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Definizione e importanza del problema
Per nefropatia da contrasto si intende una riduzione della funzione 
renale successiva all’iniezione di mezzo di contrasto. La nefropatia 
da contrasto è considerata la terza causa di insufficienza renale 
in pazienti ospedalizzati 1 2. Negli ultimi anni l’utilizzo di procedure 
radio-diagnostiche necessitanti mezzo di contrasto è aumentato 
sia grazie ai progressi tecnologici, sia all’estensione delle indica-
zioni a pazienti più anziani e defedati. Entrambi questi fenomeni 
hanno contribuito a mantenere attuale l’importanza della nefropa-
tia da mezzo di contrasto.
I soggetti con nefropatia da contrasto sono generalmente asinto-
matici, ma presentano un aumento acuto della creatininemia da 
24 a 72 ore dopo l’iniezione del contrasto. I primi studi retrospet-
tivi hanno descritto il picco a circa 3 giorni con ritorno ai valori 
basali entro 10 giorni 3. In una minoranza di casi l’insufficienza 
renale è severa al punto da rendere necessario il trattamento 
dialitico. Tuttavia la rilevanza di queste oscillazioni della funzione 
renale potrebbe sottostimare l’impatto sull’outcome del pazien-
te. Mentre alcuni casi recuperano pienamente la funzione, non 
è nota la frazione di casi con recupero parziale, visto che pochi 
studi sono stati di sufficiente durata. La nefropatia da contrasto si 
associa ad aumento della morbilità (ospedalizzazione) e mortalità 
(da 2 a 3 volte), soprattutto dopo procedure cardiologiche 4-11.

Note epidemiologiche sulla nefropatia 
da contrasto
Test sensibili sulla funzione renale hanno dimostrato che l’inie-
zione di mezzo di contrasto causa, nella maggior parte dei casi, 
transitori anche se lievi modificazioni del filtrato glomerulare 12. 
Un danno clinicamente evidente (nefropatia da contrasto) è infre-
quente, anche se l’incidenza varia tra studi per differenze di defi-
nizione, rischio basale, tipo e dose di contrasto, procedura diagno-
stica, contributo di altri fattori concomitanti. I casi sono in genere 
identificati sulla base di un aumento della creatininemia fisso (0,5 
mg/dl) o percentuale (25%) rispetto al valore pre-contrasto.

In mancanza di fattori di rischio, l’incidenza è inferiore: solo l’8% 
dei pazienti con creatinina < 1,5 mg/dl ha mostrato un aumento 
> 0,5 mg/dl, mentre nessuno ha mostrato un aumento > 1 mg/
dl 13. Il rischio di deterioramento grave fino alla necessità di dialisi 
dipende dal livello di funzione renale pre-contrasto 7 14. Il rischio 
di dialisi è considerevole solo se la clearance della creatinina è < 
47 ml/min7.
Anche il diabete è un fattore di rischio 7 8, ma non in presenza di 
funzione renale normale 15. Età (> 75 anni), deplezione di volume 
pre-procedura, scompenso cardiaco, cirrosi, sindrome nefrosica, 
ipertensione, proteinuria, uso concomitante di antinfiammatori 
non steroidei, iniezione intra-arteriosa del mezzo di contrasto, 
infarto miocardico acuto, angioplastica percutanea, ipertensione, 
circolazione extra-corporea sono altri noti fattori di rischio. Non 
è chiaro fino a che punto questi fattori di rischio per lo sviluppo 
di insufficienza renale acuta determinino direttamente una com-
promissione della funzione renale oppure favoriscano il danno da 
mezzo di contrasto. La dose ottimale di mezzo di contrasto dipen-
de dal peso corporeo e dal livello di funzione renale 7 14 16. Il rischio 
di insufficienza renale da mezzo di contrasto aumenta in modo 
esponenziale col numero di fattori di rischio presenti 9-11 17 18.
Molti pazienti anziani hanno una funzione renale ridotta, e al 
contempo soffrono di malattie cardiovascolari che necessitano 
di manovre angiografiche con utilizzo di mezzo di contrasto. I 
soggetti con funzione renale deteriorata hanno il maggior rischio 
di sviluppare nefropatia da contrasto, di morbilità e mortalità. 
Migliaia di pazienti sono colpiti annualmente, ma la severità del 
quadro clinico è variabile e il contributo del mezzo di contrasto 
non è sempre riconosciuto. I casi incidenti di insufficienza renale 
terminale aumentano ogni anno, specialmente tra gli anziani e i 
soggetti con concomitanti patologie cardiovascolari. Prevenire la 
nefropatia da contrasto può rappresentare non solo un importante 
approccio per prevenire i casi di insufficienza renale acuta, ma 
anche per prevenire il deterioramento della funzione renale nei 
pazienti con insufficienza renale cronica progressiva.
Tuttavia l’approccio preventivo migliore non è definito. I mezzi di 
contrasto utilizzati oggi sono meno tossici ma non completamente 
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esenti da rischi. Tra i trattamenti preventivi adottabili, solo la som-
ministrazione di liquidi si è dimostrata efficace.
Il danno renale nella nefropatia da contrasto è verosimilmente 
dovuto a una combinazione di ischemia e tossicità tubulare alme-
no in parte mediata da meccanismi di ossidazione. Dal momento 
che la somministrazione di mezzo di contrasto è pianificata, la 
ricerca sull’animale e sull’uomo si è concentrata sulle terapie 
preventive. Sfortunatamente molti studi clinici sono risultati sot-
todimensionati, offrendo risultati inconsistenti. Per parecchi degli 
interventi proposti, i maggiori benefici evidenziati negli studi iniziali 
non sono stati confermati in studi successivi. Al momento attuale 
la somministrazione di liquidi prima e dopo la somministrazione di 
contrasto resta la pietra miliare della profilassi.

