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FALLO RENAL AGUDO INDUCIDO POR MEDIOS DE CONTRASTE RADIOLOGICO:
REVISION BIBLIOGRAFICA A PARTIR DE UN CASO
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La administracion de medios de contraste radiologico es seguida de un fallo renal agudo habitualmente reversible y que comienza poco
tiempo después de la administracion del producto. Presentamos un paciente de 72 afios con cardiopatia ateroesclerotica, diabetes melli-
tus 11, nefropatia diabética, macroangiopatia diabética y hemorroides sangrantes, que ingresé para una coronariografia, previa a una ciru-
gia de hemorroides. La creatinina de ingreso fue de 4 mg/dl, después de la aplicacion del contraste subié hasta 7,1y en tres semanas retor-
né a 3,5 mg/dl. La nefrotoxicidad es mayor con los agentes ionicos e hiperosmolares y menor con los mds recientes, 110 ionicos e iso osmo-
lares, sobre todo en pacientes de alto riesgo como el presente. Entre los factores responsables estan la vasoconstriccion renal y la hipo-
xemia medular mediada por alteraciones en el dxido -nitrico, la endotelina y/o la adenosina y el efecto toxico directo. La exposicion a
medios de contraste radioldgico es la tercera causa de fallo renal agudo intrahospitalario y se asocia a una mortalidad del 14 %. La inci-
dencia es mayor en pacientes con miltiples factores de riesgo o con algtin factor de riesgo de gran severidad como en el caso descrito.
La mortalidad en pacientes admitidos a la Unidad de Terapia Intensiva es mayor cuando desarrollan un fallo renal agudo inducido por
medios de contraste y proporcional al score de APACHE, alcanzando un 62% en aquellos pacientes con un score > a 12 frente a une mor-
talidad de solo 4 % en aquellos sin fallo renal agudo y un score < a 3. La prevencion incluye uso de dosis pequerias del producto y evitar
la repeticion de los estudios en periodos menores a 72 horas; evitar la deplecion de volumen y la administracion de antinflamatorios no
esteroideos en los dias previos o el dia del estudio; administrar suero fisiolégico y bicarbonato de sodio un dia antes, el dia del estudio y
un dia después; administrar el antioxidante acetilcisteina un dia antes 'y el dia del estudio y utilizar en lo posible los agentes modernos no
ionicos e isosmolares. En pacientes con funcion renal normal, creatinina plasmdtica menor a 1.5 mg/dl o una filtracion glomerular mayor
a 60 ml/min, el riesgo es minimo y no se requiere tomar grandes precauciones. En ancianos, diabéticos y sobre todo en pacientes con una
creatinina mayor a 1.5 mg/dl o una filtracién glomerular menor a 60 ml/min, como en nuestro paciente, el riesgo es grande y tanto mayor
cuanto menor sea la funcion renal.

Palabras clave: Insuficiencia renal aguda, Medios de contraste radioldgico.
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The exposure to xRay contrast media is followed by a usually reversible acute renal failure, short time after. We present a 72 year old
patient with coronary heart disease, type Il diabetes mellitus, diabetic nephropathy, diabetic macrovascular disease and bleeding hemo-
rroids, admitted for coronary angiogram before surgery for hemorroids. Serum creatinine on admision 4 mg/dl, raising to 7.1 two days
after exposure and coming down to 3.5 mg/dl three weeks later. The risk of nephrotoxicity is higher with ionic hyperosmolar agents and
lower with those recently introduced iso osmolar and non ionic, especially in high risk patients as the one described. The mechanism of
nephrotoxicity incluyes renal vasoconstriction and medular hypoxemia induced by changes in nitric oxide, endothelin and/or adenosine
and a direct toxic effect. Exposure to xRay contrast media is the third cause of in hospital acute renal failure and has a mortality of 14%.
The incidence is higher in patients with multiple risk factors or a risk factor of great severity as in our patient. Mortality in patients admit-
ted to the Intensive Care Unit is higher when develop acute renal failure resulting from exposure to xRay contrast media and proporcio-
nal to APACHE score, reaching 62% in those with a score > than 12 against those without acute renal failure and a score < 3 in whom
mortality is only 4%. Prevention includes the administration of small doses of contrast media, avoiding repeated studies in less than 72
hours; avoiding fluid depletion and the administration of non steroid anti inflatory agents in the previous days or the day of the study;
hydration with normal saline or sodium bicarbonato the day before, the day of the study and one day later; giving N-acetyl cisteine one
day before and the day of the study and using if possible the most recent non ionic iso osmolar agents. In patients with normal renal func-
tion, serum creatine less than 1.5 mg/dl and a glomerular filtration rate higher than 60 mi/min, the risk is small and it is not necessary to
take any especial precaution. In elderly patients, diabetics and especially in patients with a serum creatinne higher than 1.5 mg/dl or a
glomerular filtration rate lower than 60 ml/min as our patient, the risk is very high and even higher when the renal function is lower.
Key words: Acute renal failure, xRay contrast media.
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La administracion de medios de contraste radioldgicos es
seguida de un fallo renal agudo habitualmente reversible y
que comienza poco tiempo después de la administracion
del producto '"'. Muchos aspectos importantes permane-
cen sin resolver, sobre todo los detalles de la patogenia, la

