+) vorteilhaft, (−) nachteilig, (?) vermutet, aber nicht gesichert.
HZV Herzzeitvolumen, RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System, PD Peritonealdialyse.
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von untergeordneter Bedeutung. Vortei-
lig sind sicherlich die flächendeckende In-
frastruktur der Hämodialyse auch im am-
bulanten Bereich und die verhältnismäßig 
niedrigen Kosten im Vergleich zu den an-
deren extrakorporalen Therapieformen.

Nachteilig sind die mit der extrakor-
poralen Behandlung assoziierte Immo-
bilisierung des Patienten, die potenzielle 
hämodynamische Belastung durch einen 
relativ hohen Volumenentzug pro Zeit-
einheit, die erhöhte Blutungs- und Infek-
tionsrate sowie die nur langsame indirek-
te Mobilisierung eines Aszites. Von Nach-
teil ist zudem der diskontinuierliche Cha-
rakter des Verfahrens. Bedingt durch die 
kardiale Ausgangssituation und den inter-
mittierenden Wechsel zwischen Hypervo-
lämie im behandlungsfreien Intervall und 
kurzfristiger Hypovolämie am Ende einer 
Behandlung, kann es zu einer ausgepräg-
ten Sympathikusaktivierung kommen, die 
Blutdruckinstabilität, Arrhythmien und 
koronare Minderperfusion begünstigen 
kann [29]. Unter Umständen müssen hier 
bei Neigung zur Hypotonie die Frequenz 
der Dialysebehandlungen erhöht (tägliche 
Ultrafiltration) oder die einzelnen Dialy-
sebehandlungen verlängert werden.

Der Vorteil der extrakorporalen Ver-
fahren liegt zum einen in einer exakten 
Steuerbarkeit des zu erzielenden Ultrafil-
trationsvolumens sowie einer guten Nat-
riumelimination über Konvektion. Durch 
eine extrakorporale Ultrafiltration und 
konsekutive Vorlastsenkung kann die kar-
diale Hämodynamik deutlich verbessert 
werden [30]. Wie oben erwähnt, könn-
ten die sCUF-Verfahren hier theoretisch 
vorteilhaft sein. Beim sCUF-Verfahren 
werden über einen peripheren Gefäßzu-
gang verhältnismäßig kleine Blutvolumi-
na bei niedrigen Blutflussvolumen umge-
setzt. Nicht kontrollierte klinische Studien 
demonstrierten früh die Sicherheit und 
Effektivität sowie die Verbesserung der 
klinischen Symptomatik [31, 32]. Eine Re-
duktion der Mortalität konnte auch auf-
grund der geringen Studiengröße nicht 
beobachtet werden. Tatsächlich ist auch 
heute die Datenlage bei Betrachtung der 
2 zentralen, prospektiv randomisierten 
Studien zur apparativen Volumenentzugs-
therapie bei kardiorenalem Syndrom wei-
terhin widersprüchlich (. Tab. 5): Zu-
nächst konnte die UNLOAD-Studie die 

Überlegenheit der Ultrafiltration gegen-
über einer intensivierten diuretischen 
Therapie demonstrieren [33]. Demge-
genüber zeigte sich in der CARESS-HF-
Studie bei einem Patientenkollektiv mit 
akut dekompensierter Herzinsuffizienz 
und Verschlechterung der Nierenfunk-
tion die Ultrafiltration der intensivierten 
diuretischen Therapie in ihrer Wirksam-
keit vergleichbar [34]. Tatsächlich wurde 
das CARESS-HF-Trial vorzeitig beendet, 
da der primäre Endpunkt (binärer End-
punkt aus Änderung des Serumkreatinins 
und des Körpergewichts) in dem Ultrafil-
trationsarm signifikant ungünstiger war. 
Unklar ist, ob das aggressivere Regime 
der Ultrafiltration in der CARESS-HF-
Studie das divergierende Ergebnis erklä-
ren kann. Weiterhin ist diskussionswür-
dig, ob ein Kreatininanstieg von 0,2 mg/
dl bei einem Ausgangskreatinin im Mittel 
von 1,9 mg/dl wirklich ein Signum malum 
darstellt. Schließlich stellt sich die Frage, 
ob die CARESS-HF-Patienten, bei denen 
unter moderater diuretischer Therapie in-
nerhalb von 2 Tagen immerhin eine Ne-
gativbilanz von 3,6 kg möglich war, über-
haupt eine apparative Volumenreduk-
tion benötigen. Tatsächlich weisen eine 
Post-hoc-Analyse des ESCAPE-Trials so-
wie neuere Daten in die entgegengesetz-
te Richtung: So konnte demonstriert wer-
den, dass ein Kreatininanstieg bzw. eine 
Hämokonzentration unter gesteuerter 
Negativbilanzierung vielmehr einen Mar-
ker für die effektive und schließlich le-
bensverlängernde Herzinsuffizienzthera-
pie bei akuter Dekompensation darstellt 
[35, 36]. Die Ergebnisse der aktuell in der 
Durchführung befindlichen AVOID-HF-
Studie werden hier möglicherweise wei-
tere Klärung schaffen (ClinicalTrials.gov 
NCT01474200).

