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SUMMARY

Effectiveness of Acetylcysteine in Prevention
of Contrast Nephropathy

Background: Acetylcysteine may provide prophylaxis against
CN in some patients. It’s benefit may be different according
to the characteristics of patients and contrast used. The
objective is to evaluate the effectiveness of oral acetylcysteine
in preventing contrast nephropathy (CN) after coronary
procedures in our practice. Method: We prospectively studied
397 patients with creatinine equal to or above 1.3mg/dl,
diabetes mellitus or 70+ years old who underwent a coronary
procedure. Patients were randomly assigned to receive
either acetylcysteine or placebo and 0.9% saline before
and after the contrast agent. High or low-osmolality contrast
was used according to the interventional cardiologist. Serum
creatinine was measured before and 24-48 hours after the
procedure. Results: An increase of ≥25% in the baseline
creatinine 24-48h after the procedure occurred in 14 (7.1%)
of 196 acetylcysteine patients and in 17 (8.4%) of 201
placebo patients (p=0.62). In the acetylcysteine group, the
mean baseline serum creatinine concentration was 1.30±
0.56 mg/dl and increased 0.076±0.21mg/dl 24-48 hours
after administration of contrast, whereas in the placebo
group it was 1.27±0.51mg/dl and increased 0.101±0.28mg/
dl (p=0.33). In the subgroup with estimated baseline creatinine
clearance <60ml/min, no difference was found in the inciden-
ce of CN (9.1% in the acetylcysteine group and 11.7% in
the placebo; p=0.66). By multivariate analysis, left ventricular
ejection fraction ≤40%, volume of contrast >200ml and
estimated creatinine clearance (but not acetylcysteine) were
related to CN. Conclusions: Oral acetylcysteine was not
effective as a prophylactic treatment against CN for patients
with a potential risk and submitted to coronary angiographic
procedures with predominantly high-osmolality contrast.

DESCRIPTORS: Contrast media. Renal insufficiency. Ace-
tylcysteine.

RESUMO

Fundamentos: A acetilcisteína pode proporcionar profilaxia
contra a nefropatia por contraste (NC) em alguns pacientes.
Seus benefícios podem ser diferentes de acordo com as
características dos pacientes e o tipo de contraste utilizado.
O objetivo deste trabalho é avaliar a eficácia da acetilcisteína
oral na prevenção da NC, após procedimentos coronarianos
na nossa prática. Método: Estudamos, prospectivamente,
397 pacientes com creatinina igual ou acima de 1,3 mg/dL,
diabetes mellitus ou mais de 70 anos, que foram submetidos
a um procedimento coronariano. Os pacientes foram randomi-
zados para receber hidratação com solução salina 0,9% e
acetilcisteína ou placebo, antes e após a exposição ao
meio de contraste. O uso de contrastes de alta ou baixa
osmolaridade ficou a critério do cardiologista intervencionista.
A creatinina sérica foi medida antes e 24 a 48 horas após
o procedimento. Resultados: Um aumento ≥25% na creatinina
basal em 24 a 48 horas após o procedimento ocorreu em
14 (7,1%) dos 196 pacientes no grupo acetilcisteína e em
17 (8,4%) dos 201 pacientes no grupo placebo (p=0,62). No
grupo acetilcisteína, a concentração média da creatinina
sérica basal foi 1,30±0,56 mg/dL e aumentou 0,076±
0,21 mg/dL, 24 a 48 horas após a administração do contraste;
no grupo placebo, a creatinina sérica basal foi de 1,27±
0,51 mg/dL e aumentou 0,101±0,28 mg/dL (p=0,33). No
subgrupo com o clearance de creatinina basal estimado
<60 mL/min, nenhuma diferença foi encontrada na incidência
de NC (9,1% no grupo acetilcisteína e 11,7% no grupo
placebo; p=0,66). Foram relacionados à NC pela análise
multivariada: fração de ejeção do ventrículo esquerdo ≤40%,
volume de contraste >200 mL e clearance de creatinina
estimado (mas não a acetilcisteína). Conclusões: A acetil-
cisteína oral não foi eficaz como terapia profilática para
a NC em pacientes de risco e submetidos a procedimentos
angiográficos coronarianos com contrastes predominante-
mente de alta osmolaridade.

