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RADIOLÓGICOS
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(1) Sección de Nefrología. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy. Alicante.

(2) Servicio de Radiología. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy. Alicante.

INTRODUCCIÓN
La nefrotoxicidad inducida por contrastes radiológicos yodados de uso intravenoso (NCY) es 

una entidad relativamente común, aunque su frecuencia exacta sea difícil de determinar por 

las diferencias de criterios en la defi nición de Fracaso Renal Agudo (FRA) y la variabilidad 

en el tipo y dosis de contrastes utilizados en las distintas series. De forma consensuada, 

actualmente, se defi ne como el aumento absoluto de la creatinina de al menos 0,5 mg/dl o 

relativo del 25% sobre su nivel basal, a las 48-72 horas post-exposición al contraste, sin otra 

causa que lo justifi que1. El ascenso absoluto sería más útil en pacientes con función renal 

normal y, el relativo, en aquellos con insufi ciencia renal previa. Su forma de presentación 

consiste en un deterioro de función renal al poco tiempo de su administración, generalmente 

leve y transitorio, pero cuya gravedad y duración puede ser importante en pacientes con fallo 

renal previo, especialmente diabéticos. No existe un tratamiento específi co, siendo prioritaria 
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su prevención en la actuación tanto del servicio de radiología como del facultativo que solicita 
la prueba.

TIPOS DE CONTRASTES RADIOLÓGICOS
La primera generación de Contrastes Yodados (CY) consistía en agentes iónicos monoméricos 
compuestos por un anillo de benceno con tres átomos de yodo con una elevada osmolaridad 
(entre 1.400 y 1.800 mOsm/kg). Estos compuestos presentaban una mayor incidencia de 
nefrotoxicidad y en la actualidad han sido desplazados por la segunda generación de CY, 
también monómeros, pero que presentan una menor osmolaridad (entre 500 y 850 mOsm/
kg), siendo compuestos no iónicos en su mayoría, como el ioluxol, por ejemplo, aunque hay 
también uno iónico, el ioxaglato.

Posteriormente, ha aparecido un  nuevo CY con estructura de dímero no iónico e isoosmolar 
respecto al plasma, en torno a 290 mOsm/kg, el iodixanol, lo que teóricamente lo convertiría 
en el de menor nefrotoxicidad2. Sin embargo, su beneficio potencial quedaría anulado 
por su mayor viscosidad, lo que genera una resistencia al flujo tubular y, por lo tanto, una 
reducción del flujo sanguíneo y del aporte de oxígeno a nivel de la médula renal3; también se 
ha demostrado que produce vasoconstricción de los vasa recta mediada por angiotensina y 
disminución en la disponibilidad de oxido nitroso4.

PATOGÉNESIS DE LA NEFROTOXICIDAD INDUCIDA POR 
CONTRASTE
La NCY solo ha sido parcialmente estudiada en humanos debido a que cursa, en la mayoría 
de casos, como una necrosis tubular aguda, reversible en pocos días, por lo que no se 
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realizan biopsias renales de forma sistemática. Por otra parte, el hecho de que esta entidad 
se superponga a patología renal previa también difi culta generar un modelo explicativo del 
proceso.

Actualmente, se postulan dos teorías que justifi can la aparición de esta necrosis tubular 
aguda: la vasoconstricción renal como causa de hipoxemia medular y la citotoxicidad directa 
provocada por el contraste5.

La administración intravenosa de CY provoca una serie de alteraciones en la hemodinámica 
renal provocadas por la liberación de endotelina y adenosina mediada por el contraste, 
junto con el aumento de la osmolaridad y de la viscosidad sanguíneas. La vasoconstricción 
resultante afecta a la porción renal más sensible a la hipoxia: la medula renal. Este proceso 
también explica el mayor riesgo de afectación en pacientes diabéticos o con insufi ciencia 
cardiaca congestiva en los cuales hay una disminución en la génesis de oxido nitroso inductor 
de vasodilatación6.

