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Resumen
Contexto: la lesión renal aguda inducida por contraste se ha convertido en un tema de gran
interés en la comunidad médica a nivel mundial, siendo la tercera causa de lesión renal aguda
adquirida en el hospital.
Objetivo: el presente artículo presenta una revisión de la literatura con el fin de actualizar los
conceptos de esta patología en el personal de la salud que está en contacto con la población
pediátrica y que es sometida a procedimientos con medios de contraste.
Metodología: en esta revisión narrativa de la literatura, presentamos la definición, los factores
de riesgo, el enfoque clínico y las medidas preventivas de la nefropatía inducida por contraste en
pediatría.
Resultados: se define que hay un deterioro en la función renal aguda después de la adminis-
tración del medio de contraste en donde se excluyen otras posibles etiologías y se establece una
verdadera relación causal con la sustancia. Los factores de riesgo son múltiples, sin embargo, fac-
tores estrictamente relacionados en los niños no han sido establecidos en su totalidad. El abordaje
de los pacientes que van a ser sometidos a estudios con medios de contraste inicia desde una his-
toria clínica, un examen físico y unas medidas de laboratorio que permiten evaluar el estado basal
de cada paciente para instaurar medidas preventivas. Por su parte, las estrategias de prevención
de esta condición son múltiples, sin embargo, no existen guías basadas en la evidencia acerca de
esta condición en el paciente pediátrico.
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Conclusiones: el artículo presenta una revisión de la literatura sobre lesión renal aguda para
actualizar los conceptos de esta patología en el personal de la salud que está en contacto con la
población pediátrica que se somete a procedimientos con medios de contraste.

Palabras clave: medios de contraste, enfermedades renales, enfermedad renal crónica, creatinina.

Update on contrast-induced acute kidney injury in

pediatrics

Abstract
Context: Contrast-induced acute kidney injury has become a topic of great interest in the medical
community worldwide, being the third cause of hospital-acquired acute kidney injury.
Purpose: This article presents a review of the literature in order to update the concepts of this patho-
logy in health personnel who are in contact with the pediatric population that undergoes procedures
with contrast media.
Methodology: In this narrative review of the literature, we present the definition, risk factors, clinical
approach, and preventive measures of contrast-induced nephropathy in pediatrics.
Results: It is defined as a deterioration in acute renal function after the administration of the contrast
medium where other possible etiologies are excluded and a true causal relationship with the substance
is established. The risk factors are multiple; nevertheless; Strictly related factors in children have not
been fully established. The approach to patients who are going to undergo studies with contrast me-
dia begins with a clinical history, physical examination, and laboratory measurements that allow the
baseline status of each patient to be evaluated in order to establish preventive measures. The preven-
tion strategies of this condition are multiple; however, there are no evidence-based guidelines on this
condition in pediatric patients.
Conclusions: This article presents a review of the literature in order to update the concepts of acute
kidney injury in health personnel who are in contact with the pediatric population that undergoes
procedures with contrast media.

Keywords: Contrast media, kidney diseases, kidney failure, creatinine.

Introducción

En Pediatría, la lesión renal aguda ha suscitado un gran interés en la comunidad médica
a nivel mundial por el aumento en su incidencia y prevalencia. La lesión renal aguda en la
mayoría de los casos afecta a pacientes hospitalizados en centros de baja y de alta complejidad,
lo que sugiere una etiología multicausal asociada a enfermedades primarias, concomitantes o
relacionadas con el tratamiento [1].

El avance en las técnicas de radiología ha mejorado enormemente la práctica de la
medicina, en especial el uso de medios de contraste (MC) que son sustancias capaces de
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resaltar determinadas estructuras anatómicas normales y patológicas, con el fin de tener una
mayor precisión al momento del diagnóstico o como estrategia terapéutica, ya que su uso se
ha ampliado y se administran con frecuencia para tomografías axiales computarizadas (TAC),
angiografías, procedimientos de urología, resonancias magnéticas, entre otros [2].

El uso de los MC en la población pediátrica ha ido en aumento, así como también la injuria
renal asociada a este, ya que se estima que la lesión renal aguda asociada a medios de contraste
es la tercera causa de lesión renal adquirida en el hospital [3]. En la actualidad existen pocos
estudios acerca del manejo y la prevención de la lesión renal aguda asociada a contraste en la
población pediátrica, lo que en el tiempo ha obligado a que se extrapolen recomendaciones de
la población adulta a la práctica clínica pediátrica [1].

Materiales y métodos

Tipo de estudio y población

Se realizó una revisión de la literatura de nefropatía inducida por contraste en pacientes
pediátricos, con énfasis en la definición, factores de riesgo, enfoque clínico y medidas preven-
tivas.

Criterios de inclusión, exclusión y restricciones empleadas en la bús-
queda

Se realizó una búsqueda de la literatura en las siguientes bases de datos: Pubmed/Medline,
Science Direct, Scopus, Embase, Bireme, Redalyc y SciELO. Las palabras utilizadas para realizar
la búsqueda fueron: [(acute kidney failure) AND(contrast induced) OR (contrast associated)
OR (contrast-induced nephropathy)]. En cuanto a las restricciones empleadas en la búsqueda,
se limitó la búsqueda de la literatura a humanos, publicaciones de los últimos diez años y
restricción de idiomas a inglés y español.

