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Serment d'Hippocrate 
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m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 
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mes malades sera mon premier but. 
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Les médecins seront mes frères. 
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Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 
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Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa concep-

tion. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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La maladie coronarienne est une pathologie complexe, faisant impliquer différents mé-

canismes. Elle se manifeste par des syndromes aigus ou chroniques. Les syndromes corona-

riens aigus (SCA) comprennent l'angor instable, l'infarctus du myocarde sans sus-décalage du 

segment ST (NSTEMI) et l'infarctus du myocarde avec sus-décalage du segment ST (STEMI). Le 

syndrome coronarien chronique (SCC), précédemment dénommé la   maladie coronarienne 

stable, est une entité clinique caractérisée par un déséquilibre chronique ou répétitif entre les 

apports et les besoins d'oxygène du myocarde.[1] 

Ces différents syndromes constituent une indication à la coronarographie qui est une 

technique largement utilisée à buts diagnostique ou thérapeutique, nécessitant 

l’administration de produits de contraste.  

Au cours des dernières décennies, l'insuffisance rénale aiguë a été identifiée comme une 

complication fréquente de la coronarographie. Elle est considérée comme l'une des principales 

causes du développement de l’insuffisance rénale aiguë (IRA) d'origine hospitalière, en raison 

des effets néphrotoxiques indésirables de ces produits. Ce type d'IRA est désigné sous le 

terme de néphropathie induite par les produits de contraste (NIPC). [2] 

La NIPC constitue un enjeu majeur de santé publique, entraînant une augmentation de la 

morbidité, de la mortalité et des coûts de santé. Les patients qui développent une NIPC après 

la coronarographie ont des durées d’hospitalisation plus longues, un taux plus élevé d'événe-

ments indésirables et un besoin accru de dialyse. De plus, la NIPC est liée à un risque accru de 

mortalité à long terme, d'événements cardiovasculaires et de progression vers la maladie ré-

nale chronique. Le fardeau économique de cette complication est considérable, engendrant 

des coûts supplémentaires, liés à l'hospitalisation prolongée, la prescription médicamenteuse 

et la dialyse. [3] 

Étant donné les conséquences graves, l'identification des patients à haut risque de NIPC 

est primordiale pour la mise en œuvre de stratégies préventives et l'optimisation des résultats 

cliniques de ces patients. De nombreux facteurs de risque ont été identifiés, notamment 

l'insuffisance rénale préexistante, le diabète, l'âge avancé, l'anémie, la déshydratation, 

l’insuffisance cardiaque et l'utilisation de produits de contraste hautement osmolaires. Ces 
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facteurs de risque coexistent fréquemment chez les patients subissant des coronarographies, 

ce qui rend la stratification du risque à la fois complexe et essentielle. [3] 

C'est dans cette perspective que s’inscrit ce travail. L’objectif de cette étude est la dé-

termination des facteurs de risque du développement de l’insuffisance rénale aigue chez les 

patients ayant bénéficié de coronarographies à but diagnostique ou thérapeutique. 
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I. Type, objectif et durée de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective transversale, qui a été menée au service de cardiolo-

gie à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech, pendant une durée de 8 mois : allant 

du janvier à Aout 2024. 

Cette étude vise à évaluer les facteurs de risque de développement d’une insuffisance 

rénale aigue après injection de produits de contraste iodés lors de la coronarographie. 

II. La population étudiée : 

1. Les critères d’inclusion :  

Ont été retenus tous les patients hospitalisés au service de cardiologie à l’hôpital militaire 

Avicenne ayant les critères suivants : 

• Ayant subi des coronarographies ou des angioplasties 

• Disposés de mesure préalable de la créatinine sérique  

• Ayant fait un bilan rénal après l’injection de produits de contraste 

2.  Les critères d’exclusion : 

Ont été exclus de cette étude : 

• Les patients sous hémodialyse chronique.  

• Les patients dont la documentation sur la fonction rénale avant ou après la réalisation 

de la procédure est absente 

• Les patients dont les dossiers ne sont pas complets ou inexploitables 

III. Recueil des données : 

Toutes les données relatives aux patients ont été recueillies à partir des dossiers mé-

dicaux, du système informatique, et des comptes rendus de la coronarographie. 

La collecte des données a été effectuée à l’aide d’une fiche d’exploitation. 

Les données collectées sont les suivantes : 

➢ Données anthropométriques et facteurs de risque :  

- Age, sexe. 
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- Les antécédents : diabète, HTA, pathologie cardiaque préexistante, in-

suffisance rénale préexistante… 

- Prise de médicaments néphrotoxiques : AINS, IEC, ARA2…. 

➢ Déroulement de la coronarographie : 

- Bilan pré-coronarographique : Indication de la coronarographie, données 

de l’examen clinique, bilan paraclinique (créatinine sérique, Hb, albumi-

némie…) 

- Type du produit, dose injectée, voie d’abord, type d’intervention, artères 

atteintes 

➢ Contrôle biologique après coronarographie  

IV. Analyse statistique : 

L’analyse des données a été faite au service d’épidémiologie, au centre hospitalier uni-

versitaire Mohamed VI de Marrakech. La saisie et l’analyse des données ont été réalisées grâce 

au logiciel SPSS version 21. L’étude statistique a utilisé le test exact de Fisher et le test T de 

student. La significativité statistique est fixée à p<0,05 

V. Matériel et méthodes : 

➢ Matériels : 

• Le produit de contraste utilisé chez tous les patients est de type : hydrosoluble, 

non ionique, de basse osmolarité (ULTRAVIST 300). 

• Injecteur manuel 

➢ Méthodes : 

• L'injection du produit de contraste utilisé a été effectuée manuellement. 

•  La dose injectée moyenne est précisée selon le type d’intervention réalisée (co-

ronarographie/angioplastie). 

• Les deux voies d’abord fémorale et radiale, ont été utilisées.  

• La mesure de la créatinine sérique a été réalisée avant, et après la procédure 

dans un délai de 24 à 72 heures. 
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VI. Considérations éthiques : 

La collecte des données a été réalisée avec respect de l’anonymat des patients  
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I. Prévalence : 

Parmi les 45 patients retenus, cinq patients ont développé la NIPC soit une prévalence 

de11,1%.

 
Figure 1:Répartition des patients selon le développement de la NIPC 

 

II. Données démographiques : 

1. Age : 

L'âge moyen de la population incluse dans l’étude est de 65.24 ±8.78ans avec des ex-

trêmes allant de 41 à 86 ans. 

La tranche d’âge la plus représentée dans notre population est : [60-69]ans, avec un 

pourcentage de 57,8%. 
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Figure 2: Répartition des patients selon l’âge 

2. Le sexe : 

On a noté une nette prédominance masculine avec un sexe ratio H/F de 4,62 dont les 

hommes représentent 82,2% des cas étudiés (37 cas) et les femmes 17,8% (8 cas). 

 
Figure 3:Répartition des patients selon le sexe 
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III. Données cliniques : 

1. Antécédents : 

a) Diabète : 

Dans notre échantillon, quinze patients ont été diabétiques soit 33,3% de la population 

étudiée : 

 
Figure 4: Répartition des patients selon le diabète 

b) L’hypertension artérielle : 

Dans notre population étudiée, quinze patients sont hypertendus, soit 33,3%.  

 

Figure 5:Répartition des patients hypertendus. 
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c) Insuffisance rénale préexistante : 

 
Parmi les patients inclus dans notre étude, un seul patient a eu une insuffisance rénale 

préexistante non documentée soit 2,2%.  

 
Figure 6:Répartition des patients atteints d'insuffisance rénale préexistante 

d) Néphropathie diabétique : 

Un seul patient a été atteint de néphropathie diabétique soit 2,2%. 

 

Figure 7: Répartition des patients selon la présence d'ATCD de néphropathie diabétique 
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e) Pathologie cardiaque préexistante : 

Neuf patients ont présenté une pathologie cardiaque préexistante, soit 20% de la popu-

lation étudiée. Parmi eux, Huit ont eu une pathologie cardiaque ischémique, et ont bénéficié 

d'une angioplastie, à l'exception d'un seul patient, qui a été mis sous traitement médical. 

L’autre patient a présenté un trouble de rythme, spécifiquement des extrasystoles ven-

triculaires. 

Figure 8:Répartition des patients selon la présence d'ATCD de cardiopathie préexistante 

f) Utilisation des médicaments néphrotoxiques : 

L’utilisation des médicaments néphrotoxiques a été noté chez 12 patients soit 27,9% de 

la population étudiée(n=43). 31 patients n’ont pas utilisé de médicaments néphrotoxiques 

soit 72,1%. 
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Figure 9: Répartition des patients selon l'utilisation des médicaments néphrotoxiques 

Parmi les patients qui ont utilisé les médicaments néphrotoxiques, 9 ont été sous mo-

nothérapie et 3 patients sous bithérapie. 

 
Figure 10:Répartition des patients utilisant des médicaments néphrotoxiques selon le type de 

thérapie 

Les différents médicaments néphrotoxiques utilisés sont : 

Les IEC ont été prescrits chez 6 patients, les ARA2 chez 5 patients, et les diurétiques 

chez 4 patients. 
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Figure 11:Répartition des médicaments néphrotoxiques 

g) Examens antérieurs nécessitant un produit de contraste iodé : 

Six patients ont fait un examen nécessitant l’injection d’un produit de contraste iodé soit 14% 

de la population étudiée (n=43). Trente-sept patients n’ont fait aucun examen, soit 86%. Par-

mi les six patients mentionnés, cinq ont fait un seul examen et un patient a fait 2 examens 

nécessitant un produit de contraste.  

 

Figure 12: répartition des patients selon l'ATCD d'examens antérieurs nécessitant un produit 

de contraste 
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h) Tabagisme : 

Dans notre population étudiée, 26 patients sont tabagiques soit 57.8%. 

 

 
Figure 13: Répartition des patients tabagiques 

i) Alcoolisme : 

Dans l’échantillon étudié, un seul patient alcoolique a été identifié, soit 2,2%. 

 

Figure 14:Répartition des patients selon l'alcoolisme 

j) Maladie vasculaire périphérique : 

L’ATCD de maladie vasculaire périphérique a été retrouvé chez un seul patient, soit 2,2% 

de la population étudiée 
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Figure 15:Répartition des patients selon l'ATCD de maladie vasculaire périphérique 

 

k) Maladie pulmonaire chronique : 

Parmi les 45 patients étudiés, un seul a présenté un antécédent de maladie pulmonaire 

chronique, soit 2,2 % de l'échantillon. 

 

Figure 16:Répartition des patients selon l'ATCD de maladie pulmonaire chronique 
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2. Données de l’examen clinique : 

La moyenne de la fréquence cardiaque chez nos patients a été aux alentours de 80 bpm 

avec des extrêmes allant de 44 bpm à 125 bpm.  