Diversos estudios experimentales también han otorgado un papel fundamental en la patogenia 
de la NCY a la citotoxidad directa a nivel tubular inducida por los CYs y mediada por la 
liberación de radicales libres que, a su vez, favorece la vasoconstricción a dicho nivel7.

Aunque los estudios en humanos limitan el papel de dicho fenómeno8, el uso de acetilcisteína 
como protector frente a la citotoxicidad por radicales libres se ha extendido en la prevención 
de la NCY.

INCIDENCIA Y FACTORES DE RIESGO
Mientras que en la población general la incidencia de NCY se sitúa en torno al 0,7-2,1%9, 
ésta puede llegar al 50% en función, además, del criterio que utilicemos en su defi nición, de 
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los factores de riesgo presentes en el paciente, siendo el fundamental, la Insuficiencia Renal 
(IR), en especial, si se asocia con Diabetes mellitus (DM); y de factores dependientes de la 
técnica (tipo y dosis de contraste y tipo de exploración), con un mayor riesgo con contrastes 
de elevada osmolaridad, con elevadas dosis y, también, en coronariografías, especialmente 
intervencionistas, por la administración intraarterial y el uso de mayores dosis (Tabla 1).

Insuficiencia renal crónica previa
La presencia de IR previa a la exploración es el factor de riesgo más importante en la 
aparición de NCY1, especialmente, cuando se asocia a la DM2. El riesgo aumenta cuanto 
mayor es el grado de IR, sin embargo, a lo largo de los años la frecuencia de aparición 
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de NCY ha disminuido, probablemente en relación con menores dosis y osmolaridad del 
contraste y la aplicación de pautas de prevención. Así en un estudio de 199210, la frecuencia 
de NCY en función de la creatinina basal ≤1,2 mg/dl, 1,3-1,9 mg/dl o ≥2 mg/dl fue del 2%, 
10,4% y 62% respectivamente, mientras que en una serie sobre 7.586 coronariografías 10 
años despues11, la incidencia entre los grupos ≤1,1 mg/dl y 1,2-1,9 mg/dl era similar (2,4% 
vs. 2,5%) aumentado progresivamente cuando la creatinina era ≥2 mg/dl y ≥3 mg/dl (22,4% 
y 30,6%, respectivamente).

Diabetes mellitus
La frecuencia de aparición de NCY en pacientes con DM considerados de forma global, varía 
de forma signifi cativa entre las series en función de su asociación con IR. Así los pacientes 
diabéticos con función renal normal no presentan una mayor incidencia que la población 
no IR9,12, mientras que la asociación DM e IR multiplica el riesgo de este último factor; con 
incidencias crecientes en función del grado de IR desde el 9 al 38%13,14.

Mieloma
Clásicamente, se consideró que la nefropatía por depósito de cadenas ligeras asociadas al 
mieloma suponía un riesgo de NCY, sin embargo, con contrastes de baja osmolaridad y con 
una adecuada hidratación, estos pacientes no presentan una incidencia de NCY superior a 
la población general15.

Edad
La edad se considera un factor de riesgo para la NCY: esta situación podría depender en 
parte de la mayor comorbilidad vascular con afectación renal en estos pacientes. También, 
hay que tener en cuenta que, a mayor edad, una misma cifra de creatinina supone una menor 
tasa de fi ltrado glomerular, por lo que el riesgo podría corresponder a una IR cónica oculta. 
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No obstante, la edad superior a 75 años se ha demostrado como un factor independiente en 
la aparición de NCY1.

Tipo y dosis de contraste
Son muchos los estudios que han demostrado una menor incidencia con los Contrastes 
de Baja Osmolaridad (CBO) en Comparación con los de Alta Osmolaridad (CAO)16,17; en el 
metaanálisis de Barret sobre 25 ensayos clínicos randomizados, los CBO presentan un riesgo 
reducido de NCY (odds ratio de 0,61, IC 95% 0,48-0,77), siendo el beneficio más manifiesto 
en los pacientes con IR previa (OR 0,5) que en los pacientes con función renal normal (OR 
0,75). Ello justifica el uso generalizado en la actualidad de los CBO.