DESCRITORES: Meios de contraste. Insuficiência renal.
Acetilcisteína.
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Nefropatia por contraste (NC) é uma complicação
reconhecida após o cateterismo cardíaco. Cres-
centes avanços na tecnologia baseada em cate-

teres têm resultado em um maior número de procedi-
mentos que, conseqüentemente, podem estar relacio-
nados a maior morbidade e mortalidade intra-hospita-
lar1,2. Importantes fatores de risco para insuficiência
renal aguda relacionada ao contraste são: disfunção
renal prévia; particularmente a nefropatia diabética;
volume intravascular diminuído; grandes volumes de
contraste e o uso de agentes de alta osmolaridade3,4.

As conhecidas propriedades antioxidantes da acetil-
cisteína levantaram à hipótese de que este agente poderia
proteger pacientes da nefropatia por contraste5. Diversos
ensaios randomizados têm demonstrado a eficácia deste
fármaco em reduzir a incidência de NC5-10. Entretanto,
outros estudos não têm mostrado benefício11-20. Três
meta-análises publicadas sugeriram que a acetilcisteína
previne a NC21-23, enquanto que outras mostraram re-
sultados inconclusivos24,25. Esta discrepância parece
ser devida à inclusão de diferentes estudos em cada
análise. Além disso, outros trabalhos com resultados
negativos não foram incluídos nessas análises14,19,20.
Importante salientar que os contrastes não-iônicos foram
utilizados em quase todos os pacientes.

Na nossa rotina, utilizamos contrastes iônicos e de
alta osmolaridade, principalmente, devido a questões
econômicas. Ademais, alguns pacientes têm função renal
limítrofe e o nível de creatinina é um critério de baixa
sensibilidade para determiná-la – especialmente em pa-
cientes idosos e aqueles com massa muscular reduzida26.

Nós estudamos a eficácia da acetilcisteína, um
fármaco barato e não-tóxico, em prevenir a NC em um
grupo de pacientes comumente submetidos a procedi-
mentos cardíacos e com alto risco de disfunção renal.
Realizamos um estudo randomizado, duplo-cego, con-
trolado por placebo e prospectivo com a administração
profilática de acetilcisteína oral para pacientes com
níveis de creatinina igual ou acima de 1,3 mg/dL,
portadores de diabetes mellitus ou com idade maior
de 70 anos.

MÉTODO

População Estudada

Este estudo randomizado, duplo-cego, placebo
controlado foi realizado no Instituto de Cardiologia do
Rio Grande do Sul / Fundação Universitária de Cardio-
logia e na Santa Casa de Porto Alegre, entre março de
2001 e julho de 2002. Os Comitês de Ética e Pesquisa
de ambos os hospitais aprovaram o protocolo do estu-
do. Todos os pacientes assinaram um termo de consen-
timento informado.

Pacientes agendados para procedimentos cardíacos
eletivos (diagnóstico e terapêutico) foram selecionados
caso tivessem uma creatinina sérica basal (Scr) igual

ou acima de 1,3 mg/dL, fossem portadores de diabetes
mellitus ou tivessem 70 anos de idade ou mais. Pacientes
em esquema de diálise e aqueles com insuficiência
renal aguda foram excluídos.

Pacientes foram categorizados como “diabéticos”, se
fizessem uso de insulina ou agentes hipoglicemiantes orais.

