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INTRODUCTION

En péri-opératoire, de nombreux examens d'imagerie avec injection de
produits de contraste sont réalisés dans un but diagnostique ou thérapeutique.
Ainsi, cette période est particulierement propice a une toxicité par les produits
de contraste iodés (PCI) réalisant une entité particuliére : la néphropathie liée aux
produits de contraste iodés. Cette néphropathie est la 3¢ cause d'insuffisance
rénale aigué (IRA) a I'hdpital aprés I'hypoperfusion rénale et I'utilisation des
meédicaments néphrotoxiques [1] et son incidence est variable : elle seraitde 5 %
dans la population générale mais d'environ 40 % chez les patients diabétiques
et jusqu'a 90 % chez les insuffisants rénaux chroniques [2, 3].

La néphropathie liée aux PCl augmente la morbi-mortalité, la durée de séjour
a I'hopital et peut conduire a l'insuffisance rénale chronique terminale avec
recours a la dialyse qui est aussi un facteur indépendant de mortalité [1, 4, 5I.
Cette revue se propose de mettre en évidence les différents facteurs de risque de
survenue de cette néphropathie et de voir s'il existe des mesures de protection
rénale lorsqu'une injection de PCl est nécessaire [6, 7].

1. DEFINITION

Méme s'il n'existe pas de définition consensuelle, la néphropathie induite
par 'injection de PCl est habituellement définie dans la plupart des études par
une augmentation de la créatininémie de 0,5 mg.dl" (ou 44,2 pmol.I") ou une
augmentation relative de 25 % de la créatininémie de base d'un patient donné
survenant 48 a 72 heures aprés une injection de PCl sans autre cause retrou-
vée [4, 6, 7]. Lévolution se fait habituellement par un retour de la créatininémie
a son chiffre de base en 7 a 10 jours et I'on peut alors se poser la question
de la relevance clinique d'une telle atteinte. Or, il a bien été montré que le
développement d'une néphropathie liée aux PCI était & I'origine de nombreuses
complications altérant le pronostic vital des patients atteints. En effet, ils ont un
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risque 15 fois plus important de faire une complication cardiaque majeure, 6 fois
plus de risque de développer un infarctus du myocarde et 11 fois plus de risque
de réocclure un vaisseau coronaire [8, 9]. Il est aussi décrit des complications
non cardiaques dans ce groupe de patients par rapport aux patients n'ayant pas
développé de néphropathie liée aux PCl a type d'accident vasculaire cérébral,
de SDRA, d’embolie pulmonaire, d’hémorragie digestive [9]. Enfin, la durée de
séjour en réanimation et a I'hdpital ainsi que la mortalité sont trés augmentées
chez ces patients [10, 11].

2. PHYSIOPATHOLOGIE

Le mécanisme de la toxicité rénale des PCl est double : une toxicité directe
sur les cellules épithéliales tubulaires et des modifications hémodynamiques
intra-rénales. En effet, il existe aprés injection de PCI, une vasoconstriction rénale
transitoire mettant en jeu I'endothéline, puissant vasoconstricteur local [12].
Ce phénomene est calcium-dépendant, mais aucune étude n'a montré d'effet
bénéfigue des inhibiteurs calciques sur la toxicité des PCl. Cette vasoconstriction
locale entraine une baisse du flux sanguin rénal et éventuellement une diminution
du DFG.

La toxicité tubulaire met en jeu des phénomeénes de peroxydation lipidique
aboutissant a la production de radicaux libres de I'oxygene qui sur le plan his-
tologique atteint plus particulierement le tubule proximal. Chez I'homme, des
travaux retrouvent des lésions de néphrose osmotique avec la mise en évidence
de vacuolisations dont I'origine n'est pas claire [13, 14].

3. FACTEURS DE RISQUE

[l existe de trés nombreux facteurs de risque de développer une néphropathie
lige aux PCIl. On retrouve des facteurs liés aux patients et des facteurs liés a
I'administration de PCI [9, 15].

