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Resumen La nefropatía inducida por contraste (NIC) es una de las causas más frecuentes de insuficiencia
 renal en pacientes internados. En el síndrome coronario agudo (SCA), la presencia de NIC aumenta 
la morbimortalidad. Las medidas de profilaxis y los factores de riesgo intervinientes de NIC en SCA no han sido 
determinados con exactitud. El objetivo de este estudio fue evaluar la incidencia de NIC y los factores asociados 
a su desarrollo en pacientes ingresados en unidad coronaria con requerimiento de  cinecoronariografía (CCG). 
Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo. Se incluyeron pacientes consecutivos cursando SCA estudiados 
con CCG dentro de las 72 horas de su admisión. Se definió NIC al aumento del 25% del valor de creatinina a 
las 48 h sobre el nivel basal de ingreso. El período de inclusión fue entre el 1° de enero de 2004 hasta el 30 de 
junio de 2010. Se analizaron 125 casos. La incidencia de NIC fue del 10.4% (n = 13). En el análisis multivariado, 
los factores asociados independientemente a su desarrollo fueron la edad [OR 1.05 (IC 95% 1.004 - 1.11) p = 
0.034], la angioplastia a múltiple vaso [OR 2.2 (IC 95% 1.07 - 4.8), p = 0.03] y el volumen de contraste utilizado 
[OR 1.007 (IC 95% 1.001 - 1.01), p = 0.014]. 
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Abstract Contrast induced nephropathy in acute coronary syndrome. Contrast induced nephropathy (CIN)
 is one of the most frequent causes of acute renal failure in hospitalized patients. It is associated with 
an increase in morbidity and mortality in patients hospitalized for acute coronary syndrome (ACS) undergoing 
percutaneous coronary intervention (PCI). Risk factors and prevention strategies are not well defined. The aim of 
this study was to assess the incidence and clinical risk factors associated to the development of contrast induced 
nephropathy in patients hospitalized for ACS. In a retrospective cohort we analyzed consecutive patients hospi-
talized for ACS undergoing urgent PCI within 72 hours from the admission. CIN was defined as a 25% increase 
of creatinine levels from baseline at 48 hours from the PCI. The inclusion period was from  January 1°, 2004 to 
June 30, 2010. A total of 125 patients were analyzed, and CIN occurred in 13 (10.4%) patients. An independent 
association was found between age (OR 1.05; 95% CI 1.004 to 1.11; p = 0.034), multiple vessel angioplasty 
(OR 2.2; 95% IC 1.07 to 4.8; p = 0.03) and the volume of contrast infused  (OR 1.007; 95% CI 1.001 to 1.01; p 
= 0.014) with the development of CIN.

Key words: acute kidney injury, nephropathy, constrast media, creatinine

Recibido: 27-V-2011 Aceptado: 12-IX-2011

Dirección postal: Dra. Mariana Carnevalini, FLENI, Montañeses 2325, 
1428 Buenos Aires, Argentina
Fax: (54-11) 5777-3200 (2635) e-mail: mcarnevalini@gmail.com

La nefropatía inducida por contraste (NIC) es una de 
las causas más frecuentes de insuficiencia renal en pa-
cientes internados. La incidencia de NIC varía de acuerdo 
a la definición utilizada, oscilando entre un 7% al 15% 
en pacientes con enfermedad crónica que se estudian 
con cinecoronariografía (CCG) de manera programada1. 
Se trata de una entidad multicausal y los factores de 
riesgo asociados a  su desarrollo no se han definido con 
exactitud2, 3.

Es una complicación que aumenta el riesgo de muerte 
y representa un factor de mal pronóstico a corto y largo 
plazo. Se encuentra asociada a prolongación de la esta-

día hospitalaria, aumento de la incidencia de infarto de 
miocardio, requerimiento de revascularización a un año 
y complicaciones vasculares1, 2, 4, 5. 

Los pacientes con síndrome coronario agudo (SCA) 
(con o sin supradesnivel del ST) que requieren estudio de 
urgencia con CCG, comprenden una población de mayor 
riesgo para el desarrollo de NIC4, 5.

