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L’
in jection  de p rodu its de
con traste iodés (PCI) peu t
être à l’origine d ’une altéra-

tion  de la fonction  rénale dans les
jou rs su ivan ts. Cette dysfonction
rénale est classiquement défin ie par
une élévation  de p lus de 42 µmoles/L
et/ou  de p lus de 25 %  du  taux de
base de la créatin iném ie dans les
72 heures su ivant l’in jection  de PCI.
Cette défin ition  est à tempérer car les
variations de la créatin ine p lasmati-
que son t retardées par rapport à la
survenue de la dysfonction  rénale.

La créat in in ém ie ch ez u n  su jet à
cap ital  n ép h ron iqu e n orm al n e
s’élève qu e lorsqu e 50 à 75 %  d es
néphrons son t lésés. L’estimation  de
la fonction  rénale par la formu le de
Cockcroft [1].

[pou r les hommes, avec l ’âge en
années et le poids en Kg, un facteur de
correction  de 0,85 étant u tilisé pour
les femmes].

CLCR = (140 - âge) × poids
0,8 × SCR

ou par la formule du MDRD simplifiée [2].

[où la créatin inémie est exprimée en
mg/dL] est souhaitable et permet un
suivi p lus précis [3].

La mise à d isposition en pratique cou-
rante du dosage de la cystatine C sim-
p lifiera le su ivi de la fonction rénale
puisque la concentration p lasmatique
de ce marqueur est corrélée au débit
de filtration gloméru laire.

L’incidence d ’une insu ffisance rénale
après in jection  iodée d iffère selon  les
études, phénomène en  partie lié à la
d isparité des défin itions de la dys-
fon ction  rén ale. Si el le est rare en
l’absence de facteurs de risque, elle
con cern e en  m oyen n e 20 %  d es
m alad es p résen tan t ces facteu rs d e
risque.

Les patients devront, dans tous les
cas, être informés de ce risque.

MDRDS = 186,3 × Créat-1,154 × âge -2,203

× 1,212 (si blanc) × 0,742 (si femme)

Examens avec produits
de contraste iodés et risque rénal

RÉSUMÉ : L’injection de produits de contraste iodés peut être à l’origine d’une
altération de la fonction rénale dans les jours suivants. L’information des patients est une
nécessité absolue.
Si l’incidence d’une insuffisance rénale après injection iodée est rare en l’absence de
facteurs de risque, elle concerne en moyenne 20 % des malades présentant ces facteurs de
risque.
L’arrêt des médicaments néphrotoxiques est recommandé. La metformine expose à
l’acidose lactique par diminution de sa clairance rénale et devra être interrompue
48 heures après l’injection de PCI. En revanche, il convient de ne pas stopper les statines.
Deux protocoles de prévention ont été préconisés : l’hydratation et/ou l’administration
de N-Acétyl-Cystéine.
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– in jection de PCI dans les 3 jours pré-
cédents et/ou volume de PCI,
– l’âge : quand il est supérieur à 65 ans,
il rend p lus probable ces facteurs de
risque. L’involution des néphrons et la
réduction du débit sanguin rénal expli-
quen t la fréquence importan te des
défaillances rénales chez le sujet âgé.
Cependant, la corrélation entre l’âge et
l’atteinte glomérulaire n’existerait que
dans deux tiers des cas [5].

Le risque est majoré lorsque plusieurs
facteurs coexistent. Chez les patients
p résen tan t une insu ffisance rénale
chronique, les néphrons fonctionnels
sont diminués et sont plus sensibles à
l’effet d ’agents agressifs. Les PCI vont
entraîner un effet vasoconstricteur lié à
la libération d ’adénosine, d ’endothé-
line et d ’autres médiateurs à l’origine
d ’une d iminution  soutenue du débit
sanguin rénal pendant plusieurs heu-
res. Les PCI se concentren t dans les
tubu les rénaux et les canaux collec-
teurs et cette stase favorise la lésion
directe des cellu les épithéliales tubu-
laires. Le niveau de toxicité cellu laire
est directement lié au degré d’exposi-
tion des cellu les aux PCI, d ’où l’impor-
tance d ’un  bon débit u rinaire avant,
pendant et après leur administration.
La prévention de ces lésions passe par
l’op tim isation  de l’hyd ratation  du
patient optimisant la perfusion rénale
et le débit urinaire ainsi que par l’ad-
min istration  d ’an tioxydants qu i per-
mettent de limiter la toxicité cellu laire.

