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Chronische Herzinsuffizienz - Prävalenz (1)
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Chronische Herzinsuffizienz - Prävalenz (2)
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© B. Hess 5/2015 (Metra M et al., Eur Heart J 33. 2135-2143, 2013)



Kardio -renale Syndrome - Definitionen

Typ I
Akut ↓Herzfunktion ⇒ ↓ Nierenfunktion / -schädigung

Typ II
Chronisch ↓Herzfunktion  ⇒ ↓Nierenfunktion/ -schädigung

Typ III
Akut ↓Nierenfunktion ⇒ ↓ Herzfunktion / Herzschädigung

Typ IV
Chron. ↓Nierenfunktion ⇒ ↓ Herzfunktion / Herzschädigung  

Typ V
Systemische Störungen (z.B. Sepsis) ⇒ gleichzeitig
↓ Funktion / Schädigung von Herz und Nieren  

© B. Hess 5/2015 (nach Ronco C & Ronco F, Heart Fail Rev 17: 151-160, 2012)



Chron. Herzinsuffizienz  - Trigger 
der akuten Dekompensation  

• Nichteinnahme von Medikamenten, Ernährungsfehler

• Arrhythmien : tachykardes VHF, Kammertachykardie,
höhergradiger AV-Block  

• „High Output“-Failure :  Anaemie, Infekt, Hyperthyreose 

• Iatrogen :  neg. inotrope Medikamente, Steroide, NSAR,
Infusionen 

• ↓ myokardiale Kontraktilität : Myokardischaemie/-infarkt, 
Myokarditis, Alkoholüberkonsum, Chemotherapie

• ↑ LV-Druck-/Volumenbelastung : unkontrollierte Hyper-
tonie, dekompensierte AS, rasch progrediente MI 

© B. Hess 5/2015 (nach Buser PT, in: Schoenenberger RE, Haefeli WE, Schifferli J [Hrsg.] 
Internistische Notfälle, 8. Aufl., Kap.3.3, S. 62-63, Thieme 2009) 



Art. Hypertonie & Herzininsuffizienz
- CAVE diastolische Dysfunktion !

• Jahrelange Hypertonie  ⇒ primär konz. LV-Hypertrophie
⇒ LV: ↓diastolische Ausdehnung & ↓Füllung , EF normal !

• Isolierte diastolische Herzinsuffizienz : > 40% aller Fälle
mit Herzinsuffizienz, Tendenz steigend (Überalterung ) 

• gehäuft : Frauen , höheres Alter, Hypertonie + Diab. mell.  

• Anstrengungsintoleranz
↑ diastolischer Füllungsdruck und ↑ Pulmonalvenendruck
⇒ ↓ Lungencompliance ⇒ ↑ Atemarbeit ⇒ Dyspnoe

• Triggerfaktoren für Dekompensation :
Identisch zu jenen bei systolischer Herzinsuffizienz

© B. Hess 5/2015 (mod. nach Aurigemma GP & Gaasch WH, N Engl J Med 351: 1097-1105, 2004)   



Diastolische Dysfunktion - Prognose

Hohe Mortalität !

© B. Hess 5/2015 (nach Owan TE et al., N Engl J Med 355: 251-259, 2006)



Chron. Herzinsuffizienz  - Trigger der
akuten Dekompensation (NYHA II-IV)

0.4% 3%
1.1%28.2%

24.6%

18.5%

12.5%

11.7%

Salzbelastung Infekt Arrhythmie
ACS Non-Compliance Nicht eruierbar
Anaemie Hypertonie
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Chron. Herzinsuffizienz  - NSAR als 
Trigger der akuten Dekompensation 

© B. Hess 6/2013 (nach Namdar M, Breidthardt T, Hess B., Schweiz Med Forum 5 [Suppl 23], S28, 2005) 
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Tubuläres Na +-Handling & Diuretika 

25-30%
Na+-K+-2Cl--
Resorption

© B. Hess, 5/2015
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● Stage 1 – ↑ serum creatinine to 1.5 to 1.9 times baseline 
or ↑serum creatinine by ≥ 26.5 µmol/l/kg/h for 6 to 12 
hours.

