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l.- Definicidn y Epidemiologfa

La nefropatia aguda inducida por contreste (CI-AKI), por sus siglas en
ingles, es una complicacidn médica grave relacionsda con el uso de medios
de contraste yodados durante procedimientos diagndsticos o terapéuticos,
como la tomografia computarizada (IC) y la angiograffa. CI-AKI se define
como un deterioro asudo de la funcidn renasl que ocurre dentro de las pri-
merss 48 a 72 horss después de la administrzcidn intravasculsr de agentes
de contraste, sin que existen otras czusas identificables de dazfio renz21,
como cirugia, hipovolemia o medicamentos nefrotdéxicos. Los otros criteri-
os diagndsticos incluyen un aumento absoluto en los niveles séricos de cr-
estinine de a1 menos 0.5 mg/dL o un incremento relativo del 25% con respe-

cto al velor basesl.

Desde un punto de vista histdrico, este concepto ha evolucionzdo. Originz-
lmente conocida como nefropatie inducida por contraste (CIN), este término
se ha reemplazado en gran parte por el de lesidn renal aguda inducida por
contraste (CI-AKI), respaldado por directrices como las de KDIGO (Kidney
Dicsesse). CI-AKI es unz forma especifica de lesidn ren:zl aguda que tiene
unz relzcidn cazuszl con lz administracidn de medios de contraste, y su de-
finiciéd tiene como objetivo diferenciarls de otros tipos de lesidn renal

aguda no relacionzada con el uso de estos agentes.

En terminos de epidemiologfa, CI-AKI es la tercera cause mgs comin de ins—
uficiencia renal zdquirida en hospiteles, después de la isquemia renzl y

los medicamentos nefrotdxicos. A nivel mundial, se estima que aproxidscamente
13.3 millones de personas desarrollan lesidn renal aguda cada afio, y 85%

de estos casos ocurren en paises en desarrollo. CI-AKI representa un por-
centaje significativode estos cacos y estd asociado con complicsciones gr-

aves.



A l=rgo plazo, incluyendo la progresidén a enfermedad rensl crénice, la
necesidad de didlisis permanentemente y un sumento en la mortalidad hosp-

italarie, que puede alcanzer hasta el 31% en pacientes de alto riego.

Lz incidencia de CI-AKI varia considerablemente segin 1z poblacidn ~studizds
Mientrasq que en individuos con funcidn renzl normzl es relztivamentebz je

en pscientes con insuficiensa renal crénica, diabetes mellitus, o gue re-
quieren procedimientos repetidos con contraste, puede alcanzar hastz el 4C
Ademas, aproximsdamente un tercio de los pacientes que se recuperan de CI/
AKI desarrolllen enfermedad renal crdénica en un periodo de dos & cinco zfios

lo gue de=staca la importencia de su prev:-ncidn y manejo oportunos.

2. Patogénesis

Lz pztogénesis de CI-AKI es compleja y multifactorial, implicando interrs-

cciones entre lzs propiedades fisicas y quimicas del medio de contraste y
lz fisiologiz renszl. Tres mecanismo principeles contribuyen 21 desarrollo
de CI-AKI: efectos directos del contraste sobre las célulss renales, alte—
rzciones hemodindnicas gme afectan el flujo sanguineo renal y estrés oxida-
tivo gue amplifica el dafio celular.

2.1 Efectos directos

Los zgentes de contrzste pueden ejercer efectos tdxicos directos sobre 1-
as célulss epitelisles de los tubulos renales y las células endoteliales
vaeculares. Une vez que el medio de contraste alcanza los tubulos renales
su elta concentracidén suments la viscosided del fluido tubular, lo gue re—

duce el flujo sanguineo y eleva le presidn locsl.




Este ambiente favorece la toxicidad celular, gue se manifiesta como dafio
mitocondrial, reduccidn en la produccidn de ATP, y activecidn de proceso-
¢ epoptdticos y becrdticos. Las cflules defiadas pueden despremderse del
epitelio tubular, obstruyendo los tdibulos 1rensles y disminuyendo lz te-—

sa de filirecidn glomerular.

