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RESUMO – A lesão renal aguda induzida por contraste não é um evento raro após a exposição a 
este último e acomete cerca de 1 a 2% dos pacientes nos procedimentos radiológicos em geral. A 
incidência de lesão renal aguda induzida por contraste é ainda maior entre pacientes submetidos à 
intervenção coronária percutânea e varia de 3 a 19%, de acordo com o perfil de risco do paciente. Ela 
está associada a maior morbidade, mortalidade, tempo de hospitalização e custo de saúde. Como não 
existe tratamento específico após o estabelecimento do quadro, é muito importante identificar os 
pacientes de alto risco e prevenir a ocorrência dessa complicação, a fim de evitar desfechos adversos 
após a intervenção coronária percutânea.

Descritores: Meios de contraste; Lesão renal aguda; Intervenção coronária percutânea

ABSTRACT – Contrast-induced acute kidney injury is not a rare event after exposure to contrast 
media, and affects approximately 1 to 2% of patients in general radiological imaging procedures. 
The incidence of contrast-induced acute kidney injury is even higher among patients undergoing 
percutaneous coronary intervention, and ranges from 3 to 19% according to the patient’s risk 
profile. It is associated with increased morbidity, mortality, hospital length-of-stay and healthcare 
costs. Hence, since there is no targeted treatment after its onset, identifying high risk patients and 
preventing its occurrence is of paramount importance to avoid adverse outcomes after percutaneous 
coronary intervention.
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INTRODUÇÃO

A lesão renal aguda induzida por contraste (LRA-IC) não é evento raro após a expo-
sição ao contraste e acomete cerca de 1 a 2% dos pacientes nos procedimentos radio-
lógicos em geral.1 A incidência de LRA-IC é ainda maior entre pacientes submetidos à 
intervenção coronária percutânea (ICP) e varia de 3 a 19%, de acordo com o perfil de 
risco do paciente.2-4 A LRA-IC está associada ao aumento de morbidade, mortalidade, 
tempo de hospitalização e custos de saúde.4 Como não há tratamento específico após 
o estabelecimento do quadro, é muito importante identificar os pacientes de alto risco 
e prevenir a ocorrência dessa complicação, para evitar desfechos adversos após a ICP. 
Informações resumidas sobre a LRA-IC são mostradas na figura 1.
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Figura 1. Informações resumidas sobre lesão renal aguda induzida por contraste.

Definição
Aumento de 0,3mg/dL ou 50% nos níveis de creatinina, 48 a 72 horas após o 
procedimento, em comparação aos valores basais
Fisiopatologia
Constrição de arteríola aferente e dano tubular direto
Fatores de risco
Relacionados à disfunção renal prévia, má perfusã renal e netrofoxicidade
Implicações clínicas
Maior risco de sangramento, diálise, acidente vascular cerebral, infarto agudo do 
miocárdio e mortalidade
Prevenção
Identificar paciente de alto risco, evitar grande volume de constrate, protocolos de 
hidratação, evitar administração concomitante de agentes netrófoxicos
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FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da LRA-IC é complexa, multifatorial e 
foi apenas parcialmente elucidada (Figura 2). Os mecanis-
mos implicados estão associados à vasoconstrição da arte-
ríola aferente e à lesão tubular direta, causadas por meios 
de contraste iodados (MCI), mas alguns aspectos clínicos, 
como instabilidade hemodinâmica, embolia de colesterol 
nos rins e toxicidade concomitante, podem ocasionar o 
aparecimento de LRA-IC e potencializar sua gravidade. 

Os MCI são compostos por anéis hidrossolúveis de 
benzeno à base de carbono e usado na radiologia interven-
cionista para obter imagens de vasos e câmaras. Os MCI 
provocam efeito tóxico direto sobre as células tubulares 
renais, expondo-as a uma alta carga osmótica, comprome-
tendo o transporte intracelular e o metabolismo energéti-
co, e levando a alterações citopatológicas, que variam da 
vacuolização das células tubulares à necrose.5 O aumento 
da pressão intersticial renal após a exposição ao meio de 
contraste também desempenha papel na fisiopatologia da 
LRA-IC, pois a pressão intersticial elevada pode compri-
mir a microcirculação dos vasos retos, resultando em hi-
póxia medular e LRA-IC.6

