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Resumo 

Introdução: A Nefropatia induzida por contraste é uma complicação frequente na 

intervenção coronária e está associada a maior tempo de internamento, maiores taxas de 

mortalidade e morbilidade e mais custos económicos. 

Objectivos: Este trabalho pretende reunir um conjunto de informações relevantes sobre 

Nefropatia induzida por contraste na intervenção coronária, nomeadamente quanto à 

definição, fisiopatologia, factores de risco, clínica, complicações e estratégias de prevenção.  

Desenvolvimento: A definição de Nefropatia induzida por contraste não é consensual 

entre os estudos, no entanto a Sociedade Europeia de Radiologia Urogenital define-a como 

um aumento da creatinina sérica de 25% em relação ao valor basal ou um aumento de 0,5 

mg/dl no valor absoluto num espaço de 48 a 72 horas após a administração de contraste, sem 

outra causa aparente. 

Também a fisiopatologia não está completamente esclarecida, aceitando-se alterações 

na hemodinâmica renal e citotoxicidade como os dois mecanismos fundamentais. 

Diversos factores de risco têm sido descritos para o desenvolvimento de Nefropatia 

induzida por contraste. Aqueles que mais se relacionam com o desenvolvimento de nefropatia 

de contraste são insuficiência renal e diabetes mellitus nos factores dependentes do indivíduo 

e volume e osmolaridade do contraste nos factores dependentes do contraste. Outros factores 

são também mencionados. 

O tratamento da Nefropatia induzida por contraste passa mais especificamente pela 

prevenção. Numerosos estudos têm sido realizados no sentido de avaliar diversas formas 

preventivas. Dentro das medidas não farmacológicas, a hidratação foi considerada como a 

melhor forma de prevenção de nefropatia induzida por contraste. Outras como o volume e 

tipo de contraste, hemodiálise, hemofiltração e suspensão de fármacos nefrotóxicos são 

também mencionadas. Já nas medidas farmacológicas, fármacos antioxidantes, 
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vasodilatadores e outros têm sido estudados. Dentro dos antioxidantes são frequentemente 

mencionados a acetilcisteína e o ácido ascórbico. Fármacos vasodilatadores como a 

dopamina, fenoldopam, antagonistas da adenosina, bloqueadores dos canais de cálcio, 

prostaglandinas E, péptideo natriurético atrial, antagonistas da endotelina e inibidores da 

enzima de conversão da angiotensina. São também mencionados outros como diuréticos e 

estatinas. 

Conclusão: Embora já existam muitos estudos acerca de Nefropatia induzida por 

contraste, muitos pontos como a definição, fisiopatologia e estratégias de prevenção 

permanecem desconhecidos, inconclusivos ou contraditórios. Assim, mantêm-se a 

necessidade de prosseguir com investigações nesta área, de forma a esclarecer estes pontos e 

diminuir a sua incidência e complicações. 

Abstract 

Introduction:  Contrast induced nephropathy is a common complication in coronary 

intervention and is associated with longer hospitalization time, higher rates of mortality and 

morbidity as well as higher economic costs. 

Objectives: This study aims to gather a set of relevant information on Contrast induced 

nephropathy in coronary intervention, particularly regarding the definition, pathophysiology, 

risk factors, clinical complications and prevention strategies. 

Development: The definition of Contrast induced nephropathy is not uniform among 

the studies, however the European Society of Urogenital Radiology defines it as a serum 

creatinine increase of 25% compared to baseline or an increase of 0.5 mg/dl in absolute value 

within 48 to 72 hours after contrast administration, without an alternative etiology. 

Also, the pathophysiology is not completely understood, accepting changes in renal 

hemodynamics and cytotoxicity as the two fundamental mechanisms. 
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Several risk factors have been described for the development of Contrast induced 

nephropathy. Those which are most closely related to the development of contrast 

nephropathy are renal failure, diabetes mellitus and volume and osmolality of contrast. Other 

factors are also mentioned. 

The better treatment of Contrast induced nephropathy is its prevention. Numerous 

studies have been carried out to evaluate various forms of prevention. Within the non-

pharmacological measures, hydration was regarded as the best way to prevent contrast-

induced nephropathy. Others, like the volume and type of contrast, hemodialysis, 

hemofiltration and suspension of nephrotoxic drugs are also mentioned. In pharmacological 

measures, antioxidant drugs, vasodilators, and others have been studied. Within the 

antioxidants, the most frequently described are acetylcysteine and ascorbic acid. Vasodilators, 

such as, dopamine, fenoldopam, adenosine antagonists, calcium channel blockers, 

prostaglandin E, atrial natriuretic peptide, endothelin anatgonistas and inhibitors of 

angiotensin converting enzyme, are also described. Others are also mentioned, like diuretics 

and statins. 

Conclusion: Although there are many studies about contrast-induced nephropathy, 

many points such as the definition, pathophysiology and prevention strategies remain 

unknown, inconclusive or contradictory. Therefore, there is still a need for continuous 

research in this area in order to clarify these points and to reduce its incidence and 

complications. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Nefropatia Induzida por Contraste, NIC, Intervenção Coronária, 

Factores de Risco, Tratamento, Fisiopatologia, Definição 
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Introdução 

Nas últimas décadas, a cardiologia de intervenção tem tido uma grande evolução e tem 

sido cada vez mais utilizada como método de diagnóstico e terapêutica. No entanto, muitas 

destas técnicas utilizam produtos de contraste, não ficando, por isso, ausentes de 

complicações. Uma dessas complicações é a nefropatia induzida por contraste (NIC). 

A NIC é tipicamente definida como um aumento na creatinina sérica entre as 24 horas e o 

5º dia após a administração de contraste, como referem McCullough P. et al (2006). Os 

valores de creatinina sérica acima do qual se considera NIC variam entre os diversos estudos. 

Segundo estes autores, a sua incidência tem diminuído nas últimas décadas (15% para 

7%) devido ao melhor conhecimento e melhores estratégias de prevenção sobre este 

problema. Ainda assim, referem que continuam a existir alguns casos de NIC devido ao maior 

número de exames realizados com recurso a meio de contraste. Spargias K. et al (2004), 

consideram que na população normal submetida a angiografia coronária a incidência de NIC é 

inferior a 2%, enquanto nos doentes com factores de risco esta sobe para 20 a 80%. Hsieh Y. 

et al (2004), mencionam uma incidência de NIC de 1,9 a 33,9%, variando de acordo com a 

função renal basal e outros factores de risco, em doentes submetidos a intervenção coronária 

percutânea. De referir que as taxas de incidência de NIC variam muito entre os diferentes 

autores devido à ausência de uma definição específica. 

Aguiar-Souto P. et al (2008) entre outros autores, referem a NIC como a terceira causa de 

insuficiência renal aguda adquirida no hospital, a seguir a hipovolémia renal e medicação 

nefrotóxica, como referem McCullough P. et al (2006). 

Embora geralmente os efeitos adversos da NIC sejam transitórios, esta pode condicionar 

consequências graves a longo prazo (McCullough P., 2006), podendo atingir taxas de 

mortalidade de 14% como referem McCullough P. et al (2006). Efstratiadis G. et al (2008), 

relatam que 75% destes doentes recuperam totalmente, mas aproximadamente 10% passa a 
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necessitar de diálise crónica. Além disso, a NIC está associada a maior tempo de 

internamento, mais complicações e maiores custos económicos (Gomes V. et al, 2003). 

Devido à frequência de ocorrência e a consequências potencialmente letais, nos últimos 

anos, a NIC, têm sido alvo de vários estudos no sentido de uma melhor compreensão dos seus 

mecanismos fisiopatológicos e incidência, bem como da identificação de factores de risco e 

possíveis estratégias de prevenção. 

A elaboração deste trabalho tem como objectivo reunir um conjunto de informações 

relevantes sobre a NIC na intervenção coronária incluindo definição, fisiopatologia, factores 

de risco, clínica e estratégias de prevenção. 
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Definição 

Segundo McCullough P. (2006), a NIC é considerada como um comprometimento da 

função renal após a administração de contraste na ausência de outras etiologias possíveis. 

Em pacientes submetidos a intervenção coronária percutânea (PCI), a definição de NIC 

não é consensual, o que leva a variações estatísticas na incidência e valor prognóstico (Harjai 

K.J. et al, 2008). Além disso, Jabara R. et al (2009) referem que as grandes variações na NIC 

e a sua falta de relação com a clínica e complicações, sublinham a necessidade de uma 

definição padrão clinicamente relevante. 

Em 2008, Harjai K.J. et al, realizaram um estudo que pretendia avaliar as diferentes 

definições utilizadas para NIC em doentes submetido a PCI, relativamente à incidência e 

valor prognóstico de NIC. Os resultados obtidos permitiram verificar que apenas a definição 

de aumento de creatinina sérica superior a 25% ou superior a 0,5mg/dl previam 

consistentemente os efeitos adversos após PCI. 

Estes resultados vão de encontro à descrição usada pela Sociedade Europeia de 

Radiologia Urogenital, que define NIC como um aumento da creatinina sérica de 25% em 

relação ao valor basal ou um aumento de 0,5 mg/dl no valor absoluto num espaço de 48 a 72 

horas após a administração de contraste, sem outra causa aparente (McCullough P. et al, 

2006). 
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Fisiopatologia 

O mecanismo fisiopatológico da NIC, ainda não está completamento esclarecido. No 

entanto, muitos autores referem que vários mecanismos têm sido propostos, acreditando-se 

que possa ser multifactorial (Efstratiadis G. et al, 2008). 

 

 

Figura 1. Factores envolvidos na fisiopatologia da NIC. (NO: óxido nítrico, OH•: radical hidroxil, O2
•-

: radical superóxido, PaO2: Pressão arterial de oxigénio.) Adaptado de Tumlin J. et al (2006) 

 

Os vários estudos realizados no sentido de compreender a fisiopatologia da NIC, 

mencionam duas hipóteses major para explicar este mecanismo, uma tendo por base as 

alterações da hemodinâmica renal provocada pelo contraste, e outra baseada na toxicidade 

directa sobre as células renais, como referem Gomes V. et al (2003), Efstratiadis G. et al 

(2008) e outros. (Figura 2.)  

Tumlin J. et al (2006) em relação às alterações hemodinâmicas dizem que, vários estudos 

realizados em animais mostraram uma reacção bifásica após a administração do contraste, 

caracterizada por uma vasodilatação seguida de uma vasoconstrição prolongada.  
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Figura 2. Resumo dos mecanismos propostos para NIC. (RBF: fluxo sanguíneo renal, NO: óxido 

nítrico, PG: prostaglandinas.) Adaptado de Efstratiadis G. et al (2008). 

 

Embora o mecanismo desta vasoconstrição prolongada não esteja completamente 

esclarecido, pensa-se que esta resposta hemodinâmica à administração de contraste seja 

mediada por vários factores, que ao actuarem a nível renal, levam à vasoconstrição que 

predispõem à isquémia renal (Tumlin J. et al, 2006). Entre estes factores temos a endotelina, a 

adenosina, a angiotensina II, as espécies reactivas de oxigénio (ROS – Reactive oxigen 

species) e o óxido nítrico (NO). 

A endotelina é um potente vasoconstritor, cuja concentração aumenta após a 

administração de contraste (Tumlin J. et al, 2006). Segundo Wong G.T.C. et al (2007), a sua 

acção leva a uma diminuição do fluxo sanguíneo renal e da taxa de filtração glomerular, e 

devido ao seu efeito vasoconstritor sobre os vasa recta descendentes na medula renal, 

predispõem a isquémia medular. (Figura 3.) 

O efeito da adenosina está dependente do tipo de receptor em que actua, tendo um efeito 

vasodilatador ao actuar sobre os receptores A2, e um efeito vasoconstritor ao actuar sobre os 

receptores V1, como referem Wong G.T.C. et al (2007). Segundo Tumlin J. et al (2006), a 

adenosina ao actuar a nível renal, tem um prolongado efeito vasoconstritor, ao contrário dos 
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efeitos cardíacos, o que leva a uma diminuição do fluxo sanguíneo renal, logo a hipoxia e 

lesão renal. 

Segundo Wong G.T.C. et al (2007), a angiotensina II é um potente vasoconstritor da 

microcirculação justaglomerular cujos níveis sanguíneos aumentam com a administração de 

contraste. Assim, a sua administração proporciona hipoxia, condicionando lesão renal.  

Relativamente às ROS, numerosos estudos demonstraram que após a administração de 

contraste, existe um aumento de ROS plasmático, como referem Tumlin J. et al (2006). 

Segundo Efstratiadis G. et al (2008), quando o aumento de ROS ultrapassa os níveis de 

antioxidantes, ocorre stress oxidativo e os radicais livres de oxigénio produzidos pelas ROS, 

reagem com o oxido nítrico, diminuindo os sues níveis plasmáticos e condicionando uma 

vasoconstrição medular responsável pela hipoxia e isquémia tubular. (Figura 4.) 

A concentração plasmática de NO, considerado um potente vasodilatador, também 

diminui após a administração de contraste, como referem Tumlin J. et al (2006). Assim, o seu 

efeito vasodilatador diminui, o que condiciona isquémia e hipoxia.  