A nivel molecular, el medio de contraste puede interferir con lz activid:d
de enximass mitocondriales, causar sobrecargs de calcio intracelular y rom-
per el ADN celuler, lo que exac-rba el datio renal. Estos efectos estdn me-
dizdos en gran parte por la acumulacidn de especies reactivas de oxig-no-

(ROS), gue inicien un ciclo de defio oxidativo persistente.

2.3 Estrés oxidativo

El estres oxidztivo desemnp=flan un papel central en la patogénesis de CI-AKI
Le zdmninistracidn de medios de contraste genera un exeesode ROS en la mito-
condrizs de las c€lules renales. Estas ROS causan peroxidacidn de 1lipidos
dafio en el ADN mitocondrial y disfuncidn celular. Ademds, el estrés oxida-
tivo zctive el inflamasoma NLRP3, un complejo proteico inflamatorio que a-

mplifica la respuestz inflamatoria local y sistémica.

otros procesos, como la piroptosis(muerte celular inflamatoria) y la zuto-
fagia (eliminacidn selectviva de mitocondriss dafiadas), taembién estdn invo-
lucrados en la patogénesis. Aunque la autofagia tiene un efecto protector
&l eliminar mitocondrias dafiedas , su fiistuncidén puede agravar el dafio re-
nal.,

En resumen, la CI-AKI resulta de una combinacidn de efeetos tdxicos direc-
tos, alterczciones hemodindmicee y estrés oxidativo, todos los cuales inter-
actdan para perpetuar el aafio renal y contribuir a la prosresidén de 1la

enfermedad.



3. Factores de riesgo

La probabilidad de desarrollar DI-AKI estdinfluenciada por unz combinacidn
de factor-s relscionsdos co~ el paciente, el tipo de dosis del medio de
de contraste, y 1ds medicamentos concomitentes. Egtos factores deternian

lz suceptibilidad individual y la magnitud del dafio reral.
3.1 Factores relacionados con el paciente

3.1 ractores relscionadocs conel paciente

-Insuficienez renzl previas Los pacientes con enfermedsd renazl crdnice ti-
enen un rieggo significetivamente mayor de CI-AKI. S EGN 1lzs guiss ESUR,
un filtrsdo glomerular estimado (eGFR) menor 2z 45 ml/min/1.73m pars lz
inyeccidn srterizl o menor 30 ml/hin/l.73m para la intravenosa es un predi-

ctor independiente de riesgo.

-Dizbetes mellitus: Aunque los estuflios muestran que los pacientes disbeti-
cos tie-en meyor incidencia de CI-AKI, no estd claro si 12 diabétes en si
es un fzccte independiente o si el riesgo elevedo se detbe = complicaciones

asociadas, como lz nefropatia diavética.

-Edad azvanzzda: La edad mayor a 60 afios se asocia con un mayor riesgo detido
a2 la reduccidn natursl en la funcidn renal con la edad y la prevalenvia de
comorkilidedes en esta poblacidn. Sin embargo, las gufas ESUR de 2018 no

considersn le edad svanzada cono un factor de riesgo ind pendiente.



-Hiperuricenia: NIveles elevados de ¢cido drico (meyor & mg/dL) estdn zso-

: 3 : : : -
cisdos con mayor riesgo da CI-AKI, posiblemente dehido & su contribucion
2l estrés oxidetivo y 1l inflemecidn rensl.

#.2 Factores relacionados con el medio de contraste

-Osmoralidsd: Los agentes de alta osmoralidad presentan mayor riesgo de n-

efrotoxicidsd en comparacidn con loes de beja o iso-osmor=lidad.

-Dosis: Dosis més altas de contraste incrementan proporcionslmente el rie-

sgo de CI-AKI, especialmente en pacientes con funcidn renal comprometids.

-Viz de zdministracidni Le inyeccidn intressrterial estd ssocizda con un
- - - . . 2 'l
meyor riesgo debido & la mayor exposicidn renal, en comparacidn con lz vis

intravenosa.
3.3 Mediczmentos concomitantes

-¥drmavos nefrotdxicos: El uso concomitante de AINES, inhibidores selecti-
vos de COA-2, aminoglucdsidos y quimioterdpicos potencia el riesgo de CI-

£KI 21 reducir el flujo sanguineo renal y zumentar el estrés oxidstivo.