Protocolo do Estudo

Uma randomização estratificada foi realizada por
meio de um procedimento de randomização separado,
dentro de grupos formados de acordo com os resulta-
dos de laboratório (dados prévios) e o procedimento
planejado: Grupo I - Scr ≥1,3 mg/dL e procedimento
diagnóstico; Grupo II - Scr < 1,3 mg/dL e procedimento
diagnóstico; Grupo III - Scr ≥1,3 mg/dL e procedimento
terapêutico; Grupo IV - Scr < 1,3 mg/dL e procedimento
terapêutico. Alguns pacientes não tinham resultados
laboratoriais recentes, mas puderam entrar no estudo
devido à idade ou por preencherem critérios para
diabetes mellitus. Os pacientes foram distribuídos entre
os grupos acetilcisteína ou placebo, com base em
uma tabela de números aleatórios. A administração da
acetilcisteína foi duplo-cega. Pacientes receberam
acetilcisteína oral (Grupo Zambon, Brasil; 600mg duas
vezes ao dia) ou placebo. Foram dadas duas doses na
véspera do procedimento, duas no dia do procedimento
e uma dose no dia seguinte à administração do contraste.
Solução salina a 0,9% foi administrada por via intrave-
nosa – 1.000 mL antes e 1.000 mL após o procedi-
mento – exceto se contra-indicado pelo médico assis-
tente por motivos clínicos. Foi incentivada a ingesta
de líquidos por via oral. Os níveis séricos de uréia e
creatinina foram medidos imediatamente antes do pro-
cedimento (basal) e 24 a 48 horas após seu término.
As análises foram realizadas nos laboratórios de cada
centro participante do estudo.

Angiografia coronária ou intervenção coronária
percutânea foram realizadas conforme as técnicas pa-
drão. A escolha do tipo de contraste utilizado ficou a
critério do cardiologista intervencionista. O clearance
de creatinina (CrCl) foi calculado utilizando-se a fórmula
de Cockcroft-Gault: CrCl = [(140 – idade) x Peso /
creatinina sérica x 72], com ajuste para o sexo feminino:
CrClfeminino = CrCl x 0.8527.

Objetivos

Os objetivos primários foram a ocorrência de ne-
fropatia por contraste e alterações nos níveis de creatinina
sérica pré e pós-procedimento. Objetivos secundários
foram a mortalidade hospitalar, necessidade de diálise
e gravidade dos efeitos adversos da droga. Finalmente,
foram determinados os fatores de risco independentes
para nefropatia por contraste.

Definições

Nefropatia por contraste foi definida como um incre-
mento de 25% ou mais nos níveis de creatinina sérica
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basal ou um aumento absoluto de 0,5 mg/dL na medida
feita 24 a 48 horas após o término do procedimento.

Análise Estatística

A análise foi realizada em todos os pacientes rando-
mizados que receberam pelo menos quatro doses da
medicação em estudo.

Variáveis contínuas foram expressas como média
± desvio padrão (DP). O teste t de Student foi aplicado
para determinar diferenças entre valores médios para
as variáveis contínuas. Variáveis categóricas foram ana-
lisadas pelo teste Chi-quadrado.

Análise de regressão logística múltipla foi utilizada
para avaliar os efeitos da acetilcisteína, ajustadas para
inclusão ou não em um protocolo de hidratação e,

para identificar fatores de risco independentes para
incidência de nefropatia por contraste.

O tamanho da amostra foi determinado pela presun-
ção de que a acetilcisteína poderia diminuir a incidên-
cia de nefropatia por contraste em 65%. A taxa de
eventos esperados para o uso do placebo foi de 12%
(erro α de 0,05, erro β de 0,20).

Os dados foram analisados com o programa SPSS
para Windows, versão 10.0.

RESULTADOS

No período de março de 2001 a julho de 2002,
414 pacientes agendados para angiografia coronária
ou intervenção coronária percutânea eletivas foram
incluídos no estudo (Figura 1). Eles foram estratificados

Figura 1 - Fluxograma dos pacientes no estudo.
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de acordo com uma creatinina sérica basal (maior ou
menor que 1,3 mg/dL) e pela natureza do procedimento
(diagnóstico ou terapêutico) - Figura 2. Dezessete pa-
cientes foram excluídos da análise porque o procedi-
mento programado não foi realizado, os exames de
laboratório não foram coletados ou o paciente não
recebeu a droga do estudo. As características basais
desses 17 pacientes, sem acompanhamento, não dife-
riram daquelas da população remanescente.

