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Definición 

En el pasado, se había definido enfermedad renal aguda inducida por medio de 

contraste (NIC), como la lesión renal caracterizada por un aumento de la creatinina sérica 

que ocurría entre 1 y 8 días después de la exposición a medio de contrastes iodados. Este 

aumento en la creatinina debía ser al menos de 0,5 mgs/dl en valor absoluto o un 

incremento en un 25% en valor relativo. Además, el diagnóstico exigía descartar cualquier 

otra causa de lesión renal. Como puede observarse, era una definición que no era precisa. 

La guía KDIGO-2012 unifica el diagnóstico de lesión renal aguda (1).  Establece 

como criterio diagnóstico la elevación de la creatinina en valores iguales o mayores a 0.3 

mgs/dl, o el incremento en 1.5 veces la concentración sérica de creatinina comparado con 

los 7 días previos. Este incremento debe darse en 48 horas. Para la guía KDIGO-2012, la 

definición de NIC, resulta de aplicar los criterios de injuria renal aguda   a los pacientes que 

han sido expuestos a medios de contrastes iodados.   No obstante, la guía precisa que 

cualquier cambio en la función renal de pacientes expuestos a medio de contraste debe ser 

evaluados para NIC y para otros tipos de lesión renal aguda. Ello es así, porque toda 

elevación de azoados que ocurre luego de exposición a medio de contrastes iodados no 

siempre es una NIC. 



El colegio americano de radiología (ACR) propone dos conceptos: la NIC y la 

lesión renal aguda postcontraste (2). La primera, corresponde a un deterioro repentino de la 

función renal, que ocurre en las 48 horas siguientes a la administración de un medio de 

contraste.  La segunda, hace relación al desarrollo de injuria renal aguda que ocurre luego 

de la exposición al medio de contraste, pero en donde no es posible establecer con claridad 

una relación causal con el agente iodado. El ACR concluye que la lesión renal aguda 

postcontraste es un diagnóstico correlativo, mientras que la NIC es un diagnóstico causal. 

En esta guía, no se explica el mecanismo para diferenciar una relación causal o correlativa. 

A la fecha, se debe tener en cuenta que el riesgo de nefropatía por medio de 

contraste varia si se trata de un estudio endovenoso, un estudio arterial con exposición renal 

de segundo paso o un estudio arterial con exposición renal de primer paso.  Esto requiere 

tres definiciones más (3). Se considera que la exposición venosa corresponde a todos 

aquellos procedimientos contrastados en donde el medio de contraste se administra 

directamente a una vena.  Lo usual es que en estos casos la dosis de medio de contraste 

usada sea baja y al llegar a nivel renal gran parte del agente iodado se ha diluido.  Los 

estudios intraarteriales de exposición renal de segundo paso corresponden a todos aquellos 

estudios en donde el medio de contraste alcanza las arterias renales después de la dilución 

en la circulación periférica o pulmonar; por ejemplo: inyección en corazón derecho, arterias 

pulmonares, carótida, subclavia, coronaria, mesentérica o infrarenales. Por el contrario, los 

estudios intraarteriales de exposición renal de primer paso son aquellos en los que el medio 

de contraste  alcanza el riñón en una forma no diluida, a estos estudios corresponde la 

administración de medio de contraste en corazón izquierdo, aorta abdominal suprarrenal o  



arterias renales.  Se considera que el riesgo de NIC es mayor cuando el medio de contraste 

tiene una exposición renal de primer paso (3). 

EPIDEMIOLOGIA  

En el pasado se consideró que la incidencia de la NIC era muy alta, lo que conllevó 

a incrementar el temor ante esta patología. En textos clásicos como Harrison´s principles of 

internal medicine, se anotaba frecuencias entre 2 a 7% en pacientes de bajo riesgo, y 

ocurrencia de 20-30 % en paciente de alto riesgo.  Igual ocurre en el caso del texto The 

kidney de Brenner and Rector´s, en donde se registra frecuencias de 3-7% en pacientes de 

bajo riesgo y llegan hasta un 50% en paciente con altos factores de riesgo (4). Esas altas 

frecuencias, se establecieron con base en estudios clínicos con poblaciones con factores de 

riesgo para lesión renal aguda en donde no se incluyeron grupos controles. A la luz de los 

datos que hoy se tienen, esta frecuencia sobre la NIC parece sobrevalorada. 

