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•• Mdc per ecografia: Mdc per ecografia: 
sonovuesonovue

•• Mdc per Rx Mdc per Rx :: iodixanolo, iodixanolo, 
iomeprolo, iopamidolo, iomeprolo, iopamidolo, 
iopromide, ioversolo;LOW  iopromide, ioversolo;LOW  

•• Mdc x RMN (GBC): Mdc x RMN (GBC): 
gadovist, magnevist, gadovist, magnevist, 
prohance, primovistprohance, primovist



• microbolle stabilizzate (tra 3 e 10 mcg)

• atossico, stabile, ben tollerato, 
metabolizzato in breve tempo (da 240 a 
360 secondi), non diffonde in interstzio

• controindicazione: patologia cardiaca 
severa (NIHA III e IV)

LINEE GUIDA ESUR SU MDC-VERSIONE 7.0

MDC PER ECOGRAFIAMDC PER ECOGRAFIA

• Mdc per ecografia (sonovue)

• Mdc per rx (iodixanolo, 
iomeprolo, iopamidolo, 
iopromide, ioversolo) 

• Mdc x RMN (gadovist, 
magnevist, prohance, 
primovist)

CICI--AKI AKI 
(Contrast Induced Acute Kidney Injury)(Contrast Induced Acute Kidney Injury)

GBCGBC--AKIAKI
(Gadolinium Based Contrast(Gadolinium Based Contrast

Acute Kidney Injury)Acute Kidney Injury)

NSFNSF
Fibrosi sistemica nefrogenicaFibrosi sistemica nefrogenica



• L'immagine deriva dal diverso assorbimento di 
raggi X da parte dei tessuti.

• Il mdc può aumentare (“positivo”, bario e iodio) 
o diminuire (“negativo”, aria, metilcellulosa, 
CO2) l’attenuazione dei raggi X. 

• Gli effetti tossicidel mdc Iodato sono legati  
all’ osmolarita’, alla chemiotossicita’ (x facilita’
di legame con  proteine e di passaggio 
attraverso le membrane) e alla viscosità.

II

IMDC IN RXMDC IN RX

ELEVATA 
OSMOLARITA’

disidratazione

alterazione cariche
di membrana di GR con
impilamento intravasale

richiamo osmotico di acqua con
vasodilatazione (senso di calore) e aumentata gittata



•• LaLa viscositviscositàà aumenta con la bassa temperaturaaumenta con la bassa temperatura,  
la concentrazione, le dimensioni (> in DIMERI) 
la numerosità dei gruppi ossidrilici.

• Mdc ideale: bassa viscocità e bassa osmolarità

• Lo I possiede elevata stabilità di legame con 
anello benzenico e elevato assorbimento di rx

• Esistono mdc ionicie non ionici (entrano in 
soluzione senza dissociarsi, x la presenza di 
gruppi altamente idrofili), monomeri edimeri



CICI--AKI vs IRA DA MDCAKI vs IRA DA MDC

laboratoristic



• Aumento di creatinineniain valore assoluto >
0,5mg/dl  o relativo >25% rispetto al basale dopo 48-
72 (fino a 96) h dall’utilizzo del mdc, non correlabile 
ad altre cause Harjai KJ Am J Cardiol 2008, Thomsen HS, J Radiol 2003

• ‘‘hospital induced nephropathy”

DEFINIZIONE CIDEFINIZIONE CI--AKIAKI

Cistatina C miglior marker 
di CI-AKI?



• Conseguenza di maggior uso di tecniche 
diagnostiche e interventistiche in pazienti più
complessi e più anziani

• E’ generalmente reversibile; ma ancora incerta la 
patogenesi, la relativa tossicità dei vari mdc e…

Lewington,Kidney 
Int 2013

• L’incidenza riportata in letteratura è molto variabile per 
definizione usata,  popolazione selezionata, fattori di 
rischio.  (Jabara R, Am J Cardiol 2009) 

• Se funzione renale normale, anche in presenza di 
diabete mellito, rischio 1-2% (altrimenti fino al 
25-50%) (Rudnick MR, Clin J Am Soc Nephrol 2008)

• CI-AKI è la terza causa di AKI in pazienti ospedalizzati 
(dopo la ridotta perfusione e la nefrotossicità da farmaci) 
e ammonterebbe all’11% dei casi. 1-10% richiede HD.  
(Nash K, Am J Kidney Dis 2002; Detrenis NDT 2005)