Definiciones

Históricamente se definía la nefropatía inducida por contraste (NIC) como la lesión
renal aguda que ocurría 48 horas luego de la administración de MC y la exclusión de otros
factores nefrotóxicos. Esta definición fue problemática debido a que la exclusión de estos
factores nefrotóxicos no era posible en la mayoría de los casos y sobreestimaba los casos
verdaderamente relacionados al uso de los MC [4].
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Desde el año 2015, la American College of Radiology (ACR) ha adoptado nuevos términos
para definir la lesión renal aguda en el contexto de uso deMC, con el fin de lograr una definición
global que pueda ser aplicada en el contexto clínico y en el desarrollo de protocolos de estudio
[5]. Los términos propuestos son los siguientes:

• Lesión renal aguda asociada a contraste (CA-AKI): cualquier lesión renal aguda que
ocurre 48 horas después de la administración deMC, la cual puede o no ser causada direc-
tamente por este. No implica que haya una verdadera relación causal, lo que no excluye
que el deterioro en la función renal pueda ser originado por otras posibles etiologías
que no se han estudiado exhaustivamente. Este término puede ser aplicado a eventos
documentados en protocolos de estudio que tienen ausencia de una cohorte o grupo
control [6].

• Lesión renal aguda inducida por contraste (CI-AKI): es un subtipo de la CA-AKI
que tiene una relación causal de deterioro de la función renal, con la administración del
medio de contraste. Anteriormente este término se conocía como nefropatía inducida
por contraste. El uso de este término puede ser aplicado en estudios con grupo control
que puedan establecer la potencial relación causal [6].

Discusión

Epidemiología

La incidencia de la CA-AKI varía ampliamente entre los diferentes estudios, debido a
que depende de las definiciones usadas, la población y los factores de riesgo de base de los
pacientes. Alrededor del 60 % de los pacientes críticamente enfermos desarrollan lesión renal
aguda durante su estancia hospitalaria, llevando a altas tasas de mortalidad, morbilidad y
mayor riesgo de enfermedad renal crónica a largo plazo [7].

Existe poca información acerca de la incidencia, los factores de riesgo y el impacto en el
pronóstico de la CA-AKI en la población pediátrica, en gran parte debido a la falta de una
definición de consenso en los estudios publicados [8, 9].

Cantais et al. realizó un estudio de cohorte retrospectiva donde incluyeron a 233 pacientes
menores de 16 años en cinco unidades pediátricas del Hospital Universitario St-Etienne en
Francia, entre 2005 y 2014 [3]. A la población de estudio se le realizó una tomografía con
contraste, de los cuales 24 (10,3 %) desarrollaron CI-AKI [3]. Se identificó además CI-AKI
como factor independiente de pobres desenlaces a 30 días (readmisión, admisión a UCI o
mortalidad). Davenport et al. [5], en un estudio prospectivo en menores de 18 años, encontró
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una incidencia de 4,6 % de CA-AKI, pero no había una diferencia significativa respecto al
grupo de no expuestos al MC.

En Latinoamérica existen pocos datos acerca de la incidencia en la población pediátrica. En
Colombia se realizó un estudio prospectivo y descriptivo en el año 2014, en pacientes entre 1
mes y 14 años que se sometieron a TAC contrastada con una incidencia de CA-AKI del 18 % [10].
Este valor es similar al reportado por Bello [11] en un estudio descriptivo entre 2011 y 2012,
realizado para estimar la frecuencia y la severidad de la nefrotoxicidad en pacientes pediátricos
expuestos a medios de contraste en UCI, donde se encontró que el 10 % de los pacientes que se
sometieron a este estudio diagnóstico cumplieron con la definición de CA-AKI.

Fisiopatología

La fisiopatología de la CA-AKI es compleja y la información que se ha obtenido viene de
estudios realizados en animales [12].

Los medios de contraste son sustancias o una combinación de sustancias que introducidas
en el organismo permiten resaltar estructuras anatómicas normales y patológicas. Existen
diferentes tipos de contrastes, los cuales se diferencian en cuanto a sus características
químicas, osmolalidad, tipo de imagen que generan y su vía de administración [11]. Los MC
se derivan de bencenos triyodados, que están en forma iónica o no iónica. Los MC iónicos
tienen una alta osmolalidad en sangre y se asocian con la deformación de los eritrocitos, la
vasodilatación sistémica, la vasoconstricción renal y la toxicidad tubular directa (iotalamato
de sodio). Los no iónicos (iopamidol) tienen una baja osmolalidad en sangre, sin embargo,
sigue siendo hiperosmolares al plasma y los iso-osmolares tienen una osmolaridad similar a
la del plasma (iodixanol), lo que los hace más seguros, por lo que en la actualidad solo se usan
los agentes que cumplen con esta característica [12].

