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Definition

Die Gabe von Rontgenkontrastmittel (RKM) kann zu
einer akuten Funktionsverschlechterung der Niere
filhren, die allgemein als RKM induzierte Nephro-
pathie und anhand bestimmter Grenzwerte auch als
akutes Nierenversagen (ANV) bezeichnet wird. Dabei
bezeichnet das ANV in diesem Zusammenhang in der
Regel bereits einen méfligen Anstieg des Serumkreati-
nins (siehe unten), ohne dass unbedingt eine klinische
Symptomatik auftreten oder eine Himodialysetherapie
erfolgen muss. Wie auch beim akuten Nierenversagen
anderer Genese finden sich in der Literatur unter-
schiedliche Angaben zum Ausmaf} der Funktionsver-
schlechterung, das die Erkrankung definiert. Am hdu-
figsten wird ein Anstieg der Serumkreatininwerte um
>0,5 mg/dL (44 pmol/L) bei Ausgangswerten unter
2,0 mg/dL (176 pmol/L) und ein Anstieg von >1,0 mg/
dL (88 umol/L) bei Werten >2,0 mg/dL (176 pmol/L)
als Ausdruck eines RKM induzierten ANV angesehen
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LEITLINIEN UND EMPFEHLUNGEN

Empfehlungen zur Prophylaxe
der durch Rontgen-Kontrastmittel (RKM)
induzierten Nephropathie

(1). Die Kreatininanstiege treten in der Regel innerhalb
von 3 Tagen nach RKM-Exposition auf. Spitere Krea-
tininanstiege sind in der Regel auf die differentialdiag-
nostisch zu beachtende embolische Nephropathie oder
eine Verschlechterung der (kardialen) Grundkrankheit
zuriickzufiihren.

Kontrastmittelinduziertes Nierenversagen:

Kreatininanstieg um >0,5 mg/dL (44 pmol/L)
(Basiswerte unter 2,0 mg/dL (176 pmol/L)) oder

Kreatininanstieg um >1,0 mg/dL (88 pmol/L)
(Basiswerte >2,0 mg/dL (176 pmol/L)

Klinische Epidemiologie

Bei der Genese spielen insbesondere verschiedene Ri-
sikofaktoren sowie Menge und Art des verwendeten
RKM eine Rolle (siehe unten: Abschnitt Risikofak-
toren). Die Inzidenz des ANV nach RKM-Gabe hingt
sowohl von der verwendeten Definition als auch vom
untersuchten Kollektiv ab. In der folgenden Tabelle 1
sind die wichtigsten Arbeiten zur Héufigkeit des
ANV durch Kontrastmittel zusammengefasst.

Pathogenese

Die Pathogenese des RKM induzierten ANV ist un-
klar und wahrscheinlich multikausal. Grundsitzlich
kénnen systemische und regionale himodynamische
Faktoren und zytotoxische Effekte unterschieden
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Tab. 1 Haufigkeit des RKM induzierten ANV
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Quelle Prozedur/Patienten Studientyp/Fallzahl Kontrastmittel Definition Ergebnis
Akutes Nierenversagen  Haufigkeit ANV
Swartz 1978 (2) Angiographie/ Retrospektiv Meglumin, Diatrizoat, +50% HN/KREA oder 13%
Cholangiographie (Aktenlage)/109 Na-lothalamat; +20 mg/dL HN oder

Parfrey 1989 (3)

Schwab 1989 (4)

Davidson 1989 (5)

Rich 1990 (6)

Taliercio 1991 (7)

Steinberg 1992 (8)

Barrett 1992 (9, 10)

Rudnick 1995 (11)

Ahuja 2000 (12)

Mueller 2002 (13)

NI (34%), LF (20%),
HYA (20%), DM (39%),
PU (10%)

Intravaskuldre
RKM-Gabe DM (39%),
NI (46%), NI+DM (15%)

Herzkatheter
Hoch-Risiko
(DM, CHF, NI [36%])

Herzkatheter

Herzkatheter
Patienten >70J

Herzkatheter
KREA >1,5 mg/dL

Herzkatheter

Herzkatheter
KREA >1,35 mg/dL

Herzkatheter

NTX-Patienten
Diverse RKM-Applikationen

Herzkatheter

Prospektiv/200 Patienten,
Kontrollgruppe mit

268 Patienten

(kein RKM)