En cuanto al nuevo agente, el iodixanol (contraste isoosmolar), los resultados clínicos son 
contradictorios. Mientras Briguori18 no halla diferencias en la aparición de NCY en 115 
pacientes con IR en los que se realizó un cateterismo cardiaco con iobitridol, un CBO, en 
comparación con 110 pacientes de similares características en los que se utilizó iodixanol 
(en ambos grupos se realizó profilaxis con hidratación y acetilcisteína). En un ensayo clínico, 
publicado en el 2006 (RECOVE trial), sobre 300 pacientes con IR, en los que se practicó un 
cateterismo cardiaco, hubo una menor incidencia de NCY con el uso de iodixanol vs. ioxaglato 
(un CBO): 7,9% vs. 17% (p=0.021, OR 0,415)19. Posteriormente, han sido publicados tres 
ensayos clínicos (CARE, VALOR e ICON) y un metaanálisis que no han observado diferencias 
clínicamente significativas entre el iodixanol comparado con CBO20-23.

En lo que respecta a la dosis de contraste, la relación entre el volumen administrado y la 
aparición de NCY y su gravedad está bien definida24,25. Se ha sugerido como dosis de contraste 
segura un volumen máximo de 5 ml/kg de peso dividido por la creatinina del paciente, hasta 
un máximo de 300 ml. También es importante evitar en la medida de lo posible nuevas 
exploraciones con contraste en las siguientes 24-48 horas.
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Tipo de exploración radiológica
Si bien se ha propuesto, de forma especulativa, que las técnicas que suponen una administración 
intraarterial del contraste tienen un mayor riesgo de NCY, lo cierto es que las diferencias en la 
frecuencia de aparición de disfunción renal entre las distintas técnicas radiológicas parecen 
depender de los diferentes volúmenes de contraste utilizado. Así, en la urografía intravenosa 
utilizando 30-50 ml de contraste la frecuencia de NCY es muy baja, un 3% en pacientes con 
función renal alterada26; mientras que en la tomografía axial computerizada con 100 ml de 
contraste isoosmolar, la incidencia de NCY en pacientes con una creatinina media de 2,1 mg/
dl fue del 9%27. Sin embargo, la prueba radiológica que en la actualidad supone un mayor 
riesgo, es el cateterismo cardiaco en el cual suelen emplearse más de 100 ml de contraste 
(media de 130 ml y 191 ml si es intervencionista) con incidencias de NCY muy variables 
según la función renal del paciente, el tipo y dosis del contraste y el uso de profi laxis, que 
pueden alcanzar cuando se sobrepasan los 200 ml de contraste y no se utilizan medidas de 
prevención, el 21% con iodixanol (isoosmolar, pacientes con creatinina media de 1,5 mg/dl)28 
y hasta el 50% con iopentol (baja osmolaridad, creatinina media 3,1 mg/dl)29.

Factores modifi cables dependientes del paciente
Determinadas situaciones clínicas, especialmente frecuentes en pacientes con indicación 
de cateterismo cardiaco como la hipotensión, la deplección de volumen, la insufi ciencia 
cardiaca congestiva o la administración de fármacos como diuréticos, inhibidores de la 
enzima convertasa o antagonistas de la angiotensina y los antiinfl amatorios no esteroideos, 
favorecen la aparición de la NCY1. 

Por otra parte, recientemente, se ha observado que la anemia también es un factor 
independiente de deterioro de función renal, tanto en relación con la cifra de hematocrito 
basal (menor de 39% en varones y de 36% en mujeres) como la magnitud de descenso post-
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procedimiento por pérdidas hemáticas. A su vez, esta relación se potencia con el grado de 
insuficiencia renal previa30.

