
Die Niere als Opfer

Kontrastmittelschäden

Die kontrastmittelinduzierte Nephropathie ist mit einer erhöh-

ten Hospitalisationsdauer, Morbidität und Mortalität assoziiert. 

Im ungünstigen Fall kann sie bis zum dialysepfl ichtigen Nie-

renversagen führen.

La néphropathie induite par les agents de contraste (NIPC) est 

associée à une hospitalisation augmentée, à la morbidité et la 

mortalité. Dans le pire des cas, elle peut entraîner une insuffi -

sance rénale nécessitant une dialyse.

D
ie Erstbeschreibung der kontrastmittelinduzierten Nephropathie 
(KIN) geht auf das Jahr 1954 zurück und basiert auf einer Fallbe-

schreibung eines akuten Nierenversagens nach intravenöser Pyelo-
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ABB. 1 Inzidenz der kontrastmittelinduzierten Nephropathie

Inzidenz einer vermuteten kontrastmittelinduzierten Nephropathie je nach gewähltem 

Schwellenwert des Kreatininanstieges nach Koronarintervention (blaue Balken). Visual-

isierung des tatsächlichen Kreatininanstieges (rote Balken) bei einem arbiträr gewählten 

Ausgangskreatininwert von 150 µmol/L (graue Balken).

m
o
d
ifi
 z

ie
rt

 n
a
c
h
 R

e
f.
 3

14.5%

3.9%
2.4% 1.8% 1.3%

188
225 238

300

442

0%

5%

10%

15%

20%

Anstieg
>25%

Anstieg
>50%

Anstieg
>88μmol/l

Anstieg
>100%

>442μmol/l
oder Dialyse

0

100

200

300

400

500

600

In
zi

de
nz

 d
er

 K
on

tr
as

tm
itt

el
-in

du
zi

er
te

n 
N

ep
hr

op
at

hi
e

An
st

ie
g 

de
s 

K
re

at
in

in
s 

be
i e

in
em

 
Au

sg
an

gs
w

er
t v

on
 1

50
μm

ol
/l

graphie (1). Nach hämodynamischem Nierenversagen und medika-
mentös induzierter Nephrotoxizität gilt die KIN als die dritthäufi gs-
te Ursache einer im Spital erworbenen akuten Nierenfunktionsver-
schlechterung (2). Allerdings fehlt bis heute eine einheitliche Defi ni-
tion der KIN. Die gängigsten Defi nitionen umfassen einen absolu-
ten Anstieg des Serum-Kreatinins um 44.2 μmol/L (0.5 mg/dL) re-

Abb. 2: Wichtigste Differentialdiagnose der kontrastmittel-

induzierten Nephropathie: Cholesterinemboliesyndrom hier 

mit bläulicher Verfärbung der Zehen und Livedo reticularis. 

Die Histologie der Hautbiopsie (kleines Bild) zeigt Spalten, 

welche ein Negativabbild der Cholesterinembolien darstel-

len. Während der histologischen Aufarbeitung werden die 

Cholesterinembolien herausgelöst.
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spektive 88.4 μmol/L (1.0 mg/dL) oder einen relativen Anstieg um 
25% respektive 50% innerhalb der ersten 24 bis 48 Stunden nach 
Kontrastmittel-Gabe (KM), selten aber auch Funktionsverschlech-
terungen bis zum Erreichen der Dialysepfl ichtigkeit (3, 4). Dies er-
klärt, weshalb die Inzidenz der KIN je nach Literatur erheblich va-
riieren kann (Abb. 1) (3, 4). Gesamthaft  kommt es bei circa 1–7% 
aller Patienten während einer Hospitalisation zu einer akuten Nie-
renfunktionsverschlechterung, wobei sich davon ca. 3–11% auf
eine KIN zurückführen lassen (2, 4–6). Obwohl die Nierenfunk-
tionsverschlechterung häufi g transient und geringfügig ist, ist die 
KIN mit einer erhöhten Hospitalisationsdauer, Morbidität und 
Mortalität assoziiert (4, 7). Im ungünstigen Fall kann die KIN eine 
chronische Funktionsverschlechterung (mit-)verursachen und bis 
zum dialysepfl ichtigen Nierenversagen führen (4). Eine wirksame 
Th erapie der KIN ist nicht bekannt. Ziel der folgenden Arbeit ist, 
es neben Klinik, Diff erentialdiagnose und pathophysiologischen 
Prozessen, Risikofaktoren und die Möglichkeiten der Prävention 
aufzuzeigen. 