Dados clínicos, bioquímicos e outras informações
acerca do procedimento são apresentados na Tabela
1. Os níveis séricos, média e desvio-padrão da creatinina
basal foram 1,30±0,56 mg/dL e 1,27±0,51 mg/dL, nos
grupos acetilcisteína e placebo, respectivamente. Clea-
rance de creatinina estimado <60 mL/min foi encontrado
em 50,5% dos pacientes no grupo acetilcisteína e, em
59,7% no grupo placebo (p=0,07). Observou-se que
40% dos pacientes dos grupos II e IV (grupos estrati-
ficados com base nos níveis de Scr <1,3) tinham um
clearance de creatinina estimado <60 mL/min (calcu-
lado pela fórmula de Cockcroft-Gault e creatinina sérica
basal). O número de pacientes que não receberam
hidratação foi pequeno e diferiu entre os grupos ace-
tilcisteína e placebo (8,7% x 3,5%, p=0,03). As outras
características basais foram muito similares.

Não houve diferenças significativas entre os grupos
no que diz respeito a alterações absolutas nas concen-

trações de uréia e creatinina séricas (Tabela 2). A con-
centração de creatinina sérica aumentou no grupo
acetilcisteína de 1,30 mg/dL (variando de 0,5 a 5,8)
para 1,38 mg/dL (variando de 0,7 a 6,3). No grupo
controle, as alterações na creatinina sérica média foram
de 1,27 mg/dL (variando de 0,5 a 4,6) para 1,37 (variando
de 0,6 a 5,1). A incidência de nefropatia por contraste
foi similar entre os grupos, com uma razão de chances
(OR) de 0,83 (IC95%, 0,4-1,74) - Tabela 2. Os resul-
tados mantiveram-se inalterados independentemente
de os pacientes terem ou não sido submetidos à hidra-
tação. A razão de chances ajustada para hidratação foi
0,80 (IC95%, 0,38-1,68).

No grupo acetilcisteína, as concentrações médias
de uréia diminuíram de 52±34 para 48±31 mg/dL, em
24 a 48 horas após a administração do meio de con-
traste. No grupo placebo, a uréia sérica média dimi-
nuiu de 50±29 para 46±28 mg/dL, em 24 a 48 horas
após a administração do contraste. As alterações nas
concentrações médias de uréia sérica foram similares
entre os grupos (-3,91±13,92, no grupo acetilcisteína
e -4,13±13,23, no grupo placebo; p=0,87).

Os resultados clínicos são apresentados na Tabela
3. A mortalidade intra-hospitalar e efeitos adversos
atribuídos à droga foram similares nos dois grupos.
Nenhum dos pacientes precisou interromper a adminis-
tração da droga por efeitos adversos. A necessidade

Figura 2 - Randomização estratificada.
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TABELA 1
Características basais

Grupo do Estudo

Características Acetilcisteína (n=196) Placebo (n=201) p valor

Idade – média ± DP, anos 66 ± 11 67 ± 11 0,39
Sexo Masculino – n (%) 117 (59,7) 117 (58,2) 0,84
Índice de Massa Corporal – média ± DP 29 ± 19 27 ± 4 0,12
Diabetes Mellitus – n (%) 95 (48,5) 102 (50,7) 0,68
Pacientes Hospitalizados – n (%) 165 (84,2) 180 (98,5) 0,14
Drogas – n (%):

Diuréticos 83 (42,3) 70 (34,8) 0,15
Inibidores da ECA 104 (53,1) 110 (54,7) 0,76
Antagonistas dos Canais de Cálcio 18 (9,2) 21 (10,4) 0,74
Antiinflamatórios Não-Esteróides 3 (1,5) 6 (3) 0,50
Ciclosporina 1 (0,5) 1 (0,5) 1,00