          

 

 

Figura 3. Proposta de mecanismo da 
endotelina na NIC. (ET1: endotelina 1, ETA: 
receptor A da endotelina, ETB: receptor B da 
endotelina, RCBF: fluxo sanguíneo renal 
cortical, NO: oxido nítrico, PG: 
prostaglandinas, DM: diabetes mellitus.) 
Adaptado de Efstratiadis G. et al (2008). 

Figura 4. Proposta de mecanismo das 
ROS na NIC. (ROS: espécies reactivas 
de oxigénio, NO: óxido nítrico.) 
Adaptado de Efstratiadis G. et al (2008). 
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Como já foi referido, além das alterações da hemodinâmica renal, também a hipótese de 

toxicidade directa sobre as células renais é considerada como via patogénica da NIC. 

Segundo Wong G.T.C. et al (2007), as alterações celulares detectadas na NIC afectam 

primeiro as células epiteliais tubulares. Algumas das alterações celulares observadas incluem 

alterações da hemostase do cálcio, falha na produção de energia celular, distúrbios da 

polaridade da célula tubular e apoptose. Já Efstratiadis G. et al (2008) referem alterações 

como vacuolização celular, sugerindo uma lesão citoplasmática. No entanto, dizem que a 

relação desta vacuolização e a redução da função renal ainda não foi provada. Tumlin J. et al 

(2006) também mencionam vacuolização focal ou difusa dos túbulos proximais ou necrose 

tubular, como alterações histopatológicas encontradas em doentes com NIC. 
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Factores de Risco   

Tendo em conta a incidência de NIC nos indivíduos submetidos a intervenções 

coronárias, facilmente se percebe a importância de detectar indivíduos portadores de factores 

de risco para NIC, para se poder actuar de forma preventiva. 

Na literatura existem vários estudos que apontam inúmeros factores de risco. Alguns 

autores como Al-Ghonaim M. et al (2006) e McCullough P. (2006), sugerem a subdivisão 

destes, em factores dependentes do indivíduo e factores dependentes do meio de contraste.  

Dentro dos inúmeros factores de risco existem dois que são comummente citados na 

literatura como sendo factores de risco independentes para NIC, sendo eles a insuficiência 

renal pré-intervenção e a diabetes mellitus. Além destes, também outros factores são 

frequentemente referidos, como a idade, o sexo, as doenças cardiovasculares, os fármacos 

nefrotóxicos, a hipovolémia/desidratação, entre outros. Na tabela I estão descriminados os 

principais factores de risco para NIC. 

 

Tabela I. Factores de Risco para NIC. 

Relacionados com o Paciente Relacionados com o Contraste 

Insuficiência Renal Volume 

Diabetes Mellitus Osmolaridade 

Idade  

Sexo  

Doenças Cardiovasculares  

Fármacos Nefrotóxicos  

Hipovolémia/Desidratação  

Outros  
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Relacionados com o Paciente 

Insuficiência Renal 

Em relação à insuficiência renal, esta é, segundo muitos autores, considerada como o 

factor de risco mais importante e consistente na NIC.  

Segundo McCullough P. et al (2006), muitos estudos descrevem alterações na função 

renal como factores de risco para NIC e, quase todas as análises estatísticas mostraram que 

insuficiência renal pré-existente era um factor de risco independente, sendo que a maioria 

destes estudos referiam-se ao risco de NIC em pacientes submetidos a angiografia cardíaca.  

Os estudos mostram que o risco de NIC em doentes com insuficiência renal é 

considerado quando a taxa de filtração glomerular é inferior a 60 ml/mim/1,73m2 da 

superfície corporal (McCullough P., 2006; McCullough P., 2008). 

Facilmente se entende que estando a função renal previamente comprometida, o rim, 

quando submetido a um stress adicional tem menor capacidade de resposta. Além disso, a 

insuficiência renal crónica está associada a uma resposta vasodilatadora diminuída, o que é 

importante na fisiopatologia da NIC, e a clearance do contraste é mais lenta do que em 

indivíduos com uma função renal normal. 

Num estudo levado a cabo por Marenzi G. et al (2004), 48 dos 208 doentes avaliados, 

apresentavam uma clearance de creatinina inferior a 60 ml/mim. Destes, 19 desenvolveram 

NIC, correspondendo a uma percentagem de 40%, em contraste com uma percentagem de 

13% nos indivíduos com uma função renal normal. 

Também num estudo realizado por Bartholomew B. et al (2004) em pacientes submetidos 

a intervenção coronária percutânea, pacientes com clearance de creatinina normal 

apresentavam uma incidência de 0,6%, pacientes com insuficiência renal crónica leve 

apresentavam uma incidência de 1,4% e paciente com insuficiência renal moderada 
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apresentavam uma incidência de 6,4% de NIC. Assim, a insuficiência renal (clearance de 

creatinina inferior a 60 ml/mim/1,73m2) apresenta-se como um factor de risco independente 

para NIC. 

 

Figura 5. A Risco de NIC de acordo com a função renal basal obtido pelos estudos publicados. 

(eGFR: taxa de filtração glomerular estimada.) Adaptado de McCullough P. et al (2006).  

Diabetes Mellitus 

A diabetes mellitus, é também considerada por muitos dos autores como um factor de 

risco independente para NIC, no entanto, existe alguma inconsistência nos resultados. 

Muitos dos doentes com diabetes mellitus são portadores de nefropatia diabética, o que 

condiciona uma diminuição da função renal, mesmo que essa ainda não se traduza nos 

resultados analíticos. Quando o rim é sujeito ao stress adicional condicionado pelo contraste 

usado nas intervenções coronárias, esse défice de função renal manifesta-se, tornando o 

indivíduo mais propenso a desenvolver NIC.  

Segundo Toprak O. et al (2006), a vasodilatação renal dependente do óxido nítrico está 

alterada em indivíduos diabéticos, e a pO2 da medula renal está significativamente reduzida 

nestes indivíduos. Referem ainda, que insuficiência renal crónica e diabetes mellitus estão 

associadas com uma disfunção endotelial e uma diminuição da resposta vasodilatadora. 
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Enquanto muitos estudos mencionam haver uma relação independente de causa 

consequência entre diabetes mellitus e NIC, não está claro se o risco de NIC é 

significativamente maior em indivíduos diabéticos sem alterações da função renal.  

Chong E. et al (2009) efectuaram um estudo em indivíduos submetidos a intervenção 

coronária percutânea. Estes foram divididos em 3 grupos; um grupo A constituído por 

indivíduos diabéticos com função renal normal; um grupo B constituído por não diabéticos 

com função renal normal e um grupo C constituído por indivíduos com a função renal 

alterada em que 64% tinha diabetes. Os resultados obtidos mostraram que o grupo A tinha 

uma probabilidade significativamente maior de desenvolver NIC em relação aos indivíduos 

do grupo B. Além disso, o grupo C tinha um risco maior de desenvolver NIC do que o grupo 

A e B, mostrando assim, haver uma maior probabilidade de desenvolvimento de NIC em 

indivíduos diabéticos do que nos não diabéticos.  

Está relatado em alguns estudos que diabetes mellitus insulino-dependente (agora 

denominada diabetes tipo 1) está associada com um maior risco de NIC. Este facto vai de 

encontro aos resultados obtidos por Chong E. et al (2010), que levaram a cabo um estudo 

onde pretendiam avaliar os factores de risco e os resultados clínicos da NIC após intervenção 

coronária percutânea em indivíduos com creatinina sérica normal. Os resultados obtidos 

mostraram não haver uma relação significativa entre a existência de diabetes e o 

desenvolvimento de NIC em indivíduos com uma função renal normal. No entanto, quando 

subdividiram os doentes diabéticos de acordo com o tratamento efectuado, verificaram que os 

diabéticos insulinodependentes, agora denominados diabéticos tipo 1, apesar de apresentarem 

valores de creatinina normais, tinham uma incidência significativamente mais alta de NIC do 

que dos diabéticos submetidos a um tratamento com anti-diabéticos orais ou controlo 

nutricional. (Figura 6). Este facto deve-se provavelmente a maior probabilidade de os 

diabéticos tipo 1 sofrerem de insuficiência renal sub-clínica. 
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Figura 6. Incidência de NIC nos pacientes tratados com insulina, controlo dietético ou antidiabéticos 

orais. Adaptado de Chong E. et al (2010). 

 

Embora os resultados de estudos que relacionam a ocorrência da NIC em indivíduos 

diabéticos com função renal normal não sejam preditivos, os autores defendem que estes 

doentes se encontram em risco significativo e que deviam ser sujeitos a estratégias de 

prevenção na rotina clínica, como é o caso de Roy P. et al. (2008). 

Muitos autores apontam haver um efeito aditivo entre factores de risco para o 

aparecimento de NIC em indivíduos submetidos a intervenção coronária. 

Segundo McCullough P. (2008), a diabetes mellitus parece actuar como um multiplicador 

do risco para a NIC, aumentando o risco de NIC em indivíduos com insuficiência renal. 

    

Figura 7. Risco de NIC de acordo com a 

função renal basal em indivíduos diabéticos 

(círculos vermelhos) e não diabéticos (círculos 

brancos). (AKI: Insuficiência Renal Aguda.) 

Adaptado de McCullough P. (2008). 
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Idade 

Frequentemente a literatura refere a idade mais avançada como um factor de risco 

independente para NIC. No entanto, muitos outros estudos, embora considerem a idade um 

factor de risco para NIC, encaram que esse risco se deve as alterações associadas à idade. 

Para Toprak O. et al (2006) a elevada incidência de NIC em indivíduos mais idosos, 

deve-se a alterações relacionadas com a idade, como o predomínio de vasoconstrição renal, a 

dificuldade do acesso vascular devido à tortuosidade dos vasos, a calcificação dos vasos com 

necessidades de maior volume de contraste, a diminuição da síntese de prostaglandinas, a 

diminuição de prostaglandina E2, a presença de doenças renovasculares e a maior frequência 

de hipovolémia. Também McCullough P. et al (2006) referem algumas alterações 

relacionadas com a idade, que poderão aumentar o risco de NIC nestes doentes, como é o caso 

de rigidez vascular aumentada, diminuição da função endotelial que leva a uma diminuição da 

resposta vasodilatadora e uma diminuída capacidade de reparação vascular pelas células 

pluripotentes. 

Num estudo realizado por Marenzi G. et al (2004), a idade superior a 75 anos foi 

considerada como um factor de risco independente para o desenvolvimento de NIC. Também 

Chong E. et al (2010) identificaram no seu estudo, idade superior a 70 anos como sendo um 

factor de risco independente para o desenvolvimento de NIC. 

Sexo 

Vários estudos têm vindo a indicar o sexo como um factor de risco para o 

desenvolvimento de NIC, no entanto os resultados são inconsistentes.  

McCullough P. et al (2006) relatam a inconsistência dos vários estudos, mencionando, 

que estudos mais antigos indicam que o risco é maior em indivíduos do sexo masculino, 

enquanto estudos mais recentes mostram que a incidência é maior no sexo feminino. 
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Chong E. et al (2010) levaram a cabo um estudo que pretendia avaliar os factores de risco 

e os resultados clínicos da NIC, após intervenção coronária percutânea em indivíduos com 

creatinina sérica normal e identificaram o sexo feminino como um factor de risco 

independente para o desenvolvimento de NIC. Neste mesmo estudo, referiram que os 

mecanismos que levam a este acontecimento são ainda desconhecidos.  

Toprak O. et al (2006) mencionam que as hormonas ováricas da mulher influenciam o 

sistema renina angiotensina e o fluxo de sangue renal. 

Para uma conclusão definitiva relativamente à influência do sexo no desenvolvimento de 

NIC são necessários mais estudos. 

Doenças Cardiovasculares 

Insuficiência cardíaca congestiva e fracção ejecção ventricular esquerda diminuída 

Toprak O. et al (2006) referem que vários estudos mostraram que uma fracção de ejecção 

ventricular esquerda diminuída (≤49%) e insuficiência cardíaca avançada (Classe III e IV da 

NYHA) são factores de risco independentes para o desenvolvimento de NIC. Dizem ainda 

que estas duas condições são caracterizadas por uma diminuição do volume efectivo devido 

ao baixo débito cardíaco, um aumento da estimulação neurohormonal vasoconstritiva e uma 

diminuída vasodilatação renal dependente do óxido nítrico, que condicionam um défice na 

oxigenação medular renal. Também McCullough P. et al (2006) e Al-Ghonaim M. et al 

(2006) consideram a insuficiência cardíaca como um factor de risco para NIC em doentes 

submetidos a intervenção coronária percutânea. Noutro artigo, McCullough P. (2006), 

menciona novamente a insuficiência cardíaca, mas refere também a disfunção ventricular 

esquerda. 
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Num estudo realizado por Bartholomew B. et al (2004), a insuficiência cardíaca 

congestiva ficou entre os factores de risco independentes para a NIC na intervenção coronária 

percutânea.  

Dangas G. et al (2005) identificaram uma maior incidência de NIC na insuficiência 

cardíaca congestiva (Classe> II da NYHA) e nos indivíduos com disfunção ventricular 

esquerda severa (fracção de ejecção <40%). 

Chong E. et al (2010) mencionam no seu estudo a fracção de ejecção ventricular esquerda 

anormal (<50%) como um factor de risco independente para o desenvolvimento de NIC. 

Enfarte Agudo do Miocárdio (EAM) 

Alguns estudos referem o EAM prévio à intervenção coronária como um factor de risco 

para o desenvolvimento de NIC.  