EPIDEMIOLOGIAEPIDEMIOLOGIA



• Forse maggiore in regime di urgenza/emergenza (ma 
non dimostrato)  

• In pazienti critici segnalata alta incidenza dopo mdc 
ev anche in crs “normale”

• DD con ateroembolia dopo mdc arterioso (> rischio 
CI-AKI con mdc i.a che ev) Katzberg RW, Radiol Clin North Am 2009

• Maggiore: mortalità generale e cardiovascolare, 
evoluzione in IRC, mortalitàse ricorso a HD (36%)         
(Solomon R, Clin J Am Soc Nephrol 2009; McCullough PA, Am J Med 1997)

•

FATTORI di rischio CLINICIFATTORI di rischio CLINICI

Solomon R, Circulation 2010- Score di rischio basato su GFR in 
coronarografie: CI-AKI 7% in basso rischio vs >50% in alto rischio



• IRC è il più importante FdR di sviluppo di CI-AKI 
(incidenza 5-20%), in modo crescente in proporzione 
allo stadio K-DOQI (Mehran R, Kidney Int Suppl 2006)

• KDOQI e KDIGO raccomandano di calcolare e-GFR
in pazienti stabili (Stevens LA, N Engl J Med 2006) 

• CI-AKI Consensus Working Panel: rischio  crescente  
con sCr > 1.3 mg/dl in uomini e > 1.0 mg/dl  nelle 
donne, equivalenti a eGFR <60 ml/min.  Alla luce di 
nuovi studi il cut-off potrebbe essere ridotto a 45 
ml/min. Ancora incerta utilità di screening di 
proteinuria senza IRC. ((Lameire N, Am J Cardiol 2006; KDIGO 2012)

NOSTRI PROTOCOLLI AZIENDALI 
PREPARAZIONE AL MDC
CREATININA 1.4-1.5 mg/dl



Heyman S, BioMed Res Internat  2013

IRC
+

DIABETE

FdR modificabili FdR non modificabili

Volume di MdC Insufficienza renale cronica/diabete 
mellito

Ipovolemia Mieloma

Farmaci nefrotossici concomitanti Shock –ipotensione durante la 
procedura

Recente somministrazione di MdC 
iodato

Eta’ avanzata (> 75 anni)

DUBBIO: blocco SRA(Rim MY, AJKD 
2012), iperuricemia, s metabolica, pre-

diabete

Scompenso cardiaco avanzato



DOSE
• il rischio è dose-dipendente, ma basse dosi non evitano di per 

certo CI-AKI (Cigarroa RG Am J Med 1989)

• Utilizzare il dosaggio minimo necessario per ottenere il 
risultato diagnostico con o senza altri fattori di rischio (ESUR 
7.0)

• Nei lavori variabile la definizione di “bassa dose”: da < 30 a 
<125 ml (<10 ml in dializzati cronici); proposta anche formula 
da Manske <5 ml/Kg diviso per crs sierica (max 300 ml).

• T tra ripetizione di mdc: di 48 h senza FdR, 72 h con FdR, 
attesa di ripristino di Crs basale se AKI (Goldenberg I, CMAJ 2005)

FATTORI di rischio relati a MDCFATTORI di rischio relati a MDC

TIPO

• In basso FdR: no differenza tra alta e bassa osmolarità

(Goldfarb S, Invest Radiol 1993 ; Barrett BJ, Radiology 1993 )

• In alto FdR: evitare alta osmolarità, ma assenti evidenze certe 

per privilegiare bassa o iso osmolarità (KDIGO 2012)

• Forse differenze tra i vari monomeri non ionici in termini di 

tossicità renale, legati probabilmente  a viscosità e citotossicità

intrinseca.

FATTORI di rischio relati a MDCFATTORI di rischio relati a MDC



ISO-OSMOLARE

Vasocostr i
zio
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PATOGENESIPATOGENESI--IPOTESI (modelli animali) IPOTESI (modelli animali) 

Danno tubulare

diret
to

ROS



Vasa recta sottili e lunghi (= alta resistenza)

X r idur re viscosità: GR + veloci 

e sangue + diluito per or igine a angolo retto

NO, PGE regolano ossigenzione 

Midollare Midollare ““ sanasana ”” : concentrazione urina: concentrazione urina
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PO2 20-30 mmHg

Rapida ripresa di funzione renale, rara oliguria, 
sodiuria bassa. 