Klinische Präsentation und Differentialdiagnose

Allgemein versteht man unter einer KIN die plötzliche Verschlech-
terung der Nierenfunktion nach intravenöser (i.v.) oder intraarte-
rieller (i.a.) Applikation von iodhaltigen KM in Abwesenheit einer 
alternativen Ursache (4, 8). Häufi g manifestiert sich eine KIN ledig-
lich über einen subklinischen transienten und milden Anstieg des 
Serum-Kreatinins, welcher innert 24 bis 48 Stunden nach KM-Ga-
be auft ritt und seinen Peak innert 3–5 Tagen erreicht. In den meis-
ten Fällen kommt es zur vollständigen Erholung innert 1 bis 3 Wo-
chen (9), wobei die Dynamik von der klinischen Ausgangssitua-
tion abhängt. Bei entsprechender Risikokonstellation kann die 
Krea-tininerhöhung persistieren und sich die KIN im schlimms-
ten Falle auch klinisch über die Folgen des persistierenden Nie-
renversagens manifestieren: Rückgang der Diurese, Hypervolä-
mie, Hypertension und Zeichen der Urämie. Inwieweit die ver-
mehrte Morbidität und Mortalität, welche bereits ab einem leich-
ten Kreatininanstieg zu beobachten ist, als klinische Manifestation 
der KIN zu bewerten ist, bleibt off en. Die Frage der Kausalität ist 
diesbezüglich ungeklärt. Ebenso darf längst nicht jeder Kreatinin-
anstieg auf die vorgängige Verabreichung eines KM zurückgeführt 
werden. Neben hämodynamischen Schwankungen ist die wich-
tigste Diff erentialdiagnose der KIN das Cholesterinemboliesyn-
drom. Cholesterinembolien werden nach arteriellen Interventio-
nen (z.B. Angiographien) ausgelöst und manifestieren sich in den 
Organen und Gewebsstrukturen des distalen Stromgebietes. Cho-
lesterinembolien können auch spontan ohne vorgängige Manipu-
lationen auft reten. Im Falle einer Mitbeteiligung der Nieren ma-
nifestieren sich Cholesterinembolien im Gegensatz zur KIN nicht 
selten verspätet 2–5 Wochen nach stattgehabtem Ereignis (Abb. 
2) (10). 

Im Gegensatz zur KIN verursachen Cholesterinembolien im-
mer persistierende morphologische Veränderungen, die Progno-
se ist schlecht, Morbidität und Mortalität deutlich erhöht. Chole-
sterinembolien führen nicht selten zum terminalen Nierenversa-
gen, wobei Fälle einer partiellen Erholung bekannt sind (10, 11). 

Pathophysiologie 

Die genaue Pathophysiologie der KIN ist schlecht verstan-
den. Diskutierte pathophysiologische Mechanismen beru-

ABB. 3
Pathophysiologie und Risikofaktoren der 

kontrastmittel-induzierten Nephropathie

Wechselspiel zwischen Pathophysiologie und Risikofaktoren: Dunkel- 

und Hellrot: Hauptrisikofaktoren. Grau: zusätzliche Risikofaktoren. 

Gelb: vermutete zugrundeliegende Pathophysiologie. NI: Niereninsuffi -

zienz; eGFR: estimated (geschätzte) glomeruläre Filtrationsrate
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ABB. 4
Risikoabschätzung einer dialysepfl ichtigen 

kontrastmittel-induzierten Nephropathie 

Modelrechnung nach Gabe von 250 ml Kontrastmittel ein dialysepfl ichti-

ges kontrastmittel-induziertes Nierenversagen in Abhängigkeit der renalen 

Ausgangsclearance und des Vorhandenseins eines Diabetes mellitus zu 

entwickeln
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hen vor allem auf in vitro- und Tierexperimenten (12, 13). Auf-
grund der Schwierigkeit, eine KIN bei Tieren mit normaler Nie-
renfunktion zu simulieren, werden die Nieren durch andere In-
sulte vorgeschädigt. Dies deckt sich mit der klinischen Erfah-
rung beim Menschen: eine KIN ohne Vorschädigung der Nie-
ren ist so gut wie ausgeschlossen. Iodhaltige KM führen zu hä-
modynamischen Veränderungen. Neben einer Vasokonstrikti-
on, möglicherweise vermittelt über die lokale Freisetzung von En-
dothelin und Adenosin, scheint auch die NO vermittelte Hem-
mung der renalen Vasodilatation eine Rolle zu spielen. Die ne-
gativen hämodynamischen Veränderungen kommen vor al-
lem in der vulnerablen äusseren Medulla der Niere zum Tragen. 
Histologisch können Nekrosen der Tubuluszellen und Obstruk-
tionen der Tubuli gesehen werden. Die Generierung freier Radi-
kale kann zu einer weiteren Schädigung führen (12, 13). Daneben 
können KM eine direkte toxische Wirkung auf Tubuluszellen ha-
ben (14). Die beschriebenen Eff ekte sind abhängig von Dosis und 
Osmolarität der KM (Abb. 3). 
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Risikofaktoren

