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Resumen

La lesión renal aguda asociada al uso de contraste yodado (LRA-AC) se define como una enfermedad 
aguda, caracterizada por la disminución de la función renal que ocurre desde las 24-48 horas y los 
siete días subsiguientes a la administración de medios de contraste (MC) yodados. En esta revisión 
narrativa se revisan la epidemiología, fisiopatología, factores de riesgo, consecuencias renales a corto 
y largo plazo, y medidas de prevención de la LRA-AC en pediatría. La prevalencia de esta entidad en 
pediatría es baja excepto en pacientes con factores de riesgo, motivo por el cual es necesario conocer 
cuándo y cómo se deben realizar estrategias preventivas y así evitar sus complicaciones. En pediatría, 
el mayor riesgo de LRA-AC lo presentarían aquellos pacientes con VFG < 60 ml/min/1,73 m2 y/o 
aquellos con factores de riesgo analizados en esta revisión. En pacientes con LRA-AC severa se debe 
realizar seguimiento nefrológico a largo plazo para detectar posibles secuelas renales e implementar 
medidas de tratamiento y prevención de progresión del daño ya existente. 

¿Qué se sabe del tema que trata este estudio?

La lesión renal aguda asociada al uso de contraste (LRA-AC), ocu-
rre entre 24 horas y siete días tras administrar contraste yodado. En 
pacientes de alto riesgo, se han implementado medidas preventivas 
que han sido objeto de revisión y cambios en los últimos años.

¿Qué aporta este estudio a lo ya conocido?

La evidencia disponible sugiere que la LRA-AC es poco frecuente en 
pediatría (prevalencia 1,5-3,5%). No obstante, esta prevalencia se 
eleva significativamente (6-10%) en pacientes pediátricos con fac-
tores de riesgo y/o una velocidad de filtración glomerular inferior a 
60 ml/min/1,73 m². Esta revisión narrativa actualiza la epidemio-
logía, fisiopatología, factores de riesgo y medidas preventivas de la 
LRA-AC en la población pediátrica.
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Abstract

Contrast-induced acute kidney injury (CI-AKI) is defined as an acute condition characterized by a 
decline in renal function occurring within 24-48 hours and up to seven days following the adminis-
tration of iodinated contrast media (CM). This narrative review addresses the epidemiology, patho-
physiology, risk factors, short and long-term renal outcomes, and preventive strategies for CI-AKI in 
the pediatric population. The prevalence of this condition in pediatrics is low, except in patients with 
established risk factors; therefore, it is essential to identify when and how preventive strategies should 
be implemented to avoid related complications. In children, the highest risk of CI-AKI is observed in 
patients with an estimated glomerular filtration rate (eGFR) <60 mL/min/1.73 m² and/or those pre-
senting with the risk factors discussed in this review. Patients with severe CI-AKI require long-term 
nephrological follow-up to identify potential renal sequelae and implement therapeutic measures 
aimed at treating and preventing progression of existing kidney damage.

Introducción

El antiguo concepto de nefropatía por medios de 
contraste (MC) ha sido reemplazado por lesión renal 
aguda asociada al uso de medios de contraste (LRA-
AC), definido como una lesión renal aguda (LRA) ob-
servada dentro de las primeras 24-48 horas hasta los 
siguientes 7 días posterior a la administración de MC 
iodados intravasculares, siendo el peak entre los 3-5 
días1. Esta definición incluye los términos LRA post 
MC y LRA inducida por MC. 

LRA se define según las guías KDIGO2 (tabla 1), va-
lidada y utilizada en población pediátrica en estudios 
poblacionales de incidencia de LRA-AC. Además, esta 
definición es adecuada para estimar el riesgo de com-
plicaciones posteriores a una LRA3,4. 

