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Prévention de la néphropathie aux 
produits de contraste iodés

Prevention of contrast-induced nephropathy

Summary  : Contrast-induced nephropathy (CIN) is a renal 
complication occurring after the administration of iodina-
ted contrast agents routinely used in medical imaging. CIN 
causes acute renal failure of varying severity. The patho-
physiology of CIN is probably multifactorial: it involves (i) 
renal vasoconstriction inducing tissue hypoxia, and (ii) 
a possible direct toxicity of iodine derivatives leading to 
tubular inflammation and necrosis. Several risk factors 
are associated with CIN, some related to the procedure 
itself, others to the patient’s co-morbid profile. In particu-
lar, the pre-existence of chronic renal failure, dehydration, 
congestive heart failure, diabetes or hypotension has been 
associated with an increased risk of CIN, as summarized 
in the Mehran score. Prevention of CIN relies essentially 
on adequate i.v. hydration before and after the procedure, 
and on the administration of the lowest possible volumes of 
contrast. In patients at high risk of CIN, the use of metfor-
min and non-steroidal anti-inflammatory drugs is contrain-
dicated at the time of contrast medium i.v. injection. In 
these patients, renal function assessment after 3-7 days 
post imaging is required.
Keywords : Contrast media - Acute kidney injury - Acute 
tubular necrosis - Prevention

Résumé : La néphropathie aux produits de contraste iodés 
(NPCI) est une complication rénale survenant après 
l’administration de certains agents de contraste utilisés 
en imagerie médicale. La NPCI cause une insuffisance 
rénale aiguë de gravité variable. La physiopathologie de 
la NPCI est probablement multifactorielle : elle implique (i) 
une vasoconstriction rénale induisant une hypoxie tissu-
laire et (ii) une possible toxicité directe des dérivés iodés 
entraînant inflammation et nécrose tubulaire. Plusieurs fac-
teurs de risque sont associés à la NPCI, liés tantôt à la 
procédure elle-même, tantôt aux comorbidités du patient. 
La préexistence d’une insuffisance rénale chronique, d’une 
déshydratation, d’une insuffisance cardiaque congestive, 
d’un diabète ou d’une hypotension artérielle a, notamment, 
été associée à un risque accru de NPCI, tel que résumé 
dans le score de Mehran. La prévention de la NPCI repose 
essentiellement sur une hydratation i.v. adéquate avant 
et après la procédure, ainsi que sur l’administration de 
volumes de contraste aussi faibles que possible. Chez les 
patients à haut risque de NPCI, l’utilisation de metformine 
et/ou d’anti-inflammatoires non stéroïdiens concomitante 
à l’injection de PCI est formellement contre-indiquée, et la 
vérification de la fonction rénale à J3-J7 après l’examen 
radiologique est requise.
Mots-clés : Produits de contraste - Insuffisance rénale 
aiguë - Nécrose tubulaire aiguë - Prévention 
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ou plusieurs cycles benzéniques (composés 
de 6 atomes de carbone) dont l’effet atténuant 
(«opacifiant») est dépendant de l’effet photo-
électrique. L’absorption sera donc directement 
dépendante de la concentration d’iode. En pra-
tique et selon l’utilisation, des concentrations de 
270 à 350 mg d’iode par ml sont nécessaires.

Les produits de contraste iodés (PCI) sont 
classifiés selon leurs propriétés physico-
chimiques : monomères ou dimères; ioniques 
ou non; osmotiques ou non. Les premiers 
PCI étaient des monomères ioniques hyper- 
osmolaires (osmolarité jusqu’à 5 à 6 fois supé-
rieure à celle du sang). Les PCI modernes, via 
le développement de monomères non ioniques 
ou de dimères ioniques permettant d’augmen-
ter la quantité d’atomes d’iode par molécule, 
ont une osmolarité bien plus proche de celle du 
sang et un meilleur profil de sécurité.