CLÍNICA, DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO
Generalmente, la NCY se manifiesta por un aumento de la creatinina sérica a las 12-48 horas 
de post-exposición al contraste, de forma no oligúrica, y que comienza a recuperarse, de 
forma espontanea, entre 3 y 5 días a la post-exposición.

La trascendencia clínica varía desde un leve ascenso de creatinina transitorio, que incluso 
podría pasar desapercibido, hasta un agravamiento severo de una insuficiencia renal previa 
con aumento de la morbilidad y días de ingreso; incluso, en los casos más graves, podría 
precisarse tratamiento dialítico, aumentando la tasa de complicaciones. A destacar que la 
administración de contraste yodado intravenoso da lugar a falso positivo en la determinación 
de proteinuria en las 24 horas post-exposición31.

El diagnóstico diferencial debe establecerse en pacientes inestables que puedan presentar 
causas de necrosis tubular aguda de causa isquémica (sepsis, hipotensión…) o a la 
nefrotoxicidad por otros fármacos, incluyendo nefritis tubulointersticial alérgica. Sin embargo, 
la entidad de la que es preciso distinguir la NCY es la ateroembolia renal que puede 
aparecer en pacientes sometidos a cateterismo cardiaco y que se diferencia por la frecuente 
asociación a otras lesiones embólicas, la presencia de livedo reticularis, la eosinofilia e 
hipocomplementemia transitorias en sangre y sobre todo por la mejoría mucho más tardía 
(días-semanas), generalmente incompleta y, en ocasiones, sin recuperación.

En cuanto al tratamiento, no existe un tratamiento específico de la NCY salvo el de 
mantenimiento de cualquier fracaso renal agudo, en este caso, generalmente leve y transitorio. 
No obstante, en pacientes con IR crónica previa, especialmente si ésta es avanzada y/o se 
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asocia a DM, existe el riesgo de desarrollar un fracaso renal severo con necesidad de diálisis. 
En una amplia serie sobre más de 1.800 coronariografías, la incidencia de FRA fue del 14,4% 
y la de diálisis de 0,8% (en todos ellos con más de 100 ml de contraste administrado y 
aclaramiento de creatinina basal inferior a 50 ml/min)32. Lo transcendente de este hecho es 
que la mortalidad intrahospitalaria de los pacientes que precisaron diálisis fue del 36%, por 
tan solo un 1% del resto de los pacientes.

PREVENCIÓN DE LA NEFROTOXICIDAD INDUCIDA POR 
CONTRASTE

Hidratación
En pacientes o exploraciones de riesgo, la evidencia muestra una menor incidencia de 
NCY cuando se utiliza una pauta de hidratación: en varios ensayos clínicos sobre pacientes 
sometidos a un cateterismo cardiaco, la hidratación intravenosa con salino 0,9% durante las 
12 horas previas y posteriores a la exploración (ritmo 1 ml/kg/h o 2.000 ml/día), se asoció 
a menor descenso de la tasa de fi ltrado glomerular y menores aumentos de la creatinina 
sérica33,34. Sin embargo, este tipo de hidratación no es posible en pacientes externos, por lo 
que, en pacientes no ingresados, se recomienda la ingesta abundante de líquidos previa al 
cateterismo, seguida de perfusión intravenosa de salino durante algunas horas.

Taylor randomizó a un grupo de pacientes con insufi ciencia renal leve en un grupo con 
hidratación i.v. 12 hs, pre y pos, comparándolo con un grupo con hidratación oral de 1.000 ml 
durante 10 hs pre-cateterismo, junto con perfusión de 300 ml/h de salino durante 6 hs pos, 
no encontrando diferencias en la modifi cación de la creatinina a las 48 horas entre ambos 
grupos35.
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En exploraciones de menor riesgo como urografías, TCs, etc., aunque evidentemente no esté 
indicada la hidratación i.v. sistemática (salvo en casos especiales de riesgo muy elevado), 
es muy importante animar al paciente en la hidratación oral con volúmenes superiores al 
litro de agua. El aporte de ClNa oral junto con la ingesta libre de agua en los días previos, 
también se ha demostrado eficaz en la prevención de NCY en distintos tipos de exploraciones 
radiológicas en pacientes con insuficiencia renal moderada36.

