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Donde el arte y la ciencia se unen:
la nefropatia inducida por medio de
contraste y sus factores de riesgo
asociados

La nefropatia inducida por medios de contraste se atribuye a diversos
factores: el uso de medios de contraste hiperosmolares, el nimero
de estudios realizados con medio de contraste, sobre todo si son via
intraarterial, enfermedades que disminuyen per se la perfusién renal,
como la diabetes y la hipertension, y la administracion de medicamentos
nefrotéxicos, entre otros. Se realizé una revision bibliogréfica actual en
busqueda de estudios de revisién de los contrastes radiolégicos, pato-
genia de sus reacciones adversas, tipos de eventos asociados, grupos
de riesgo, diagnéstico y conducta a seguir. Los medios de contraste son
la principal causa de nefropatia en pacientes hospitalizados y externos.
En la mayor parte de las investigaciones recientes del estudio de la
nefropatia inducida por medios de contraste, ésta estd sobrediagnos-
ticada y hay confusion por la gran cantidad de efectos asociados que
condicionan eventos nefrotéxicos. Sin embargo, hay datos que indican
que por lo menos los pacientes que tienen insuficiencia renal grave
(tasa de filtracion glomerular <30 mL/min/1.73 m?) y en quienes se
administran medios de contraste de baja osmolaridad o isoosmolares,
éstos son potencialmente nefrotéxicos, por lo que su relacién con la
nefropatia inducida por medios de contraste debe observarse y valo-
rarse. Es indispensable reconocer los factores clinicos del paciente y
el tipo y la forma de aplicacién del medio de contraste y su relacién
con la nefropatia inducida por medios de contraste. En todo paciente
hospitalizado deben identificarse los factores de riesgo para que se
disminuya la dosis de contraste y se tomen las medidas preventivas
necesarias para evitar la nefropatia inducida por medios de contraste.

medio de contraste yodado intravenoso, nefropatia
inducida por medios de contraste, factores de riesgo.

Where art and science join: contrast
media induced nephropathy and its risk
factors

Contrast media induced nephropathy (CIN) is attributed to several fac-
tors: the use of hyperosmolar contrast media, the number of studies with
contrast especially if intra-arterial, diseases that decrease renal perfusion
per se, as diabetes and hypertension, and the use of nephrotoxic drugs,
among others. Current literature was review seeking review studies on
the radiological contrasts pathogenesis of adverse reactions, associated
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event types, risk groups, diagnosis and conduct to follow. Contrast
media have been considered the main cause of renal disease in hospi-
talized patients, not forgetting the outpatient. In most recent research
study of contrast media induced nephropathy, this is overdiagnosed
and confused of associated nephrotoxic effects that determine events.
However, there is evidence that at least in patients with severe renal
impairment (glomerular filtration rate <30 mL/min/1.73 m?), contrast
media of low or iso-osmolar are potentially nephrotoxic, which should
keep watching them and appreciating its relationship with the contrast
media induced nephropathy. It is important to recognize the clinical
patient factors and the type and manner of application of the contrast
medium and its relation to the contrast media induced nephropathy. In
all patients, risk factors should be identified so that the dose of contrast
is decreased and the necessary preventive measures are taken to prevent

contrast media induced nephropathy.

contrast medium iodinated, contrast media induced ne-

phropathy, risk factors.

Desde que en 1954 se describieron los primeros
casos de lo que se conocié como anuria aguda,
después denominada insuficiencia renal aguda, en
los que se observé una relacién estrecha secun-
daria al uso de medio de contraste endovenoso,
miles de publicaciones se han dedicado a la ahora
denominada nefropatia inducida por medios de
contraste, que se atribuye a diversos factores: el uso
de medios de contraste hiperosmolares, el nimero
de estudios realizados con medio de contraste,
sobre todo si son via intraarterial, enfermedades
que disminuyen per se la perfusion renal, como
diabetes e hipertension, y la administraciéon de
medicamentos nefrotoxicos, entre otros.’