 La tension artérielle moyenne a été de 132 /75 mm Hg avec des extrêmes allant de 

92/47 mm Hg à 190/110 mm Hg. 

Concernant l’état d’hydratation, tous les patients ont présenté un état d’hydratation 

normal à l’exception d’un seul patient qui a présenté un pli de déshydratation, soit 2,2% de la 

population étudiée. 

 

Figure 17: Répartition des patients selon l'état d'hydratation 
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3. Indication de la coronarographie : 

Le post IDM a été l’indication la plus fréquente chez nos patients, avec un pourcentage 

de 28,9%, suivi par l’IDM et le NSTEMI soit respectivement 24,4% et 20% 

 

Figure 18:Répartition des patients selon l'indication de la coronarographie 
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IV. Données de la coronarographie : 

1. Le type d’intervention : 

Vingt-cinq patients ont bénéficié d’une coronarographie, vingt d’une angioplastie, soit 

55,6% et 44,4% respectivement. 

 

Figure 19: Répartition des patients selon le type d'intervention 

2. Le type et le volume injecté du produit : 

Le type du produit utilisé chez tous les patients est : ULTRAVIST 300.Il est de type hy-

drosoluble, non ionique, de basse osmolarité. 

La dose moyenne injectée varie selon le type d’intervention : 

✓ Coronarographie : 20 à 30 ml 

✓ Angioplastie : 50 à 100 ml 

 

 

3. La voie d’abord : 

La voie radiale est la plus utilisée chez nos patients, avec un pourcentage de 

73,8%(n=42). 



La néphropathie aux produits de contraste iodés après coronarographie. 
 

 
 

 

  21 

La voie fémorale a été utilisée chez 10 patients soit 23,8% (n=42). 

Figure 20:Répartition des patients selon la voie d'abord utilisée 
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4. Les mesures préventives faites avant ou après la coronarographie : 

Quarante-deux patients n’ont pas reçu de mesures préventives. Deux patients ont bé-

néficié de l’hydratation par le sérum salé soit 4,4% et un patient de l’hydratation par le sérum 

salé et le sérum bicarbonaté soit 2,2%.  

 

Figure 21: Répartition des patients selon les mesures préventives 

5. Résultats de la coronarographie : 

La lésion monotronculaire a été identifiée chez 35,6% de la population étudiée. 33,3% de 

nos patients ont présenté une lésion bitronculaire, tandis que 24,4% ont eu une lésion tritron-

culaire. 

Parmi les patients étudiés , 6,7 % ont présenté des artères coronaires athéromateuses 

sans lésions significatives. 
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Figure 22:Répartition des patients selon le type de lésion 

6. Médicaments administrés à l’hôpital : 

Tous nos patients ont reçu des statines. Par ailleurs, 75,6 % ont été traités par les IEC, 

6,7 % par les (ARA2), 86,7 % par les bêta-bloquants, 13,3 % par les inhibiteurs cal-

ciques, 91,1 % par l’aspirine et 88,9 % par les antiagrégants plaquettaires. 

 

Figure 23:Médicaments administrés à l'hôpital 
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V. Données biologiques : 

1. La fonction rénale : 

1.1 Avant la coronarographie : 

La valeur médiane de la créatininémie a été de 9.72mg/l avec un minimum de 6,55mg/l 

et un maximum de 54mg/l. 

La valeur médiane du DFG selon la formule MDRD a été de 80,59 ml/mn/1.73m² avec 

des extrêmes allant de 11,47 ml/mn/1.73m² à 130,04 ml/mn/1.73m². 

1.2 Après la coronarographie : 

La valeur médiane de la créatininémie a été de 10mg/l avec un minimum de 7,09 mg/l 

et un maximum de 63,12mg/l. 

La valeur médiane du DFG selon la formule MDRD a été de 76,42 ml/mn/1.73m² avec 

des extrêmes allant de 9,58 ml/mn/1.73m² à 119,17 ml/mn/1.73m². 

Ainsi, en utilisant la définition de la NIPC, cinq patients ont développé la néphropathie 

aux produits de contraste iodés après la coronarographie, soit une prévalence de11,1%. 

2. Autres éléments du bilan biologique : 

Le tableau suivant résume les différents résultats du bilan biologique avant et après la 

coronarographie : Créatinine, natrémie, kaliémie, urée, acide urique, albuminémie, 

l’hémoglobine. 

TABLEAU I:RÉSULTATS DU BILAN BIOLOGIQUE AVANT ET APRÈS LA CORONAROGRAPHIE 

 
Avant la coronarographie Après la coronarographie 

Médiane Min Max Médiane Min Max 

Créatininémie (mg/l) 9,72 6,55 54 10 7,09 63,12 

Natrémie(mmol/l) 
139 

 
127 146 138 128 147 

Kaliémie(mmol/l) _ _ _ 
4,07 

 

2,88 

 

5,17 

 

Urée(g/l) _ _ _ 0,49 0,2 2,14 

Hb (g/dL) 
13,9 

 

7,3 

 

16,7 

 
_ _ _ 

Acide urique ( µmol/l) 
449,03 

 

322 

 

576 

 
_ _ _ 

Albuminémie (g/l) 
39 

 

35 

 

46 

 
_ _ _ 
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VI. Analyse des résultats : 

Le tableau suivant reprend le nombre de patients ayant développé la NIPC ou non, en 

fonction des différentes caractéristiques des patients avec leur signification statistique. 

Tableau II:Caractéristiques des patients ayant développé la NIPC 

 Néphrotoxicité 
P 

Oui n(%) Non n(%) 

Age   P=0,014 

 74.2±7.85 64.12±8.31  

Sexe   P=0,64 

− Femme 1(12,5%) 7(87,5%)  

− Homme 4(10,8%) 33(89,2%)  

Diabète   P=0,45 

− Oui 1(6,7%) 14(93,3%)  

− Non 4(13,3%) 26(86,7%)  

HTA   P=0,036 

− Oui 4(26,7%) 11(73,3%)  

− Non 1(3,3%) 29(96,7%)  

Pathologie cardiaque préexistante   P=0,26 

− Oui 2(22,2%) 7(77,8%)  

− Non 3(8,3%) 33(91,7%)  

Tabagisme   P=0,35 

− Oui 2(7,7%) 24(92,3%)  

− Non 3(15,8%) 16(84,2%)  

Utilisation des médicaments néphro-

toxiques 

  P=0,12 

− Oui 3(25%) 9(75%)  

− Non 2(6,5%) 29(93,5%)  

Patient ayant fait un examen antérieur avec 

un produit de contraste  

  P=0,13 

Oui 2(33,3%) 4(66,7%)  

        Non 3(8,1%) 34(91,9%)  

Anémie   P=0,109 

       Oui 3(25%) 9(75%)  

       Non 2(6,1%) 31(93,9%)  

Créatinine sérique initiale >15mg/l   P=0,087 

      Oui 2(40%) 3(60%)  

      Non 3(7,5%) 37(92,5%)  

Artères atteintes   - 

Artères coronaires athéromateuses 0(0%) 3(100%)  

Lésion monotronculaire 2(12,5%) 14(87,5%)  

Lésion bitronculaire 1(6,7%) 14(93,3)  

Lésion tritronculaire 2(18,2%) 9(81,8)  

Voie d’abord   - 

Fémorale 2(20%) 8(80%)  

Radiale 2(6,5%) 29(93,5%)  

Les deux 0(0%) 1(100%)  
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L’analyse des facteurs de risque a montré que l’âge avancé et l’hypertension artérielle 

sont significativement associés à la survenue de la NIPC (p<0,05). En revanche, les autres fac-

teurs de risque : Sexe, diabète, pathologie cardiaque préexistante, tabagisme, utilisation de 

médicaments néphrotoxiques, ATCD d’examens antérieurs avec un produit de contraste, 

l’anémie, et la créatinine sérique initiale >15mg/l ne sont pas corrélés significativement à la 

survenue de la NIPC. 
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I. Définition de la NIPC : 

L’absence d'une définition consensuelle de la néphropathie induite par les produits 

de contraste iodés (NIPC) représente un enjeu majeur en pratique clinique. 

La NIPC a été définie pour la première fois par la Société européenne de radiologie 

urogénitale (ESUR) en 2002, par une augmentation de la créatinine sérique (Scr) de 25 % ou 

44,2 μmol/L par rapport à la valeur de base dans les 72 heures suivant l'administration d'un 

produit de contraste iodé, en l’absence d’intervention chirurgicale, de médicaments néphro-

toxiques et d’autres facteurs.[4] 

En 2018, Les directives de Contrast Media Safety Committee (CMSC) de la Société Eu-

ropéenne de Radiologie Urogénitale (ESUR) recommandent de poser un diagnostic de la NIPC 

en cas d'augmentation de la créatinine sérique (sCr) d'au moins 0,3 mg/dL (26,5 μmol/L) ou 

d'au moins 1,5 fois la valeur de base dans les 48 à 72 heures suivant l'administration intra-

vasculaire du produit.  [5] 

Le consensus d'experts chinois définit la NIPC comme une augmentation du niveau 

de la créatinine sérique (sCr) de 25 % (ou 0,5 mg/dL) par rapport à la valeur de base après 

l'utilisation d'un agent de contraste, en excluant les autres facteurs. [4] 

En pratique clinique, les critères KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) 

sont également utilisés pour le diagnostic. Ces directives définissent cette néphrotoxicité par 

une augmentation de la sCr d'au moins 0,3 mg/dL (26,5 μmol/L) dans les 48 heures, ou une 

augmentation de 50 % de la sCr dans les 7 jours, ou une diurèse inférieure à 0,5 mL/kg/h 

pendant 6 heures après l'administration du produit de contraste. [5] 

Bien que l'insuffisance rénale aiguë (IRA) soit définie par une variation de la créatinine 

sérique, cette élévation n’est pas un indicateur sensible pour évaluer les changements du dé-

bit de filtration glomérulaire (DFG). En plus, la valeur de la créatinine est influencée par plu-

sieurs facteurs, tels que la masse musculaire, l'âge, le sexe et l'état d'hydratation. [6] 

En raison de la faible sensibilité et spécificité de la créatinine sérique, de nouveaux 

biomarqueurs ont été étudiés pour détecter plus précisément les lésions rénales après l'admi-

nistration de produits de contraste, notamment la cystatine C, la neutrophil gelatinase-



La néphropathie aux produits de contraste iodés après coronarographie. 
 

 
 

 

  29 

associated lipocalin (NGAL), liver-type fatty acid-binding protein (L-FABP), et kidney injury 

molecule-1 (KIM-1). 

Cependant, d'autres études sont nécessaires pour évaluer et valider leur signification 

clinique ainsi que leurs valeurs limites. [7] 

Pour notre étude, nous adopterons la définition consensuelle selon laquelle une né-

phropathie induite par les produits de contraste est caractérisée par une augmentation de la 

créatinine de 0,5mg/dl (5mg/L) par rapport à la valeur de base survenant dans les 72 heures 

suivant l’administration des produits de contraste. 