Exposição ao contraste na semana precedente 19 (9,7) 23 (11,4) 0,63
Uréia – média ± DP, mg/dL 52 ± 34 50 ± 29 0,58
Creatinina basal – média ± DP, mg/dL 1,30 ± 0,56 1,27 ± 0,51 0,59
Creatinina basal ≥1,3 mg/dL – n (%) 85 (43,3) 77 (38,3) 0,31
Clearance de creatinina estimado – média ± DP, mL/min † 63 ± 28 60 ± 27 0,25
Uréia/Creatinina 39 ± 15 39 ± 13 0,72
Clearance de creatinina estimado <60 mL/mim – n (%) 99 (50,5) 120 (59,7) 0,07
FEVE ≤40% - n (%) * 24 (14,1) 16 (9,0) 0,18
Volume de contraste – média ± DP, mL 123 ± 67 128 ± 67 0,45
Volume de contraste ≥200 – n (%) 25 (12,8) 26 (12,9) 1,00
Contraste de baixa osmolaridade não iônico – n (%) 12 (6,1) 5 (2,5) 0,09
Pressão arterial sistólica – média ± DP, mmHg

Início do Procedimento 138 ± 37 141 ± 32 0,42
Final do Procedimento 138 ± 36 141 ± 33 0,39

Procedimento Cardíaco – n (%)
Diagnóstico 154 (78,6) 155 (77,1) 0,81
Terapêutico 42 (21,4) 46 (22,9)

Sem hidratação IV – n (%) 17 (8,7) 7 (3,5) 0,04

ECA= enzima de conversão da angiotensina; FEVE= fração de ejeção do ventrículo esquerdo estimada pela ventriculografia
esquerda. †Para homens, clearance de creatinina estimado = (140-idade) x peso/creatinina sérica x 72, idade em anos, peso em kg
e, creatinina sérica em mg/dL. Para mulheres, clearance de creatinina estimado = 0,85 x calculado para homens. *Dados da FEVE
estiveram disponíveis em 170 pacientes, no grupo acetilcisteína e, em 177, no grupo placebo.

TABELA 2
Alterações absolutas na concentração média de creatinina sérica e

incidência de nefropatia induzida por contraste (NIC)

Resultados Acetilcisteína Placebo Diferença Absoluta (IC95%) OR (IC95%) p

Alteração na Scr* +0,076 ± 0,21 +0,101 ± 0,28 +0,025 (-0,03 a 0,07) 0,33
Incidência de NC n (%) 14 (7,1) 17 (8,4) -1,3 (-7,1 a 4,5) 0,83 (0,40 a 1,74) 0,62

IC= intervalo de confiança; OR= razão de chances; Scr= creatinina sérica. *Definida como um incremento ≥25% na creatinina
sérica ou um aumento absoluto de 0,5 mg/dL na creatinina sérica de pelo menos 1,3 mg/dL, na medida 24 a 48 horas após a exposição
ao contraste.
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TABELA 4
Análise multivariada de fatores de risco para o

desenvolvimento de nefropatia por contraste

Fator de Risco Valor Odds Ratio
de P [IC 95%]

Acetilcisteína 0,390 0,68 [0,28 – 1,64]
Clearance de Creatinina* 0,041 1,24 [1,01 – 1,52]
Creatinina*
FEVE ≤40% 0,002 4,76 [1,75 – 12,97]
Volume de Contraste 0,039 3,04 [1,06 – 8,69]
≥200mL

*Para uma diminuição no clearance de creatinina estimado
de 10 mL/min pela fórmula de Cockcroft-Gault.
**FEVE= fração de ejeção do ventrículo esquerdo estimada
pela ventriculografia esquerda.

de diálise ocorreu em um paciente em cada grupo.
Ambos os pacientes tinham creatinina sérica basal
maior que 4,5 mg/dL.

