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Kontrastmittelinduzierte akute
Nierenschädigung –
Konsensuspapier der
Arbeitsgemeinschaft „Herz –
Niere“ der Deutschen
Gesellschaft für Kardiologie –
Herz- und Kreislaufforschung e.V.
und der Deutschen Gesellschaft
für Nephrologie e.V.

Präambel

Potenziell nierenschädigendes jodhal-
tiges Kontrastmittel (KM) wird in der
interventionellen Medizin (u. a. Herzka-
theteruntersuchung [HKU] und -inter-
ventionen, transfemoraler Aortenklap-
penersatz, Vorhofohrverschluss) und der
Computertomographie(CT)-Diagnostik
häufig eingesetzt.DieMengedes verwen-
deten KM sollte so niedrig wie möglich
gehaltenwerden (z. B. durchdenVerzicht
auf Lävo- und Aortographie und den
Einsatz von technischen Innovationen
mit „image-guided therapy“). Legt man

Aus Gründen der besseren Lesbarkeit und
Verständlichkeit der Texte wird in Springer-
Publikationen in der Regel das generische
Maskulinum als geschlechtsneutrale Form
verwendet. Diese Form impliziert immer alle
Geschlechter.

die aktuelle Kidney Disease – Improving
Global Outcomes(KDIGO)-Definition
der akuten Nierenschädigung (AKI) zu-
grunde, so liegt die weltweite Inzidenz
einer AKI während eines Krankenhaus-
aufenthaltes bei etwa 22% [59]. Die KM-
induzierteNephropathie (CIN, „contrast
medium-induced nephropathy“) gilt da-
bei als eine der Hauptursachen [16] mit
einer Inzidenz zwischen 7 und 11% [61].
Aktuelle Arbeiten geben die Häufigkeit
einer CIN nach HKU mit 8–17% an
[4, 17, 24]. Die variable Inzidenz der
CIN in den publizierten Studien erklärt
sich u. a. durch die Verwendung unter-
schiedlicher Definitionen des AKI, ver-
schiedener Applikationsarten des KMs
(intravenös [i.v.] oder intraarteriell [i.a.])
sowie Unterschiede bei Dosierung und
Wahl der eingesetzten KM. Entschei-
dend ist zudem, dass die untersuchten

Patientenkollektive hinsichtlich ihrer
Begleiterkrankungen und insbesonde-
re der Schwere der zugrunde liegenden
Nierenerkrankung[37]heterogenwaren.

Einige Autoren sehen das Auftreten
einer AKI nach KM-Gabe ohne Krank-
heitswert[67].Newhouseetal. [45]konn-
tenzeigen,dassbei22%derhospitalisier-
tenPatienten(bei>30.000Patientenwur-
de an 5 aneinanderfolgenden Tagen das
Serumkreatinin bestimmt) während ei-
nes stationären Aufenthaltes unabhängig
von der Gabe jodhaltiger KM innerhalb
von 72 Stunden (h) die diagnostischen
Kriterien einer CIN erfüllt waren. Ähn-
liche Ergebnisse wurden von einer wei-
teren Arbeitsgruppe berichtet [10]. Die
Tatsache, dass neben der KM-Expositi-
on auch andere klinische Interventionen
zu einer Veränderung der Serumkreati-
ninwerte führen können, lässt nicht den
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Tab. 1 DefinitioneinerakutenNierenschädigung(AKI)gemäßdengültigenLeitlinienderKidney
Disease ImprovingGlobal Outcomes (KDIGO) [3]

AKI-
Stadium

Serumkreatinin Urinausscheidung

1 1,5- bis 1,9-facher Anstieg über Ausgangswert innerhalb
1 Woche oder Anstieg ≥0,3mg/dl innerhalb von 48h

<0,5ml/kg/h über 6–12h

2 2,0- bis 2,9-facher Anstieg über Ausgangswert <0,5ml/kg/h über ≥12h

3 3,0-facher Anstieg über Ausgangswert oder Anstieg des
Kreatinins ≥4,0mg/dl oder Beginn einer Nierenersatz-
therapie

<0,3ml/kg/h
h über ≥24h oder Anurie
über ≥12h

Umkehrschluss zu, es gebe keine CIN. Es
istwichtig zu betonen, dass sich bei bis zu
30% der Patienten infolge einer AKI eine
chronischeNierenerkrankungentwickelt
[12], welche mit einer deutlich erhöhten
kardiovaskulären Morbidität und Sterb-
lichkeit assoziiert ist [1, 27].

Seit der Publikation der AMACING-
Studie [47] und der PRESERVE-Studie
[66] besteht Unsicherheit, wie hoch die
tatsächliche Inzidenz einer CIN ist, wel-
cheprognostischenKonsequenzenbeste-
hen und wie präventive Maßnahmen vor
und nach KM-Gabe durchgeführt wer-
den sollten. Dieses Konsensuspapier ist
eine Stellungnahme der Arbeitsgemein-
schaftHerz undNiere derDeutschenGe-
sellschaft für Kardiologie – Herz- und
Kreislaufforschung e.V. und der Deut-
schen Gesellschaft für Nephrologie e.V.,
die den gegenwärtigen Erkenntnisstand
zusammenfasst. Die Empfehlungen be-
ruhen auf der Interpretation von Studien
und auf der Erfahrung von Experten. Je-
desMitgliedderArbeitsgruppehat inten-
siv an der Erstellung des Konsensuspa-
piers mitgewirkt. Das Konsensuspapier
ersetzt nicht die individuelle ärztliche
Evaluation jedes einzelnen Patienten.

Definition der kontrast-
mittelinduzierten akuten
Nierenschädigung

Zur Diagnose der CIN wird ein An-
stieg des Serumkreatinins, frühestens
nach 24h, in den überwiegenden Fällen
nach 48h, verwendet. Die Empfehlun-
gen der Europäischen Gesellschaft für
urogenitale Radiologie (ESUR) definie-
ren eine CIN unter Ausschluss anderer
Ursachen als einen Kreatinin-Anstieg
um 44μmol/l (0,5mg/dl) oder 25%
innerhalb von 24–72h nach Gabe von
jodhaltigem Röntgenkontrastmittel [44].

Diese Definition gilt jedoch als veraltet,
obgleich sie sowohl klinisch als auch
im Rahmen von Studien immer noch
Verwendung findet. Zur besseren Ver-
gleichbarkeit und Standardisierung wäre
es von Vorteil, die international ver-
wendeten AKI-Kriterien der KDIGO zu
verwenden (. Tab. 1).