utilidad de las diferentes opciones profilacticas y la toxici-
dad renal relativa de los diferentes productos de contraste.

A continuacion describimos el caso de un paciente de alto
riesgo, sometido a un estudio angiografico contrastado y
que desarrolla un deterioro agudo de la funcion renal luego
de la administracion del medio de contraste y comentamos
acerca de las caracteristicas de los diferentes medios de
contraste, los mecanismos patogénicos del fallo renal, la
epidemiologia y los factores de riesgo para esta complica-
cion, las caracteristicas clinicas, el diagnostico diferencial
y las medidas preventivas recomendadas para evitar su
ocurrencia o minimizar su severidad.

Paciente de 72 afios, que ingresa con los diagndsticos de
cardiopatia ateroesclerotica, diabetes mellitus II, nefropa-
tia diabética, macroangiopatia diabética y hemorroides
sangrantes, para realizacion de coronariografia como eva-
luacién previa a cirugia de correccion de hemorroides.

Alimentacion variada sin cumplir con una dieta estricta.
Fumé en su juventud con moderacion. DM II desde hace
25 anos, inicialmente mal controlada y posteriormente
complicada con enfermedad arterial oclusiva de miembros
inferiores, retinopatia proliferativa con fotocoagulacion
hace 6 afios, nefropatia diabérica florida con proteinuria
++++ (6 gr/24 horas). Desde entonces con HTA y deterio-
ro gradual de la funcidn renal, creatinina actual en 4.0
mg/dl. Hiperplasia prostatica sintomdtica desde hace dos
anos. Hemorroides ultimo  afio.
Claudicacion de ambas pantorrillas a los 50 metros.
Internado en la UTI de nuestra Institucién recientemente
por angina inestable. Factores de riesgo para arteriosclero-
sis: HTA (+), Diabetes mellitus (+), Tabaquismo (+);
Dislipidemia (+), Obesidad (+), sedentarismo (+), edad
(+) y sexo masculino (+).

sangrantes en el

Paciente portador de macroangiopatia diabética importan-
te, con hemorroides sangrantes en el diltimo afio, requirien-
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do transfusiones sanguineas en dos oportunidades. Por
otra parte presenta el antecedente de haber sido internado
a UTI por angina inestable pocas semanas antes, presen-
tando desde entonces dolores precordiales de moderada
intensidad en repetidas ocasiones, con duracion de 5 minu-
tos y que ceden totalmente al reposo. Por este motivo y
con la necesidad de correccion quirtrgica de las hemorroi-
des es internado para realizacion electiva de una corona-
riografia.

Al ingreso regular estado general, TA 160/70, FC 72
p/min. FR 24 p/min.. T 360C, Peso 80 Kg., Talla 162 cm.
SC 1.84. Palidez mucocutdnea con hiperpigmentacion.
Pulsos periféricos presentes pero de pequefia amplitud,
lesiones trdficas pretibiales importantes bilateralmente.
Laboratorio: Hb 6.1, Hto 21, GB 2.700 (N 66, E 2, L 28,
M 3), Creatinina 4.0, BUN 59, Glicemia 100, Na 138, K
4.8, Ca++ 1.1, colesterol 187, HDL 34, triglicéridos 120,
LDL 129, Indice de riesgo 5.5. Examen de orina: Proteinas
+++.