Suivant leur site d’injection, trois schémas de 
circulation peuvent être dégagés :
- l’injection intraveineuse. Celle-ci concerne les 
injections au CT-scanner ou lors de gestes inter-
ventionnels veineux. Le contraste se distribuant 
dans le réseau artériel depuis l’aorte, la quan-
tité de PCI atteignant «en premier passage» le 
parenchyme rénal est limitée et dépend, comme 
pour tous les autres organes, de sa perfusion;

Le contraste en imagerie  
médicale 

Les produits de contraste sont un élément clé 
de l’imagerie médicale. Suivant la technique et 
le timing de l’acquisition, ils permettent, de façon 
plus ou moins dynamique, l’opacification diges-
tive ou urinaire, l’étude vasculaire et le rehaus-
sement tissulaire. Nous ne parlerons pas, dans 
cet article, des produits d’opacification digestive 
ou des produits à base de chélates de gadoli-
nium utilisés en IRM. Nous nous concentrerons 
sur les produits de contraste iodés utilisés en 
injection intravasculaire lors de CT-scanners 
et d’angiographies par soustraction numé-
rique. Comme ces techniques sont basées sur 
les rayons X, l’image obtenue est dépendante 
de l’absorption du tissu traversé. Ces produits 
de contraste sont construits autour d’atomes 
d’iode (numéro atomique Z 53) fixés dans un 
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- l’injection intra-artérielle avec premier pas-
sage rénal. Celle-ci a lieu lors de gestes inter-
ventionnels artériels avec injection depuis un 
site en amont des reins (crosse aortique, aorte 
thoracique descendante, aorte abdominale sus-
rénale et artères rénales). Dans ce cas, c’est 
un PCI bien plus concentré qui atteint le paren-
chyme rénal;
- l’injection intra-artérielle sans premier passage 
rénal. Celle-ci survient lors de gestes interven-
tionnels artériels en aval de l’aorte abdominale 
rénale ou lors d’injections intéressant sélecti-
vement des branches plus proximales (troncs 
supra-aortiques, artères bronchiques, artères 
intercostales postérieures, etc.). Pour les reins, 
la dynamique circulatoire du PCI est compa-
rable à une injection intraveineuse, même si une 
faible quantité de PCI peut atteindre les reins en 
premier passage en cas de reflux dans l’aorte.

La néphropathie aux produits de 
contraste iodés

La néphropathie aux produits de contraste 
iodés (NPCI) est une complication associée à 
l’utilisation de PCI non ioniques dans le cadre 
d’examens d’imagerie médicale (1, 2). Stricto 
sensu, le lien de causalité entre l’utilisation de 
PCI et l’insuffisance rénale aiguë (IRA) n’a pas 
été formellement démontré (3). Dès lors, la 
balance bénéfice/risque doit être évaluée chez 
les patients cumulant les facteurs de risque 
de NPCI afin, d’une part, de prévenir une IRA 
iatrogène et, d’autre part, de ne pas priver ces 
patients d’un diagnostic précis requérant du 
contraste (Figure 1). Par définition, la NPCI se 
caractérise par une détérioration aiguë de la 
fonction rénale dans les jours qui suivent l’ad-
ministration intravasculaire de PCI (4). Selon 
la terminologie internationale KDIGO («Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes»), l’IRA 
se définit par (i) l’élévation rapide de la créati-
ninémie et/ou (ii) la chute brutale de la diurèse 
(5). Typiquement, lors d’une NPCI, la créatini-
némie augmente de ≥ 0,3 mg/dl, ou ≥ [1,5x - 
1,9x] par rapport à la valeur usuelle du patient, 
au cours des 7 jours post-PCI. Il convient de 
noter que la NPCI peut se manifester de diffé-
rentes manières, allant d’une élévation modérée 
et transitoire de la créatinine sérique à une IRA 
sévère nécessitant une dialyse (6). Les symp-
tômes de la NPCI peuvent inclure une diminu-
tion de la production d’urine, des œdèmes, une 
fatigue, une confusion mentale et des douleurs 
thoraciques. Dans les cas où la NPCI se déve-
loppe, une prise en charge rapide et appropriée 
est essentielle pour prévenir les complications 

graves de l’IRA, telles que l’œdème aigu du 
poumon et les troubles ioniques, et éviter la 
chronicisation de la maladie rénale. 