Toprak O. et al (2006) referem um estudo realizado por Rihal et al (2002), onde o EAM 

24 horas antes da administração de contraste é considerado como um factor de risco para o 

aparecimento de NIC.  

Também Gomes V. et al (2003), McCullough P. (2006) e McCullough P. et al (2006) 

referem o EAM como um factor de risco para NIC. 

Nos estudos realizados por Marenzi G. et al (2004), Dangas G. et al (2005) e Chong E. et 

al (2010), o EAM foi considerado como um factor de risco independente para a ocorrência de 

NIC. 

Hipertensão Arterial 

Vários autores referem a hipertensão como um factor de risco para o desenvolvimento de 

NIC.  

Toprak O. et al (2006) mencionam que as alterações na expressão intrarenal de 

mediadores vasoactivos, como o sistema renina-angiotensina ou o óxido nítrico, encontradas 
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nos indivíduos hipertensos, podem ser factores contribuintes para o aparecimento de NIC. 

Dizem ainda que também o reduzido número de nefrónios encontrado nestes doentes pode ser 

um factor contributivo. 

Num estudo levado a cabo por Conen D. et al (2005), que pretendia avaliar a hipertensão 

como um factor de risco para NIC em indivíduos submetidos a intervenção coronária 

percutânea, os resultados obtidos foram o desenvolvimento de NIC em 1.9% dos indivíduos 

hipertensos, em comparação com 0,4% dos não hipertensos, tendo concluído a existência de 

hipertensão como um factor de risco independente para o desenvolvimento de NIC. 

Também outros autores como Bartholomew B. et al (2004), Dangas G. et al (2005), 

McCullough P. et al (2006) e Al-Ghonaim M. et al (2006), referem a hipertensão como um 

factor de risco para NIC. 

Doença vascular periférica  

McCullough P.A. et al (2006) referem no seu estudo que em indivíduos com 

aterosclerose, caracterizada pela presença de doença vascular periférica, o risco de NIC pode 

ser maior. Também Gomes V. et al (2003), Dangas G. et al (2005) e Al-Ghonaim M. et al 

(2006), mencionam a doença vascular periférica como um factor de risco para NIC. 

No estudo realizado por Bartholomew B. et al (2004), a doença vascular periférica foi 

observada como um factor de risco independente para o aparecimento de NIC. 

Toprak O. et al (2006) mencionam que a aterosclerose difusa ou acelerada está ligada ao 

desenvolvimento de NIC. Referem ainda, que o tratamento dos doentes portadores de uma 

doença vascular periférica difusa, requer um maior volume de contraste para obter uma boa 

imagem, o que aumenta os efeitos tóxicos do contraste na função renal e que naqueles em que 

a artéria renal está envolvida, o fluxo sanguíneo renal está diminuído, e o rim está mais 

susceptível ao desenvolvimento de NIC. 
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Balão Intra-aórtico (Intra-aortic ballon pump - IABP) 

McCullough P. et al (2006) referem a existência de um IABP como um factor de risco 

para o desenvolvimento de NIC. Segundo o mesmo autor, o efeito do IABP na função renal é 

complexo e pode não reflectir o efeito do contraste, mencionando alguns mecanismos que 

podem contribuir para a NIC nestes doentes. Dentro destes mecanismos referiram o 

significado do IABP como marcador de instabilidade hemodinâmica, como indicador de 

complicações da técnica e como sinal de aterosclerose severa. Também consideram, que o uso 

de IABP pode deslocar êmbolos ateroscleróticos que podem comprometer a função renal.  

Também Al-Ghonaim M. et al (2006) referem o IABP como um factor de risco, e 

Marenzi G. et al (2004) constatam este factor como um factor de risco independente para o 

desenvolvimento de NIC. 

Fármacos Nefrotóxicos 

Vários autores consideram os fármacos nefrotóxicos como possíveis factores de risco 

para a NIC, no entanto o papel destes fármacos como factor de risco independente ainda não 

foi determinado em estudos clínicos com uma grande amostra. 

McCullough P. et al (2006), mencionam que seria intuitivo esperar que a adição de um 

factor de stress renal, como é o caso dos medicamentos nefrotóxicos, iria aumentar o risco de 

NIC. Referem um estudo de Alarmartine et al (2003) onde é reportada uma maior tendência 

para desenvolver NIC em doentes que usam concomitantemente fármacos nefrotóxicos (como 

diuréticos, anti-inflamatórios não esteroides, coxibs, aminoglicosideos e anfotericina B). 

Também Gomes V. et al (2003) mencionam o uso de medicamentos nefrotóxicos como 

um factores de risco associado com NIC. 

Toprak O. et al (2006) referem que fármacos nefrotóxicos e inibidores das 

prostaglandinas têm sido descritos como factores que deixam o rim mais vulnerável ao 



Trabalho Final de Mestrado Integrado em Medicina 

Nefropatia Induzida por Contraste na Intervenção Coronária 

 

Hélia Cristina Marques Mateus                                                                                                          24 
 

contraste. No seu artigo menciona sulfinamidas, aminoglicosideos e a sua associação com 

furosemida; ciclosporina A; cisplatina; manitol e anfotericina B. Mencionam ainda anti-

inflamatórios não esteroides e inibidores COX-2 como diminuidores da resposta 

vasodilatadora pelas prostaglandinas no rim, potenciando o efeito vasoconstritor do contraste. 

McCullough P. et al (2006), consideram ainda no seu estudo, cisplatina, interleucina-2 e 

imunoglobulinas intravenosas, como factores relacionados com uma maior predisposição para 

NIC. 

Em relação aos inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA), os resultados 

para considerar estes fármacos como um factor de risco para NIC, são contraditórios. 

McCullough P. et al (2006) mencionam no seu trabalho dois estudos, um cujo resultado foi no 

sentido de considerar os IECA como factores de risco para NIC e outro no sentido contrário. 

Referem ainda que tendo em conta os efeitos benéficos a longo prazo do tratamento com 

IECA e antagonistas dos receptores da angiotensina II, muitos autores acreditam que estes 

fármacos devem manter-se no tratamento base de insuficiência renal crónica e diabetes 

independentemente da administração de contraste. Também Toprak O. et al (2006), referem 

estudos com resultados contraditórios no que respeita a considerar os IECA como factores de 

risco para o desenvolvimento de NIC. 

Hipovolémia/Desidratação/Hipotensão 

Em relação à hipovolémia, vários estudos referem-na como sendo um factor de risco para 

NIC, como é o caso de Gomes V. et al (2003) e McCullough P. (2006). No estudo realizado 

por Chong E. et al (2010), a hipotensão é apurada como um factor de risco independente para 

o desenvolvimento de NIC. 

McCullough P. et al (2006) referem que não é surpreendente o facto de a hipotensão 

aumentar o risco de NIC, porque ela aumenta a probabilidade da isquémia renal e é um factor 
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de risco significativo para insuficiência renal aguda. Já Toprak O. et al (2006), mencionam 

que a diminuição efectiva do volume circulante e a redução da perfusão renal potenciam a 

vasoconstrição renal após administração de contraste intravascular e que a hipovolémia 

origina uma absorção de sódio activa, que é um processo consumidor de oxigénio e aumenta a 

estimulação neurohormonal vasoconstritiva que pode comprometer a oxigenação renal. 

Referem ainda que os efeitos tóxicos do contraste no lúmen dos túbulos renais podem ser 

potenciado pela hipotensão. 

Outros 

Mieloma Múltiplo 

Toprak O. et al (2006), sugerem que o mecanismo fisiopatológico para a ligação entre o 

mieloma múltiplo e uma maior incidência de NIC deve-se: ao facto da as moléculas do 

contraste precipitarem com proteínas Tamm-Horsfall e outras proteínas anormais, células 

epiteliais tubulares lesadas e descamadas devido à isquémia; ao efeito tóxico directo do 

contraste ou ao distúrbio funcional das integrinas. Refere ainda que num dos estudos em que 

doentes com mieloma múltiplos desenvolveram mais facilmente NIC, estes eram portadores 

de outros factores de risco como insuficiência renal prévia, volume circulante baixo, 

proteinúria, amiloidose, hiperuricémia e hipercalcémia. 

Também McCullough P. et al (2006) referem o mieloma múltiplo nos factores de risco 

para NIC, considerando que o contraste e a desidratação contribuem para a precipitação das 

proteínas de Bence-Jones na urina, causando obstrução tubular renal. Referem no entanto um 

estudo onde o mieloma múltiplo não foi considerado como um factor de risco para o 

desenvolvimento de NIC. 

Outros autores como Gomes V. et al (2003) mencionam o mieloma múltiplo como um 

factor de risco. 
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Anemia / Hematocrito baixo 

Anemia ou baixo hematocrito foi considerado por alguns autores, como Al-Ghonaim M. 

et al (2006) e McCullough P. (2008), como um possível factor de risco para NIC. Chong E. et 

al (2010), cita no seu estudo, a anemia como um factor de risco independente para o 

desenvolvimento de NIC. 

Toprak O. et al (2006) referem no seu trabalho, que a deterioração renal induzida pela 

isquémia devido à anemia, pode ser uma das explicações para a elevada incidência de NIC em 

pacientes com um hematocrito baixo. Mencionam ainda, que um valor de hematocrito inferior 

a 39% nos homens e inferior a 36% nas mulheres é um risco para o desenvolvimento de NIC. 

Também McCullough P. (2006) refere a anemia como um factor de risco, devido à hipoxia da 

medula renal. No entanto, este apresenta valores de hematocrito relacionados com o 

desenvolvimento de NIC de inferior a 41,2% para os homens e de inferior a 34,4% para as 

mulheres.  

Hipoalbunimémia 

Segundo Toprak O. et al (2006), existe um estudo que identifica a hipoalbuminémia 

como um factor de risco para NIC em indivíduos com 70 anos de idade ou mais, submetidos a 

cateterização cardíaca. Também mencionam que a hipoalbuminémia prejudica a função 

endotelial, aumenta a vasoconstrição renal, dificulta a síntese e libertação de óxido nítrico e 

diminui a actividade enzimática antioxidante, sugerindo estes mecanismos como possíveis 

causadores do aumento da NIC em indivíduos com hipoalbuminémia. 

Hipercolestrolémia 

Alguns estudos referem a hipercolestrolémia como factor de risco para NIC. Toprak O. et 

al (2006) mencionam o facto de a hipercolestrolémia agravar a NIC por reduzir a produção de 

óxido nítrico que tem um papel importante na vasodilatação renal. Também McCullough P. et 
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al (2006) referem a hipercolestrolémia, dizendo haver resultados controversos entre os 

estudos.  

Hiperuricémia 

Toprak O. et al (2006) referem um estudo onde pacientes com hiperuricémia são 

considerados com estando em risco de desenvolver NIC. Indicam ainda alguns mecanismos 

que podem estar na origem desta relação como o facto de o ácido úrico obstruir os túbulos 

renais e o facto de a hiperuricémia ser acompanhada de uma maior síntese de espécies 

reactivas de oxigénio, de uma activação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, um 

aumento dos níveis de endoteina-1 e uma diminuição da síntese de óxido nítrico, todos 

mecanismos implicados na fisiopatologia da NIC. 

 

 

Também outros factores como a cirrose hepática, hiponatrémia, transplante renal, sépsis, 

edema pulmonar, síndrome metabólico e intervenção de emergência foram mencionados 

como factores de risco, no entanto os estudos que os referem são limitados e não existe uma 

opinião formada acerca do seu contributo para o desenvolvimento da NIC. 

 

Relacionados com o Contraste 

Volume de contraste 

Vários autores consideram o volume de contraste como factor de risco para o 

desenvolvimento de NIC, mencionando ainda que devido a este facto, o volume de contraste 

dado deve ser o menor possível, para minimizar os efeitos, como indicam Al-Ghonaim M. et 

al (2006). Também McCullough P. (2006) refere, que grandes volumes de contraste e 
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injecções repetidas durante 72 horas, estão associadas com uma maior incidência de NIC em 

doentes submetidos a intervenção coronária percutânea. 

Num estudo levado a cabo por Marenzi G. et al (2004), a administração de volumes de 

contraste iguais ou superiores a 300 ml foi identificada como um factor de risco independente 

para o desenvolvimento de NIC. Bartholomew B. et al (2004) obtiveram o mesmo resultado 

para volumes de contraste iguais ou superiores a 260 ml. Chong E. et al (2010) identificaram 

a utilização de grandes volumes de contraste como um risco significativo de desenvolvimento 

de NIC. Noutro estudo levado a cabo por Marenzi G. et al (2009) foi demonstrada uma 

associação entre um aumento de volume de contraste usado e a probabilidade e severidade de 

NIC. (Figura 8). Referindo ainda que o papel do contraste na fisiopatologia da NIC ainda é 

controverso, embora a toxicidade directa e a isquémia renal tenham um papel importante. 

 

Figura 8. Probabilidade prevista de NIC por quartil de volume de contraste. Adaptado de Marenzi G. 

et al (2009).  

 

Osmolaridade do contraste 

A osmolaridade do produto de contraste usado é outro dos elementos do produto de 

contraste considerado como factor de risco para o desenvolvimento de NIC.  