Prospektiv,
randomisiert/443

Retrospektiv,
nicht randomisiert

Prospektiv/183

Prospektiv,
randomisiert/307

Prospektiv,
randomisiert,
doppel-blind/430
mit KREA

Prospektiv,
randomisiert/249

Prospektiv,
randomisiert/1196

Retrospektiv/44

Prospektiv,
randomisiert,
offen/1620

30-146 g Jod

Hoch osmolares ionisches
RKM und niedrig
osmolares RKM?

lopamidol
(nichtionisches) versus
Diatrizoat (ionisches)
RKM

lopamidol (203 +56 mL)

Diatrizoat/lohexol

lopamidol
(nichtionisches) versus
Diatrizoat (ionisches)
RKM

lohexol (nichtionisches)
versus Diatrizoat
(ionisches) RKM

lohexol/lopamidol
(nichtionisches) versus
Diatrizoat (ionisches)
RKM

lohexol (nichtionisches)
versus Diatrizoat
(ionisches) RKM

Hoch osmolares RKM

Hydratation mit
Voll-versus
Halbelektrolytlosung

+1 mg/dL (88 pmol/L)
KREA

+50% KREA

+0,5 mg/dL
(44 nmol/L) KREA

+0,5 mg/dL
(44 nmol/L) KREA

+0,5 mg/dL
(44 pmol/L) KREA
innerhalb 72 h

+0,5 mg/dL
(44 pmol/L) KREA

+33% KREA und
+0,4 mgdL

(35,2 pmol/L)
nach 48 h

+50% KREA

+1 mg/dL
(88 umol/L) KREA
48-72 h post Angio

+25% KREA

+0,5 mg/dL
(44 pmol/L) KREA

8,8% bei NI+DM
versus 1,6% bei
Kontrollen; unabhangig
von Osmolaritat
10,2/8,2%,

Unterschied NS
Hochrisiko: 17/15% NS

6,0%

11%

19% (ionisches),
8% (nichtionisches)
RKM (p<0,01)

4% (ionisches),
4% (nichtionisches) RKM

3,4% (ionisches),
1,5% (nichtionisches) RKM

7% (ionisches),
3% (nichtionisches)
RKM (p<0,002)

21,2%

0,7% (Halb-),
2,0% Vollelektrolytlosung

HN Harnstoff im Serum; KREA Kreatinin im Serum; N/ Niereninsuffizienz; LF Leberfunktionsstérung; HYA Hypalbumindmie; DM Diabetes mellitus; PU Proteinurie;

CHF chronische Herzinsuffizienz; NS nicht signifikant; NTX Nierentransplantation; *Keine naheren Angaben

werden. Die intravasal gegebenen Rontgenkontrast-
mittel werden renal ausgeschieden. Dadurch entsteht
eine prolongierte und hoherkonzentrierte RKM-Wir-
kung in der Niere. Es kommt zu einer variabel aus-
geprigten und prolongierten Vasokonstriktion der
Nierengefifle mit Perfusionsminderung und medul-
larer Hypoxie (14, 15). Diese ist wahrscheinlich teil-
weise Endothelin vermittelt (16, 17), jedoch auch
durch Angiotensin II beeinflusst (17).

Stickoxid (NO), Adenosin und Prostaglandin E1
und E2 vermittelte Vorgidnge modulieren diese Effekte

(18-21). Zytotoxische und pro-apoptotische Effekte
des RKM in der Niere konnten experimentell nach-
gewiesen werden (Ubersicht bei Haller und Kiibler
1999) (22). Zytotoxische Effekte werden durch vaso-
konstriktorisch bedingte Hypoxie exacerbiert. Ein
wichtiger Pathomechanismus scheint die vermehrte
Bildung freier Radikale insbesondere in der vor-
geschiddigten Niere zu sein (23). Dies wiirde auch
den giinstigen Effekt der prophylaktischen Gabe von
Acetylzystein (ACC) erkldren (siehe unten) (24, 25),
das sowohl die Kapazitit der Zelle zum Abbau freier
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Tab. 2 Kontrastmittel induziertes versus embolisch bedingtes ANV