La nefropatia inducida por medios de contraste
es causa importante de insuficiencia renal aguda,
sobre todo en el paciente hospitalizado sometido
a estudios radiolégicos. Es un trastorno iatrogé-
nico que consiste en el aumento absoluto (>0.5
mg) o relativo (>25%) de la creatinina sérica, que
ocurre 24 a 48 horas después de la exposicién

al medio de contraste, sin que se identifique otra
causa de lesion renal aguda. Sin embargo, esta
definicion no se acepta ampliamente porque los
parametros usados clinicamente son imprecisos.
Es decir, las concentraciones de creatinina en
suero varian con la edad, la masa muscular y
el género. Asi, un valor de creatinina sérica de
1.2 mg/dL en un hombre o una mujer jévenes
sanos es normal, mientras que el mismo valor de
creatinina en suero en una mujer de 80 afios de
edad se relaciona con disminucién glomerular
significativa. En resumen, el valor de creatinina
en suero es un parametro Gtil porque es barato y
facilmente disponible, pero no es exacto.

En la actualidad no es posible definir la verda-
dera incidencia de la nefropatia inducida por
medios de contraste; sin embargo, los pacientes
hospitalizados revisten mencién especial por-
que, ademds de estar expuestos al estrés, tienen
multiples padecimientos y situaciones agudas
que descompensan el equilibrio metabdlico, sin
olvidar la sobrecarga o la deshidratacién que
pueden conducir a dano renal.
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Asi, los medios de contraste se han considerado
la principal causa de nefropatia en pacientes hos-
pitalizados, sin olvidar al paciente externo que
puede tener otros factores de riesgo asociados,
como diabetes, hipertensién, deshidratacion y
la administracion de medicamentos nefrotxicos
adicionales (por ejemplo, gentamicina, firmacos
antiinflamatorios no esteroides, ciertos farmacos
quimioterapéuticos) que aumentan el riesgo de pa-
decer nefropatia inducida por medios de contraste.
El dafio renal en estos pacientes conlleva altos
costos y morbilidad y mortalidad considerables.

Durante muchos anos el paradigma consideraba
que los medios de contraste administrados via
endovenosa utilizados en los estudios radiol6gi-
cos eran factor de riesgo de nefropatfa.

Algunos autores consideran que hay eventos
adversos que pueden ocurrir en un hospital (en
cualquier servicio o sala, incluidas las de Ra-
diologia); esos eventos adversos corresponden
a los asociados con el medio de contraste y la
realizaciéon del estudio en si; debemos incluir
la repeticion de estudios debida a falta de
comunicacién entre el médico radiélogo vy el
médico tratante, lo que incrementa el riesgo de
nefropatia inducida por medios de contraste;
otros incluyen la realizaciéon de un estudio de
urgencia, estudio sin valoracién del estado nu-
tricional y de la funcién renal, sin conocer los
antecedentes médicos del paciente, entre otros.
Todo esto propicia errores médicos que, incluso,
pueden llevar a la muerte al paciente.??

En suma, el médico radidlogo, que es el res-
ponsable del estudio, debe ser quien revise,
interrogue y supervise la totalidad de solicitudes
y estudios que se realizan. Por lo que el departa-
mento de calidad y de radiacion ionizante deben
reconocer el criterio radiolégico, como médico
que cumple la funcién de interconsultante. Para
lograr esa calidad de excelencia es necesario
establecer:* 1) evaluacién preexamen de la nece-
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sidad y de lo apropiado del examen, 2) vigilancia
de la calidad del examen, 3) interpretacién del
resultado del examen, 4) consulta posexamen
con el médico referente.

Algunos autores consideran que el uso de medios
de contraste no aumenta el riesgo de nefropatia;®
esta afirmacion nos lleva a analizar desde nuestra
perspectiva y experiencia que la administracion
de medios de contraste via intravenosa sigue
siendo factor de riesgo de nefropatia aguda,
sobre todo si se asocia con factores clinicos del
paciente o con el tipo y forma de aplicacion del
medio de contraste, por lo que este manuscrito
tiene como proposito, apoyado en la bibliografia
actual, analizar algunos aspectos epidemiol6gi-
cos, fisioldgicos, clinicos y factores de riesgo que
se asocian con la nefropatia inducida por medios
de contraste, como lo manifiesta la Sociedad
Europea de Radiologia Urogenital,® y determi-
nar si la estimacion basal de la tasa de filtracion
glomerular es mejor como estudio prondstico y
de seguimiento de posible dafo renal agudo que
la cuantificacién de la creatinina.