Se han evaluado distintas estrategias farmacológicas 
y no farmacológicas para prevenir la NIC con resultados 
controvertidos6-11. La mayoría de ellas fueron descriptas en 
pacientes con enfermedad coronaria crónica en quienes 
se realizaron procedimientos de manera programada, 
o estudios con contraste intravenoso o intraarterial con 
diferentes indicaciones clínicas7-9. Sin embargo, existe 
menos información  en pacientes cursando un cuadro 
agudo que requieren la realización de CCG dentro de las 
primeras horas posteriores al ingreso. 
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El objetivo de este estudio fue evaluar la incidencia de 
NIC y los factores asociados a su desarrollo en pacientes 
internados en unidad coronaria con requerimiento de  
CCG durante las primeras 72 horas desde su ingreso. 

Materiales y métodos

Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo de pacientes 
admitidos a unidad coronaria con diagnóstico de síndrome 
coronario agudo (definido según las guías de práctica clínica 
vigentes de AHA/ACC)12, a los que se les realizó, según cri-
terio médico, CCG durante las primeras 72 h de internación. 
Se incluyeron en el análisis los pacientes que presentaban 
datos de laboratorio basal (de ingreso) y dosaje de creatinina 
plasmática a las 48 h de realizada la CCG. El período eva-
luado  fue entre el 1° de enero de 2004 y el 30 de junio de 
2010 (período en el que se cuenta con los datos necesarios 
para incluir a los pacientes).  

El criterio de utilización de las medidas de prevención de 
NIC fue de acuerdo a la decisión de los médicos intervinientes.

Se definió NIC al incremento en el valor de creatinina plas-
mática igual o mayor al 25% a las 48 h de la realización de la 
CCG respecto de la medición basal (obtenida al ingreso a Uni-
dad Coronaria), en ausencia de otra etiología conocida1, 2, 13. 

Se consideró tratamiento previo a la medicación que re-
cibía el paciente en el momento anterior a la realización de 
la CCG.

Se definió el motivo de ingreso de acuerdo a lo asentado 
en la historia clínica utilizando  la nomenclatura de las guías 
internacionales12, 14, 15.

Los valores de CK MB se consideraron elevados de acuer-
do al valor de referencia del laboratorio local (> 25 mg/dl).

La función ventricular se valoró mediante la descripción 
ecocardiográfica, dividiéndose en normal, deterioro leve, mo-
derado o severo, correspondiente a una fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (Fey VI) mayor a 55%, entre 45-54%, 
30-44% y menor al 30%, respectivamente.

Las lesiones coronarias fueron consideradas severas 
cuando el tronco de la coronaria izquierda (TCI) presentaba 
obstrucción de la luz > 50% o las coronarias nativas o by pass 
coronarios obstrucción > al 70%16. 

Para el estudio se registraron las características demográ-
ficas, antecedentes cardiovasculares y no cardiovasculares y 
medicación previa (Tabla 1). Se evaluó en el tiempo desde el 
ingreso hasta el momento del estudio angiográfico, el uso de 
medidas de profilaxis (n-acetil-cisteína/ hidratación parenteral, 
y el volumen y tipo de contraste utilizado (contraste iónico de 
alta osmolalidad, 1551 mOsmol/kg, o contraste no iónico de 
baja osmolalidad, 792  mOsmol/kg).

La identidad de los sujetos se preservó utilizando un có-
digo de tres números para cada caso. 

Los datos se obtuvieron de una base de datos ad hoc. 
Las variables categóricas se expresan como valor absoluto y 
porcentajes y las continuas como media o mediana (según el 
tipo de distribución) y sus correspondientes desvíos estándar 
o rangos intercuartilos. Se compararon las características de 
los grupos con y sin NIC utilizando los test de chi cuadrado, de 
la t de Student o U de Mann y Withney según correspondiera. 
El análisis de regresión se inició con un modelo de regresión 
simple para obtener los coeficientes crudos. Luego se selec-
cionaron las variables a incluir en un modelo múltiple con un 
criterio estricto debido al n pequeño; solo se incluyeron las 
variables que presentaran un valor de p < 0.06 en el análisis 
univariado. El modelo final se realizó en forma manual, y se 
consideró asociación estadísticamente significativa a las varia-
bles con p < 0.05 o que se comportaron como confundidores 

(se definió confundidor cuando la variación de la magnitud del 
coeficiente fue mayor al 20% en el modelo multivariable). Se 
utilizó el paquete informático STATA versión 9.0.