Los MC tienen una vida media de distribución de 2 a 30 minutos, una unión a proteínas
plasmáticas de 1 a 3 % y una vía de eliminación preferencialmente renal sin metabolización,
la cual en un paciente con función renal normal puede tomar hasta 24 horas para eliminar el
100 % [12].

Luego de haber sido filtrado en la barrera de filtración, no se reabsorbe en el túbulo, lo
que genera aumento en la concentración tubular a medida que avanza, llevando a una mayor
viscosidad y prolongando la exposición del MC a las células tubulares, lo cual potencia los
efectos tóxicos y determina el impacto de la lesión, especialmente en pacientes con un estado
de hidratación no óptimo [12, 13].
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Los dos mecanismos principales descritos con el uso de los MC son los mecanismos
citotóxicos y hemodinámicos que resultan en una disminución en la tasa de filtración
glomerular, debido a la hipoperfusión renal [13]. Los medios de contraste generan la síntesis
de radicales libres que son tóxicos para el endotelio y las células epiteliales tubulares y estos
inducen a un aumento en la síntesis de sustancias como endotelina, angiotensina II, adenosina
y tromboxano A2 y una reducción en la síntesis de sustancias vasodilatadoras como el óxido
nítrico [14]. Al tener la liberación de todas estas sustancias, la vasa recta (sitio de la nefrona
con baja presión de oxígeno y susceptible a isquemia) y los capilares a nivel glomerular y
peritubular sufren vasoconstricción, generando una disfunción de la microcirculación renal y
llevando a una isquemia distal [15]. La isquemia a su vez induce la liberación y la formación
de los radicales libres (O2-, OH-, H2O2) [13], lo que perpetúa la lesión celular y se convierte
en un círculo vicioso [10].

Aparte de los procesos de hipoperfusión e isquemia, el otro mecanismo propuesto es la
inducción de apoptosis, mediante la activación de la caspasa 3, 9 y bcl 2, lo que determina una
redistribución proteica, una fragmentación del ADN y una potenciación de la muerte celular
por exceso en el influjo de calcio [12].

Factores de riesgo

Existen diferentes factores de riesgo que predisponen a los pacientes para el desarrollo de
una lesión renal aguda como son la enfermedad renal crónica (ERC), la lesión renal aguda
concomitante, la hipotensión y la depleción de volumen [16]. Los factores mencionados tienen
una plausibilidad biológica que ha sido establecida en estudios experimentales, sin embargo,
factores estrictamente relacionados en estudios en la población pediátrica no han sido esta-
blecidos, lo que ha llevado a quemuchos de estos datos se extrapolen de la población adulta [7].

Los factores de riesgo presuntivos que pudieran tener un efecto en el aumento en la posi-
bilidad de CA-AKI, se pueden clasificar en modificables y no modificables (tabla 1).

Manifestaciones clínicas y diagnóstico

La evaluación clínica de un paciente en riesgo de CA-AKI que va a ser sometido a un
procedimiento con MC debe comenzar con la historia clínica, con lo cual se establecerá el
diagnóstico, los factores de riesgo, el procedimiento y el MC a utilizar. En el examen físico es
importante evaluar la estabilidad hemodinámica (es mayor el riesgo en niños con inestabili-
dad hemodinámica), los signos vitales y si hay manifestaciones sistémicas de una condición
primaria.
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Tabla 1. Factores de riesgo asociados al desarrollo de CA-AKI

Modificables No modificables

Hipotensión

Hipovolemia

Hipoxemia

Sepsis

Coagulopatía

Altas dosis de medios de contraste

Medicamentos nefrotóxicos

Uso de medios de contraste hiperosmolares

Prematuridad

Enfermedad renal crónica

Cakut

Cardiopatía congénita

Enfermedad oncológica

Diabetes mellitus

Trasplante renal

Nota aclaratoria: Cakut: malformaciones congénitas del riñón y de la vía urinaria.
Fuente: elaboración propia.

Es importante estimar la tasa de filtración glomerular (TFGe) basal del paciente en los
últimos siete días o máximo en los últimos tres meses, lo cual puede ser calculado a partir de
la creatinina sérica [17, 18] mediante la fórmula de Schwartz o Schwartz modificado [7].

En el año 2005, basados en los criterios de RIFLE, se adoptó como definición de nefropatía
inducida por contraste (en este tiempo no se hablaba de CA-AKI) como el aumento de la
creatinina sérica en 0,5 mg/dL o un 25%, o disminución de la TFGe en más del 25 % respecto
a la basal. En el año 2012 con la definición de la guía KDIGO [19], se adoptó la definición de
lesión renal aguda para determinar el diagnóstico de CA-AKI (tabla 2).

La creatinina sérica es un marcador imperfecto para el diagnóstico de CA-AKI, es por ello
que se han estudiado otros posibles biomarcadores, candidatos para el diagnóstico de esta
condición, los cuales incluyen la gelatinasa asociada a lipocalina de neutrófilos (NGAL), la
molécula de lesión renal 1 (KIM-1), la interleucina 18 (IL-18) y la proteína de unión a ácidos
grasos tipo hepática (L-FABP) [20]. Hirsch et al. determinaron en 91 niños que la NGAL tenía
un aumento significativo luego de dos horas de la administración del MC, usando un valor de
corte de 100 ng/mL con una sensibilidad del 73 % y especificidad del 100 %, lo que lo convierte
en una adecuada alternativa [21].