Debido a la anemia importante que presenta se transfun-
den tres unidades globulares previamente a la coronario-
grafia con lo cual la Hb sube a 11.5, también se adminis-
tra, 24 horas antes al estudio, solucion salina 1.000 cc cada
12 horas con 40 mEq de bicarbonato y N-acetilcisteina
200 mg VO cada seis horas como profilaxis para la toxici-
dad renal. Bajo sedacion y anestesia local, por puncién
percutinea de la arteria femoral comun derecha, se proce-
di6 a la realizacion de la angiografia coronaria que mostro
a la ventriculografia izquierda, una hipocinesia anterior y
apical con funcién sistdlica levemente disminuida y frac-
cién de eyeccion global de 51 %. Arteria descendente
anterior con obstruccion total del 1/3 medio. lra y 2da
rama marginal con obstruccion de mediano calibre y
extension importante, ramo angular con obstruccion
importante. Arteria iliaca primitiva izquierda con lesion
del 50 % en su origen. En las 24 horas siguientes al estu-
dio, continué con solucion salina 1.000 cc cada 12 horas
con 40 mEq de bicarbonato y N-acetilcisteina 200 mg VO
cada seis horas. Fue dado de alta un dia después en bue-
nas condiciones clinicas y sin cambios en el examen clini-
co. Laboratorio: Hb 10.1, Htc 33, GB 5600, Plaquetas
124 000, creatinina 7.1, Na 128, K 4.4, Ca++ 041.

Luego del alta fué controlado semanalmente, bajando gra-
dualmente la creatinina a 3.5 mg/dl en el curso de las
siguientes tres semanas.



Los medios de contraste radiolégico pueden ser i6nicos o
no ionicos y las concentraciones requeridas para las arte-
riografias y tomografias pueden tener una osmolaridad
variable 12. 13, Los agentes de la primera generacion, son
monomeros ionicos y tienen una osmolaridad muy alta en
relacion al plasma, entre 1500 a 1800 mosm/kg. Los agen-
tes de la segunda generacion, son tambien mondmeros
pero no iénicos, con una osmolaridad mucho menor que
los de la primera generacion, pero todavia mucho mayor
que la del plasma, entre 600 y 800 mosm/kg. Los medios
de contraste dltimos, son dimeros y con una osmolaridad
similar a la del plasma, proxima a los 290 mosm/kg.

La nefrotoxicidad de estos agentes aparentemente varia,
siendo mayor con los agentes i6nicos e hiperosmolares y
menor con los mas recientes, no 16nicos ¢ i1so osmolares,
sobre todo en pacientes de alto riesgo como el descrito.

Mecanismos patogénicos de la nefrotoxicidad por
medios de contraste

El mecanismo a través del cual los medios de contraste
radiolégico inducen el fallo renal agudo no es bien com-
prendido 8 9. 1419 Entre los factores que se consideran
como mas importantes, de acuerdo a los estudios experi-
mentales en animales, destacan la vasoconstriccion renal y
la hipoxemia medular mediada por alteraciones en el
Oxido nitrico, la endotelina y/o la adenosina y el efecto
toxico directo de los medios de contraste. Entre otros fac-
tores contribuyentes destacan las alteraciones reoldgicas,
cambios en el balance glomerulo-tubular, la hipoxia
medular y las alteraciones inducidas por elementos reacti-
vos del 02 19-20, Estos factores pueden actuar aisladamente
o en forma conjunta.

La vasoconstriccion renal es frecuente y estd mediada por
la liberacion de endotelina y adenosina inducida por los
medios de contraste con alta osmolaridad 21-24, Si bien la
vasoconstriccién renal global no se correlaciona directa-
mente con el aumento de la creatinina, la reduccién prefe-
rencial del flujo sanguineo medular parece ser de gran
importancia como condicionante de la isquemia medular y
la eventual necrosis del asa ascendente de Henle. Una dis-
minucion adicional del flujo sanguineo medular se produ-
ce secundariamente al aumento de viscosidad inducido por
los medios de contraste sobre todo hiperosmolares 2. La
porcién mas externa de la medula es la mas susceptible a
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los efectos de la isquemia por su gran actividad metabdli-
ca y sus requerimentos de 02 mayores que el resto del teji-
do renal 18. La insuficiencia cardiaca y la diabetes mellitus
se asocian a una alteracién en la produccion de oxido nitri-
co, sustancia vasodilatadora por excelencia, y ambas pato-
logias constituyen un factor de riesgo para el fallo renal
agudo inducido por contrastes radiolégicos !5.