Existem três tipo de produtos de contraste relativamente à osmolaridade; os de elevada 

osmolaridade – high osmolar (>12,000 mOsm/kg); os de baixa osmolaridade – low osmolar 
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(500 a 700 mOsm/kg) e os de iso osmolaridade – iso osmolar (300 mOsm/kg). Os de elevada 

osmolaridade, antigamente muito usados, foram substituídos pelos de baixa osmolaridade e 

pelos iso-osmolares. Há que ter ainda em conta que os de baixa osmolaridade apresentam uma 

osmolaridade 2 ou 3 vezes superior à do sangue, como menciona McCullough P. (2006). No 

seu trabalho refere ainda que, o contraste com maior osmolaridade que o sangue deve ser mais 

difícil de excretar pelo rim, o que pode explicar a elevada incidência de NIC quando usados 

contraste de elevada osmolaridade. 

Vários estudos mostram que o risco de NIC é maior quando se usam produtos de 

contraste de elevada osmolaridade. No entanto, a melhoria de resultados quando se usa um 

contraste iso-osmolar em relação a um de baixa osmolaridade é controverso, como está 

descrito no trabalho de Al-Ghonaim M. et al (2006). 

McCullough P. (2006) refere-se também à osmolaridade do produto de contraste, 

considerando-o como um factor de risco para o desenvolvimento de NIC. Menciona que a 

incidência de NIC em paciente vulneráveis parece ser menor quando se usam contrastes iso-

osmolares em vez de contrastes de baixa osmolaridade, referindo dois estudos que 

comprovam esta afirmação.  

Hernández F. et al (2009) num estudo realizado em diabéticos submetidos a intervenção 

coronária, concluíram que o contraste iso-osmolar (iodixanol) está associado a uma menor 

incidência de NIC do que o contraste de baixa osmolaridade (ioversol). (Figura 9). Já Wessely 

R. et al (2009) concluíram que o uso, por rotina, do contraste iso-osmolar (iodixanol) em 

relação ao contraste de baixa osmolaridade (iomeprol), não está associado a uma redução 

significativa da NIC em doentes com insuficiência renal crónica submetidos a intervenção 

coronária percutânea. (Figura 10). 
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Efeito aditivo 

Vários autores referem nos seus trabalhos o efeito aditivo dos vários factores de risco 

para a NIC. Como é o caso de McCullough P. (2006) que diz, que múltiplos factores de risco 

conferem um grande risco. Noutro trabalho McCullough P. et al (2006) referem novamente o 

efeito aditivo dos factores de risco, mencionando que a probabilidade de desenvolvimento de 

NIC aumenta nitidamente quando o número de factores de risco aumenta. 

 

 

 

 

Figura 9. Incidência de NIC relacionado com 

administração de contraste de baixa osmolaridade 

(ioversol) ou iso-osmolar (iodixanol). (eGFR: taxa 

de filtração glomerular estimada; PCI: intervenção 

coronária percutânea.) Adaptado de Hernández F. 

et al (2009). 

Figura 10. NIC associada ao uso de 

Iodixanol (iso-osmolar) e Iomeprol (baixa 

osmolaridade). Adaptado de Wessely R. et 

al (2009).  
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Clínica e Complicações da Nefropatia de Contraste 

A NIC é uma das causas mais importantes de insuficiência renal aguda intra-hospitalar, 

aumentando significativamente o período de permanência no hospital, a morbilidade, 

mortalidade e os custos. 

O prognóstico da NIC é geralmente benigno, ocorrendo uma recuperação total e 

espontânea da função renal nos 15 dias seguintes à administração de contraste. No entanto, 

alguns pacientes desenvolvem complicações graves ou mesmo morte. (McCullough P., 2006). 

Segundo Toprak O. et al (2006), a NIC pode manifestar-se de várias formas, entre elas: a 

forma assintomática, a forma de disfunção renal transitória não oligúrica e insuficiência renal 

severa oligúrica com necessidade de diálise permanente ou transplante renal. 

Num estudo de McCullough P. (2006), pacientes com insuficiência renal crónica prévia à 

intervenção coronária apresentam taxas de mortalidade precoce e tardia mais elevadas, assim 

como uma maior incidência de complicações, como a recorrência de hospitalização e do 

bypass coronário. Refere ainda algumas das morbilidades intra-hopitalares mais comuns 

como, formação de hematomas, pseudoaneurismas, AVC, coma, síndrome de dificuldade 

respiratória do adulto, embolia pulmonar, hemorragia gastrointestinal, alterações 

electrolíticas, sépsis, hemorragia e insuficiência respiratória. Menciona também uma maior 

incidência de eventos cardíacos adversos major (enfarte do miocárdio e reoclusão coronária) e 

a necessidade de diálise transitória, referindo que os doentes que necessitam diálise sofrem 

complicações pós intervencionais mais graves, precisando por vezes de admissão em unidades 

de cuidados intensivos, e apresentam maiores taxas de mortalidade intra-hospitalares e a 

longo termo. (Figura 11). 
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Figura 11. Taxa de sobrevivência em pacientes submetidos a PCI com necessidade (linha preenchida) 

ou não (linha tracejada) de diálise. Estimado por Kaplan-Meier. Adaptado de McCullough P. (2006). 

 

Marenzi G. et al (2004), no seu estudo, relatam alterações da condução eléctrica com 

necessidade de pacemaker, fibrilhação atrial, edema pulmonar agudo, insuficiência 

respiratória com necessidade de ventilação mecânica, choque cardiogénico, insuficiência renal 

aguda com necessidade de diálise, como complicações intra-hospitalares em pacientes com 

enfarte agudo do miocárdio, que desenvolveram NIC quando submetidos a angioplastia. 

Referem ainda uma permanência 1,5 vezes mais longa no hospital e uma taxa de mortalidade 

maior do que nos indivíduos que não desenvolveram NIC. (Figura 12). 

 

Figura 12. Complicações intra-hospitalares em pacientes submetidos a PCI. Adaptado de Marenzi G. 

et al (2004). 
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Também num estudo, Dangas G. et al (2005) mencionam complicações intra-hospitalares 

mais frequentes em indivíduos que desenvolveram NIC como: maior incidência de morte, 

especialmente cardíaca; maior necessidade de revascularização por bypass da artéria 

coronária; maior incidência de eventos cardíacos adversos major; maior necessidade de 

transfusões sanguíneas e permanência mais prolongada no hospital. (Figura 13). Dentro das 

complicações tardias (um ano após a intervenção coronária percutânea), Dangas et al 

mencionam, a morte hospitalar e extra-hospitalar e os eventos cardíacos adversos major, 

como sendo significativamente maiores nos indivíduos que desenvolveram NIC. Referem 

ainda que aqueles que têm necessidade de diálise têm maior risco de mortalidade. (Figura 14) 

      

 

 

 

Estes dados são também referidos noutros estudos como o de Gomes V. et al (2003), 

Chen S.L. et al (2007) e Roy P et al (2008). 

Da análise de dois estudos recentes, um em indivíduos com insuficiência renal crónica 

que desenvolveram NIC após angiografia coronária (Nomura S. et al (2010)) e outro em 

indivíduos submetidos a procedimentos coronários com contraste iso-osmolar (Cho J.Y. et al 

(2010)), constatou-se que no primeiro estudo, terapia de substituição renal, morte por choque 

Figura 13. Complicações intra-

hospitalares. (CKD: insuficiência renal 

crónica.) Adaptado de Dangas G. et al 

Figura 14. Complicações tardias (um ano) 

por ordem hierárquica. (CKD: insuficiência 

renal crónica.) Adaptado de Dangas G. et al 
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cardiogénico, hemodiálise, choque séptico e maior taxa de mortalidade e no segundo estudo, 

maior permanência no hospital, maior mortalidade intra-hospitalar, maior mortalidade no 

espaço de um ano após a intervenção coronária e eventos cardíacos mais graves, eram 

complicações da NIC. 
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Tratamento 

O tratamento da NIC, passa mais especificamente por uma prevenção do que por uma 

estratégia terapêutica propriamente dita. 

Dentro das várias estratégias de prevenção, podemos dividi-las em farmacológicas e não 

farmacológicas. 

 

Tabela II. Medidas preventivas da NIC. (IECA- Inibidores da enzima de conversão da angiotensina) 

Não Farmacológicas Farmacológicas 

Hidratação Acetilcisteína 

Volume de contraste Vitamina C 

Tipo de contraste Dopamina 

Hemodiálise Fenoldopam 

Hemofiltração Antagonistas adenosina 

Suspensão de fármacos nefrotóxicos Bloq. Canais de cálcio 

 Prostaglandinas E 

 Péptideo Natriurético Atrial 

 Antagonistas da endotelina 

 Diuréticos 

 IECA 

 Estatinas 
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Medidas Não Farmacológicas 

Hidratação 

A desidratação tem sido descrita por vários autores como um factor de risco, para o 

desenvolvimento de NIC. Como já foi referido no capítulo “Factores de Risco”, facilmente se 

percebe a importância da hidratação na prevenção de NIC. Além disso, como referem Maeder 

M. et al (2004), a hidratação peri-procedimento tornou-se standard, confiando na observação 

de uma maior incidência de NIC em doentes desidratados e no efeito benéfico da hidratação 

em relação a outras medidas de prevenção. 

A hidratação tem sido descrita como a forma de prevenção de NIC mais recomendada 

(Al-Ghonaim et al, 2006), tendo um papel bem definido na redução da NIC, como referem 

Stacul, F. et al (2006). 

Também, segundo Al-Ghonaim et al (2006), parece plausível que a hidratação adequada 

pode atenuar alguns dos efeitos adversos na hemodinâmica e fluxo tubular renal que podem 

levar a NIC. 

Stacul, F. et al (2006), referem no seu trabalho que embora o mecanismo pelo qual a 

hidratação reduz a incidência de NIC não seja conhecido, vários mecanismos podem ser 

apontados. Dentro destes menciona: o papel da hidratação na diluição de contraste no lúmen 

tubular, condicionando uma menor probabilidade da precipitação do agente de contraste no 

interior do túbulo e de obstrução intraluminal por células epiteliais; o papel da maior 

distribuição de sódio no nefrónio distal, condicionando uma menor activação do sistema 

renina-angiotensina e por último, o papel da hidratação na redução da produção renal de oxido 

nítrico. 
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Muitos estudos têm sido realizados no sentido de avaliar a eficácia da hidratação na 

redução de NIC, no entanto, nenhum foi feito comparando esta estratégia com um placebo 

(Al-Ghonaim et al, 2006). 

Dos diversos estudo realizados, vários autores mencionam o trabalho de Mueller et al 

(2002) que comparara a eficácia da hidratação com uma solução isotónica (0,9%) de cloreto 

sódio com uma solução hipotónica (0,45% + 5% glicose) na prevenção de NIC em doentes 

submetidos a angioplastia coronária percutânea. Estes concluíram que a incidência de NIC era 

significativamente menor no grupo ao qual era administrada solução isotónica (Gomes V. et 

al, 2003), especialmente em mulheres, diabéticos e doentes sujeitos a volume de contraste 

iguais ou superiores a 250ml (Wong G.T.C. et al, 2007). 

Outro dos esquemas de hidratação estudados, prende-se com a utilização de bicarbonato 

de sódio em vez do standard cloreto de sódio. O bicarbonato de sódio tem sido avaliado tendo 

como base a hipótese da alcalinização tubular renal poder reduzir a formação de radicais 

livres, logo diminuir a NIC (Maeder M. et al, 2004). 

Também para avaliar a eficácia da hidratação com bicarbonato de sódio na prevenção de 

NIC, têm sido realizados vários estudos. Sobre este assunto, Kunadian V. et al (2009) 

realizaram uma meta-análise em doentes com insuficiência renal. Esta abarcava 7 estudos, dos 

quais um incluía angiografia periférica nos seus procedimentos e outro procedimentos 

diagnóstico e intervencionais não especificados. (Figura 15). Com esta meta-análise, os 

autores concluíram que baseado nos estudos actuais, a hidratação com bicarbonato de sódio é 

superior à hidratação com cloreto de sódio na redução da NIC. No entanto, alertam para a 

heterogeneidade e existência de viés de publicação dos estudos, referindo que é necessário um 

estudo de larga escala para determinar o papel da hidratação com bicarbonato de sódio na 

prevenção de NIC. 



Trabalho Final de Mestrado Integrado em Medicina 

Nefropatia Induzida por Contraste na Intervenção Coronária 

 

Hélia Cristina Marques Mateus                                                                                                          38 
 

 

Figura 15. Estudos randomizados incluídos na meta-análise. Adaptado de Kunadian V. et al (2009).  

 

Como a administração de hidratação intravenosa não é possível em ambulatório, e tendo 

isto em conta, vários autores realizaram estudos no sentido de comparar a hidratação oral e 

intravenosa nas estratégias de prevenção da NIC.  

Um pequeno estudo realizado por Taylor A.J. et al (1998) referido por Stacul, F. et al 

(2006) que avaliava doentes submetidos a cateterização cardíaca, sugere que a hidratação oral 

em ambulatório (1000mL durante 10 horas) associada a hidratação de altas doses no início do 

procedimento (continuada por 6 horas – 300mL/h) tem resultados semelhantes a hidratação 

intravenosa (cloreto de sódio 0,45%) iniciada 12 horas antes do procedimento e continuada 

por 12 horas após este.  