II. Les produits de contraste iodés : 

 

Les produits de contraste iodés sont classés en fonction de leurs propriétés physico-

chimiques :[8] 

• La teneur en iode, exprimée en mg/ml, correspond à la concentration en iode du pro-

duit. 

• La viscosité, qui désigne la résistance du liquide à l'écoulement, dépend de la teneur 

en iode, de la température et la structure de la molécule. Elle est mesurée en milliPas-

cal-seconde (mPa.s).  

• Les produits de contraste iodés ont une viscosité au moins quatre fois supérieure à 

celle du plasma. Elle est liée à la taille des particules et inversement liée à l'osmolalité. 

Une viscosité élevée peut entraîner des effets indésirables notamment une hypoperfu-

sion médullaire et une obstruction tubulaire rénale, pouvant aboutir à des lésions tu-

bulaires  

• L’osmolalité, exprimée en mOsm/kg H2O à 37°C, représente le nombre de particules 

osmotiquement actives par kilogramme d'eau. Elle influence en partie la diffusion du 

produit de contraste hors des vaisseaux et dans le parenchyme, ainsi que sa réma-

nence vasculaire. On distingue ainsi :[9] 

o Les produits de contraste à haute osmolalité (>1500 mOsm/kg H2O), 

o Les produits de contraste à basse osmolalité (entre 500 et 1000 mOsm/kg 

H2O), 
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o Les produits de contraste iso-osmolaires, dont l'osmolalité est similaire à celle 

du sang (290 mOsm/kg H2O). 

[10] Après l’administration intravasculaire, les produits de contraste se distribuent 

rapidement dans les liquides intravasculaires et extracellulaires, ce qui leur confère une demi-

vie de distribution courte. 

Ces produits ne subissent pas de métabolisme dans le corps humain, mais sont rapi-

dement éliminés par filtration glomérulaire au niveau des reins. La demi-vie d’élimination, 

soit le temps nécessaire pour que la moitié du produit de contraste soit éliminée du sang, est 

d'environ 1 à 2 heures.  

Chez les patients ayant une fonction rénale normale, presque 100 % du produit de 

contraste est excrété dans les 24 heures suivant l'injection. En revanche, chez les patients 

présentant une fonction rénale altérée, la demi-vie d'élimination peut atteindre 40 heures ou 

plus. 

Il existe d’autres voies d'élimination, notamment l’élimination biliaire, néanmoins elle 

est lente. 

Le produit de contraste utilisé chez tous nos patients est : ULTRAVIST 300. Il est 

de type : hydrosoluble, non ionique, de basse osmolarité (osmolalité à 37 °C : 

607 ± 7 mOsm/kg H2O.).  

Chaque flacon contient 100ml du produit. Chaque ml contient 300mg d’iode élé-

ment. Ce qui fait que chaque flacon contient 30 g d’iode. 
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Figure 24 : Ultravist 300mg d’iode /ml 

 

III. Physiopathologie : 

La physiopathologie exacte de la néphropathie induite par les produits de contraste 

(NIPC) n'est pas complètement comprise. Ces produits induisent des effets directs, des effets 

indirects et contribuent à la production des radicaux libres de l'oxygène (ROS). Ces trois mé-

canismes s'influencent et s'aggravent mutuellement, créant un cercle vicieux qui conduit fina-

lement à l’inflammation, l’apoptose des cellules tubulaires et une altération de la fonction 

rénale. [7] 

Concernant les effets directs, les produits de contraste iodés peuvent induire une cy-

totoxicité au niveau des néphrons, touchant principalement les cellules épithéliales tubulaires 

rénales et les cellules endothéliales. [4] 

Après la filtration glomérulaire, les PCI se concentrent dans la lumière tubulaire, de 

plus en plus au fur et à mesure de la réabsorption de l’eau par les tubules. Cela entraine une 

augmentation de l’osmolarité et donc la viscosité puis la pression dans la lumière tubulaire. 

L’obstruction intratubulaire aggrave encore les lésions des cellules épithéliales, contribuant 

ainsi à la diminution du DFG [11] 
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En ce qui concerne les effets indirects, ces agents peuvent perturber l'hémodyna-

mique rénale, entraînant une vasoconstriction, une augmentation de la résistance vasculaire et 

une diminution du flux sanguin rénal. Il en résulte une baisse du DFG et une ischémie intra 

rénale, particulièrement dans la partie externe de la médullaire[4]. 

Par ailleurs, les PCI induisent une diurèse osmolaire qui, en augmentant l’apport de 

fluides délivrés au tubule, augmente l’activité de réabsorption des cellules tubulaires de l’anse 

de Henlé, aggravant encore l’hypoxie dans cette partie de la médullaire. [11] 

Pendant le processus d'ischémie et d'hypoxie, l'équilibre du stress oxydatif est per-

turbé, entraînant une production excessive des radicaux libres de l’oxygène (ROS), ce qui 

cause des lésions de l’ADN mitochondrial, ainsi que la pyroptose et l'apoptose. [4] 

Les ROS peuvent également causer une cytotoxicité directe des cellules épithéliales 

tubulaires rénales et des cellules endothéliales vasculaires, aggravant l'hypoxie du paren-

chyme rénal ce qui contribue à un cercle vicieux. [11] 

 

Figure 25: Physiopathologie de la néphrotoxicité des produits de contraste iodés[11] 
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IV. Discussion de l’étude : 

1. Prévalence :    

La fréquence de survenue de la néphropathie aux produits de contraste iodés varie 

considérablement en fonction de plusieurs facteurs, notamment le type de la procédure réali-

sée ainsi que les caractéristiques de la population étudiée.  

En particulier, les interventions coronariennes, telles que la coronarographie et les 

procédures coronariennes percutanées, sont associées à un taux plus élevé de NIPC. Des 

études ont rapporté que la prévalence de la NIPC dans la population générale des patients 

cardiaques non sélectionnés varie entre 11 et 16 %. Cependant, cette prévalence peut aug-

menter de manière significative dans certains sous-groupes de patients à haut risque où le 

taux de la NIPC peut atteindre jusqu'à 50 %. [12] 

Le tableau suivant résume les différentes prévalences rapportées par la littérature : 

 

TABLEAU III: DIFFÉRENTES PRÉVALENCES DE LA NIPC 

Référence Population étudiée Prévalence 

Masoomi et al[13] 213 patients diagnostiqués avec un STEMI ayant subi des inter-

ventions coronariennes percutanées entre avril 2019 et mars 

2022. 

13,1% 

La manna et al [14] 136 patients ayant subi une coronarographie entre avril 2007 à 

avril 2008. 

15,44% 

MUHAMMAD et al [15] 135 patients ayant subi une intervention coronarienne percuta-

née. 

 

20% 

KHAN et al [16] 112 patients ayant subi une intervention coronarienne percuta-

née. 

 

22,3% 

Naeem Tariq et al [17] 500 patients, diagnostiqués avec un infarctus du myocarde aigu, 

programmés pour une intervention coronarienne percutanée 

5 ,2% 

Batra et al [18] 282 Patients présentant un STEMI et ayant été traités par une 

intervention coronarienne percutanée primaire pendant la pé-

riode d'étude du 8 octobre 2016 au 7 avril 2017. 

12,4% 

Ikramullah et al [19] 177 patients admis au département de cardiologie pour une 

intervention coronarienne percutanée 

10% 

Notre étude 45 patients Ayant subi des coronarographies ou des angioplas-

ties 

11,1% 
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La prévalence retrouvée dans notre étude est relativement proche de celle rapportée 

par Ikramullah et al (10%), Batra et al (12,4%) et Masoomi et al (13,1%). 

Cependant, elle est inférieure à celle rapportée dans d'autres études, notamment 

l’étude de MUHAMMAD et al (20%), KHAN et al (22,3%) et La manna et al (15,44%). 

Comparée à d’autres études, notre prévalence est supérieure à celle retrouvée par 

l’étude de Naeem Tariq et al (5,2%). 

Ces différences peuvent être expliquées par : 

✓ La petite taille de notre échantillon, entraînant des résultats moins représentatifs et 

plus susceptibles à des biais statistiques. 

✓ Des critères de sélection différents. 

✓ Caractéristiques démographiques différentes. 

2. Profil épidémiologique : 

2.1 Age : 

L’âge avancé est considéré comme un facteur de risque de la NIPC, dans plusieurs 

études notamment, l’étude de Manna et al qui a été faite en Italie en 2010. 

 Elle a montré que l’âge >70 ans est associé à un risque plus élevé de développer la 

NIPC. Même s'il est considéré individuellement, il est associé à un risque presque doublé de 

NIPC (OR = 1,77). [14] 

Une autre étude faite en 2015 chez les patients ayant subi des angioplasties, a trouvé 

que l’âge fait partie des prédicteurs les plus importants de la NIPC. [20] 

Nos résultats rejoignent les études précédentes. L’Age moyen des patients ayant dé-

veloppé la NIPC a été de 74.2±7.85 ans, contre 64.12±8.31ans chez ceux n’ayant pas déve-

loppé la NIPC. Nous avons trouvé une différence statistiquement significative (P=0,014). 

Néanmoins, l’étude de Masoomi et al rapporte qu’il n’y a pas de relation significative 

entre l’âge et le développement de NIPC (P = 0.62).[13]  Même résultat est trouvé par l’étude 

de Kumar et al.  [21] 
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2.2 Sexe : 

Une étude prospective monocentrique incluant 180 patients, candidats à une explo-

ration coronarographique urgente ou non, conclue que la survenue de la NIPC n’a pas été liée 

au sexe des patients. [22] 

L’étude de masoomi et al a trouvé des résultats similaires. La NIPC a été trouvée chez 

10,3 % (N= 22) des hommes et 2,8 % (N= 6) des femmes, sans différence entre les 2 sexes. Il 

n’y a pas de relation significative entre le sexe et la survenue de la NIPC. [13] 

Un total de 200 patients ayant fait des angioplasties a été inclus afin de déterminer 

l’effet du sexe sur la survenue de la NIPC .33 (16,5%) patients ont développé la NIPC. Cette 

complication a été présente chez (23.6%) des femmes versus 17.4% des hommes (p < 0.0001). 

Cette étude a montré que le sexe féminin est parmi les facteurs indépendants de la NIPC. [23] 

Une autre étude s’est intéressée à étudier la corrélation entre le sexe féminin et la 

survenue de la NIPC, à travers une cohorte de 323 patients ayant subi des angioplasties. Cette 

étude a trouvé que le sexe féminin est associé à un risque plus élevé de développement de la 

NIPC .il est considéré un facteur prédictif indépendant de la NIPC chez les patients traités par 

angioplastie. [24] 

Dans notre étude, la NIPC a été retrouvée chez 12,5 % des femmes contre 10,8 % des 

hommes avec une valeur p=0,64. Nous avons trouvé qu’il n’y a pas de différence statistique-

ment significative. 