Otro mecanismo importante es el dafio tubular debido a los
efectos citotoxicos directos de los medios de contraste o
mediado por la presencia de radicales libres del 02 8.9.14-
2. El efecto aparentemente protector de la N-acetilcisteina
se podria explicar por este ultimo mecanismo. El dafio
tubular directo se potencia por la vasoconstriccion 8.9. 14.

Epidemiologia

La exposicién a medios de contraste radiolégico es la ter-
cera causa de fallo renal agudo intrahospitalario y se aso-
cia a una mortalidad del 14 % (Tabla 1).

La incidencia reportada de nefropatia inducida por con-

ETIOLOGIA # MORTALIDAD
Hipoperfusion renal 147 20
Medicamentos ol 15
Contrastes radiologicos 43 14
Post operatorio 25 3
Sepsis 25 19
Post trasplante hepatico 14 28
Post trasplante cardiaco 8 30

Nash K: Am J Kidney Dis 2002, 39:930-936

TABLA I: La nefropatia por medios de contraste radiologico es la
tercera causa de fallo renal agudo intrahospitalario y se asocia a una
mortalidad importante.

trastes varia ampliamente entre cero y 50 % de los estudios
radiologicos contrastados, en parte debido diferencias
entre la poblacion estudiada, con y sin factores de riesgo,
a la definicién del fallo renal agudo, al tipo y dosis del pro-
ducto administrado, al tipo de estudio realizado y a la exis-
tencia o né de otras patologias concomitantes que podrian
comprometer la funcién renal. Prospectivamente se ha
visto un aumento ligero, en promedio de 0.2 mg/dl, en la
creatinina, en la mayoria de los estudios 3. Si el paciente
tiene ademds alguno de los factores de riesgo que se men-
cionan a continuacion, el grado de deterioro de la funcién
renal es mucho mayor !-6.9: insuficiencia renal subyacente
con creatinina mayor a 1.5 mg/dl o filtracién glomerular
menor a 60 ml/min por 1.73 m?2, nefropatia diabética con
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insuficiencia renal como en nuestro paciente, fallo cardia-
co avanzado u otras causas de vasoconstriccion renal
como la hipovolemia, dosis altas de contraste, mieloma
multiple.

Factores de riesgo

La incidencia de un aumento de la concentracion de la cre-
atinina plasmatica por encima del 50% del basal o mayor
a 1 mg/dl, varia con el contexto clinico, siendo mayor en
aquellos pacientes con multiples factores de riesgo o con
algun factor de riesgo de gran severidad como en el caso
descrito 29. Es despreciable cuando la funcion renal es nor-
mal, aun en pacientes diabeticos 2. Sube aun4 a |1 % en
pacientes con insuficiencia renal leve a moderada y crea-
tinina plasmatica entre 1.5 y 4.0 mg/dl !-2.4.26, superando
el 40% en presencia de una insuficiencia renal mayor,
deplecion de volumen, falla cardiaca severa o estudios
repetidos a intervalos menores a 72 horas. La incidencia
varia entre 9 y 38 % en pacientes con insuficiencia renal
moderada y diabetes !5, superando el 50% cuando la cre-
atinina es mayor a 5 mg/dl particularmente si el paciente
es portador de una neuropatia diabética como en el caso
descrito 6.26-28,

Los pacientes con cardiopatia isquémica sometidos a estu-
dios de cineangiografia coronaria tienen un particular ries-
g0, 293! [legando la incidencia del fallo renal agudo a supe-
rar el 25 % cuando la creatinina sérica es mayor a 2 mg/dl
29, Ademads la mortalidad hospitalaria en estos pacientes
aumenta a un 22 % frente al 1.4 % de los pacientes sin
fallo renal, la mortalidad al afio llega a un 12 % frente al
4% de los pacientes sin fallo renal y la mortalidad a cinco
anos alcanza a un 45 % frente al 15 % de los pacientes
coronarios que no deterioran su funcion renal 2930, La alta
incidencia de comorbilidades asociadas en estos pacientes,
incluyendo la insuficiencia renal. explica este aumento en
la mortalidad a corto y largo plazo. Un hematocrito bajo en
estas circunstancias puede también ser un factor de riesgo
para el deterioro de la funcién renal 3!,