Também Al-Ghonaim et al (2006) mencionam um estudo realizado por Dussol B. et al 

(2006) onde os autores concluíram que a hidratação oral com cloreto de sódio era tão eficaz 

como a hidratação intravenosa na prevenção de NIC. Refere ainda outros dois estudos que 



Trabalho Final de Mestrado Integrado em Medicina 

Nefropatia Induzida por Contraste na Intervenção Coronária 

 

Hélia Cristina Marques Mateus                                                                                                          39 
 

sugeriam a hidratação oral como menos eficiente na redução da NIC em relação à hidratação 

intravenosa. 

Assim, a evidência da comparação entre hidratação oral e hidratação intravenosa é 

inconclusiva (Wong G.T.C. et al, 2007). 

Relativamente ao ritmo e duração da infusão ainda não há evidências que guiem a sua 

escolha (McCullough P., 2008). Quanto ao início da infusão, antes ou após o procedimento, 

segundo Wong G.T.C. et al (2007), a eficácia da hidratação na prevenção de NIC, parece ser 

mais benéfica quando administrada antes do procedimento. Enquanto o CIN Consensus 

Working Panel refere que a expansão de volume após o procedimento pode ser mais 

importante do que a hidratação pré-procediemnto (Stacul, F. et al, 2006). 

Stacul, F. et al (2006) mencionam diferentes protocolos de hidratação, referindo que após 

a avaliação dos estudos existentes, o CIN Consensus Working Panel, menciona o protocolo de 

1 a 1,5mL/kg/hora de solução cristalóide isotónica intravenosa iniciado 12 horas antes do 

procedimento e prolongado por 6 a 24 horas após o procedimento, como o protocolo óptimo 

para redução da NIC. O CIN Consensus Working Panel refere ainda, que os pacientes não 

hospitalizados, no qual este protocolo é impraticável, devem realizar hidratação intravenosa 

com cristalóide durante mais de 3 horas antes do procedimento e mais de 12 horas após, 

dependendo do momento de procedimento e do tempo de exposição esperado.  

Estes autores mencionam ainda considerações do CIN Consensus Working Panel 

relativamente ao risco de sobrecarga de volume e de edema pulmonar associado a elevada 

administração de fluidos em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva (ICC). 

Consideram, que nestes doentes é necessária alguma precaução, no entanto, por vezes o risco 

de sobrecarga de volume é inferior ao que se pensa. Mencionam ainda, que nos doentes de 

ambulatório com ICC compensada, a administração de fluidos deve ser realizada lentamente, 

nos doentes com ICC descompensada os diuréticos não devem ser suspensos e que se deve 
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dar importância à cateterização cardíaca direita para a monitorização hemodinâmica, com 

adequado ajuste do ritmo de infusão. 

Relativamente às situações emergentes, o CIN Consensus Working Panel refere que, 

devido ao benefício da intervenção superar os riscos de espera, o procedimento deve ser 

realizado sem conhecimento da função renal e portanto da estratificação de risco. A 

hidratação intravenosa pós-procedimento deve ser administrada (Stacul, F. et al, 2006). 

Apesar dos estudos, como referem Al-Ghonaim et al (2006), permanecem dúvidas sobre 

qual o tipo, ritmo, volume e duração de administração de fluidos intravenosos. 

Volume de Contraste 

Sendo o volume de contraste um factor de risco independente para o desenvolvimento de 

NIC descrito por vários autores já referido anteriormente, a prevenção passa obviamente pelo 

controlo deste factor. 

Como descrito no capítulo dos “Factores de Risco”, grandes volumes e administrações 

repetidas de contraste estão associadas a maior risco de NIC. Assim, o uso de pequenos 

volumes de contraste está associado a uma menor risco de NIC (Gomes V. et al, 2003). 

Também Al-Ghonaim et al (2006), referem que apesar dos estudos realizados para identificar 

o limite superior da dose de contraste associada a NIC, os resultados apenas sugerem que 

maiores doses de contraste estão associadas a maior risco de NIC, sendo recomendado o uso 

da menor dose possível. 

Tipo de Contraste 

Como exposto no capítulo dos “Factores de Risco”, a osmolaridade do produto de 

contraste é considerada por vários autores como um factor de risco para o desenvolvimento de 

NIC.  
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Dos vários tipos de contraste existentes, aqueles que são mais vezes descritos como 

causadores de NIC são os de elevada osmolaridade. Em relação aos iso-osmolares e aos de 

baixa osmolaridade os resultados são controversos. 

Relativamente à ionicidade do contraste, como referem Al-Ghonaim et al (2006), os 

vários estudos realizados apresentam resultados condicionados pela osmolaridade do produto 

de contraste. 

Assim, os resultados dos diferentes estudos não são conclusivos quanto ao tipo de 

contraste com menor risco de NIC, devendo preferir-se os iso-osmolares e de baixa 

osmolaridade. 

Hemodiálise e Hemofiltração 

Hemodiálise 

A hemodiálise tem sido estudada relativamente ao seu papel na redução da incidência de 

NIC, devido à sua eficácia na remoção de contraste da circulação sanguínea (Maeder M. et al, 

2004; Stacul, F. et al, 2006). 

Têm sido feitos diversos estudos para avaliar a eficácia da hemodiálise na prevenção da 

NIC.  

Em 2007, Lee P. et al, efectuaram um estudo para avaliar o efeito da hemodiálise 

profilática na redução da incidência de NIC em doentes com insuficiência renal avançada 

submetidos a angiografia coronária. Os resultados obtidos por estes autores, mostraram haver 

uma menor diminuição da clearance de creatinina 72 horas após a administração de contraste, 

bem como uma menor concentração de creatinina no 4º dia após o procedimento no grupo 

submetido a hemodiálise comparativamente com o grupo de controlo. Além disso a 

necessidade de diálise temporária após o procedimento, foi significativamente mais elevada 

no grupo de controlo. (Figura 16). Estes resultados levaram os autores a concluir que a 
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hemodiálise profilática neste tipo de doentes reduz a falência renal aguda devido à exposição 

de contraste. 

Contrariamente, Hsieh Y. et al (2004), num estudo realizado para avaliar a eficácia a 

curto e longo prazo da hemodiálise após cateterizações cardiovasculares em pacientes com 

insuficiência renal severa, verificaram que este procedimento não trazia melhorias nos efeitos 

a curto e longo prazo na função renal destes pacientes (Figura 17), o que está de acordo com 

vários outros estudos mencionados pelos autores e por Stacul, F. et al (2006) no seu trabalho. 

Assim, embora se tenha verificado que a hemodiálise é eficaz na remoção de meio de 

contraste da circulação sanguínea, não se mostrou eficaz na redução da incidência de NIC 

quando realizada após ou durante a exposição ao contraste (Al-Ghonaim M. et al, 2006). No 

entanto, como referem Stacul, F. et al (2006), o CIN Consensus Working Panel concorda que 

nos pacientes com insuficiência renal severa que necessitem administração de contraste, a 

preparação para estes procedimentos deve incluir o planeamento de hemodiálise, caso se 

desenvolva NIC apesar das medidas de prevenção.   

    

 
Figura 16. Níveis de creatinina antes da 
angiografia coronária, ao 4º dia, no pico 
máximo e na alta hospitalar. Adaptado de Lee 
P. et al (2007). 

Figura 17. Creatinina sérica de base, e 
nos follow-up aos 3 e 6 meses nos dois 
grupos de estudo. (HD: hemodiálise.) 
Adaptado de Hsieh Y. et al (2004). 
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Hemofiltração 

Marenzi G. et al (2003), realizaram um estudo para avaliar a eficácia da hemofiltração 

comparativamente à hidratação na prevenção de NIC em doentes com insuficiência renal 

submetidos a intervenção coronária. Os resultados obtidos permitiram concluir que a 

hemofiltração peri-intervenção (iniciada 4 a 8 horas antes e continuada por 18 a 24 horas após 

o procedimento) parece benéfica na redução da NIC, bem como dos efeitos a curto e longo 

prazo, nestes doentes. (Figura 18). 

 

Figura 18. Concentração sérica de creatinina antes de PCI, no 1º, 2º e 3º dias após o procedimento e 

na alta hospitalar. Adaptado de Marenzi G. et al (2003). 

 

As possíveis causas para o efeito benéfico da hemofiltração apontadas por estes autores 

são: o facto de a hemofiltração ser uma técnica de substituição renal continua associada a uma 

estabilidade hemodinâmica, diminuindo a hipoperfusão renal e por permitir uma hidratação 

controlada e uma remoção do contraste da circulação, diminuindo o tempo de exposição do 

rim a este. 

Em 2006, Marenzi G. et al, realizaram um estudo para comparar dois protocolos de 

hemofiltração na prevenção da NIC em doentes com insuficiência renal crónica submetidos a 

procedimentos cardiovasculares. Os resultados obtidos permitiram verificar uma menor 

incidência de NIC, necessidade de hemodiálise pós-intervenção e mortalidade intra-hospitalar 

nos doentes tratados com hemofiltração antes e após o procedimento, comparativamente aos 
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que só realizaram hemofiltração pós-procedimento e ao grupo controlo. (Figura 19). Os 

autores concluíram, que a hemofiltração é uma estratégia efectiva na prevenção de NIC, tendo 

a hemofiltração pré-procedimento um papel importante, sugerindo a forte hidratação prévia à 

administração de contraste como um dos mecanismos mais importantes neste efeito. 

 

Figura 19. Concentração sérica de creatinina antes da administração de contraste, no 1º, 2º e 3º dia 

após a administração de contraste e na alta hospitalar em pacientes tratados com hidratação 

(triângulos), hemofiltração pré e pós-procedimento (quadrados) e pós-procedimento (círculos). 

 

Embora apresente resultados promissores, e o CIN Consensus Working Panel, considere 

que a hemofiltração deva ser melhor estudada, estes referem que o seu uso pode estar limitado 

devido ao elevado custo e à necessidade de admissão numa unidade de cuidados intensivos 

(Stacul, F. et al, 2006). 

Suspensão de Fármacos Nefrotóxicos 

Stacul, F. et al (2006) e McCullough P. (2008), referem nos seus trabalhos a suspensão 

de fármacos nefrotóxicos como uma forma de prevenção para a NIC, no entanto referem não 

haver estudos direccionados para esta avaliação. 

McCullough P. (2008) menciona a suspensão de anti-inflamatórios não esteroides, altas 

doses de diuréticos de ansa, aminoglicosideos e outros fármacos nefrotóxicos, se possível, 

durante alguns dias antes do procedimento. 
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Relativamente à metformina, estes dois autores consideram que a associação entre a toma 

deste fármaco e de desenvolvimento de acidose láctica em doentes com insuficiência renal 

aguda, pode condicionar complicações potencialmente letais. Assim, esta deve ser suspensa 

antes do procedimento e só deve ser introduzida depois de se verificar a normalidade da 

função renal. 

Relativamente aos bloqueadores do sistema renina-angiotensina, McCullough P. (2008) 

considera que a sua suspensão é controversa, devendo estes fármacos serem continuados. 

O CIN Consensus Working Panel concorda que em pacientes de risco, fármacos 

potencialmente nefrotóxicos devem ser suspensos durante períodos superiores ou iguais a 24 

horas, antes da administração de contraste (Stacul, F. et al, 2006). 

 

Medidas Farmacológicas 

Nas estratégias farmacológicas para prevenir o desenvolvimento de NIC, têm sido 

indicados vários fármacos. De seguida serão apresentados e referidos estudos específicos para 

cada um. 

 

Tabela III.  Medidas farmacológicas de prevenção da NIC, com base no mecanismo de acção. (IECA- 

Inibidores da enzima de conversão da angiotensina) 

Anti-Oxidantes Vasodilatadores Outros 

Acetilcisteína Dopamina Diuréticos 

Acido Ascórbico Fenoldopam Estatinas 

 Antagonistas da Adenosina  

 Bloq. Canais de Cálcio  

 Prostaglandinas E  
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 Péptideo Natriurético Atrial  

 Antagonistas da Endotelina  

 IECA  

 

Anti-oxidantes 

Acetilcisteína 

A N-Acetilcisteína é a forma acetilada do aminoácido L-cisteina, e é um importante 

produtor de grupos sulfidril cujos metabolitos funcionam como captadores de radicais livres 

(Wong G.T.C. et al, 2007). 

Como está descrito na fisiopatologia da NIC, e segundo Gomes V. et al (2003), após a 

administração de contraste, a produção de radicais livres de oxigénio aumenta no rim. Assim, 

e tendo em conta a actividade de potente antioxidante da acetilcisteína, este é um fármaco a 

ter em conta na prevenção da NIC.  

Além das propriedades antioxidantes, a acetilcistína actua também na hemodinâmica 

renal, como vasodilatador directo e aumenta os níveis de óxido nítrico, como referem Sanaei-

Ardekani M. et al. (2005). 

Posto isto, pode pensar-se que a acetilcisteína pode contribuir para a prevenção da NIC 

por vários mecanismos (Gomes V. et al, 2003). 

Em relação à acetilcisteína, têm sido desenvolvidos vários estudos para avaliar a sua 

eficácia, sendo este o fármaco mais extensamente estudado para a profilaxia na NIC, como 

referem Al-Ghonaim M. et al. (2006). 

Várias meta-análise têm sido publicadas em relação ao uso de acetilcisteína na prevenção 

de NIC. 
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Bagshaw, S.M. et al (2004), levaram a cabo uma meta-análise, onde pretendiam estudar a 

eficácia da acetilcisteína na prevenção da NIC em indivíduos submetidos a angiografia. Nesta 

meta-análise, incluíram 14 estudos que comparavam a eficácia profilática de um protocolo de 

hidratação associado a acetilcisteína com um protocolo de hidratação sem associações, em 

doentes submetidos a angiografia. 