En un estudio en Corea con 26 niños sometidos a cateterismo cardiaco, los autores
evidenciaron un aumento de KIM-1 y L-FABP, los cuales fueron irrelevantes cuando se
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Tabla 2. Definición de lesión renal aguda según guías KDIGO*

Estadio Creatinina sérica Gasto urinario

1
1,5-1,9 veces la basal o un
aumento >o igual 0,3
mg/dL

<0,5 ml/kg/h por 6 a
12 horas

2 2,0 a 2,9 veces la basal <0,5 ml/kg/h por >o igual
a 12 horas

3

3,0 veces la basal o
aumento >o igual a 4,0
mg/dL o inicio de terapia de
reemplazo renal o una TFGe
<35 ml/min/1,73*

<0,3 mL/kg/h por >o igual
a 24 horas o anuria por 12
horas

Nota aclaratoria: *aplica para menores de 18 años
Fuente: [19].

ajustaron a la excreción urinaria de creatinina, pero concluyen que el L-FABP puede ser un
biomarcador para detección subclínica de CA-AKI [22].

Un estudio prospectivo de 123 niños y adolescentes, en el que 58 fueron llevados a
angiografía con MC yodado y 65 a resonancia magnética con gadolinio, determinó que
la predicción de lesión renal aguda determinada por KIM-1 tenía resultados convincentes
(sensibilidad de 83,3 %, especificidad de 54,2 %, área bajo la curva de 0,76); sin embargo, otros
biomarcadores como la NGAL no lograron predecir de forma precisa CA-AKI [23, 24].

El uso de biomarcadores propuestos para CA-AKI es controversial y se requieren de más
estudios con mayor tamaño muestral para un mejor entendimiento, sin embargo, la creatinina
sérica es el marcador en el cual nos debemos limitar actualmente [25].

El inicio de la lesión renal aguda ocurre probablemente minutos luego de la exposición
a los MC, sin embargo, la elevación de la creatinina sérica puede tomar uno o dos días en
presentarse.

Se han descrito tres formas clínicas de presentación de la CA-AKI [7, 19]:

1. Elevación temprana y leve de la creatinina sérica: usualmente se presenta entre 24
y 48 horas después de la exposición al medio de contraste, suele ser leve y empieza a
disminuir hasta su basal en los siguientes tres a siete días.

2. Forma no oligúrica: puesto que la lesión renal aguda casi siempre es leve, en los casos
(raros) que se desarrolla oliguria, esta se presenta inmediatamente después del procedi-
miento.
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3. Oligúrica o lesión renal aguda grave con elevaciones significativas de la creatini-
na: se puede presentar en los pacientes que tienen de base una enfermedad renal crónica
de moderada a grave.

Dentro de estas presentaciones podemos ver sedimento urinario consistente con necro-
sis tubular aguda (NTA), con cambios característicos de NTA como cilindros granulosos o de
células epiteliales, hipostenuria o fracción excretada de sodio o de urea elevadas, aunque la
ausencia de estos hallazgos no descarta una CA-AKI. Secundario a la lesión renal aguda, se
pueden presentar alteraciones hidroelectrolíticas y de ácido base, como por ejemplo hiperka-
lemia, acidosis e hiperfosfatemia [26].

Medidas preventivas

No existen guías basadas en la evidencia de para la prevención de CA-AKI en el paciente
pediátrico, pero en la población de adultos sí existe un gran número de estudios y protocolos
que guían la prevención de CA/CI-AKI; por lo que las estrategias de prevención son extra-
poladas de estudios de adultos y de ellas se supone que tienen una plausibilidad biológica,
proveen un grado de protección y no son lesivas.

El primer paso es identificar qué paciente se beneficia de las medidas preventivas de
CA-AKI (tabla 3), teniendo en cuenta los diagnósticos, estado clínico y los factores de riesgo
individuales de cada paciente, lo que determina un enfoque individualizado.

Pero en los últimos años, el beneficio de las medidas preventivas en adultos ha sido
cuestionado por dos ensayos clínicos denominados AMACING y PRESERVE [28], donde se
evidencia un bajo riesgo de CI-AKI en cohortes de alto riesgo.

A continuación, se enumerarán cada una de las medidas preventivas y su evidencia:

1. Tipo de contraste: ha habido una tendencia creciente en la disminución de la osmolari-
dad de los agentes de contraste hasta valores fisiológicos como los agentes iso-osmolares
(IO) como el iodixanol [29, 30]. En un estudio de cohorte italiano de intervención coro-
naria percutánea no hubo diferencias en el riesgo ajustado de CA-AKI entre los cuatro
agentes de baja osmolaridad [31]. Zo’o et al. realizaron un ensayo en el que compararon
iobitridol con iodixanol en 128 niños (edad 8,7 +/- 4,7 años) a quienes se les realizó un
TAC y no hubo diferencias significativas en las tasas de AKI [32].

