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Akutes Nierenversagen bei
COVID-19

Die Erkrankung COVID-19 („corona-
virus disease 2019“) betrifft neben
der Lunge als Ort der Hauptma-
nifestation auch weitere Organe,
insbesondere die Nieren. Im Rah-
men schwerer Verläufe und im
zeitlichen Zusammenhang mit der
progredienten respiratorischen
Verschlechterung entwickelt sich
häufig ein akutes Nierenversagen,
welches mit einer schlechten Pro-
gnose assoziiert ist. Das Spektrum
der Nierenbeteiligung bei COVID-
19 reicht von subklinischen Urin-
auffälligkeiten bis zum schweren
dialysepflichtigen Nierenversagen.

Prognostisch bedeutsam: frühe
Nierenbeteiligung bei SARS-
CoV-2

Mehrere Studien konnten zeigen, dass
viele der zuvor nierengesunden Patien-
ten bereits zu Beginn einer COVID-19-
Erkrankung eine Nierenbeteiligung mit
Nachweis einer Albuminurie (und/oder
Hämaturie) aufweisen [1, 2]. Diese frü-
henZeicheneinerNierenbeteiligungsind
für den weiteren Verlauf einer COVID-
19-Erkrankung prognostisch bedeutsam
[3]: So verschlechtert eine Nierenbeteili-
gung bei COVID-19 das Patienten-Out-
come dramatisch und erhöht die Morta-
lität um das bis zu 10-Fache [1, 4]. Das
akute Nierenversagen betrifft hauptsäch-

Teile dieses Beitrags basieren auf den Publi-
kationen Rohn et al. (2020), Der Nephrologe
15:210–215, https://doi.org/10.1007/s11560-
020-00444-4, und Rohn et al. (2020), Der Gas-
troenterologe 15:471–476, https://doi.org/10.
1007/s11377-020-00484-1.

lich Patienten mit respiratorischer In-
suffizienz, insbesondere solche mit der
Notwendigkeit einer mechanischen Be-
atmung, und steht häufig auch in zeit-
lichem Zusammenhang mit einer erfor-
derlichen Intubation [5].

Akute Nierenschädigung –
eine Folge der SARS-CoV-2-
Infektion?

Das Auftreten eines akuten Nierenversa-
gens ist unabhängig von seiner Genese
mit einer verschlechterten Erkrankungs-
prognose assoziiert [6] und ist auch im
Rahmen von COVID-19 ein unabhän-
giger Prädiktor für die Mortalität [5, 6].
Grundsätzlich werden hier ein negativer
Einfluss des gestörten Wasser- und Säu-
re-Basen-Haushalts, eineUnterdrückung
der Immunantwort sowie eine fehlregu-
lierte Inflammation vermutet. Ein aku-
tes Nierenversagen trägt häufig zu ei-
ner schlechteren Steuerbarkeit des Volu-
menhaushalts bei, und eine (pulmonale)
Überwässerung kann den Gasaustausch
und auchdie Lungenschädigung imRah-
men einer bereits bestehenden respira-
torischen Insuffizienz weiter verstärken
[7].

» Das akute Nierenversagen ist
bei COVID-19-Patienten häufig
anzutreffen

DasakuteNierenversagenistbeiCOVID-
19-Patienten häufig anzutreffen: In gro-
ßen Beobachtungsstudien entwickelten
5–50%der hospitalisierten Patientenmit
COVID-19 ein akutes Nierenversagen

unterschiedlichen Schweregrads [5, 8],
in einer französischen Studie lag die
Inzidenz sogar bei 80% [9]. In großen
Kohortenstudien aus den USA lag der
Anteil der Patienten mit akutem dialy-
sepflichtigen Nierenversagen bei 5–20%
[1]. Unter den intensivpflichtigen Pati-
enten entwickelten sogar fast zwei Drittel
ein akutes Nierenversagen, von denen
25–45% eine Dialysetherapie benötigten
[5]. Diese Daten wurden durch Register-
studien aus anderen Ländern bestätigt.
Eine Auswertung der Daten von über
10.000 AOK-versicherten Patienten aus
mehr als 900 deutschenKrankenhäusern
zeigte, dass allein 27% der beatmungs-
pflichtigen COVID-19-Patienten wäh-
rend des Krankenhausaufenthalts ein
dialysepflichtiges akutes Nierenversagen
entwickelten [10]. Risikofaktoren für die
Entwicklung eines akuten Nierenversa-
gens im Rahmen von COVID-19 finden
sich in der . Infobox 1.