Os resultados obtidos por esta meta-análise, podem levar a concluir que a administração 

de acetilcisteína pode condicionar uma redução na incidência de NIC, no entanto, os próprios 

autores advertem para o facto de estes resultados poderem ser prematuros, pois existe uma 

heterogeneidade significativa dos resultados obtidos pelos estudos englobados.  

Assim, concluem que, embora a acetilcisteína seja barata, fácil de usar e segura, o seu uso 

por rotina na prevenção de NIC é prematuro e a sua eficácia em prevenir a NIC não está 

provada. Considerando, estes autores ser necessário a realização de mais estudos. 

Outra meta-análise realizada por Misra D. et al (2004), para avaliar o papel da 

acetilcisteína na prevenção da NIC após procedimentos cardiovasculares, incluiu 5 estudos. 

Esta conclui que a administração oral de acetilcisteína associada a hidratação intravenosa, tem 

um efeito benéfico na prevenção da NIC após procedimentos cardiovasculares em doentes 

com comprometimento da função renal. No entanto, também estes autores referem que existe 

uma heterogeneidade significativa, referindo a necessidade de estudos mais alargados em 

relação ao papel da acetilcisteína. Além disso realça, que as meta-análises estão sujeitas a um 

viés de publicação, uma vez que analisa resultados de estudos publicados, e há maior 

tendência a publicar estudos com resultados positivos do que estudos com resultados 

negativos. 

Além destas duas meta-análises, outras têm sido realizadas no sentido de avaliar a 

eficácia da acetilcisteína na prevenção da NIC, no entanto, estas englobam estudos com 

administração de contraste sem ser no contexto de intervenção cardíaca. Ainda assim, os 
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resultados obtidos são similares aos referidos pelas duas meta-análises supracitadas, 

mencionando o efeito preventivo da acetilcisteína, mas também heterogeneidade entre os 

estudos e a necessidade de melhores estudos para obter resultados concretos (Pannu, N et al, 

2004 e Nallamothu, B.K., 2004). 

Trivedi H. et al realizaram em 2009 uma meta-análise sobre o efeito de elevadas doses de 

acetilcisteína na prevenção de NIC. O seu estudo incluiu 16 estudos, dois dos quais não estão 

relacionados com intervenção cardíaca, e permitiu concluir aos autores, que elevadas doses de 

acetilcisteína diminuem a incidência de NIC. De referir, que os autores mencionam no seu 

trabalho a inexistência de heterogeneidade significativa entre os diversos estudos. No entanto, 

referem algumas limitações do seu estudo e consideram que para obter uma conclusão sobre 

que dose deve ser usada para a prevenção da NIC, têm que ser realizados mais estudos. 

Em 2007, Chen, S.L. et al estudaram o efeito preventivo da hidratação associada a 

acetilcisteína em doentes de alto risco, nomeadamente doentes com comprometimento da 

função renal. Os resultados obtidos no estudo permitiu aos autores concluir que a terapêutica 

combinada pode reduzir a incidência de NIC em doentes de alto risco.  

Koc, F et al em 2010, levaram a cabo um estudo, para avaliar o efeito de acetilcisteína 

intravenosa associada a protocolos de hidratação em altas doses em relação a protocolo de 

hidratação em altas doses e a protocolo standard de hidratação na prevenção de NIC em 

pacientes submetidos a intervenção coronária. Este estudo permitiu concluir, que o uso de 

terapêutica associada de acetilcisteína intravenosa e elevadas doses de hidratação, 

condicionavam uma menor incidência de NIC do que o protocolo standard ou o uso de 

elevadas doses de hidratação, em pacientes com comprometimento moderado a severo da 

função renal prévio à intervenção. (Figura 20). 
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Figura 20. Incidência de NIC nos grupos de estudo. (NAC – acetilcisteína, * NAC com alta dose de 

hidratação vs. Controlo P=0,07; †NAC com alta dose de hidratação vs. Alta dose de hidratação 

P=0,006.) Adaptado de Koc, F et al (2010). 

 

Em 2006, Carbonell N. et al, realizaram um estudo para avaliar o efeito da acetilcisteína 

intravenosa na prevenção de NIC em doentes com elevado risco cardiovascular e função renal 

normal prévia, submetidos a angiografia coronária de emergência. Nos resultados obtidos 

verificaram que a administração profilática de acetilcisteína nestes doentes, não tinha um 

efeito benéfico adicional em relação à hidratação. No entanto, quando efectuaram estudos 

específicos sobre os doentes com hipertensão arterial e diabetes mellitus, obtiveram resultados 

diferentes, com uma tendência para um efeito benéfico neste grupo. (Figura 21). De referir 

que os próprios autores alertam para o reduzido número de doentes nestes subgrupos de risco, 

mencionando a necessidade de estudos mais alargados para obter resultados mais precisos. 

 

Figura 21. Incidência de NIC no 

grupo de controlo e no grupo de 

NAC de acordo com o grupo de 

risco. (NAC: acetilcisteína; DM: 

diabetes mellitus; HTA: hipertensão 

arterial.) (P=NS em todos os 

grupos). 
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Em 2009, Thiele H. et al, levaram a cabo um estudo onde analisaram o efeito de elevadas 

doses de acetilcisteína na NIC em doentes EAM com elevação do segmento ST submetidos a 

intervenção coronária percutânea. Concluíram que, a utilização de elevadas doses de 

acetilcisteína na prevenção de NIC nestes doentes, não tinha um efeito benéfico em relação ao 

grupo tratado com o placebo. (Figura 22). 

 

Figura 21. Incidência de NIC nos diferentes grupos estudados. Adaptado de Thiele H. et al (2009). 

 

Também Rashid, S.T. et al (2009), concluíram no seu estudo que pretendia avaliar a 

eficácia da acetilcisteína intravenosa na prevenção de NIC em pacientes com doenças 

vasculares submetidos a angiografia, que a acetilcisteína não tinha um efeito positivo. 

Em 2007, Ozcan, E.E. et al realizaram um estudo para avaliar a eficácia de 3 regimes 

diferentes para a protecção de NIC em doentes submetidos a procedimentos coronários, que 

mostrou não haver beneficio na associação de acetilcisteína com hidratação com cloreto de 

sódio, em relação ao uso de cloreto de sódio sem associação. (Figura 22). Assim, este estudo 

vai de encontro a outros já referidos.  
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Figura 22. Incidência de NIC nos diferentes grupos. (NAC: acetilcisteína.) Adaptado de Ozcan, E.E. 

et al (2007). 

 

Em contraste, no estudo realizado por Kinbara T. et al em 2009, que pretendia estudar o 

efeito benéfico da acetilcisteína e da aminofilina associadas a hidratação em comparação com 

a hidratação sem associações na prevenção da NIC em doentes submetidos a intervenção 

coronária, apresentou resultados benéficos na prevenção da NIC em doentes submetidos a 

protocolo de hidratação associado a acetilcisteína em relação aos que fizeram apenas 

hidratação. (Figura 23). 

 

Figura 23. Diferenças na concentração sérica de creatinina (SCr) antes e 48 horas após o 

procedimento. Desvio padrão assinalado. Adaptado de Kinbara T. et al (2009). 
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Assim, mesmo nos estudos mais recentes, não contemplados nas meta-análises 

supracitadas, pode reconhecer-se a existência de resultados inconstantes relativamente à 

eficácia da acetilcisteína na prevenção de NIC em doentes submetidos a intervenção 

coronária. 

Acido Ascórbico 

O ácido ascórbico, ou vitamina C, tem também sido referido por vários autores no 

tratamento da NIC devido às suas propriedades antioxidantes (Al-Ghonaim, M. et al, 2006; 

Stacul, F. et al, 2006; Wong, G.T.C. et al, 2007 e McCullough, 2008).  

A vitamina C, é usada frequentemente em humanos como suplemento vitamínico, e é 

bem tolerada, tem uma segurança ampla e tem uma biodisponibilidade de 36 a 44% quando 

administradas 2 a 3g por via oral (Spargias, K. et al, 2004). 

Tendo em conta as suas propriedades de antioxidante potente, solúvel em água, capaz de 

captar espécies reactivas de oxigénio e regenerar outros antioxidantes, funcionando como co-

antioxidante, este tem sido proposto no tratamento da NIC (Spargias, k. et al, 2004). 

Em 2004, Spargias, K. et al, levaram a cabo um estudo que pretendia avaliar a eficácia do 

ácido ascórbico na prevenção da NIC em doentes com comprometimento da função renal, 

submetidos a procedimentos coronários.  

No seu estudo, eram administradas 3g de ácido ascórbico 2 horas antes do procedimento 

e 2g na noite do procedimento e na manhã seguinte ao procedimento.  

Os resultados obtidos mostraram que a administração oral profilática de ácido ascórbico 

pode prevenir a NIC em doentes com comprometimento renal, submetidos a procedimentos 

coronários. No entanto, como referem Wong, G.T.C. et al (2007), mais estudos devem ser 

feitos para validar estes resultados. 
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Jo, S. et al, 2008, no estudo que realizaram pretendiam comparar a eficácia da 

acetilcisteína versus ácido ascórbico na prevenção da NIC em pacientes com 

comprometimento da função renal submetidos a angiografias coronárias. 

Os resultados obtidos por estes autores levam a concluir que elevadas doses de 

acetilcisteína parecem ter um efeito benéfico superior ao do ácido ascórbico na prevenção de 

NIC nestes doentes, especialmente, nos de alto risco, como os diabéticos. (Figura 24). No 

entanto, também referem que devem ser realizados mais estudos numa população de elevado 

risco mais extensa.  

 

Figura 24. Incidência de NIC nos grupos NAC vs ácido ascórbico. A na população total B nos 

diabéticos. (NAC: acetilcisteína.) Adaptado de Jo, S. et al (2008). 

 

Vasodilatadores 

Dopamina 

A dopamina é um neurotransmissor, que actua de forma inespecífica nos receptores DA1 

e DA2 e também nos receptores alfa e beta-adrenérgicos, quando administrados em doses 

elevadas.  

Ao actuar ao nível dos receptores DA1 e DA2, dá origem a respostas diferentes a nível 

renal, tendo uma acção vasodilatadora e natriurética, quando actua em DA1 e uma acção 
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vasoconstritora ao actuar em DA2 e nos receptores adrenérgicos. Segundo Gomes, V. et al 

(2003), a utilização de baixas doses de dopamina causam um efeito vasodilatador renal 

levando a um aumento da taxa de filtração glomerular e do fluxo sanguíneo renal. 

Tendo em conta o efeito hemodinâmico renal deste neurotransmissor, vários estudos 

foram realizados, no sentido de apurar a sua acção profilática na NIC. 

Como referem Stacul, F. et al (2006), existem vários estudos com resultados 

controversos, na avaliação da dopamina na prevenção de NIC. No seu trabalho referem 4 

estudos realizados em pacientes submetidos a intervenção coronária. 

Destes 4 estudos, um conclui não haver beneficio no uso de dopamina em relação à 

solução salina sem associação; outro conclui que o uso de dopamina em doses terapêuticas 

renais previne a NIC. Um terceiro estudo sugere que o uso de dopamina pode ser protector em 

indivíduos sem Diabetes Mellitus, mas que nos que apresentam esta comorbilidade, o efeito 

da dopamina aumenta o risco de NIC. O último estudo conclui também não haver um efeito 

benéfico da dopamina em relação à solução salina, referindo que em doentes com doença 

vascular periférica, o uso de dopamina deve ser evitado.  

Há que referir que esta discrepância de resultados, pode dever-se a diferenças entre os 

estudos, já que as doses de dopamina e a definição de NIC não são iguais entre os vários 

estudos. 

Devido aos resultados controversos no uso de dopamina na prevenção de NIC, este, por 

rotina, não é aconselhado com a intenção de evitar a NIC. 

Fenoldopam 

O Fenoldopam, é um agonista selectivo dos receptores DA1, sendo responsável por uma 

acção vasodilatadora potente tanto a nível sistémico, como a nível renal. A sua acção 

vasodilatadora renal é dependente da dose, como referem Tumlin et al (2001) no seu estudo. 
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Kini, A.S. et al (2001), referem-no como um agente reno-protectivo de isquémia renal 

durante a intervenção coronária percutânea. 

Devido à sua acção na hemodinâmica renal, este fármaco foi alvo de estudos para apurar 

a sua acção na prevenção da NIC. 

Assim, pretendendo avaliar a eficácia do fenoldopam na prevenção de NIC em pacientes 

de alto risco submetidos a intervenção coronária percutânea, Kini, A.S. et al (2001) 

realizaram um estudo. Com este estudo, os autores concluíram que o uso do fenoldopam em 

associação com hidratação, mostra-se benéfico na prevenção da NIC em doentes de alto risco, 

quando comparado com o uso exclusivo de hidratação. Mencionando ainda, que este fármaco 

é especialmente reno-protectivo em pacientes com uma creatinina basal ≥ 2 mg/dl, com ou 

sem diabetes mellitus. 