Tableau |
Facteurs de risque
Facteurs de risque liés Facteurs de risque liés a
aux patients I’administration de PCI

Insuffisance rénale chronique Volume important de PCI
Insuffisance cardiaque (avec bas débit) |Injection intra artérielle de PCI
Diabete avec insuffisance rénale Administration répétée dans les 72 h
Age Osmolarité et tonicité du PCI
Hypovolémie Ballon de contre pulsion intra aortique
Etat de choc Coronarographie en urgence
Drogues néphrotoxiques
Anémie

Antécédent de transplantation rénale
Hypoalbuminémie (< 35 g.I")

Une analyse prospective chez 6 773 patients devant bénéficier d'une
coronarographie a montré qu’'un hématocrite initialement bas et une diminution
d'hématocrite en per procédure étaient des facteurs de risque indépendants de
développer une néphropathie aprés injection de PCI [16]. Chague diminution
de 3 % d'hématocrite augmentait de 30 % le risque de développer une né-
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phropathie si la fonction rénale était préalablement altérée et de 26 % si elle
était normale.

Lassociation de plusieurs facteurs de risque augmente l'incidence de
néphropathie et il a méme été proposé un score de risque. Ce score reprend
les principaux FDR qui sont pondérés et ce score est corrélé au risque de
néphropathie et au risque de dialyse [11]. Ce score a fait |'objet d’évaluation
rétrospective mais d'aucune évaluation prospective et il n'est donc pas utilisé
en pratique courante.

4. PROTECTION RENALE

C’est probablement la néphrotoxicité la plus étudiée quant a sa prévention. Elle
a fait I'objet de trés nombreuses études dont beaucoup sont contradictoires.

4.1. HYDRATATION

La mesure principale de prévention reconnue de tous est une large hydratation
par des cristalloides. Les buts sont I'expansion du volume plasmatique entrainant
la suppression de l'activité du systéme rénine-angiotensine-aldostérone (RAA),
une down-régulation du feed-back tubuloglomérulaire, une dilution du PCI (et la
prévention de la vasoconstriction rénale corticale) et une diminution de |'obstruc-
tion tubulaire [17].

De nombreuses études se sont adressées aux modalités d'hydratation (type,
durée, voie, posologie) pour prévenir I'apparition de néphropathie liée aux PCI.
Trivedi et al. ont montré que I'hydratation par voie orale seule paraissait inférieure
al’administration intraveineuse sur le développement de la néphropathie liée aux
PCI [18]. La voie d'administration (intra artérielle ou intraveineuse) des solutions
de remplissage semble aussi étre importante. En effet, une étude rétrospective
a permis de mettre en évidence qu'une injection rapide intra artérielle d'un litre
de glucosé a 5 % immédiatement apres I'angiographie était bien tolérée et
efficace sur la prévention de néphropathie liée aux PCl chez des patients dont
la clairance de la créatinine était inférieure a 60 ml.min' [19].

Solomon et al. ont montré les bénéfices sur la prévention des néphropathies
liees aux PCl d'une pré-hydratation par une solution salée hypotonique (0,45 %)
chez les patients présentant une IRA pré-existante [20]. Dans cette étude,
I'hydratation seule était supérieure a |'association de remplissage et de mannitol
ou de furosémide. Ainsi, il existe un effet délétere du furosémide et du mannitol
lorsqu’ils sont utilisés dans cette indication, en rapport avec I'insuffisance rénale
fonctionnelle et I'hypovolémie induites qui aggravent I'hypovolémie liée a la
diurese osmotique des produits de contraste. Lobservation qu'une diurese
forcée avec du mannitol ou du furosémide était plus délétére que I'hydratation
seule, a aussi été montrée par I'étude PRINCE [21].