Risikofaktoren

Die CIN wird einerseits vom Applikati-
onsweg des verwendeten KMs, anderer-
seits von der Art und Dosis des KMs so-
wie von präexistierenden Risikofaktoren
beeinflusst [16]. Eine individuelle Risi-
kostratifizierung gilt als Voraussetzung
für eine effektive und sinnvolle Präventi-
on (. Tab. 2), wobei das individuelle Pa-
tientenrisiko mit Risikoscores bestimmt
werden sollte (s. unten) [42, 61].

Mithilfe des Mehran-Scores lässt sich
dieWahrscheinlichkeit für das Auftreten
einer CIN abschätzen. In diesen gehen
verschiedene klinischeVariablen ein, wie
beispielsweise systolischer Blutdruck,
Einsatz einer intraaortalen Ballonpum-
pe, symptomatische Herzinsuffizienz
(NYHA ≥III), Alter >75 Jahre, Häma-
tokrit, Diabetes mellitus, KM-Menge
und Nierenfunktion [42]. Das Vorliegen
einer Proteinurie war bei Patienten mit
einer CKD ab Stadium G3b mit einem
erhöhten Risiko für die Entwicklung
einer CIN nach i.a. KM-Gabe assoziiert
[54].

Kreatinin als Marker für die Nieren-
funktion ist insbesondere bei kritisch
kranken Patienten nicht sehr valide. Ein
fehlender Kreatininanstieg nach KM-
Gabe kann z.B. bei Verdünnungseffek-
ten im Rahmen der Volumenüberladung
bei Patienten mit Herzinsuffizienz fehlen
und eine CIN maskieren. Daher wird
seit längerer Zeit nach anderen Biomar-

Tab. 2 Traditionelle Risikofaktoren für ei-
neKontrastmittel(KM)-induzierteakuteNie-
renschädigung. (Mod. nach [16])

Traditionelle Risikofaktoren für eine
kontrastmittelinduzierte akute Nieren-
schädigung

Vorbestehende chronische Nierenerkran-
kung (speziell diabetische Nephropathie,
eGFR <60ml/min bzw. Erkrankungenmit
Proteinurie)

Begleitende akute Nierenschädigung aus
anderen Gründen (z. B. Sepsis)

Vorgeschichte einer akuten Nierenschädi-
gung

Dehydratation bzw. Volumenmangel

Anämie

Kreislaufinstabilität

Alter >70 Jahre

Nephrotoxische Begleitmedikation (z. B.
Aminoglykoside)

Hohe KM-Menge (z. B. Ventrikulographie
während der Herzkatheteruntersuchung)

Wiederholte Applikation von KM

MultiplesMyelom

Intraarterielle Gabe> intravenöse Gabe

Kontrastmittelmenge

Verminderte Perfusion bei Herzinsuffizienz

kern gesucht, die eine Nierenschädigung
exakter und frühzeitiger detektieren als
Kreatinin („neutrophil gelatinase-asso-
ciated lipocalin“ [NGAL], „tissue inhi-
bitor of metalloproteinases-2“ [TIMP-
2], „insulin-like growth factor-binding
protein 3“ [IGFBP-3]).

Ganz aktuell konnte gezeigt werden,
dass die Bestimmung von „soluble uroki-
nase-type plasminogen activator recep-
tor“ (suPAR) hilfreich sein könnte, um
festzustellen, ob ein Patient „at-risk“ für
die Entwicklung einer CIN nach KM-
Gabe ist [24]. Weiterhin konnte in einer
SubgruppeausderPRESERVE-Studiege-
zeigt werden, dass das „kidney injury
molecule 1“ (KIM-1) möglicherweise als
Marker für das Risiko einer CIN dienen
kann [50].

Pathogenese der kontrast-
mittelinduziertenNephropathie
(CIN)

Die Pathogenese des CIN ist multifakto-
riell und noch nicht endgültig geklärt. In
tierexperimentellen Studien wurden di-
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rekt und indirekt schädigende Wirkun-
gen des jodhaltigen KM auf der gesam-
tenLänge desNephrons beschrieben. Als
Schädigungsmuster imponiert das Bild
einer akuten Tubulusnekrose (ATN), der
genaue Mechanismus ist allerdings nur
unvollständig verstanden [15, 51]. Zu
den möglichen Ursachen zählen u. a. ei-
ne renale Vasokonstriktion mit konseku-
tiver Hypoxie der Nierenmedulla [25],
da die Gabe von Vasodilatatoren (Ni-
trate und Prostaglandine) im Tiermo-
dell eine CIN positiv beeinflussen konn-
te [2]. Auch werden direkte zytotoxische
Effekte des Pharmakons auf Tubuluszel-
len beschrieben [16, 43]. Eine Studie an
77 Patienten untersuchte die Gabe von
rekombinantem humanem C1-Esterase-
Inhibitor (rhC1INH) zur Prophylaxe ei-
ner CIN [49] und konnte zeigen, dass die
Häufigkeit einer Abnahme der Nieren-
funktion (Zunahme des Cystatin C um
≥10% innerhalb von 24h) nach Gabe
von rhC1INH signifikant reduziert wer-
den konnte (16% vs. 33%; p= 0,045).

Da hochmolare KM ein signifikant
höheres Risiko für ein AKI aufwei-
sen, werden heute nur noch nieder-
oder isoosmolare KM empfohlen. Hier-
bei ist der Terminus niederosmolar
(400–800mosmol/kg H2O) insofern ir-
reführend, als dass diese KM immer
noch eine Osmolalität aufweisen, die
signifikant höher ist, als die von Plasma
(290mosmol/kg H2O). Ferner ist von
Bedeutung, dass isoosmolare KM (ei-
gentlich hypoosmolar vor Addition von
Elektrolyten) eine im Schnitt zweifach
höhere Viskosität aufweisen, die selber
einen entscheidenden pathophysiolo-
gischen Effekt bei der Entstehung des
Nierenversagens darstellt [56]. Kontrast-
mittel werden zunächst im Blutstrom
deutlich verdünnt, aber nach freier Fil-
tration nicht rückresorbiert. So kommt
es im Tubulus wieder zu einer Konzen-
trationszunahme des KM mit linearem
Anstieg der Osmolalität. Kritisch ist
hierbei die exponentielle Konzentrati-
ons-Viskositäts-Beziehung, die zu einem
überproportionalen Anstieg der Flüssig-
keitsviskosität im distalen Tubulus führt.
Dies hat wiederum eine verminderte
Flussrate mit effektiv verlängerter Kon-
taktzeit des KM im Tubulus zur Folge
(oxidativer Stress mit Vasokonstriktion
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Zusammenfassung
Dieses Konsensuspapier ist eine Stellungnah-
me der Arbeitsgemeinschaft „Herz – Niere“
der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie
– Herz- und Kreislaufforschung e.V. und der
Deutschen Gesellschaft für Nephrologie e.V.
zum Thema kontrastmittelinduzierte akute
Nierenschädigung. Potenziell nierenschä-
digendes jodhaltiges Kontrastmittel wird
in der interventionellen Medizin und der
Computertomographiediagnostik häufig
eingesetzt. Eine akute Nierenschädigung tritt

bei etwa 8–17% der Patienten auf. Es werden
Risikofaktoren und die zugrunde liegende
Pathogenese diskutiert und Empfehlungen
zur Prophylaxe und Therapie kontrastmit-
telinduzierter akuter Nierenschädigungen
vorgestellt.