Las guias de administracién de medios de
contraste de radiodiagnéstico de la Sociedad
Europea de Radiologia Urogenital definen la
nefrotoxicidad como la elevacion de la creati-
nina sérica >0.5 mg/dL o >25%, respecto de la
inicial tomada al paciente antes de la aplicacion
del medio de contraste, que aparece en los si-
guientes tres dias.®

La nefropatia inducida por medios de contraste
es un repentino deterioro de la funcién renal
tras la reciente administracion via endovenosa
de medio de contraste yodado sin otro evento
nefrotéxico, que ocurre 24 a 48 horas después
de aplicado el medio de contraste y sélo una
pequefa proporcién de pacientes puede mani-
festarla después de una semana.
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No hay consenso en cuanto a la definicién de
nefropatia inducida por medios de contraste.”
Las variables son amplias, sobre todo por el
momento en que se obtiene la medicién de crea-
tinina sérica tras la administracion del medio de
contraste, el nidmero de mediciones realizadas,
la edad, peso y estado nutricional del paciente,
entre otros factores asociados, que son decisivos
para la aparicion de nefropatia inducida por
medios de contraste.

Los criterios utilizados de la Organizacion de
Dano Renal Agudo (AKIN) definen nefrotoxi-
cidad cuando una de las siguientes situaciones
sucede en las primeras 48 horas después de la
aplicacion del medio de contraste.®?

1. Aumento absoluto de la creatinina sérica
> 0.3 mg/dL (> 26.4 mmol/L).

2. Aumento de la creatinina sérica > 50%
(1.5 veces mayor de la creatinina basal).

3. Disminucién de la producciéon de orina
< 0.5 ml/kg/hora durante al menos seis
horas.

La tasa de filtracion glomerular basal es otra
forma de evaluar la lesién renal cuando ésta es
menor de 30 mL/min/1.73m? y se define por el
incremento de creatinina en el paciente expuesto
a medio de contraste endovenoso.'*"

Su estructura basica esta compuesta por un ani-
Ilo bencénico con tres atomos de iodo; durante
su evolucién primero se sustituy6é un atomo de
hidrégeno por un amidoaceto, con lo que me-
jord la tolerancia bioldgica y disminuyé asi la
frecuencia de reacciones anafilacticas. Posterior-
mente se logré que una particula fuera suficiente
para seis atomos de yodo, con lo que su osmola-
ridad disminuy6 a cerca de 300 mosm/L, por lo
que se les conoce como isoosmolares.'

En la actualidad se utilizan medios de contraste
no iénicos e isoosmolares, con lo que se reducen
los efectos adversos, entre ellos la nefropatia
inducida por medios de contraste; sin embargo,
el dafo renal agudo sigue ocurriendo de ma-
nera muy similar entre los medios de contraste
no iénicos (monémeros) de baja osmolalidad
y los medios de contraste no i6nicos (dimeros)
isoosmolares.

Aunque en la mayor parte de las investigaciones
recientes del estudio de la nefropatia inducida
por medios de contraste, ésta esta sobrediagnos-
ticada y hay cofusion por la gran cantidad de
efectos asociados que condicionan efectos ne-
frotéxicos, hay datos que indican que los medios
de contraste de baja ormolaridad o isoosmolares
aplicados en pacientes con insuficiencia renal
grave (tasa de filtracion glomerular <30 mL/
min/1.73 m?) son potencialmente nefrotdxicos,
lo que justifica seguir valorando su relacién con
la nefropatia inducida por medios de contraste.™

En el Departamento de Radiacion lonizante
del Hospital Central Militar se administran de
manera rutinaria en todos los pacientes medios
de contraste yodados isoosmolares o de baja
osmolaridad.

La administracién del medio de contraste es
factor de riesgo de nefropatia inducida por
medios de contraste, entre otros y, de acuerdo
con la legislacién vigente, es necesario recabar
el consentimiento informado del paciente an-
tes de ser sometido al procedimiento, porque
el paciente debe entender claramente en qué
consiste el estudio y los riesgos que implica,
sobre todo si hay factores asociados, y firmar el
consentimiento informado.'

Las consideraciones de costo-riesgo-beneficio
y la opinién médica en general estan a favor de
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una conducta bien definida para seleccionar a
los pacientes en alto riesgo y aptos para recibir
medio de contraste intravenoso.