En pediatría, la LRA-AC por sólo la administra-
ción aislada de MC, ocurre en baja frecuencia5. Ge-
neralmente, está asociada a la presencia de un factor 
de riesgo coexistente, como: la deshidratación, la hi-
potensión, sepsis, comorbilidades, el uso concomi-
tante de fármacos nefrotóxicos y/o una velocidad de 
filtración glomerular (VFG) límite (no olvidar que en 
pacientes con sarcopenia, VFG calculada puede estar 
sobrestimada). Además, se asocia a una mayor tasa de 
re-hospitalización y tendencia a una mayor mortalidad 
en niños a los 30 días post exposición4. 

Dado el incremento en la disponibilidad de exá-
menes con MC y la mayor sobrevida de pacientes 
con comorbilidades complejas; es de suma impor-
tancia conocer esta entidad y reconocer a los pacien-
tes con factores de riesgo para desarrollar LRA-AC 
y así implementar estrategias de prevención para no 
incrementar el riesgo de enfermedad renal a largo 
plazo. 

En esta revisión narrativa, presentamos una actua-
lización de la LRA-AC en la población pediátrica tanto 
en su epidemiología, fisiopatología, factores de riesgo 
como en sus medidas preventivas.  

Metodología

Se realizó una búsqueda bibliográfica en MEDLI-
NE, utilizando términos MeSH y libres, los que fueron 
combinados según temas a analizar mediante los ope-
radores boléanos “AND” y “OR”. 

Se utilizó como criterios de búsqueda publicacio-
nes desde enero 1991 hasta agosto 2025, realizadas en 
humanos y en idioma inglés o español. Se incluyeron 
44 artículos (revisiones sistemáticas, estudios observa-
cionales transversales, longitudinales, síntesis amplias, 
revisiones narrativas y artículos originales). 

Epidemiología

La ausencia de una definición uniforme de LRA-AC 
dificulta estimar con precisión su incidencia y preva-
lencia, especialmente en pediatría, donde los estudios 
disponibles incluyen tamaños muestrales reducidos y 
heterogéneos. Además, la LRA-AC no constituye una 
entidad única, ya que puede asociarse tanto a la admi-
nistración de medio de contraste (MC) intravenoso en 
tomografía axial computada (TAC) como al uso intra-
arterial en procedimientos angiográficos, lo que añade 
variabilidad a los reportes epidemiológicos.

En población adulta, la incidencia de LRA-AC varía 
ampliamente entre 1% y 20%, rango atribuible princi-
palmente a las distintas definiciones utilizadas y a las 
características de las cohortes estudiadas6. En este gru-
po etario, la LRA-AC ha sido descrita como la tercera 
causa de LRA adquirida en el ámbito hospitalario7.

Una revisión sistemática y metaanálisis demos-
tró que, en adultos con VFG ≥ 45 ml/min/1,73 m², el 
riesgo de LRA-AC, necesidad de terapia de reemplazo 
renal (TRR) y mortalidad es comparable entre TAC 
con y sin MC. No obstante, en pacientes que recibie-
ron MC intravenoso, la presencia de VFG <  30 ml/
min/1,73 m² e hipertensión arterial (HTA) se asoció a 
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un mayor riesgo de LRA-AC, con aumentos absolutos 
del 19% y 15%, respectivamente8.

En procedimientos con MC intraarterial, como la 
coronariografía, la incidencia de LRA-AC en adultos 
alcanza aproximadamente 9%, con requerimiento de 
TRR en solo 0,5% de los casos9. En angioplastia elec-
tiva, la LRA-AC clínica se observó en 5,6% de los pa-
cientes, mientras que la LRA-AC subclínica, detectada 
mediante biomarcadores tempranos como NGAL (Li-
pocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos), alcan-
zó un 17,9%10.

Finalmente, en adultos con patología oncológica 
y LRA previa, la incidencia de LRA-AC fue mayor en 
comparación con aquellos sin LRA concomitante (9% 
vs 4,9%), y un 4,8% desarrolló daño renal permanente 
posterior al evento de LRA-AC11.