In der Literatur werden zahlreiche Risikofaktoren für das Auft reten 
einer KIN beschrieben (Abb 3). Neben hämodynamischer Instabi-
lität und Hypovolämie gelten eine eingeschränkte Nierenfunktion 
und das KM als die beiden wichtigsten Risikofaktoren.
Nierenfunktion: Das Risiko für das Auft reten einer KIN gilt ab 
einer glomerulären Filtrationsrate (GFR) <60 ml/min als erhöht 
(15) und dürft e mit weiterer Abnahme und/oder dem Zusammen-
treff en mehrerer Risikofaktoren exponentiell zunehmen. Obwohl 
es sicherlich nicht schadet, auch bei geringfügiger Niereninsuffi  -
zienz (NI) an das Risiko einer KIN zu denken, interessiert im kli-
nischen Alltag besonders die Frage, ab welchem Grad der NI es zu 
einem bleibenden Nierenversagen kommen könnte. Hierbei zeigte 
sich anhand von Modellrechnungen, dass neben dem Schweregrad 

der NI auch das renale Grundleiden eine Rolle spielt. Bei Nicht-Dia-
betikern sollte ab einer GFR <20 ml/min, bei Diabetikern ab einer 
GFR <30 ml/min von einem relevanten Risiko ausgegangen wer-
den (Abb. 4) (3). 
Kontrastmittel: Das Auft reten einer KIN ist abhängig von Art, 
Menge und Applikationsweg des KM. Bezüglich Wirkung und To-
xizität ist das Verhältnis von Iod-Atomen und gelösten Teilchen 
von ganz entscheidender Bedeutung (16). Vereinfacht gilt, je hö-
her der Anteil von Iod-Atomen, desto besser die Bildqualität (Kon-
trast/Opazität), je niedriger die Osmolarität desto geringer die Ge-
webstoxizität (Abb. 5). Strategien zur Verminderung einer Toxi-
zität zielen deshalb darauf ab, die Ionizität bei KM zu vermeiden 
und die Osmolarität zu reduzieren. Nicht-ionische KM haben ge-
genüber den ionischen KM den Vorteil, dass sie wasserlöslich sind, 
nicht in Lösung dissoziieren und sich somit die Anzahl gelöster 
Teilchen (Osmolarität) nicht erhöht. Wir unterscheiden zwischen 
hoch-osmolaren, nieder-osmolaren und iso-osmolaren KM, wobei 
die iso-osmolaren KM die niedrigste Osmolarität aufweisen und 
sich iso-osmolar zum Serum verhalten (Abb. 5) (16). Das Risiko 
einer KIN ist bei Gabe hoch-osmolarer KM höher als bei nieder- 
und iso-osmolaren KM. Die ursprünglich postulierte Überlegen-
heit iso-osmolarer versus nieder-osmolarer KM hat sich im Verlauf 
mit neueren Produkten nicht bestätigt (17–19). Die Toxizität ist do-
sisabhängig, wobei sich kein sicherer unterer Schwellenwert defi nie-
ren lässt (17). Die venöse KM-Gabe scheint gegenüber der arteriel-
len Applikation mit einem geringeren Risiko behaft et zu sein (19). 

