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L’insuffisance rénale postproduit de contraste ou néphropathie induite par les
produits de contraste iodés (NIPC) est une complication potentiellement grave des
procédures diagnostiques (tomodensitométrie) ou thérapeutiques (radiologie
interventionnelle) comportant une injection de produits de contraste iodés (PCI).

La NIPC survient dans les 24 à 72 heures, parfois jusqu’au 7e jour, suivant
l’administration intraveineuse ou intraartérielle de PCI. Elle est définie par une
augmentation absolue de la créatininémie de 44 micromol/l (0,5 mg/dl) ou relative
de la créatininémie de plus de 25 % de la valeur basale (1). Le pic d’insuffisance
rénale est habituellement atteint entre le 3e et 5e jour, et la fonction rénale rejoint
la valeur basale entre le 10e et 14e jour (2).

L’incidence de la NIPC est estimée à moins de 5 % chez les patients hospitalisés
avec une fonction rénale normale avant l’injection de PCI ; elle avoisine 2 % chez
des patients ambulatoires (3, 4).

La physiopathologie de la NIPC résulterait des modifications hémodynamiques
intrarénales associées à une hypoxie rénale et à une toxicité tubulaire directe de
l’iode aboutissant à une nécrose tubulaire aiguë. La cytotoxicité tubulaire rénale
est directement liée à la durée d’exposition de ces cellules aux PCI (5, 6).

Les facteurs de risque doivent distingués ceux liés aux patients (surtout : anémie et
pertes sanguines, déshydratation et hypovolémie, médicaments néphrotoxiques ou
influant sur l’hémodynamie intrarénale, hypoalbuminémie, mais aussi insuffisance
rénale préexistante, âge supérieur à 70 ans, diabète avec insuffisance rénale,
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myélome multiple avec hypercalcémie, chirurgie récente ou prévue, introduction
d’un diurétique) et ceux liés à l’examen radiologique (osmolarité et viscosité du PCI,
volume important de PCI, injection intraartérielle de PCI, administrations
rapprochées) (7, 8).

Les principes de prévention de la NIPC reposent sur le dosage initial et le monitorage
quotidien de la créatininémie jusqu’au 5e jour postinjection de PCI, la suspension de
l’administration des médicaments néphrotoxiques, l’hydratation/expansion
volémique par du sérum salé physiologique (1 ml/kg de poids/h pendant 6 à 12
heures avant l’injection et pendant 12 à 24 heures après l’injection de PCI) ou du
bicarbonate de sodium à 1,4 % (3 ml/kg de poids sur 1 heure avant l’injection 1
ml/kg de poids/h pendant 6 heures après l’injection de PCI), l’administration de PCI
hypoosmolaire ou isoosmolaire à la plus faible dose possible, la prévention de la
NIPC par l’administration de N-acétyl-cystéine, de statines, d’acide ascorbique ou
d’autres facteurs n’est pas clairement identifiée (9, 10).
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