En población pediátrica, la prevalencia de LRA-AC 
se describe de 2,4-3,3%, y 0,1% de requerimiento de 
diálisis posterior a la realización de TAC con MC12,13. 
Estos valores fueron encontrados excluyendo otros 
factores de riesgo para LRA.  Por otro lado, en pacien-
tes con cardiopatía congénita, la LRA-AC posterior a 
un cateterismo diagnóstico fue alrededor de 32% las 
primeras 24 horas y de 16% a las 48 horas14.

En cuanto a la prevalencia de LRA-AC, existen dos 
publicaciones pediátricas, realizadas con estudios utili-
zando score de propensión pareados. El primer estudio, 
comparó TAC con MC intravenoso v/s TAC sin MC, 
y evidenció una prevalencia de LRA-AC de un 3,3%, 
siendo el riesgo de LRA similar en ambos grupos12. 
El segundo estudio, comparó pacientes a los cuales se 
les realizó TAC con MC v/s otro grupo de pacientes a 
los que se les realizó sólo ecografía, se encontró una 
incidencia de LRA de 2,2% similar en ambos grupos 

para quienes tenían una VFG ≥ 60 ml/min/1,73 m2. En 
el grupo con VFG < 60 ml/min/1,73m2, no pudieron 
definir incidencia debido al número reducido de pa-
cientes13.

Basados en estas 2 publicaciones, el riesgo de 
LRA-AC con MC intravenoso, no sería mayor en pa-
cientes hospitalizados con función renal normal o le-
vemente comprometida, muy similar a lo demostra-
do en la población adulta. Sin embargo, el grupo de 
Calle-Toro and Viteri et al, en su estudio controlado 
de LRA-AC en población pediátrica, incluyó pacien-
tes ambulatorios y hospitalizados. Se revisaron 19.377 
TAC en menores de 18 años con y sin MC en un pe-
ríodo de 10 años, reportando una incidencia total de 
1,5% de LRA. Al realizar un análisis estratificado en 
pacientes que recibieron MC con VFG ≥ 60 o < 60 
ml/min/1,73 m2, se encontró una incidencia de LRA-
AC de 1,3% y 8,5%, respectivamente15. Una limita-
ción de este estudio fue no evaluar factores de riesgo 
como comorbilidades, enfermedades renales previas 
o uso de nefrotóxicos. Además, sólo fue analizada la 
creatinina plasmática 48 horas post uso MC, pudien-
do haberse omitido eventos de LRA-AC en los días 
posteriores. 

En relación a la LRA-AC y el uso de MC intraar-
teriales (angiografías en cardiopatías congénitas prin-
cipalmente), existen pocos estudios pediátricos. En 
ellos se describe una incidencia de 0,09 a 32%14,16,17. 
Esta incidencia sería independiente de la cantidad de 
MC usado, por lo que debemos asumir que, el uso 
intraarterial de MC implica un mayor riesgo que el 
uso de MC intravenoso, y se sugiere tomar todas las 
medidas necesarias para evitar la LRA-AC descritas 
en esta revisión. 

Tabla 1. Definición de Lesión Renal Aguda y sus diferentes estadios por KDIGO2

Definición Lesión Renal Aguda*: 

•	 Incremento en la creatinina plasmática ≥ 0,3 mg/dl dentro de 48 horas o

•	 Incremento en la creatinina plasmática ≥ 1,5 veces del valor basal, lo cual se presume o se sabe que ocurrió dentro de los 7 días previos o

•	 Diuresis < 0,5 ml/kg/h por 6 horas. 

Estadio Creatinina plasmática Diuresis

1 1,5-1,9 veces sobre valor basal o incremento ≥ 0,3 mg/dl < 0,5 ml/kg/h por 6-12 horas

2 2,0-2,9 veces sobre valor basal < 0,5 ml/kg/h por ≥ 12 horas

3 3 veces sobre valor basal
o
Incremento a ≥ 4 mg/dl
o
Inicio de terapia reemplazo renal 

Disminución de a VFG < 35 ml/min por 1,73 m2 en pacientes < de 18 años

< 0,3 ml/kg/h por ≥ 24 horas o anuria por ≥ 12 horas

*Debe cumplir al menos uno de los 3 criterios enunciados.