Schlüsselwörter
Niereninsuffizienz · Herzkatheter · TAVI ·
Prophylaxe · Therapie

Contrast medium-induced acute kidney injury—Consensus paper
of the working group “Heart and Kidney” of the German Cardiac
Society and the German Society of Nephrology

Abstract
This consensus paper summarizes the
expert consensus and recommendations
of the working group “Heart and Kidney”
of the German Cardiac Society (DGK) and
the German Society of Nephrology (DGfN)
on contrast medium-induced acute kidney
injury. Potentially nephrotoxic contrast
agents containing iodine are frequently
used in interventional medicine and for
computer tomography diagnostics. Acute
kidney injury occurs in approximately 8–17%

of patients exposed to contrast media. The
risk factors and underlying pathophysiology
are discussed and recommendations for
the prophylaxis and treatment of contrast
medium-induced acute nephropathy are
presented.

Keywords
Renal failure · Catheterization · TAVI ·
Prophylaxis · Treatment

und Tubuluszelluntergang, s. oben). Bei
gleichzeitiger Vasokonstriktion der Va-
sa recta aufgrund des KM-induzierten
oxidativen Stresses im Endothel kommt
es zusätzlich zu einer medullären Hypo-
perfusion. Dieser Effekt dürfte bei sog.
isoosmolaren KM noch aggraviert sein,
da diese einen geringeren osmotischen
Druck, eine höhere molekülbedingte
Ausgangsviskosität und höhere Jod-
konzentrationen aufweisen. Aufgrund
dieser Mechanismen ist es daher nicht
sinnvoll, eine postinterventionelle Dia-
lyse zur KM-Entfernung durchzuführen.
Vielmehr wird deutlich, dass der prä-
interventionelle Hydratationszustand

entscheidend ist und eine vor der In-
tervention eingeleitete forcierte Diurese
an den oben genannten pathophysio-
logischen Eckpunkten angreifen und
eine KM-verursachte Nierenfunktions-
störung verhindern könnte.

Risiko einer CIN nach
intravenöser KM-Gabe

Untersuchungen mit über 100.000 Pa-
tienten, die mittels „propensity score
matching“ analysiert wurden, zeigen,
dass die CIN nach einer CT mit KM von
Abdomen, Becken oder Thorax nicht
häufiger war verglichen mit 40.000 ge-
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matchten Kontrollen ohne KM-CT [41].
Die Patienten wurden hierzu in 3 Grup-
pen eingeteilt (Kreatinin <1,5mg/dl,
1,5–2,0mg/dl und >2,0mg/dl). Kritisch
angemerkt werden muss, dass weder der
Hydratationsstaus der Patienten noch
die Einnahme nephrotoxischer Medi-
kamente in das Model mit einbezogen
wurden. Zu ähnlichen Ergebnissen kam
die Gruppe um Hinson et al., die ein
Kollektiv in der Notaufnahme unter-
suchten. Es wurden 3 Gruppen gebildet:
7201 Patienten, die eine CT-Untersu-
chung mit KM erhielten, 5499 Patienten,
die eine CT-Untersuchung ohne KM
erhielten, und 5234 Patienten, die keine
CT-UntersuchungerhieltenundalsKon-
trollgruppe fungierten. Auch in dieser
Studie konnte keine vermehrte Häufig-
keit von AKI in der Gruppe nach i.v.-
KM festgestellt werden. Es waren auch
keine Unterschiede in der Entwicklung
einer CKD nach 6 Monaten zu beobach-
ten. Interessanterweise gab es in dieser
Studie auch keine Unterschiede in der
Inzidenz der AKI bei Patienten mit fort-
geschrittener CKD (Kreatinin >4mg/dl)
[26]. Wilhelm-Leen et al. analysierten
die Daten von fast 6Mio. hospitalisier-
ten Patienten aus der Datenbank des
Nationwide Inpatient Sample der USA
[67]. Dabei war die Häufigkeit einer AKI
bei Patienten, die KM erhalten hatten,
gleich häufig wie bei den Patienten, die
kein KM erhielten (5,5% vs. 5,6%).

Wenngleich die genannten Studien
methodisch das „propensity score mat-
ching“ der Gruppen nutzen, so muss ein
residuelles „confounding“ berücksichtigt
werden. Damit ist gemeint, dass bei allen
nicht randomisierten Studien eine Selek-
tion der Patienten anhand von Kriterien
stattgefunden haben kann, die in der
Datenbank nicht erfasst und somit auch
nicht adjustiert werden können. Bei-
spielhaft gibt es Studien, die zeigen, dass
eine KM-Gabe sogar protektiv wirken
soll [9, 67]. Zudem war die Anzahl der
Patienten mit fortgeschrittener Nieren-
erkrankung (>CKD G3a, entsprechend
einer eGFR <45ml/min) in den Studien
niedrig. Somit lässt sich aufgrund der
aktuellen (weiterhin komplett retrospek-
tiven)Daten das Risiko einerCIN bei der
wohl wichtigsten Risikogruppe, nämlich
fortgeschrittener CKD, nicht mit Sicher-

heit evaluieren. Passend hierzu, zeigte
sich in 2 Studien ein erhöhtes Risiko
einer CIN bei einem Patientenkollek-
tiv mit vorbekanntem Serumkreatinin
≥1,6mg/dl [13] und bei Intensivpatien-
ten mit eGFR von ≤45ml/min/1,73m2

[40]. Eine andere Studiewiederumkonn-
te bei Patienten mit CKD G3 und G4
kein erhöhtes Risiko einer CIN nach i.v.-
KM-Gabe nachweisen [39].