Prävention

Die wichtigsten Punkte zur Prävention der KIN liegen im Erken-
nen von Risikosituationen (Abb. 3), im Vermeiden unnötiger Un-

tersuchungen durch eine sorgfältige Indi-
kationsstellung sowie im Einsatz der ge-
ringsten für ein aussagekräft iges Untersu-
chungsergebnis nötigen KM-Dosis. Prä-
ventive Massnahmen richten sich nach 
der Risikoeinschätzung (Abb. 6).
Erkennen von Risikosituationen: Nie-
reninsuffi  zienz und Diabetes mellitus stel-
len zwei wesentliche Risikofaktoren dar. 
Während das Vorhandensein eines Dia-
betes mellitus häufi g aus der Krankenge-
schichte hervorgeht, ist das Erkennen ei-
ner NI schwieriger. Wird doch der Grad 
der NI mittels Messung des Serum-Kre-
atinins leicht unterschätzt. Deshalb ist es 
wichtig, die GFR abzuschätzen (eGFR: 
estimated GFR), hierzu stehen eine Reihe 
von Formeln online zur Verfügung (20). 
Jede dieser Formeln weist Stärken und 
Schwächen auf, wobei diese Feinheiten 
für den Praxisalltag von untergeordneter 
Bedeutung sind. Da die Abschätzung der 
GFR ohne Serum-Kreatinin nicht mög-
lich ist, sollte bei elektiv geplanter KM-
Gabe erfasst werden, ob überhaupt ein er-
höhtes Risiko für das Vorliegen einer NI 
besteht. Hierbei kann ein Fragebogen hilf-
reich sein (Tab. 1). Bei positiven Antwor-

ABB. 5 Einteilung iodhaltiger Kontrastmitteln

Bedeutung der Ratio Iodgehalt/Osmolarität für Bildgebung und Toxizität 

(obere beiden Abbildungen); Einteilung der Kontrastmittel gemäss Ratio 

und Osmolarität. KM: Kontrastmittel

Iodgehalt
gelöste Teilchen

Opazität-Kontrast
Osmotischer Effekt

Bildqualität
Toxizität

= =

Einteilung Ratio
(Iod-Teilchen/Osmolarität)

Osmolarität
mosm/kg

1400-1800
400-800

290

1.5
3
6

hoch-osmolare KM
nieder-osmolare KM
iso-osmolare KM

höhere Ratio
[Iod]

Osmolarität bessere Bildqualität und geringere Toxizität=

ABB. 6
Prophylaktische Massnahmen zur Verhinderung einer kontrastmittel-induzierten 

Nephropathie nach Risikostratifi zierung

Möglicher Entscheidungsrahmen für prophylaktische Massnahmen zur Verhinderung einer kontrastmittel-

induzierten Nephropathie. eGFR: estimated (geschätzte) glomeruläre Filtrationsrate; DM: Diabetes mellitus. 

Geringes Risiko
eGFR >60ml/min

Mittleres Risiko
eGFR <60ml/min 

und   
Bedingungen für hohes 

Risiko nicht erfüllt

Hypovolämie/Dehydration 
vermeiden

- ambulantes Volumenmanagementa
- Stopp nephrotoxischer Medikamente

(NSAR)
- nieder- oder iso-osmolare KM
- optional: Acetylcystein 1200 mg p.o.

2xtgl. für 2 Tage.

- i.d.R. stationäres Volumenmanagementb
- Stopp nephrotoxischer Medikamente

(NSAR)
- nieder- oder iso-osmolare KM
- KM-Dosis optimieren
- Dosis von Medikamenten mit renaler 

Clearance überprüfen (Stopp Metformin)
- optional: Acetylcystein 1200 mg p.o.

2xtgl. für 2 Tage

a Ambulantes Volumenmanagement:
- Pause Diuretika erwägen

- z.B. Salz-und Flüssigkeitszufuhr via Bouillon

bei Herzinsuffizienz:
- Rekompensation anstreben, keine Überwässerung!

Hohes Risiko
eGFR <20ml/min oder 
eGFR <30ml/min plus DM
eGFR <60ml/min und

- hämodynamisch instabiler Patient
- dekompensierte Herzinsuffizienz
- Nierenerkrankung mit Tubulusobstruktion*
- hepatorenales Syndrom*

b Stationäres Volumenmanagement:
- Pause Diuretika erwägen

- 1000 bis 2000 ml NaCl 0.9% oder NaBic 1.4% über 6-12 h vor
und nach KM-Applikation 

bei Herzinsuffizienz:
- Rekompensation anstreben, keine Überwässerung!