• Danno meno severo? Danno “funzionale” delle cellule 
tubulari con  ridistribuzione di proteine di 
membrana tra basolaterale a luminale? 

• Fattori congiunti pre-renali + ostruzione 
intratubulare (da mdc+proteine da danno tubulare)?

Ipotesi più accreditata: VASOCOSTRIZIONE 
RENALE=     IPOSSIA MIDOLLARE =NTA

CI-AKI=NTA “atipica”



ROS DANNO TUBULARE DIRETTO



VISCOSITA’

Non vi è una cura specifica per CI-AKI; il miglior 
trattamento è la prevenzione e considerare la

possibilità consulenza nefrologica precoce

La miglior prevenzione è evitare uso di mdc in pazienti a 
rischio, considerando metodiche alternative

Modo e tipo di prevenzione farmacologica non certa

Al Medico radiologo è riconosciuta autonomia nella 
programmazione, nella scelta e nella applicazione 

CENNI DI PREVENZIONECENNI DI PREVENZIONE



Idratazione adeguata 
periprocedura (ev 

meglio x > espansione 
extracellulare): unica 

riconosciuta

NON UNIVOCI RISULTATI PER ORA: 

Beta-bloccanti

Antagonisti recettori endotelina

PGE

Antagonisti adenosina:
Teofillina e aminofillina

VASODILATATORI:
Fenoldopam

ANP
dopamina



NON UNIVOCI RISULTATI PER ORA: 
HD E HF:

Rischio ipotensione
Tecniche complesse

costose

N-acetil cisteina: MA INDICATO 
L’USO  PER BASSI COSTI E

BUONA TOLLERANZA
MEGLIO 1.2 g 2 VV/DIE X 2 GG 

(KDIGO 2012; UPTODATE 2013) 

DIURETICI
DELL’ANSA:

Riducono ipossia midollare
Ma rischio di disidratazione e ipoK

STATINE?

INCONTRO REGIONALE SU 
CI-AKI 2013

NEFROLOGIA PIEMONTE :

SI PRIVILEGIA ISOTONICA
PER RISCHIO DI ALCALOSI 

E
DIFFICOLTA’ DI PREPARAZIONE 
DI BICARBONATO ISOTONICO EV 

PATOGENESI COMPLESSAPATOGENESI COMPLESSA
NON BASTA LNON BASTA L’’ ATTACCO A ATTACCO A 
UNO O PIUUNO O PIU’’ TARGET PER TARGET PER 

EVITARE CIEVITARE CI --AKIAKI

La scialoadenite.. rara 
complicanza .. 
autolimitantesi e a 
decorso benigno..
ingrandimento bilaterale  
ghiandole 
sottomandibolari, non 
accompagnato a dolore o 
altri sintomi particolari.. 
Patogenesi incerta..forse 
per accumulo di iodio nel 
sistema duttaledelle 
ghiandole salivari 
maggiori

Nazzaro P, GIN 30, vol 1 2013



• Mdc per ecografia (sonovue)

• Mdc per rx(iodixanolo, 
iomeprolo, iopamidolo, 
iopromide, ioversolo) 

•• Mdc x RMNMdc x RMN (gadovist, (gadovist, 
magnevist, prohance, magnevist, prohance, 
primovist)primovist)

GBCGBC--AKIAKI
(Gadolinium Based Contrast(Gadolinium Based Contrast

Acute Kidney Injury)Acute Kidney Injury)

• A base di gadolinio, metallo lantanide

• Per essere solubile: forma ionica, molto tossica

• Chelanti “sequestrano” il metallo: inerte 

GBCGBC



I macrociclici
+ stabili 

• Emivita 1.3-1.6 h nel sano, >30h in IRC stadio V

• 95% eliminazione renale tramite filtrazione 
glomerulare

• Tossicità: x transmetalizzazione, iperosmolarità. 



GBC-AKI



GBC-AKI

GBC-AKI

CAUTELA IN CAUTELA IN 
PRESENZA DI IRC PRESENZA DI IRC 

STADIO IV E VSTADIO IV E V



• Mdc per ecografia 
(sonovue)

• Mdc per Rx (iodixanolo, 
iomeprolo, iopamidolo, 
iopromide, ioversolo:LOW )

•• Mdc x RMN Mdc x RMN (gadovist, (gadovist, 
magnevist, prohance, magnevist, prohance, 
primovist)primovist)

NSFNSF
Fibrosi sistemica nefrogenicaFibrosi sistemica nefrogenica

NSF:NSF:
ha ancora senso ha ancora senso 

parlarne?parlarne?