En un metaanálisis para precisar la incidencia de nefropatía por medio de contraste, 

McDonald y cols. reunieron 13 estudios observacionales, con un total de 25950 pacientes 

(5). En este estudio, se comparó la incidencia de NIC en pacientes expuestos a medio de 

contraste con la incidencia de injuria renal aguda en paciente que no fueron expuesto a 

estudio contrastados.  El diagnóstico se hizo con base en los cambios en el nivel de 

creatinina o la estimación de la tasa de filtrado glomerular seguidos de la realización de los 

estudios radiológicos o luego de la admisión al servicio respectivamente.  Se midió la 



incidencia de injuria renal aguda, necesidad de diálisis y muerte.  No hubo diferencias en 

ninguno de los desenlaces cuando se compararon los 2 grupos.  

En otra publicación, McDonald y cols en un estudio descriptivo, recogieron datos de 

157340 tomografías, realizadas a 53439 pacientes, entre los años 2000-2010 (6). A través 

de un score de propensión, se comparó la incidencia de lesión renal aguda entre pacientes 

que fueron expuestos a medio de contrastes endovenosos (tomografías contrastadas) contra 

aquellos que solo recibieron un estudio tomográfico sin contraste.  Los pacientes se 

estratificaron en bajo, mediano y alto riesgo.  El análisis de los datos no reveló ninguna 

diferencia en la incidencia de lesión renal aguda entre los expuestos y no expuestos al 

contraste endovenoso en estudios tomográficos.  

Otro factor de confusión a la hora de esclarecer la incidencia de la NIC es la gran 

variabilidad de los niveles de creatinina de los pacientes hospitalizados. Newhouse y cols, 

en estudio retrospectivo, evaluaron 32161 pacientes que cumplieran con el criterio de 

inclusión de tener registrados al menos 5 reportes de creatinina durante su hospitalización y 

no haber sido expuestos a medio de contraste (7).  Más del 50% de los pacientes mostraron 

variación en la cifra de creatinina sérica superior al 25 %. De haber recibido medio de 

contraste estos pacientes, esa variación probablemente podría haber sido rotulada como 

NIC. 

Para tratar de controlar el sesgo que produce la alta variabilidad de la creatinina 

intrahospitalaria se han usado los nuevos biomarcadores en el diagnóstico de la NIC (8). Se 

ha propuesto que la combinación del inhibidor tisular de la metaloproteasa-2 (TIMP-2) y el 



factor de crecimiento como la insulina unido a la proteína-7 (IGFBP-7) como marcadores 

más sensibles y específicos de lesión renal aguda. Sin embargo, estos biomarcadores 

tampoco han mostrado un incremento significativo en la incidencia de NIC. 

Por ello, el ACR concluye que la NIC es una entidad qué, aunque existe, es más rara 

de lo que se pensaba (2) 

FISIOPATOLOGIA DE LA NIC 

Se han propuestos varios mecanismos para explicar el daño renal causado por el 

medio de contraste.  Dentro de estos mecanismos se resaltan: hipoxia medular por efectos 

reológicos de los agentes contrastados, lesión tubular directa, stress oxidativo, 

vasoconstricción de las arterias renales y la hipovolemia.  Ninguno de esto mecanismos 

patológicos explica de forma completa el daño renal causado por los agentes contrastados, 

es probable que sea una mezcla de algunos, pero lo cierto es que aún no está 

completamente dilucidado (9, 10)  

Hipoxia medular por efectos reológicos de los agentes contrastados. 

Normalmente un capilar está conformado por una porción arterial y otra venosa. Eso 

de forma particular no ocurre a nivel renal. En el riñón, el capilar glomerular está 



conformado por una arteriola aferente   y una arteriola eferente. Las arteriolas eferentes 

terminan en la conformación de vasos rectos que perfunde la medula renal.   El diámetro 

del vaso recto es similar al diámetro capilar pero su longitud es cerca de 7 veces la 

extensión de un capilar normal.  Los vasos rectos son vasos que compensan su alta 

resistencia por disminución de la viscosidad de la sangre.   Los medios de contrastes iodado 

tienen una viscosidad incrementada.  Al llegar el medio de contraste a los vasos rectos, por 

acción de esta hiperviscosidad (9), reducen la perfusión sanguínea de la medula, lo que 

causa lesión tubular indirecta. Esta   lesión tubular a su vez puede explicar la disminución 

de la tasa de filtrado glomerular.  