Sur le plan physiopathologique, la NPCI serait 
le résultat d’une vasoconstriction des artérioles 
afférentes induite par le PCI, entraînant une 
diminution du débit sanguin rénal et une isché-
mie tubulaire aiguë (3). De plus, les PCI peuvent 
induire une toxicité directe au niveau des cellules 
tubulaires proximales, entraînant une nécrose 
tubulaire aiguë. Les réactions inflammatoires 
et oxydatives sont également impliquées dans 
la pathogenèse de la NPCI, via la libération de 
médiateurs inflammatoires et la formation de 
radicaux libres pouvant endommager le paren-
chyme rénal (7). 

Identification des patients à 
risque de NPCI

La fréquence de la NPCI varie en fonction de 
divers facteurs, liés soit à la procédure, soit au 
profil du patient (1, 2). En ce qui concerne la 
procédure per se, le risque de NPCI augmente 
proportionnellement à la dose de PCI adminis-
trée et au nombre d’injections intra-vasculaires 
au cours des 72 dernières heures. La voie intra-
artérielle de premier passage, comme déjà men-
tionné, est plus à risque de NPCI que la voie 
intra-artérielle de second passage ou la voie 
intraveineuse. En ce qui concerne le profil du 
patient, l’âge, la préexistence d’une insuffisance 
rénale chronique (IRC) et/ou de comorbidités 
telles que le diabète, l’hypotension artérielle 
ou la déshydratation, aggravent le risque de 
développer une NPCI. Ces différents facteurs 
de risque de la NPCI ont été résumés dans le 
score de Mehran (1) (Figure 1).

Les scores prédictifs, comme le score de 
Mehran, sont utiles pour prédire le risque de 
survenue d’une NPCI. Ils ne sont toutefois pas 
utilisés en routine clinique car leur performance 
reste modérée et ils ont été majoritairement 
développés sur des populations de patients 
après coronarographie, ce qui limite leur géné-
ralisation aux autres modes d’injection (1, 8, 9). 
Une altération préexistante de la fonction rénale 
représente le facteur de risque principal de 
NPCI (10). Le risque de NPCI est surtout pré-
sent chez les patients avec un débit de filtration 
glomérulaire estimé (DFGe) ≤ 30 ml/min/1,73m2 
et est par contre très faible en cas de DFGe 
> 45 ml/min/1,73m2 (11). C’est pourquoi les 
guidelines des sociétés européenne («Euro-
pean Society of Urogenital Society») et amé-
ricaine («American College of Radiology») de  
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radiologie se basent essentiellement sur la 
fonction rénale pour établir le profil à risque 
du patient et utilisent la valeur seuil de 30 ml/
min/1,73m2 (ou 45 ml/min/1,73m2 en cas de pre-
mier passage rénal) pour identifier les patients à 
risque (9)  (Tableau I).

En pratique, avant une injection intravascu-
laire de PCI, les patients susceptibles de pré-
senter une altération chronique de la fonction 

rénale sont identifiés à l’aide d’un questionnaire 
reprenant, en substance, les critères du score 
de Mehran. Si un facteur de risque est présent, 
une évaluation du DFGe à partir du dosage de 
créatinine sérique est recommandée pour esti-
mer le risque de NPCI. Celle-ci devra dater de 
maximum 7 jours chez les patients hospitalisés 
ou atteints d’une maladie aiguë, et de maximum 
3 mois chez les patients ambulants. Si la valeur 
de DFGe n’est pas disponible dans le dossier 

Figure 1. Comment éviter une néphropathie aux produits de contraste iodés ? 



421

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

02
4;

 7
9 

: 
5-

6 
: 

41
8-

42
3

Prévention de la néphropathie aux produits de contraste iodés

médical, le dosage de créatinine peut être réa-
lisé dans le service d’imagerie par un test minute 
à l’aide d’un analyseur portatif sur un échantillon 
de sang capillaire prélevé au doigt du patient 
(12). Une attention particulière sera portée aux 
patients atteints d’un myélome multiple : ceux-
ci présentent un risque accru de NPCI en rai-
son d’une insuffisance rénale fréquemment 
associée, d’origine multifactorielle. Il ne s’agit 
toutefois pas d’une contre-indication absolue à 
l’injection i.v. de PCI si la fonction rénale n’est 
pas altérée (13).