Quando o contraste iodado é injetado no circuito arte-
rial sistêmico, ocorre vasodilatação endotélio-dependente 
temporária, mediada pela liberação de óxido nítrico (NO), 
seguida da vasoconstrição arteriolar, que dura de alguns 

segundos a algumas horas. O NO provoca a liberação de 
espécies reativas do oxigênio, levando à redução na pres-
são parcial de oxigênio (PaO2) e ao aumento da reatividade 
vascular a vários vasoconstritores, como noradrenalina, an-
giotensina II, endotelina e adenosina. Em humanos, o fluxo 
sanguíneo renal total pode diminuir até 50% após a injeção 
de MCI.7 A queda persistente na filtração glomerular, após 
a administração de MCI, também leva à maior geração de 
espécies reativas do oxigênio.8 

A redução do fluxo sanguíneo renal afeta principalmen-
te a medula externa, que é mais suscetível à isquemia e à 
apoptose das células tubulares, devido à sua alta atividade 
metabólica. Como não há lesão glomerular, não há hema-
túria. Também não se espera a ocorrência de oligúria na 
LRA-IC. A lesão renal subclínica ocorre em praticamente 
todos os pacientes expostos ao contraste iodado. No en-
tanto, devido à capacidade robusta de reparo tubular em 
indivíduos saudáveis, LRA-IC clinicamente relevante ocor-
re apenas em pacientes predispostos, que não conseguem 
reparar o dano tubular rapidamente. 

Uma causa menos comum de lesão renal após ICP é a 
embolia por colesterol. Como os rins recebem 25% do dé-
bito cardíaco, microdepósitos de material ateroembólico 
podem ocorrer no tecido renal após a ICP. A síndrome da 
embolização por colesterol (que acomete diferentes órgãos) 
ocorre em até 1,4% dos pacientes submetidos ao cateteris-

Figura 2. Fisiopatologia da lesão renal aguda induzida por contraste em paciente com e/ou sem infarto do miocárdio.
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mo cardíaco.9 No entanto, uma série de autópsias em pa-
cientes que faleceram 6 meses procedimento de arteriografia 
mostrou que a embolização subclínica é observada em até 
30% dos casos.10

DEFINIÇÃO E DIAGNÓSTICO

A definição mais atual de LRA-IC é o aumento de 0,3mg/dL, 
ou 50%, nos níveis de creatinina, 48 a 72 horas após o pro-
cedimento, em comparação aos valores basais. O nível de 
aumento na creatinina pós-procedimento para caracterizar 
LRA-IC tem sido controverso. As definições variam de crité-
rios mais restritivos (ou seja, creatinina >1,0mg/dL acima 
do valor inicial) aos mais sensíveis (isto é, creatinina >25% 
acima do valor inicial), o que leva a uma grande variação na 
incidência (2% segundo critérios restritivos11 e 12,3% se-
gundo os critérios sensíveis12) e no valor prognóstico a cur-
to e longo prazos, após o estabelecimento da LRA-IC. Harjai 
et al.13 compararam diferentes definições de LRA-IC e des-
cobriram que os critérios mais restritivos não identificam 
grande quantidade de pacientes com aumentos menores 
de creatinina, levando a uma subestimação da incidência de 
LRA-IC e à não predição de eventos adversos. Neste estudo, 
aumento ≥0,5mg/dL e/ou ≥25% na creatinina sérica nas 72 
horas após ICP foi preditivo de eventos cardíacos adversos 
maiores (ECAM) e mortalidade por todas as causas nos 6 
meses após ICP. Embora vários estudos tenham utilizado a 
segunda definição,14,15 cada vez mais dados sugerem que a 
identificação da LRA-IC pode ser aprimorada.

Em 2007, a Acute Kidney Injury Network (AKIN) suge-
riu nova definição de LRA-IC, para padronizar a avaliação 
e a classificação da LRA na prática clínica diária, bem como 
no âmbito de pesquisas.16 A LRA-IC foi definida como au-
mento de creatinina >0,3mg/dL ou 50% pós-procedimen-
to, em relação ao valor inicial. Os critérios absolutos para 
o diagnóstico de LRA-IC basearam-se no conhecimento 
emergente de que mesmo pequenas variações nos níveis de 
creatinina estão associadas a taxas mais altas de morbidade 
e mortalidade. Centola et al. confirmaram que a definição 
da AKIN permite previsão mais precisa da mortalidade de 
longo prazo, em comparação ao aumento de ≥0,5 mg/dL e/ou 
≥25% na creatinina sérica, nas 72 primeiras horas após a 
ICP.17 Usar uma definição que se correlacione melhor com 
os desfechos concretos parece mais acertado, já que a redu-
ção da LRA-IC pode levar à redução nesses desfechos.