La viscosidad incrementada de los agentes de contraste iodados también puede tener 

un efecto lesivo directo sobre las células tubulares. El medio de contraste iodado a nivel 

tubular no se secreta ni se reabsorbe.  Dada su alta viscosidad, y por acción de los 

mecanismos de concentración de la orina, se aumenta la viscosidad al interior del 

ultrafiltrado, lo que puede llegar a obstruir la luz tubular, causando una lesión tubular 

directa y  disminución de  la tasa de filtrado glomerular(9) . 

Por ello, y para reducir el riesgo de toxicidad asociada a la viscosidad de los agentes 

de contrastes iodados, estos idealmente deben ser calentados al momento de su 

administración.  

Activación del feedback glomerulotubular 



El feedback es un mecanismo que regula la resistencia vascular renal y la tasa de 

filtrado glomerular. Tradicionalmente, se ha considerado que los agentes contrastados   por 

su osmolaridad causan diuresis osmótica que activa el mecanismo de feedback 

tubuloglomerular.   No obstante, la principal señal que activa el feedback  tubuloglomerular 

es la concentración  de sodio y potasio a nivel del ultrafiltrado.  Con el uso de los agente 

contrastados y su potencial efecto como diurético osmótico, las concentraciones de sodio 

del ultrafiltrado se reducen, pero a la vez, se incrementa el flujo, lo que en últimas no 

modifica de forma significativa la cantidad de  sodio  que alcanza la macula  densa a nivel 

tubular (11). Todo esto lo que quiere decir, es que la aún con el uso del medio de contraste, 

la cantidad de sodio que alcanza la macula densa sigue siendo invariable.  

El feedback tubuloglomerular puede ser inhibido por el uso de la furosemida.  Sin 

embargo, el uso de este tipo de diuréticos como agente profiláctico para la prevención de la 

NIC no ha demostrado ser eficaz (12).  Todo ello hace pensar que la teoría de que la 

disfunción renal causada activación del mecanismo de feedback no sea tan probable.  

Lesión tubular directa 

Se han descrito algunas alteraciones histológicas a nivel de las células tubulares y en 

relación   con la NIC.    El hallazgo más característico es la presencia de vacuolización en 

las células tubulares, sin embargo, esta alteración es más una modificación celular que la 

evidencia de un daño (13). En modelos porcinos, se ha evidenciado que el uso de medio de 



contraste altera la regeneración de las células tubulares renales (14). Otros autores han 

mostrado diferentes alteraciones estructurales como: apoptosis a nivel de las células 

tubulares distales, alteraciones de la polaridad celular y de las uniones intercelulares 

(15,16,17).  

Toxicidad renal por stress oxidativo 

El óxido nítrico es un potente vasodilatador de la arteria renal.  En condiciones 

normales, el óxido nítrico se produce por acción de la enzima óxido-nítrico sintetasa, que 

actúa sobre el sustrato de la L-arginina.   Los medios de contraste de alta osmolaridad 

reducen la producción de óxido nítrico, lo que en consecuencia produce vasoconstricción 

de la arteria renal (18,19). A pesar de lo descrito, agentes antioxidantes como la N-

acetilcisteína no ha tenido un impacto benéfico franco en la prevención de la NIC. 

Acción de la adenosina 

La adenosina que actúa sobre el receptor A1 (que predomina en la arteriola aferente) 

puede causar vasosconstricción de la arteriola aferente y contracción del mesangio (20). 

También existen receptores de la adenosina a nivel del aparato yuxtamedular, en el 

glomérulo, en los túbulos y en el conducto colector.  Se considera que la adenosina media la 

respuesta vasoconstrictora al feedback tubuloglomerular. De hecho, hay evidencia de 

carencia de feedback tubuloglomerular en ratones desprovistos de receptores de adenosina 



(21-23).  Pese a todo lo descrito, el uso de drogas para bloquear los receptores de adenosina 

A1 han fallado para bloquear la hipoperfusión   medular y la hipoxia en respuesta al uso de 

medios de contraste. 

Acción de la endotelina  

La respuesta de la endotelina en los lechos vasculares va a depender del tipo de 

receptor sobre el cual actúe.  Sobre los receptores tipo A, la endotelina causa 

vasconstricción. Sobre los receptores tipo B, el efecto es vasodilatador. Hay evidencia que 5 

minutos después de adminsitrado el medio de contraste iodado se produce un incremento en 

los niveles séricos de endotelina (24).  Esta elevación es mucho más franca cuando la 

cantidad administrada de medio de contraste supera los 150 ml.  