Das Risiko, eine CIN nach i.v.-KM-
Gabe zu erleiden, kann somit nicht mit
letzter Sicherheit ausgeschlossenwerden,
wurde aber in der Vergangenheit insbe-
sondere bei normaler oder auch mittel-
gradig eingeschränkter Nierenfunktion
(bis Stadium CKD ≤G3a, entsprechend
einer eGFR ≥45ml/min) möglicherwei-
se überschätzt. Hieraus kann resultieren,
dass Patienten eine an sich notwendige
KM-gestützte Diagnostik aus Angst vor
einer CIN vorenthalten wird oder eine
für die Fragestellung nicht zielführende
Bildgebung veranlasst wird. Dies konnte
ineinerchirurgischenKohorte(n= 1249)
gezeigt werden, bei der lediglich 23%der
Patienten präoperativ eine indizierte CT
mit KM erhielten, obwohl kein erhöhtes
Risiko für eine CIN vorlag [57].

Risiko einer CIN nach
intraarterieller KM-Gabe

Insbesondere invasive Untersuchungen
mit i.a.-KM-Gabe (z. B. HKU, Becken-
Bein-Angiographie) scheinen häufiger
zu einem post-interventionellen AKI
zu führen als rein diagnostische, in-
travenöse KM-Gaben [55]. Ursächlich
werden höhere maximale Konzentra-
tionen des KM in den Nierenarterien
[22] und mehrfache KM-Injektionen bei
i.a.-Gabe im Gegensatz zur einmaligen
Injektion des KM bei venöser Gabe
diskutiert. Differenzialdiagnostisch kön-
nen Cholesterinembolien, wie sie z.B.
durch Kathetermanipulation hervorge-
rufen werden, das Risiko für eine AKI
zusätzlich erhöhen. In Studien lag die
Prävalenz des CIN nach HKU zwischen
8 und 17% [4, 17, 24]. Überwiegend lag
ein AKI im Stadium I vor. Obwohl eine
Hämodialyse in den seltensten Fällen
bei CIN benötigt wird [34, 53], weisen
diese Patienten analog zu einer akuten
Nierenschädigung anderer Genese eine

schlechtere Prognose mit erhöhter 30-
Tages-Mortalitätsrate von 5% [20] so-
wie eine erhöhte Mortalitätsrate 1 und
5 Jahre nach stattgehabter CIN auf [19,
20, 52, 65]. Valle et al. konnten in ih-
rer Registerstudie zeigen, dass auch für
Patienten mit AKI I nach HKU eine
erhöhte Mortalität bestand [62]. Diese
Daten legen daher nahe, dass kardio-
vaskuläre Interventionen mit i.a.-KM-
Gabe mit einem höheren Risiko für CIN
assoziiert sind als diagnostische CT-
Untersuchungen mit i.v.-KM-Gabe.

Prophylaxe der CIN

Über die letzten Jahrzehnte wurden
zahlreiche Studien zu verschiedenen
Maßnahmen zur Verhinderung einer
CIN publiziert. Berücksichtigt man aber
die oft kleinen Patientenzahlen, die
unterschiedliche Wahl von Endpunk-
ten und die differierenden Definitionen
einer CIN wie auch die unkritische Ver-
mengung von Patientengruppen mit i.v.-
und i.a.-Gabe von KM, so wird schnell
ersichtlich, dass es auch heute noch
schwierig ist, eine klare Datenlage zu ex-
trahieren. Klinisch sind die Applikation
von Statinen, das Pausieren von Inhi-
bitoren des Renin-Angiotensin-Systems
(RAS), die Infusion 0,9%-Kochsalzlö-
sung, die Gabe von N-Acetylcystein
sowie die Gabe von Natriumbikarbonat
zur Prävention einer CIN weit verbrei-
tet. Ungeachtet dieser ansonsten recht
unklaren Datenlage gilt als allgemein
anerkannt, dass ein prophylaktisches
Nierenersatzverfahren ohne spezifische
Dialyseindikation (Hyperkaliämie, Di-
uretika-refraktäre Volumenüberladung,
Urämie, konservativ nicht beherrsch-
bare Säure-/Basenstörung) obsolet ist
(auch nicht zum Erhalt einer möglichen
Restausscheidung bei Dialysepatienten)
[11, 28]. Studien haben vielmehr gezeigt,
dass selbst unmittelbar nach KM-Gabe
durchgeführte Dialysen nicht nur nutz-
los sind, sondern sich schädigend auf
die Nierenfunktion auswirken können
[64].

Die verschiedenen Ansätze zur Pro-
phylaxe sollen im Folgenden erläutert
werden.
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Statine

In einer Metaanalyse (21 Studien mit
7746 Patienten) konnte gezeigt werden,
dass ein kurzfristiger Einsatz eines hoch
dosierten Statins vor KM-Applikation
das CIN-Risiko reduzieren kann (relati-
ves Risiko 0,57; 95%-Konfidenzintervall
0,47–0,69; p< 0,00001) [33]. In der PRA-
TO-ACS-Studiemit 504Patientenwurde
untersucht, inwiefern Rosuvastatin bei
Statin-naiven NSTEMI-Patienten die
Entwicklung eines CIN nach Akut-Ko-
ronarangiographie verhindern kann. In
der Statin-Gruppe ließ sich eine deutlich
geringere Rate an CIN im Sinne des
primären Endpunkts (6,7% vs. 15,1%;
p= 0,003) nachweisen. Auch bezogen auf
die sekundären Endpunkte (reduzierte
30-Tage-Mortalität, Dialyse, Myokard-
infarkt, Schlaganfall, chronische Nie-
renerkrankung) war die Statin-Gruppe
überlegen [32]. Diskutiert werden ne-
phroprotektive Effekte durch Reduktion
des oxidativen Stresses, Inhibierung der
Aufnahme des KMs in Tubuluszellen so-
wie antiinflammatorische Effekte einer
Statintherapie.

Inhibitoren des Renin-
Angiotensin-Systems

Inhibitoren des RAS wirken nephropro-
tektiv über eine Senkung des intraglo-
merulären Drucks (Dilatation des Vas
efferens). Zur Diskussion steht, ob die
Therapie mit einem RAS-Hemmer vor
undunmittelbar nachKM-Gabe pausiert
werden sollte. In der CAPTAIN-Studie
[5] wurden 208 Patienten mit CKD, die
eine HKU erhielten, untersucht. Es zeig-
ten sich numerisch weniger CIN-Fälle in
derGruppemitpausierterRAS-Blockade
(10,9% vs. 18,4%, p= 0,16). Der Anstieg
des Serumkreatinins war in der Grup-
pe mit pausierter Medikation niedriger
(beipausierterRAS-Blockade0,1± 0,3vs.
0,3± 0,5mg/dl bei Fortsetzung; p= 0,03),
wobei die klinische Relevanz dieses Be-
fundes unklar ist. Eine generelle Emp-
fehlung, die RAS-Blockade obligat prä-
und postprozedural für einen definierten
Zeitraum zu unterbrechen, kann nicht
ausgesprochen werden. Eine periinter-
ventionelle Unterbrechung der Therapie
könnte vielmehr dazu führen, dass die

Therapie postinterventionell nicht mehr
angesetztwird,wasmitnegativenFolgen,
insbesondere für Patienten mit kardialen
Vorerkrankungen, assoziiert ist [21, 23].