2. Volumen de contraste: la cantidad del medio de contraste usado es frecuentemente
citado como un factor independiente para el desarrollo de CI-AKI. La relación entre la

Rev. Colomb. Nefrol. Vol. 9, Núm. 3 (2022) http://doi.org/10.22265/acnef.9.3.584

http://doi.org/10.22265/acnef.9.3.584


10 Aranzazu-Ceballos AD, et al.

cantidad del MC y la lesión renal se ha evidenciado con la administración de MC intra-
arteriales y no tanto con los MC intravenosos [19].

Tabla 3. Indicaciones de inicio de estrategias de prevención según las diferentes recomendaciones de
las guías en adultos

Guías
internacionales KDIGO [19] Canadian [27] ACR [5]

Indicaciones
para medidas
de prevención
de CA/CI-AKI

TFGe*<60
mL/min/1,73 m2 +
proteinuria
significativa
(albuminuria >300
mg/d o proteínas en
orina >500 mg/24 h

TFGe <60 mL/min/1,73
+ factores de riesgo
adicionales**

TFGe <30
mL/min/1,73 m2

TFGe <60
mL/min/1,73 +
comorbilidades
(diabetes, falla
cardiaca, falla
hepática, mieloma
múltiple)

TFGe <45 mL/min/1,73
sin proteinuria ni
comorbilidades

AKI de otra causa en el
momento de la
presentación

TFGe <
45ml/min/1,73 sin
proteinuria ni
comorbilidades

Pacientes con función
renal inestable o lesión
renal aguda,
independientemente de
la TFGe

TFGe 30-45
ml/min/1,73 m2, +
comorbilidades
(diabetes, falla cardiaca,
falla hepática, mieloma
múltiple)

Notas aclaratorias: indicaciones de inicio de medidas de prevención para CA/CI-AKI según las
diferentes guías de manejo. En nuestro medio se aplican las guías KDIGO.

*TFGe: Tasa de filtración glomerular estimada.
**Factores de riesgo adicionales: diabetes mellitus, sepsis, hipotensión, deshidratación, quimioterapia
previa, trasplante de órgano, enfermedad vascular, medicamentos nefrotóxicos, VIH, enfermedad de

colágeno.
Fuente: elaboración propia con base en [5, 19] y [27].

El volumen del MC debe ser determinado por el tamaño del niño, el estudio de imagen a
realizar y la estimación de la TFG [1]. Los volúmenes deMC recomendados para neonatos
y lactantes son usualmente 1,5-2 ml/kg [33]. Es prudente entonces limitar el volumen de
contraste basados en el riesgo individual, en el cual la calidad de la imagen tampoco se
ponga en riesgo. Una revisión propone el acrónimoAlara (as low as reasonably achievable,
por sus siglas en inglés) como recomendación [7].

3. Vía de administración: la mayoría de los estudios de CA-AKI son en cardiología, donde
la vía de administración de la angiografía coronaria es intraarterial. Esto predispone a
que los riñones sean expuestos a una dosis más alta de MC y al desprendimiento de
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émbolos de colesterol, consecuente con mayor riesgo de CA-AKI, según lo descrito en
estudios; sin embargo, McCullough et al. en una gran cohorte de pacientes reportaron
un riesgo similar de AKI después de la administración de MC intravenoso e intraarterial
(11 % vs. 9,9 %) [16]. A pesar de ello, los pacientes que reciben MC intraarterial deben ser
monitoreados con mayor atención, debido al riesgo de AKI posterior al contraste.

4. Expansión de volumen: la administración de volumen incrementa el flujo urinario, re-
duce la concentración del MC en el túbulo, favorece la eliminación y limita la exposición
de los túbulos a los efectos deletéreos del MC [34]. Diferentes soluciones han sido proba-
das para buscar disminuir la presentación de CA-AKI en los pacientes en riesgo, aunque
la mayoría se han estudiado en población adulta y no en los pacientes pediátricos, por lo
que la mayoría de la información se toma de dichos estudios. Las principales estrategias
se describen a continuación:

a.) Solución salina 0,9 %: la solución salina ha sido la estrategia de intervención más
utilizada a lo largo del tiempo. No existen estudios en población pediátrica que
hayan evaluado su efecto, pero en adultos como en el estudio de Jurado-Román et
al. en 408 pacientes con STEMI (infarto de miocardio con elevación del ST), quienes
fueron llevados a PCI (intervención coronaria percutánea), se les administró SSN
a 0,9 % a 1 mL/kg/h por 24 horas vs. no administración de SSN a 0,9 %. El grupo
de SSN a 0,9 % presentó una incidencia de AKI de 10,8 % vs. 21 % en el grupo sin
SSN a 0,9 % [35]. Por otra parte, en el estudio AMACING con 660 adultos con ERC
estadio 3, la hidratación preventiva con SSN a 0,9 % falló en demostrar un beneficio
en términos de AKI, pero reportó 4 % de falla cardiaca sintomática en el grupo de
tratamiento. Liu et al. observaron un aumento del riesgo de CA-AKI y muerte en
pacientes con ERC con excesiva hidratación, calculada por el peso [36].