*Cave: wenn immer möglich kein KM, da sehr hohes Risiko eines akuten (persistierenden) Nierenversagens 
respektive schlechter Prognose bei fehlender Rekompensation. Zusätzlich sollte bei Leberzirrhose/hepatorenalem 
Syndrom das Gesamtmanagement mitberücksichtigt werden (Cave:Salzload…). 
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ten sollte das Serum-Kreatinin gemessen und die GFR abgeschätzt 
werden. Bei chronisch stabilen Patienten reicht in der Regel ein Se-
rum-Kreatinin das nicht älter als 3 bis 6 Monate ist, bei akuten Ver-
änderungen sollte der Zeitpunkt der Messung entsprechend ange-
passt werden.
Wahl des Kontrastmittels: Iso- und nieder-osmolare KM werden bis 
auf die beiden älteren Substanzen Iohexol und Ioxaglat als Äquiva-
lent angesehen und bei Risikopatienten empfohlen (21).
Volumenmanagement: Die Hydrierung sollte zum Ziel haben, die 
Organperfusion, insbesondere die der Nieren, zu optimieren und 
muss sich am Volumenstatus des Patienten orientieren. In jedem 
Fall sollte eine echte Volumendepletion soweit als möglich korrigiert 
werden (Abb. 7). Im Falle einer relativen Volumendepletion mit sys-
temischer Überwässerung und zeitgleicher Hypovolämie respektive 
Minderperfusion im arteriellen Stromgebiet, wie dies u.a. im Rah-
men einer Linksherzinsuffi  zienz zu beobachten ist, kann eine zusätz-
liche Volumengabe einen deletären Eff ekt haben. Im ungünstigen 
Fall kommt es zur kardiopulmonalen Dekompensation und zu einer 
weiteren Verschlechterung der Organperfusion. Weiter sollte auch 
der Blutdruck im Auge behalten werden. Die Volumengabe geht in 
der Regel mit einer Salzbelastung einher, weshalb eine schlecht kon-
trollierte Hypertension eine Kontraindikation für eine Volumenga-
be darstellt (Abb. 7). 

Sollte eine Volumengabe indiziert sein, müssen zwei Fragen be-
antwortet werden: Wieviel Volumen und in welcher Zeiteinheit? Im 
klinischen Alltag hat sich eine Volumengabe von 1000 bis 2000 ml 
(je nach kardiopulmonaler Situation) über 6 bis 12 Stunden vor und 
nach KM-Applikation bewährt (total über 12 bis 24 Stunden). Je 
mehr Zeit bis zur KM-Gabe zur Verfügung steht, desto sicherer die 
Situa-tion. Das Volumen kann langsam gegeben werden, ungüns-
tige kardiopulmonale Eff ekte können eher vermieden werden. Je 
weniger Zeit zur Verfügung steht, desto mehr Vorsicht ist im Hin-
blick auf die Menge geboten (z.B. Bolus von 500 ml/2–4 Stunden 
vor KM-Applikation anstatt 1000 ml). Die dritte Frage, welche zu 
beantworten ist, ist die Frage nach der Art des Volumenersatzes. 
Eine Hydrierung mit isotoner NaCl -Lösung (0.9%) ist eff ektiver 
als eine Hydrierung mit halb-isotoner NaCl-Lösung (0.45%) (22). 
NaBic scheint im Vergleich mit isotoner NaCl-Lösung (0.9%) min-
destens ebenbürtig oder sogar eff ektiver zu sein (17). Ob dies auf 
die Alkalisierung des Urins und einer postulierten Abnahme frei-
er Radikale zurückzuführen ist, ist noch off en. Auf jeden Fall ist 
der unterschiedliche Natriumgehalt der Infusionslösungen zu be-
achten. Während bei einer isotonen NaCl-Lösung (0.9%) die Na-
trium-Konzentration 154 mmol/L beträgt, beträgt diese bei einer 
1.8%igen NaBic Lösung 167 mmol/L. 

Leider ist das vorgegebene Procedere für ambulante Patienten 
nicht praktikabel. In Abwägung des Nutzens, des Risikos und der 
Kosten, welche durch eine vorzeitige Hospitalisation entstehen, ist 
es unseres Erachtens bei den meisten Patienten (Ausnahmen Pati-
enten mit schwerer Herzinsuffi  zienz und/oder präterminaler Nie-
reninsuffi  zienz) vertretbar, eine orale Hydrierung zu verordnen, 
auch wenn diese möglicherweise etwas weniger eff ektiv ist (Abb. 
6). Da es nicht nur auf die reine Flüssigkeitsmenge ankommt, son-
dern auf die Salzzufuhr, kann den Patienten das Trinken von Bouil-
lons am Tag und nach der KM-Gabe empfohlen werden (z.B. 1 bis 
3 x tgl.). 
Pausieren und Absetzen von Medikamenten: Vor jeder KM-Ga-
be sollte die Medikamentenliste mit der Frage überprüft  werden, ob 