Lesión Renal Aguda - D. Carrillo V. et al
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Fisiopatología

Normalmente, el flujo sanguíneo (FS) renal es del 
20% del gasto cardíaco, él cual no llega en forma simi-
lar a médula y corteza renal debido a la diferencia que 
existe en el consumo de oxígeno de las partes mencio-
nadas. Por un lado, la corteza renal necesita mayor FS 
y presión de oxígeno para realizar los procesos de fil-
tración y reabsorción tubular, en cambio el FS medular 
es bajo (10% del FS renal total) con una menor presión 
de oxígeno. El FS medular está dado por las arterias 
aferentes de los glomérulos yuxtamedulares, luego dan 
origen a los vasos sanguíneos llamados vasa recta des-
cendentes que forman redes capilares alrededor de los 
túbulos descendiendo hasta la médula interna y luego, 
estos capilares se unen para formar la vasa recta ascen-
dente, ambas vasas rectas participan en la formación 
de contracorriente, permitiendo la concentración de 
orina18.

El daño producido por el MC puede dividirse en 3 
mecanismos19 (figura 1):
-	 Vasoconstricción intra-renal por efecto directo 

del MC: Los MC producen vasoconstricción de 
las vasa recta, alterando el delicado equilibrio de 
irrigación medular, disminuyendo drásticamente 
la tensión de oxígeno en la médula externa. Esta 
hipoxia tisular produce liberación de radicales li-
bres y stress oxidativo que perpetúan el daño. Por 
otro lado, provocan diuresis osmótica, aumen-
tando el aporte de sodio al asa gruesa ascendente 
de Henle20-23. En condiciones normales, para con-
trarrestar la lesión a la médula, se produce una 
vasodilatación derivada del endotelio mediada 
por prostaglandinas y óxido nítrico. Este meca-
nismo protector estaría alterado en los pacientes 
con comorbilidades como diabetes, ERC, HTA e 
insuficiencia cardíaca

-	 Daño citotóxico en células tubulares y endo-
teliales: Los MC causarían un daño citotóxico 
directo en las células mesangiales y tubulares 
renales mediado por alteración en la homeosta-
sis del calcio, estrés oxidativo, apoptosis, entre 
otros24. Este daño endotelial liberaría endote-
lina 1 que agrava aún más la vasoconstricción. 
Por otro lado, se ha demostrado daño citotóxico 
directo in vitro, el que se inicia con el deterio-
ro de la membrana celular, pérdida de bombas 
Na+/K+ ATPasa y vacuolización citoplasmática, 
reducción en la expresión de reguladores anti-
apoptóticos y aumento de expresión de factores 
pro apoptóticos25. 

-	 Disminución de irrigación tubular por aumen-
to de presión intraluminal tubular: el MC es 
filtrado íntegramente por el glomérulo, sin re-
absorción asociada, llegando en forma intacta 

al lumen tubular. En el túbulo, al producirse la 
reabsorción de agua, aumenta también la con-
centración y viscosidad del MC, estos cambios 
pueden comprimir la vasa recta distal, disminu-
yendo el FS renal y aumentando la hipoxia de la 
zona19.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo relacionados a la LRA-AC se 
describen en la tabla 2.

A.	 Relacionados a los medios de contrastes y al 
procedimiento. 

Los MC han evolucionado desde agentes iónicos de 
alta osmolalidad a MC que tienen una osmolalidad baja 
(600-700 mOsm / kg H2O) o son isoosmolares (290-
320 mOsm / kg H2O) y en general son no iónicos. Los 
MC utilizados inicialmente (alta osmolalidad), tenían 
el mayor riesgo de desarrollar LRA-AC. 