LA FIBROSI SISTEMICA NEFROGENICA LA FIBROSI SISTEMICA NEFROGENICA ÈÈ UNA UNA 

RARARARA PATOLOGIA SISTEMICA ACQUISITA PATOLOGIA SISTEMICA ACQUISITA 

CHE SI MANIFESTA IN PAZIENTI AFFETTI DA CHE SI MANIFESTA IN PAZIENTI AFFETTI DA 

INSUFFICIENZA RENALE CRONICAINSUFFICIENZA RENALE CRONICA

CARATTERIZZATA DA CARATTERIZZATA DA FIBROSI FIBROSI 

PROGRESSIVAPROGRESSIVA COINVOLGENTE COINVOLGENTE 

PRINCIPLAMENTE LA CUTE, MA ANCHE GLI PRINCIPLAMENTE LA CUTE, MA ANCHE GLI 

ORGANI INTERNI ASSOCIATA A ORGANI INTERNI ASSOCIATA A 

SIGNIFICATIVA MORBIDITSIGNIFICATIVA MORBIDIT ÀÀ E MORTALITE MORTALIT ÀÀ
Swaminathan

UN PO’ DI STORIA…

• 2000: prima segnalazione da parte di Cowper  che fonda il 

Centro di Ricerca su NSF a Yale (ICNSFR); finora 

riportati 380 casi nel mondo (Last Updated June 15, 2013), 

circa 1600 segnalati da FDA

• 2007: indicazione di cautela nell’uso di gadolinio con 

livelli di GFR ≤30 ml/min da parte di FDA, a seguire 

modificazione foglio illustrativo di composti con gadolinio 

a cura di AIFA. In seguito nascita di un gruppo da lavoro 

SIN-SIRM-AINR. 

• 2007/2008/2009: revisione di letteratura da EMEA e FDA



• NSF solo in IRC stadio V/dialisi o in AKI (stadio IV 
basso rischio, nessun caso altri stadi)

• Non vi è correlazione con durata e/o con causa di 
IRC

• Legame fra dose e risposta clinica, sia per quantità
somministrata in singolo esame sia per ripetute dosi in un 
tempo relativamente breve

FDA 2008- report



FDA 2008- report

Diversità di prevalenza con 
diversi GBC 

EMEA 2009



WARNINGS per GBC ad ALTO RISCHIO:

- Non utilizzare nei pazienti con gravi 
problemi renali (GFR <30 ml/min)

- Dosaggio limitato alla dose minima 
raccomandata nei pazienti con danno 
renale moderato e intervallo di 7 giorni

- Esami di laboratorio prima del 
contrasto

WARNINGS x GBC a BASSO e MEDIO RISCHIO:
- Aggiungere avvertenze alle informazioni sulla 

prescrizione in pazienti con gravi problemi renali 
e nei pazienti sottoposti a trapianto

- Dosaggio limitato alla dose minima raccomandata 
nei pazienti con danno renale grave, nei pazienti 
sottoposti od  in attesa di trapianto,con intervallo 
di almeno 7 giorni

- Esami di laboratorio prima del contrasto

EMEA 
& NFS 
2009

Swaminathan

NSF E DANNO RENALE AVANZATO 



Swaminathan

• Diversa distribuzionetopografica delle lesioni 
cutanee (raro l’interessamento del volto in NSF)

• Mancanza di anomalie sierologichein NSF, in 
particolare assenza di anticorpi anti-SCL-70 e di 
anti-centromero

• Peculiarità istologichedella lesioni cutanee: bande di 
collagene nella fascia superficiale del derma con 
cellule CD34+ e procollagene+. Frequente riscontro 
di depositi di gadolinio. 

CLINICA



Le cellule fibroblasto-like si 
estendono alla fascia lungo 

I setti sottocutanei 

La mucina è
frequentemente 

presente

Immagini da: Cowper SE. Nephrogenic Fibrosing Dermopathy [NFD/NSF Website]. 2001-2009. Available at http://www.icnfdr.org. 