Tab. 3a Risikofaktoren fiir die Entstehung eines RKM induzierten ANV

RKM-Toxizitat Athero-(Cholesterin-)

Embolie

Pathogenese  Medulldre Vasokonstriktion ~ Mikroembolie,

und direkte Tubulustoxizitdt Fremdkorperreaktion,

Intimaproliferation

Auftreten 1-3 Tage nach RKM-Gabe  1-4 Wochen nach RKM-Gabe

Begleit- Allergie Livedo reticularis,

symptome digitale Nekrosen
(,blue toes"”),
zerebrale Symptome
(Verwirrheit bis Koma)

Labor %) Eosinophilie,
Komplement |}

Verlauf Gut reversibel Nur 25% reversibel

Radikale erhoht als auch selbst freie Radikale abfan-
gen kann (Scavengerfunktion).

Es ist wichtig, die zumeist reversible RKM indu-
zierte Nephropathie von der in der Regel irrever-
siblen embolisch bedingten Nephropathie zu unter-
scheiden. Bei letzterer fiihrt die Manipulation mit
den Kathetern im Gefiflsystem zur Ablosung kleins-
ter, meist cholesterinhaltiger Plaquebestandteile. Die-
se verursachen nach Embolisation in die Niere eine
disseminierte Entziindung mit irreversiblem Paren-
chymschaden. Tabelle 2 zeigt die wichtigsten Unter-
schiede der beiden Entitdten im Vergleich.

Schliellich sind differentialdiagnostisch immer
auch andere Griinde des ANV wie die Gabe nephro-
toxischer Medikamente (z.B. Aminoglykoside) oder
hiamodynamische Instabilitit in die Bewertung von
Funktionsverschlechterungen der Niere zeitlich nach
RKM-Gabe mit einzubeziehen.

Risikofaktoren

Die Darstellung der Epidemiologie (siehe oben) deu-
tet bereits daraufhin, dass bestimmte Begleiterkran-
kungen wie der Diabetes mellitus oder eine vor-
bestehende Niereninsuffizienz das Entstehen einer
RKM induzierten Nephropathie begiinstigen. Weitere
Risikofaktoren sind die Art und Menge des verwen-
deten RKM, der Hydratationszustand des Patienten
und weitere Begleiterkrankungen wie Herzinsuffi-
zienz oder Para-Proteinurie. Schliellich kénnen wei-
tere Ursachen des akuten Nierenversagens vorhanden
sein, wie beispielsweise eine Hypotonie wihrend der
Katheterdiagnostik oder die Therapie mit nephroto-
xischen Substanzen (z.B. Aminoglykoside, Cephalo-
sporine, nicht steroidale Antiphlogistika (NSAID),
cis-Platin). Ein hieraus entstehendes Nierenversagen

Primére Risikofaktoren
Vorbestehende Niereninsuffizienz (KREA >1,4 mg/dL (123,2 pumol/L))
Diabetes mellitus mit eingeschrénkter Nierenfunktion®

Sekundare Risikofaktoren

Erniedrigtes intravasales Volumen (Dehydratation, Leberzirrhose)
(Para-)Proteinurie (Nephrotisches Syndrom, multiples Myelom)

Alter >70 Jahre, deutlich eingeschrankte renale Funktionsreserve
Nephrotoxische Begleitmedikation incl. Immunsuppressiva nach Transplan-
tation und nicht steroidale Antiphlogistika (NSAID)

Hohe Kontrastmittelmenge (>300 mL) und/oder wiederholte RKM-Gabe
innerhalb 1 Woche

Herzinsuffizienz und weitere schwere Begleiterkrankungen

KREA Kreatinin im Serum; ®Es ist zu beachten, dass insbesondere bei Patien-
ten >50 Jahre trotz normalem KREA die Nierenfunktion erheblich einge-
schrankt sein kann. Bei klinisch stabilen Patienten ist eine Kreatininmessung
innerhalb von zwei Wochen vor der geplanten RKM-Gabe ausreichend. Bei
allen anderen Patienten sollte am Tag vor der RKM-Gabe eine aktuelle Ein-
schatzung der Nierenfunktion vorgenommen werden

wire dann multifaktoriell zu verstehen und ist ins-
besondere bei der Katheterdiagnostik kritisch Kran-
ker zu bedenken und hiufig (siehe oben: Abschnitt
Pathogenese).