Actualmente se recomienda para pacientes hospitalizados el uso de SSN a 0,9 % a
1 mL/kg/hora por 12 horas antes y después del procedimiento. Para pacientes que
tengan el procedimiento el mismo día se administra SSN a 0,9 % o bicarbonato a 3
mL/kg/h 1 hora antes del procedimiento y 6 horas después del procedimiento [27].

b.) Bicarbonato de sodio: un estudio reciente, el PRESERVE trial, ensayo clínico
aleatorizado, doble ciego, controlado, con 5177 pacientes adultos de alto riesgo de
CI-AKI llevados a angiografía, encontró que el bicarbonato de sodio a 1,26 % no fue
superior a la SSN a 0,9 % en la prevención de CI-AKI y la N-acetilcisteína (NAC) no
fue mejor que el placebo [28].
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Las estrategias óptimas de expansión de volumen, el tipo, la cantidad, el tiempo y
la duración permanecen hasta el momento sin resolver, ya que no hay protocolos
establecidos en la población pediátrica.

5. Diuresis forzada: se basa en el principio de limitar la exposición de los MC debido a
la generación de un alto flujo urinario sin causar hipovolemia. En adultos, el estudio
P.R.I.N.C. E [37], realizado en 98 personas seleccionadas para angiografía electiva y ERC
estadio 3-4 donde se midió el estado de volumen del paciente con un catéter Swan-Ganz
en el grupo de intervención y todos los participantes tuvieron catéter vesical. El
mantenimiento de un buen gasto urinario (150 mL/h), seguido a la administración del
MC, se asoció con reducción del riesgo de AKI, pero su carácter invasivo y no estudios
en niños hace que sea poco reproducible.

El RenalGuard® system [38, 39] es una nueva estrategia con un dispositivo de reempla-
zo de solución en tiempo real en partes iguales con el gasto urinario para mantener la
euvolemia, para la prevención de la CA-AKI. El posicionamiento de un catéter vesical y
la falta de evidencia en niños hace que esta estrategia no sea aún recomendada.

6. Estrategias farmacológicas: basados en los mecanismos de acción y evidencia en adul-
tos, se han probado algunas estrategias farmacológicas para la prevención de CI-AKI en
pediatría, pero aún no son ampliamente aprobadas. Estas se presentan a continuación:

a.) N-acetilcisteína (NAC): es un antioxidante, quelante de radicales libres con una
amplia evidencia en adultos como agente preventivo de CI-AKI. Tepel et al. [40–42]
con 83 pacientes con ERC, a quienes se les debía hacer TAC con agente de contraste
no iónico o de baja osmolaridad, fueron aleatorizados a recibir NAC y SSN a 0,45 %
vs. placebo y SSN a 0,45 %. En el grupo de intervención hubo un RR 0,1 IC 95%
(0,02-0,9).

La dosis recomendada por expertos es de 12 mg/kg/dosis cada 12 horas por 48 horas,
asegurando una dosis previa a la infusión del MC. El uso de este medicamento se
ha puesto en duda, luego de los resultados del estudio PRESERVE donde no hubo
beneficio en adultos con ERC. Algunos autores avalan su uso en conjunción con
estrategias de expansión de volumen por su buen perfil de seguridad y experiencia
en algunos centros, aunque no haya una evidencia contundente que la apruebe en
niños [43].

b.) Acetazolamida: es un inhibidor de la anhidrasa carbónica que ha sido propuesto
como agente para prevención de CA-AKI. Un estudio con 96 pacientes pediátri-
cos con ERC (media de TFG 52 mL/min/1,73m2), quienes iban a estudios con MC,
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recibieron acetazolamida 5 mg/kg 2 horas antes y 12 horas después del MC. La in-
cidencia de CA-AKI fue del 0 % vs. 8,8 % en el grupo control (P = 0,049). Aunque
prometedor, no hay evidencia que confirme este hallazgo en la población pediátri-
ca [44, 45].

c.) Dexmedetomedina: alfa 2 agonista con mayor uso para sedación consciente en
el contexto de unidad de cuidados intensivos. Bayram et al. [45] desarrollaron un
estudio controlado y aleatorizado en 60 niños con cardiopatía congénita que iban a
ser llevados a angiografía. Se les administró una dosis de 1 ug/kg en 10 min. seguido
de infusión 0,5 ug/kg/h; los autores encontraron que la tasa de CA-AKI en el grupo
de intervención fue de 10 % comparado con 36,7 % en el grupo control. No hubo
diferencia significativa en la tasa de efectos adversos. Ensayos futuros deben ser
realizados para determinar la efectividad del medicamento en la prevención de CA-
AKI [46–50].

Las múltiples intervenciones acá mencionadas sugieren que no hay una única intervención
para prevenir CA-AKI, resaltando que en pediatría muchas de estas intervenciones no han sido
probadas en ensayos clínicos aleatorizados. Se propone entonces el siguiente algoritmo a la luz
de la evidencia actual, para definir la intervención individualizada de cada paciente (figura 1).