Le sérum physiologique apparait avoir un réle bénéfique par rapport a une
solution salée a 0,45 %, particuliecrement chez des patients diabétiques et
recevant au moins 250 ml de PCI [22]. Les auteurs expliquent ce fait par une
meilleure expansion volémique entrainant I'inhibition de I'activité RAA.

Récemment, Merten et al. ont montré que |'hydratation avec du bicarbonate
de sodium (154 mEgq.I'" dans une solution glucosée a la vitesse de 3 ml.kg™.h" une
heure avant |'exposition aux PCl poursuivie pendant et 6 heures aprés a la vitesse
de 1 ml.kg™.h") était plus efficace que I'hydratation avec du sérum physiologique
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et semblait assurer une meilleure rénoprotection par |'alcalinisation des urines
dans le tubule rénal minimisant ainsi les lésions tubulaires [23]. Les auteurs font
I'hypothése que les effets des bicarbonates sur le pH urinaire pourraient réduire
la formation des radicaux libres de I'oxygene et de ce fait les lésions induites par
les PCI. D'autres études confirment que I'utilisation de bicarbonate de sodium
assurerait une meilleure rénoprotection chez les patients dont la fonction rénale
est normale ou altérée par rapport a I'administration de sérum physiologique ou
des associations de sérum physiologique et de N-acétylcystéine [24-26].

4.2. PROTECTION RENALE PHARMACOLOGIQUE

De nombreuses molécules ont été proposées pour prévenir la néphropa-
thie liée aux produits de contraste, mais aucune d'entre-elles en dehors de la
N-acétylcystéine n'a pour l'instant montré d'effet bénéfique sur la fonction
rénale. Ainsi, ont fait I'objet de travaux : les inhibiteurs calciques, la théophilline,
la dopamine, le facteur atrial natriurétique [27, 28].

4.2.1. LA N-ACETYLCYSTEINE

La N-acétylcystéine (NAC) est un dérivé de la Ll-cystéine. C'est un mucolytique
impliqué aussi depuis de nombreuses années dans le traitement de la toxicité au
paracétamol. La NAC possede une activité antioxydante expliquée par sa capacité
a restaurer les stocks intra-cellulaires de cystéine et de glutathion. C'est un
capteur des radicaux libres de I'oxygene et elle diminue la synthése des cytokines
délétéres pour la cellule [29]. Ces propriétés antioxydantes combinées a son
effet vasodilatateur sur la circulation de la médullaire rénale lui ont permis d'étre
évaluée dans de trés nombreuses études quant a un effet rénoprotecteur.

4.2.1.1. Pharmacologie

La NAC a aussi été proposée dans la prévention de la néphropathie liée a
I'administration de cisplatine et ses propriétés pharmacologiques ont été bien
étudiées. Sur un modeéle de rat, une équipe s'est intéressée a la dose et la
voie optimale d'administration de la NAC dans la prévention de la néphropathie
lie au cisplatine [30]. Les rats étaient traités par 10 mg.kg™' de cisplatine intra-
péritonéal et étaient randomisés pour recevoir la NAC 50 ou 400 mg.kg™" par voie
orale, intraveineuse, intra artérielle ou intra péritonéale ou recevoir un placebo.
La toxicité rénale était évaluée au troisieme jour apres le traitement. Les rats qui
avaient recu le placebo ou 400 mg.kg' de NAC par voie orale ou intra-péritonéale
avaient une atteinte rénale avec une élévation de |'urée et de la créatinine plas-
matiques. Les rats ayant recu 400 mg.kg' de NAC par voie intraveineuse étaient
protégés contre la toxicité induite par le cisplatine alors que la dose de 50 mg.kg™’
par voie intraveineuse n'avait pas d’effet protecteur. Par contre, I'administration
par voie artérielle de 50 mg.kg’' de NAC entrainait une néphroprotection. Ces
travaux laissent supposer que la NAC a un effet néphroprotecteur lorsqu’elle
est administrée en intra artériel ou a fortes doses intraveineuses et que ces
constatations pharmacologiques pourraient expliquer les résultats contradictoires
des nombreuses études cliniques concernant les PClI.