Zusammengefasst ergeben sich die Risikofaktoren
fiir eine RKM induzierte Nephropathie (s. Tabelle 3 a).

Prognose

Die Prognose der kontrastmittelinduzierten Nephro-
pathie ist in der Regel gut und die Nierenfunktions-
verschlechterung voll reversibel. Schwere Formen,
z.B. mit erforderlicher Nierenersatztherapie, haben
eine hohe Letalitit.

Prophylaxe

Die Prophylaxe betrifft vor allem die oben definier-
ten Risikopatienten und hier insbesondere Patienten
mit Diabetes mellitus und vorbestehender Nierenin-
suffizienz (Hochrisikogruppe). Grundsitzlich sollte
jedoch bei allen Patienten auf eine ausreichende
Trinkmenge vor und nach der RKM-Exposition ge-
achtet werden. Dies ist insbesondere deshalb wich-
tig, da héufig Patienten vor Untersuchungen mit
RKM niichtern bleiben miissen und sich bei verzo-
gertem Beginn der Untersuchung Niichternzeiten
von >12 Stunden ergeben konnen! Die Empfehlun-
gen zur Prophylaxe sind in der Abbildung (Flow-
Chart) und der Tabelle 3b zusammengefasst.
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Tab. 3b Risikogruppen und prophylaktische MaBBnahmen (siehe auch Flow-
chart)

Mittleres Risiko (1)
(Risikopatienten)

Hohes Risiko (lll)
(Hochrisikopatienten)

Normales
Risiko (1)

Patienten mit Diabetes mellitus mit
Risikofaktoren, die  KREA >2,0 mg/dL
nicht der Gruppe Ill (176 pmol/L) oder

Definition Keine
Risikofaktoren

zugehoren KREA >3,0 mg/dL
(264 pmol/L)
MaBnahmen Dehydratation  Hydratation Wie Gruppe Il
vermeiden Reduktion Niedrig osmolares
Vermeidung RKM-Volumen RKM
zusatzlicher Vermeidung Erwdgung einer
nephrotoxischer zusatzlicher prophylaktischen
Faktoren nephrotoxischer Hamodialyse nach
Faktoren RKM

Die Angabe der Evidenz erfolgt nach allgemein
akzeptierten Prinzipien der evidence based medicine
wie folgt:

A - Vorliegen mehrerer randomisierter Studien

B - Vorliegen einzelner randomisierter bzw. nicht
randomisierter Studien

C - Expertenmeinung.

Hydratation

Die Hydration ist die einzige prophylaktische Maf3-
nahme auf hochstem Evidenzniveau (A) (26).

Vor geplanter RKM-Exposition wird mit der aus-
reichenden Infusion' (13) einer Halbelektrolytlosung
begonnen (NaCl 0,45%), diese wihrend der Unter-
suchung beibehalten und danach fortgesetzt. Unter
der Infusion ist auf die Urinausscheidung zu achten.
Nur bei symptomatischer Uberwisserung ist mit Di-
uretika (z.B. 10 mg Furosemid i.V.) in Abbhidngig-
keit von der Nierenfunktion gegenzusteuern. Keines-
falls ist der Infusion routinemiflig ein Diuretikum
beizumischen, da hierdurch bei vermehrter Aus-
scheidung auch eine Dehydration riskiert wird! Ein-
zelne Studien belegen einen eher ungiinstigen Effekt
der Furosemidgabe (26).

Bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz muss
nach dem klinischen Bild entschieden werden, ob eine
Hydratation mdglich ist. Engmaschige Kontrollen der
Volumengabe (Ausscheidung, Auskultation, Sympto-
me des Patienten) sind notwendig.