Hipoxia tisular 

Los agentes de contrastes iodados producen una hipoxia sistémica por cuanto su uso 

se asocia a disminución transitoria del gasto cardiaco (25), a una relación ventilación /

perfusión pulmonar subóptima(26), y  además, aumentan la afinidad de la hemoglobina por 

el oxígeno(27) . A estos efectos hipóxicos sistémicos, se suman algunos efectos hipóxicos 

locales.   En este punto es bueno recordar que la presión de oxígeno a nivel de la medula 

renal es de 20 mm de Hg (28), lo que hace que esta zona del riñón sea muy sensible a 

cualquier condición que agrave la oferta de oxígeno. Los medios de contrastes iodado, en 



un mecanismo mediado por su viscosidad, incrementan la resistencia vascular, causando 

una disminución de la perfusión.    

Otras de las teorías a través del cual el medio de contraste puede causar hipoxia es 

por el incremento de la actividad   metabólica de la célula tubular renal al exponerse al 

medio de contraste. Tal efecto nunca se confirmó por cuanto los agentes de contraste no son 

absorbidos por las células tubulares.  Este mecanismo potencial fue el fundamento para el 

uso de furosemida como nefroprotector en la NIC. Se suponía que, con el uso del diurético, 

al inhibir la bomba 2Cl-Na-K, se reduciría el consumo de oxígeno y se reduciría la 

incidencia de la NIC.  Como ya se ha mencionado, la administración de diuréticos de asa 

antes de la angiografía falló en limitar el incremento de las creatininas séricas (12). 

En resumen, ninguna de estas teorías patofisiológica puede explicar con suficiencia 

la totalidad de los casos de la NIC.  Es probable que resulte de varios mecanismos, pero 

ello aún no está aclarado. 

LOS MEDIOS DE CONTRASTE 

La Historia de los medios de contrates. 



En 1953 el químico Vernon Wallingford en St. Louis creó el primer agente de 

contraste.  Estaba compuesto por tres átomos de iodo y un anillo aromático, su nombre fue 

el acetrizoato de sodio. Ese primer medio de contraste era iónico y tenía una alta 

osmolaridad.    Posteriormente se generaron algunas otras moléculas que conservaban las 

mismas características químicas. La administración de estos primeros compuestos se asoció 

a dolor y otros efectos adversos.    Por ello, el radiólogo sueco Torsten Almén redujo la 

osmolaridad de los agentes, con lo que se logró disminuir los efectos adversos, dando lugar 

a una segunda generación de medios de contraste.  Desde el año 1994 se dispone de agentes 

iodados no iónicos (29).  

La osmolaridad de los medios de contrastes 

Los agentes de contrastes iodados se clasifican según su osmolaridad (número de 

partículas disueltas en un litro de agua): alta osmolaridad, baja e isoosmolares. Los medios 

de alta osmolaridad oscilan entre 1400-2400 mosmol/L, a ese grupo pertenecen el 

diatrizoate, gadopentate y el Iothalamato sódico.  Los medios de contrastes de baja 

osmolaridad (mal llamados así, ya que su osmolaridad es mayor a la del plasma), tienen una 

osmolaridad entre 290 a 860 mosml/L, pero su nombre surge de la comparación histórica 

con los anteriores. A este grupo pertenece el gadoteridol, iohexol, ioxaglate, iopromide, 

ioversol y el iopamidol entre otros.  Por el contrario, los agentes iodados iso-osmolares 

tienen una osmolaridad de  280 mosmol/L, a este grupo pertenece el iodixanol y el 

iotrolan(29). 



La farmacocinética de los medios de contraste. 

Son hidrosolubles, tiene una unión a proteínas plasmática que oscila entre 1-3%, no 

se metabolizan en el cuerpo humano, tienen una vida media de eliminación de 1-2 horas, se 

excretan rápidamente por vía renal. En pacientes con función renal normal, se excretan en 

un 100% en 24 horas. En pacientes con función renal alterada, el tiempo de vida media 

puede prolongarse a 40 horas o más (30).  Los medios de contraste se pueden remover de 

forma eficiente tanto con hemodiálisis como con diálisis peritoneal (30-31).  

FACTORES DE RIESGO PARA LA NIC. 

Dado que la incidencia de la NIC es baja, todo paciente que va a ser expuesto a un 

medio de contraste iodado debe recibir una evaluación juiciosa de los factores de riesgo 

asociados a esta entidad.   Dentro de la lista de factores de riesgo, los hay modificables y no 

modificables (como se muestran en la tabla No. 1).  