Infobox 1 Demographische
Risikofaktoren für die Entwicklung
eines akuten Nierenversagens im
Rahmen von COVID-19 (nach [5,
11])

4 höheres Alter
4 Übergewicht
4 Diabetesmellitus
4 Herz-Kreislauf-Erkrankungen
4 chronische Nierenkrankheit
4 schwarze Hautfarbe
4 genetische Risikofaktoren (APOL1[Apoli-

poproteinL1]-Genotyp,ACE2[„angiotensin-
converting enzyme 2“]-Polymorphismus)

4 Immunsuppression
4 Raucheranamnese
4 Hypertonie
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Hier steht eine Anzeige.
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Ob die hohe Inzidenz an akutemNie-
renversagen bei COVID-19 die Schwere
der systemischen Erkrankung wieder-
spiegelt oder ob ein akutes Nieren-
versagen auch eine separate (von der
Erkrankungsschwere) unabhängige Or-
ganmanifestation der SARS-CoV-2(„se-
vere acute respiratory syndrome coro-
navirus 2“)-Infektion darstellen kann,
ist Gegenstand aktueller intensiver For-
schung.

Mögliche pathophysiologische
Mechanismen

Neben einem direktem Virusbefall der
Niere sind vielfältige weitere Mecha-
nismen denkbar, die zu einer insgesamt
multifaktoriellenGenese des akutenNie-
renversagens beitragen können [12]. So
kann es im Rahmen der respiratorischen
Insuffizienz zu einer Hypooxygenierung
und Rechtsherzbelastung mit konse-
kutiver Entstehung eines ischämisch
bedingten akuten Nierenversagens kom-
men. Sehr wahrscheinlich virusasso-
ziierte Zytokinfreisetzung und Kom-
plementaktivierung können ebenfalls
zu Inflammation und Zellschädigung
beitragen [13]. Zugleich wäre eine Ver-
stärkung des Alveolarschadens durch die
Komplementaktivierung denkbar. Auch
die damit einhergehende Hyperkoagu-
labilität könnte durch die Entstehung
von Mikrothromben in Lunge und Nie-
re direkt und indirekt über eine weitere
Verminderung der Oxygenierung bei er-
höhtempulmonalenWiderstandzueiner
Nierenschädigung beitragen. Zusätzli-
che weitere mögliche Faktoren, welche
die Nierenschädigung triggern können,
sind die Toxizität von Arzneimitteln und
die häufig im Rahmen der Erkrankung
beobachtete Rhabdomyolyse [4, 14].

Spezifische histopathologische renale
Veränderungen, wie sie beispielsweise
bei Hantavirusinfektionen oder Po-
lyomavirusnephropathie beschrieben
werden, konnten bei COVID-19-Patien-
ten mit akutem Nierenversagen bislang
nicht identifiziert werden [15]. Der mit
Abstand häufigste histopathologische
Befund in den Nieren bei COVID-19-
Patienten ist eine akute Tubulusnekro-
se im Bereich des proximalen Tubulus.
Auch das durch Urinanalyse erhobe-
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Akutes Nierenversagen bei COVID-19

Zusammenfassung
Das akute Nierenversagen („acute kidney
injury“, AKI) ist eine häufige Komplikation bei
COVID-19 („coronavirus disease 2019“). Es
geht häufig mit der progredienten respira-
torischen Verschlechterung einher und ist
mit einer erhöhten Morbidität und Mortalität
assoziiert. Das AKI ist vermutlich multifak-
torieller Genese, wobei auch ein direkter
Virusbefall der Niere eine Rolle zu spielen
scheint. Spezifische Behandlungsverfahren
für das COVID-19-assoziierte Nierenversagen
existieren aktuell nicht. Auch die Rolle
extrakorporaler Verfahren in der COVID-19-

Behandlung konnte bislang nicht geklärt
werden. Aktuelle Daten deuten auf eine
anhaltende Nierenfunktionseinschränkung
nach COVID-19-assoziiertemAKI hin, sodass
eine Reevaluation der Nierenfunktion nach
stattgehabter Erkrankung empfohlen werden
sollte.