Chronisches kardiorenales Syndrom

In der Praxis können sämtliche chroni-
sche Verfahren des Nierenersatzes (Ult-
rafiltration, Hämodialyse, Peritonealdia-
lyse) auch für die Behandlung des chro-
nischen kardiorenalen Syndroms (KRS) 
eingesetzt werden. Die individuelle Aus-
wahl sollte nach objektiven Kriterien und 
in Abstimmung mit dem Patienten und 
seinem sozialen Umfeld erfolgen, sodass 
wir kurz die Vor- und Nachteile der ein-

zelnen Verfahren diskutieren möchten: 
Die Bauchfelldialyse bietet als kontinu-
ierliches Verfahren konzeptionell Vor-
teile gegenüber den intermittierenden, 
extrakorporalen Techniken (. Tab. 6). 
So besteht die Möglichkeit der exzellen-
ten Mobilisierung eines (kardial beding-
ten) Aszites, einhergehend mit einer Re-
duktion intestinaler Ödeme mit verbes-
serter Resorptionsleistung von Magen 
und Darm für Medikamente und Nähr-
stoffe (insbesondere bei Patienten mit 
Rechtsherzinsuffizienz und pulmonaler 
Hypertonie). Die hämodynamische Be-
lastung und myokardiale Perfusionsstö-
rung sind durch den täglichen kontinu-
ierlichen Charakter des Verfahrens ge-
ringer [37, 38]. Es entfällt die zusätzli-
che kardiale Belastung durch den Dialy-
seshunt (insbesondere bei Patienten mit 
führender hochgradiger Einschränkung 
der Pumpfunktion, „low cardiac output“; 
[39, 40, 41]). Auch wenn hierzu keine di-
rekten vergleichenden Daten vorliegen, 
ist anzunehmen, dass die durch Ultrafil-
tration induzierte reaktive Sympathikus-
aktivierung bei Peritonealdialyse geringer 
ist als bei intermittierender Hämodialyse 
oder extrakorporaler Ultrafiltration [42]. 
Hinzu kommt, dass bei inzidenten Dialy-
sepatienten eine Peritonealdialyse im Ver-
gleich zur Hämodialyse mit einem besse-
ren Erhalt der renalen Restfunktion as-
soziiert ist [43]. Der Erhalt der renalen 
Restfunktion geht zumindest bei Perito-
nealdialyse einher mit einem niedrigeren 
Blutdruck und geringerer linksventriku-
lärer Masse sowie niedrigeren Inflamma-
tions- und vaskulären Kalzifikationsmar-
kern [43, 44, 45, 46].

Ein weiterer Faktor der Peritonealdia-
lyse besteht in der Möglichkeit zur umfas-
senderen medikamentösen Blockade des 
RAAS-Systems aufgrund einer grundsätz-
lichen Tendenz zur Hypokaliämie bei Pe-
ritonealdialyse. Zudem wird eine zusätz-
liche Immobilisierung der oftmals mus-
kelschwachen und kachektischen Patien-
ten vermieden. Die Zufuhr von zusätz-
lichen 500–1000 kcal pro Tag durch die 
Resorption von Glukose aus der Perito-
nealdialyselösung könnte gerade bei die-
sen Patienten helfen, die Kalorienzufuhr 
zu steigern. In Summe ermöglichen die-
se Effekte nach ersten klinischen Studien-
daten sowie einer Metaanalyse ein höhe-
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res Maß an Lebensqualität einhergehend 
mit einer Reduktion der Rehospitalisie-
rungsrate [47, 48, 49, 50, 51].

Gerade für Patienten, die nicht mehr 
für eine Herztransplantation oder ein 
Herzunterstützungssystem in Betracht 
kommen, kann die Peritonealdialyse die 
letzte Möglichkeit darstellen, ein selbst-
bestimmtes Leben zu Hause zu führen. 
Nachteilig allerdings ist der für den Pa-
tienten höhere Aufwand, oftmals mit zu-
sätzlicher Einbindung von Familienange-
hörigen. Eine sorgfältige psychosoziale 
Evaluation ist Voraussetzung für die ad-
äquate und erfolgreiche Durchführung 
dieser Therapieform.