EPIDEMIOLOGIA

A incidência de LRA-IC é altamente variável na litera-
tura. Depende do tipo de procedimento, quantidade do 
contraste, apresentação clínica (ou seja, ICP primária vs. 
eletiva), características da população e definição de LRA-IC 
que não é uniforme. 

Em pacientes hospitalizados, a exposição ao meio de 
contraste, após procedimentos radiológicos, relaciona-se 
ao aparecimento de lesão renal aguda em aproximadamen-

te 1% dos casos.1 De acordo com o National Cardiovascular 
Data Registry (NCDR®), 7,1% dos 985.737 pacientes sub-
metidos à ICP eletiva e de urgência desenvolveram LRA-IC 
(segundo a definição da AKIN) e 0,3% (n=3.005) necessitou 
de nova diálise.18 A LRA-IC complicou em 4,4% dos casos 
eletivos e ocorreu em 7,9% dos pacientes após síndromes 
coronárias agudas no geral, em 10,9% de todos os pacientes 
após infarto agudo do miocárdio com elevação do segmento 
ST (IAMCST), e em 36,9% dos pacientes com doença renal 
crônica (DRC) com IAMCST. Em registro italiano, a inci-
dência de LRA-IC foi de 14% em pacientes hospitalizados 
com síndromes coronárias agudas;19 os mesmos autores já 
tinham encontrado incidência de 19% usando definição di-
ferente de LRA-IC.2

FATORES DE RISCO

Os fatores de risco para LRA-IC relacionam-se princi-
palmente à disfunção renal prévia, à nefrotoxicidade e à má 
perfusão renal, podendo ser classificados como modificá-
veis e não modificáveis (Quadro 1). Pacientes com doença 
renal preexistente são incapazes de reparar rapidamente o 
dano tubular, o que pode levar à LRA-IC. O risco de LRA-IC 
está diretamente relacionado à taxa de filtração glomerular 
inicial (Tabela 1).18 A idade aumenta o risco não só pela per-
da natural da função tubular com o envelhecimento, mas 
também devido ao acesso vascular mais difícil, que requer 
maior quantidade de contraste, além da presença de doença 
multiarterial e comorbidades. Pacientes com diabetes tam-
bém apresentam maior risco de disfunção renal, bem como 
maior risco de doença vascular. A anemia leva à redução da 
perfusão renal e está relacionada a outros fatores de risco 
cardíacos, como insuficiência cardíaca, choque cardiogênico 
e uso de balão intra-aórtico. As síndromes coronárias agu-

Quadro 1. Fatores de risco para o desenvolvimento de lesão renal 
aguda induzida por contraste.

Não modificáveis Modificáveis

Idade Anemia

Insuficiência cardíaca Volume de contraste

Diabetes melito Osmolalidade do contraste*

Síndromes coronárias agudas Choque cardiogênico

Doença renal preexistente Medicamentos nefrotóxicos

*Contrastes iso-osmolares e de baixa osmolalidade parecem reduzir o risco de ne-
fropatia por contraste.

Tabela 1. Risco de lesão renal aguda induzida por contraste 
(LRA-IC), de acordo com taxa de filtração glomerular

Taxa de filtração glomerular
mL/minuto

Risco de LRA-IC
(%)

>60 5,2

60-45 8,0

45-30 12,9

<30 26,6
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das aumentam o risco de LRA-IC devido a um mecanismo 
multifatorial, que inclui lesão renal por citocinas inflama-
tórias e hipoperfusão renal. O uso de outros medicamen-
tos nefrotóxicos, como anti-inflamatórios não esteroidais, 
também aumenta o risco de LRA-IC.

O meio de contraste é nefrotóxico e, desse modo, o risco 
de LRA-IC está relacionado à dose. No entanto, a LRA-IC é 
improvável em pacientes que recebem menos de 100mL de 
volume.20 Quanto mais complexa a intervenção coronária, 
maiores os volumes de contraste, o que leva ao aumento do 
risco de LRA-IC. A osmolalidade do contraste desempenha 
papel importante no desenvolvimento de LRA-IC. Meios de 
contraste de alta osmolalidade (MCAO) permitem boa opaci-
ficação vascular, mas são mais associados a reações alérgicas 
e apresentam maior taxa de NIC em comparação aos de baixa 
osmolalidade (MCBO), principalmente em pacientes de alto 
risco.21 Como os MCBO têm osmolalidade maior que a do 
sangue (890mOsm/L vs. 290mOsm/L), o advento dos meios 
de contraste iso-osmolares (MCIO) − em comparação com 
sangue − foi ainda mais promissor, mas revisão sistemática 
de 17 estudos, com 1.365 pacientes de alto risco, mostrou 
que o risco de LRA-IC foi semelhante com MCIO e MCBO.22

