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INTRODUCCIÓN

1 Roger R. Et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11

• Daño renal iatrogénico
• 2ario a la administración de contraste radiopaco

• En sujetos susceptibles

• Descrito por 1ª vez en 1950:  pielografía iv (MM).

• 1/3 de FRA intrahospitalario.

• 2-5% población general, 50% alto riesgo.

• Proliferación p. imagen

• Edad, comorbilidades

Exposición a medios 
de contraste PACIENTES EN RIESGO



DEFINICIÓN

1 Mehran R. et al. Contrast-induced nephropathy: definition, epidemiology, and patients at risk. Kidney Int Suppl. 2006(100):S11–5
2 Harjai KJ et al. A comparison of contemporary definitions of contrast nephopathy in patients undergoing PCI. Am J Cardiol 2008;101:812-19 

• ≥ 25% SCr (basal)

• ≥ 0.5 mg/dL SCr

48-72h
(pico 3-5º día)           

La definición de NIC incluye: 

Ausencia de otras 
causas de FRA

SCr

Semanas
1 2 3 4

80% FR transitorio 
(1-3 semanas)

FR permanente (TSR)
Alto riesgo NIC

- Ateroembolia
- NTA isquémica
- Nefritis intersticial



DEFINICIÓN

1 Maioli M.  Persistent renal damage after contrast-induced acute kidney injury: incidence, evolution, risk factors and prognosis. Circulation2012;125(25):3099-107  

18.6%PERMANENTE

TRANSITORIO



DEFINICIÓN

1 Mehran R. et al. Contrast-induced nephropathy: definition, epidemiology, and patients at risk. Kidney Int Suppl. 2006(100):S11–5
2 Harjai KJ et al. A comparison of contemporary definitions of contrast nephopathy in patients undergoing PCI. Am J Cardiol 2008;101:812-19 

• VENTAJAS: 
o Definición de uso generalizado
o Correlación con E.A Harfai et. al

• INCONVENIENTES: 
o Δ SCr pequeños (menor sensibilidad)
o Cambios rápidos TFG (umbral 2-3 días)



PRONÓSTICO

1 McCullough PA et al. Acute renal failure after coronary intervention: incidence, risk factors, and relationship to mortality. Am J Med 1997;103:368–75.
2 Gruberg L. et al. The prognostic implications of further renal function deterioration within 48 h of PCIin patients with pre-existent CRI. J Am Coll Cardiol 2000;36:1542–8.

3 Maioli M et al. Persistent renal damage after contrast-induced acute kidney injury: Incidence, evolution, risk factors, and prognosis. Circulation 2012;125:3099–107. 

EVENTOS ADVERSOS Grupo NIC vs Grupo no NIC

Mortalidad intrahospitalaria
7,1% vs 1,1% 

n = 1826, p <0,0000001
McCollough et al. 

Mortalidad 1 año
37,7% vs 19,4% 

n = 439, p = 0,001
Gruberg et al.

Fracaso renal persistente
18,6% vs 0,9% 

n = 1490, p = 0,0001
Maioli et al. 

Hemodiálisis • 0,7% McCoullough et al.
• 7% Gruberg et al.



PRONÓSTICO

1 Raposeiras S. et al. Contrast-induced nephropathy and bleeding: A bidirectional link with prognostic value in acute coronary síndrome.  Int J Cardiol. 2014 Sep;176(1):235-6

x6x5

OR 6.48( 2.98–14.11) 
P 0.001

EVENTOS ADVERSOS

Sangrado



PRONÓSTICO

1 Roger R. et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11

MACE

SOBRECARGA 
VOLUMEN

ALTERACIONES 
ELECTROLÍTICAS

UREMIA 
HEMODIÁLISIS

ATEROSCLEROSIS 
ACELERADA

CALCIFICACIÓN 
VASCULAR

HIPERTROFIA 
VENTRICULAR

CORTO 
PLAZO

LARGO 
PLAZO

MACE
• Mortalidad
• Infarto miocardio
• Revascularización
• ACVA



PRONÓSTICO

1 McCullough PA et al. Acute renal failure after coronary intervention: incidence, risk factors, and relationship to mortality. Am J Med 1997;103:368–75.
2 Gruberg L. et al. The prognostic implications of further renal function deterioration within 48 h of PCIin patients with pre-existent CRI. J Am Coll Cardiol 2000;36:1542–8.