Al solicitar un estudio que implique la apli-
cacién de estas sustancias es necesario que
el médico tratante informe al paciente de los
riesgos relacionados con su aplicacion y, en
conjunto con el médico radiélogo, elegir el
método de Radiologia o imagen que ofrezca
la méxima informacién con el menor riesgo y
al menor costo.®

De manera que en la mayoria de los casos deben
conocerse las condiciones del paciente, entre
otras: 1) antecedente de reacciones previas a
contrastes no iénicos, 2) situacion hemodi-
namica, neurolégica, estado nutricional y de
hidrataciéon, 3) antecedente de asma, 4) altera-
ciones o anormalidades renales, 5) insuficiencia
cardiaca, 6) ansiedad.

La fisiopatologia exacta del dafio renal ain no
se reconoce. Los factores causales sugeridos
incluyen:'” cambios renales hemodindmicos
(vasoconstriccién) y la toxicidad tubular directa.

Ambos mecanismos osméticos y quimiotéxicos
pueden estar implicados y algunas investigacio-
nes sugieren quimiotoxicidad-agente especifico.
Hay evidencia de que el efecto nefrotéxico de
medio de contraste yodado es proporcional a
la dosis.

Morales y su grupo refieren que el mecanismo
por el que se produce la nefropatia inducida por
medios de contraste es muy complejo, como
la toxicidad directa a las células epiteliales
tubulares y del endotelio renal, alteraciones
hemodinamicas y la participacion de multiples
mediadores, con la interaccién de multiples
factores (Cuadro 1).'8
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Mecanismos de toxicidad del medio de contraste

Posibles mecanismos de
toxicidad del medio de
contraste

Mecanismos de toxicidad
del medio de contraste

Toxicidad directa Sistema renina angio-
Alteraciones hemodindmicas  tensina
Endotelina-1 Histamina
Adenosina Prostaglandinas
Oxido nitrico

Radicales libres de oxigeno

La Sociedad Espanola de Nefrologia manifiesta
que uno de los factores que puede condicionar
nefropatia es la aplicacién de medio de contraste
> 140 mL o, bien, la repeticién de estudios con-
trastados antes de 24 horas que en suma rebasen
esta dosis."

Hoy dia la nefropatia inducida por medios de
contraste constituye un problema importante
debido a la frecuencia con que se realizan es-
tudios de imagen en pacientes hospitalizados y
externos, como tomografia computada o estudios
angiograficos.

Los reportes de incidencia pueden variar segin
la definicién, tipo y dosis de medio de contraste,
procedimiento diagnostico y los factores aso-
ciados que pueden o causan nefropatia aguda.

La nefropatia inducida por medios de contraste
es la tercera causa de insuficiencia renal aguda
en pacientes hospitalizados y en mdltiples estu-
dios se ha observado que un factor importante
es el uso de medio de contraste via intraarterial®
y en las angiografias en general.?'?

McDonald y colaboradores?* mostraron mayor
incidencia en pacientes hospitalizados cuando la
aplicacion del medio de contraste se asocié con
otros factores, como: intervenciones quirdrgicas
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o recientes, bajo volumen sanguineo y adminis-
tracion de antiinflamatorios no esteroides.

Hay mayor riesgo de nefropatia inducida por
medios de contraste en los siguientes casos:**
el medio de contraste es aplicado directamente
por via arterial o directamente al rifién (in-
trarrenal), el medio de contraste es idnico, el
contraste utilizado es de alta osmolaridad o alta
viscocidad, cantidad aplicada > 140 mL en el
estudio, estudios realizados de manera repetida
o subsecuentes, sobre todo si se realizan antes
de 24 horas (Figuras 1y 2).

El estado de la funcién renal previo a la admi-
nistracion del medio de contraste es un factor
determinante en el deterioro renal, porque la
incidencia del dafno renal es baja en los pacientes
hospitalizados con funcién renal conservada.?

Asimismo, las reacciones adversas asociadas con
los medios yodados se deben a su osmolaridad.

Los factores de riesgo de nefropatia segin la
Sociedad Europea de Radiologia Urogenital se
dividen en: relacionados con el paciente y rela-
cionados con el medio de contraste (Cuadro 2).6

Otros factores, segtn la Sociedad Espanola de
Nefrologia (SEN)," publicados en las Guias de
actuacion en el dafo renal agudo, se dividen en
factores no modificables directamente ligados al
estado fisico del paciente y factores modificables
relacionados con el estado fisico del paciente, el
tratamiento médico vy la realizacién del estudio
radiolégico (Cuadro 3). De éstos, el factor mas
importante es la disfuncion renal previa al estu-
dio y si la disfuncion renal previa se asocia con
diabetes aumenta de manera significativa el ries-
go. Gémez y colaboradores* concluyeron que la
nefropatia inducida por medios de contraste en
pacientes diabéticos sin nefropatia tiene inciden-
cia de 0%, mientras que en pacientes diabéticos
con nefropatia la incidencia es de 4.7%.