Resultados

Se seleccionaron 156 casos durante ese período. Se 
excluyeron 31 pacientes por no presentar el laboratorio 
control a las 48 h. Se incluyeron en el análisis los 125 
casos que cumplían los criterios de inclusión. En la Tabla 
1 se detallan las características de la población global. La 
edad promedio fue 64.9 ± 12 años, el 86% eran hombres, 
3 pacientes (2.4%) presentaban insuficiencia renal crónica 
(IRC) definida por creatinina plasmática ≥ 2 mg/dl (media 
2.2 ± 0.2 mg/dl), ninguno con requerimiento de diálisis. El 
valor de creatinina en los pacientes con SCA con insufi-
ciencia cardíaca aguda (ICA) fue de 1.4 ± 0.28 mg/dl. En 
el 86% se había medido la troponina al ingreso (50% de 
ellas > 0.1 UI) y en 103 (82%) se disponía de resultados 
de CKMB (37% elevada según valores de referencia). El 
27% mostraba deterioro significativo (moderado o grave) 
de la función sistólica del ventrículo izquierdo (FSVI).

La mediana y rango intercuartilo (RIC) de tiempo 
ingreso hasta la realización de la CCG fue 22 (4-48) h. 
En 81 pacientes (64.8%) se indicó la angiografía en el 
contexto de angina inestable y en 12 (9.6%) pacientes 
por ICA en contexto de SCA con evidencia de isquemia 
miocárdica por ECG o elevación enzimática. El resto de 
las indicaciones fueron: infarto agudo de miocardio (31 
p, 24.8%) y en un paciente (0.8%) miocarditis (Tabla 2). 

El 47% recibió n-acetilcisteína previo al estudio, con 
una dosis de 1200 (RIC 25-75%: 600-1200) mg y el 69% 
hidratación endovenosa previa al procedimiento, con so-
lución de ClNa 0.9%, mediana 1000 (500 - 2000) ml. Se 
utilizó contraste iónico en el 83.2% de los casos con una 
media ±DS de 287 ml ± 117.4. El 73% recibió NAC post 
procedimiento (dosis promedio 1200 mg) pero solamente 
el 36% tuvo hidratación endovenosa durante 48 h luego 
de la angiografía.

La CCG reveló lesión grave de un vaso coronario 
en 33 pacientes (26.4%), de dos vasos en 36 (28.8%), 
de tres vasos en 18 (14.4%) y de cuatro vasos en seis 
(4.8%). Treinta y dos pacientes (25.6%) no presentaron 
lesiones coronarias graves. Se realizó angioplastia coro-
naria transluminal percutánea (PTCA) a un vaso en 58 
pacientes (46.4%), a dos vasos en 18 pacientes (14.4%) 
y a tres vasos en dos pacientes (1.6%) durante el mismo 
procedimiento. En 47 pacientes (37.6%) no se realizó 
PTCA por decisión de los médicos tratantes.

Durante el estudio angiográfico se realizó ventriculo-
grama (VTG) a 100 pacientes (80%), aortograma a nueve 
(7.2%) y angiografía de arterias renales a nueve (7.2%).

La incidencia de NIC fue del 10.4% (n = 13). Los 
pacientes que desarrollaron NIC eran en su mayoría 
hombres (108 ptes (86%)), con edad promedio de 71 
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± 8.6 años, significativamente mayores que los que no 
presentaron NIC (p = 0.02) (Tabla 3). No se encontraron 
diferencias en cuanto a los factores de riesgo y anteceden-
tes cardiovasculares (Tabla 3). Tampoco hubo diferencias 
respecto del tratamiento previo ni del laboratorio de ingre-
so. (Tabla 3). Dos de los pacientes que ingresaron por 
SCA con insuficiencia  cardíaca y seis de los 33 pacientes 
con deterioro significativo de la FSVI presentaron NIC. 