Al realizar la comparación entre agentes isoosmo-
lares o de baja osmolaridad no hay evidencia conclu-
yente en relación con el riesgo de producir LRA-AC. 
El estudio NEPHRIC26 realizó una comparación entre 
un agente isoosmolar v/s uno de baja osmolaridad, ad-
ministrados a pacientes diabéticos adultos sometidos a 
angiografía vascular y coronaria. Este estudio concluyó 
que se producían menos LRA-AC en pacientes expues-
tos a MC isoosmolar. Apoyando estos resultados, se 
realizó un metaanálisis de 16 ensayos clínicos, donde se 
compararon agentes de MC de baja osmolaridad ver-
sus isoosmolar, se concluye que los MC isoosmolares 
son menos nefrotóxicos, especialmente en pacientes 
diabéticos27. En relación con el tipo de procedimiento, 
existen aquellos donde se realiza administración intra-
venosa y otros intraarterial. Generalmente, el riesgo de 
LRA después del uso intravenoso de MC es más bajo 
que el uso intraarterial. 

En la administración de medio contraste (MC) 
arterial, es crucial diferenciar entre dos tipos de pro-
cedimientos. Primero, existe el procedimiento de ‘se-
gundo paso renal’, en el que el MC llega al riñón en 
forma diluida, como ocurre cuando se inyecta en la 
circulación derecha o en la arteria pulmonar. Por otro 
lado, en los procedimientos de ‘primer paso renal’, el 
MC llega al riñón sin diluir, comenzando desde la ar-
teria aorta suprarrenal y luego dirigiéndose a la arteria 
renal. Es importante señalar que el riesgo de LRA-AC, 
en pacientes posteriores a un procedimiento angio-
gráfico, especialmente coronario, es significativamen-
te mayor en comparación con una tomografía, ya que 
en estos procedimientos se presenta simultáneamente 
la exposición a los efectos del primer y segundo paso 
renal28.

Lesión Renal Aguda - D. Carrillo V. et al
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Figura 1. Fisiopatología del daño renal por medio de contraste: adaptado de referencia42.

Tabla 2. Factores de riesgo para Lesión Renal Aguda asociada a la administración de medios de contrastes yodados

Factores asociados al paciente pediátrico 

•	 Pacientes con Enfermedad Renal Crónica.

•	 Diabetes Mellitus.

•	 Cardiopatías.

•	 Insuficiencia cardíaca especialmente etapa IV.

•	 VFG menor de 60 ml/min/1,73m2. 

•	 Patología asociada a   hipotensión y/o hipovolemia concomitante.

•	 Pacientes con patología renal: antecedentes de malformaciones renales o del tracto urinario congénitas conocidas, monorrenos, 
HTA no controlada y LRA concomitante. (Realizar función renal previo a realizar exámenes con contraste).

•	 Pacientes con patología oncológicas. 

•	 Uso concomitante de otros nefrotóxicos: AINES, aminoglicósidos, etc.

Factores asociados al medio de contraste y procedimiento. 

•	 Mayor riesgo en paciente con uso de medios de contraste intraarteriales (angiografías) v/s intravenosos (tomografías). 

•	 Exposición repetida a medios de contraste dentro de 72 h. 

•	 Medios de contrastes iodados de alta osmolaridad. 

•	 Dosis altas del medio de contraste.

Lesión Renal Aguda - D. Carrillo V. et al
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B.	 Relacionados a los pacientes
Los pacientes que tienen mayor riesgo para desa-

rrollar una LRA-AC, son aquellos que presentan co-
morbilidades y factores de riesgo enumerados en la 
tabla 229,30.

Clínica

El curso clínico de la LRA-AC se caracteriza por un 
aumento en la creatinina plasmática dentro de las 24 h 
de la exposición al MC que alcanza su punto máximo 
en 3 a 7 días y vuelve a basal a los 14 días aproximada-
mente. La mayoría de los pacientes no son oligúricos, 
aunque el volumen de orina suele disminuir. Se puede 
asociar a hiperpotasemia, acidosis metabólica e hiper-
fosfatemia. El sedimento urinario puede mostrar ha-
llazgos clásicos de necrosis tubular aguda (NTA), que 
incluyen cilindros de células granulares, células epite-
liales tubulares renales libres sin evidencia de enferme-
dad glomerular por lo que no debería presentar glóbu-
los rojos dismórficos o cilindros hemáticos. Tampoco 
debería haber presencia de glóbulos blancos, eosinófi-
los y cilindros hialinos, como en la nefritis intersticial.  
La excreción fraccionada de sodio (FENa) es a menudo 
> 1%, sugerente de NTA. 