-iletformins: &unque no es directamente nefrotdxica, su combinzcidn con m2dios
de contraste puede llevar e acidosis ldctica, especialmente en pacientes

con insuficiencia rensl.

Lz identificzcidn temprana y el mene jo de estos factores son esenciales pare

reducir la incidenciaz de CI-AKI en poblaciones de alto riesgo.



CONCLUSION

L2 nefropatia sguda inducida por contraste (CI-AKI) representan un dessfio
clinico significativo en la medicina moderna debido al uso czda vez m8&S
sxtendido de agentes de contraste en procedimientos diagndsticos y terape-
uticos cono tomografies computaerizadas (TCQ y sngiografias.

Aun ue el svance en las tecnolosizes de imdgenes ha mejorzdo notablemente

la depresicidn ya la efectividad en el disgnostico ae div-rses p=tologies,
este proceso conlleva riesgos asociados, especialmente en poblaciones vul-
nersbles. CI-AKI es una complicacidn potencizlmente grave, cue no solo imp-
acte la funcidn renal a corto plazo, sino que también estd relscionzdz con
un sumento en la mortzlidad, morbilidad y el riesgo d= progresidn hscia 1=

insuficiensz rensl crdnice.

El conocimiento actual sobre CI-AKI permite comprenderla como uba condicidm
multifactorizl, en la que convergen Ifactores relacionados con el medio zn-
bisnte de contraste las caracteristicas del paciente y e1 entorno clinico.
Desde unz perspective fisiopetoldgica, CI-AKI resulta de la interracciodn
de tres mescenismos principsles: la citotoxicidad directa del medio de con-
trzste, los cambios hemodingmicos mecanismos principales: la citotoxicidad
directs del medio de contraste, las caracteristicas del psciernte. Eftos m=-
cznisros, lejos de actuar de manera aislada, crean un ciclo de defio progr-
esivo gue agresva laz lesidn rensl. La activacidn de procesos celulares coro
lz zpoptosis, la piroptosis y la autofagia, asi como la contribucidn de re-
gul-dores epigenéticos como los microRNAs, han permitido arrojar luz sobre
le complejidad de esta condicidn y scfialar posibles é&reas de intervencidn
terapéutica. Sin embergo, avn persisten lagunas significativas en el cono-

cimiento us su pztogénesis.
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Un aspecto crucial que emerge de la investigacidn reciente eg la importan-
cie de adoptar un enfogue preventivo integral.BEsto implice no solo implem-—
entar estrategise como la hidratacidn, sino también limiter el uso inneces--
ario de nedios d= contreste, optimizer las dosis utilizedos y evitezr su @-
ministracidn repetida en cortos periodos de tiempo. Ademgs, el monitoreo
estrecho de pescientes de alto riesgo y la suspensidn temporal de mediczme-—
ntos nefrotdxicos cuando sez posible son medidss esencizles gue debken inte-—
crarse en la practica clinica.

Hecisz el futuro, es evidente que la investigzcidn en CI-AKI debe zvanzsr

en vazriss direcciones. Bs necessrio deserrollar agentes de contraste con
menores efectos nefrotdxicos y disefiar terapias dirigidss gue mitiguen el
impe cto del estrés oxidativo, la hipoxia y la inflamacidn en los rifiones
Lz explorzcidn de marcadores moleculares y genéticos, como los microRNAs,

no solo podria abrir nueves vias para le infeccidn 1la deteccion tem rznas

y el monitorep de CI.AKI, si no tambien proporcioner diaras terapsuticas
innovadoras. Ademgs, es imperativo realizar estudios mds amplics y riguroscs
gue evzluern la eficesciz de las estrztegias farmscoldgicas emergentes y definan

rotocolos estendsrizados para la prevencidn de est: condicidn .
P P

En conclusidn, CI-AKI sigue siendo un deszfio clinico sigrificetivo, pero
también una oportunidsd pera mejorsr la atencidn @l paciente mediante erfo-
gues preventivos mfs eficaces, terapias innovadores y un manrejo clinico mfs
personzlizado. La conkinecidn de avances cientificos, mejores prédcticss c-
linicas y una meyor conci-ncia sobre los factores de riesgo permitirg no
solo reducir ls incidencia de CI-AKI, si no mayor su impacto en la calided

de vida de los pacientes y en los gistemas de -alud en seneral.
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