En los casos en los que está indicada la hidratación i.v., queda por determinar cuál es el tipo 
de solución más indicada. Inicialmente, se utilizaron soluciones hipotónicas (salino al 0,45%), 
pero, posteriormente, varios estudios observacionales y, sobre todo, el ensayo clínico de 
Mueller37, han puesto de manifiesto la superioridad del uso del salino isotónico al 0,9% sobre 
el hipotónico al 0,45% en la prevención de la NCY.

Sin embargo, recientemente, se han realizado varios ensayos clínicos, basándose en que la 
alcalinización tiene un papel protector contra los radicales libres, que han puesto de manifiesto 
una mayor prevención de la NCY utilizando bicarbonato isoosmolar en la hidratación pre y post-
cateterismo cardiaco38-40. Varios metaanálisis posteriores confirman dicho efecto beneficioso 
del bicarbonato sódico en una menor incidencia de NCY41-43, aunque todos coinciden en 
su escasa transcendencia clínica al no existir diferencias en la necesidad de diálisis o en 
términos de morbimortalidad en comparación con el salino normal.

N-Acetilcisteína
La N-Acetilcisteína (NAC) es un fármaco con reconocidas propiedades antioxidantes y 
vasodilatadoras lo que le confiere, en teoría, un potencial preventivo en la NCY. Sin embargo, 
los resultados obtenidos en los múltiples ensayos clínicos realizados son contradictorios44-46 
debido, fundamentalmente, a la heterogeneidad de dichos estudios. En los dos metaanálisis 
con mayor número de pacientes, el resultado fue una reducción del riesgo del 27% (n=2.195) 
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y 32% (n=1.892) en el grupo tratado con NAC aunque sin signifi cación estadística (CI 95% 
0,52-1,00 y 0,46-1,02, respectivamente)47,48.

Una posibilidad de la insufi ciente evidencia del benefi cio de la NAC en la prevención de la 
NCY, es la dosis empleada. En todos los estudios recogidos en los metaanálisis citados, se 
utiliza la dosis convencional de 600 mg mientras que el uso de mayores dosis (1.200 mg/12 
horas pre y post-procedimiento) ha demostrado ser más efi caz que la dosis convencional 
en dos ensayos clínicos49,50, confi rmándose en un metaanálisis que compara ambas dosis y 
pacientes sin NAC51.

En conclusión, aunque no existe una evidencia absoluta sobre la efectividad de la NAC en la 
prevención de la NCY, los datos de la literatura parecen indicar un benefi cio. Dado que carece 
por completo de riesgos y su coste es muy reducido, actualmente, está indicado su uso 
en pacientes de riesgo, siempre asociada a pautas de hidratación y recomendándose dosis 
altas (1.200 mg/12 horas al menos durante 48 horas). Sin embargo, se desaconseja su uso 
intravenoso (en pacientes sin posibilidad de ingesta oral) por la posibilidad de anafi laxia.

Fármacos en la prevención de la NCY
Existen datos a favor del benefi cio en la prevención de la NCY de otros fármacos como el 
ácido ascórbico (antioxidante) o la teofi lina (vasodilatador como antagonista de la adenosina), 
sin embargo, su uso clínico no está bien establecido. Por otra parte, los ensayos realizados 
con otros vasodilatadores (péptido atrial natriurético, bloqueadores de los canales de calcio, 
prostaglandinas, fenoldopam,…) no han mostrado benefi cio o incluso han contraindicado su 
uso52.

En la década de los 90 era habitual el uso de manitol y furosemida como inductores de 
la diuresis en la prevención de la NCY, pero el trabajo de Solomon demostró una mayor 
frecuencia de FRA en los tratados con dicha pauta53, por lo que, actualmente, su uso está 
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contraindicado, con la excepción de precisar furosemida por la presencia de sobrecarga de 
volumen con clínica de insuficiencia cardiaca.