Préparation du patient à risque 
de NPCI

La présence de facteurs de risque de NPCI est 
une contre-indication relative, mais non abso-
lue, à l’injection intravasculaire de PCI. Pour 
rappel, l’estimation du rapport bénéfice/risque 
est essentielle afin de ne pas priver injustement 
un patient d’un examen d’imagerie si celui-ci est 
déterminant (4). Si ce rapport est en faveur de 

la réalisation de l’examen malgré la présence de 
facteurs de risque de NPCI, différentes mesures 
préventives sont recommandées (Figure 1).

Éviction du PCI 

Dans certaines situations, l’information 
recherchée pourra être obtenue sans injection 
de PCI ou à l’aide d’un autre examen d’image-
rie ne nécessitant pas d’injection de PCI iodés. 
Dans tous les cas, l’indication de l’examen devra 
être confirmée et faire l’objet d’une concerta-
tion entre le prescripteur et le radiologue à la 
lumière de la balance bénéfice/risque (14).  De 
façon générale, si la nécessité d’une injection 
est confirmée, la plus petite dose de produit de 
contraste permettant d’obtenir un diagnostic 
devra être utilisée. De même, l’injection répétée 
de PCI sur une courte période de temps (48-
72h) sera évitée (14).

Hydratation 

Malgré des données contradictoires quant à 
sa réelle efficacité, l’hydratation prophylactique 

A

Débit de Filtration Glomérulaire (DFG)

IRA ≤ 30 ml/min/1,73m² 30-45 ml/min/1,73m² > 45 ml/min/1,73m²

Injection intra-artérielle de 
PCI avec 1er passage rénal

Injection intra-artérielle de 
PCI avec 2ème passage rénal

Injection intra-veineuse de 
PCI

B

Patients à risque Patients non à risque

● Pas de contre-indication absolue à l’injection intra-veineuse ou intra-artérielle de PCI
● Hydratation intra-veineuse par :
-- NaCl 0,9 % 1ml/kg/h pendant 4h avant l’injection + 1ml/kg/h pendant 4-6h après 
l’injection
-- ou bicarbonate de sodium 1,4 % 3ml/kg/h 1h avant l’injection (+ 1ml/kg/h pendant 
4-6h après l’injection en cas d’injection intra-artérielle avec 1er passage rénal)
● Si Metformine et/ou AINS :
-- arrêt le jour de l’examen
-- arrêt pendant minimum 48h
-- reprise après correction IRA, le cas échéant
● Patients dialysés : il n’est pas nécessaire de coordonner l’injection à une séance de 
dialyse ni de programmer une séance supplémentaire

● Pas de contre-indication à l’injection intraveineuse 
ou intra-artérielle de PCI

● Pas d’hydratation a priori ni de contrôle du DFG 
a posteriori

● Pas d’arrêt de la prise de metformine ni d’AINS

Tableau I. Catégorisation du risque de néphropathie aux produits de contraste iodés 

(a) Le niveau de risque de néphropathie aux produits de contraste iodés (NPCI) se base sur le mode d’administration du PCI sur la fonction rénale du 
patient : en rouge, un risque majeur de NPCI; en vert, un risque mineur de NPCI.

(b) Les mesures préventives de NPCI ont été proposée par la European Society of Urogenital Radiology (ESUR). IRA : insuffisance rénale aiguë;  
DFG : débit de filtration glomérulaire exprimé en ml/min/1,73m2; PCI : produit de contraste iodé; AINS : anti-inflammatoires non stéroïdiens.
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reste la mesure préventive principale chez les 
patients avec un DFGe < 30 ml/min/1,73m2 
(15). Celle-ci peut être réalisée à l’aide d’une 
solution i.v. de salin physiologique ou de bicar-
bonate, les deux semblant présenter une effi-
cacité similaire (16). Les protocoles détaillés 
d’hydratation sont repris dans le Tableau I. Les 
volumes doivent être adaptés individuellement 
chez les patients qui présentent une insuffi-
sance cardiaque (NYHA de grades 3-4) ou une 
insuffisance rénale avancée (de stades 4-5) 
pour éviter le risque de surcharge volumique et 
d’œdème pulmonaire (15). L’hydratation orale 
n’est pas recommandée comme seule méthode 
d’hydratation préventive, mais elle est encoura-
gée comme mesure d’accompagnement d’une 
hydratation intraveineuse (9).