A incidência de LRA-IC com iohexol (baixa osmolali-
dade) é maior que com iopamidol (baixa osmolalidade) e 
iodixanol (iso-osmolar) − enquanto não há diferença entre 
os dois últimos agentes. Isso mostra que, embora a osmo-
lalidade possa ter papel fundamental na lesão renal, outros 
fatores, como viscosidade e ionicidade, também estão en-
volvidos. O aumento da viscosidade plasmática afeta direta-
mente a irrigação sanguínea da medula renal por mecanis-
mos vasculares e tubulares, e acredita-se que os MCIO (que 
têm viscosidade mais alta que os MCBO e MCAO) não di-
minuam a incidência de LRA-IC em comparação aos MCBO. 
Agentes iônicos são mais relacionados a reações alérgicas. Os 
MCAO (que são sempre iônicos) são mais frequentemente 
relacionados a essa complicação. Quando o ioxaglato (MCBO 
iônico) e o iodixanol (MCIO não iônico) foram comparados, 
reações de hipersensibilidade ocorreram em 2,5% e 0,7% dos 
pacientes (p=0,007), respectivamente.23

IMPLICAÇÕES CLÍNICAS 

A manifestação mais comum da LRA-IC é uma queda 
transitória e assintomática na função renal, que começa nas 
24 horas após o procedimento, atinge o pico em 3 a 5 dias e 
retorna à linha de base em até 14 dias. Cerca de 1% dos pa-
cientes que desenvolvem LRA-IC podem necessitar de he-
modiálise, devido à insuficiência renal oligúrica, sobrecarga 
de volume e hipercalemia. Destes, até um quarto (0,23%) 
deve requerer diálise permanente ou transplante renal.24

A LRA-IC é associada a taxas mais elevadas de com-
plicações no acesso, incluindo hemorragias, hematomas 
e pseudoaneurismas.4 Complicações não cardíacas, como 
acidente vascular cerebral, embolia pulmonar e hemorragia 
gastrintestinal também são mais comuns. O tempo de hos-
pitalização de pacientes com LRA-IC é aproximadamente 

1,5 vez mais longo que o de pacientes sem LRA-IC.2,25 A in-
suficiência renal aguda com necessidade de diálise após ICP 
é uma complicação especialmente séria, associada à morta-
lidade hospitalar de 27%.24 A taxa de infarto do miocárdio 
no hospital é de 4% nos pacientes que apresentam LRA-IC, 
em comparação a 2% naqueles sem esse quadro. As taxas de 
infarto do miocárdio são ainda maiores (7,9%) em pacien-
tes que necessitam de diálise.18 

Tanto a mortalidade hospitalar quanto a mortalidade 
de longo prazo são maiores em pacientes com LRA-IC (Fi-
gura 3). Esses achados são compatíveis com toda a literatu-
ra, com período de acompanhamento de até 5 anos.4,14, 8,26,27 
No entanto, como todos os dados disponíveis baseiam-se  
em estudos observacionais, os pesquisadores recentemente 
questionaram o verdadeiro impacto da LRA-IC nos desfechos 
concretos, indicando que se trata apenas de um marcador de 
pacientes de alto risco que desenvolveram eventos clínicos 
apesar da LRA-IC.25,28 A lesão renal aguda é fortemente as-
sociada a importantes fatores de risco de mortalidade, como 
DRC preexistente, diabetes, disfunção de ventrículo esquer-
do e marcadores de aterosclerose mais agressiva (ou seja, 
doença vascular cerebral). Além disso, é curioso ver como 
uma diminuição temporária da taxa de filtração glomerular 
(TFG), com recuperação total em poucos dias, pode estar 
associada a esse aumento na mortalidade. Ainda, é possível 
que a lesão tubular aguda desencadeie eventos clínicos em 
outros órgãos, envolvendo mecanismos ainda não comple-
tamente elucidados. Ainda assim, é muito importante tentar 
prever a ocorrência de LRA-IC enquanto esta dúvida não for 
solucionada. Determinar a associação da LRA com prognós-
tico adverso de longo prazo permite identificar uma coorte 
de alto risco, que justificaria o uso de estratégias agressivas 
de prevenção secundária e monitoramento. 