No estudo realizado por Tumlin, J.A. et al (2001), sobre o papel do fenoldopam na 

prevenção da NIC em pacientes com insuficiência renal moderada em indivíduos submetidos 

a angiografia coronária ou periférica, observaram que nos indivíduos sujeitos a terapêutica 

com fenoldopam, havia um fluxo sanguíneo renal maior após administração de contraste, a 

incidência de NIC era menor nos pacientes aos quais foi administrado o fármaco e que o pico 

de creatinina sérica 72 horas após o procedimento era menor nos pacientes do grupo do 

fenoldopam. Os autores referem como efeito adverso a ocorrência de crises hipotensivas em 

alguns indivíduos do grupo tratado com fenoldopam. Com o seu estudo, concluíram, que o 

uso de fenoldopam é promissor na profilaxia da NIC. No entanto, referem que mais estudos 

devem ser realizados para provar a eficácia deste agente. 

Ao contrário dos dois estudos mencionados, Stone G.W. et al (2003) que realizaram um 

estudo para avaliar o efeito profilático do fenoldopam na NIC em pacientes com insuficiência 

renal crónica submetidos a procedimentos cardiovasculares invasivos, concluíram não haver 

um efeito benéfico no uso de fenoldopam em relação à solução salina. 



 

Hélia Cristina Marques Mateus                                                                                                
 

Em 2004 e 2005, foram realizados dois estudos para comparar o efeito da 

versus fenoldopam na prevenção de NIC. 

Briguori et al (2004), estudaram o efeito dos dois agentes em indivíduos com 

insuficiência renal crónica, concluindo que a 

prevenção da NIC do que o fenoldopam, com uma incidência de 4,1% e 13,7% de NIC 

respectivamente. (Figura 25). 

Figura 25. Incidência de NIC nos dois grupos estudados. A negro casos de NIC, a branco casos sem 

NIC. (NAC: acetilcisteína.) Adaptado de Briguori 

 

Já Ng, T.M.H. et al (2005)

doentes com insuficiência renal prévia e estável, submetidos a cateterização cardíaca, não 

obtiveram uma diferença significativa na incidência de NIC entre o uso de 

fenoldopam. (Figura 26) 

Figura 26. Comparação da incidência de NIC nos dois grupos estudados.

al (2005). 

 

Assim, devido aos controversos resultados em relação ao uso deste agente na prevenção 

de NIC, mais estudos devem ser realizados. No 
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versus fenoldopam na prevenção de NIC.  

, estudaram o efeito dos dois agentes em indivíduos com 

insuficiência renal crónica, concluindo que a acetilcisteína tinha uma melhor eficácia na 

prevenção da NIC do que o fenoldopam, com uma incidência de 4,1% e 13,7% de NIC 

 

Incidência de NIC nos dois grupos estudados. A negro casos de NIC, a branco casos sem 
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(2005), que compararam estes dois agentes na prevenção de NIC em 

doentes com insuficiência renal prévia e estável, submetidos a cateterização cardíaca, não 

obtiveram uma diferença significativa na incidência de NIC entre o uso de 

Comparação da incidência de NIC nos dois grupos estudados. Adaptado de Ng, T.M.H. 
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, estudaram o efeito dos dois agentes em indivíduos com 

tinha uma melhor eficácia na 

prevenção da NIC do que o fenoldopam, com uma incidência de 4,1% e 13,7% de NIC 

 

Incidência de NIC nos dois grupos estudados. A negro casos de NIC, a branco casos sem 

, que compararam estes dois agentes na prevenção de NIC em 

doentes com insuficiência renal prévia e estável, submetidos a cateterização cardíaca, não 

obtiveram uma diferença significativa na incidência de NIC entre o uso de acetilcisteína e 

 

Adaptado de Ng, T.M.H. et 

Assim, devido aos controversos resultados em relação ao uso deste agente na prevenção 

Al -Ghonaim M. et al 
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(2006), é difícil justificar mais estudos devido à toxicidade associada, como a hipotensão e 

arritmias cardíacas. 

Antagonistas da Adenosina 

Como foi descrito no capítulo da “Fisiopatologia” da NIC, a adenosina ao actuar sobre o 

rim têm um efeito vasoconstritor prolongado, o que condiciona a hipoxia renal. 

Assim, faz sentido pensar em agentes antagonistas do efeito da adenosina para a 

prevenção de NIC. 

A teofilina e a aminofilina, são dois antagonistas da adenosina frequentemente estudados 

na prevenção da NIC. 

Teofilina e Aminofilina 

Stacul, F. et al (2006), referem 11 estudos realizados para avaliar a função da teofilina e 

da aminofilina na prevenção da NIC. Destes, apenas 6 estavam direccionados para a 

intervenção cardíaca. 

Destes 6 estudos, 3 concluíram não haver um efeito benéfico na utilização de 

antagonistas de adenosina na prevenção de NIC, 2 mostraram haver benefício na utilização de 

teofilina na prevenção de NIC (um em pacientes com diabetes mellitus e outro em doentes 

com insuficiência renal) e o estudo restante não tinha como objectivo o estudo da utilização 

de teofilina na prevenção de NIC. 

Em relação à utilização da teofilina e da aminofilina na prevenção da NIC, foram 

realizadas duas meta-análises (Ix, J.H. et al, 2004 e Bagshaw, S. et al, 2005), que concluíram 

que a administração de antagonistas da adenosina pode originar um efeito benéfico na redução 

da NIC, referindo ambos a necessidade da realização de um estudo mais alargado e bem 

desenhado antes de se poder usar a teofilina na prevenção de NIC.  
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No entanto, há que ter em conta que estas duas meta-análises, englobam outros estudos 

para além dos realizados em doentes submetidos a intervenção cardíaca. Contudo, os estudos 

utilizados que abordavam a utilização destes agentes em doentes submetidos a intervenção 

cardíaca, coincidiam com os estudos mencionados previamente por Stacul, F. et al (2006). 

Assim, como referem Maeder M. (2004) e Al-Ghonaim M. (2006), e devido aos 

resultados díspares e ao intervalo terapêutico estreito, podendo originar efeitos secundários 

(como por exemplo taquicardia), são necessários mais estudos antes de estes agentes 

farmacológicos serem recomendados nas estratégias profiláticas da NIC. 

Mais recentemente, Kinbara T. et al (2009) levaram a cabo um estudo onde se pretendia 

estudar o efeito benéfico da acetilcisteína e da aminofilina associadas a hidratação em 

comparação com a hidratação sem associações na prevenção da NIC em doentes submetidos a 

intervenção coronária. Os resultados obtidos permitiram concluir, que a administração de 

aminofilina associada a hidratação tinha um efeito preventivo na NIC. (Figura 23). No 

entanto, os próprios autores referem limitações ao seu estudo, entre elas a pequena amostra 

estudada, o facto de ser um estudo num único centro e o facto de não haver um controlo de 

resultados a longo termo. 

Bloqueadores dos Canais de Cálcio 

Os bloqueadores de canais de cálcio têm propriedades vasodilatadoras, tendo sido 

considerados na prevenção da NIC por melhorar a isquémia renal e a lesão tóxica 

condicionada pelo meio de contraste.  

Stacul, F. et al (2006), referem que dentro dos bloqueadores de canais de cálcio, vários 

têm sido estudados na prevenção da NIC, entre eles a Nifedipina, Nitrendipina, Felodipina e 

Amlodipina. Refere ainda que não houve uma evidência consistente entre os resultados destes 

estudos.  
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De encontro ao supracitado, também Wong G.T.C. et al (2007) referem a existência de 

vários estudos para avaliar a eficácia dos bloqueadores de canais de cálcio na prevenção da 

NIC, com resultados contraditórios.  

Deve referir-se que o número de ensaios clínicos publicados sobre estes fármacos é 

reduzido e que a amostra estudada é frequentemente reduzida (Gomes V., 2003), podendo 

condicionar os resultados, sendo por isso necessária a realização de estudos com amostras 

significativas para avaliar o papel destes agentes farmacológicos na profilaxia da NIC. 

Prostaglandinas E 

As prostaglandinas E1 (PTGE1) ao inibirem a transcrição da endotelina, proporcionam 

um efeito vasodilatador o que condiciona um aumento do fluxo sanguíneo a nível renal. Este 

mecanismo pode ser considerado na prevenção da NIC. Gomes V. et al (2003) referem ainda 

que também foi descrito um efeito citoprotectivo deste fármaco. Assim, estes agentes 

farmacológicos foram estudados no sentido de avaliar o seu efeito na prevenção da NIC. 

Em 2001, Koch, J. et al, levaram a cabo um estudo que pretendia avaliar o uso profilático 

da PTGE1 em pacientes com insuficiência renal submetidos a angiografia coronária e 

periférica. Estudaram o efeito de 3 doses diferentes de PTGE1 (10, 20 e 40 mg/kg/mim) 

administradas por via intravenosa durante 6 horas, com início uma hora antes do 

procedimento.  

Os resultados obtidos permitiram concluir que o uso de PTGE1 na profilaxia da NIC 

pode ser eficaz e seguro em pacientes com insuficiência renal, especialmente na dose de 20 

mg/kg/mim (com uma diferença estatística significativa em relação às outras duas doses). 

(Figura 27).  

Stacul, F. et al (2006), referem ainda outros dois estudos também com resultados 

positivos no uso de PTGE1 na prevenção de NIC. 
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Figura 27. Diferenças no valor de creatinina sérica após a administração de contraste comparado com 

o valor de base nos diferentes grupos de estudo. (PGE1: prostaglandinas E1.) Adaptado de Koch, J. et 

al (2001) 

 

Péptideo Natriurético Atrial 

O péptideo natriurético atrial (ANP) é um inibidor da síntese de vasopressina ou hormona 

antidiurética, que é um potente vasoconstritor. Assim, tendo em conta o seu efeito bloqueador 

da vasoconstrição, leva a uma melhoria no fluxo sanguíneo renal podendo reduzir a incidência 

da NIC (Gomes V. et al, 2003). 

Segundo Stacul, F. et al (2006), estudos em animais para a prevenção de NIC por este 

agente farmacológico mostraram um efeito benéfico. 

Tanto este autor como Gomes V. et al (2003) referem no seu trabalho, um estudo 

realizado por Kurnik BR. et al, em 1998, em que analisaram  247 doentes com insuficiência 

renal crónica que foram seleccionados aleatoriamente para receber diferentes doses (0,01, 

0,05 e 0,1 µg/kg/mim durante 30 minutos antes e depois da intervenção) de ANP ou placebo. 

Os resultados obtidos mostraram que nenhuma das doses de ANP administradas eram eficazes 

na prevenção da NIC nestes doentes. 

Recentemente, Morikawa S. et al (2008) realizaram um estudo com o intuito de analisar o 

efeito do ANP na ocorrência de NIC em doentes com insuficiência renal submetidos a 
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intervenções ou angiografias coronárias. Estudaram 254 doentes com insuficiência renal que 

foram submetidos a terapêutica com ANP (0,042µg/kg/mim, n=126) associada a hidratação 

ou hidratação sem associação (n=128) 4 a 6 horas antes da angiografia/intervenção coronária 

e prolongada por 48 horas. Os resultados obtidos foram uma diminuição da NIC no grupo 

tratado com ANP em relação ao grupo sujeito a hidratação. (Figura 28). Também a incidência 

de NIC 1 mês após o procedimento era inferior no grupo sujeito a administração de ANP. 

Com estes resultados, os autores, concluíram que a administração de ANP associado a 

hidratação em doentes com insuficiência renal, tinha um efeito benéfico na prevenção da NIC.  

No entanto apontam algumas limitações do estudo, referindo a necessidade de realização 

de um estudo mais alargado e bem desenhado para confirmar o efeito benéfico do ANP na 

NIC e para determinar a dose e duração da terapêutica adequada, o que coincide com o 

descrito por Chen H.H. (2009). 

 

Figura 28. Incidência de NIC no grupo ANP em comparação com o controlo. Adaptado de Morikawa 

S. et al (2008) 

Antagonistas da Endotelina 

A endotelina é um péptideo que ao actuar a nível dos receptores ET1 e ET2 dos vasos 

sanguíneos humanos origina uma potente resposta vasoconstritiva. 
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Assim, a possibilidade de os antagonistas da endotelina participarem de forma benéfica 

na prevenção da NIC tem de se ter em conta. 

Em 2000, Wang A. et al, realizaram um estudo onde pretendiam avaliar a eficácia de um 

antagonista não selectivo dos receptores da endotelina na prevenção de NIC em doentes com 

insuficiência renal crónica submetidos a angiografia cardíaca. A amostra estudada incluía 158 

doentes seleccionados aleatoriamente, para receber o antagonista da endotelina associado a 

protocolo de hidratação ou hidratação sem associação. Os resultados obtidos por estes 

investigadores, foram decepcionantes. A incidência de NIC foi de 56% no grupo que recebeu 

antagonistas da endotelina, em relação a 29% no grupo de controlo. Este efeito negativo dos 

antagonistas da endotelina foi verificado tanto nos indivíduos diabéticos como nos não 

diabéticos. 

Com este estudo, estes autores concluíram que a utilização de antagonistas não selectivos 

da endotelina associados a hidratação em pacientes com insuficiência renal submetidos a 

angiografia cardíaca aumentava a NIC. 

Outros estudos seriam necessários para avaliar a eficácia de antagonistas selectivos dos 

receptores da endotelina na prevenção da NIC para uma conclusão decisiva sobre o papel 

destes agentes na profilaxia da NIC. 