4.2.1.2. Etudes cliniques

Des études publiées au début des années 2000 ont montré un bénéfice a
I'utilisation de la NAC dans la prévention de la néphropathie liée aux produits
de contraste.
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Tepel et al. ont été les premiers a rapporter que la NAC (600 mg par voie
orale deux fois par jour) associée a une hydratation avant et apres I'administration
de PCl apportait une protection contre les Iésions de néphropathie liée aux PCI
chez des patients présentant une IRC [6]. Ces travaux vont étre confirmés par
de nombreuses autres études, randomisées, en double aveugle, contre placebo,
menées chez des patients a fonction rénale normale ou chez des insuffisants
rénaux chroniques a fonction rénale stable [1, 5, 6, 31]. Toutes ces études ont
mis en évidence une réduction significative de I'incidence de I'IRA, chez les
patients qui recevaient de la NAC par rapport aux patients qui recevaient un
placebo. Cependant, l'interprétation des différentes méta-analyses publiées a
partir de ces études est rendue difficile car tous les patients étaient hydratés
avec des cristalloides dont la composition variait et les quantités de produits de
contraste utilisées étaient différentes selon les études [32, 33].

Al'opposé, quelques études n'ont pas montré les mémes résultats en faveur
de la NAC par rapport aux patients ayant eu une hydradation seule avant et apres
administration de produits de contraste [5, 34]. Plus récemment, des publications
remettent en cause les effets protecteurs de la NAC dans la néphropathie aux
produits de contraste [35, 36] ou dans I'IRA apres chirurgie aortique [37].

Plusieurs études récentes ont montré que I'utilisation de fortes posologies
de NAC semblait apporter une meilleure protection rénale soulevant I'hypothese
d'une rénoprotection dose-dépendante [7 38, 39]. Ainsi, Marenzi et al. ont
randomisé des patients devant bénéficier d'une angioplastie en 3 groupes : un
groupe NAC (600 mg IV avant la procédure et 600 mg PO deux fois par jour
pendant 48 h), un groupe NAC double dose (1 200 mg IV avant et 1 200 mg
deux fois par jour) et un groupe contrdle (placebo). Lincidence de néphropathie
était de 33 % dans le groupe controéle, 15 % dans le groupe NAC et 8 % dans
le groupe NAC double dose (p < 0,001). La mortalité a I'hdpital dans cette étude
était de 26 % pour les patients ayant développé une néphropathie alors qu'elle
était de 1 % pour les autres.

Enfin, il semble que I'association de deux stratégies anti-oxydantes soit plus
efficace sur la prévention des effets des PCl sur le tubule rénal [25, 40]. L'étude
REMEDIAL, prospective et randomisée a montré que la stratégie la plus efficace
sur la protection rénale apres administration de PCl était I'association NAC +
bicarbonate de sodium par rapport aux groupes NAC + sérum physiologique et
NAC + acide ascorbique + sérum physiologique [25]. Lensemble de ces données
semble bien confirmer le réle délétere du stress oxydatif dans le développement
de la néphropathie liée aux PCI.