TAB. 1
Fragebogen zur Beurteilung eines erhöhten Risikos 

für eine chronische oder akute Niereninsuffi zienz* 

Fragen Ja Nein

?    Sind Sie älter als 70 Jahre

?    Leiden Sie unter oder hatten Sie eine/einen:

?    Nierenerkrankung oder Einnierigkeit

?    Hohen Blutdruck

?    Zuckerkrankheit

  wenn ja, Behandlung mit Metformin

?    Schlaganfall

?    Herzinfarkt

?    Herzschwäche/-insuffi zienz

?    Periphere arterielle Verschlusskrankheit

?    Organtransplantation

?    Chemotherapie für ein Tumorleiden

?    Einnahme von Schmerzmitteln

 wenn ja, welche:

?    Einnahme von Antibiotika

  wenn ja, welche:

* Sollte sich bei der Anamnese eine positive Antwort ergeben, empfehlen wir die Bestimmung 

des Serum-Kreatinins zur Abschätzung der glomerulären Filtrationsrate (eGFR: estimated GFR).

die Medikamente das Volumenmanagement beeinfl ussen, das Risi-
ko einer KIN erhöhen, oder den Patienten nach dem Auft reten einer 
KIN gefährden können. 

Bei einer echten Volumendepletion, z.B. im Rahmen einer Di-
arrhoe, bietet es sich an antihypertensive Medikamente zu pausie-
ren. Das Pausieren von, Diuretika kann ein erster Schritt zur Erhö-
hung des intravasalen Volumens sein. Bei Patienten mit gut einge-
stellter Herzinsuffi  zienz empfi ehlt es sich, möglichst nichts an den 
Medikamenten zu ändern. Eine Hypotonie ist hier nicht selten Aus-
druck einer schlechten linksventrikulären Funktion (low output). 
Eine Pausierung der ACE-Hemmer, ARB und/oder Diuretika könn-
te hier rasch mehr Nach- als Vorteile aufweisen. Von eminenter Be-
deutung sind ACE-Hemmer und ARB auch in der Th erapie von Dia-

ABB. 7 Volumenmanagement bei KM Gabe

Darstellung des Volumenmanagements bei unterschiedlichen klinischen 

Situationen.

Volumenmanagement

echte Volumendepletion ?
(Diarrhoe, Erbrechen, Blutung, …)

relative Volumendepletion ?
(Herzinsuffizienz, Zirrhose, 

nephrotisches Syndrom, Aszites..)

Hydrieren
stopp antihypertensiver

Medikamente
Beheben der Ursache

Bei Dekompensation: 
Rekompensation 

(Diuretika, Nitrate, …)

Cave mit Hydrieren: 
Dekompensation!!

Ziel: Optimale Organperfusion
(Alkalisierung des Urins?)

Unkontrollierte Hypertonie
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Mots Clés

◆    La néphropathie induite par agents de contraste (NIPC) est une 

complication fréquente et potentiellement grave après l‘administration 

d’agents de contraste

◆   L’insuffi sance rénale est le facteur de risque le plus important. Autres 

facteurs de risque incluent la présence de diabète sucré et l‘instabilité 

hémodynamique

◆   L‘étape la plus importante pour la prévention réside dans la recon-

naissance des situations à risque

◆   Si le risque est augmenté, il est conseillé de suivre la procédure 

suivante: gestion optimale du volume, l‘arrêt de substances néphroto-

xiques, pas d‘utilisation de produits de contraste avec osmolarité élevée, 

le choix de la dose la plus petite possible, éviter les tests répétitifs, faire 

une pause de la metformine et surveiller la fonction rénale 

◆   La peur d‘une NIPC ne doit pas empêcher une analyse raisonnable 

bénéfi ce-risque  et ne doit pas conduire à une défaillance prématurée 

des enquêtes importantes 

◆   L’imagerie à base de gadolinium par résonance magnétique et l‘angio-

graphie représentent une alternative à des enquêtes avec des agents 

de contraste iodés, mais peuvent provoquer dans de rares cas des 

fi broses systémiques néphrogéniques. C‘est pourquoi une évaluation 

minutieuse et le respect des précautions spéciales sont inévitables 

Take-Home Message

◆    Die kontrastmittelinduzierte Nephropathie (KIN) ist eine häufi ge und 

potentiell ernsthafte Komplikation nach Kontrastmittel-Gabe (KM)