Inibidores da Enzima de Conversão da Angiotensina 

Os inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA) são referidos por Gomes 

V. et al (2003) como possíveis fármacos na prevenção da NIC, devido ao provável efeito de 

isquémia medular renal potenciado pelo sistema renina-angiotensina. 

Os efeitos dos IECA na prevenção da NIC, consistem na inibição de produção de 

angiotensina II, um potente vasoconstritor da microcirculação justaglomerular.  
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Devido a este efeito, os IECA foram considerados como possíveis fármacos na prevenção 

da NIC, tendo sido realizados diversos estudos para avaliar a sua eficácia. 

Recentemente, Patel K. et al (2010) publicaram um artigo, onde fazem uma revisão de 

alguns estudos sobre o efeito dos IECA na prevenção de NIC. (Figura 29) 

 

 

Figura 29. Sumario dos artigos revistos por Patel K. et al. (ACEI: inibidores da enzima de conversão 

da angiotensina.) Adaptado de Patel K. et al (2010) 

 

No seu artigo, referem o trabalho de Gupta et al realizado em 1999 como um dos 

primeiros estudos sobre o efeito dos IECA na prevenção de NIC. Estes autores realizaram um 

estudo em pacientes diabéticos submetidos a cateterização cardíaca que foram escolhidos 

aleatoriamente para receberem tratamento com Captopril após o procedimento ou não 

receberem tratamento com o IECA. Os resultados obtidos, mostraram haver uma diminuição 

da incidência de NIC no grupo tratado com IECA relativamente ao grupo sem este 

tratamento, de 6% e 29% respectivamente. O que lhe permitiu verificar um efeito benéfico 

deste grupo de fármacos na prevenção de NIC em doentes diabéticos. 

Já no estudo realizado por Toprak et al em 2003, também referido por Patel K. et al 

(2010), concluem que o Captopril é um factor de risco para o desenvolvimento de NIC em 

pacientes com valores de creatinina inferiores a 2 mg/dl submetidos a angiografia coronária. 

Toprak et al estudaram 80 indivíduos, tendo 48 deles recebido tratamento com Captopril antes 

do procedimento e 32 não recebido tratamento com o IECA. Os resultados obtidos mostram 

haver uma diferença estatisticamente significativa na incidência de NIC entre estes dois 
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grupos, com o desenvolvimento desta em 8,3% dos doentes aos quais foi administrado 

Captopril, comparativamente com 3% no grupo que não recebeu este tratamento. 

Patel K. et al (2010) referem alguns factores que limitam as conclusões destes autores, e 

que são tidas em conta noutros dois estudos mencionados no seu trabalho. 

Um destes estudos foi realizado por Cirit et al em 2006 e pretendia avaliar o papel do uso 

crónico de IECA no desenvolvimento de NIC em doentes submetidos a angiografia coronária. 

No seu estudo, avaliaram 230 doentes com insuficiência renal que dividiram em dois grupos 

correspondentes ao uso ou não de IECA. Verificaram que 15,6% dos doentes com IECA 

crónico desenvolveram NIC, comparativamente a 5,8% dos que não faziam essa medicação, 

concluindo que a terapêutica crónica com IECA é um factor de risco para o desenvolvimento 

de NIC em doentes idosos com insuficiência renal. 

O outro estudo, realizado por Rosenstock et al em 2008, pretendia estudar o efeito da 

suspensão do uso crónico de IECA 24 horas antes da angiografia coronária, na incidência da 

NIC em doentes com insuficiência renal crónica. Estes autores verificaram que não havia uma 

diferença estatística significativa na incidência de NIC entre os 3 grupos estudados 

(suspensão, continuação de IACE ou ausência de IAEC crónico), concluído que a suspensão 

dos IECA antes da angiografia coronária não tinha influência na incidência de NIC nestes 

doentes. 

 Assim Patel K. et al (2010) mencionam que os estudos mostram resultados conflituosos 

relativamente ao papel de IECA na prevenção de NIC, não podendo estes fármacos serem 

usados na profilaxia de NIC com base nas evidências actuais. 
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Outros 

Diuréticos 

  Furosemida e Manitol 

Tendo como base a ideia que a indução ou a manutenção da diurese pós-contraste e que o 

bloqueio do exigente processo de transporte activo medular preveniriam a NIC, a furosemida 

foi dada como profilaxia. (Maeder M. et al, 2004) 

Solomon R. et al (1994) realizaram um estudo que pretendia avaliar a eficácia da 

furosemida e do manitol na prevenção de NIC em insuficientes renais crónicos submetidos a 

angiografia coronária. No seu estudo avaliaram 78 indivíduos que dividiram em 3 grupos, um 

controlo aos quais foi administrada solução salina, um ao qual foi associado furosemida e 

outro ao qual foi associado manitol. Nos resultados obtidos, verificou-se que a incidência de 

NIC era maior nos grupos tratados com diuréticos (40% e 28% respectivamente) 

relativamente ao grupo controlo (11%). Isto levou os autores a concluir que nenhum dos 

diuréticos oferecia um efeito benéfico adicional em relação à hidratação neste grupo de 

doentes.  

No seu trabalho, Stacul, F. et al (2006), referem ainda outros estudos que não mostram 

benefício, ou mostram um efeito prejudicial no uso destes dois diuréticos na prevenção de 

NIC e outros que apresentam melhores resultados. No entanto classificam-nos como sendo 

potencialmente prejudiciais na profilaxia da NIC. 

Assim, e como referem Wong G.T.C. et al (2007), o seu uso na profilaxia de NIC não é 

recomendado, sendo aconselhado a sua suspensão antes da administração de contraste, 

sempre que possível, como mencionam Maeder M. et al (2004).  
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Estatinas 

As estatinas, ou inibidores da enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril-Coenzima A (HMG-CoA) 

redutase, têm vindo a ser consideradas na prevenção da NIC devido aos seus efeitos benéficos 

sobre o endotélio ao manterem a produção de óxido nítrico e ao reduzir o stress oxidativo. 

(Stacul, F. et al, 2006) 

Em 2005, Khanal S. et al, levaram a cabo um estudo de larga coorte no qual pretendiam 

avaliar o efeito das estatinas na prevenção de NIC em doentes submetidos a intervenção 

coronária percutânea. Foram estudados dois grupos: um ao qual eram administradas estatinas 

antes do procedimento e outro que não recebia este tipo de medicação. Os resultados obtidos 

mostraram uma diminuição estatisticamente significativa da incidência de NIC e de nefropatia 

com necessidade de diálise no grupo tratado com estatinas relativamente ao grupo sem este 

tratamento, mesmo após a realização de ajustes devido às comorbilidades. (Figura 30) Neste 

estudo concluíram que o uso de estatinas pré-procedimento estava associada a uma menor 

incidência de NIC. 

 

Figura 30. NIC e necessidade de diálise pós-procedimento nos dois grupos de estudo. Adaptado de 

Khanal S. et al (2005) 

 

No estudo realizado por Yoshida S. et al em 2009, que pretendia avaliar o efeito da 

terapêutica crónica com pravastatina, previa a procedimentos coronários, na incidência de 

NIC em doentes com insuficiência renal, obtiveram resultados que mostravam uma maior 

incidência de NIC nos doentes não tratados com pravastatina, o que lhes permitiu concluir o 

uso crónico destes fármacos como forma de diminuição da incidência de NIC nestes doentes. 
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Relativamente à dose usada, Xinwei J. et al (2009) realizaram um estudo, onde 

pretendiam comparar o efeito da sinvastatina na dose de 20 mg e 80 mg na prevenção da NIC 

em pacientes com síndrome coronário agudo submetidos a intervenção coronária percutânea. 

Os resultados obtidos permitiu-lhes concluir que, o uso de 80 mg de sinvastatina antes do 

procedimento têm um efeito mais marcado na redução de NIC do que a dose de 20 mg. 

(Figura 31). 

 

Figura 31. Incidência de NIC nos dois grupos estudados. *P<0.05. Adaptado de Xinwei J. et al 

(2009). 

 

Já Toso A. et al (2010) realizaram um estudo que pretendia avaliar o efeito de curtos 

períodos (48 horas antes e depois do procedimento) de altas doses (80mg/dia) de atrovastatina 

na incidência de NIC em doentes com insuficiência renal crónica submetidos a procedimentos 

coronários. Os resultados obtidos permitiram aos autores concluir que este esquema 

terapêutico com atrovastatina associada ao esquema de hidratação e acetilcisteína, não 

diminuía a incidência de NIC nestes doentes. 

Assim, com referem Stacul, F. et al (2006), não há evidência suficiente que indique o uso 

de estatinas na prevenção de NIC, no entanto considera haver um benefício potencial do uso 

deste grupo de fármacos na redução de NIC. 



Trabalho Final de Mestrado Integrado em Medicina 

Nefropatia Induzida por Contraste na Intervenção Coronária 

 

Hélia Cristina Marques Mateus                                                                                                          68 
 

Conclusão 
Este trabalho, permite reforçar a importância do estudo da NIC em doentes submetidos a 

intervenção coronária, uma vez que esta é considerada como a terceira causa de insuficiência 

renal aguda intra-hospitalar, bem como de um maior período de internamento, maiores taxas 

de mortalidade e morbilidade e mais custos económicos. 

Embora a NIC, seja uma consequência da administração de contraste já conhecida há 

alguns anos, existem ainda muitos pontos desconhecidos, inconclusivos e contraditórios 

relativamente a ela. 

Um desses pontos é a definição. A definição de NIC, varia entre diferentes autores. Isto, 

impossibilita a comparação entres os diferentes estudos, impedindo tirar conclusões 

especificas. Assim, torna-se urgente o estabelecimento de uma definição específica e 

consensual que passe a ser aceite e utilizada por todos os autores. 

Alem da definição, outro dos pontos que permanece desconhecido, pelos menos 

parcialmente, é o mecanismo fisiopatológico que condiciona o desenvolvimento de NIC.  

Muitos estudos têm sido feitos no sentido de avaliar estes mecanismos, no entanto a 

fisiopatologia da NIC continua parcialmente conhecida. Os diversos autores apontam 

alterações da hemodinâmica renal e citotoxicidade directa como possíveis mecanismos 

fisiopatológicos da NIC. No entanto mais estudos devem ser realizados para uma 

compreensão completa da fisiopatologia, que possa orientar estratégias preventivas. 

Relativamente aos factores de risco, numerosos estudos têm sido realizados no sentido de 

avaliar factores pessoais e associados a contraste que condicionem uma maior incidência de 

NIC. Até agora, insuficiência renal e diabetes mellitus são descritos como os dois principais 

factores de risco dependentes do indivíduo, relacionados com uma maior probabilidade de 

desenvolver NIC. Alem destes, outros como idade, doenças cardiovasculares, fármacos 

nefrotóxicos, hipovolémia/desidratação e outros são também mencionados. Dentro dos 
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factores associados ao contraste, volume e osmolaridade do contraste, são referidos como 

factores que influenciam a incidência de NIC. 

Sendo a NIC, uma condição cuja incidência tem vindo a diminuir, mas com morbilidade 

e mortalidade significativa, a adopção de estratégias de prevenção é uma medida importante.  

Vários estudos têm sido feitos no sentido de identificar os melhores métodos de evitar o 

desenvolvimento de NIC, no entanto muitos dos métodos estudados apontam ainda resultados 

inconclusivos. Até agora, a hidratação mostrou ser a melhor estratégia de prevenção de NIC, 

sendo esta usada por rotina na sua prevenção. Também a utilização de pequenos volumes de 

contraste e de contraste iso-osmolar ou de baixa osmolaridade é aconselhado. Relativamente 

há hemodiálise, esta não se mostrou eficaz na prevenção de NIC, e a hemofiltração apresenta 

ainda resultados inconclusivos. A suspensão de fármacos nefrotóxicos é aconselhada em 

doentes de risco sempre que possível. 

Em relação a medidas de prevenção farmacológica, vários agentes farmacológicos têm 

sido estudados. Dentro destes, o acido ascórbico, os antagonistas da adenosina, as 

prostaglandinas E e as estatinas têm apresentado resultados potencialmente benéficos na 

prevenção da NIC, enquanto a acetilcisteína, dopamina, fenoldopam, bloqueadores dos canais 

de cálcio, péptideo natriurético atrial e inibidores de enzima de conversão da angiotensina 

apresentam resultados controversos. Os diuréticos e os antagonistas da endotelina, mostraram 

resultados negativos na prevenção de NIC. 

Segundo Solomon R. et al (2006), as recomendações práticas na prevenção da NIC 

passam por: avaliação do risco individual de NIC; optimização da hidratação no momento de 

exposição ao contraste; administração, em doentes de alto risco, de medidas farmacológicas 

profiláticas se tiverem evidência clínica benéfica; utilização de contraste de baixa 

osmolaridade ou iso-osmolar em todos os doentes; suspensão de fármacos nefrotóxicos antes 
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do procedimento e seguimento, nos doentes de elevado risco, da creatinina sérica entre as 24 e 

as 72 horas após a administração de contraste. 

Como se pode verificar embora se tenham feito progressos na compreensão e no estudo 

profilático da NIC, há ainda necessidade de prosseguir com investigações nesta área para um 

entendimento total da fisiopatologia e estabelecimento de orientações profiláticas gerais, 

levando a uma menor incidência e consequentemente menores complicações. 
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