Historia natural y pronóstico

En la mayoría de los casos de CA-AKI, la reducción de la TFGe es autolimitada y tiene
una mejoría entre 3 y 7 días. Menos del 1 % de los casos de CA-AKI requiere diálisis [7]. La
tasa de desenlaces desfavorables en pacientes pediátricos con CI-AKI fue determinada por
Cantais et al. [3] en un estudio de cohorte retrospectiva de 346 pacientes pediátricos. En este
grupo de pacientes, 10,8 % desarrollaron CI-AKI y de estos el 45,8 % presentaron desenlaces
desfavorables definidos como: necesidad de readmisión hospitalaria, necesidad de ingreso a
Unidad de Cuidados Intensivos o mortalidad a los 30 días [3].

Conclusión

La lesión renal aguda inducida por contraste en Pediatría es una condición cuya incidencia
ha venido en aumento en los últimos años, siendo la tercera causa de lesión renal aguda
adquirida en el hospital. Existe poca información y estudios en la población pediátrica acerca
de su prevalencia, incidencia, factores de riesgo y protocolos de tratamiento.

Con esta revisión queda claro que se necesitan estudios adicionales que permitan evaluar la
validez de las recomendaciones extrapoladas de los estudios en población adulta a la pediátrica
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Figura 1. Algoritmo de prevención de CA-AKI/CI-AKI

Nota aclaratoria: NAC: N-acetilcisteína, SSN: solución salina. *Signos de sobrecarga hídrica: edema
en extremidades, edema en regiones declive o escrotal, aumento de peso >10 % respecto a peso basal,
crépitos y sospecha de edema pulmonar o derrame pleural, hepatomegalia, ingurgitación yugular.

Fuente: elaboración propia con base en [5, 19] y [27].

y es necesario establecer protocolos pediátricos de nefroprotección y aumentar la concienti-
zación en el personal de salud en altos niveles de complejidad, para el reconocimiento y el
tratamiento preventivo oportuno de esta complicación entre los pacientes sometidos a ayudas
diagnósticas con contraste.

Implicaciones éticas

El presente artículo no tiene implicaciones éticas en la metodología ya que no se usa infor-
mación de pacientes; se trata de una revisión de la literatura.
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Rev. Colomb. Nefrol. Vol. 9, Núm. 3 (2022) http://doi.org/10.22265/acnef.9.3.584

https://doi.org/10.3233/pic-14090
https://doi.org/10.1007/s00467-016-3313-9
https://doi.org/10.2214/AJR.13.11369
https://doi.org/10.2214/AJR.13.11369
https://doi.org/10.1016/j.xkme.2020.01.001
https://www.acr.org/Clinical-Resources/Contrast-Manual
https://www.acr.org/Clinical-Resources/Contrast-Manual
http://doi.org/10.22265/acnef.9.3.584


16 Aranzazu-Ceballos AD, et al.

[7] Windpessl M, Kronbichler A. Contrast-Associated Acute Kidney Injury (CA-AKI) in Chil-
dren: Special Considerations. Child Kidney Dis. 2019;23:77-85. https://doi.org/10.3339/jkspn.
2019.23.2.77 ↑Ver página 4, 6, 7, 8, 10, 13

[8] Patzer L. Nephrotoxicity as a cause of acute kidney injury in children. Pediatr Nephrol.
2008; 23(12):2159-73. https://doi.org/10.1007/s00467-007-0721-x ↑Ver página 4

[9] Hwang YJ, Hyun MC, Choi BS, Chun SY, Cho MH. Acute kidney injury after using con-
trast during cardiac catheterization in children with heart disease. J Korean Med Sci. 2014
ag.;29(8):1102-7. https://doi.org/10.3346/jkms.2014.29.8.1102 ↑Ver página 4

[10] López I, Carolina M, Fernanda R. Incidencia de la Nefropatía Inducida por Me-
dio de Contraste luego de una Tomografía Computarizada en pediatría. X Congre-
so Latinoamericano de Nefrología Pediátrica, ALANEPE. Cartagena 2014. Disponi-
ble en: https://www.hgm.gov.co/loader.php?lServicio=Tools2&lTipo=descargas&lFuncion=
descargar&idFile=780 ↑Ver página 5, 6

[11] Bello-Caicedo Y. Frecuencia de nefrotoxicidad y su severidad en niños de unidad de cui-
dados intensivos e intermedios pediátricos, expuestos a medio de contraste intravenoso,
para realización de tomografía computarizada. Bogotá, Universidad Nacional de Colombia,
2013. Disponible en: https://repositorio.unal.edu.co/handle/unal/20647 ↑Ver página 5

[12] Bansal S, Patel RN. Pathophysiology of Contrast-Induced Acute Kidney Injury. Interv
Cardiol Clin. 2020;9(3):293-8. https://doi.org/10.1016/j.iccl.2020.03.001 ↑Ver página 5, 6

[13] Heyman SN, Rosen S, Rosenberger C. Renal parenchymal hypoxia, hypoxia adaptation
and the pathogenesis of radiocontrast nephropathy. Clin J Am Soc Nephrol. 2008;3:288-96.
https://doi.org/10.2215/CJN.02600607 ↑Ver página 5, 6