! Die bisherigen Studien haben die Hydratation mit der Infusion
von 1 ml/kg Korpergewicht/h 12 h vor der RKM-Exposition be-
gonnen, und sie wihrend und bis 12 h nach der RKM-Gabe fort-
gesetzt. In einer aktuellen Vergleichsstudie erschien eine Vollelek-
trolyt- der Halbelektrolytldsung iiberlegen. In dieser Studie wurde
die Infusion am Morgen der Katheteruntersuchung und in Notfil-
len unmittelbar vorher begonnen

RKM-Art und Menge

Einige Studien belegen einen Vorteil niedrig osmola-
rer, nichtionischer Kontrastmittel (sieche Tab. 1). Dies
gilt allerdings nachweislich nur fiir die leichten For-
men ohne Notwendigkeit einer Nierenersatztherapie.
Des Weiteren zeigen einige Arbeiten eine Zunahme
des RKM induzierten ANV mit steigender RKM-Men-
ge, ohne dass bisher ein verbindlicher Grenzwert vali-
diert wurde. Bei hohem Risiko sollte die Indikation
zur LV-Angiographie bzw. Aortographie streng gestellt
werden und statt dessen auf nichtinvasive Verfahren
(z.B. Echokardiographie) zuriickgegriffen werden.

Medikamentose Begleittherapie

In einzelnen Studien wurde die Wirksamkeit medika-
mentOser Begleittherapien mit Acetylzystein (ACC)
(24, 25), Theophyllin (27-29) Ca-Antagonisten (30,
31), Allopurinol (32), Endothelinantagonisten (33-35),
Fenoldopam (Dopamin-Rezeptor-Agonist) (31) und
ANP (36, 37) untersucht.

Die Gabe von ACC oral in Kombination mit der
oben beschriebenen Hydratation kann aufgrund der
positiven Ergebnisse einer prospektiven, randomisier-
ten Doppelblindstudie an Patienten mit vorbestehen-
der Niereninsuffizienz empfohlen werden. Es werden
600 mg ACC zweimal téglich vor und nach der Angio-
graphie (insgesamt 2 Tage) oral verabreicht (24). Eine
kiirzlich publizierte Studie (25) bestdtigt diese Ergeb-
nisse bei 54 Patienten mit Kreatininwerten >1,4 mg/
dL (123,2 umol/L), die einer elektiven Herzkatheter-
diagnostik unterzogen wurden. Auch in dieser Studie
kam es unter ACC-Gabe zu einem signifikanten Abfall
der Kreatininkonzentration. Der Mechanismus des
Kreatininabfalls nach ACC-Gabe und die Bedeutung
tiir Morbiditdt und Letalitdt nach RKM-Gabe sind bis-
her ungeklért. Die Frage bleibt offen, ob ACC die tu-
buldre Kreatininsekretion beeinflusst und die beob-
achteten Effekte moglicherweise die Nierenfunktion
nicht exakt reprisentieren. Dariiber hinaus ist zu be-
achten, dass die Wirkung von ACC ohne Hydratation
nicht belegt ist und deshalb nicht empfohlen werden
kann! Die Verordnung von ACC ist allerdings kosten-
ginstig und in der Regel ohne wesentliche uner-
wiinschte Wirkungen, so dass ACC bei dem potentiel-
len Nutzen zusétzlich zur Hydratation gegeben werden
sollte. In einer jiingst erschienen Arbeit von Briguori
et al. zur prophylaktischen Gabe von Acetylcystein
bei Patienten mit Niereninsuffizienz vor Rontgenkon-
trastmittelgabe konnten die fritheren Ergebnisse nicht
bestdtigt werden. In dieser Arbeit hatte nur die ver-
wendete RKM-Menge, nicht aber die Einnahme von
Acetylcystein einen Einfluss auf die Inzidenz eines
RKM induzierten akuten Nierenversagens (41).
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Tab. 4 Empfehlungen zur Prophylaxe des RKM induzierten ANV (siehe auch
Flowchart)

Gesicherte MaBnahmen Welche Patienten?

Alle Patienten
Risikopatienten
Hochrisikopatienten
Risikopatienten
Hochrisikopatienten
Alle Patienten

Vermeidung der Dehydratation
Hydratation

Niedrig osmolare Kontrastmittel
Reduktion des Kontrastmittelvolumens
Zusétzliche ACC-Gabe

Vermeidung nephrotoxischer Faktoren

Nicht empfohlen
Calcium-Antagonisten
Theophyllin

Diuretika, ANP, ET-Antagonisten ®

ACC Acetylzystein; ANP atrionatriuretisches Peptid; ET Endothelin; ?Ergebnisse
klinischer Studien mit selektiven ET-A-Rezeptorantagonisten stehen aus