Um subgrupo de 219 pacientes tinha um clearance
de creatinina pré-procedimento calculado <60 mL/min
(Figura 3). Não houve diferença significativa na taxa
de insuficiência renal no grupo acetilcisteína (9 de 99;
9,1%) comparado ao grupo placebo (14 de 120; 11,7%)
nesse subgrupo de pacientes (OR 0,76, IC 95% 0,31
– 1,83).

Pela análise de regressão logística, observamos
que a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE)
estimada pela angiografia ≤40%, volume de contraste
≥200 mL e, clearance de creatinina estimado (mas não
o uso da acetilcisteína) foram fatores de risco independen-
tes para deterioração aguda da função renal (Tabela 4).

DISCUSSÃO

Estudos de medidas profiláticas para prevenção
da nefropatia por contraste em humanos têm avaliado
estratégias de hidratação, furosemida, manitol, dopa-
mina, antagonistas dos canais de cálcio, teofilina, anta-
gonistas dos receptores de endotelina, peptídeo natriu-
rético atrial, prostaglandinas, captopril, fenoldopam,
hemodiálise e acetilcisteína5-20,28-38. Atualmente, somente
a hidratação periprocedimento, o uso de contrastes de
baixa ou iso-osmolaridade e, talvez, a acetilcisteína,
são considerados para pacientes com alto risco de
nefropatia por contraste39-41. Considerando-se que os
resultados da acetilcisteína em estudos publicados são
conflitantes, necessitamos avaliar sua eficácia em pa-
cientes com risco potencial.

Esse estudo foi desenhado para avaliar a eficácia
da acetilcisteína em prevenir a NC na prática. Os pacien-
tes eram selecionados se tivessem Scr igual ou maior
que 1,3 mg/dL ou outros fatores de risco, como diabe-
tes mellitus ou idade maior que 70 anos. Encontramos
um grande número de pacientes idosos e diabéticos
que tinham creatinina basal normal, mas alguma disfun-
ção renal (CrCl <60mL/min). Estes pacientes também
necessitam ser submetidos a medidas preventivas para
a nefropatia por contraste26.

Observamos que a administração profilática de
acetilcisteína oral para uma ampla gama de pacientes
com risco potencial, submetidos a procedimentos coro-
narianos, não reduziu a incidência de nefropatia por
contraste. Contrastes de baixa osmolaridade foram usa-
dos numa minoria de nossos pacientes devido ao seu
custo. Nós esperávamos uma incidência maior da nefro-
patia por contraste e um efeito mais pronunciado da
acetilcisteína na sua prevenção. A necessidade de diálise
foi baixa em ambos os grupos, ocorrendo em pacientes

TABELA 3
Resultados clínicos

Variáveis Acetilcisteína (N=196) Placebo (N=201) p

Óbitos – n (%) 5 (2,5) 6 (3,0) 1,00
Necessidade de Diálise – n (%) 1 (0,5) 1 (0,5) 1,00
Efeitos Adversos – n (%)

Náuseas 7 (3,6) 3 (1,5) 0,22
Vômitos 2 (1,0) 1 (0,5) 0,62
Dor epigástrica 1 (0,5) 1 (0,5) 1,00

Figura 3 - Incidência da nefropatia por contraste em todos os pacientes
e naqueles com clearance de creatinina estimado (CrCl) <60mL/min.
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TABELA 5
Comparação de ensaios com acetilcisteína na prevenção da nefropatia por contraste

Autor N Scr* Volume de Alteração da Creatinina p Incidência de NC p
Contraste** Acetilcisteína x Acetilcisteína x