[14] Tumlin J, Stacul F, Adam A, Becker CR, Davidson C, Lameire N, et al. Pathophysiology of
contrast-induced nephropathy. Am J Cardiol. 2006 sept. 18;98(6A):14K-20K. https://doi.org/
10.1016/j.amjcard.2006.01.020 ↑Ver página 6

[15] Shams E, Mayrovitz HN. Contrast-Induced Nephropathy: A Review of Mechanisms and
Risks. Cureus. 2021 my. 4;13(5):e14842. https://doi.org/10.7759/cureus.14842 ↑Ver página 6

[16] McCullough PA, Adam A, Becker CR, Davidson C, Lameire N, Stacul F, et al. CIN Con-
sensus Working Panel. Risk prediction of contrast-induced nephropathy. Am J Cardiol.
2006;98(6):27-36. https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2006.01.022 ↑Ver página 6, 11

https://revistanefrologia.org http://www.asocolnef.com

https://doi.org/10.3339/jkspn.2019.23.2.77
https://doi.org/10.3339/jkspn.2019.23.2.77
https://doi.org/10.1007/s00467-007-0721-x
https://doi.org/10.3346/jkms.2014.29.8.1102
https://www.hgm.gov.co/loader.php? lServicio=Tools2&lTipo=descargas&lFuncion=descargar&idFile=780
https://www.hgm.gov.co/loader.php? lServicio=Tools2&lTipo=descargas&lFuncion=descargar&idFile=780
https://repositorio.unal.edu.co/handle/unal/20647
https://doi.org/10.1016/j.iccl.2020.03.001
https://doi.org/10.2215/CJN.02600607
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2006.01.020
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2006.01.020
https://doi.org/10.7759/cureus.14842
https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2006.01.022
https://revistanefrologia.org
http://www.asocolnef.com


Actualización en lesión renal aguda inducida por contraste en pediatrı́a 17

[17] Xu X, Nie S, Zhang A, Jianhua M, Liu HP, Xia H, et al. A New Criterion for Pediatric
AKI Based on the Reference Change Value of Serum Creatinine. J Am Soc Nephrol. 2018
sept.;29(9):2432-42. https://doi.org/10.1681/ASN.2018010090 ↑Ver página 7

[18] Brasch RC. Contrast media toxicity in children. Pediatr Radiol. 2008 my.;38(supl. 2):S281-
4. https://doi.org/10.1007/s00247-008-0773-5 ↑Ver página 7

[19] KDIGOClinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury. Kidney International Supple-
ments. Kidney Int Suppl. 2012;2(1):1-141. https://doi.org/10.1038/kisup.2012.1 ↑Ver página 7,
8, 10, 14

[20] Bolignano D, Lacquaniti A, Coppolino G, Donato V, Campo S, Fazio MR, et al. Neutrophil
gelatinase-associated lipocalin (NGAL) and progression of chronic kidney disease. Clin J
Am Soc Nephrol. 2009 febr.;4(2):337-44. https://doi.org/10.2215/CJN.03530708 ↑Ver página 7

[21] Hirsch R, Dent C, PfriemH, Allen J, Beekman RH,Ma Q, et al. NGAL is an early predictive
biomarker of contrast-induced nephropathy in children. Pediatr Nephrol. 2007;22:2089-95.
https://doi.org/10.1007/s00467-007-0601-4 ↑Ver página 7

[22] Tkaczyk M, Tomczyk D, Jander A, Goreczny S, Moszura T, Dryzek P, et al. Glomerular fil-
tration decrease after diagnostic cardiac catheterisation in children with congenital cardiac
malformation - the role of serum creatinine, cystatin C, neutrophil gelatinase and urine
output monitoring. Postepy Kardiol Interwencyjnej. 2018;14:67-74. https://doi.org/10.5114/
aic.2018.74357 ↑Ver página 8

[23] Spasojevic-Dimitrijeva B, Kotur-Stevuljevic J, Dukic M, Paripovic D, Milosevski-Lomic
G, Spasojevic-Kalimanovska V, et al. Serum Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin
and Urinary Kidney Injury Molecule-1 as Potential Biomarkers of Subclinical Nephroto-
xicity After Gadolinium-Based and Iodinated-Based Contrast Media Exposure in Pediatric
Patients with Normal Kidney Function. Med Sci Monit. 2017;23:4299-305. https://doi.org/
10.12659/MSM.903255 ↑Ver página 8

[24] Benzer M, Alpay H, Baykan Ö, Erdem A, Demir IH. Serum NGAL, cystatin C and urinary
NAG measurements for early diagnosis of contrast-induced nephropathy in children. Ren
Fail. 2016;38(1):27-34. https://doi.org/10.3109/0886022X.2015.1106846 ↑Ver página 8

[25] Zappitelli M, Greenberg JH, Coca SG, Krawczeski CD, Li S, Thiessen-Philbrook HR, et al.
Association of definition of acute kidney injury by cystatin C rise with biomarkers and clini-
cal outcomes in children undergoing cardiac surgery. JAMAPediatr. 2015 jun.;169(6):583-91.
https://doi.org/10.1001/jamapediatrics.2015.54 ↑Ver página 8
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