Gabe von Acetylcystein oder
Natriumbikarbonat

Die i.v.-Gabe von Natriumbikarbonat
und oral verabreichtes Acetylcystein
(Dosis von 1200mg 2-mal täglich am
Tag vor der KM-Applikation) wurden
zur Prävention einer CIN untersucht.
Die Ergebnisse der Studien, in denen
unterschiedliche Dosierungen und Ap-
plikationsformen(i.v.undp.o.)eingesetzt
wurden, sind kontrovers [7, 18, 31].

Die Ergebnisse der PRESERVE-Stu-
die [66] lassen vermuten, dass sowohl
Acetylcystein als auch Natriumbikarbo-
nat keinen Nutzen zur Verhinderung
einer CIN haben. In diese Studie wur-
den 5177 Patienten eingeschlossen, die
für eine Angiographie (davon zu 90%
HKU, elektive kardiale und nichtkardia-
le Angiographien) vorgesehen waren.
Es wurden Patienten mit CKD Stadi-
um G3 (eGFR 30–<60ml/min) oder
G4 (eGFR 15–<30ml/min) untersucht.
Patienten mit einer eGFR im Bereich
45–<60ml/minmussten zusätzlich einen
Diabetes mellitus aufweisen. Die Studie
war im 2× 2-faktoriellen Design an-
gelegt, d. h. bei 2511 Patienten wurde
Natriumbikarbonat mit Natriumchlorid
als periprozedural infundierte Lösung
verglichen und bei 2495 Teilnehmern
Acetylcystein (1200mg 2-mal täglich)
als 5-tägige orale Therapie mit Place-
bo. Primärer Endpunkt war die Rate
für die kombinierten Ereignisse Tod,
Notwendigkeit einer Dialyse oder an-
haltender Anstieg der Serumkreatinins
um mindestens 50% zum Zeitpunkt
nach 90 Tagen. Die Studie wurde vorzei-
tig beendet. Ein als primärer Endpunkt
definiertes Ereignis war bis dahin bei 110
Patienten (4,4%) der Natriumbikarbo-
nat-Gruppeundbei116Patienten(4,7%)
der Natriumchlorid-Gruppe aufgetreten
(OR 0,93; p= 0,62). In der Acetylcystein-
Gruppe waren es 114 Patienten (4,6%)
im Vergleich zu 112 (4,5%) in der Place-
bogruppe (OR 1,02; p= 0,88). Es zeigte
sich weiterhin auch hinsichtlich der Ent-
stehung eines CIN (Kreatininanstieg um

>25% bis zum dritten bis fünften Tag
nach der Angiographie) kein signifikan-
ter Unterschied zwischen den Gruppen
(sekundärer Endpunkt in dieser Studie).
Es muss jedoch angemerkt werden, dass
die Patienten hauptsächlich Diabetiker
waren (80%) und die durchschnittli-
che eGFR mit 50ml/min relativ hoch
war. Die Ergebnisse sind daher nicht
ohne Weiteres auf Patienten mit höher-
gradig eingeschränkter Nierenfunktion
übertragbar. Entsprechend der aktuel-
len Evidenzlage sollte auf die Gabe von
Acetylcystein oder Natriumbikarbonat
vor KM-Gabe verzichtet werden, da kein
Zusatznutzen gegenüber der Hydrierung
(bei Natriumbikarbonat) bzw. Placebo
(Acetylcystein) gezeigt werden konnte.

Infusionstherapie mit 0,9%
Natriumchloridlösung

Die in der Literatur verbreitetste Form
der Prophylaxe von CIN ist die Hy-
dratation durch Gabe von 0,9% Natri-
umchloridlösung vor und nach KM-
Gabe. Hierdurch soll eine Erhöhung
des renalen Blutflusses, der glomerulä-
ren Filtrationsrate und Verdünnung des
toxischen KM mit konsekutiver Aus-
scheidung über den Urin gewährleistet
werden. Vermieden werden sollten ins-
besondere Zustände der Hypovolämie,
z.B. bei Diuretikatherapie. Problema-
tisch kann die korrekte Abschätzung des
Volumenstatus sein, insbesondere bei
Patienten mit Herz- und Nierenfunkti-
onsstörungen. Die Hydrationstherapie
sollte dabei 12hpräprozedural begonnen
werden und über 12h postprozedural
fortgeführt werden, da kürzere Zeitab-
stände mit einem schlechteren Outcome
assoziiert waren [29]. Beim Vergleich
einer oralen mit einer i.v.-Hydrations-
therapie zur Prävention einer CIN gibt
es widersprüchliche Ergebnisse [30, 60].
Insgesamt ist die Anzahl der Patienten
mithöhergradigeingeschränkterNieren-
funktion (CKD G4–5 A1–A3) in diesen
Studien sehr limitiert, die Studienanzahl
gering und die Studienpopulationen sehr
heterogen.AuchwennderEinsatz größe-
rer Mengen 0,9%-Kochsalzlösung in der
Literatur dokumentiert ist (s. MYTHOS-
Studie), ist kritisch anzumerken, dass
größere Mengen an 0,9%-NaCl-Lösung
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(>2000ml) zu einer hyperchlorämischen
Azidose mit renaler Gefäßkonstriktion
und folglich zu einem erhöhten Risi-
ko eines AKI führen können. Dieser
Umstand sollte bei zukünftigen Studien
dringend Berücksichtigung finden.