3. Données cliniques : 

Antécédents : 

➢ Diabète : 

Afin d’étudier la relation entre le diabète et la NIPC, une étude a été faite en Russie, 

analysant 151 patients diabétiques (diabète type 2) et 50 patients non diabétiques. Ces 2 

groupes ont des caractéristiques comparables et des pathologies concomitantes similaires. 

L'incidence de la NIPC retrouvée dans la population étudiée est de 34,3 %. Les patients diabé-

tiques ont une incidence plus élevée par rapport au groupe témoin (40,4 % et 16 % respecti-

vement, P < 0,002). Ainsi, les résultats de cette étude ont démontré que les patients diabé-



La néphropathie aux produits de contraste iodés après coronarographie. 
 

 
 

 

  36 

tiques (diabète type 2) ont un risque plus élevé   de développement de la NIPC par rapport aux 

patients non diabétiques. [25] 

Une autre étude faite par Ahmadreza Assareh et al, incluant des patients candidats à 

des coronarographies à but diagnostique, ayant une fonction rénale normale, objective une 

association significative entre le diabète at la survenue de la NIPC. [26] 

Même résultat rapporté par une étude portant sur 50 cas consécutifs subissant des 

angioplasties. L'incidence de la NIPC est significativement plus élevée chez les diabétiques 

(29,6 % contre 4,3 % ; P = 0,02). [27] 

En contrepartie, l'étude de la Manna et al indique que le diabète n'est pas un facteur 

de risque indépendant, ce qui renforce l'hypothèse selon laquelle le diabète n'augmente pas 

nécessairement le risque de NIPC sauf en cas de présence d’autres comorbidités. [14] 

Concernant notre population, nous n’avons pas trouvé de différence statistiquement 

significative. (P=0,45) 

➢ Hypertension artérielle : 

Certaines études trouvent qu’il y a une corrélation entre l’hypertension artérielle et le 

développement de la NIPC après la coronarographie. L’équipe de conen et al rapporte que 

l’HTA est un facteur de risque indépendant. L’incidence de la NIPC chez la population hyper-

tendue est plus élevée, comparée avec les patients non hypertendus. (1.9% vs. 0.4%, p = 

0.016). [28] 

L’équipe d’andra et al rejoint les résultats de l’étude précédente. 42 patients ont dé-

veloppé la NIPC, dont 39 hypertendus (92,9%), contre 3 patients non hypertendus avec une 

valeur p < 0.05. L’analyse multivariée a permis de prouver que l’HTA est un facteur de risque 

indépendant. [29] 

En revanche, l’équipe de masoomi et al rapporte l’absence de relation entre l’HTA et 

l’occurrence de la NIPC. (P = 0.65). [13] 

Nos résultats concordent avec une partie de ce qui a été rapporté par la littérature. 

15 patients ont été hypertendus dont 4 ont développé la NIPC soit 26,7%, contre 3,3% des 
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patients non hypertendus ayant développé la néphrotoxicité. Nous avons noté une différence 

statistiquement significative avec une valeur p=0,036. 

➢ Cardiopathie préexistante : 

Une étude incluant 136 patients ayant fait des coronarographies, trouve que La mala-

die cardiovasculaire est associée à une augmentation du risque de développement de la NIPC, 

proportionnellement à la sévérité de l'insuffisance cardiaque. De plus, il a été signalé que 

l’insuffisance mitrale sévère modifie significativement le risque de NIPC. [14] 

Un total de 217 patients a été inclus dans une étude transversale pour déterminer 

l’incidence de la NIPC après la coronarographie / angioplastie. 

Une association statistiquement significative a été mise en évidence, entre 

l’antécédent de cardiopathie ischémique et la survenue de la NIPC. L’incidence de NIPC est de 

25 % chez les patients ayant des antécédents de cardiopathie ischémique, contre 4,82 % chez 

ceux n'ayant pas de cardiopathie ischémique (p = <0,001). [30] 

Notre étude n’a pas montré une relation statistiquement significative entre l’ATCD de 

pathologie cardiaque préexistante et l’occurrence de la NIPC (p=0,26) 

➢ Insuffisance rénale préexistante : 

Dans la population italienne, La manna et al rapportent que la pathologie rénale pré-

existante ne fait pas partie des facteurs de risque. En effet, la prévalence de la NIPC chez les 

patients ayant une fonction rénale normale (DFG>60) et ceux ayant un DFG entre 30 et 60, 

n’est pas significativement différente (18.48% et 12.90%, P > 0.05). [14] 

Néanmoins, Evola et al trouvent, à travers une étude intéressant des patients italiens 

que l’insuffisance rénale préexistante est associé à un risque plus élevé de développement de 

la NIPC. [31] . Ces résultats sont concordants avec l’étude de Candela et al. [32] 

➢ Médicaments néphrotoxiques : 

L’effet des inhibiteurs du SRAA et le développement de la NIPC reste controversé. 

Dans le but d’évaluer l’influence des IEC sur la survenue de la NIPC, une étude pros-

pective faite par l’équipe de cirit et al, qui a consisté à diviser les patients subissant des coro-

narographies, en 2 groupes, un groupe ayant reçu n’importe quel type d’IEC pendant au 
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moins 2 mois avant l’admission et l’autre n’ayant reçu aucun (groupe témoin). L’incidence de 

NIPC est respectivement 15,6% et 5,8% chez le groupe ayant reçu les IEC et le groupe témoin. 

(P = 0.015). Cette étude a conclu que l’utilisation chronique des IEC avant la coronarographie 

ne permet pas de prévenir la survenue de NIPC. Au contraire, elle fait augmenter l’incidence 

de celle-ci. [33] 

Les résultats de l’étude de M.ghaith et al suggèrent l’absence de relation significative 

entre les IEC  et la survenue de la NIPC. Par contre L’administration de diurétiques de l’anse ou 

la spironolactone est significativement liée au développement de la NIPC. Concernant les 

autres médicaments néphrotoxiques, Les sujets traités par les aminoglycosides et les antiin-

flammatoires non stéroïdiens ont été très faiblement représentés dans cette étude. [22] 

L'étude de Zia Umruddin et al soutient l'hypothèse selon laquelle l'utilisation des in-

hibiteurs du SRAA est un facteur de risque indépendant de la NIPC. [34] 

Cependant, Dangas et al trouvent que l’administration des IEC est associée à un 

risque moindre de développer la NIPC. [35] 

Notre étude n’a pas trouvé de différence statistiquement significative concernant 

l’utilisation des médicaments néphrotoxiques(p=0,12) 

➢ Tabagisme : 

Selon Masoomi et al, le tabagisme a un effet significatif sur la NIPC (P = 0.009). [13]. 

Néanmoins il n’y a pas d’association significative selon l’étude menée par Kumar et al. [36] 

Dans notre population, 26 patients ont été tabagiques. Deux d'entre eux ont déve-

loppé la NIPC, soit 7,7 %, contre trois patients non tabagiques, représentant 15,8 %. Cette dif-

férence n'a cependant pas atteint de signification statistique (p = 0,35). 

➢ Maladie vasculaire périphérique : 

Selon une revue de littérature faite par Toprak, une étude de cohorte de Bartholomew 

et al et une autre étude de Rihal et al rapportent que la maladie vasculaire périphérique est un 

facteur de risque de NIPC (P 0.0001 et P 0.001, respectivement) chez les patients ayant fait 

des coronarographies. [37] 

Masoomi et al n’ont pas trouvé d’association significative. [13] 
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Concernant notre étude, L’ATCD de maladie vasculaire périphérique a été retrouvé chez 

un seul patient de notre échantillon 

 

➢ Alcoolisme : 

 Chillo et al rapportent qu'il n'y a pas de différence significative dans la consomma-

tion d'alcool entre les patients ayant développé une NIPC et ceux qui ne l'ont pas développée. 

(P>0.05.)  [12] 

Dans notre étude ,un seul patient alcoolique a été identifié, soit 2,2% de la population 

étudiée. 

 

➢ Maladie pulmonaire chronique : 

Masoomi et al constatent que la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

et les maladies pulmonaires ne présentent pas de relation significative avec le développement 

de la NIPC. [13] 

Notre étude a identifié un seul patient atteint de maladie pulmonaire chronique. 

4. Données biologiques : 

4.1 La créatinine sérique avant la coronarographie : 

En Indonésie, une étude transversale intéressant 100 patients ayant comme critère 

d’inclusion l’absence de maladie rénale préexistante ; montre qu’une valeur de créatinine ini-

tiale > 1.5 mg/dL est liée à l’augmentation du risque de NIPC (p<0.05).[38] 

En Turquie, 2604 patients ayant bénéficiés de coronarographies ou angioplasties, ont 

été inclus dans une étude prospective afin d’investiguer les prédicteurs de la NIPC. L’incidence 

de cette dernière est de 13.6%. Les patients qui ont développé la NIPC ont des valeurs de base 

de créatinine élevées et des valeurs de DFG basses (p<0,001). Cette étude a conclu que la 

créatinine et la valeur de DFG font partie des prédicteurs de la NIPC. De plus, elle a évalué la 

quantité du produit de contraste ajustée en fonction de la valeur de la créatinine (volume de 

contraste/créatinine de base). Il a été trouvé que ce ratio est significativement plus élevé chez 

les patients ayant développés la NIPC (111,09±66,22 vs. 148,37±110,41 ; p<0,001), ce qui 

prouve que Le rapport volume de contraste/créatinine est un facteur de risque indépendant. 

[39] 
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Hal et al rapportent, dans une étude prospective, une élévation significative de la 

créatinine sérique dans 2 % des patients ayant une créatinine initiale d'environ 1,2 mg/dl. Ce 

taux grimpe à 10,4 % lorsque la créatinine sérique se situe entre 1,3 et 1,9 mg/dl, et atteint 

62 % lorsque la créatinine initiale est égale ou supérieure à 2,0 mg/dl. Ils ont démontré que le 

risque de néphropathie induite par les produits de contraste augmente avec la valeur de la 

créatinine de base. [40] 

En Italie, une étude incluant 591 patients subissant des coronarogra-

phies/angioplasties, indique qu’une valeur de créatinine ≥ 1,5mg/dl à l’admission du patient 

est corrélé au risque de développement de la NIPC [32] 

Notre étude n’a pas révélé de différence statistiquement significative (p=0,08) 

4.2 L’hémoglobine : 

Une étude de cohorte menée par l’équipe d'Éric Chong et al, visant   à identifier les 

facteurs de risque de la NIPC, a recruté 3 036 patients ayant des valeurs de créatinine initiales 

normales (< 1,5 mg/dL) et n’ayant pas bénéficié de mesures prophylactiques, tous soumis à 

des angioplasties. L'étude a mis en évidence plusieurs facteurs de risque pouvant contribuer 

au développement de la néphropathie induite par les produits de contraste. Parmi ces fac-

teurs, l'anémie (Hb < 11 g/dL) a été identifiée comme un élément significatif. [41]. 