El tiempo promedio desde el ingreso hasta la realiza-
ción de la CCG fue similar entre los que desarrollaron NIC 
(23 (5-142) horas) y los que no tuvieron NIC (22 (3-48) 
horas), p = 0.54.

La hidratación previa a la CCG se realizó con 1000 ml 
de ClNa al 0.9% (500-2000 ml) en los que evolucionaron 

TABLA 1.– Características de la población

Características n (%)

Total casos 125
Hombres  108 (86)
Edad (media; DS años) 64 (± 12)
Hipertensión 85 (68)
Diabetes 23 (18.4)
Dislipemia 74 (59.2)
Tabaquista 37 (29.6)
Ex-tabaquista 44 (35.2)
IRC 3 (2.4)
Antecedentes 
IAM 26 (20.8)
Insuficiencia cardíaca 10 (8)
Angioplastia coronaria 40 (32)
CRM  20 (16)
Motivo de internación 
Angina inestable  88 (70,4)
Infarto de miocardio 31 (24.8)
Angina post infarto 5 (4)
Miocarditis 1 (0.8)
Tratamiento previo 
AAS  75 (60)
Clopidogrel  25 (20)
Beta bloqueantes 62 (49.6)
IECA  40 (32)
ARA II 27 (21.6)
Bloqueantes cálcicos  22 (17.6)
Estatinas  61 (48.8)
Nitratos  11 (8.8)
Furosemida  7 (5.6)
Diuréticos  18 (14.4)
Allopurinol  6 (4.8)
Laboratorio basal 
Hto (media; DS mg/dl) 39.8 (± 4.9)
Leucocitos (media; DS n/mm3) 8718 (± 3342)
Recuento plaquetario (media; DS n/mm3) 221333 (± 74131)
Urea (media; DS mg/dl) 44.5 (± 18.5)
Creatinina (media; DS mg/dl) 1.14 (± 0.28)
CPK (mediana; RIC) 110 (69-216)
CK mb (mediana; RIC) 19 (12-31)
Troponina T 
Positiva (%) 47 (37.6)
Negativa (%) 60 (48)
No presenta (%) 18 (14.4)
FSVI 
Normal 75 (61.4)
Deterioro leve 14 (11.4)
Moderado 21 (17.2)
Grave 12 (9.8)

IRC: insuficiencia renal crónica; IAM: infarto agudo de miocardio; CRM: 
cirugía de revascularización miocárdica; AAS: acido acetil-salicílico; 
IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; ARA II: 
antagonistas de receptor de angiotensina; FSVI: función sistólica 
ventricular izquierda. DS: Desvío estándar.

TABLA 2.– Características relacionadas al procedimiento

 Características 

Tiempo de Ingreso al Estudio 22 (4-48)
  (Mediana; RIC Horas) 
N-AC previo al estudio 
Sí (%) 59 (47.2)
Dosis (Mediana; RIC Mg) 1200 (600-1200)
Hidratación EV previa al estudio 
Sí (%) 75 (69)
Dosis (Mediana; RIC ml) 1000 (500-2000)
N-AC luego del Estudio 
Sí (%) 91 (73.4)
Dosis (Mediana; RIC mg) 1200 (1200-2400)
Hidratación EV luego del estudio 
Sí (%) 45 (36.2)
Dosis (Mediana; RIC ml) 2000 (1000- 2000)
Cinecoronariografía 
CCG + VTG 100 (80)
Aortograma 9 (7.2)
Angiografía Renal 3 (2.4)
Numero de vasos afectados (%) 
0 32 (25.6)
1 33 (26.4)
2 36 (28.8)
3 18 (14.4)
TCI 6 (4.8)
Número de vasos tratados (%) 
1 58 (46.4)
2 18 (14.4)
3 2 (1.6)
Contraste iónico (%) 104 (83.2)
Contraste iónico (Media; DS ml) 287 (± 117.4)
Contraste no iónico (%) 34 (27.2)
Contraste no iónico (Media; DS ml) 236.8 (± 134.4)
Requerimiento de diálisis (%) 0 (0)