3 Maioli M et al. Persistent renal damage after contrast-induced acute kidney injury: Incidence, evolution, risk factors, and prognosis. Circulation 2012;125:3099–107. 
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20%

0,7-7%



PRONÓSTICO
NIC          Mortalidad

Factor de 
confusión

Ajustados (23 estudios ) RR mortalidad: 2,39 (1,90-2,90)
p = 0,001

1 James M. et al. CI-AKIand risk of adverse clinical outcomes after coronary angiography. Circ Cardiovasc Interv 2013;6:37–43. 

Metanálisis (39 estudios, n = 152.500)
Relación entre NIC y mortalidad, RCV, FR y hospitalización tras coronariografía

Enfermedad
cardíaca

No ajustados (11 estudios) RR mortalidad: 8,19 (4,30-15,60) 
p = 0,008

CONCLUSIÓN
NIC se asocia con incremento en la mortalidad, ECV, FR y hospitalización prolongada. 
Sin embargo, la asociación con la mortalidad está influenciada por las características
basales que simultáneamente predisponen a lesión renal y mortalidad, y por tanto, el 

riesgo es mucho menor que el reportado en estudios no ajustados.

NIC



FISIOPATOLOGÍA
TIPOS DE CONTRASTE

Plasma Hyper-
osmolar

Low-
osmolar

Iso-
osmolar

Ejemplo Hypaque Omnipaque Visipaque

Osmolaridad 290 
mosmol/L

2100 
mosmol/L

890 
mosmol/L

290 
mosmol/L

Viscosidad 3-4 mPa s 4.1 mPa s 6.8 mPa s 8.1 mPa s

Riesgo NIC N/A Alto Bajo

Tri-yodo
benzeno

Radiopaco

Nefrotoxicidad Osmolaridad Viscosidad
Inversamente 
proporcional

1 Roger R. et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11



FISIOPATOLOGÍA

1 Roger R. et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11

Contraste

Citotoxicidad Viscosidad

Daño endotelial 
y tubular

Vasoconstricción

NO, ROS, etc

Isquemia 
medular

ê Flujo 
tubular

êPerfusión 
medular

êTFG

• Microcirculación
• Estrés osmótico
• Metabolismo

ISQUEMIA



FACTORES DE RIESGO

1 Roger R. et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11

ENFERMEDAD
RENAL CRÓNICA

Cr ≥ 1.3 hombres, ≥ 1 mujeres
FG < 60 ml/min (Estadio III-V)

DESHIDRATACIÓN

HIPOTENSIÓN

NYHA III-IV EAP

FEVI < 45%DIABETES

ANEMIA

IECA/ARA 2

VOLUMEN 
CONTRASTE

• <80 mmHg
• >60 min

• Hto 39% hombres
• Hto 36% mujeres >350 mL ó >4 ml/Kg

IAMAMINAS/BCP

GLUCEMIA
LDL



FACTORES DE RIESGO: MEHRAN SCORE (2004)

1 Mehran R. et al. A simple risk score for prediction of CIN after PCI: development and initial validation. J Am Coll Cardiol 2004;44:1393–9. 

Prospectivo randomizado
• Desarrollo: n = 5.571 
• Validación: n = 2.786

Protocolo H2O: 1 ml/Kg/h SSF 
• 4-12h antes 
• 18-24h después

Incidencia 13% (7.5%-57.3%)

Aumento del riesgo exponencial

Riesgo de NIC tras ICP

Otros FR:
Mujer, HTA, HCL, ACV, SCA, 

Enf. multivaso

*MDRD



FACTORES DE RIESGO: MAIOLI SCORE (2010)

1Maioli M et al. Persistent renal damage after contrast-induced acute kidney injury: Incidence, evolution, risk factors, and prognosis. Circulation 2012;125:3099–107

Riesgo de NIC tras ICP

Prospectivo, n = 1.218 

Incidencia 9,4% (1.1%-52.1%)

PRE-



OTROS FACTORES DE RIESGO

1 Roger R. et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11

EVP

MIELOMA

HIPERTENSIÓN

PROCEDIMIENTO 
EMERGENTE

CONTRASTE 
INTRAARTERIAL

CONTRASTE 
HIPER-OSMOLAR

HIPOALBUMINEMIA

ALBUMINURIA



PREVENCIÓN

1 Guía de práctica clínica de la ESC sobre revascularización miocárdica (2014)
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PREVENCIÓN