Diagnosi: microscopia elettronica o spettroscopia raggi x

Josef A. Schroeder, et al. Clin J Am Soc Nephrol. 2008 July;3(4):968-975



La cute assume una consistenza 
lignea, la superficie diviene simile 

alla buccia di un’arancia, con 
placche o papule confluenti

Ispessimento esteso della cute con associate aree si iperpigmentazione 
scura e, talora, di papule distinte e noduli sottocutanei.

Si può manifestare 
da giorni a mesi 

dopo l’esposizione

DIAGNOSI DIFFERENZIALE DIAGNOSI DIFFERENZIALE DIAGNOSI DIFFERENZIALE DIAGNOSI DIFFERENZIALE 
SclerodermiaSclerodermiaSclerodermiaSclerodermia
ScleromixedemaScleromixedemaScleromixedemaScleromixedema
Fascite eosinofilaFascite eosinofilaFascite eosinofilaFascite eosinofila
Sindrome eosinofiliaSindrome eosinofiliaSindrome eosinofiliaSindrome eosinofilia----mialgiamialgiamialgiamialgia
Sindrome dellSindrome dellSindrome dellSindrome dell’’’’olio tossico olio tossico olio tossico olio tossico 
spagnolospagnolospagnolospagnolo
GVHDGVHDGVHDGVHD
Porfiria cutanea tardaPorfiria cutanea tardaPorfiria cutanea tardaPorfiria cutanea tarda
Amiloidosi da beta2 Amiloidosi da beta2 Amiloidosi da beta2 Amiloidosi da beta2 
microglobulinamicroglobulinamicroglobulinamicroglobulina
Reumatismo fibroblasticoReumatismo fibroblasticoReumatismo fibroblasticoReumatismo fibroblastico
Meloreostosi Meloreostosi Meloreostosi Meloreostosi 

DermatofibrosarcomaDermatofibrosarcomaDermatofibrosarcomaDermatofibrosarcoma
LipodermatosclerosiLipodermatosclerosiLipodermatosclerosiLipodermatosclerosi
ScleredemaScleredemaScleredemaScleredema
Mixedema preMixedema preMixedema preMixedema pre----tibialetibialetibialetibiale
Sindrome da carcinoideSindrome da carcinoideSindrome da carcinoideSindrome da carcinoide
ProgeriaProgeriaProgeriaProgeria
FenilchetonuriaFenilchetonuriaFenilchetonuriaFenilchetonuria
Esposizione a bleomicina, Esposizione a bleomicina, Esposizione a bleomicina, Esposizione a bleomicina, 
silice, siliconesilice, siliconesilice, siliconesilice, silicone
Sindrome di POEMS Sindrome di POEMS Sindrome di POEMS Sindrome di POEMS 
CalcifilassiCalcifilassiCalcifilassiCalcifilassi



TERAPIA

NON ESISTE AL MOMENTO ATTUALE UN TRATTAMENTO DELLA 

PATOLOGIA. IL MIGLIORAMENTO DELLA FUNZIONE RENALE 

SEMBRA RALLENTARE O ADDIRITTURA ARRESTARE LA NSF, 
FACENDOLA PERTANTO DIVENTARE UNA PATOLOGIA 

POTENZIALMENTE REVERSIBILE . 

•FOTOTERAPIA  UV: forse benefici, utile perchè sicura
•FOTOFERESI EXTRACORPOREA : forse utile, ma da dimostrare

•PLASMAFERESI: dubbia

•CICLOFOSFAMIDE e STEROIDI : no benefici 

•FISIOTERAPIA: forse utile su dolore

•ALTRI (dubbi): PENTOSSIFILLINA, Ig EV ALTE DOSI, SO DIO 
TIOSULFATO, IMATINIB

TRAPIANTO RENALE
molti pazienti hanno dimostrato notevoli 

miglioramenti dopo ripristino di una normale 
funzione renale, tramite trapianto renale o 

reversibilità di IRA. 
Allo stato attuale delle cose il trapianto non deve 

essere controindicato in pazienti con NSF. 