Otros autores consideran que los factores de riesgo
mas importantes de nefropatia inducida por medios

Paciente femenina de 65 afos a la que se realiz6 cirugia intraabdominal, complicada con sepsis in-
trabdominal, con dos estudios previos de tomografia computada con contraste intravenoso, sin referencia de la
funcién renal y de los valores de creatinina, y que en el tercer estudio de tomografia computada para evaluacién
posoperatoria y de colecciones intraabdominales residuales se demostraron cambios por nefrotoxicidad renal
bilateral en ambos parénquimas renales, evidentes posterior al contraste intravenoso al identificar escasa con-
centracién y eliminacién con diferenciacién corteza médula anormal con hipodensidad cortical bilateral, con
valor de creatinina sérica previo al estudio de 1.7 mg/dL y de 2.2 mg/dL un dia posterior al estudio.
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Paciente femenina de 48 arios de edad a la

que se realizo colecistectomia laparoscopica, con tres
estudios de tomografia computada con contraste intra-
venoso; el primero (A 'y B), sin referencia de la funcién
renal y de los valores de creatinina, sin anormalidades
en ambos parénquimas renales y en un tercer estudio
de tomografia computada para evaluacién posopera-
toria (C y D) se demostraron cambios evidentes por
nefrotoxicidad renal en ambos parénquimas renales,
de predominio izquierdo, posterior al contraste in-
travenoso al evidenciarse area de hipodensidad con
pérdida de la diferenciacién corteza médula, sobre
todo hacia el polo superior renal izquierdo.

de contraste son los que per se deterioran la funcion
renal, como diabetes mellitus e hipertensién.?”

Balemans y su grupo®® dividen los factores en:

* Alto riesgo, cuando el paciente tiene
una tasa de filtracion glomerular <60
mL/min/1.73m? y diabetes mellitus,
tasa de filtracién glomerular 45-60 mL/
min/1.73m? asociada con dos factores;
enfermedad arterial periférica, enferme-
dad cardiaca, paciente mayor de 75 anos,
anemia (hematdcrito), deshidratacién y
administracién de diuréticos, de analgé-
sicos no esteroides, o ambos.
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Factores de riesgo de nefropatia segtn la Sociedad
Europea de Radiologia Urogenital

Relacionados con el
paciente

Tasa de filtracién glo-
merular menor de
60 mL/min/1.73m?
(o creatinina sérica
elevada)

Deshidratacion

Insuficiencia cardiaca
congestiva

Gota

Edad > 70 anos

Administraciéon con-
currente de farmacos
nefrotéxicos, como
antiinflamatorios no
esteroides o quimio-
terapia

Relacionados con el medio de
contraste

Agentes hiperosmolares
Aplicacién de grandes dosis

Factores segtin la Sociedad Espafiola de Nefrolo-
gia (SEN)' publicados en las guias de actuacién en el dafio

renal agudo

Factores no modifi-
cables directamente
ligados con el estado

fisico del paciente

Diabetes mellitus tipo 1

Edad mayor de 75 afios

Insuficiencia renal (de-
puracién de creatini-
na < 60 mL/min)

Insuficiencia cardiaca

Cirrosis

Trasplante renal

Mieloma maltiple

Infarto agudo de mio-
cardio

Sindrome nefrético

Factores modificables relacio-
nados con el estado fisico del
paciente, el tratamiento médi-
co y la realizacién del estudio
radiolégico

Deshidratacion

Hipotension

Antiinflamatorios no esteroi-
des

Diuréticos

Altas dosis del medio de con-
traste > 140 mL

Hipoalbuminemia

Antibi6ticos nefrotdxicos

Anemia

* Bajo riesgo: tasa de filtracién glomerular
> 60 mL/min o de 45-60 mL/min sin fac-
tores de riesgo asociados.

La incidencia en pacientes con tasa de filtracion
glomerular < 60 mL/min/1.73m? que recibieron
medio de contraste fue de 2.4%.
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La creatinina sérica cominmente se utiliza para
estimar la funcién renal, pero no es el marcador
ideal. Debido a que depende de la masa mus-
cular y no suele estar elevada hasta que la tasa
de filtracién glomerular se ha reducido al menos
50%, se subestima, especialmente en mujeres
y ancianos.