Par ailleurs, des auteurs soutiennent une autre hypothese quant a I'éven-
tuelle néphroprotection de la NAC lorsqu’on s'intéresse a d'autres marqueurs
de fonction rénale que la créatininémie. En effet, chez des volontaires sains, il
a été mis en évidence un effet direct de la NAC sur la réabsorption tubulaire de
la créatinine, divergent avec les résultats obtenus lorsqu’on utilise la cystatine
C [41, 42]. Ces résultats n'ont pas été confirmés chez des patients présentant
une défaillance rénale aigue ou chronique. Plus récemment, en évaluant dans
une étude expérimentale la fonction rénale par la créatininémie et la cystatine C,
il n'est pas apparu de différence entre ces deux marqueurs aprés administration
de NAC et les auteurs concluaient que la NAC n'avait pas d'influence sur la
créatininémie [43]. Ces mémes résultats sont retrouvés dans une étude clinique
chez des patients apres chirurgie cardiaque [44].
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Ainsi, devant I'abondance des études conduites avec des protocoles d'hy-
dratation différents, des situations a risque d’'IRA multiples, il est difficile de
conclure définitivement a un effet protecteur propre de l'acétylcystéine. Il est
par contre admis de tous que lors d'une injection de produit de contraste, chez
le patient a risque d'IRA, il est absolument nécessaire d'éviter toute hypovolé-
mie ou déshydratation et de la corriger systématiquement le cas échéant. Les
patients présentant une IRA pré-existante sembleraient pouvoir bénéficier de
I'administration de NAC, si elle est associée a une hydratation adéquate. Compte
tenu des propriétés pharmacologiques de la NAC, I'administration intraveineuse
devrait étre préférée a la voie orale dont la biodisponibilité est trés faible (4 %),
les posologies élevées et les associations de NAC avec d'autres stratégies
anti-oxydantes sembleraient améliorer la néphroprotection. Enfin, méme si les
effets indésirables de la NAC sont rares, ils doivent étre connus et évalués par
rapport au bénéfice attendu en terme de néphroprotection.

4.2.1.3. Toxicité de la NAC

Les effets indésirables les plus fréquemment rapportés aprés perfusion
intraveineuse de NAC sont le rash cutané, I'urticaire et le prurit. Quelques cas
clinigues rapportent une apnée précédée d'une hypoxémie et d'une bradycardie
jonctionnelle une heure aprés I'injection intraveineuse de NAC, et des effets
indésirables plus rares mais graves comme un choc anaphylactique chez un
patient asthmatique traitée par NAC IV pour une intoxication au paracétamol,
I'asthme étant considéré comme un FDR de développer un effet indésirable a
la NAC [45-47].

4.2.2. AUTRES TRAITEMENTS

4.2.2.1. L'acide ascorbique

Molécule utilisée pour ses effets anti-oxydants, I'acide ascorbique est
actuellement évalué dans la néphropathie liée aux PCl. Spargias et al. ont
évalué I'impact de I'acide ascorbigue dans une étude contre placebo incluant
plus de 200 patients qui présentaient une créatininémie = 1,2 mg.dlI" [48]. Les
patients recevaient par voie orale, 2 heures avant leur angioplastie coronaire
soit un placebo soit 3 g d'acide ascorbique puis 2 g le soir et 2 g le lendemain
matin. Lincidence de néphropathie liée aux PCl était de 9 % dans le groupe
acide ascorbique et de 20 % dans le groupe placebo (p = 0,02). Dans I'étude
REMEDIAL qui comparait 3 stratégies, le groupe dans lequel I'acide ascorbique
était associé a la NAC et au sérum physiologique ne montrait pas de supériorité
sur la créatininémie 48 h apres 'administration de PCl par rapport au groupe
NAC et sérum physiologique [25].

Ainsi, devant ces résultats contradictoires, d'autres études sont nécessaires
pour pouvoir affirmer un réle bénéfique de I'acide ascorbique dans la prévention
de la néphropathie liée aux PCI.

4.2.2.2. Les vasodilatateurs

Antagonistes des récepteurs a l'endothéline, facteur natriurétique, inhibiteurs
calcigues, prostaglandines, antagonistes de I'adénosine, fenoldopam, dopamine,
L-arginine ont fait I'objet d’'études expérimentales voire cliniques, mais aucune de
ces molécules n'a montré d'effet bénéfique dans la néphropathie liée aux PCI.