La mayoría de los pacientes no requieren TRR8,9 y 
cuando se requiere (< 1%), generalmente se trata de 
pacientes inestables, con riesgo de descompensación 
en relación con la sobrehidratación, como son los pa-
cientes con cardiopatías o con ERC en etapas avanza-
das. 

Diagnóstico
La LRA-AC se diagnostica con el alza de la creatini-

na plasmática en las primeras 24-48 horas y hasta los 7 
días post uso de MC intravenoso o intraarterial.  Este 
marcador tiene una baja especificidad y probablemen-
te en un futuro, podremos reemplazar a la creatinina 
sérica por marcadores más sensibles para la evaluación 
VFG como la cistatina C.  

También existe NGAL, un biomarcador predicti-
vo temprano de lesión tubular renal, (disponible en 
nuestro país) con alta sensibilidad y especificidad en la 
identificación de LRA-AC en niños sometidos a catete-
rismo cardíaco electivo16. 

Estrategias de prevención

Estas estrategias están dirigidas tanto a las condi-
ciones previas del paciente como a las potenciales con-
secuencias derivadas del MC.

Condiciones del paciente previas al uso de medios de 
contrastes
1.	 Se recomienda minimizar el uso de drogas ne-

frotóxicas como: antinflamatorios no esteroida-
les (AINES), antimicrobianos (aminoglucósidos, 
vancomicina, etc), quimioterapia, entre otros, en 
la medida de lo clínicamente posible. Existen es-
tudios que muestran que el uso concomitante de 
cuatro o más nefrotóxicos son un factor de riesgo 
para desarrollar LRA-AC31. Mientras que los AI-
NES son un factor de riesgo independiente para 
LRA- AC32. En relación con los inhibidores de la 
enzima convertidora (IECA) y los bloqueadores 
del Receptor Angiotensina II (ARAII), en la lite-
ratura existen resultados contradictorios, para su 
indicación en prevención de LRA-AC33-36.  No exis-
te una recomendación basada en la evidencia que 
sugiera suspender o mantener su indicación, por 
lo que la indicación de suspenderlos 48 horas antes 
de la administración del MC es una decisión médi-
ca basada en el historial de cada paciente.

2.	 El aumento de la obesidad infantil se ha correlacio-
nado con una mayor incidencia de síndrome meta-
bólico y diabetes mellitus tipo 2, lo que ha llevado 
a un incremento en el uso de metformina y, con-
secuentemente, a la aparición de efectos adversos, 
como la acidosis láctica. Sin embargo, la evidencia 
respecto al uso de MC en pacientes tratados con 
metformina es limitada. Un metaanálisis en 2.325 
pacientes adultos evaluó la relación entre el uso de 
metformina y la LRA asociada a medio de contras-
te, así como el riesgo de acidosis láctica, sin evi-
denciar un aumento significativo de LRA-AC. Los 
autores concluyen que la metformina puede utili-
zarse de forma segura en pacientes con enferme-
dad renal moderada (VFG ≥ 30 ml/min/1,73 m²) 
durante la exposición a medio de contraste37. 

	 Las recomendaciones KDIGO 2024 sugieren sus-
pender la metformina previa a la administración 
de MC en pacientes con30:
-	 VFG < 30 ml/min/1,73 m2 población adulta. 

Dado esta recomendación se sugiere también 
suspenderla en población pediátrica con VFG 
similar. 

-	 Cursando LRA concomitante.
-	 Uso de MC intraarterial en procedimientos 

para evaluar cavidades cardíacas izquierdas, 
aorta abdominal suprarrenal y torácica, o di-
rectamente en arterias renales.   

	 En estos pacientes se debería suspender la metfor-
mina previa a la administración del MC, controlar 
la función renal dentro de las próximas 48 horas y 
reiniciar el medicamento si no hubo alteración en 
la VFG. 