Bei der Entscheidung zu einem ex-
trakorporalen intermittierenden Ver-
fahren sollte dem permanenten Gefäß-
zugang besondere Beachtung geschenkt 
werden. Die Anlage eines Dialyseshunts 
geht aufgrund der damit einhergehenden 
Erhöhung des Herz-Zeit-Minuten-Volu-
mens (funktioneller Links-rechts-Shunt) 
mit einer zusätzlichen kardialen Belas-
tung einher, die sich in einem Anstieg 
des pulmonal-arteriellen Druckes sowie 
einem Anstieg von „atrial natriuretic pep-
tide“ (ANP) und „brain natriuretic pep-
tide“ (BNP) manifestiert [39, 40]. Daher 
empfehlen wir, sofern klinisch möglich, 
die Anlage eines Dialyseshunts bei hoch-
gradig eingeschränkter Herzinsuffizienz 
(Ejektionsfraktion <30%) zu vermeiden 
oder zumindest auf Unterarmshunts und 
die damit verbundenen niedrigeren Blut-
flüsse auszuweichen. Getunnelte zentral-
venöse Katheter, die bei diesen Patienten 
oftmals die einzige Zugangsmöglichkeit 
bieten, sind wiederum mit einem höhe-
ren Infektionsrisiko assoziiert [52].

Infrastrukturelle Anforderungen

Nur bei ausgewählten Patienten soll-
te, wenn oben genannte Kriterien erfüllt 
sind, eine dauerhafte Nierenersatzthera-
pie bei einer GFR >15 ml/min eingelei-
tet werden. Die Initialtherapie sollte in 
der Regel nur in Kliniken mit kardiolo-
gischem Schwerpunkt für die Versorgung 
herzinsuffizienter Patienten und nephro-
logischer Versorgung durchgeführt wer-
den. Die Expertise und Infrastruktur, 
schwerstkranke und multimorbide Pa-
tienten auch intensivmedizinisch betreu-

en zu können, sollte gegeben sein. Weiter-
hin ist die Vorstellung bei einem Trans-
plantationszentrum möglichst frühzeitig 
bei kardiorenalem Syndrom anzustreben, 
damit die Möglichkeit zur Herztransplan-
tation oder Implantation eines Herzunter-
stützungssystems individuell und recht-
zeitig adressiert werden kann. Im weite-
ren chronischen Verlauf nach Stabilisie-
rung der Patienten kann die weitere Be-
treuung in ambulanten Kompetenzzent-
ren für Peritonealdialyse und extrakorpo-
rale Nierenersatztherapie in enger Koope-
ration mit der Herzinsuffizienzambulanz 
erfolgen.

Resümee

Eingebettet in eine interdisziplinäre The-
rapiesteuerung durch Kardiologen und 
Nephrologen bietet die extra- und intra-
korporale Volumenentzugstherapie Pa-
tienten mit kardiorenalem Syndrom eine 
zusätzliche Therapieoption mit dem Ziel, 
Hospitalisierungen zu reduzieren und die 
Lebensqualität zu verbessern.
Zu betonen ist, dass diese Therapieoptio-
nen insbesondere beim chronischen kar-
diorenalen Syndrom therapierefraktä-
ren Patienten vorbehalten sein sollten, 
die trotz maximaler konservativer Thera-
pie ohne eine additive Volumenentzugs-
therapie wiederholt wegen kardialer De-
kompensation stationär behandelt wer-
den müssen. In der akuten Dekompensa-
tion unter intensivmedizinischen Bedin-
gungen sind extrakorporale Verfahren zu 
bevorzugen; beim chronischen kardio-
renalen Syndrom hingegen bieten Peri-
tonealdialyseverfahren aufgrund ihres 
kontinuierlichen Charakters Vorteile. Of-
fene Fragen betreffen insbesondere die 
individuelle Therapiesteuerung (Beginn 
eines Verfahrens, Steuerung der Negativ-
bilanzierung durch Hämokonzentration 
und Plasma-Refill, Kombination von Di-
uretika und extrakorporalem Verfahren) 
und die Wahl des Verfahrens (Ultrafilt-
ration, Hämodialyse, Peritonealdialyse). 
 Diese Fragen sollten in sorgfältigen pro-
spektiven Studien im kardionephrologi-
schen Verbund adressiert werden. Darü-
ber hinaus ist bereits heute ein Register 
der Deutschen Gesellschaft für Nephrolo-
gie (http://www.herz-niere.de) etabliert, 
in dem Verlaufsdaten zu Patienten mit 

kardiorenalem Syndrom und Nierener-
satztherapie erfasst werden können.
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