En contraste, la tasa de filtracién glomerular es
una medida mas exacta de la funcién renal en
la mayoria de los pacientes. Duerinckx y cola-
boradores demostraron en su estudio que en los
pacientes sometidos a tomografia con contraste,
la creatinina identific6 11.8% de los pacientes
en riesgo de nefropatia inducida por medios
de contraste, mientras que la tasa de filtracién
glomerular identificé a 24.8% de los pacientes
con riesgo.*

Otros factores de riesgo son: enfermedad arterial
periférica, insuficiencia cardiaca, edad mayor
de 75 afos, anemia, deshidratacién, hemato-
crito < 0.39 en hombres y < 0.36 en mujeres,
administracion de un gran volumen de medio de
contraste y el consumo de diuréticos, antiinfla-
matorios no esteroides o ambos.2%"

En los pacientes a los que se realiz6 tomografia
en el servicio de urgencias con creatinina >
2 mg/dL asociada con enfermedad hepatica,
insuficiencia cardiaca, hematdcrito < 30%, hi-
pertension o diabetes, se identificé mayor riesgo
de nefropatia inducida por medios de contraste;
mientras que la medicién de creatininade 1.5 a
2 mg/dL, asociada con edad mayor de 75 afios o
enfermedad vascular, no incrementé el riesgo de
nefropatia inducida por medios de contraste.?*?

La excrecién vicariante es un fenémeno bien
reconocido en tomografia que se distingue por
hiperdensidad del contenido intraluminal vesi-
cular posterior a la administracién de medio de
contraste. Los agentes de contraste intravascula-
res son rapidamente concentrados y excretados

por los rifiones (24 horas). Las vias extrarrenales
de excrecién pueden ser la principal via de ex-
crecién en pacientes con funcién renal reducida
u obstruccion (Figura 3).

La excrecién vicariante ocurre con mayor fre-
cuencia en pacientes con filtracién glomerular
reducida (insuficiencia renal). También puede
ocurrir en pacientes con concentraciones norma-
les de creatinina y ser secundaria a obstruccion;
se observa incluso 95 horas después de la ad-
ministracion del medio de contraste (Figura 4).

Se considera que el principal factor asociado
con nefropatia inducida por medios de contraste
es el dafo renal preexistente, de mayor impor-
tancia si se asocia con disminucién de la tasa
de filtracién glomerular (< 60 mL/min/1.73m?),
diabetes mellitus, administracion de medica-
mentos nefrotéxicos, hipertension, edad mayor
de 60 afios, enfermedad cardiovascular, anemia,
tumores malignos y mieloma multiple (Figura 5).

Hay diversas férmulas para calcular la tasa de
filtracion glomerular, incluso férmulas para cal-
cular el riesgo de nefropatia inducida por medios
de contraste, entre ellas la puntuacién de Mehran
y colaboradores,* que toma los factores de ries-
go asociados vy realiza el célculo en porcentaje
de la posibilidad de tener nefropatia inducida
por medios de contraste y de la posibilidad de
requerir dialisis (Figura 6).

En el estudio realizado por Krol y colaboradores
se demostré que los pacientes que requirie-
ron angiotomografia de urgencia, sin toma de
creatinina, que incluso se complement6 con
angiograffa con sustraccion digital con medio
de contraste no iénico y de baja osmolaridad,
no padecieron nefropatia inducida por medios
de contraste.*

La administracion de liquidos por via intravenosa
sigue siendo la piedra angular del tratamiento
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Paciente masculino de 47 afios de edad, al que se le realizaron cinco estudios de tomografia computada
con contraste intravenoso, en un lapso de un mes, por refunduplicatura con recurrencia de hernia por disposi-
cion supradiafragmatica del Nissen quirdrgico, con referencia a la funcién renal y a los valores de creatinina,
que variaron de 0.9 a 0.7 mg/dL; en el quino estudio de tomografia computada solicitado para evaluacién po-
soperatoria se demostraron ambos parénquimas renales (A y B) desde el punto de vista morfolégico y posterior
al contraste intravenoso sin anormalidades, con excrecion vicariante del contraste intravenoso (C), como se
evidencia al definir excrecion a través de la via biliar con acumulacién intraluminal vesicular.