SCORE 
MEHRAN

MODERADO 

ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO

1 Roger R. et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11

BAJO

6-10<5

ALTO

≥11



PREVENCIÓN
ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO

BAJO MODERADO ALTO

Suspender:
- 24h antes: nefrotóxicos
- 48h antes: metformina

Considerar dosis altas 
de estatinas

NaCl 0.9% 1-1.5 ml/Kg 
durante12h

NaCl 0.9% 1-1.5 ml/Kg 
Durante12-24h

Usar el <volumen de contraste ISO o LOW-OSMOLAR 
<350 ml <4 ml/Kg V/ClCr <3.7:1

SCr a las 48-72h à NIC?
Reintroducir medicaciones nefrotóxicas/metformina

PRE POST

Hidratación oral

1 Roger R. et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11



PREVENCIÓN

1 Roger R. et al. Constrats-induced nephropathy following angiography and cardiac interventions. Heart 2016;0:1-11

FÁRMACOS NEFROTÓXICOS
AINES Ibuprofeno, Naproxeno, Diclofenaco, Celecoxib

ANTIBIÓTICOS Aminoglucósidos (Gentamicina, Amikacina, Trobamicina)

ANTIFÚNGICOS Anfotericina B

ANTIVIRALES Aciclovir, Tenofovir, Foscarnet

INMUNOMODULADORES Ciclosporina

ANTINEOPLÁSICOS Cisplatino, Ifosfamida, Mitomicina

ANTIDIÁBETICOS Metformina

24h

48h

24-48h 48-72h

Contraste

Suspender nefrotóxicos Periodo de riesgo NIC



PREVENCIÓN

1 Rim M et al. The effect of renin-angiotensin-aldosterone system blockade on CI-AKI: a propensity-matched study. Am J Kidney Dis 2012; 60:576.
2 Rosenstock J et al. The effect of withdrawal of ACE inhibitors or angiotensin receptor blockers prior to CA on the incidence of CIN. Int Urol Nephrol 2008; 40:749.

¿IECA Y ARA 2?

Estudio retrospectivo PS, n = 5299 

Riesgo de NIC en usuarios de IECA/ARA2

• Usuarios IECA/ARA2 (1322)
• No usuarios (1322)

Estudio prospectivo randomizado, n = 220

Efecto de la discontinuación de 
IECA/ARA2 en el riesgo de NIC

• ERC estadio III-IV
• Consumidores de IECA/ARA2

6% vs 11%

4% vs 6%



PREVENCIÓN

1 Leoncini M et al. Early high-dose rosuvastatin for CIN prevention in ACS: Results from the PRATO-ACS Study. J Am Coll Cardiol 2014; 63:71
2 Xinwei J, et al. Comparison of usefulness of simvastatin 20 mg versus 80 mg in preventing CIN in patients with ACS undergoing PCI. Am J Cardiol 2009; 104:519.

¿ESTATINAS?

Estudio prospectivo randomizado, n = 504
PRATO-ACS Study

• 40 mg Rosu (+20 mg/día) (252)
• No estatina (252)

¿Dosis altas vs bajas?
Estudio prospectivo randomizado, n = 228

• Simvastatina 20 (115)
• Simvastatina 80 (113)

15% vs 7%

16% vs 5%



PREVENCIÓN

1 Subramaniam RM et al. Effectiveness of Prevention Strategies for CIN: A Systematic Review and Meta-analysis. Ann Intern Med 2016; 164:406.

¿ESTATINAS?
Metaanálisis (n = 5024)

Metaanálisis (n = 1477)

Estatinas + SSF 
Vs

SSF P 0.150

Estatinas +NAC+ SSF 
Vs

NAC +SSF P 0.036

ESTATINAS



PREVENCIÓN

1 Lrivedi HS et al. A randomized prospective trial to assess the role of saline hydration on the development of CIN. Nephron Clin Pract 2003; 93:C29.
2 Jurado-Román et al. Role of hydration in CINin patients who underwent primary PCI. Am J Cardiol 2015; 115:1174.

3 Weisbord SD et al. Outcomes after Angiography with Sodium Bicarbonate and Acetylcysteine. N Engl J Med 2018; 378:603.

¿HIDRATACIÓN?

Estudio prospectivo randomizado, n = 52
• Grupo 1 (27): iv  (1 ml/Kg 12-24h) 
• Grupo 2 (26): vo

34% vs 3%

STOP 

prematuramente
Riesgo de NIC según el tipo de hidratación

Estudio prospectivo randomizado, n = 408
• Grupo NS+ (204)
• Grupo NS- (204)

¿Intravenosa vs oral?