Wen-hua Li et al ont montré que l'anémie constitue un facteur de risque indépendant 

dans le développement de la néphropathie induite par les produits de contraste, en précisant 

que l'anémie est définie par des niveaux d'hémoglobine inférieurs à 120 g/l chez les femmes 

et à 130 g/l chez les hommes. [42]. Ces résultats concordent avec ceux observés par Sreeni-

vasan et al qui considèrent que l’anémie (Hb<13) contribue à l’augmentation du risque de 

NIPC après la coronarographie. [43] 

Lors d’une étude rétrospective incluant 841 patients chez qui une maladie corona-

rienne a été diagnostiquée et qui ont subi une coronarographie / angioplastie, ces patients 

ont été répartis en 2 groupes selon la valeur d’hémoglobine, un groupe avec des valeurs 

d’hémoglobine normales et l’autre ayant des valeurs d’hémoglobine basses. On parle 

d’anémie quand l’Hb est <120 g/l chez l’homme et <110 g/l chez la femme. Les résultats de 
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cette étude ont montré que les patients présentant un faible taux d'hémoglobine ont une inci-

dence de NIPC presque trois fois plus élevée par rapport aux patients présentant un taux 

d'hémoglobine normal, ce qui suggère qu'un faible taux d'hémoglobine est un facteur de 

risque important pour le développement d'une NIPC. En outre, ces patients présentant un 

faible taux d'hémoglobine ont eu une durée d'hospitalisation totale plus longue. Les valeurs 

seuils d'hémoglobine pour prédire une NIPC sont de 115,5 g/l pour les hommes et de 111,5 

g/l pour les femmes. [44]. 

Par rapport à notre population,12 patients ont été anémiques, dont 3 ont présenté 

une NIPC soit 25%. En revanche, 6,1% des patients non anémiques ont développé la néphro-

toxicité. 

L’analyse statistique n’a pas montré de différence statistiquement significa-

tive(p=0,109)  

L’anémie a été définie par : Hb < 12g/dl chez la femme, Hb < 13g/dl chez l’homme 

4.3 L’albuminémie : 

En Afrique du sud, une étude prospective a trouvé que les patients ayant développés 

la NIPC ont un taux d’albumine plus bas par rapport aux patients du groupe contrôle. Un 

faible taux d'albumine sérique est associé positivement au développement de la NIPC [45] 

En chine, il s’est révélé que l’albuminémie est un facteur prédicteur de développe-

ment de NIPC. La valeur initiale d’albuminémie est significativement plus basse chez les pa-

tients avec NIPC par rapport au groupe contrôle (39.33 ± 5.09 g/l vs. 42.69 ±5.19 g/l, P < 

0.001). [46] 

Aux états unis, cette étude ; considérée la 1ère à évaluer l’hypoalbuminémie en tant 

que prédicteur de survenue de la NIPC, suggère qu’un taux d’albumine < 3.85 mg/dl est un 

facteur de risque indépendant de développement de la NIPC chez les patients après coronaro-

graphie. [47] 

Cependant, la manna et al rapportent des résultats discordants concernant les pa-

tients ayant une hypoalbuminémie, avec (OR = 0.73). [14] 
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4.4 Acide urique : 

Dans le but d’analyser la relation entre l’hyperuricémie et l’occurrence de NIPC, 1950 

patients ayant subis des coronarographies / angioplasties , ont été subdivisés en 3 groupes 

selon le taux de l’acide urique : (Groupe 1 : ≤5.5 mg/dL, n =653; Groupe 2 : 5.6-7.0 mg/dL, 

n = 654; Groupe 3 : ≥7.0 mg/dl, n = 643) .l’incidence de la NIPC retrouvée est  12.9% .cette 

dernière est significativement liée au taux d’uricémie : 12.3% dans le  Groupe 1, 10.4% dans le  

Groupe 2 et 16.0% dans le  Groupe 3( p = 0.04). 

Cette analyse a démontré que l’hyperuricémie augmente indépendamment le risque 

de NIPC. [48] 

toprak et al [49] et Murat Saritemur et al [50]  ont obtenu le même résultat que 

l’étude précédente. 

Une autre étude faite en Turquie où 2 groupes de patients ont été déterminés selon 

le taux d’uricémie ; un groupe avec un taux d’uricémie <5.4 mg/dL et l’autre avec un taux ≥ 

5.4 mg/dL. Les patients appartenant à ce dernier groupe ont présenté une incidence de NIPC 

plus élevée par rapport à l’autre groupe. Cette étude a conclu que l’hyperuricémie fait partie 

des facteurs de risque de NIPC. [51] 

5. Déroulement de la coronarographie : 

5.1 Voie d’abord : 

A travers une étude rétrospective, Rahman et al ont exploré le lien entre la voie ra-

diale et l’occurrence de la NIPC. Ils ont conclu que cette voie d’abord est corrélée à un risque 

moindre de développement de la NIPC. Ils supportent l’hypothèse disant que la voie radiale a 

un effet plutôt protecteur. [52] 

En Italie, la population étudiée incluant 4199 patients, a été subdivisée en 2 groupes 

selon la voie d’abord utilisée : voie radiale (n = 2284) et voie fémorale (n=1915). L’incidence 

de la NIPC est 12.4%. Il a été trouvé qu’il n’y a pas de différence significative entre les 2 

groupes (voie radiale 13.2% vs voie fémorale 11.7%, p = 0.16). A l’inverse de la 1ère étude ci-

tée, cette étude trouve que la voie d’abord utilisée lors des coronarographies et des angio-

plasties n’a aucun impact sur le développement de la NIPC. [53] 



La néphropathie aux produits de contraste iodés après coronarographie. 
 

 
 

 

  43 

Dhaval Kolte et al ont mené une étude rétrospective concernant 1162 patients ayant 

subi des angioplasties, afin d’explorer l’association entre la voie d’abord et l’incidence de la 

NIPC. 2 groupes ont été déterminés selon la voie d’abord utilisée (fémorale ou radiale). Ils ont 

noté l’absence de différence significative concernant l’incidence de la NIPC entre les 2 

groupes, ce qui montre qu’il n’y a pas d’association entre la voie d’abord et le risque de sur-

venue de la NIPC. [54] 

En Egypte, une étude prospective incluant 60 patients qui ont été admis pour syn-

drome coronarien aigu et qui ont subi des coronarographies, du janvier 2018 au décembre 

2018.  2 groupes ont été désignés en se basant sur la voie d’abord, (fémorale et radiale).  9 

patients ont développé la NIPC (16.7%). 

Il s’est révélé qu’il n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes (16,6% 

chez les patients ayant la voie fémorale et 13,3% chez ceux ayant la voie radiale).  [55] 

L’équipe de Tilman Stephan et al ont aussi rapporté que la voie radiale ne permet pas 

de diminuer le risque d’occurrence de la NIPC, même si le volume de produit de contraste 

utilisé est faible dans le groupe radial par rapport au groupe fémoral. [56]. 

Concernant notre échantillon, la voie fémorale a été utilisée chez 10 patients soit 

23,8%(n=42) et la voie radiale chez 31 patients soit 73,8%. Deux patients ont développé la 

NIPC, appartenant au groupe de la voie fémorale soit 20%, contre deux patients du groupe de 

la voie radiale soit 6,5%. 

5.2 Le type du produit de contraste : 

Quatre cent soixante-quinze patients ont été inclus dans une étude prospective ran-

domisée afin de comparer l’effet des produits hypo osmolaires(iopromide) et iso -

osmolaires(iodixanol) sur l’occurrence de la NIPC. 2 groupes de patients ont été désignés se-

lon le type du produit utilisé : 239 patients ont reçu l’iopromide et 236 ont reçu l’iodixanol. 

Cinquante-trois patients ont développé la NIPC (11%), dont 23 patients appartenant 

au groupe ayant reçu l’iopromide (10%) et 30 patients du groupe ayant reçu l’iodixanol (13%). 

L’incidence n’est pas statistiquement différente entre les 2 groupes. 
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Cette étude a mis en évidence  que les produits hypo-osmolaires ne sont pas infé-

rieurs par rapport aux produits iso-osmolaires, en ce qui concerne la survenue de la NIPC.[59] 

Une étude monocentrique rétrospective d’une cohorte chez les patients ayant subi 

des angioplasties a été faite du janvier 2012 à décembre 2016. 2648 sujets ont été inclus et 

répartis selon le type du produit utilisé : 4 types hypo-osmolaires : ioversol (n = 272), iopro-

mide(n=818), ioméprol (n = 611), iobitridol, (n = 460), 1 type iso-osmolaire : iodixanol (n = 

487). 

Trois cents patients ont développé la NIPC (11,7%), sans différence entre les groupes 

cités : ioversol 13.0%, iopromide 11.5%, ioméprol 10.2%, iobitridol 13.9%, iodixanol 11.3%. (P 

= 0.42). 

Cette large cohorte a conclu que le risque de la NIPC est indépendant du type du 

produit utilisé. Plus précisément, l'ioversol, l'iopromide, l'iomeprol et l'iobitridol ont été asso-

ciés à un risque similaire de la NIPC par rapport à l’iodixanol. [60] 

Une méta-analyse incluant des essais prospectifs, en double aveugle, randomisés et 

contrôlés, a comparé l’iodixanol aux produits de contraste hypo-osmolaires chez des patients 

subissant des examens angiographiques. 2727patients ont été évalués : 1,382 (50.7%) appar-

tenant au groupe de l’iodixanol et 1,345 (49.3%) dans le groupe du produit hypo-osmolaire. 

Cette comparaison a montré que l'augmentation maximale de la créatinine est signi-

ficativement plus faible chez les patients traités par iodixanol que chez ceux traités par les 

produits de contraste hypo-osmolaires (0,06 mg/dl contre 0,10 mg/dl, p <0,001). Un résultat 

similaire a été obtenu dans les sous-groupes de patients atteints de maladie rénale chronique 

(0,07 mg/dl contre 0,16 mg/dl, p <0,004) et sans maladie rénale chronique (0,06 mg/dl 

contre 0,08 mg/dl, p <0,01). 

Concernant les patients diabétiques, Un changement significativement plus faible par 

rapport à la valeur de la créatinine de base a également été observé chez les patients traités 

par iodixanol par rapport aux produits hypo-osmolaires (0,06 mg/dl vs. 0,11 mg/dl, p 0,003). 

Chez les patients à haut risque atteints de maladie rénale chronique et le diabète, l'augmenta-
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tion maximale de la Cr est significativement plus faible dans le groupe iodixanol que dans le 

groupe des produits hypo-osmolaires (0,10 mg/dl vs. 0,33 mg/dl, p 0,003). 