Ejemplos de imagenes de estudios de tomograffa computada con excrecion vicariante.

para la prevencion de la lesién renal aguda
inducida por contraste.

Hay protocolos bien definidos como: las me-
didas preventivas para pacientes con factores
de riesgo de nefropatia inducida por medios de
contraste mediante la hidratacién parenteral con
solucion salina isoténica de 0.9% a razén de 250
mL cuatro horas antes de aplicar el contraste y
250 mL cuatro horas después de la aplicacion
del mismo.

En la nueva propuesta de hidratacion, Brar y su
grupo recomiendan personalizar la hidratacion
de acuerdo con la medicién de la presion del
ventriculo izquierdo al final de la didstole con
el estudio POSEIDON (prevencién del dafio
renal por contraste en diferentes esquemas de
hidratacion). Se valoraron pacientes a los que se
realiz6 coronariografia o angiografia coronaria
percutdnea y con tasa de filtracion glomerular
menor de 60 mL/min/1.73 m?y al menos uno
de los siguientes factores: diabetes mellitus,
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Paciente masculino de 71 afos al que se le
realiz6 estudio de tomografia computada con con-
traste intravenoso por sindrome doloroso abdominal
subagudo inespecifico, con demostracién en ambos
parénquimas renales de la anormalidad en la con-
centracién y eliminacién del contraste intravenoso,
caracterizada por area de hipodensidades confluentes
y con pérdida de la diferenciacion corteza médula,
con valor de creatinina sérica previo al estudio de
1.6 mg/dL y de 2.5 mg/dL un dia posterior al estudio.

edad mayor de 75 afos, hipertensién >140/90
mmHg, enfermedad coronaria congestiva, con
las siguientes recomendaciones: hidratar antes
del estudio a 3 mL/kg/h; si la presién del ventri-
culo izquierdo al final de la didstole es menor
de 13: 4 ml/kg/h; si es de 13-18, 5 mL/kg/h; si
es >18, 1.5 mL/kg/h vy, finalmente, después de
la aplicacién del contraste, continuar con el
protocolo anterior 4 horas mas.*

En nuestra practica hospitalaria a todos los pa-
cientes externos e internos a los que se realiza un
estudio radiolégico o de imagen que implique la
administracion de medio de contraste endoveno-
50, en la interaccion médica denominada criterio
radiolégico donde se protocolizan los estudios,
se pide que se informe el valor de la creatinina.
Con base en la revision actual y las definiciones
sefialadas se recomendara realizar esta medicién
s6lo a pacientes que asi lo requieran; incluso, lo
ideal serd calcular la tasa de filtracién glomerular
en pacientes con factores de riesgo asociados
con nefropatia inducida por medios de contraste
(Cuadro 4).29%

Por la administracién rutinaria de medios de con-
traste en los estudios radiolégicos, la nefropatia
inducida por medios de contraste ha disminuido,
sobre todo por la nueva formulacién y caracteris-
ticas fisicas, por lo que los medios de contraste
no iénicos e hipo o isoosmolares utilizados en la
actualidad tienen perfiles de seguridad similares.

El riesgo de nefropatia inducida por medios de
contraste, en general, es minimo e incluso nulo,
siempre y cuando no haya factores asociados.

El mejor estudio para valorar el dafio renal previo
es la tasa de filtracion glomerular, sobre todo en
pacientes con factores de riesgo.

La administracién del medio de contraste me-
nor de 75 mL, evitar la realizacién de estudios
consecutivos en menos de 24 horas y la hidra-
tacion, ya sea con solucién salina a 0.9% o con
bicarbonato de sodio diluido, son las mejores
medidas para evitar la nefropatia inducida por
medios de contraste.

La aplicacién de contraste endovenoso para la
realizacién de cualquier estudio diagndstico no
aumenta el riesgo de nefropatia inducida por
medios de contraste, pero debe considerarse
que los medios de contraste implican un riesgo
(aunque menor) para la funcién renal, sobre todo
si se asocian con factores de riesgo.

En todo paciente hospitalizado deben identificar-
se los factores de riesgo para disminuir la dosis
de contraste y tomar las medidas preventivas
necesarias para evitar la nefropatia inducida por
medios de contraste.