In der POSEIDON-Studie [8] wurde
prospektiv, randomisiert der Effekt einer
anhämodynamischenParameternorien-
tiertenFlüssigkeitsgabeuntersucht.Hier-
zu wurden 396 Patienten, bei denen eine
HKUvorgenommenwurde, eingeschlos-
sen. Bei allen Patienten bestanden eine
chronische Nierenerkrankung Stadium
≥CKD G2 (eGFR ≤60ml/min/1,73m2)
nach KDIGO und zusätzliche Risiko-
faktoren wie Herzinsuffizienz, Diabetes
mellitus, Hypertonie oder Alter >75 Jah-
re. Es wurden 2 Gruppen gebildet: In der
ersten Gruppe erhielten die Patienten
eine Volumenexpansion, die am links-
ventrikulären enddiastolischen Druck
(LVEDP) orientiert war (n= 196). Für
die Volumenexpansion wurde 0,9%-
NaCl-Lösung infundiert, und 1h vor
dem Eingriff erhielten die Patienten
eine Bolusinfusion mit 3ml/kg. War
der LVEDP in der Interventionsgruppe
<13mmHg, erhielten sie NaCl in einer
Dosierung von 5ml/kg/h; bei einem
Druck von 13–18mmHg 3ml/kg/h und
beieinemDruck>18mmHg1,5ml/kg/h.
In der Kontrollgruppe (n= 200) wurde
kontinuierlich 1,5ml/kg/h 0,9%-NaCl-
Lösung verabreicht. Der primäre End-
punkt war das Auftreten einer CIN (Zu-
nahme des Serumkreatinins um 25%
bzw. 0,5mg/dl). Sekundäre Endpunkte
waren schwere unerwünschte Ereignisse
(Kombination aus Gesamtsterblichkeit,
Myokardinfarkt oder die Notwendig-
keit einer Nierenersatztherapie nach
30 Tagen und nach 6 Monaten). Die am
LVEDP orientierte Volumensteuerung
resultierte in einer Gabe von 1727ml,
in der Kontrollgruppe (ohne LVEDP-
orientierte Volumensteuerung) wurden
812ml infundiert. In der Interventions-
gruppe kam es bei 6,7%, in der Kontroll-
gruppe bei 16,3% zu einer CIN (Odds
Ratio 0,41; 95 %-Konfidenzintervall:
0,22–0,79; p= 0,005, „number needed to
treat“ 11). Der kombinierte Endpunkt
der schweren Ereignisse wurde nach
6 Monaten in der Interventionsgruppe
signifikant seltener als im Kontrollarm

erreicht (Odds Ratio 0,32; 95 %-Konfi-
denzintervall: 0,13–0,79, p= 0,008). Bei
3 Patienten pro Gruppe musste die Flüs-
sigkeitsgabe wegen Dyspnoe frühzeitig
abgebrochen werden. Eine individua-
lisierte Hydrierungsstrategie, orientiert
an hämodynamischen Parametern, war
somitmit einemniedrigerenRisiko einer
CIN nach HKU und einer geringeren
Letalität und Morbidität durch Nieren-
versagen nach 6 Monaten assoziiert.
Es muss allerdings kritisch angemerkt
werden, dass die Flüssigkeitsmenge, die
in der Kontrollgruppe im Vergleich zu
anderen Studien infundiert wurde, re-
lativ gering war und dass eine weitere
Studie [35], die ebenfalls ein LVEDP-
gesteuertes Volumenmanagement un-
tersuchte, eine deutliche Zunahme der
CIN-Inzidenz in der Interventionsgrup-
pe (7,0% vs. 3,8%) fand. Nimmt man
das in der klinischen Praxis übliche
Vorgehen an, so wird meist 1ml 0,9%-
NaCl/kgKG über 24h i.v. verabreicht,
beginnend 2–12h vor der Prozedur, was
unter Bedingungen der POSEIDON-
Studie etwa 2000ml entspräche.

VordiesemHintergrundist fürPatien-
ten mit kardiorenalem Syndrom Folgen-
des zu diskutieren. Es ist gut belegt, dass
ein Abfall der GFR einerseits mit erhöh-
ten zentralvenösen Drücken (erhöhter
„renal afterload“)undandererseitsmitei-
nem intravasalen Volumenmangel („ar-
terial underfilling“) assoziiert ist. Da wir
aber aus keiner dieser Studien den zen-
tralvenösen Volumenstatus kennen, ist
auchnicht beurteilbar, welcher Effektmit
einer gezielten Volumengabe im jewei-
ligen Patienten erreicht wird – entwe-
der der Ausgleich eines Volumenman-
gels oder aber eine inadäquate Steigerung
des zentralvenösen Drucks mit konse-
kutiver Senkung des effektiven Filtrati-
onsdruckes. Umgekehrt könnte aber ei-
ne geringe Volumengabe, wie bei vielen
Kontrollgruppen geschehen, bereits aus-
reichend sein, umeinAKI zuverhindern,
während bei Patienten mit unerkannter
pulmonaler Hypertonie eine höhere Vo-
lumengabe rasch zu erhöhten Drücken
im rechten Vorhof führen kann. In die-
sem Zusammenhang sollte nicht uner-
wähnt bleiben, dass eine retrospektive
Studie in bis zu 70% bei CKD-Patien-
ten eine pulmonale Hypertonie mittels

Rechtsherzkatheter fand, wovon immer-
hin 25% eine präkapilläre Form aufwie-
sen [48]. Dieser Aspekt findet in der bis-
herigen Diskussion wenig Berücksichti-
gung. So würden sich bei CKD-Patien-
ten bei einer CIN die KM-induzierte tu-
buläre Pathophysiologie (s. unten) mit
einer hämodynamischen Belastung der
Niere („renal afterload“) überlagern. Es
wäre daher notwendig, Studien zu kon-
zipieren, bei denen eine hämodynami-
sche Evaluationmittels Rechtsherzkathe-
ter erfolgt.

Die prospektiv randomisierte, mono-
zentrischeAMACING-Studie[47]unter-
suchte in einem Nicht-Unterlegenheits-
Design, ob Patienten ohne i.v.-Hydration
imHinblickaufCINschlechterabschnei-
den als Patienten, die gemäß Leitlinien
vorab 0,9%ige Kochsalzlösung erhielten.
In dieser Studie wurden 660 Patienten
mit CKD und hohem Risiko für die Ent-
wicklung einer CIN nach KM-Gabe ein-
geschlossen (eGFR >30–45ml/min oder
eGFR 45–59ml/min mit Diabetes mel-
litus oder 2 andere Faktoren für einen
Progress der Nierenerkrankung, darun-
ter Alter >75 Jahre, Anämie, eine kar-
diovaskuläre Erkrankung oder chroni-
scheEinnahmenephrotoxischerMedika-
mente). In der Interventionsgruppe wur-
de die 0,9%-NaCl-Lösung entweder 4h
vor bis 4h nach KM in einer Dosis von
3–4ml/kg/happliziertoderaber ineinem
zweiten Protokoll über 12h vor und nach
KM in einer Dosis von 1ml/kg/h verab-
reicht. Eingesetzt wurde eine sehr gerin-
ge Menge eines vorgewärmten, niedrig-
osmolaren, monomerischen, nicht-ioni-
schen KM (Iopromid®) mit einem Jod-
gehalt von 300mg/ml. Das intravenöse
Gesamtvolumen betrug in der Interven-
tionsgruppe im Mittel 1637ml, und die
Menge an KM lag im Mittel bei 91ml.
In der Gruppe mit Flüssigkeitsgabe ent-
wickelten 2,7% der Patienten eine CIN,
in der Vergleichsgruppe waren es 2,6%.
Damit war formal die Nichtunterlegen-
heit einer nicht durchgeführten Flüssig-
keitstherapie gezeigt. Eswird daher argu-
mentiert, dass es aufgrund der Studien-
ergebnisse gerechtfertigt sein könnte, auf
die i.v.-Flüssigkeitssubstitution gänzlich
zu verzichten, zumal es in der Gruppe
mit Flüssigkeitssubstitution bei 5,5% der
Patienten zu Komplikationen (hydrata-
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tionsassoziierte Arrhythmien, Hypona-
triämie, etc.) kam.