Les résultats de cette méta-analyse indiquent que l'administration des produits de 

contraste iso-osmolaires (iodixanol) est associée à un risque réduit de la NIPC par rapport aux 

produits hypo-osmolaires. [61] 

 Par contre, une autre méta-analyse dont 16 essais ont été regroupés, rapporte qu’il 

n’y a pas de différence significative entre l’iodixanol et les produits hypo-osmolaires, concer-

nant la survenue de la NIPC. L’utilisation de l’iodixanol n’entraine pas une moindre néphro-

toxicité, comparée aux produits hypo-osmolaires. [62] 

 

5.3 Volume du produit de contraste utilisé : 

Une étude explorant les facteurs de risque de la NIPC, a montré que le volume du 

produit de contraste utilisé est associé à un risque plus élevé de développement de la néphro-

toxicité. Plus le volume du produit administré est faible, plus le risque de la NIPC diminue. 

[31].Même résultat trouvé par l’équipe d’ Eric chong et al qui considère que le volume admi-

nistré fait partie des facteurs de risque. [41] 

Une étude transversale et prospective incluant 254 patients a constaté que le volume 

du produit est plus élevé chez les patients ayant développé la NIPC (90 ± 31.2 ml) par rapport 

à ceux ne l’ayant pas développé (71 ± 25.2 ml, P = 0.001). Ce qui confirme la relation directe 

entre le volume du produit administré et le risque de la NIPC. [26] 

De l’autre côté, une large étude intéressant 3810 patients admis pour STEMI, ayant 

fait des coronarographies, rapporte qu’un volume élevé du produit de contraste n’est pas as-

socié à un risque élevé de la NIPC. [57] 

Un total de5256 patients a été sélectionné dans une large étude pour vérifier la cor-

rélation entre le volume du produit utilisé et l’occurrence de NIPC. Ces patients ont été subdi-

visés en quartiles basés sur la dose du produit. 

La dose moyenne du produit est 187 ± 100 ml avec un intervalle de 40ml à 936ml. 

Les quartiles de cette population sont les suivants : 

Quartile 1 (<115 ml), quartile 2 (115–160 ml), Q3 (161–225 ml), et Q4 (>225 ml). 
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La dose moyenne du produit de contraste par quartile est la suivante : Q1 : 90 ±21 

ml (intervalle : 40 -115 ml) ; Q2 : 137 ±12 ml (intervalle : 116 -160 ml) ; Q3 : 190 ±17 ml 

(intervalle : 161-224 ml) ; Q4 :319 ±98 ml (intervalle : 225-936 ml). 

Il s’est révélé qu’il ‘ y a une relation paradoxale entre la NIPC et le volume administré. 

16%, 14%, 8%, et 7% pour quartile Q1 (<115 ml), Q2 (115–160 ml), Q3 (161-225 ml), et Q4 

(>225 ml) respectivement. 

Cette relation paradoxale entre le volume de contraste et la diminution des taux de 

NIPC dans cette population étudiée a soulevé plusieurs questions concernant les résultats 

rapportés. Ça a été expliqué par le biais potentiel de la pratique du cardiologue qui a réalisé la 

coronarographie, ce biais étant une limitation de cette étude. 

Cette dernière a conclu que le volume du produit de contraste ne permet pas de pré-

dire le risque de développement de NIPC. [58] 

5.4 Type d’injecteur : 

Une étude cohorte a regroupé 60,884 patients, dont 9,995 ont été traités dans des 

institutions ayant des systèmes d’injection automatique, et 50,889 patients traités dans des 

institutions n’utilisant pas ce type de système. 

Le volume moyen du produit de contraste dans le groupe ayant bénéficié d’injection 

automatique est de 199 ±84 ml contre une moyenne de 204 ± 82 ml chez les patients traités 

sans système automatique.il a été observé qu’ 

Il n’y a pas de différence concernant l’incidence de la NIPC (3.11% vs. 3.42%, p = 

0.15). L’utilisation du système d’injection automatique dans la population étudiée n'est pas 

associée à une réduction cliniquement significative du volume de produit de contraste ou à 

une réduction de l'incidence de la NIPC. 

L’injection manuelle est aussi efficace pour contrôler la quantité du produit de con-

traste utilisée dans cette population. [63] 

Une autre étude intéressant 1358 patients ayant subi des coronarogra-

phies/angioplasties ont été   répartis selon le type d’injecteur. L’injection manuelle a été utili-

sée chez 1052 patients et l’injection automatique chez 306 patients. 
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Les volumes du produit de contraste injectés sont les suivants selon l’intervention ré-

alisée : coronarographie : 72 ±40 ml vs 96 ± 63 ml (P =0,08) ; l’angioplastie, 206 ± 82 ml vs 

205 ± 90 ml (P =0,84) ; la coronarographie et l’angioplastie, 264 ± 83 ml vs 253 ± 93 ml (P = 

0,51). 

Cette étude rejoint les résultats de l’étude précédente. Aucune différence significative 

n’a été trouvée dans l'utilisation du volume du produit de contraste entre les deux systèmes 

d’injection. La quantité du produit utilisée avec le système automatique est similaire à celle 

administrée lors de l’injection manuelle. [64] 

Dix études ont été incluses dans une méta-analyse, intéressant   79,694 patients 

dont 20,099 patients appartiennent au groupe de l’injection automatique et 59,595 patients 

dans le groupe de l’injection manuelle. 

Le volume du produit injecté a été réduit de 45 ml lors de l’injection automatique, 

par rapport à l’injection manuelle. 

L’incidence de la NIPC a été aussi réduite de 15% chez le groupe de l’injection auto-

matique. [65] 

5.5 Mesures préventives : 

➢ Hydratation au NaCl : 

Afin d’investiguer le rôle de l’hydratation dans la prévention de la NIPC, une étude 

prospective regroupe 408 patients ayant subi des angioplasties, subdivisés en 2 groupes. 

Chaque groupe contient 204 patients. Un groupe ayant reçu l’hydratation, l’autre ne l’ayant 

pas reçu. Le produit de contraste utilisé est de type non ionique, iso-osmolaire.  

L’incidence de la NIPC est de 14 % : 21.1% chez le groupe ayant bénéficié de 

l’hydratation, et 10.8% chez l’autre groupe. (P = 0.016).  

L’hydratation intraveineuse a permis une réduction relative du risque de la NIPC de 

48.8%. 

Cette étude montre que cette mesure préventive est simple et efficace contre le déve-

loppement de la NIPC. [66] 
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Une autre étude incluant 1620 patients ayant subi des angioplasties, est menée pour 

comparer la différence de l’incidence de la NIPC par rapport au type du sérum salé utilisé 

(Nacl 0,9 % vs Nacl 0,45%). 

0,7% des patients sous Nacl (0.9%) ont développé la NIPC, contre 2% chez les patients 

ayant reçu Nacl (0,45%). (P=0,04). 

Il a été signalé que l’hydratation isotonique permet une réduction significative du 

risque de développement de la NIPC. [67] 

L’effet de l’hydratation avant et après la procédure d’angioplastie a été étudié par Fei 

Chen et al à travers une étude rétrospective regroupant 198 cas d’hydratation post procédu-

rale, et 396 cas d’hydratation pré procédurale.  

L’incidence de la NIPC chez le groupe d’hydratation post procédurale est de 3,54% 

contre 4 ,8% chez le groupe ayant bénéficié de l’hydratation pré procédurale.il n’y a pas de 

différence statistiquement significative concernant les 2 groupes (p = 0.478). Ce qui montre 

que les 2 méthodes d’hydratation ont la même efficacité concernant la prévention de la né-

phrotoxicité chez ces patients. [68] 

➢ Sérum bicarbonaté : 

Un essai contrôlé randomisé a été mené pour examiner l’efficacité du sérum bicarbo-

naté comparé au sérum salé. 119 patients inclus ont été randomisés pour recevoir une perfu-

sion de chlorure de sodium (n=59) ou de bicarbonate de sodium (n=60) avant et après l'ad-

ministration du produit de contraste. 

1,7 % est l’incidence retrouvée chez le groupe ayant reçu le sérum bicarbonaté, 

contre 13,6 % chez le groupe ayant reçu le sérum salé. 

L’emploi d’une perfusion de bicarbonate de sodium a permis de diminuer significati-

vement la néphrotoxicité après injection de produits de contraste. [69] 

Le même résultat a été observé par Masuda et al, qui confirment que l’hydratation 

par du sérum bicarbonaté est plus efficace par rapport au sérum salé en ce qui concerne la 

prévention de la NIPC. [70] 
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➢ Acétylcystéine : 

Etant donné que le stress oxydatif augmente considérablement après l’administration 

de produits de contraste, ce qui peut submerger les cellules et tissus humains de systèmes 

anti-oxydants, causant des lésions tissulaires. 

L’acétylcystéine, joue un rôle antioxydant indirect en induisant la synthèse du gluta-

thion. De plus, il permet de réduire la vasoconstriction rénale causée par les agents de con-

traste et agir directement ou indirectement sur la microcirculation du cortex et de la médul-

laire rénale. [71] 

Une étude prospective faite par Tepel et al, a inclus 83 patients atteints d’insuffisance 

rénale chronique, ayant subi des tomodensitométries. Le produit de contraste utilisé est de 

type non ionique hypo-osmolaire, avec une dose de 75ml chez tous les malades. 

Ces patients ont été répartis aléatoirement en 2 groupes : l’un ayant reçu 

l’acétylcystéine (600mg 2 fois /j par voie orale) associé au sérum salé 0,45% en IV avant at 

après l’administration du produit de contraste, l’autre ayant reçu un placebo et du sérum salé. 

Dix patients ont développé la NIPC (12%), dont 1 patient appartenant au groupe de 

l’acétylcystéine (2%) et 9 patients du groupe contrôle (21%) (p= 0,01). 

Cette étude prouve que l’administration de l’acétylcystéine avec du sérum salé chez 

les patients atteints d’insuffisance rénale chronique est un moyen de prévention de la néphro-

toxicité induite aux produits de contraste iodés. [72] 

En revanche, une large étude aux états unis comprenant 90 578 patients ayant subi 

des angioplasties, dont 10 574 patients ayant reçu l’acétylcystéine, indique que cette mesure 

préventive n’est pas efficace. [73] 

Un essai clinique randomisé en double aveugle, incluant 434 patients atteints de ma-

ladie rénale chronique, qui ont été des candidats à des coronarographies ou angioplasties, ont 

été répartis en 3 groupes :  

Le 1er groupe a reçu 1200 mg de NAC par voie intraveineuse une demi-heure avant 

l'intervention, associé à un placebo par voie orale durant les trois jours précédant la corona-

rographie (groupe A). Le 2ème groupe a bénéficié de l’administration de 600 mg de NAC par 
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voie orale deux fois par jour pendant trois jours, commençant la veille de l'intervention, et un 

placebo intraveineux une demi-heure avant l’intervention (groupe B). Le 3ème groupe ayant 

reçu un placebo à la fois par voie orale et intraveineuse (groupe C). 