◆   Die Niereninsuffi zienz ist der wichtigste Risikofaktor. Weitere Risikofak-

toren sind das Vorhandensein eines Diabetes mellitus und eine hämo-

dynamische Instabilität

◆   Der wichtigste Schritt zur Prophylaxe liegt im Erkennen von Risiko-

situationen

◆   Ist das Risiko erhöht, empfi ehlt sich folgendes Vorgehen: optimales 

Volumenmanagement, Absetzen von nephrotoxischen Substanzen 

(NSAR), keine Verwendung hoch-osmolarer KM, Wahl der kleinstmög-

lichsten KM-Dosis, Verzicht auf repetitive Untersuchungen, das Pausie-

ren von Metformin und ein Monitoring der Nierenfunktion im Verlauf

◆   Die Angst vor einer KIN sollte nicht einer vernünftigen Nutzen-Risiko-

Analyse im Wege stehen und zur voreiligen Unterlassung wichtiger 

Untersuchungen führen

◆   Gadolinium-basierte Magnetresonanztomographie und –angiographie 

stellen eine Alternative zu Untersuchungen mit iodhaltigem Kontrastmit-

tel dar, können aber in seltenen Fällen eine nephrogene systemische 

Fibrose (NSF) verursachen, weshalb eine sorgfältige Evaluation und die 

Einhaltung besonderer Vorsichtsmassnahmen unumgänglich ist 

betikern und niereninsuffi  zienten Patienten. Ausser bei einer Hypo-
tonie im Rahmen einer zu streng eingestellten Hypotonie oder einer 
echten Volumendepletion wird ein Stopp von uns nicht empfohlen. 

Nephrotoxische Medikamente sollten soweit als möglich immer 
gestoppt werden. Im Hinblick auf NSAR sollte dies kein Problem sein, 
da Alternativen zur Verfügung stehen. Alle NSAR sollten 1–2 Tage 
vor bis 2–4 Tage nach KM-Applikation gestoppt werden (Abb 6) (23). 
Allerdings empfehlen wir Aspirin nicht zu stoppen, da hierfür in der 
Regel eine zwingende Indikation besteht und der potentielle Schaden 
grösser als der Nutzen sein dürft e.

Günstig wäre es auch, alle Medikamente mit dem Potential einer 
direkten Tubulusschädigung vorzeitig zu stoppen. Je nach Indika-
tion dürft e dies eher selten möglich sein. Hier bedarf es eines genau-
en Abwägens zwischen Nutzen und Risiko und der Rücksprache mit 
den involvierten Kollegen. Obsolet ist es hingegen, bei organtrans-
plantierten Patienten die Calcineurininhibitoren (Cyclosporin, (San-
dimmun Neoral®); Tacrolimus (Prograf®)) zu stoppen, obwohl die-
se ein nephrotoxisches Potential aufweisen. Das Risiko einer Abstos-
sung ist hier deutlich höher anzusiedeln, als das Risiko einer mögli-
chen KIN. 

Da es im Rahmen einer KM-Gabe zu einer KIN kommen kann, 
sollten Medikamente, welche vorwiegend renal eliminiert werden, 
gut im Auge behalten werden. Aufgrund des Risikos einer Laktatazi-
dose wird empfohlen Metformin bei i.a. KM-Gabe ab einer GFR <60 
ml/min und bei i.v. Gabe ab einer GFR <45 ml/min 48 Stunden vor 
bis 48 Stunden nach KM-Gabe zu stoppen (17).
Pharmakologische Prophylaxe: Bisher gibt es keine medikamentö-
se Th erapie, welche zur Prophylaxe der KIN von den Arzneimittelbe-
hörden zugelassen ist. Die initial positiven Resultate für N-Acetylcy-
stein (NAC (Fluimucil®)) haben sich im Verlauf nicht klar bestätigt, 
weshalb heute die Gabe von NAC wieder in den Hintergrund getre-
ten ist. Aufgrund der inkonsistenten Daten wird wegen der potenti-
ellen Nebenwirkungen von der i.v. Applikation abgeraten. Die per-
orale Applikation ist diesbezüglich unbedenklich, die Eff ektivität je-
doch fraglich. Aus diesem Grunde wird NAC heute in europäischen 
und amerikanischen Guidelines nicht mehr empfohlen, während das 
Portal „uptodate“ aufgrund der geringen Kosten und der unbedeu-
tenden Nebenwirkungen den oralen Einsatz von NAC als gerechtfer-
tigt ansieht (Dosierung 1200 mg 2xtgl. über 24 Stunden) (17, 18, 24). 