Figura 3. Risco de óbito, hemorragia e infarto do miocárdio (IAM) 
em pacientes com e sem lesão renal aguda induzida por contraste 
(LRA-IC). Fonte: adaptado de Tsai et al.18 

TRATAMENTO

Não há tratamento específico após o estabelecimento da 
LRA-IC. Assim, as principais estratégias para evitar o quadro 
são a prevenção e a identificação de pacientes de alto risco.  
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Vários modelos preditivos foram criados para diferentes po-
pulações, usando definições discrepantes de LRA-IC.11,15,29-32 
Dadas as características clínicas distintas de cada popula-
ção, estes modelos funcionam bem nos locais em que foram 
desenvolvidos, mas podem não conseguir prever a LRA-IC 
com tanta eficácia em cenários diferentes. O escore de risco 
de Mehran15 é o modelo preditivo mais usado e inclui oito 
variáveis (hipotensão, uso de balão intra-aórtico, insufi
ciência cardíaca congestiva, DRC, diabetes, idade >75 anos, 
anemia e volume de contraste) com escore acumulado, 
que divide os pacientes em risco baixo (7,5%) a muito alto 
(57,3%) de desenvolver LRA-IC, com base na pontuação 
cumulativa. Quando comparado a outro modelo de risco 
amplamente utilizado em uma população do noroeste dos 
Estados Unidos submetida à ICP eletiva ou de urgência, 
determinou-se que o escore de Mehran é capaz de prever 
a ocorrência de LRA-ICI33 com mais precisão. Comparado 
ao escore ACEF-MDRD em uma população do sul do Brasil 
submetida à ICP primária, o escore de risco de Mehran foi 
menos preciso.34 O escore ACEF-MDRD apresentou exce-
lente valor preditivo negativo (92,6%; IC95% 88,9-95,4%), 
com a vantagem de ter apenas três variáveis envolvidas no 
cálculo. Em um mundo ideal, cada população deveria ter 
sua própria ferramenta de previsão de risco.

Os princípios de manejo incluem a minimização da 
quantidade total de contraste (ou seja, angiografia corona-
riana biplanar, procedimentos em mais de um “tempo” e 
evitar ventriculografia) e o uso rotineiro de protocolos de 

hidratação antes da exposição ao contraste.35 A expansão 
volêmica inibe o sistema renina-angiotensina, dilui o meio 
de contraste e protege contra espécies reativas do oxigê-
nio.36 Recomenda-se usar contrastes iso-osmolares ou de 
baixa osmolalidade, em vez dos de alta osmolalidade,22 bem 
como evitar o uso de agentes nefrotóxicos concomitantes. 
A figura 4 mostra fluxograma de manejo sugerido para 
LRA-IC, de acordo com os fatores de risco iniciais.

A hidratação é o pilar de prevenção da LRA-IC, porque 
aumenta o fluxo renal, reduz a contração dos vasos renais 
e dilui os agentes nefrotóxicos diretos. Apenas a hidratação 
intravenosa com cloreto de sódio isotônico é aceita univer-
salmente na prática clínica, com evidências robustas de sua 
eficácia na redução da LRA-IC.37-39 Embora exista artigo re-
cente questionando o verdadeiro impacto da hidratação na 
prevenção da LRA-IC,40 os pacientes do estudo em questão 
tinham risco muito baixo de LRA-IC e, portanto, não foi 
possível constatar a redução do risco. Nesses pacientes, a 
hidratação oral é, no mínimo, tão efetiva quanto à hidra
tação por via intravenosa.41

A hidratação excessiva e a sobrecarga de volume, no en-
tanto, podem ser prejudiciais e aumentar o risco de LRA-IC,42 
provavelmente devido ao aumento da pós-carga, semelhante 
ao que ocorre na síndrome cardiorrenal. A fim de garantir um 
estado euvolêmico, a hidratação guiada por hemodinâmica 
foi testada e provou reduzir a incidência de LRA-IC em pa-
cientes com insuficiência cardíaca e/ou DRC. A pressão veno-
sa central43 e a pressão diastólica final do ventrículo esquer-
do44 foram as estratégias utilizadas para guiar a hidratação. 