Trente-cinq patients ont développé la NIPC (8.1%), dont 9 patients appartiennent au 

groupe A (6.1%), 11 patients au groupe B (7.6%), et 15 patients au groupe C (10.8%). Il s’est 

révélé qu’il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les 3 groupes (P = 0.34). 

Cette étude indique que l’administration de l’acétylcystéine, que ça soit par voie orale 

ou intraveineuse n’a aucun effet sur la prévention de la NIPC. [74] 

➢ Statines : 

Les statines, en tant que médicaments hypolipémiants, jouent un rôle anti-

inflammatoire dans la prévention de la NIPC. L’administration des statines en périprocedural a 

un effet bénéfique sur la néphroprotection. Leurs propriétés antioxydantes et anti-

inflammatoires permettent de réduire le taux de la NIPC de 58 %. De plus, les statines contri-

buent à diminuer la réabsorption des produits de contraste dans les tubules rénaux, ce qui 

permet de réduire leur toxicité. [75] 

Pour évaluer l'efficacité des statines dans la prévention de la NIPC chez les patients 

ayant fait des coronarographies ou des angioplasties, une méta-analyse de 8 essais randomi-

sés a été faite, incluant un total de 4734 patients. La NIPC a été observée chez 79 patients sur 

2 358 (3,3 %) dans le groupe ayant reçu des statines, contre 153 patients sur 2 376 (6,4 %) 

dans le groupe placebo (p < 0,0001). Cette étude a conclu que l’utilisation des statines, com-

parée au placebo, est associée à une réduction significative du risque de développement de la 

NIPC. [76] 

Une autre méta-analyse incluant 8 Essais contrôlés randomisés, a montré que les 

statines peuvent réduire de manière significative l'incidence de la NIPC chez les patients pré-

sentant une insuffisance rénale préexistante et qui ont subi des coronarographies ou des an-

gioplasties. [77] 

Afin d’évaluer l'impact de la rosuvastatine sur la prévention de la NIPC chez les pa-

tients présentant un syndrome coronarien aigu, une méta analyse a été réalisée, incluant 5 
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essais contrôlés randomisés, qui a trouvé que Le risque de développement de la NIPC est plus 

faible dans le groupe traité par les statines par rapport au groupe témoin. De plus, La 

rosuvastatine a également diminué le risque de survenue de la NIPC chez les patients souf-

frant de maladie rénale chronique ainsi que chez les diabétiques.[78] 
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Limites de l’étude  
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✓ Petite taille de l’échantillon : 

La petite taille de l'échantillon limite la puissance statistique de l’étude, rendant diffi-

cile la détection de relations significatives entre les facteurs de risque et le développement de 

la néphropathie induite par les produits de contraste (NIPC), en particulier avec un faible 

nombre de cas de néphrotoxicité. 

✓ Biais de sexe : 

Les demandeurs de soins à l’hôpital militaire sont majoritairement de sexe masculin, 

ce qui introduit un biais de sélection 

✓ Durée de suivi limitée : 

Le suivi des patients est limité après l'injection du produit de contraste, ce qui em-

pêche la détection des effets à long terme de la NIPC  

✓ Diagnostic différentiel : 

La survenue d’une augmentation de la créatinine sérique après une procédure nécessitant 

l’injection du produit de contraste iodé peut avoir d’autres causes à part la NIPC, notamment 

l’insuffisance rénale aigue fonctionnelle, la néphrotoxicité ou troubles de la perfusion rénale 

liée à d’autres médicaments coadministrés (AINS, antibiotiques, IEC, ARA2…) , un obstacle sur 

les voies urinaires ou un état infectieux sévère…. 

Dans notre étude, nous avons exclu toutes ces causes potentielles avant de poser le 

diagnostic de la NIPC. 

✓ Faible prévalence de la néphrotoxicité : 

La faible prévalence de la néphrotoxicité dans notre échantillon peut rendre difficile 

l'extraction de conclusions solides sur la relation entre les facteurs de risque et le développe-

ment de la NIPC. Cela peut sous-estimer l'importance de certains facteurs de risque ou ne pas 

permettre de conclure à des relations causales. 

✓ Absence d’informations détaillées sur la dose injectée : 

L'absence de données précises sur la dose exacte injectée à chaque patient limite la 

capacité d'analyser la relation entre la dose injectée et la survenue de la NIPC.  
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✓ Contrôler la fonction rénale de manière systématique chez les patients ayant 

subi l’injection de produits de contraste iodés. 

✓ Mettre en place des stratégies préventives plus ciblées pour les patients identi-

fiés comme étant à haut risque de développer la NIPC. 

✓ Minimiser le nombre des examens nécessitant l’injection du produit de con-

traste. 

✓ Eduquer les professionnels de santé sur les différents facteurs de risque de dé-

veloppement de la NIPC pour mieux identifier les patients à risque 

✓ Renforcer la collaboration interdisciplinaire entre cardiologues, radiologues, 

néphrologues et infirmiers pour gérer les risques associés à la NIPC. 

✓ Promouvoir l’usage de la télémédecine pour le suivi post-injection : Développer 

des outils de télémédecine pour le suivi à distance des patients après l'exposi-

tion aux produits de contraste. 
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Étant donné la place primordiale de la coronarographie dans le diagnostic et le traite-

ment de la maladie coronaire, l'injection de produits de contraste iodés au cours de cette pro-

cédure augmente le risque de développement de la néphrotoxicité chez les patients présen-

tant plusieurs facteurs de risque cardiovasculaires. 

 Cette néphrotoxicité se traduit biologiquement par une élévation de la créatinine sé-

rique suivant l’administration des produits de contraste, d’où l’intérêt de contrôler la fonction 

rénale après l’exposition aux produits de contraste iodés.  

Plusieurs études ont largement abordé les différents facteurs de risque contribuant à la 

survenue de la néphropathie induite par les produits de contraste iodés, dans le but d'identi-

fier les patients à risque et de mettre en place des mesures préventives. Notre étude a égale-

ment identifié certains facteurs de risque comparables à ceux décrits dans la littérature. 

Cette étude ouvre la voie à des recherches futures visant à explorer d'autres facteurs de 

risque et à élaborer des lignes directrices permettant de catégoriser les patients selon leur 

risque de développer la néphrotoxicité. De telles lignes directrices vont faciliter l’adaptation 

des mesures préventives en fonction du profil de chaque patient. 
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RÉSUMÉ 
Introduction : La néphropathie aux produits de contraste iodés a été identifiée comme 

une complication fréquente de la coronarographie. Elle est considérée comme l'une des prin-

cipales causes du développement de l’insuffisance rénale aiguë (IRA) d'origine hospitalière, en 

raison des effets néphrotoxiques indésirables de ces produits. L’identification des patients à 

haut risque de NIPC est primordiale pour la mise en œuvre de stratégies préventives et l'opti-

misation des résultats cliniques de ces patients. 

Méthodes : Dans cette optique, notre travail a comme objectif de déterminer les fac-

teurs de risque du développement de l’insuffisance rénale aigue chez les patients ayant béné-

ficié de coronarographies à but diagnostique ou thérapeutique. Pour cela, nous avons mené 

une étude rétrospective transversale sur une période de 8 mois, allant de janvier 2024 à aout 

2024, au service de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. Le produit de con-

traste utilisé chez tous les patients a été de type hydrosoluble, non ionique, de basse osmola-

rité (ULTRAVIST 300). L’injection a été faite de manière manuelle par voie fémorale ou radiale. 

La mesure de la créatinine a été réalisée avant la procédure et après, dans un délai de 24h à 

72h. L’analyse des données recueillies a été effectuée par le service d’épidémiologie au centre 

hospitalier universitaire de Marrakech utilisant le logiciel SPSS version 21. 

Résultats : L’âge moyen de notre population a été de 65.24 ±8. 78ans.Une nette pré-

dominance masculine a été noté avec un sexe ratio H /F de 4,62. Cinq patients ont développé 

la néphropathie aux produits de contraste iodés soit une prévalence de 11,11%. 33,3% ont été 

diabétiques et hypertendus.20% ont présenté un ATCD de pathologie cardiaque préexis-

tante.27,9% ont utilisé des médicaments néphrotoxiques.14% ont fait un examen antérieur 

nécessitant l’injection de produits de contraste.57,8% ont été tabagiques. Le post IDM a été 

l’indication de coronarographie la plus fréquente chez nos patients, avec un pourcentage de 

28,9%. La voie radiale est la plus utilisée avec un pourcentage de 73,8%. Deux patients ont 

bénéficié de l’hydratation par le sérum salé soit 4,4% et un patient de l’hydratation par le sé-

rum salé et le sérum bicarbonaté soit 2,2%. La lésion monotronculaire a été identifiée chez 
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35,6% de la population étudiée. L’analyse statistique a permis d’identifier une association si-

gnificative entre le développement de la NIPC et 2 facteurs représentés par l’âge(p=0,014) et 

l’hypertension artérielle (p=0,036). 

Conclusion : Au total, des études élargies sont nécessaires afin d’identifier les patients 

à risque de développement de la néphropathie aux produits de contraste iodés et de mettre 

en place des mesures préventives adéquates aux patients ayant fait la coronarographie. 
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ABSTRACT 

Introduction : Contrast-induced nephropathy (CIN) has been identified as a common 

complication of coronary angiography. It is considered one of the leading causes of hospital-

acquired acute kidney injury (AKI) due to the nephrotoxic effects of these substances. Iden-

tifying patients at high risk of CIN is crucial for implementing preventive strategies and op-

timizing clinical outcomes for these patients. 

Methods : In this context, the objective of our study was to determine the risk factors 

for the development of acute kidney injury in patients who underwent coronary angiography 

for diagnostic or therapeutic purposes. We conducted a retrospective cross-sectional study 

over an 8-month period, from January 2024 to August 2024, at the Cardiology Department of 

the Avicenne Military Hospital in Marrakech. The contrast agent used in all patients was a low-

osmolar, non-ionic,  contrast medium (ULTRAVIST 300). The injection was performed ma-

nually via the femoral or radial approach. Creatinine measurements were taken before the 

procedure and at 24 to 72 hours afterward. Data analysis was conducted by the Epidemiology 

Department at the University Hospital of Marrakech using SPSS version 21. 

Results : The average age of our population was 65.24 ± 8.78 years, with a clear male 

predominance (male-to-female ratio of 4.62). Five patients developed contrast-induced 

nephropathy, representing a prevalence of 11.1%. Among them, 33.3% had diabetes and hy-

pertension, 20% had a history of pre-existing cardiac pathology, 27.9% used nephrotoxic me-

dications, and 14% had undergone a previous examination requiring contrast injection. Addi-

tionally, 57.8% were smokers. The most frequent indication for coronary angiography in our 

patients was post-myocardial infarction (MI), at 28.9%. The radial approach was the most 

commonly used (73.8%). Two patients received hydration with saline solution (4.4%), and one 

patient received both saline and bicarbonate solution hydration (2.2%). A single-vessel lesion 

was identified in 35.6% of the studied population. Statistical analysis revealed a significant 

association between the development of CIN and two factors: age (p=0.014) and hypertension 

(p=0.036). 