Die Gabe von Theophyllin ist moglicherweise wirk-
sam. Allerdings waren positive Effekte in einer Arbeit
nicht unabhéngig von der Hydratation und nur bezo-
gen auf einen Surrogatmarker signifikant (28) und in
einer anderen Arbeit (hier Aminophyllin) gar nicht
nachweisbar (38). In der positiven Arbeit von Erley
et al. (28) wurden 810 mg Theophyllin/die 2 Tage
vor bis 3 Tage nach RKM-Gabe verabreicht. Diese Do-
sis birgt potentiell das Risiko unerwiinschter Wirkun-
gen (Tachykardien etc.). Eine Empfehlung zur prophy-
laktischen Gabe von Theophyllin kann bei dieser Da-
tenlage nicht gegeben werden.

Im Tierexperiment hat der Ca-Antagonist Amlodi-
pin einen protektiven Effekt auf die Nierenfunktion
nach Gabe von Diatrizoat (ionisches, hochosmolares
Kontrastmittel) (37). Eine Studie an 35 Patienten
zeigte einen tendenziell giinstigen Effekt von Nitren-
dipin. Allerdings hatte die Therapiegruppe dieser
Studie eine signifikant schlechtere Nierenfunktion
als die Kontrollgruppe, so dass eine routineméflige
Prophylaxe mit einem Ca-Antagonisten daraus nicht
abgeleitet werden kann (30).

Die Gabe von Allopurinol war in einer kleinen
Studie bei Patienten mit niedrigen Magnesiumwerten
im Serum effektiv (32). Die prophylaktische Gabe
von Magnesium kann damit jedoch nicht begriindet
werden.

Die Therapie mit Endothelinantagonisten konnte
bisher nicht etabliert werden(33-35). In der Studie
von Wang kam es sogar zu einer Exacerbation der
RKM induzierten Nephropathie durch den ET-
A/B-Rezeptorblocker (33).

Fenoldopam, ein Dopamin-Rezeptor-Agonist, zeigt
tendenziell giinstige Effekte, randomisierte klinische
Studien fehlen jedoch (31).

Die Gabe von ANP hat keinen protektiven Effekt
(36).

Orale Antidiabetika konnen bei Verschlechterung
der Nierenfunktion nach RKM-Gabe akkumulieren

und zu Laktatazidose (Metformin) oder schweren
Hypoglykdmien (Glibenclamid etc.) fithren. Die The-
rapie mit Metformin muss gemif allgemeiner Emp-
fehlungen der Arzneimittelhersteller 2 Tage vor und
2 Tage nach intravendser RKM-Gabe unterbrochen
werden. Grundsitzlich sollte eine nephrotoxische Be-
gleitmedikation vermieden werden und elektive Un-
tersuchungen mit RKM-Gabe bei notwendiger passa-
gerer Gabe potentiell nephrotoxischer Substanzen
verschoben werden.

Hamodialyse

Eine prophylaktische Himodialyse nach RKM-Gabe
ist keine gesicherte Mafinahme (39, 40). Es erscheint
allerdings wegen der biologischen Plausibilitit und
fehlenden Nachweises der Schidlichkeit durchaus
vertretbar bei Hochrisikopatienten nach RKM-Gabe
eine Hamodialyse durchzufiihren. Allerdings haben
prophylaktische nicht-invasive Mafinahmen eindeu-
tig Vorrang und konnen nicht durch anschlieflende
Hémodialyse ersetzt werden! Schliefllich ist immer
zu beachten, dass eine Himodialyse insbesondere
bei bisher nicht dialysierten Patienten erhebliche un-
erwiinschte Wirkungen (Gefd8komplikationen, Blu-
tung, toxische/allergische Reaktionen, Disdquilibri-
um-Syndrom, Hypoglykdmie etc.) haben kann, die
bei der Planung des Vorgehens bedacht und mit
dem Patienten besprochen werden miissen!