N-AC: N-Acetilcisteina; CCG: Cinecoronariografía; VTG: Ventricu-
lograma; TCI: Tronco de coronaria izquierda. RIC: Rango intercuartilo.
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TABLA 3.– Características de ambos grupos

 Variable NIC +   NIC – p
 N (%) N (%) 

Total casos 13 (10.4) 112 (89.6) 
Hombres  12 (92) 96 (85) 0.56
Edad (Media; DS años) 71 (± 8.6) 64 (± 12) 0.02
Hipertensión 10 (76) 75 (66) 0.4
Dislipemia 8 (61) 66 (58) 0.8
Diabetes 5 (38) 18 (16) 0.049
Tabaquismo 2 (15) 35 (31) 0.23
IRC  0 (0 ) 3 (2.6) 0.51
Antecedentes   
IAM 1 (7.6) 25 (22.3) 0.21
Insuficiencia cardíaca 1 (7.6) 9 (8) 0.96
Angioplastia 4 (30) 36 (32) 0.92
CRM 1 (7.6) 19 (16) 0.38
Tratamiento al ingreso   
IECA (%) 6 (46) 34  (30) 0.24
ARA II (%) 3 (23) 24  (21) 0.89
Estatinas (%) 7 (53) 54 (48) 0.70
Furosemida (%)  0 (0) 7 (6.2) 0.35
Diuréticos (%) 1 (7.6) 17 (15) 0.46
Laboratorio basal   
Hto (Media; DS mg/dl) 39 (± 6.5) 39 (± 4) 0.95
Urea (Media; DS mg/dl) 51 ( ± 19) 43 (± 18) 0.059
Creatinina (media; DS mg/dl) 1.16 ( ± 0.25) 1,13 (± 0.28) 0.52
CK MB (Mediana; RIC) 20 (16 – 30) 18.5 (12 – 31) 0.54
FSVI (deterioro)   
Moderado-grave (%) 6 (46) 27 (24) 0.10
Insuficiencia cardíaca 2 (15.3) 10 (8.93) 0.45
Tiempo de ingreso al estudio (mediana; RIC horas) 23 (5 – 142) 22 (3 – 48) 0.36
N-AC previo al estudio   
Sí (%) 6 (46) 53 (47) 0.93
Dosis (mediana; RIC mg) 3000 (1200 – 4800) 1200 (600 – 1200) 0.02
Hidratación EV previa al estudio   
Sí (%) 8 (61) 67 (59) 0.92
Dosis (mediana; RIC ml) 500 (0 – 1500) 500 (0 – 1500) 0.96
N-AC luego del estudio   
Sí (%) 8 (66) 83 (74) 0.57
Dosis (mediana; RIC mg) 1200 (900 – 1200) 1800 (1200 – 2400) 0.083
Hidratacion EV luego del estudio   
Sí (%) 5 (38) 41 ( 36) 0.57
Dosis (mediana; RIC ml) 1250 (500 – 1750) 1000 (500 – 2000) 0.92
Cinecoronariografía   
CCG + VTG 10 (77) 90 (80,3) 0.77
Número de vasos tratados    
2 5 (38.4) 13 (11.6) 0.009
Contraste iónico (media; DS ml) 380 (± 78) 277 (± 116) 0.0036
Contraste no iónico (media; DS ml) 350 (± 191.5) 221 (± 121.5) 0.15

NIC: nefropatía por contraste; IRC: insuficiencia renal crónica; IAM: infarto agudo de miocardio; CRM: cirugía de revascularización 
miocárdica; AAS: ácido acetilsalicílico; IECA: inhibidor de la enzima convertidore de angiotensina; ARA II: antagonistas de 
receptor de angiotensina II; Hto: hematocrito; N-AC: n-acetilcisteína; CCG: cinecoronariografía; VTG: ventriculograma; FSVI: 
función sistólica ventricular izquierda.



NEFROPATIA POR CONTRASTE EN SCA 445

con NIC vs. 1250 (500-1750) ml entre los que no tuvieron 
NIC, p = 0.93.