En cuanto a los fármacos de uso crónico, no se aconseja el abandono de los antihipertensivos 
como calcioantagonistas, inhibidores de la convertasa o antagonistas de la angiotensina 
en los pacientes que los reciban pero sí que deben ser retirados en los días previos a la 
exploración con CY i.v. los antiinflamatorios no esteroideos por su efecto vasoconstrictor, 
la metformina (antidiabético oral que puede producir acidosis láctica), el dipiridamol 
(antiagregante que aumenta la adenosina a nivel renal) y otros nefrotóxicos como los 
aminoglucósidos.

Hemodiálisis y contrastes yodados
Tanto la hemodiálisis como la diálisis peritoneal son capaces de depurar de forma significativa 
el CY, sin embargo, dicho tratamiento post-exposición no ha sido capaz de disminuir la 
frecuencia de NCY en pacientes de riesgo54. En cuanto a los pacientes incluidos en programa 
de hemodiálisis crónica, no se precisa una sesión inmediatamente después de la exploración 
radiográfica con CY i.v. al haberse demostrado ausencia de efectos tóxicos, hiperpotasemia 
o sobrecarga de volumen en los pacientes que demoraron la siguiente sesión de hemodiálisis 
hasta su turno programado55.

La única técnica que ha mostrado algún beneficio en la prevención de la NCY es la 
hemofiltración (técnica depurativa continua realizada en unidades de críticos), Marenzi ha 
observado en dos ensayos clínicos un beneficio en la prevención de NCY en los pacientes en 
los que se utilizó la hemofiltración pre y post-procedimiento29,56, aunque su elevado coste y 
riesgo para el paciente obligan a considerar esta pauta solo en pacientes con riesgo elevado 
e ingresados en una unidad de críticos.
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Alternativas a los contrastes yodados
En pacientes de alto riesgo, podrían ser utilizados otros tipos de contraste como el dióxido 
de carbono o el gadolinio, sin embargo, en el caso de este último, actualmente, se considera 
de alto riesgo en pacientes con insufi ciencia renal avanzada (aclaramiento <30 ml/min) por el 
riesgo de desarrollar una Fibrosis Sistémica Nefrogénica.

SUMARIO Y RECOMENDACIONES
Tal como se comenta al inicio de esta revisión, el aspecto más importante de la NCY es 
la prevención de la misma. Dada la multitud de trabajos, ensayos clínicos y metaanálisis 
publicados sobre el tema, se han hecho varios intentos de ordenar la evidencia científi ca 
sobre el tema.

La Sociedad Española de Nefrología ha editado unas Guías SEN de Actuación en el Fracaso 
Renal Agudo dedicando un capítulo a la prevención de la NCY, en la Tabla 2 se recogen los 
aspectos sobre los que se ha establecido algún grado de evidencia57.

Pero la revisión más actualizada sobre el tema, se realizó en una reunión en 2005 del 
Contrast-Induced Nephropathy Consensus Panel y cuyas comunicaciones fueron publicadas 
en un monográfi co de la revista Kidney International, fi nalizando en un consenso sobre seis 
recomendaciones principales en la prevención de la NCY58:

1. Todos los pacientes que reciban CY i.v. deben ser evaluados sobre su riesgo de desarrollar 
una NCY. 

 Ya se ha comentado que el riesgo fundamental para desarrollar un NCY es la presencia 
de una IR, defi nida como tasa de fi ltrado glomerular <60 ml/min y fácilmente detectable 
mediante una serie de fórmulas (Tabla 3) establecidas con una simple creatinina sérica. 
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Todo paciente de riesgo como hipertensos, diabéticos, cardiópatas, antecedentes 
nefrourológicos, debe contar con una determinación de creatinina sérica.