Tomado de Vergadis et al [41] 

Tabla No.1

                                   FACTORES DE RIESGO PARA NIC

No modificables Modificables

Enfermedad renal crónica Hipotensión

Insuficiencia cardiaca congestiva Anemia

Diabetes mellitus Drogas nefrotóxicas

Edad Volumen de contraste 

Género femenino Estado de hipovolemia 



Disminución de la tasa de filtrado glomerular. 

La disminución del filtrado glomerular, sea de forma aguda o crónica, es un factor 

de riesgo que claramente predispone a la NIC (32-33).  Se considera que para medios de 

contrates administrados por vía endovenosa o intraarteriales con exposición renal de 

segundo paso, el riesgo de NIC se presenta con tasas de filtración glomerular inferior a 30 

ml/minuto (9).  Si el medio de contraste se administra por vía intraarterial, y tiene una 

exposición renal de primer paso, se considera que el riesgo de NIC se presenta con tasa de 

filtración glomerular inferior a 45 ml/minuto (9).  También hay revisiones que consideran 

que el principal factor de riesgo para la NIC es la enfermedad renal crónica cuando se 

compara con los demás factores de riesgo (32).  

Diabetes mellitus como factor de riesgo. 

Para algunos autores, la diabetes de forma aislada no es un factor de riesgo para 

desarrollar NIC. Pero, por el contrario, la coexistencia de diabetes y enfermedad renal 

crónica se considera la condición de más alto de riesgo para desarrollar NIC (34-35).  Las 

razones para que esto suceda es que el paciente diabético tiene una mayor sensibilidad a la 

hipoxia y al estrés oxidativo (36). Con gran frecuencia los pacientes diabéticos tienen unos 

niveles sanguíneos más alto de adenosina, endotelina y carecen de una adecuada respuesta 

vasodilatadora. 

Edad avanzada. 



En la última guía NICE, se menciona que la edad mayor a 75 años es un factor de 

riesgo para desarrollar NIC (37).   La posible explicación de ello, es que la edad avanzada 

se asocia con vasos más rígidos y con una función endotelial disminuida. Todo ello hace 

que el paciente anciano tenga una menor capacidad de vasodilatación y una respuesta 

alterada de reparación del endotelio. Por otra parte, el paciente anciano por enfermedad 

ateroesclerótica, con frecuencia requiere el uso de mayores volúmenes de contraste en sus 

estudios arteriográficos.  

Depleción del volumen circulante efectivo 

En este grupo se incluyen paciente con depleción del volumen circulante efectivo 

con patologías como insuficiencia cardiaca, cirrosis o choque.  También son incluidos 

paciente con hipotensión arterial o que viene recibiendo diuréticos.  Todos ellos vienen con 

una disminución del volumen circulante efectivo y probablemente con hipoperfusión renal.  

En estas condiciones, el uso de los agentes contrastados exponen al paciente a mayor 

hipoxia lo que agrava aún más la perfusión del riñón(38-41).  

Uso de medicamentos concomitantes 

Además de los diuréticos que ya fueron mencionados, existen otros medicamentos 

que predisponen al desarrollo de NIC.   Entre ellos están: ciclosporina A, aminoglucósidos, 



anfotericina, cisplatino y AINES (42-43).  Hay estudios que muestran que el uso de IECAS 

o ARAII también se asocia a mayor predisposición a la NIC (44).   

Factores relacionados al medio de contraste 

Varios metaanálisis no han podido demostrar que los medios de contrastes 

isosmolares se asocien a un menor riesgo de la NIC cuando se comparan con medios de 

contraste de baja osmolaridad (45). Por el contrario, la frecuencia de la NIC es 

incrementada cuando se usan agentes iónicos de alta osmolaridad (117).  Independiente de 

la osmolaridad del medio de contraste, el uso repetitivo en intervalos de tiempo corto 

(48-72 horas) si se ha asociado con incremento del riesgo de NIC (46).  

En cuanto a la dosis del medio de contraste, hay que mencionar que la evidencia 

varía si se trata de un estudio endovenoso o intraarterial.  La dosis no parece ser un 

problema para realización de estudios contrastados endovenosos. Por el contrario, en los 

estudios intraarteriales, la dosis de contraste no debe superar tres veces la tasa de filtrado 

glomerular estimada (118-119). 

SCORES PARA PREDICIR NIC 

 Dado que la incidencia de la NIC es baja, sería muy bueno predecir su ocurrencia.  