Schlüsselwörter
Coronavirus · Komplikationen · Pathophy-
siologie · Extrakorporale Blutreinigung ·
Nierenfunktionseinschränkung

Acute renal failure in COVID-19

Abstract
Acute kidney injury (AKI) is a frequent
complication in coronavirus disease 2019
(COVID-19). It is often linked to progressive
respiratory failure and is associated with
increased morbidity and mortality. The AKI is
presumably of multifactorial origin, whereby
direct viral infestation of the kidneys also
seems to be involved. Specific treatment
procedures for AKI associatedwith COVID-19
are currently missing. In addition, the role of
extracorporeal procedures in the treatment

of COVID-19 could so far not be clarified.
Latest data indicate persistent loss of renal
function following COVID-19-associatedAKI.
Therefore, a re-evaluation of renal function
following recovery from COVID-19 should be
recommended.

Keywords
Coronavirus · Complications · Pathophysiolo-
gy · Extracorporeal blood purification · Renal
insufficiency

ne Schädigungsmuster entspricht einer
(vorwiegend) akuten tubulären Schädi-
gung, einer interstitiellen Nephritis oder
einer Kombination von beidem [9]. Zu-
dem konnten in einigen Fällen Zeichen
einer thrombotischen Mikroangiopathie
gefunden werden [16]. Diese Befunde
sind gut vereinbar mit der Hypothese ei-
ner multifaktoriellen Genese des akuten
Nierenversagens bei SARS-CoV-2.

» Der hohe Nierentropismus
von SARS-CoV-2 kann z.T. durch
dessen Affinität für das ACE2
erklärt werden

Eine derzeit stark diskutierte Frage ist,
inwieweit eine direkte Virusaffektion
der Niere zur Pathogenese beiträgt. So
konnten in einzelnen Obduktionsstudi-

en SARS-CoV-2-Antigene in menschli-
chenNierennachweisenwerden[17–19].
Auch eine häufig nicht vorhandene Dif-
ferenzierung von Patienten mit und
ohne akutes Nierenversagen anhand in-
flammatorischer Parameter (C-reaktives
Protein [CRP] und Ferritin) könnte auf
einen virusspezifischen Schaden hin-
deuten [9].

DerhoheNierentropismusvonSARS-
CoV-2 kann z.T. durch die Affinität des
Virus für das membrangebundene ACE2
erklärt werden [20]. SARS-CoV-2 nutzt
ACE2 als „Türöffner“, um Zugang zu sei-
nenZielzellen zu erhalten [21, 22]. ACE2
findet sich v. a. inAlveolarzellen der Lun-
ge, aber auch in anderen Organen, dar-
unter der Niere, wo es insbesondere von
proximalen Tubuluszellen und glomeru-
lären Parietalzellen, zum Teil aber auch
von Podozyten exprimiert wird [23]. Der
Virusbefall der Niere scheint auch funk-
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Abb. 19Mögliche extra-
korporale Verfahren als
Behandlungsoption bei
COVID-19 („coronavirusdis-
ease 2019“).DAMP „dama-
ge-associatedmolecular
patterns“, PAMP „patho-
gen-associatedmolecular
patterns“, TNFTumorne-
krosefaktor, IL Interleukin.
(Modifiziert nach [11])

tionell relevant zu sein, da eine Assozia-
tionmit demAuftreten eines akutenNie-
renversagens beobachtet werden konnte
[24].