Lesión Renal Aguda - D. Carrillo V. et al
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3.	 Otra condición importante a mencionar son 
aquellos pacientes que están cursando con un cua-
dro de hipovolemia concomitante. Es indispensa-
ble la reposición de volumen previo al uso de MC, 
ya que la disminución en la volemia generaría un 
aumento en el consumo de oxígeno como resul-
tado del incremento en la reabsorción de sodio y 
el consecuente aumento del estrés oxidativo en el 
tejido renal, predisponiendo al paciente a LRA-
AC38.

Medios de contrastes
Como estrategia de prevención se deben usar MC 

de baja osmolaridad o isoosmolares, no iónicos y el 
menor volumen posible, especialmente en estudios 
angiográficos dado que implican mayor riesgo de pre-
sentar LRA-AC. Además, se recomienda evitar repetir 
estudios contrastados antes de 72 horas (sobre todos 
los intraarteriales) para evitar el daño renal30.

La dosis recomendada por peso de MC iodado 
intravenoso para TAC es 1-2 ml/kg/peso (con la me-
nor dosis razonable que permita imágenes de calidad 
diagnóstica) con una velocidad de inyección de 1-2 
ml/s y si se trata de un estudio de AngioTAC es de 
2-3 ml/s39. Se recomienda que cada centro hospita-
lario tenga su protocolo de uso de MC en pediatría 
actualizado.

Hidratación
Existen estudios que muestran que la incidencia de 

LRA, secundario a la administración de MC intraarte-
rial o venoso, es significativamente menor en pacientes 
que recibieron hidratación intravenosa (IV), previ-
niendo además las emergencias dialíticas40. Esta hidra-
tación debería ser intravenosa dado que la ingesta oral 
de fluidos, cómo única estrategia de prevención no ha 
sido demostrada41. 

El tipo de fluido que ha demostrado utilidad en 
prevenir la LRA-AC es la solución salina al 0,9% in-
travenosa. Existen varios protocolos sobre cómo ad-
ministrar esta solución, siendo los más recomenda-
dos:
-	 1 hora previa al procedimiento administrar Suero 

Fisiológico 3 cc/kg/h iv.
-	 Post procedimiento administrar Suero Fisiológico 

3 cc/kg/h iv por 4 horas. 

Está propuesta fue usada en pacientes adultos con 
ERC que requirieron uso de MC intraarterial para 
angiografía coronaria, comparándolos con un grupo 
control con hidratación 12 h antes y 12 hrs después 
del procedimiento, no encontrándose diferencias en la 
incidencia de LRA-AC41.  En tabla 3 se enumeran las 
recomendaciones de uso de hidratación preventiva iv 
en Pediatría. 

En pacientes con insuficiencia cardíaca severa o 
ERC etapa V, la hidratación preventiva debería ser 
individualizada. Estudios en adultos con insuficiencia 
cardíaca describen medidas para forzar diuresis junto 
al protocolo de hidratación, evitando la sobrehidrata-
ción. Sin embargo, la evidencia es limitada para reali-
zar una recomendación universal.

En relación con el uso de bicarbonato, N-acetyl-
cysteina, IECA, ARAII, bloqueadores de canales del 
calcio y otros, los estudios no son concluyentes ni con-
sistentes para recomendarlos en prevención de LRA-
AC30,42,43.

Terapia de reemplazo renal
Actualmente, la aplicación profiláctica de la TRR 

no está recomendado a menos que ocurra una sobre-
carga de líquidos28.

Tratamiento

El principal tratamiento es la prevención ya que el 
manejo terapéutico básicamente son las medidas de 
soporte de la LRA en base a hidratación, evitar una se-
gunda lesión renal por nefrotóxicos y uso de TRR en 
caso de que se requiera. 