Placebo*** Placebo****

Tepel5 83 2,4 75 -0,4 x +0,20 <0,001 2,0 x 21,0 0,01
Diaz-Sandoval6 54 1,6 185 -0,1 x +0,30 <0,0001 8,0 x 45,0 0,005
Brigouri11 183 1,5 197 -0,04 x -0,01 —— 6,5 x 11,0 0,22
Shyu7 121 2,8 116 -0,29 x +0,24 <0,001 3,3 x 24,6 <0,001
Durham12 79 2,2 80 ——- —— 26,3 x 22,0 NS
Kay8 200 1,3 125 -0,13 x +0,02 0,006 4,0 x 12,0 0,03
Baker9 80 1,8 230 -0,08 x +0,05 0,044 4,9 x 20,5 0,045
Allaqaband13 85 2,1 124 +0,01 x +0,09 NS 15,3 x 17,7 0,91
Kefer14 180 1,1 —- -0,01 x -0,1 0,29 3,8 x 5,9 0,98
Oldemeyer15 96 1,6 130 -0,01 x -0,05 —— 8,2 x 6,4 0,74
Ochoa16 80 2,0 141 +0,06 x +0,23 —— 11 x 25 0,11
Loutrianakis17 47 1,9 —- 0,15 x 0,055 —— 33 x 8,7 0,043
Goldenberg18 80 2,0 —- -0,01 x -0,03 0,77 10 x 9 0,52
MacNeill10 43 1,9 110 +0,01 x +0,26 0,26 4,8 x 32,2 0,046
Fung19 91 2,3 128 +0,17 x +0,07 0,07 17,4 x 13,3 0,8
Gomes20 156 1,3 —- +0,09 x +0,11 0,16 10,3 x 10,1 0,83
Azmus 397 1,3 126 +0,08 x +0,10 0,33 7,1 x 8,4 0,62

*Scr= média da creatinina sérica basal em mg/dL; **Volume em mL; ***Alteração na creatinina = Scr pós-procedimento 24–48h –
Scr pré-procedimento; ****Valores em %

com grave disfunção renal. A presença de mais pacientes
que não foram hidratados no grupo da acetilcisteína
não alterou os resultados significativamente. As únicas
variáveis relacionadas à ocorrência da nefropatia por
contraste foram: clearance de creatinina estimado, volu-
me de contraste ≥200 mL e fração de ejeção do ventrículo
esquerdo ≤40%.

O uso da acetilcisteína para prevenir a lesão renal
após o uso de contraste foi avaliado em 17 estudos5-20

e, seis desses mostraram benefícios da droga (Tabela
5)5,6,8,10-12. Existem algumas diferenças entre os estudos
relacionados ao tipo e ao volume do contraste, dose da
acetilcisteína, número de pacientes incluídos, valor de
creatinina basal e definição de nefropatia por contraste.

O uso da hidratação com soluções salinas isotônicas
(0,9%) ou hipotônicas (0,45%) pode ter contribuído
para os resultados diferentes, uma vez que a solução
salina a 0,9% tem se mostrado superior em prevenir
a nefropatia por contraste42.

O perfil de risco mais baixo da população do
nosso estudo, em comparação com a de estudos prévios,
pode ser responsável pela ausência de benefício mos-
trado com o uso da acetilcisteína. Contudo, a incidência
de NC em subgrupos de maior risco (Scr < 60mL/min)
não mostrou vantagem com o uso da droga.

Limitações do Estudo

A creatinina sérica só foi medida entre 24 a 48
horas após o término do procedimento. Portanto, pode
não ter detectado um aumento mais tardio da creatinina
sérica em alguns pacientes.

Uma vez que nossa intenção era testar a acetilcis-
teína numa ampla gama de pacientes com risco poten-
cial para a nefropatia por contraste, tais como idosos
ou diabéticos, nós incluímos alguns pacientes com
clearance de creatinina normal. Nós não fomos capa-
zes de identificar pequenas diferenças naqueles com
disfunção renal mais grave.

A acetilcisteína oral não foi eficaz como tratamento
profilático para a disfunção renal aguda, em pacientes
com fatores de risco potenciais para essa afecção, que
foram submetidos a procedimentos coronarianos com
contraste, predominantemente, de alta osmolaridade.
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