En esa dirección se han diseñado unos scores que buscan cuantificar el riesgo de NIC en 



cada paciente en particular. A la fecha, se ha descrito más de 10 scores como los que 

aparecen en la tabla (47).  De ellos los más conocidos son el score de Mehran (48), NCDR 

Cath-PCI  registry AKI prediction model(49)  y  the Blue Cross Blue Shield of Michigan 

Cardiovacular collaborative model(50) .  Ninguno de estos modelos han sido   realizados 

para predecir riesgo de NIC cuando la exposición al medio de contrastes es endovenosa o 

intraarterial de segundo paso.  

 

En un estudio Ma et al validaron siete de estos modelos de predicción (51).  Se 

conformó una cohorte de 14039 pacientes en los cuales se validaron los modelos.   Dos de 

ellos, el modelo de Brown et al y el modelo de Tsai et al proporcionaron una mayor 

discriminación del riesgo.   El score de Mehran uno de los más conocidos, ha sido 

estudiado en más de 15000 pacientes y ha sido validado externamente en muchos estudios, 

pero con un valor de estadístico-c   muy variable 0.57-0.85 (el estadístico-C debe ser mayor 

de 0.8 para que el modelo discrimine de forma  robusta el riesgo)(52-55). 

Tabla No.2
Año de estudio Parametros del modelo Población y sitio 

Bartholemew et al (2004) [104] 8 Coronariografia  en un hospital
Chen et al ( 2014)[105] 9 PCI en un hospital
Fu et al (2012)[106] 9 PCI en un hospital
Ghani et al (2009)[107] 5 PCI en un hospital
Gao et al (2014)[108] 7 Coronariografia  en un hospital
Gurm et al ( 2013)[50] 15 PCI  en multiples hospitales no federales
Liu et al (2015)[109} 3 PCI en un hospital 
Maioli et al (2010)[110] 7 Coronariografia en un hospital 
Marenzi et al (2004)[111] 5 PCI  con stent en un hospital
Mehran et al (2004)[48] 8 PCI en un hospital 
Tziakas et al (2013)[112] 5 Coronariografia de urgencias y electivas  en un hospital
Victor et al (2014)[113] 7 PCI en un hospital 
PCI, intervencion coronaria percutanea



TRATAMIENTO DE LA LESION RENAL AGUDA POR MEDIO DE CONTRASTE 

No hay un tratamiento específico para la NIC. Una vez la NIC se ha establecido, el 

manejo no es en nada diferente al manejo de cualquier otra insuficiencia renal aguda.  La 

hidratación de la cual comentaremos abajo, es una estrategia de prevención y no de 

tratamiento.   Las indicaciones de diálisis en los pacientes con NIC son las misma que en 

cualquiera otra insuficiencia renal. Por todo ello, en el caso de la NIC es mucho más 

importante la prevención.  

ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN 

HIDRATACION 

La diuresis osmótica es uno de los mecanismos descritos en la patogenia de la NIC.  

La acción diurética de estos agentes puede causar   hipovolemia y en consecuencia lesión 

renal aguda. El razonamiento por el cual se usa líquidos en la prevención de la NIC, es que 

con su uso se evita la deshidratación y se reduce el riesgo de injuria renal.  En varios 

estudios en los que los pacientes han sido expuestos a medio de contraste, se ha comparado 

la hidratación endovenosa contra placebo (56). En ellos, se ha demostrado una menor 

incidencia de NIC y necesidad de diálisis en los pacientes que han recibido hidratación.  

Hay estudio que han tratado de evaluar el efecto que podría tener la hidratación oral 

en la prevención de la NIC.  Se han realizado cerca de 9 estudios, la mayoría de ellos con 

un bajo número de pacientes y además en ausencia de un compromiso renal severo. Tres 

metaanálisis hechos con gran parte de estos estudios, no han mostrado que la hidratación 

oral se asocie a mayor riesgo de NIC (57-59). No obstante, estos metaanálisis están muy 



limitados por la gran heterogeneidad y además porque no se midieron desenlaces clínicos 

duros.  Por ello, no se recomienda el uso de hidratación oral como único medio de 

prevención de la NIC. 

Los agentes que se han usado para la hidratación endovenosa incluyen a la solución 

salina normal y el bicarbonato.  Este último, además de aportar sodio expandiendo la 

volemia, puede a través de la alcalinización, reducir la formación de radicales de oxígeno 

(60); mecanismo patofisiológico que también se ha propuesto como causa de la NIC. Pese a 

esa ventaja teórica, los estudios clínicos no han permitido establecer una diferencia 

significativa en el efecto protector entre el bicarbonato y la solución salina para prevenir la 

NIC (61-66).    