Diese Schlussfolgerung dürfte nur
schwerzuverallgemeinernsein,wenndie
Methodik der Studie und die Besonder-
heiten der untersuchten Patientengrup-
penberücksichtigtwerden. Insbesondere
das Nicht-Unterlegenheits-Design sollte
kritisch beurteilt werden, da es zu einem
relativ großen Konfidenzintervall führte
[38]. Ferner ist auffällig, dass sich das
Patientengut stark von anderen Studien
unterschied. So waren weit überwiegend
ambulante Patienten (>90%) untersucht
worden, lediglich 48% der Patienten
erhielten KM i.a., und nur 35% der Pati-
enten wiesen eine GFR <45ml/min auf.
Schließlich fällt auf, dass die Volumen-
intervention nur mit einer 4-stündigen
Infusion vor der Untersuchung erfolgte
und insgesamt lediglich 1600ml infun-
diert wurden. Beides entspricht nicht
dem Standardvorgehen, das eine Prähy-
dratation über mindestens 10–12h vor
derUntersuchung fordert und im Schnitt
etwa 2000ml umfasst. Insofern können
RückschlüsseausdieserStudie, insbeson-
dere auch im Hinblick auf kardiorenale
Patienten, die häufig eine höhergradige
Nierenfunktionseinschränkung aufwei-
sen und meist einer i.a.-Intervention
unterzogen werden, nicht gezogen wer-
den. Interessanterweise wurde in einer
Subgruppenanalyse bei Patienten mit
einer eGFR <30ml/min/1,73m2 ein pro-
tektiver Nutzen der Flüssigkeitstherapie
gezeigt (CIN 13,6% vs. 2,7%, p= 0,0019;
Dialysepflichtigkeit nach 1 Monat 0,9%
vs. 0,0%, p= 0,2646; 1-Monats-Mortali-
tät 9,2% vs. 0,0%, p< 0,0001) [46].

Das im Jahr 2020 publizierte Kon-
sensuspapier der amerikanischen Ge-
sellschaft für Radiologie empfiehlt die
Durchführung einer Prophylaxe (i.v.-
Gabe von 0,9%-NaCl-Lösung) generell
erst ab einer eGFR <30ml/min/1,73m2.
Auch bei Vorliegen eines Diabetes melli-
tus und einer eGFR <45ml/min/1,73m2

muss nicht zwangsläufig eine CIN-Pro-
phylaxe durchgeführt werden. Es wird
aber auch eindeutig ein mögliches Ab-
weichen von diesen Empfehlungen bei
individuellen Risikofaktoren empfohlen
(z.B. kürzlich stattgehabtem AKI, Vor-
liegen mehrerer Risikofaktoren) [14].

Vor diesem Hintergrund wird deut-
lich, dass weitere vergleichende Studien
zur Verhinderung einer CIN mit indi-
vidualisiertem Flüssigkeitsmanagement
dringend benötigt werden. Diese sollten
insbesondere Patienten mit höhergradi-
ger Einschränkung der Nierenfunktion
einschließen und sich auf das inter-
ventionelle Setting von kardiorenalen
Patienten fokussieren, bevor klare Emp-
fehlungen hinsichtlich der präventiven
Flüssigkeitstherapie gegeben werden
können.

Forcierte Diurese mit
Echtzeitbilanzierung

In der PRINCE-Studie [58] war ein
erhöhter Urinfluss von mindestens
150ml/h mit einer reduzierten Inzidenz
einer CIN (21,6% vs. 45,9%; p= 0,03)
assoziiert. In dieser Studie wurden über
einen längeren Zeitraum Urinstunden-
portionen titriert und entsprechend mit
0,9%-NaCl-Lösung ersetzt. Auch wenn
ein solcher Ansatz aufgrund des Auf-
wandes im klinischen Alltag schwierig
umzusetzen ist, belegen die Daten, dass
eine forcierte Diurese das Risiko einer
CINmutmaßlich aufgrund beschleunig-
ter Tubuluspassage und damit verkürzter
KM-Kontaktzeit zu reduzieren vermag.

Mithilfe des Renal Guard®-Sys-
tems (PLC Medical Systems Milford,
MA, USA) kann eine forcierte Diure-
se mit Echtzeitbilanzierung automati-
siert durchgeführt werden, sodass ein
periinterventionelles Volumenmanage-
ment deutlich erleichtert wird. Bislang
fehlen größere randomisierte Studien,
allerdings implizieren mehrere kleinere
Studien positive Effekte einer verkürz-
ten, periinterventionell durchgeführten
Volumentherapie. In der MYTHOS-
Studie [36] wurden 170 Patienten mit
Nierenschädigung ≥CKD G3 (eGFR
≤60ml/min) untersucht, die für eine
HKU geplant waren. Während den Pa-
tienten der Kontrollgruppe gemäß den
Empfehlungen für mindestens 12h vor
und nach der Untersuchung NaCl mit
1ml/kg/h infundiert wurde, startete die
forcierte Diurese in der Kontrollgruppe
90min vor der invasiven Diagnostik
und dauerte bis zu 4h nach erfolgter
Untersuchung an. Das unter forcierter

Diurese (>300ml/h) erreichte Infusions-
volumen war mit etwa 4000ml doppelt
so hoch wie in der Kontrollgruppe (etwa
2000ml) und war mit einer signifikan-
ten Reduktion für CIN (4,6% vs. 18%,
p= 0,005) assoziiert. In der Subgruppe
mit Nicht-ST-Hebungsinfarkt profitier-
ten die Patienten besonders, da hier die
Rate des CIN von 32% auf 5% gesenkt
werden konnte. Darüber hinaus konnten
2 weitere kleine monozentrische Studien
günstige Effekte bei TAVI-Patienten auf-
zeigen. Die Daten der PROTECT-TAVI-
Studie (n= 56) belegen in der Patien-
tengruppe mit Renal Guard®-Therapie
eine signifikant geringere Rate an AKI
in den ersten 3 Tagen nach TAVI als bei
Patienten mit alleiniger Kochsalzinfu-
sion (5,4% vs. 25,0%) [6]. Signifikante
Unterschiede in der 30-Tage-Mortalität
oder Morbidität (gemäß Valve Aca-
demic Research Consortium[VARC]-
Kriterien) wurden nicht dokumentiert.
Vergleichbare Ergebnisse zeigte die Stu-
die von Visconti et al. [63]. Der primäre
Endpunkt war hier das Auftreten eines
AKI innerhalb von 7 Tagen nach TAVI.
In der Kontrollgruppe trat bei 10 von
26 Patienten (38,5%) ein AKI auf, in der
Gruppe der Patientenmit Renal Guard®-
Therapie (n= 22) lediglich bei 1 Patient
(4,5%). Die automatisierte forcierte Di-
urese könnte ein therapeutischer Ansatz
sein, um eine CIN zu verhindern, auch
wenn aufgrund der kleinen Patienten-
zahl keine eindeutigen Empfehlungen
zum Einsatz möglich sind.