Conduite pratique avant et
pendant l’examen

Une consultation précédant l’examen
recherche dans tous les cas les fac-
teurs de risque. S’il y en a, un dosage
de la créatin ine p lasmatique et une
estimation de la clairance de la créati-
n ine par la formule de Cockcroft ou
du MDRDs sont nécessaires, ce dosage
étant renouvelé 2 à 3 jours après l’in -
jection  de PCI. L’arrêt des méd ica-

men ts néph rotoxiques est recom-
mandé.

La metformine expose à l’acidose lac-
tique par d iminution de sa clairance
rénale. Un traitement par les dérivés
de la metformine (Glucophage, Sta-
gid, Glucinan…) doit être interrompu
48 heures après l’injection de PCI, et
ne sera réintroduit qu’après vérifica-
tion de l’absence de dégradation de la
fonction rénale [6].

Un in tervalle de 3 jours min imum et
si possible 5 jours doit séparer deux
in jections successives de PCI, sau f
nécessité spécifique. Par ailleu rs, i l
convient de ne pas stopper les stati-
nes (préservation de la fonction endo-
théliale au n iveau du gloméru le).

Chez les patien ts faisan t partie des
catégories à risque, et tout particu liè-
remen t chez ceux qu i on t une clai-
rance de la créatin ine in férieu re à
40 mL/mn, deux p rotocoles de p ré-
vention ont été préconisés : l’hydrata-
tion et/ou l’admin istration de N-Acé-
tyl-Cystéine (NAC).

>>> L’hydratation, au mieux à compo-
san te salée et/ou  bicarbonatée, est
recommandée pour tous les patien ts
[7-9]. La recommandation faisant l’ob-
jet du plus large consensus est la perfu-
sion  de sérum salé isoton ique, habi-
tuellement à raison de 1 mL/kg/h au
cours des 12 heures précédant et des
12 heures su ivant l’in jection de PCI.
Cette recommandation, dont on perçoit
bien  le fondement physiopathologi-
que, n’a été validée que par un faible
nombre d’études randomisées. Se fon-
dant sur l’effet bénéfique adjuvant de
l’alcalin isation  du liqu ide in tratubu-
laire (afin  d ’atténuer la toxicité des
radicaux libres), Merten a comparé la
perfusion  de bicarbonate de sod ium
isoton ique à celle de ch loru re de
sodium isotonique et a observé un taux
moins élevé d’IRA dans le groupe de
patients ayant reçu du bicarbonate [9].

Facteurs de risque

Les facteu rs de risque d ’IRA ap rès
in jection iodée sont les su ivants :
– insuffisance rénale préexistante : CLCR
inférieure à 60 mL/mn/1,73 m2 [4],
– d iabète avec attein te rénale,
– hypoperfusion rénale (déplétion volé-
mique sévère, hypotension  sévère,
insuffisance cardiaque sévère, cirrhose
décompensée, syndrome néphrotique),
– traitemen t par des méd icamen ts
néphrotoxiques ou modifiant la fonc-
tion rénale : anti-in flammatoires non-
stéroïd iens (AINS), d iurétiques, ami-
nosides, etc.,

POINTS FORTS

L’information des patients sur
l’éventualité d’une altération de
la fonction rénale dans les jours
qui suivent une injection de PCI
est une nécessité absolue.

Une insuffisance rénale après
injection iodée concerne en
moyenne 20 % des malades
présentant des facteurs de
risque.

La metformine expose à
l’acidose lactique par
diminution de sa clairance
rénale et devra être interrompue
48 heures après l’injection de
PCI. En revanche, il convient de
ne pas stopper les statines.

La prévention du risque d’IRA
induite par les PCI repose sur un
principe simple : optimiser
l’hydratation du patient et
éviter l’administration de PCI en
situation d’hypovolémie.

En cas d’insuffisance cardiaque
sévère, les diurétiques peuvent
être conservés et l’hydratation
sera adaptée à la fonction
cardiaque.



Les résultats de cette étude critiquée
pour sa méthodologie ont été confir-
més par une étude récente chez des
patients adressés pour une coronaro-
graphie ou une artériographie périphé-
rique montrant le bénéfice de la perfu-
sion  de bicarbonate de sod ium par
rapport au  ch lorure de sod ium [10].
Pour le patient ambulatoire non per-
fusé, on réalisera une réhydratation
per os : 2 litres d’eau riche en sodium
et en bicarbonates pendant les 24 heu-
res précédant et pendant les 24 heures
suivant l’administration de PCI.