La néphropathie aux produits de contraste iodés après coronarographie. 
 

 
 

 

  62 

Conclusion : In conclusion, larger studies are needed to identify patients at risk of deve-

loping  contrast-induced nephropathy and to implement appropriate preventive measures for 

patients undergoing coronary angiography. 
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 ملخص  

المقدمة: تم التعرف على الاعتلال الكلوي الناتج عن  مواد  التباين المحتوية على اليود كأحد  المضاعفات الشائعة 

للقسطرة  القلبية .ويعُتبر من  الأسباب الرئيسية لتطور الفشل الكلوي الحاد المكتسب داخل المستشفى نتيجة  للتأثيرات  

السامة على الكلى التي تحدثها هذه المواد .إن تحديد  المرضى المعرضين لخطر الإصابة ب ـ الاعتلال الكلوي الناتج عن 

مواد التباين المحتوية على اليود أمر بالغ الأهمية من أجل  تنفيذ استراتيجيات وقائية وتحسين النتائج السريرية لدى هؤلاء 

 .المرضى

الطرق : في هذا السياق، هدف  دراستنا هو  تحديد  عوامل  الخطر المرتبطة  بتطور الفشل الكلوي الحاد لدى 

المرضى الذين  خضعوا لإجراءات القسطرة القلبية لأغراض تشخيصية أو  علاجية .ولتحقيق ذلك، قمنا بإجراء دراسة  

استعادية عرضية خلال فترة 8 أشهر، من يناير 2024 إلى غشت 2024،  في قسم أمراض القلب بمستشفى ابن سينا  

العسكري في مراكش .تم استخدام مادة التباين  من  نوع غير أيوني  ومنخفضة  الأسمولية لجميع المرضى .تم الحقن يدوياً 

عبر الطريق الفخذي أو الشعاعي .تم قياس مستوى الكرياتينين قبل الإجراء وبعده في فترة تتراوح بين 24 و 72 

  21النسخة    ساعة .تم تحليل  البيانات التي تم جمعها بواسطة قسم الوبائيات  في المستشفى الجامعي بمراكش باستخدام

 SPSS لبرنامج

النتائج: كان متوسط عمر العينة المدروسة  65.24  ±8.78 سنة، مع تميز واضح  للذكور بنسبة 4.62 نسبة 

الذكور إلى الإناث. أصيب خمسة مرضى بالاعتلال الكلوي  الناتج عن مواد التباين المحتوية على اليود،  مما يعكس نسبة 

حدوث قدرها 11.11 .%.من هؤلاء المرضى كان 33.3 %يعانون من داء السكري و ارتفاع ضغط الدم، و20 %

لديهم تاريخ مرضي للقلب، و 27.9 %استخدموا أدوية سامة للكلى، و14 %خضعوا لفحص سابق تطلب حقن مواد  

تباين .بالإضافة إلى ذلك،  كان  57.8 %من المدخنين .كانت إصابة ما بعد احتشاء عضلة القلب هي السبب الأكثر 

شيوعًا لإجراء القسطرة  القلبية  لدى مرضانا، بنسبة 28.9 .%كانت الطريقة الشعاعية هي الأكثر استخدامًا، بنسبة 

73.8%. 

كل من المحلول  لحقن المحلول الملحي بنسبة 4.4%، بينما خضع مريض واحد   لحقن خضع اثنان من المرضى 

 .الملحي والمحلول البيكربوناتي بنسبة 2.2%

تم التعرف على تضيق  وعائي أحادي في 35.6 %من العينة المدروسة .أظهرت التحليلات الإحصائية وجود  

 ارتباط دال إحصائي بين تطور الاعتلال الكلوي الناتج عن مواد التباين المحتوية على اليود واثنين من العوامل 

 .(p=0.036) و ارتفاع ضغط الدم (p=0.014) العمر

الخاتمة: في الختام، تظل الحاجة قائمة إلى  دراسات موسعة لتحديد  المرضى المعرضين لخطر الإصابة ب ـ الاعتلال 

الكلوي الناتج عن مواد  التباين المحتوية على اليود، وتطبيق إجراءات وقائية مناسبة للمرضى الذين يخضعون لإجراءات 
القسطرة  القلبية
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Néphropathie aux produits de contraste iodés après coronarographie 

 

Fiche d’exploitation 
 

 

                 Fiche № :                                                                  Dossier № :   

 

 

A-DONNEES ANTHROPOMETRIQUES ET FACTEURS DE RISQUE : 

1- Age :      

2-Sexe :    Homme ☐        Femme ☐ 

3-Diabète :   oui  ☐               non ☐ 

4-Hypertension artérielle  : 

                    oui  ☐               non ☐ 

5-Insuffisance rénale chronique préexistante (DFG ml/min ) : 

               oui  ☐               non ☐   

                                    si oui :            30<DFG<60 ☐                         DFG<30 ☐ 

6-Pathologie cardiaque préexistante :  

▪ oui  ☐               non ☐ 

▪ Si oui laquelle : 

a-Cardiopathie ischémique : oui  ☐            non ☐ 

si oui :             ATCD  de pontage aorto-coronarien ☐   Angioplastie ☐ 

                                                  b-cardiomyopathie  : oui  ☐               non ☐ 

                                                           si oui : Dilatée ☐    Non dilatée ☐ 

                                                  c- Insuffisance cardiaque : oui  ☐            non ☐ 

 

   si oui : 

IC à fraction d’éjection altérée  ☐            IC à fraction d’éjection conservée ☐ 

                                                d- Troubles de rythme / conduction : oui  ☐   non ☐ 

                                        si oui lequel :  

                                                 e- Valvulopathies : oui  ☐            non ☐ 

                                   si oui laquelle :  

7- Médicaments néphrotoxiques :  

▪ oui  ☐               non ☐ 

Si oui :     

▪   AINS : oui  ☐               non ☐ 

▪ Diurétiques : oui  ☐               non ☐ 

▪ Aminosides : oui  ☐               non ☐ 

▪ IEC :   oui  ☐               non ☐ 

▪ ARA2 :      oui  ☐               non ☐  
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▪ Cyclosporines :  oui  ☐               non ☐ 

                   8-Nombre d'examens antérieurs avec un produit de contraste iodé : 

                                 Nature du produit :                          la dose injectée :                  

                   9-Tabagisme :  

            oui  ☐               non ☐ 

                  10-Alcoolisme :  oui  ☐               non ☐ 

                  11-Maladie vasculaire périphérique : 

▪ oui  ☐               non ☐ 

                  12-Maladie pulmonaire chronique :                   oui  ☐               non ☐ 

 

B- DEROULEMENT DE LA CORONAROGRAPHIE : 

1- Bilan pré – coronarographique : 

a- Indication de la coronarographie : 

b- Clinique : 

- Constantes :        TA :                  FC :                   poids : 

                  Température :                      Diurèse :  

-Etat d’hydratation :  

Patient euvolémique   ☐           

Pli de déshydratation  ☐           

Œdème ☐           

Hyperhydratation ☐           

c- Paraclinique : 

• Créatinine sérique avant la procédure : 

• Hb : 

• Albuminémie :      

▪ <35        ☐          ≥ 35   ☐ 

• Protéinurie : 

▪ Absente ☐          microalbuminurie ☐          protéinurie☐              

                         non mesurée ☐ 

• Natrémie :   

▪ <135        ☐          ≥ 135   ☐ 

• Acide urique : 

 

2- Déroulement de la coronarographie : 

Mesures préventives faites avant ou après la procédure : 

▪ Hydratation par du SS 0,9% : oui  ☐               non ☐ 

 

▪ Sérum bicarbonaté : oui  ☐               non ☐ 
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▪ N acétyl cystéine : oui  ☐               non ☐ 

 

▪ Statines :     oui  ☐               non ☐  

 

▪ Autres : 

 

 

Volume du  produit de contraste utilisé : 

▪ <100ml  ☐                                      >100ml ☐ 

 

Nature du produit de contraste utilisé : 

▪ hypo -osmolaire ☐               iso-osmolaire ☐                      hyperos-

molaire ☐ 

▪ Ionique  ☐             Non ionique ☐ 

Type d’injecteur utilisé : 

▪ Manuel  ☐         Automatique ☐ 

Type d’intervention : 

▪ L'intervention coronarienne percutanée ☐ 

▪ Angiographie coronarienne :                   ☐ 

   Voie d’abord : 

▪ Fémorale ☐             Radiale ☐ 

                            Médicaments administrés à l’hôpital : 

▪ IEC :   oui  ☐               non ☐ 

Si oui : arrêt provisoire avant la procédure   oui  ☐               non ☐  

 

▪ ARA2 :      oui  ☐               non ☐  

Si oui : arrêt provisoire avant la procédure oui  ☐               non ☐  

▪ Aspirine : oui  ☐               non ☐  

 

▪ Statines : oui  ☐               non ☐  

▪ Beta bloquants : oui  ☐               non ☐  

▪ Inhibiteurs calciques : oui  ☐               non ☐  

▪ Clopidogrel : oui  ☐               non ☐  

3- Résultats de la coronarographie : (artère atteinte) 

▪ Tronc principal gauche :   ☐              

▪ Artère antérieure descendante gauche : ☐ 

▪ artère circonflexe gauche :  ☐                

▪ artère coronaire droite :☐                
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C- CONTROLE CLINICO-BIOLOGIQUE APRES CORONAROGRAPHIE : 

a- Clinique : 

-Etat d’hydratation :  

- Diurèse : 

b- Biologie  : 

- Créatinine sérique (48 à 72h après la coronarographie) : 

-Urée : 

-Natrémie : 

-Kaliémie : 
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 الــطـبـيـب:قـسـم   
 

 أقْسِم بِالله العظَِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَيِ 

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ  ة والأحَوال باذل

 .والقلَقَ  والألمَ

 وأكتمَ وأسْتر عَوْرَتهُم،  وأن أحفظََ لِلناَسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد،  ة وَام من وسائِل رحمة الله، باذلوأن أكونَ عَلى الد

 .والصديق والعدو  ، طالحوال

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه  وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بِّيةَ مُتعاَونِينَ ت وأكون أخ وأعَُلمَّ مَن يصغرني،  وأن أوَُقرّ َمَن عَلَّمَني،  ا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .والتقوى عَلى البرِّ 

 مِمّا يشينها تجَاهَ  وَعَلانيتَي، نقَِيَّة وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين 

 والله على ما أقول شهيد 
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