4.2.2.3. Statines
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Par leurs effets bénéfiques sur la fonction endothéliale et le stress oxydatif
mis en évidence sur d'autres modeles, les statines ont fait I'objet de travaux
dans la néphropathie liée aux PCl. Une étude rétrospective sur 1 002 patients
insuffisants rénaux a retrouvé une incidence moindre de néphropathie chez
les patients qui recevaient une statine juste avant I'angioplastie coronaire [25].
Ces résultats ont ensuite été confirmés par une trés large étude rétrospective
incluant 29 409 patients [49] puis tres récemment infirmés. En effet, Jo et al.
dans une étude prospective, randomisée, en double aveugle chez des patients
insuffisants rénaux pris en charge pour angiographie coronaire ont recherché
si I'introduction d'un traitement par simvastatine avant la procédure permettait
de réduire I'incidence de néphropathie comparé a un placebo [50]. Les patients
étaient randomisés pour recevoir un placebo ou 160 mg de simvastatine au
total, répartis toutes les 12 heures avant et aprées la procédure. Les conditions
d'hydratation et les quantités et qualité de PCl étaient les mémes dans les deux
groupes. Il n'y avait pas de différence significative entre les groupes simvastatine
et placebo sur le pic de créatininémie mesurée 48 heures apres l'injection de
produit de contraste, sur I'incidence de néphropathie liée aux PCI, sur la durée
d'hospitalisation et le devenir des patients a 1 et 6 mois.

4.2.2.4. Type de PCI

Lutilisation de PClI modérément hyperosmolaires (600-850 mOsmkg) est
associée a des effets indésirables sur le rein moins importants que les PCI
d'osmolarité élevée (1500-1800 mOsmkg). En 1993, une méta-analyse avait
retrouvé a partir de 31 études chez des patients présentant une insuffisance
rénale pré-existante que I'utilisation de PCI de faible osmolarité pour les injections
intra artérielles était associée a une réduction significative de néphropathie
liee aux PCI par rapport a des PCI présentant une osmolarité élevée [51]. Par
contre, ce bénéfice n'est pas retrouvé chez les patients avec une fonction
rénale normale, diabétiques ou non, et pour les injections intraveineuses. Ceci
est confirmé par une étude prospective ou le bénéfice de I'injection de PClI
modérément hyperosmolaires n'est retrouvé que chez les patients qui présen-
taient une insuffisance rénale préalable [52]. Plus récemment, de nouveaux
PCl ont été développés. Ce sont des molécules iso-osmolaires qui pourraient
avoir des avantages sur le plan théorique. En effet, la diurése osmotique induite
serait moins importante, le travail de la médullaire rénale serait réduit ainsi que
I'activation des mécanismes hormonaux induits par I'hypovolémie. Une étude
prospective, randomisée, en double aveugle a comparé |'administration intra
artérielle de ces PCl iso osmolaires aux PCl modérément hyperosmolaires chez
des patients diabétiques et présentant une insuffisance rénale pré-existante [53].
[l n"y avait pas de différence entre les 2 groupes sur la créatininémie basale et
le volume de PCl administré mais I'incidence de néphropathie liée aux PCl était
significativement augmentée dans le groupe PCl modérément hyperosmolaires
par rapport au groupe PCliso-osmolaires (3 % versus 26 %). Ces résultats n'ont
pas été aussi clairement retrouvés par la suite. Lincidence de néphropathies liées
aux PCl iso-osmolaires était plus importante que dans cette premiére étude :
21 % dans I'étude RAPPID, 12 % dans I'étude de Boccalandro et al. et 25 %
dans I'étude CONTRAST [38, 54, b5] et plus récemment, il n'a pas été retrouvé
de différence sur l'incidence de néphropathie lorsque les PCl iso-osmolaires
étaient comparés aux PCl modérément hyperosmolaires [566, 57]. Ainsi, s'il est
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clair que I'utilisation de PCI modérément hyperosmolaires doit étre préférée a
celle des PCl d’'osmolarité élevée, il n'y a pas autant de preuves pour les PCI
iso-osmolaires dont les effets sur la fonction rénale restent discutés.