Tampoco se observaron diferencias en la dosis de NAC 
luego de la infusión de contraste en los pacientes con y 
sin NIC (1200 (900-1200) mg vs. 1800 (1200-2400) mg, 
respectivamente, p = 0.08).

En el grupo que desarrolló NIC se realizó más frecuen-
temente PTCA a múltiples vasos (p = 0.009) y recibió un 
mayor volumen de contraste iónico (380 ± 78 ml vs. 277 
± 116 ml respectivamente; p 0.0036) (Tabla 3).

Las variables que se asociaron significativamente al 
desarrollo de CIN fueron: edad (OR 1.05 (1.004-1.11), p = 
0.034), la realización de PTCA a múltiples vasos (OR 2.2 
(1.07 - 4.8), p = 0.03) y el volumen de contraste iónico utili-
zado (OR 1.007 (1.001 - 1.01), p = 0.014 (Tabla 4). El tiempo 
a la realización de la CCG se asoció al riesgo de NIC como 
variable contínua (OR 1.008 (1-1.01), p = 0.05); analizado en 
cuartilos el grupo de pacientes del cuartilo superior (CCG > 
48 h desde el ingreso) no mostró menor riesgo de desarrollar 
NIC (OR 0.999 (0.99 - 1.03), p = 0.056).

Por curva ROC se determinó que el mejor punto de 
corte del volumen de contraste que se asoció a NIC fue > 
400 ml para el contraste iónico (S 60%, E 72%) y 300 ml 
para el contraste no iónico (S 50%, E 60%). La utilización 

de altas dosis de contraste aumentó el riesgo de NIC con 
RR 3.8 (1.02 - 11.1), p = 0.035).

A pesar del bajo número de pacientes, se intentó 
evaluar cuáles fueron las variables independientemente 
asociadas a NIC mediante un modelo de regresión logís-
tica multivariable.

Se observó que la edad (OR 1.13 (1.03 - 1.24), p = 
0.01), la dosis elevada de contraste (OR 8.5 (1.25 - 58), 
p = 0.028) y la PTCA a múltiples vasos durante el mismo 
procedimiento (OR 3.6 (1 - 13.2), p = 0.05) se asociaron 
independientemente a NIC (Tabla 5). La utilización de 
NAC antes de la CCG  no se asoció a menor  incidencia 
de NIC (OR 0.37 (0.001 - 1.1), p = 0.06).

TABLA 4.– Análisis univariado

 Variable OR p IC (95%)

Edad 1.05 0.034 1.00 – 1.11
Sexo 2.15 0.51 0.24 – 16.2
Presencia de IC 1.8 0.46 0.35 – 9.5
Tiempo I/E 1 0.05 1.00 – 1.01
Hipertensión 1.6 0.47 0.42 – 6.33
Diabetes 3.2 0.059 0.95 – 11.12
Uso de IECA 1.9 0.25 0.61 – 6.28
ARA II 1.1 0.28 0.28 – 4.31
Estatinas 1.25 0.7 0.39 – 3.96
Diuréticos 0.47 0.46 0.05 – 3.81
Hto 0.96 0.65 0.84 – 1.11
Urea 1.01 0.19 0.99 – 1.04
Creatinina 1.26 0.80 0.18 – 8.60
Cpk 0.9 0.54 0.99 – 1.00
FSVI/(deterioro grave) 0.38 0.11 0.11 – 1.24
VTG 0.81 0.77 0.20 – 3.21
N-Ac previa 0.37 0.06 0.001-1.1
N-AC post  0.69 0.58 0.19 – 2.49
Hidratación previa 1.07 0.94 0.33 – 3.49
Hidratación post 1.08 0.89 0.33 – 3.52
Vasos tratados 2.2 0.03 1.07 – 4.81
Volumen de contraste iónico 1.007 0.014 1.0013 – 1.01

IC: insuficiencia cardíaca; I/E: ingreso/estudio; IECA: inhibidor de la enzima 
convertidore de angiotensina; ARA II: antagonistas de receptor de angiotensina II; 
Hto: hematocrito; N-AC: n-acetilcisteíina; VTG: ventriculograma.