11% vs 21%

¿NaCl 0,9% vs 
NaHCO3 1,26%?         

Estudio multicéntrico prospectivo randomizado
n = 4993

9.5% vs 8.3%
VENTAJAS

- Mismos resultados
- Dosificación breve

INCONVENIENTES
- Preparación solución (1,26%)
- Más caro

NaHCO3



PREVENCIÓN

1 Eng J et al. Comparative Effect of Contrast Media Type on the Incidence of CIN: A Systematic Review and Meta-analysis. Ann Intern Med 2016; 164:417.

¿QUÉ TIPO DE CONTRASTE?

Low-osmolar Iso-osmolar

IÓ
N

IC
O

S Iohexol
(OMNIPAQUE®

)
Ioversol

Iopamidol

Iodixanol
(VISIPAQUE®)

N
O

IÓ
N

IC
O

S

Ioxaglate

890 mosmol/L 290 mosmol/L

6.8 mPa s 8.1 mPa s

Bajo

¿Iso-osmolar vs Low-osmolar?
Metaanálisis, n = 5053 (25 estudios)
Riesgo de NIC: Iodixanol vs LOCM

ê 20 %
0,80 (0.65-0.99) p 0,03

ALTO RIESGO
(72% ERC, DM)



OTRAS MEDIDAS PREVENTIVAS

1 Ajit M. Update on contrast induced nephropathy. An article from the e-journal of the ESC council for Cardiology Practice. Vol.13, Nº4. 2014

FARMACOLÓGICAS SISTEMAS INVASIVOS

• N-Acetilcisteina
• Diuréticos
• Ácido ascórbico
• Citrato de sodio (oral)
• Péptido natriurético
• Trimetazidina
• Inhibidores de la vasocostrición

(Teofilina, dopamina, feneldopam, 
prostaglandina E o I2)

RenalGuard®

Diálisis

Benephit™



OTRAS MEDIDAS PREVENTIVAS

1 Bagshaw SM et al. Acetylcysteine in the prevention of CIN: a case study of the pitfalls in the evolution of evidence. Arch Intern Med 2006; 166:161
2 Weisbord SD et al. Outcomes after Angiography with Sodium Bicarbonate and Acetylcysteine. N Engl J Med 2018; 378:603

3 Majumdar SR et al. Forced euvolemic diuresis with mannitol and furosemide for prevention of CIN in patients with CKD undergoing CA. Am J Kidney Dis 2009; 54:602 

11 metaanálisis (19 RCT, 3 prospectivos)Estudio multicéntrico prospectivo randomizado
n = 4993

1200 mg: 1h antes - 1h después
Luego 4 días (c/12h)

N-ACETILCISTEÍNA DIURÉTICOS
Estudio prospectivo randomizado, n = 78

• Salino (28)
• Salino + Manitol (25)
• Salino + Furosemida (25)

3% - 7% - 10%



OTRAS MEDIDAS PREVENTIVAS

1 Briguori C et al. Renal insufficiency following contrast media administration trial II (REMEDIAL II): RenalGuard system in high-risk patients for CI-AKI. EuroIntervention 2011; 6:1117.

RenalGuard
Mantener alto flujo urinario à eliminación rápida de contraste

Reposición volumen = diuresis paciente

INDICACIONES
• TFG <60 ml/min/m2

• Riesgo moderado de NIC

Sonda Foley Vía venosa Bomba infusora

Expansión Vol
(250 ml SSF, 30 min)

+
Bolo furosemida

(0.5 mg/Kg)

++

>300 ml/h
START



OTRAS MEDIDAS PREVENTIVAS

1 Briguori C et al. Renal insufficiency following contrast media administration trial II (REMEDIAL II): RenalGuard system in high-risk patients for CI-AKI. EuroIntervention 2011; 6:1117.
2 Marenzi G et al. Prevention of contrast nephropathy by furosemide with matched hydration: the MYTHOS trial. JACC Cardiovasc Interv 2012; 5:90.

RenalGuard REMEDIAL II MYTHOS

n = 294 n = 170 (73 SCA)

≤ 30 ml/min /m2

Mehran ≥ 11 ≤ 60 ml/min2

• Grupo control: NaHCO3 + NAC
• Grupo RenalGuard: SSF + NAC

• Grupo control: isotónico (1 ml/Kg)
• Grupo RenalGuard

21 vs 11%
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¿EMPEORA REALMENTE EL PRONÓSTICO?