Figura 4. Fluxograma de manejo sugerido para lesão renal aguda induzida por contraste, de acordo com os fatores de risco iniciais. TFG: 
taxa de filtração glomerular.
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A hidratação com bicarbonato de sódio não é mais eficaz 
do que a expansão volêmica com cloreto de sódio, mas tem 
a vantagem de usar menos volume quando a sobrecarga de 
volume for indesejável (por exemplo, em pacientes com in-
suficiência cardíaca). Enquanto os protocolos com cloreto 
de sódio recomendam infusão de 1mL/kg de peso corporal 
por hora, 12 horas antes e 12 horas depois da administra-
ção do contraste, um dos protocolos com bicarbonato de só-
dio mais usados45 consiste em 3mL/kg de peso corporal por 
1 hora antes, e 1mL/kg durante a exposição ao contraste e 
por 6 horas após o procedimento. Existem pelo menos seis 
metanálises46-50 comparando bicarbonato de sódio e cloreto 
de sódio (entre outras estratégias), que mostram resultados 
conflitantes. As que favorecem o uso de bicarbonato de sódio 
foram realizadas em pacientes de maior risco e com maior 
incidência de eventos. Um dos estudos48 mostrou redução na 
mortalidade com o uso de bicarbonato de sódio (odds ratio 
0,61; IC95% 0,41-0,89; p=0,011), embora tenha existido in-
teração estatisticamente significativa entre o efeito sobre a 
mortalidade e a ocorrência de LRA-IC. Um estudo randomi-
zado controlado recente, incluindo 4.993 pacientes de alto 
risco, não demonstrou benefício no uso de bicarbonato de 
sódio intravenoso em comparação ao cloreto de sódio intra-
venoso para a prevenção de óbito, necessidade de diálise ou 
queda persistente na função renal aos 90 dias.51

Grandes volumes de infusão de cristaloides com diurese 
forçada (sistema RenalGuard®) foram comparados ao bi-
carbonato de sódio e demonstraram redução na incidência 
de LRA-IC em pacientes de alto risco submetidos à ICP e 
prótese de válvula aórtica transcateter (TAVR).52,53 O Re-
nalGuard® mede e controla o volume intravenoso de cris-
taloides com o débito urinário, aumenta o fluxo de urina 
(>150mL/hora) e reduz o efeito tóxico do meio de contras-
te. O dispositivo, no entanto, não está amplamente dispo-
nível, e seu uso ainda não é muito popular. 

As estatinas são, até o momento, a única intervenção 
medicamentosa que previne a LRA-IC, provavelmente por 
meio de seu efeito pleiotrópico nas vias inflamatórias, na 
reatividade endotelial e na apoptose. As estatinas reduzem 
a incidência de LRA-IC, independentemente da presença de 
diabetes e DRC.54 No entanto, pode-se argumentar que as 
estatinas comprovadamente reduzem a incidência de ou-
tros desfechos cardiovasculares, e isso também pode dimi-
nuir a incidência de LRA-IC.

Outras terapias medicamentosas permanecem contro-
versas. Pequenos estudos randomizados demonstraram be-
nefício de agentes como a teofilina, a trimetazidina e o ácido 
ascórbico, entre outros.55-59 No entanto, devido ao pequeno 
benefício e aos resultados discrepantes em estudos rando-
mizados maiores, não há atualmente nenhuma evidência 
conclusiva para que estes medicamentos sejam amplamen-
te usados. A acetilcisteína é um exemplo de medicamento 
que teve um bom desempenho em pequenos estudos e até 
mesmo em uma metanálise,50 mas não conseguiu reduzir o 
risco de LRA-IC em grande estudo randomizado muito bem 
desenhado, com 2.308 pacientes.56

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina 
e os bloqueadores dos receptores da angiotensina podem 
aumentar a incidência de LRA-IC e devem ser evitados.60 
Ao reduzir a pressão intraglomerular, por meio da dilatação 
das arteríolas eferentes glomerulares, eles podem prejudi-
car a capacidade de elevação da pressão intraglomerular, 
para manter a filtração glomerular e o fluxo direto de urina 
pelos túbulos proximais e o restante do néfron.

Conclusão

A lesão renal aguda induzida por contraste é uma com
plicação comum em pacientes que recebem contraste iodado 
e ainda mais comum em pacientes com infarto do miocárdio 
com elevação do segmento ST submetidos a intervenções 
cardíacas invasivas. A falta de estratégias de tratamento efi-
cazes após o estabelecimento de lesão renal aguda induzida 
por contraste, somada aos riscos de longo prazo associados 
demonstrados, torna a identificação de pacientes de alto ris-
co e a implementação de estratégias preventivas específicas 
as melhores abordagens atuais para evitar os efeitos nocivos 
associados à lesão renal aguda induzida por contraste.

Fonte de Financiamento

Não há.
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