Aufgrund inkonsistenter oder fehlender Eff ektivität oder un-
günstiger Eff ekte werden die bisher studierten Medikamente Ascor-
binsäure, Aminophyllin/Th eophyllin, Fenoldopam, Dopamin, Kal-
ziumantagonisten, atriales natriuretisches Peptid (ANP), L-Arginin 
und Prostaglandin-Analoga, Mannitol, Endothelin-Rezeptor-An-
tagonisten, Diuretika und Statine nicht als Prophylaxe empfohlen 
(7, 23).
Hämodialyse und Hämofi ltration: Anhand der aktuellen Datenla-
ge kann unter Abwägung von Nutzen, Risiken und Kosten derzeit 
ein prophylaktisches Nierenersatzverfahren nicht empfohlen werden 
(17, 23).
Alternative Untersuchungsverfahren: Die Gadolinium-basierte 
Magnetresonanztomographie (Gd-MRT) galt lange Zeit als sichere 
Alternative zu iodhaltigen KM-Untersuchungen bei Patienten mit 
NI, da Gd verursachte Nierenversagen selten und meistens nur nach 
i.a. Gabe hoher Gd Dosen (>0.2 mmol/kgKG) zu beobachten waren 
(25). Diese Einschätzung hatte sich geändert, nachdem bei Patienten 
mit NI Fälle einer fi brosierenden Systemerkrankung, der sogenann-
ten nephrogenen systemischen Fibrose (NSF), in Assoziation mit 
Gd-MRT auft raten (26, 27). Durch die Einhaltung entsprechender 
Vorsichtsmassnahmen, im besonderen durch die Verwendung stabi-
ler Gd-Präparate und einer angepassten Dosierung bei NI kam es je-
doch rasch zu einem dramatischen Rückgang dieses Krankheitsbil-
des (28), weshalb das Risiko einer NSF aktuell als minim betrachtet 
werden kann. Insgesamt ist nach heutigem Wissensstand das Risiko, 
eine KIN nach Applikation von iodhaltigem KM zu entwickeln, weit-
aus grösser als das Risiko des Auft retens einer NSF nach Gd-Applika-
tion (29). Gd-MRT haben deshalb weiterhin einen wichtigen Stellen-
wert in der Diagnostik, gerade auch bei Patienten mit schwerer NI, 
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bei welchen kontrastmittelunterstützte Computertomographien auf-
grund des Risikos einer KIN keine Alternative darstellen (30).
Risiko-Nutzen-Abwägung in speziellen Situationen: Während die 
diskutierten Massnahmen für elektive Eingriff e und Untersuchungen 
mit KM-Gabe durchaus relevant sind, gilt es im Notfall häufi g rasch 
zu entscheiden und keine Zeit zu verlieren. So benötigen u.a. Patien-
ten im kardiogenen oder septischen Schock nicht selten dringendst 
eine KM basierte Untersuchung. In diesen lebensbedrohlichen Um-
ständen muss das Risiko einer KIN der möglicherweise lebensretten-
den diagnostischen oder therapeutischen Massnahme untergeordnet 
werden. Zudem dürfen wichtige Untersuchungen (z.B. Koronaran-
giographie) nicht aufgrund eines übertriebenen „Renalismus“ unter-
lassen werden. Die Nieren sind wichtig, das Überleben des Patien-
ten jedoch auch.

Hingegen sind wir der Meinung, dass trotz fehlender oder wi-
dersprüchlicher Literatur bei Patienten mit Multiplem Myleom und 
einem Nierenversagen im Rahmen einer Cast-Nephropathie iodini-
siertes KM soweit als möglich immer vermieden werden sollte. Per se 
ist die Prognose bzgl. renaler Erholung schlecht, eine fehlende renale 
Erholung zudem mit einer erhöhten Mortalität verbunden. Das glei-
che gilt in etwas abgeschwächter Form auch für Patienten mit Rhab-
domyolyse und Crush-Niere. Weiter sollte u.E. auch bei Patienten 
mit hepatorenalem Syndrom auf eine KM-Gabe verzichtet werden, 
da jede weitere potentielle Schädigung der Nieren die Rekompensa-
tion erschwert und die Prognose per se schlecht ist. 

Dr. med. Claudia Praehauser 

Prof. Dr. med. Georg Bongartz

Dr. med. Michael Mayr

Medizinische Poliklinik

Universitätsspital Basel

Petersgraben 4, 4031 Basel

mmayr@uhbs.ch
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