2.	 Todos los pacientes que reciban CY i.v. deben estar en óptima situación de volumen 
circulante en el momento de la exposición al contraste.

	 En pacientes no ingresados, debe indicarse una ingesta abundante de líquidos desde, al 
menos, 12 horas previas a la exposición al CY. Por otra parte, en pacientes ingresados y 
con factores de riesgo de desarrollar una NCY, está indicada la hidratación i.v.. Las pautas 
que utilizan salino fisiológico al 9% recomiendan comenzar, al menos, 6 horas antes de la 
exploración y continuarlas hasta 6 horas después. La más habitual es una infusión de 1 
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ml/kg/h (el 50% en pacientes con disfunción sistólica) durante 24 horas (desde 12 horas 
pre a 12 horas post-exposición). Si se utiliza como hidratación el bicarbonato sódico, 
éste debe ser isoosmolar (añadir 150 ml de bicarbonato 1 mEq/L en 850 ml de glucosa 
al 5%), y los estudios realizados lo utilizan como un bolo de 3 ml/kg en la hora previa a 
la exposición, continuando con 1 ml/kg/h durante 6 horas post-exposición. En todos los 
pacientes hay que prestar especial atención para evitar una insufi ciencia cardiaca por 
sobrecarga de volumen.

3.	 Solo	 los	 pacientes	 de	 alto	 riesgo	 deben	 recibir	 tratamiento	 profi	láctico	 con	 terapias	
farmacológicas basadas en la evidencia clínica.

 Pese a que los resultados con NAC son insufi cientes para aportar una evidencia 
incontestable, el benefi cio potencial sumado al nulo riesgo asociado y a su bajo coste lo 
hacen aconsejable en los pacientes con alto riesgo de NCY. Actualmente, se recomiendan 
cuatro dosis de 1.200 mg de NAC (dos dosis pre y dos dosis post-exposición).

4. En todos los pacientes deben utilizarse contrastes de baja osmolaridad.

 Existe evidencia de que los CBO (incluyendo el isoosmolar iodixanol, e indistintamente 
cualquiera de ellos) suponen un menor riesgo de NCY con respecto a los CAO, incluyendo 
las recomendaciones previas, menos del 10% en pacientes de alto riesgo sometidos 
a cateterismo cardiaco. Otro aspecto importante es la dosis utilizada que debe ser la 
mínima imprescindible. Otra evidencia es que la hemodiálisis post-contraste no reduce 
el riesgo de NCY y, si bien la hemofi ltración continua pre y post-procedimiento podría 
aportar algún benefi cio, ésta debería reservarse solo a los pacientes de máximo riesgo 
ingresados en una unidad de críticos. Por último, en pacientes ya incluidos en programa 
de hemodiálisis, no es preciso realizar una sesión inmediatamente post-procedimiento, 
pudiendo ser demorada a su turno programado.

5. Los fármacos que afecten a la función renal deben ser retirados previamente a la 
exposición al contraste yodado.
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	 Fármacos de reconocida nefrotoxicidad como antiinflamatorios no esteroideos, 
aminoglucósidos, etc., deben ser retirados antes de la exploración. Otros como el 
dipiridamol o la metformina, aumentan el riesgo de NCY y deben también ser retirados 
previamente y no reintroducirse hasta al menos 48 horas post-exposición. Sin embargo, 
no está indicado retirar los fármacos antihipertensivos de uso crónico como diuréticos, 
inhibidores de la convertasa o antagonistas de la angiotensina.

6.	 En todos los pacientes de alto riesgo debe ser obtenida una creatinina sérica entre las 24 
y las 72 horas post-exposición al contraste.

	 Esta actitud es fundamental para poder detectar la aparición de una NCY que viene definida 
por el aumento de 0,5 mg/dl sobre el nivel basal, o de forma más precisa (especialmente, 
en pacientes con IR previa) una disminución del 25% de la tasa de filtrado glomerular 
medida a través de las fórmulas expresadas en la Tabla 3.
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