Empfehlungen

Folgendes Vorgehen zur Verhinderung ei-
ner CIN bei Gabe von KM wird durch
die aktuelle Evidenzlage gestützt (s. auch
. Tab. 3):
4 Präprozedural (i.v.- oder i.a.-KM-

Gabe) sollte bei allen Patienten eine
Hypovolämie vermieden werden.
Bei Patienten ab Stadium CKD 3b
A1–A3 sollte erwogen werden, wenn
möglich, 48h vor der Prozedur RAS-
Hemmer zu pausieren.

4 Auf die Gabe von Acetylcystein und
Natriumbikarbonat vor KM-Gabe
kann verzichtet werden.

4 Eine individuelle Risikobeurteilung
mit Identifizierung von zusätzlichen

Der Kardiologe 6 · 2020 501



Konsensuspapiere

Tab. 3 Empfehlungen zur Durchführung
einer Prophylaxe vor KM-Gabe abhängig
vomStadiumderchronischenNierenerkran-
kung. (Risikofaktoren [RF] s.. Tab. 1)
Stadium nach
CKD

Venöse
KM-Gabe

Arterielle
KM-Gabe

G1 und G2 (GFR
≥60)
A1–A3

– –

G3a (GFR 45–59)
A1–A3

– –

G3a (GFR 45–59)
A1–A3+RF

– √

G3b (GFR 30–44)
A1–A2

– √

G3b (GFR 30–44)
A3

√ √

G4 (GFR 15–29)
und G5a (GFR <15)
A1–A3

√ √

GFR, ml/min/1,73m2

– Keine prophylaktischen Maßnahmen
empfohlen

√ Prophylaktische Maßnahmen empfohlen
Gemäß den gültigen Leitlinien der Impro-
ving Global Outcomes (KDIGO) (KDIGO
Clinical Practice Guideline) for the Evalua-
tion and Management of Chronic Kidney
Disease (Kidney International Supplements.
2013;3(1):1) mit CKD Stadium G1 eGFR
≥90ml/min, G2 eGFR >60ml/min, G3a
eGFR 60ml/min bis ≥45ml/min, G3b eGFR
45ml/minbis 30ml/min, G4 eGFR 30ml/min
bis 15ml/min, G5 eGFR >15ml/min; Sta-
dium A1 Albumin/Kreatinin-Quotienten
von <30mg/g, A2 30–300mg/g und A3
>300mg/g
aWenn keine Dialysepflichtigkeit vorliegt

Risikofaktoren für die Entwicklung
einer CIN (z.B. Diabetes mellitus,
multiples Myelom, Herzinsuffizienz,
Proteinurie) vor jeder Untersuchung
ist obligat.

4 Bei geringgradig eingeschränk-
ter bis normaler Nierenfunktion
Stadium CKD G2 A1–A3 (eGFR
>60ml/min/1,73m2) besteht keine
klinisch relevante Nephrotoxizität
von Röntgenkontrastmitteln (i.v. und
i.a.). Prophylaktische Maßnahmen
müssen nicht erfolgen.

4 Bei gering- bis mittelgradig einge-
schränkter Nierenfunktion Stadium
CKD G3a A1–A3 (eGFR 60 bis
≥45ml/min/1,73m2) müssen bei
i.v.-KM-Gaben keine prophylak-
tischen Maßnahmen erfolgen. Bei
i.a.-KM-Gaben sollte bei CKD G3a

A1–A3 und Vorliegen von zusätzli-
chen Risikofaktoren individualisierte
Hydrierungsstrategien angewendet
werden (z.B. bei Patienten mit Herz-
insuffizienz oder Diabetes mellitus).
Hier gilt es, neben den Zuständen der
Hypovolämie auch Hypervolämie zu
verhindern. Die Hydratisierung sollte
dabei nach Möglichkeit 12h präpro-
zedural begonnen werden über 12h
postprozedural fortgeführt werden.

4 Bei mittel- bis hochgradig einge-
schränkter Nierenfunktion Sta-
dium CKD G3b A1–A3 (eGFR
45–30ml/min/1,73m2) sollten bei
i.a.-KM-Gaben individualisierte
Hydrierungsstrategien angewendet
werden (ebenfalls um Zustände der
Hypovolämie und Hypervolämie zu
verhindern). Ab Stadium CKD 3b A3
sollten prophylaktische Maßnahmen
auch bei i.v.-KM-Gaben durchge-
führt werden. Die Hydratisierung
sollte dabei auch nach Möglichkeit
12h präprozedural begonnen wer-
den und über 12h postprozedural
fortgeführt werden.

4 Bei hochgradig eingeschränkter
Nierenfunktion Stadium CKD G4
A1–A3 (eGFR <30ml/min/1,73m2)
sollten immer vorrangig alternative
Bildgebungsmethoden (ohne Rönt-
genkontrastmittel) erwogen werden.
Bei dringlicher Indikation oder feh-
lender diagnostischer Aussagekraft
durch die alternative Bildgebungs-
methode sollte eine notwendige KM-
Gabe (i.v. oder i.a.) jedoch nicht
verzögert werden. Individualisier-
te Hydrierungsstrategien (analog
den Empfehlungen bei mittel- bis
höhergradig eingeschränkter Nie-
renfunktion) sollten angewendet
werden.

4 Bei Dialysepatienten sollten post-
prozedural (i.v.- oder i.a.-KM-Gabe)
keine zusätzlichen Dialysen zum
Erhalt der Nierenrestfunktion durch-
geführt werden; diese können jedoch
bei drohender Hypervolämie durch
erhöhte KM-Mengen notwendig
werden.

4 Auf die Kontrolle der Nierenfunkti-
onsparameter 2 bis 5 Tage nach KM-
Gabe sollte geachtet werden.
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