EVENTOS ADVERSOS Grupo NIC vs Grupo no NIC

Mortalidad intrahospitalaria
7,1% vs 1,1% 

n = 1826, p <0,0000001
McCollough et al. 

Mortalidad 1 año
37,7% vs 19,4% 

n = 439, p = 0,001
Gruberg et al.

Fracaso renal persistente
18,6% vs 0,9% 

n = 1490, p = 0,0001
Maioli et al. 

Hemodiálisis • 0,7% McCoullough et al.
• 7% Gruberg et al.

1 McCullough PA et al. Acute renal failure after coronary intervention: incidence, risk factors, and relationship to mortality. Am J Med 1997;103:368–75.
2 Gruberg L. et al. The prognostic implications of further renal function deterioration within 48 h of PCIin patients with pre-existent CRI. J Am Coll Cardiol 2000;36:1542–8.

3 Maioli M et al. Persistent renal damage after contrast-induced acute kidney injury: Incidence, evolution, risk factors, and prognosis. Circulation 2012;125:3099–107. 

Factor de 
confusión



¿CÓMO PODEMOS PREVENIRLA?

OTROS
FACTORES

ESTATIFICACIÓN DE RIESGO



¿CÓMO PODEMOS PREVENIRLA?
BIOMARCADORES

Neutrophil Gelatinasa
Asociated Lipocalin (NGAL) 

é NGAL

4as horas

• Sangre
• Orina

Cistatina C sérica

Cistatina C

• No degradación
• Eliminación renal ≈ Creatinina

Δ <10% à Excluye NIC  

24as horas



¿CÓMO PODEMOS IDENTIFICARLA?

• ≥ 25% SCr (basal)

• ≥ 0.5 mg/dL SCr

Determinación SCr
a las 24-48h

1.5



¿CÓMO PODEMOS TRATARLA?
Clinical Practice Guideline for AKI

1. Mediciones diarias de Cr y gasto urinario.

1. Evitar fármacos nefrotóxicos (aminoglucósidos, AINES, anfotericina B…)

2. Mantener adecuada perfusión renal:
• Expansión de volumen: isotónicos > coloides
• Si shock: expansión de volumen + vasopresores

3. No se recomienda el uso de diuréticos, salvo sobrecarga de volumen.

4. Controlar la glucemia: 110-149 mg/dl

5. Aporte de calorías: 20-30 Kcal/Kg/día

6. Aporte de proteínas:
• General: 0.8-1.0 g/Kg/día
• TRR: 1.0-1.5 g/Kg/día
• TRRC: 1.7 g/Kg/día



¿CÓMO PODEMOS TRATARLA?
Clinical Practice Guideline for AKI

CRITERIOS DE DIÁLISIS AGUDA
• Oliguria o anuria (<200 ml en 12h)
• Acidosis metabólica grave (PH<7.1)
• BUN ≥ 80 mg/dl
• Hiperpotasemia ≥ 6.5 mEq/L refractaria a tratamiento
• Hiponatremia o hipernatremia grave (<115 o >160 mEq/L)
• Signos clínicos de toxicidad urémica
• Anasarca
• FMO que incluye insuficiencia renal

INTERPRETACIÓN
1 criterio positivo: valorar TRR

2 criterios positivos: realizar TRR
≥ 3 criterios positivos: TRR de emergencia



DATOS DE NUESTRO CENTRO

2.257 pacientes

107 pacientes NIC

21.8% vs 2.8% 

MORTALIDAD RE-INFARTO

8.4% vs 3.6% 
P <0,001 P <0,012

SANGRADO

11.2% vs 1.6% 

4,7%



DATOS DE NUESTRO CENTRO

CONTRASTE
ADMINISTRADO

217.7 ml



DATOS DE NUESTRO CENTRO
Volumen total contraste 

ClCr
≤ 3.7

Laskey WK et al. Volume-to-creatinine clearance ratio. Circulation 2007 

Predictor independiente 
aumento Cr

≤3SI NO

1460

34

814

73

2.3% vs 9.9% 



CONCLUSIONES

TRATAR

IDENTIFICAR
SCr vs biomarcadores
Rapidez diagnóstico

PREVENIR
Estratificación del riesgo

Medidas preventivas

1/3 FRA

80% reversible

•
Minimiza
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• Hidratación iv

•
RenalGuard

24-48h



Yo de esta 
me libro…