TABLA 5.– Análisis multivariado

 Variable OR IC (95%) p

Edad 1.13 1.03 – 1.24 0.01
N-AC previa 0.37 0.001 – 1.1 0.06
Múltiples vasos 3.6 1 – 13.2 0.05
Volumen de contraste 8.5 1.25 – 58 0.028

N-AC: n-acetilcisteina
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Discusión

En el síndrome coronario agudo, insuficiencia cardíaca 
y shock cardiogénico el riesgo de NIC es elevado, con 
una incidencia que alcanza el 28%, aun en pacientes sin 
disfunción renal previa2-5. En este grupo de pacientes el 
requerimiento de hemodiálisis oscila entre 1.8 a 5.5%6.

En nuestro estudio, de un total de 125 pacientes in-
ternados por SCA con o sin ICA, estudiados con CCG, 
la incidencia de NIC fue de 10,4%, ninguno de ellos con 
requerimiento de diálisis. Si bien la población en estudio 
y las dosis de contraste son similares a la descriptas en 
estudios previos de pacientes con SCA, el hallazgo de una 
menor incidencia de NIC se deba probablemente a que 
se trató de pacientes con menos comorbilidades (menor 
prevalencia de diabetes y de insuficiencia renal previa) y 
con cuadros clínicos de menor gravedad4–6, 17.   

La fisiopatología del desarrollo de NIC es multifactorial. 
Se encontraría relacionada no sólo al daño nefrotóxico 
directo del contraste y la generación de radicales libres 
de oxigeno e isquemia medular sino también al estado 
de inestabilidad hemodinámica del paciente con SCA, a 
la disfunción miocárdica, a mediadores inflamatorios, a 
la presencia de complicaciones hemorrágicas y a efectos 
secundarios de fármacos que alteran los mecanismos de 
autorregulación renal5, 7, 10.

Se han descripto como factores de riesgo asociados 
a NIC a la edad avanzada, diabetes (DBT), la presencia 
de anemia, las alteraciones  hemodinámicas secundarias 
al procedimiento, insuficiencia renal previa, el volumen 
de contraste utilizado y la insuficiencia cardíaca17-20. En 
nuestro estudio, los factores asociados de manera inde-
pendiente al desarrollo de NIC fueron la edad, el número 
de vasos tratados y el volumen de contraste utilizado, 
muy relacionados entre sí. 

Las estrategias evaluadas para prevenir el desarrollo 
de NIC incluyen la utilización de N-acetilcisteína, bicarbo-
nato de sodio, hidratación con solución salina isotónica, 
dopamina y el control sobre el volumen de contraste 
utilizado1 6, 8, 10, 17, 21.

Las bases de la acción nefroprotectora de la NAC no 
son completamente conocidas pero se postula que dis-
minuye el fallo renal debido a su acción vasodilatadora 
por aumento de la expresión de óxido nítrico sintetasa 
y a que  actúa como agente neutralizante de radicales 
libres 5, 7, 10, 22-26.

En el año 2000, el trabajo de Tepel y col. mostró una 
reducción significativa en la incidencia de nefropatía por 
contraste en pacientes de alto riesgo renal sometidos 
a tomografía axial con contraste endovenoso tratados 
con NAC27. Desde ese momento se han publicado nu-
merosos estudios controlados y al azar, algunos de los 
cuales mostraron resultados favorables con NAC6, 7, 19 
pero otros no lograron confirmarlos9, 28, 29. Las diferencias 
en el material de contraste, en la definición de NIC, las 

diferencias poblacionales, co-intervenciones, dosis de 
NAC y vías de administración, así como las característi-
cas del procedimiento (electivo/urgencia) contribuyen a 
la heterogeneidad de los datos 30-41.