DAL 2009…
KDIGO 2012: 
-NO use of gadodiamide in GFR <30 ml/minand 
warning for its use in patients who have a GFR 
between 30 and 60 ml/min .
-Use of a macrocyclicchelate is preferred over 
linear chelates.
-Use the lowest dosageof the agent possible to 
achieve the image.
-Avoid repeat exposureswith Gd. 
-Consider performing IHD after the exposure

ACR 
2010

FDA 2010:
Controindica uso GBC 

classe I in GFR<30 ml/min.
Per gli altri GBC:

raccomanda che gli 
operatori sanitari valutino 
l'uso dei GBCA in pazienti 
con sospetta disfunzione 

renale, tengano sotto 
controllo i segni di NSFin 

questi pazienti e che 
somministrino GBC una 

sola volta durante la 
sessione di imaging



EVIDENZE DI
CLASSE 2 B E 3

• Donna di 66 anni, in emodialisi cronica presso il Centro Dialisi di Ceva (ASL 
CN1) per IRC secondaria a GN. 

• Più morbidità: ipertensione arteriosa, miocardiopatia ipocinetica, arteriopatia 
obliterante (per cui è stata sottoposta a tre RMN, una angiografia degli arti 
inferiori con PTA, dal 2004 al 2007), BPCO, ipotiroidismo severo, 
iperparatiroidismo nonostante paratiroidetomia subtotale.

• Pluriterapia: ACE-inibitore, Sartano, omega 3, acetilsalicilato, sevelamer, 
idrossido di magnesio, EPO, ferro ev, cinacalcet.

• 02/07: angio-RMN con gadopentetato dimeglumine (Gd-DTPA, MAGNEVIST)
al dosaggio di 40 ml,per persistenza claudicatio. Dopo la procedura, la paziente 
ha continuato l’emodialisi con il regolare ritmo di 3 gg/settimana.



• 03/07: comparsa di progressiva rigidità dolorosa a cosce e glutei, 
obiettivamente tangibile, transitorie lesioni eritematose pruriginose al 
dorso, e alterazioni gastro-enteriche (disfagia e malassorbimento).

• Valutazione neurologica:alterazione nell’eccitabilità neuro-muscolare 
(alterato Ca/P? Cinacalcet?). La sospensione del cinacalcet tuttavia non 
modifica il quadro, che anzi nel giro di un mese peggiora rapidamente fino 
ad un quadro sclero-mixedema-like con aumento ulteriore della rigidità. 

• ECOGRAFIA DEI TESSUTI MOLLI : ispessimento e indurimento 
(consistenza lignea) del tessuto adiposo.

• AGLI ESAMI DI LABORATORIO : lieve riduzione di C3 (0.8 mg/dl), no 
alterazioni immunologiche, PTH 636 pg/ml, calcemia 10 mg/dl, fosforemia 
8.3 mg/dl, TSH 150 uUI/ml, ridotta capacità ferro-legante e ferritina. PCR 
normale.

• Il caso è stato discusso in seguito con Reumatologi, Ortopedici, 
Endocrinologi, Fisiatri, Dermatologi: esclusi mixedema e sclerodermia. 

• 09/07: biopsia profonda della cute di un’area colpita: presenza di 
numerosi fibroblasti con estensione al sottocute, aumento di mucina nel 
derma, bande di collagene irregolare. Tessuto muscolare normale.
All’IF: modesti depositi di IgG e C3 nella parete dei vasi del sottocute. 

L’esame del tessuto alla spettrofotometria di massa 
rivelò DEPOSITI DI GADOLINIO.

• Nel frattempo peggioramento di rigidità e contrattura articolare a 
livello degli arti inferiori, con conseguente grave disabilità, dolore 
intenso, con iniziale risposta a steroide a dosaggio incrementale, poi 
buprenorfina.

• La paziente viene avviata a cicli di fisioterapia senza beneficio; dopo 7 
mesi necessità di sedia a rotelle.



• Non sospese terapie con: ferro  e EPO per ematocrito persistentemente basso.

• La fotoferesi extracorporea:  non effettuata per grave comorbidità, in 
particolare  a livello cardio-vascolare

• La paziente è deceduta nel 2009.

NSF E’ UNA PATOLOGIA GRAVE
A LIVELLO NEFROLOGICO AL MOMENTO 

SI E’ ANCORA MOLTO TIMOROSI 
NELL’USO DI GBC IN GFR<30 ML/MIN..
DA PREFERIRE MDC  CON ADEGUATA  

PREPARAZIONE?



“Does low risk equal no risk?”

LA DISCUSSIONE E’ APERTA…

GRAZIE PER LGRAZIE PER LGRAZIE PER LGRAZIE PER L’’’’ATTENZIONEATTENZIONEATTENZIONEATTENZIONE