Éviction de la metformine et des  
anti-inflammatoires non stéroïdiens 

En ce qui concerne la gestion des médica-
ments du patient à risque de NPCI (i.e. DFGe 
< 30 ml/min/1,73 m2) lors d’un examen nécessi-
tant l’utilisation de PCI, deux médicaments sont 
totalement contre-indiqués : la metformine et 
les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 
(17). Il est impératif d’arrêter leur prise le jour 
de l’examen et de ne pas les reprendre pen-
dant les 48 heures suivantes afin de minimiser 
le risque de complications liées à l’utilisation de 
PCI. Notons plus globalement que l’utilisation 
chronique des AINS est fortement déconseillée 
chez les patients présentant un profil à risque de 
NPCI. Concernant les autres traitements du dia-
bète, il n’est généralement pas nécessaire d’in-
terrompre leur administration lors d’un examen 
nécessitant un PCI. Leur posologie doit néan-
moins être adaptée dès lors que le patient est 
maintenu à jeun. Les sociétés savantes, euro-
péennes et américaines, ne stipulent pas for-
mellement d’arrêter les inhibiteurs de l’enzyme 
de conversion (IEC) et les sartans lors d’une 
injection de PCI (17). Par prudence, un relais 
transitoire par un autre traitement antihyperten-
seur, comme l’amlodipine (ou un autre antago-
niste calcique) quelques jours avant l’examen, 
pourrait réduire le risque de réaction indési-
rable… sans oublier de ré-instaurer les IEC ou 
sartans à distance de l’examen radiologique. Un 
raisonnement similaire s’impose à propos des 
diurétiques : leur utilisation doit être individuali-
sée en fonction du risque de surcharge hydro-
sodée en cas d’arrêt, tout en veillant à éviter la 
déshydratation au moment de l’administration 
du PCI. L’impact des gliflozines (inhibiteurs des  
co-transporteurs sodium-glucose de type 2) sur 
la NPCI demeure incertain (18).

Autres approches préventives

L’administration de N-acétylcystéine, autre-
fois recommandée, n’est plus indiquée depuis 
les résultats négatifs de l’essai multicentrique 
randomisé PRESERVE (16). 

L’acquisition d’images CT en double énergie 
permet de réduire le volume de PCI injecté tout 
en conservant une excellente opacification des 
vaisseaux (19). Cette technique peut, notam-
ment, être utilisée dans l’angioscanner thora-
cique chez les patients à risque de NPCI (20). 

En ce qui concerne l’utilisation des PCI chez 
le patient dialysé chronique, il n’est pas néces-
saire de programmer une séance de dialyse 
supplémentaire dans le décours de l’examen 
radiologique. Afin de maintenir la diurèse rési-
duelle, on veillera, lors de la séance de dialyse 
précédente, à préserver une hydratation opti-
male du patient. 

Conclusions

La physiopathologie de la NPCI reste mécon-
nue, voire débattue. Néanmoins, plusieurs fac-
teurs de risque ont été associés à la NPCI. La 
préexistence d’une insuffisance rénale chro-
nique doit notamment motiver le dialogue entre 
le prescripteur et le radiologue quant à la perti-
nence de l’examen et les alternatives d’image-
rie dépourvues de PCI. Un profil à haut risque 
de NPCI n’est pas, en soi, une contre-indica-
tion absolue à l’injection i.v. de PCI, a fortiori 
dans un contexte clinique où le contraste est 
indispensable à un diagnostic précis, voire à 
un traitement salutaire. Dans ces conditions, la 
prévention de la NPCI repose essentiellement 
sur une hydratation i.v. adéquate avant et après 
la procédure, ainsi que sur l’administration de 
volumes de contraste aussi faibles que pos-
sible. L’arrêt de la metformine et/ou des AINS 
concomitant à l’injection de PCI est hautement 
recommandé. Rappelons, enfin, que l’élévation 
de la créatininémie en cas d’IRA est «lente», ce 
qui nécessite une analyse sanguine à distance 
(à J3-J7) de l’imagerie réalisée avec contraste 
chez ces patients à haut risque de NPCI.  
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