4.3. HEMODIALYSE ET HEMOFILTRATION
4.3.1. HEMODIALYSE

Sur la base des travaux montrant que les PCl étaient dialysables, I'hémo-
dialyse a donc été proposée dans les stratégies de protection rénale aprés
administration de PCI [58]. Cependant, plusieurs études ont montré que la réa-
lisation d'une hémodialyse immédiatement aprés I'injection de PCl ne prévenait
pas la néphropathie liée aux PCl chez les patients présentant une insuffisance
rénale préalable [59, 60]. Ceci peut étre expliqué par plusieurs mécanismes :

e Une néphrotoxicité induite par I'hémodialyse elle-méme (libération de subs-
tances vasoactives par une activation de la réponse inflammatoire entrainant
une hypotension) [61].

* Une instabilité hémodynamique liée aux variations osmotiques entre le
compartiment intravasculaire et les compartiments interstitiel et intracellulaire
(I"'hypovolémie est alors a I'origine d'une hypoperfusion rénale, d'une vaso-
constriction et de lésions ischémiques).

¢ Et enfin une toxicité des PCl trés précoce (dans la premiére heure alors que
I'némodialyse était toujours réalisée plus tardivement dans les études).

4.3.2. HEMOFILTRATION

Lhémofiltration par des effets hémodynamiques moins importants pourrait
étre intéressante chez certains patients. Une étude a montré que I’hémofiltration
entrainait une meilleure protection sur la néphropathie aprés injection de PCI
par rapport au groupe contréle chez des patients a haut risque [62]. Lincidence
de néphropathie liée aux PCl était de 5 % dans le groupe hémofiltration alors
qu’elle était de 50 % dans le groupe contrdle (p < 0,001). De plus, les taux de
mortalité a I'hopital et a un an étaient significativement diminués dans le groupe
hémofiltration par rapport au groupe contréle (2 versus 18 % et 10 versus 30 %
respectivement). Cependant, les mécanismes de cette protection ne sont pas
clairs et ont conduit la méme équipe a réaliser une deuxieme étude pour comparer
deux protocoles d'hémofiltration différents chez des patients présentant une
insuffisance rénale sévére (< 30 ml.min' de clairance) et qui devaient recevoir
des PCI pour des explorations cardiovasculaires [63]. Un groupe était traité par
une hémofiltration 18 a 24 heures apres I'exposition aux PCl (groupe HF post)
alors que l'autre groupe était traité 6 heures avant et 18 a 24 heures apres
I'administration de PCI (groupe HF pré/post). Lincidence de néphropathie liée
aux PCl était de 36 % dans le groupe HF post contre 3 % dans le groupe HF
pré/post. Cette étude confirme le bénéfice de I’'hnémofiltration dans la prévention
des lésions liées aux PCI chez les patients a haut risque et serait d’autant plus
efficace qu’elle entoure I'administration de PCI.

CONCLUSION

Lincidence grandissante des néphropathies liées aux PCl est expliquée par
une plus grande utilisation des procédures interventionnelles diagnostiques ou
thérapeutiques chez des patients agés, présentant des comorbidités comme
le diabete, I'insuffisance cardiaque et l'insuffisance rénale chronique. Cette
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néphropathie a bien été étudiée et les travaux ont montré que certaines mesures
permettaient d'assurer une protection rénale. Ainsi, I'hydratation de ces patients
est indispensable, I'utilisation de PCl modérément hyperosmolaires voire iso
osmolaires doit étre préférée a celle des PCl présentant une osmolarité élevée,
la limitation des volumes de PCI utilisés et I'arrét des autres drogues néphro-
toxiques doivent étre systématiquement envisagés. Les actions potentiellement
intéressantes de certaines molécules n'ont pas fait la preuve de leur efficacité.
Cependant, il y aurait une place pour les solutions de bicarbonate isotonique
associées a une large hydratation, des doses tres élevées de NAC et chez les
patients qui présentent une IRA préexistante, une hémofiltration entourant la
procédure pourrait étre proposée.
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