>>> La N-Acétyl-Cystéine (NAC) ayant
des propriétés antioxydantes et vasodi-
latatrices, son administration a été pro-
posée en prévention de l’IRA sur PCI.
Son effet bénéfique a été évalué dans un
article princeps publié dans le N Engl
JMed en 2000 [11]. De nombreuses étu-
des testant cet effet de la NAC ont suivi,
avec des résultats contrastés. Ces étu-
des on t elles-mêmes engendré p lu -
sieurs méta-analyses dont les résultats
ne sont pas non plus concordants, phé-
nomène en partie lié à la grande hétéro-
généité des études recensées. Il est inté-
ressant de noter que, dans un article
récent, l’auteur de l’étude princeps est
devenu beaucoup p lus p rudent, en
concluant qu’il y a à présent une lim i-
ted  evidence de l’efficacité adjuvante
de la NAC chez un patient qui a été bien
hydraté [8]. Un travail récent, publié
dans le N Engl JMed , retrouve l’effet de
la NAC: chez 354 patients traités par
angioplastie immédiatement après un
infarctus du myocarde, et recevant tous
une perfusion de sérum physiologique
durant les 12 heures suivant l’interven-
tion (mais pas avant…), les auteurs ont
comparé l’administration de NAC 3 g
(600 mg IV avant + 1 200 mg/j per os
durant 2 j après), NAC 6 g (1 200 mg IV
avant + 2 400 mg/j PO durant 2 j après)
et p lacebo. Ils on t observé un  taux
sign ificativement p lus élevé d ’IRA
dans le groupe p lacebo que dans les
deux groupes traités et recommandent
donc la NAC [12]. Mais cette étude

comporte des faiblesses méthodologi-
ques qu i viennent d ’être sou lignées
[13]. Ainsi, l’efficacité de la N-Acétyl-
Cystéine en cas de facteurs de risque
reste controversée. Sa prescription ne
dispense en aucun cas de l’hydratation
et de la correction éventuelle des fac-
teurs de risque.

En cas d’insuffisance cardiaque
sévère, les diurétiques peuvent être
conservés et l’hydratation sera adap-
tée à la fonction cardiaque.

Les PCI peuven t être classés, selon
leu r osmolalité, en  substances iso-,
hyper- ou hypo-osmolaires. Les don-
nées de la littérature retrouvent globa-
lement un effet favorable des produits
iso-smolaires, bien  que con testé par
certains travaux dont celu i de Barrett
[14]. L’European Society of Urogenital
Rad iology recommande néanmoins
d’éviter les PCI hyperosmolaires chez
les patients à risque [15]. Ainsi, l’u ti-
l isation  de PCI de faible osmolalité
(LOCM) ou iso-osmolaire s’impose en
p résence de facteu rs de risque. En
dehors du  type de PCI, la quan tité
adm in istrée apparaît un  élémen t
important du risque d ’IRA [16, 17].

L’u ti l isation  de chélates de gadoli-
nium en imagerie par rayons X à la
place des PCI n’est pas ind iquée, car
leur néphrotoxicité n ’est pas moindre
à pouvoir opacifiant égal, et la qualité
de l ’examen  n ’est pas meil leu re à
néphrotoxicité égale.

Conduite pratique
après l’examen

Chez les patients à risque, un dosage
de la créatin ine p lasmatique et une
estimation de la clairance de la créati-
n ine par la formule de Cockcroft ou
du  MDRDs seron t réalisés jusqu ’à
3 jours après l’administration de PCI.
En cas d’oligurie ou de chute de la
CLCR (< 60 mL/mn/m2), la mention

d’une insuffisance rénale aux PCI
doit apparaître dans le dossier.

En cas d’hémodialyse
ou de dialyse péritonéale

Il n ’y a pas de contre-ind ication à l’in -
jection  de PCI. L’in jection  est p ro-
grammée indépendamment des séan-
ces de d ialyse, et i l  n ’est pas
nécessaire de prévoir une séance de
d ialyse supp lémentaire sau f ind ica-
tion spécifique, en particu lier d ’ordre
volémique et/ou card iovasculaire.
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