Seguimiento nefrológico

La presencia de LRA severa (KDIGO 2-3) condi-
ciona un mayor riesgo de presentar ERC en edades 
posteriores, es por ello que, en 2021, la ADQI (Acute 
Disease Quality Initiative)44 propone una estrategia 

Tabla 3. Recomendación de patologías que requieren uso 
preventivo de hidratación ev previo y posterior al uso  
de medio de contraste endovenoso o intraarterial

Patologías que requieren hidratación endovenosa previo y posterior al 
uso de medio de contraste

•	 Enfermedad Renal Crónica con Velocidad de Filtración Glomerular 
< 60 ml/min/1,73 m2

•	 Cardiopatías Congénitas Complejas que requerirán cirugías con cir-
culación extracorpórea, estudios radiológicos con contraste repetidos 
arteriales o endovenosos.

•	 Pacientes oncológicos 

•	 Lesión renal aguda previa asociada a medio de contraste

•	 Patología renal con menos masa nefronal a criterio de equipo tra-
tante (monorrenos, anomalías congénitas renales y de vías urinarias 
(CAKUT), prematuros extremos, etc).

•	 Exposición repetida a medios de contraste dentro de 72 h
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de prevención, detección y manejo precoz de LRA, 
que involucra tanto la evaluación aguda en el contex-
to hospitalario como el seguimiento crónico ambu-
latorio. 

Es importante destacar que una de las alteraciones 
descritas de la LRA-AC es la degeneración tubular, la 
que puede no ser clínicamente significativa en el corto 
plazo, pero podría tener un efecto en la reserva funcio-
nal renal y asociarse a un mayor riesgo de nuevos even-
tos de LRA y eventual ERC11. Por lo tanto, aquellos pa-
cientes con alto riesgo de desarrollar LRA-AC descritos 
en esta publicación, incluidos los que presentaron un 
episodio previo de LRA-AC, deben tener un control de 
salud renal antes de someterse a otro procedimiento 
con MC.  

En caso de presentar una LRA-AC estadio 2-3 con 
o sin uso de TRR, sugerimos un primer control nefro-
lógico a los 3 meses o antes según la severidad del caso 
con: función renal, exámenes de orina completa con 
índice proteinuria/creatinina (IPC) en muestra aisla-
da de orina, razón microalbuminuria/creatininuria 
(RAC) y según los resultados obtenidos, proponer un 
seguimiento donde se recomienda al menos 1 control 
cada 12 -24 meses si la función renal es estable con los 
exámenes mencionados. 

Además, se debe mantener un enfoque de pre-
vención de progresión de la ERC, detectando pre-
cozmente factores de riesgo modificables como la 
malnutrición por exceso, HTA con medición de la 
presión arterial clínica y/o monitoreo ambulatorio 
de presión arterial, y la presencia de proteinuria y/o 
microalbuminuria.  

Conclusiones

La LRA-AC es una entidad que debe ser conocida 
y sospechada, principalmente, en pacientes con fac-
tores de riesgo dado que no está claro el real impacto 
del MC, como factor independiente, causante de daño 
renal a largo plazo. En pediatría, el mayor riesgo de 
LRA-AC lo presentarían aquellos pacientes con VFG 
< 60 ml/min/1,73 m2 y/o aquellos con factores de ries-
go descritos en tabla 2.

Considerando que el riesgo asociado a la admi-
nistración de hidratación intravenosa en pacientes 
adecuadamente evaluados es mínimo, y que su cos-
to es considerablemente menor en comparación con 
el seguimiento y tratamiento de la enfermedad renal 
crónica (ERC), esta intervención podría considerarse 
una estrategia preventiva razonable. Esta recomenda-
ción también tiene especial relevancia en pacientes con 
una VFG dentro de rangos normales que, debido a co-
morbilidades complejas como patologías oncológicas, 
cardiológicas o renales, estarán expuestos de forma re-
iterada a MC a lo largo de su vida.

En pacientes con LRA-AC severa recomendamos 
realizar seguimiento nefrológico a corto y largo plazo 
con el fin de detectar de manera precoz posibles secue-
las renales e implementar medidas de tratamiento y 
prevención de progresión del daño ya existente. 
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