Prognosi della nefropatia da contrasto
La nefropatia da contrasto è in genere considerata transitoria, con 
picco di creatininemia a 3 giorni e ritorno ai valori basali entro 
10 giorni  10  19. Tuttavia questo decorso clinico è stato descritto 
circa 30 anni fa  3. Questi studi sono affetti da bias di selezio-
ne e influenzati dal tipo di contrasto, dalle procedure adottate e 
soprattutto dal profilo dei pazienti che non è assolutamente più 
attuale. Pochi studi riportano l’andamento della funzione renale 
a una ragionevole distanza di tempo (superiore a pochi giorni). In 
un report, 5 dei 21 anziani con aumento acuto della creatininemia 
dopo angiografia avevano una creatininemia almeno 0,5 mg/dl 
superiore al valore pre-contrasto 17. Una nefropatia significativa è 
improbabile se il livello di creatininemia non aumenta di oltre 0,5 
mg/dl entro 24 ore 20. Infine, dal 13 al 50% dei pazienti necessi-
tanti dialisi dopo contrasto potrebbero rimanere dipendenti dalla 
dialisi 6 7.
Un declino della funzione renale dopo contrasto è associato a un 
aumento della mortalità valutabile in termini di prolungata ospe-
dalizzazione ed eventi cardiaci non fatali, e ad aumento (fino a 3 
volte) della mortalità a breve e lungo termine 4 5-11. Una riduzione 
della mortalità è stata osservata in uno studio randomizzato tra 
pazienti riceventi emofiltrazione profilattica 21. Tuttavia in tale stu-
dio non è chiaro se gli eventi non renali fossero o meno correlati 
alla nefropatia da contrasto o marker di altri fattori (di comorbilità, 
per esempio, o gravità in genere di malattia), o addirittura se altre 
cause come l’ateroembolismo fossero i veri responsabili dell’in-
sufficienza renale e degli eventi concomitanti osservati.

Trattamento
Nella maggior parte dei casi la nefropatia da contrasto non diven-
ta mai clinicamente evidente, e la funzione renale ritorna ai valori 
basali. In casi più severi il trattamento è lo stesso riservato ai casi 
di insufficienza renale acuta di altra origine: controllo dei volumi, 
dei bilanci elettrolitici, prevenzione di ulteriori insulti nefrotossi-
ci (farmaci), supporto nutrizionale e controllo delle complicanze, 
trattamento dialitico quando necessario 7 13 14. Gli agenti vasoattivi 
non si sono dimostrati utili nei casi stabiliti di nefropatia da contra-

sto 4 22. L’emodialisi profilattica subito dopo contrasto nei pazienti 
con elevata creatininemia non si è dimostrata efficace 23 24.

Importanza della prevenzione
Il rischio di nefropatia da contrasto può essere ridotto utilizzan-
do misure generali e specifiche. Innanzitutto vanno considerati 
la presenza di fattori di rischio e le indicazioni al contrasto. Molti 
fattori di rischio sono individuabili attraverso la storia clinica e 
l’esame obiettivo. Non è pratico o necessario valutare la funzione 
renale in ogni paziente prima del contrasto, ma questo andreb-
be fatto in presenza di fattori di rischio 25. Alcuni fattori di rischio 
come la disidratazione o lo scompenso cardiaco possono essere 
almeno parzialmente corretti prima dell’esposizione al contrasto. 
Tecniche di imaging più avanzate possono permettere di evitare 
il contrasto in pazienti ad alto rischio. Quando non è possibile 
evitare il contrasto né correggere i fattori di rischio presenti, allora 
è bene utilizzare la dose minore possibile di mezzo di contrasto e 
monitorizzare la funzione renale dopo la procedura 26.

Scelta del mezzo di contrasto
I mezzi di contrasto iodato possono essere classificati in base 
all’osmolalità (ad alta, bassa e iso-osmolali). Un aumento della 
creatinina > 0,5 mg/dl in pazienti con ridotta funzione renale è 
risultato meno frequente dopo utilizzo di mezzi a bassa anziché 
alta osmolarità (odds ratio 0,5, intervallo di confidenza [CI] 95% 
0,36-0,68) 27. Non è stato possibile giungere ad alcuna conclu-
sione in merito al rischio di dialisi. L’impatto relativo dei mezzi iso-
osmolari sulla funzione renale è stato riportato più recentemente. 
Il rischio di nefropatia da contrasto è stato del 3% nel gruppo di 
diabetici trattato con iodixanolo rispetto al 26% di quello trattato 
con mezzo a bassa osmolarità 28. In un altro studio le frequenze 
sono state 3,7 (iodixanolo) e 10% (iohexolo), mentre in altri anco-
ra la differenza con agenti a bassa osmolarità è stata meno ecla-
tante 29-31. Pertanto, ulteriori studi sono necessari per stabilire se 
esiste un reale vantaggio dei mezzi iso-osmolari rispetto a quelli 
a bassa osmolarità.

Ruolo della terapia infusiva profilattica
La somministrazione di liquidi è la misura preventiva più usata 
per ridurre il rischio di nefropatia da contrasto, anche se mancano 
raccomandazioni specifiche rispetto al tipo di liquido, alla via di 
somministrazione, alla quantità e velocità di infusione.
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