La selección en la solución para hidratar, va a depender del tiempo que se disponga 

para la administración de los cristaloides y  del tipo de exposición  que tenga el riñón al 

medio de contraste. En relación al tiempo, hay que hacer una consideración especial. En 

casos de urgencia vital, no hay contraindicación absoluta para la realización de estudios 

contrastado (2).  A manera de ejemplo, si un paciente cursa con una obstrucción arterial 

crítica que pone en riesgo una de las extremidades o la vida del paciente, la arteriografía 

debe realizarse independiente del riesgo que exista para la ocurrencia de la NIC.  Para casos 

como estos, en donde hay poco tiempo para realizar la hidratación, se debería optar por el 

uso de la solución de bicarbonato.  El bicarbonato también seria de elección en aquellos 

pacientes que tenga pobre fracción de eyección, en los cuales la infusión de solución salina 

puede dar lugar a sobrecarga volumétrica.  En los casos en que el estudio contrastado se 



programe de forma electiva y se cuente con mayor tiempo podría usarse la solución salina 

normal o isotónica al 0,9%.  

Según la guía de la Sociedad Europea de radiología urogenital (ESUR)(67) ,  y con 

un nivel de recomendación de opinión de expertos, en los casos de  exposición de segundo 

paso al medio de contraste o en el caso de administración endovenosa del mismo, podría 

usarse solo un bolo  de bicarbonato al 1,4% antes del uso del procedimiento a dosis de 3 

ml/kg/hora de la mezcla luego anotada. En algunos esquemas no se requiere administración 

posterior.  Para su preparación se recomienda que 150 meq de bicarbonato de sodio sean 

añadidos a 1 litro de dextrosa al 5% en agua.  Los 150 meq de bicarbonato de sodio están 

en 3 ampollas de 50 cc, ó en 15 ampollas de 10 cc con 1 meq/cc. La mezcla queda con una 

concentración de bicarbonato de sodio de 130 meq/litro y dextrosa al 4,35%. 

Si se opta por usar la solución salina como agente de hidratación, en estos casos 

debe usarse desde 1 hora antes y hasta 6 horas después de la exposición al medio de 

contraste, la dosis recomendada es de 1 ml/kg/hora.    

Si la exposición del medio de contraste es de 1er paso a nivel renal, en caso de usar 

bicarbonato se recomienda el bolo inicial a 3 ml/kg/hora 1 hora antes y seguir con 1 ml/kg/

hora por 4 a 6 horas (67).   Si se decide usar solución salina isotonica (0,9%) el Colegio 

Americano de Radiología recomienda dosis de 1 ml/ kg/hora (o 100 ml) iniciados desde 6 a 

12 horas antes de la exposición hasta 4-12 horas después del uso del contraste (2).  El 

racional de este uso diferenciado de la hidratación, es que se considera que el riesgo de la 



NIC es mayor para los estudios que suponen exposición de 1er paso que los de exposición 

de 2do paso y por lo tanto la hidratación debe ser más enérgica.  No obstante, El nivel de 

evidencia que soportan todos estos esquemas es de recomendación de expertos.  

El estudio AMACING trato de evaluar la eficacia clínica de la hidratación. Para 

ello, se realizó un estudio con 660 pacientes (68). Trescientos treinta y dos recibieron un 

esquema profiláctico con hidratación y 328 no recibieron hidratación.  No hubo diferencia 

en la NIC en ambos brazos.  Pero lo llamativo, es que, en análisis de seguridad, se 

observaron más casos de descompensación de falla cardiaca en el brazo que recibió 

hidratación.   

En resumen, podría mencionarse que no hay un esquema de hidratación ideal (ver 

distintos esquemas de hidratación en tabla No.3), que podría usarse por igual solución 

salina o bicarbonato, pero se debe tratar de evitar tanto la deshidratación como la 

sobrehidratación. 