La estimacién de la tasa de filtracion glomeru-
lar debe realizarse en todo paciente que sea
sometido a un estudio radiolégico contrastado,
sobre todo cuando el paciente tenga factores de
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186 x (SCr) 154
x (age) 0203

Center Interventional Cardiology Data Base x (0.742 if
*Hypotension= systolic blood pressure <80 female) x
mmHg for at least 1 hr requiring inotropic (1.210
support or intra-aortic balloon pump support if African
within 24 hr periprocedurally. American)

**CHF= congestive heart failure class lll/IV by
New York Heart Association and/or history of
pulmonary edema.

Web calculator desing and HTML transfer by Dr.
John Coyle, 2006.

A risk score to predict Risk factors Inter score
contrast-induced nephropathy
Hypotension 5
Risk factors el Risk score P
values here
IABP 5
Age (yrs) 65 0
Gender Male See GFR
CHF 5
Is the patient African- Mes See GFR
American?
Is hypotension No 0 Age >75 years 4
2%
presents ) Risk Risk  Risk of
Is intra-aortic balloon No 0 Anemia 3 score  of CIN dialysis
?
pump present: A ; <5 7.5%  0.04%
: Diabetes 2}
Congestive heart =
N Mes 0 T 61010 140% 012%
Hematocrit 40 0 Contrast 1 for each 8 1Mto16 26.1% 1.09%
media volume 100 cc?
Diabetes No 0 >16 57.3% 12.6%
Volume of contrast 0-100 0
medium used in cc Serum 4
creatinine
Serum creatinine in >1.5 mg/dL
mg/dL 1.2 See GFR
. . OR
Glomerular filtration 0 0 2 for 40 - 60
i eGFR
rate index (GFR) o0 L/ 4 for 20 - 40
. Risk of contrast- 0 min/ 6 for < 20
induced nephropathy 1.73 m?
Risk of need for dialysis 0 eGFR (mL/min
/1.73 m’=

Férmula para valorar el riesgo de nefropatia inducida por medios de contraste después de la adminis-

tracion intravenosa de contraste.
Tomada de la referencia 34.

A pesar de las herramientas del PACS/RIS, la re-
peticién de estudios radiolégicos representa un

riesgo asociados con enfermedades que causen
dano renal.
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Guia sencilla para las indicaciones de la toma
del valor de creatinina sérica antes de la administracion de
medios de contraste yodados intravenosos

Al momento de referir a un paciente para un estudio
que implique la administracion del medio de contraste
intravenoso con una posibilidad incrementada de que los
valores de creatinina sean anormales

El médico que refiere al paciente debera preguntarle al
paciente especificamente antecedentes de:

Enfermedad renal

Cirugia renal
Proteinuria
Diabetes mellitus
Hipertension
Gota

Toma de medicacién nefrotéxica reciente

Las respuestas deberan anotarse para que sean remitidas
en la solicitud que se envia al Departamento de Radia-
cién lonizante.

Los valores de creatinina disponibles que se tengan en el
expediente del paciente o que se le hayan hecho pre-
viamente y que se informen y que seran utilizados como
pardmetro basal no deberan de ser de mas de seis meses.

Estudios realizados con cita, no urgentes
Busque:

Respuesta positiva a una o mds de las preguntas se-
fialadas
Conozca el valor de creatinina sérica al momento
de referir al paciente al Departamento de Radiacién
lonizante, si hay factores de riesgo asociados

Accion:

Si hay factores de riesgo asociados, el valor de creatinina
sérica debera hacerse siete dias antes de realizar el es-
tudio radiolégico con medio de contraste endovenoso.
El Departamento de Radiacion lonizante debe ser in-

formado si los valores de creatinina se incrementan
al menos 24 horas antes de la cita para que se tomen
las medidas necesarias.

Estudios realizados sin cita, solicitados por situaciones
urgentes

En situaciones urgentes el valor de creatinina puede no
tenerse, siempre y cuando no haya factores asociados
o antecedente de nefropatia.

En pacientes con un valor anormal de creatinina sérica

Considerar un abordaje por imagen alternativo en el
que no sea necesaria la administracion de medios de
contrastes yodados.

Suspender la medicacién de farmacos nefrotéxicos por
lo menos 24 horas.

Aseglrese que el paciente esta bien hidratado.

Use medios de contraste yodados isoosmolares o de baja
osmolaridad.

Tomado de las referencias 29y 37.

factor de riesgo inadvertido de nefropatia indu-
cida por medios de contraste con un importante
componente de negligencia médica.
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