Besonderheiten

Bei Hiamodialysepatienten ist zu unterscheiden, ob
eine relevante Restausscheidung (>500 mL/die) vor-
liegt oder nicht. Bei oligurischen oder anurischen
Hémodialysepatienten ist die Kontrastmittelgabe un-
ter dem Aspekt der Volumenbelastung zu betrachten
und daher die RKM-Untersuchung so zu planen,
dass sich die regulire Himodialyse anschlie3t. Dies
gilt auch fiir Patienten mit zusdtzlichen kardialen Er-
krankungen (hohergradige Vitien, schwere Herz-
insuffizienz), bei denen die Volumenbelastung zu
kardialer Dekompensation fithren konnte. Bei Patien-
ten mit erhaltener Restdiurese ist eine unmittelbar
anschlieflende Hdmodialysebehandlung unter dem
Aspekt der Erhaltung der Ausscheidungsfunktion zu
erwédgen (Expertenmeinung).

Therapie

Die Therapie der Kontrastmittel induzierten Nephro-
pathie besteht ausschlieflich in der Fortsetzung ei-
ner optimalen Hydratation und der Optimierung der
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Begleitumstinde (Hamodynamik) sowie der Vermei-
dung weiterer Ursachen des akuten Nierenversagens.

Die prophylaktische Gabe von ACC fiihrte in zwei
Studien zur Verminderung des Kreatininwertes (24,
25). Ob ACC tatsdchlich als Therapie hilfreich ist, ist
bisher nicht bekannt, da entsprechende Studien fehlen.

Verlaufskontrollen

Bei Hochrisikopatienten sollte ein Ausgangswert des
Kreatinins am Vortag der Untersuchung bestimmt
werden. Bei ambulanten Patienten ohne Risikofak-
toren kann dieser Wert bis zu zwei Wochen alt sein.
Kreatininkontrollen sollten bei héherem Risiko tdg-

Anhang: Flussdiagramm

lich nach der RKM-Exposition bis zum 3. Tag erfol-
gen. Wird ein signifikanter Kreatininanstieg fest-
gestellt, so sind die Kontrollen bis zum Erreichen
der Ausgangswerte oder eines neuen steady state
fortzusetzen.

Anmerkung

Wir danken Herrn Priv.-Doz. Dr. R. Schindler, Cha-
rité/Campus Virchow-Klinikum, Medizinische Klinik
mit Schwerpunkt Nephrologie und Internistische In-
tensivmedizin (Direktor: Univ.-Prof. Dr. U. Frei) fiir
die kritische Durchsicht des Manuskripts und seine
hilfreichen Anmerkungen.

Prophylaxe des Kontrastmittel induzierten Nierenversagens

Geplante KM-Appplikation

|

Notfalldiagnostik mit KM |

Erfassung des Risikoprofils:
Diabetes mellitus
Niereninsuffizienz

Begleiterkrankungen

Wie geplante KM-Gabe
Einleitung der Manahmen
sobald wie méglich

Normales Risiko:
Dehydratation vermeiden [C]
(Nuchternzeit beachten!)
Zuséatzliche nephrotoxische Faktoren vermeiden [C]

Mittleres Risiko:
1,35mg/dL < Krea < 3,0mg/dL
1,35mg/dL < Krea < 2,0mg/dL + DM
Andere Risikofaktoren ochne NI, DM

Hohes Risiko:
Diabetes mellitus mit Krea > 2mg/d|
Krea > 3,0mg/dL

Hydratation (1) [A]
Reduktion RKM-Volumen [B]
Zusatzliche nephrotoxische Faktoren
vermeiden [C]

Wie mittleres Risiko, zusatzlich:
ACC (2) [B]
Niedrig osmolares RKM [B]
Hamodialyse erwagen (3) [C]

RKM Kontrastmittel; NI Niereninsuffizienz; DM Diabetes mellitus; ACC Acetylzystein; A-C Evidenzniveau. Umrechnung Kreatininwerte: 1,35 mg/dL =~ 118,8 umol/L,
2,0 mgdL = 176 pmol/L, 3,0 mg/dL = 264 umol/L. (1) Hydratation: Schema siehe oben. (2) 1200 mg/die per os in 2 Einzeldosen zu 600 mg am Tag vor und
dem Tag der RKM-Applikation (mindestens eine Dosis vor (25) bzw. nach RKM-Gabe (24), insgesamt 4600 mg). (3) Hamodialyse nicht sicher niitzlich, aber
plausibel wirksam (siehe oben); potentielle Komplikationen bedenken!
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