 

N-ACETILCISTEINA 

Tabla No.3
ESQUEMA DE HIDRATACION EN PREVENCION DE NIC 

GUIA EXPOSICION AL CONTRASTE TIPO DE SOLUCION DOSIS DURACIÓN 
ACR(2) Solución salina 0,9% 100 ml/hora  Antes de exposición:                   6-12 horas antes

Solución salina 0,9% 100 ml/hora  Después de exposición:              4-12 horas después
ESC(114) Solución salina 0,9% 1-1,5  ml/kg/hora  Antes de exposición:                   12  horas antes

 Después de exposición:              24  horas depués

ESUR(3) Endovenoso Bicarbonato 3 ml/kg/hora  Antes de exposición:                   1  hora antes
Arterial de 2do paso

Solución salina 0,9% 1 ml/kg/hora  Antes de exposición:                   3-4  horas antes
 Después de exposición:              4-6    horas depués

Arterial de 1er paso Bicarbonato 3 ml/kg/hora  Antes de exposición:                   1  horas antes
 Después de exposición:              4-6    horas depués

Solución salina 0.9% 1 ml/kg/hora  Antes de exposición:                   3 - 4 horas antes
 Después de exposición:              4-6    horas depués



Se ha investigado mucho sobre el uso de la N-acetilcisteína como protector contra la 

incidencia de la NIC.  Dado su efecto antioxidante, se consideró que como uno de los 

mecanismos potenciales que causa la NIC es el stress oxidativo, la N-acetilcisteína podría 

tener una acción protectora. Estas acciones plausibles en la teoría, no se han logrado 

evidenciar de forma consistente en los estudios clínicos (69-76).  Los resultados de 

múltiples ensayos clínicos y metaanálisis han sido conflictivos, por cuantos algunos 

muestran efectos protectores y otros no. En general, no se recomienda usar la N-

acetilcisteína como agente nefroprotector para prevenir la NIC (67). 

ESTATINAS 

Hay metaanálisis que muestran que las estatinas usadas a altas dosis y por poco 

tiempo tienen un efecto protector en la aparición de la NIC (76-87). Pero hay también 

evidencia, a través de metaanálisis, que solo logran mostrar ese efecto protector cuando la 

estatina se combina al uso simultaneo de hidratación y N-acetilcisteína.   Lo que evidencian 

estas publicaciones es que alrededor del uso de la estatinas hay una gran heterogeneidad  en 

las cointervenciones, lo que impide  hacer una recomendación general sobre  su uso (67).   

BLOQUEO DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA- ALDOSTERONA. 

En dos metaanálisis se ha demostrado que el uso de IECA o ARA2    no ha tenido 

un efecto protector en la aparición de la NIC (88-90).   La guía de la ESUR recomienda no 

usar estos fármacos para la prevención de la NIC (67). 

VITAMINA C 



Se considera que su mecanismo de acción radica en su capacidad antioxidante, 

semejante a la N-acetilcisteína. Hay 2 estudios que han mostrado un efecto protector en la 

prevención de NIC (91-92). Pero el gran peso de la evidencia está en contra de su efecto 

protector (93-98).  De forma general, no se recomienda su uso. 

TRIMETAZIDINA 

Zilliang et al, realizaron un metaanálisis para evaluar el efecto de la trimetazidina en 

la prevención de la NIC. Se incluyeron un total de 6 ensayos clínicos.  La trimetazidina se 

comparó con la hidratación convencional, la dosis en que se usa varía según los ensayos 

clínicos. En unos casos se ha usado a dosis de 20 mgs cada 8 horas, y en otros, se ha usado 

en dosis de 35mgs cada 8 horas, siempre desde 48 horas antes de la exposición al contraste.  

El desenlace que se midió fue la frecuencia de la NIC.  La conclusión del metanalisis fue 

que la trimetazidina puede reducir de forma significativa la incidencia de NIC. No obstante, 

la calidad y el número de ensayos incluidos fue muy baja (99). 

PREACONDICIONAMIENTO ISQUEMICO-REMOTO 

Esta estrategia no farmacológica, consiste en producir un estímulo isquémico en las 

extremidades mediante la insuflación de un manguito de presión arterial, con el objeto de 

generar la liberación de mediadores vasculares que disminuyan el deterioro de la función 

renal. Se han publicado algunos metaanálisis que reúnen la evidencia de algunos ensayos 

clínicos (120,121).  Estos metaanálisis muestran evidencia a favor del uso del 

preacondicionamiento isquémico remoto, no obstante, las guía en general aún no lo 

recomienda de forma concreta.  



REMOCION EXTRACORPOREA DE MEDIOS DE CONTRASTE. 

La diálisis en cualquiera de sus modalidades no ha mostrado tener un efecto 

protector en la ocurrencia de la NIC (61-63).  Los medios de contrastes iodados son 

dializables, pero el uso de hemodiálisis o de hemofiltración no ha disminuido la incidencia 

de la NIC. Por ello, no se recomienda hacer modificaciones al cronograma de las sesiones 

de diálisis para lograr algún efecto protector contra la NIC.  
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