En nuestro estudio, el volumen de contraste se aso-
ció de manera significativa al desarrollo de NIC. El tipo 
de contraste utilizado también ha sido evaluado por su 
posible asociación con NIC. Los materiales de contraste 
se clasifican en agentes iónicos de alta osmolalidad 
(1500-1800 mosm/kg) y los no iónicos de baja osmolali-
dad (600-850 mosm/kg, iohexol)42, 43. Estos últimos han 
demostrado marcados beneficios respecto a los primeros 
en pacientes con insuficiencia renal moderada (creatinina 
entre 1.4 - 2.4 mg/dl) y diabetes, pero no así en el grupo 
de muy bajo riesgo44.

De todas maneras, estos agentes de baja osmolalidad 
son hiperosmolales respecto al plasma45. La diuresis 
osmótica inducida por los medios de baja osmolalidad 
puede aumentar el aporte distal de sodio, incrementando 
el trabajo a nivel medular e induciendo hipoxia, o puede 
generar depleción de volumen, con la consecuente ac-
tivación de hormonas vasorreguladoras que alteren la 
hemodinamia renal, especialmente si estos mecanismos 
vasorreguladores están alterados basalmente (DBT o 
IRC, por ejemplo)10, 46-48.

En nuestro estudio, la angioplastia a múltiple vaso se 
asoció al desarrollo de NIC. Esto podría corresponder a la 
mayor duración del estudio generando vasoconstricción renal 
prolongada e hipoxia celular secundaria al contraste, que en 
el contexto clínico de inestabilidad hemodinámica potenciaría 
el desarrollo de NIC. Por otra parte, en estos pacientes la 
enfermedad de múltiple vaso podría implicar la presencia de 
enfermedad macro y microvascular a nivel renal, generando  
mayor vulnerabilidad a los medios de contraste. 

El tratamiento actual del SCA implica, cuando el 
caso lo requiere, la realización de CCG precoz 49, 50. En 
estos casos el tiempo al estudio con CCG no puede 
predeterminarse y esto constituye una limitante para la 
administración de medidas preventivas. Actualmente, la 
mejor estrategia para prevenir NIC continúa siendo una 
adecuada hidratación51, preferentemente con solución sa-
lina por vía intravenosa a 1 ml/kg/hora durante 3-12 horas 
antes del procedimiento, y continuando por 6-24 horas 
en los pacientes con riesgo47. Sin embargo, en algunos 
pacientes con SCA su estado de inestabilidad cardiovas-
cular no permite la administración de hidratación EV en 
las dosis descriptas, y es en estos pacientes en quienes 
el control sobre el volumen de contraste administrado 
continúa siendo una de las estrategias recomendadas28.

Limitaciones

La principal limitación del estudio es que se trata de un 
análisis retrospectivo. Debe considerarse la realización 
de estudios de mayores dimensiones, especialmente en 
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SCA, para evaluar la utilidad de medidas de profilaxis de 
bajo costo y favorable perfil de riesgo como NAC.

Conflictos de interés: los autores no presentan conflictos 
de interés con respecto al presente estudio.
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- - - -
En la enfermedad se rompen muchas conexiones. La enfermedad separa y fomenta 

una forma distorsionada y fragmentada de la identidad. Lo que hace el médico, a través 
de su relación con el enfermo y de esa intimidad peculiar que se le permite, es compensar 
la ruptura de esas conexiones y reafirmar el contenido social de la identidad quebrantada 
del paciente.

Cuando hablo de una relación fraternal, o más bien de la profunda, aunque tácita, 
expectativa de fraternidad del paciente, no me refiero, […] a que el médico puede o debe 
comportarse como un hermano real. Lo que se le exige es que reconozca a su paciente 
con la certeza de un hermano ideal. La función de la fraternidad es el reconocimiento. Se le 
exige este reconocimiento individual y profundamente íntimo tanto en un nivel físico como 
psicológico. En el primero de ellos, el reconocimiento consiste en el arte del diagnóstico. 
[…] Se dice que con el tiempo los ordenadores terminarán diagnosticando mejor que los 
médicos. Pero los datos que se introduzcan en el ordenador tendrán que ser el resultado 
de un reconocimiento íntimo e individual del paciente.

John Berger

Un hombre afortunado. Historia de un médico rural. Traducción de Pilar Vázquez.
Buenos Aires: Alfaguara, 2008, p 79-80