● Stage 2 – ↑ serum creatinine to 2.0 to 2.9 times baseline 
or ↓urine output to < 0.5 mL/kg per hour for ≥12 hours

● Stage 3 – ↑ serum creatinine to 3.0 times baseline, 
or ↑ serum creatinine to ≥ 353.6 µmol/L 
or ↓ urine output to <0.3 mL/kg per hour for ≥ 24 hours 
or anuria for ≥12 hours
or the initiation of renal replacement therapy  

Acute Kidney Injury (AKI) - The Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes (KDIGO) Clinical 
Practice Guidelines

© B. Hess 5/2015 (adapted from UpToDate 9/2104)   



● Acute tubular necrosis (ATN)           45 percent

● Prerenal disease 21 percent

● Acute on chronic renal failure 13 percent
(mostly ATN or prerenal disease)

● Urinary tract obstruction 10 percent

● Glomerulonephritis or vasculitis 4 percent

● Acute interstitial nephritis 2 percent

● Atheroemboli 1 percent

Acute Kidney Injury (AKI) - Causes

© B. Hess 5/2015 (adapted from UpToDate 9/2104)   



↓ Renal sodium &
water retention

Sympath. 
nervous 
system

RAA
system

AVPEndo-
thelin

Natriuretic
peptides

PGs, NO, renal 
dopamine, Adre-
nomedullin

-+

© B. Hess 5/2015 [mod. from Hess B, 
Eur Heart J Supplements 
3 (Suppl G): G3-G7, 2001]

Vasodilation +
↑Natriuresis

↓Vasoconstriction
+ ↓ Na+ retention

Systolic Dysfunction  
⇒ Art. underfilling

↓ salt intake,
NO NSAIDs

Diuretics



CHF + DIURETIC OVERDOSE
⇒ ↑↑ arterial underfilling
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Vasodilation + 
↑ Natriuresis

↑↑Vasoconstriction
⇒ ↓ renal perfusion

↑↑ Diuretics

!!!



↓ effektiv zirkulierendes Volumen → ↓ periphere
Gewebsperfusion → ↑↑ renale Na +-Rückresorp-
tion → ↑↑passive Rückresorption von Harnstoff 
→ Anstieg S-Harnstoff >> Anstieg S -Kreatinin

Abklärung Niereninsuffizienz    
Prärenal vs. renal / postrenal

Orthostatische Hypotonie → prärenal

⇒ Prärenale Niereninsuffizienz
Harnstoff / Kreatinin (Serum)

> 60 (mmol/mmol)

©  B. Hess, 5/2015

→ ↑Harnsäurerückresorption → Hyperurikaemie



Diuretikatherapie -
Effekte + Nebeneffekte: dosisabhängig !

• Hypovolaemie ⇒ Stimulation des RAA -Systems

⇒ prärenale Niereninsuffizienz

⇒ Hypokaliaemie
⇒ metabolische Alkalose
⇒ Hyperurikaemie

• Hyponatriaemie (nur Thiazide)
• Kohlehydrat- und Lipidstoffwechselstörungen 
• Hypomagnesiaemie

© B. Hess 5/2015  (modifiziert  nach Rose BD & Post TW, in: Clinical Physiology of Acid-Base and
Electrolyte Disorders, 5th ed., chapt. 15, McGraw-Hill, 2001) 



Kombinierte Herz - und Niereninsuffizienz
= kardiorenales Syndrom :  Vorgehen

• CAVE einseitig „herzorientierte“ Therapie wegen
Gefahr von Praeuraemie / Uraemie

• CRUX: vorwiegende Rechtsherzinsuffizienz mit
massiven Beinoedemen : eher Beine einbinden , 
NICHT Diuretika steigern ⇒ Hypovolaemie, Uraemie !

⇒ PatientInnen „so feucht wie (kardiopulmonal)
möglich halten“ 

⇒ Diuretika :  so wenig wie möglich, 
so viel wie nötig ! 

© B. Hess 5/2015   

• KEINE NSAR (auch nicht grossflächig -topisch ) !