ACE-Hemmer und SARS-CoV-2

Aus den bisherigen epidemiologischen
Daten geht hervor, dass über zwei Drittel
der Patienten, die an COVID-19 starben,
anDiabetes oderHerz-Kreislauf-Erkran-
kungen litten [25]. Die meisten dieser
Patienten erhielten eine leitliniengerech-
te blutdrucksenkendeTherapiemitACE-
HemmernoderAngiotensinrezeptorblo-
ckern (ARB). Diese beiden Medikamen-
tengruppen sind in der Lage, die ACE2-
Expression in der Niere und im Herzen
um das 2- bis 5-Fache zu erhöhen [26,
27].

Nach dem derzeitigen Wissensstand
gibt es jedoch keine Belege für einen
Zusammenhang zwischen der Einnah-
me von ACE-Hemmern bzw. ARB und
einem schweren COVID-19-Verlauf [28,
29]. In ihren offiziellen Stellungnahmen
empfehlen die European Society of Hy-

pertension (ESH) und die European So-
ciety of Cardiology (ESC) daher, dass
die Blutdruckmedikamente bei Patienten
mit einemRisiko fürCOVID-19 oder bei
Patienten, bei denen bereits COVID-19
diagnostiziert wurde, nach Möglichkeit
nicht verändert werden sollten.

Einsatz extrakorporaler
Verfahren bei COVID-19

Inflammatorische Zytokine, DAMP
(„damage-associated molecular pat-
terns“) und PAMP („pathogen-associ-
ated molecular patterns“) einschließlich
Endotoxinen und COVID-19-Viruspar-
tikeln stehen in Verdacht, die Entwick-
lung des Multiorganversagens und die
Mortalität kritisch kranker Patienten mit
COVID-19 mitzubestimmen. Extrakor-
porale Verfahren können zur Entfernung
dieser Substanzen und damit potenziell
zur Behandlung kritisch kranker Pa-
tienten mit Organversagen eingesetzt
werden (. Abb. 1). Aufgrund der ein-
geschränkten Datenlage besteht zum
jetzigen Zeitpunkt jedoch kein Konsens

über Grenzwerte spezifischer laborche-
mischer oder klinischer Kriterien in
Bezug auf den Einsatz, das Monitoring
oder den Abbruch solcher Verfahren
[11]. Hier sind weitere Studien dringend
erforderlich.

Entwicklung der Nierenfunktion
nach akutemNierenversagen

Aufgrund der geringen Zeitspanne seit
Beginn der COVID-19-Pandemie liegen
bislang nur eingeschränkte Daten im
Hinblick auf die langfristige Prognose
der Nierenfunktion nach akutem Nie-
renversagen im Rahmen von COVID-
19 vor. Während in einer Studie eine
Erholung der Nierenfunktion beschrie-
ben wurde [4], weist die Studie von
Gupta et al. auf eine deutlich über den
Intensivaufenthalt hinausreichende per-
sistierende Dialysepflichtigkeit hin [30].
So verblieb ein Sechstel der Patienten,
die im Rahmen von COVID-19 inten-
sivmedizinisch betreut worden waren
und eine Nierenersatztherapie erhalten
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hatten, auch 60 Tage nach Entlassung
von der Intensivstation dialysepflichtig.

Ob Patienten – ähnlich der be-
schriebenen pulmonalen Fibrose nach
COVID-19 – auch eine renale Fibrose
mit Progression zur chronischenNieren-
erkrankung erleiden können, ist bislang
unklar. Bei Patienten mit COVID-19-as-
soziiertem akuten Nierenversagen sollte
daher 2 bis 3 Monate nach Entlassung
aus der stationären Betreuung eine er-
neute Beurteilung der Nierenfunktion
erfolgen [11].

Fazit für die Praxis

4 Das akute Nierenversagen ist eine
häufige Organmanifestation bei
Patientenmit COVID-19 („coronavirus
disease 2019“).

4 Das akute Nierenversagen führt zu
einer deutlichen Verschlechterung
der erhöht die Mortalität.

4 Die multifaktorielle Genese des
akuten Nierenversagens erfordert
eine interdisziplinäre Betreuung.

4 Zudem sollte imHinblick auf die lang-
fristige Prognose genesener COVID-
19-Patienten eine nephrologische
Nachsorge erfolgen.
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