La mortalidad en pacientes admitidos a la Unidad de
Terapia Intensiva es significativamente mayor cuando des-
arrollan un fallo renal agudo inducido por medios de con-
traste y proporcional al score de APACHE, alcanzando a
un 62% en aquellos pacientes con un score > a 12 frente a
una mortalidad de solo 4 % en aquellos sin fallo renal
agudo y un score < a 3 (Fig. 1).
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Adjusted OR: 5.5; p<0.01
Score de APACHE NO ARF ARF
0-3 4% 17%
S-jul 5% 40%
> 12 33% 62%

FIGURA 1: La mortalidad global en las Unidades de Terapia
Intesiva, es tres veces mayor en los pacientes con fallo renal agudo
inducido por medios de contraste radioldgico frente a aquellos que no
deterioran la funcion renal, (Levy et al JAMA 1996, 275:1499-1494).

La mortalidad también estd en relacion al aumento en la
creatinina sérica a las 48 horas de la exposicion al medio
de contraste, siendo despreciable cuando este aumento es
menor al 25 % del basal, llegando a un 10% cuando el
aumento en la creatinina llega a un 50% del basal, subien-
do a cerca del 20 % cuando alcanza a un 100 % y llegan-
do a un 40% cuando supera al 100 %. (Figura. 2).

WPatienis B Mortality I

S 50% lo < 100%
P |
Change in Serum Creatinine at 48 Hours

Weisbord 8, et al. J Am Soc Nephrol 2003, 14: 2304

2100%

FIGURA 2: La mortalidad de los pacientes con fallo renal agudo
inducido por contrastes, aumenta proporcionalmente a la magnitud
del cambio en la creatinina sérica a las 48 horas de la exposicion, no
llegando al 5% cuando el incremento es menor al 25% del basal,
duplicandose cuando el incremento alcanza a un 50% del basal,
aproximandose al 20% cuando el incremento es de un 50 a 100% y
llegando a un 40% si la creatinina basal se duplica (Weisbord S, et
al: J Am Soc Nephrol 2003; 14:280).

También se ha demostrado una mayor probabilidad de
nefrotoxicidad aguda en relacion a la dosis de contraste



administrada 2.5.6.27-30, Menos de 70 ml de contraste se
considera una dosis baja pero no por ello libre de riesgo.
En pacientes diabéticos con una creatinina plasmadtica
mayor a 5 mg/dl, una dosis de solo 20 a 30 ml de contras-
te ya puede ser nefrotoxica. 27

El tipo de contraste también es importante. Los medios de
contraste idnicos e hiperosmolares de la primera genera-
cion son mucho mds nefrotéxicos que los productos
modernos no idnicos e iso-osmolares, sobre todo en
pacientes de alto riesgo y en quienes no se toman en cuen-
ta las medidas preventivas actualmente recomendadas.

Los pacientes con mieloma multiple también constituyen
un grupo de alto riesgo, sobre todo cuando son expuestos
a los medios de contraste i6nicos e hiperosmolares de la
primera generacion, no llegando al 1.5 % la incidencia del
fallo renal agudo con los productos modernos 32. La deple-
cion de volumen promueve la precipitacion intratubular de
las cadenas ligeras de inmunoglobulina propias del mielo-
ma 32 y en el caso de utilizarse agentes de la primera
generacion, se ha demostrado una interaccidon entre el
medio de contraste y las cadenas ligeras .32.33

Caracteristicas clinicas

El fallo renal agudo inducido por los medios de contraste
radioldgico, generalmente se pone en evidencia a las 24 a
48 horas del estudio. En la gran mayoria de los pacientes
es no oliglrico y en casi la totalidad de los casos es leve y
transitorio, con una recuperacion gradual de la funcion
renal a partir del tercero a quinto dia 8 tal como ocurrié en
nuestro paciente. En algunos pacientes sin embargo, la
creatinina sube a mas 5 mg/dl, siendo necesario recurrir a
la didlisis. Esto generalmente ocurre cuando la creatinina
basal es mayor a 4 mg/dl 2.8.27_ E] fallo renal persistente e
irreversible generalmente ocurre en diabéticos con una
enfermedad renal pre existente avanzada 8 28,

La necesidad de didlisis es mayor en pacientes sometidos
a procedimientos diagndsticos de cineangiografia corona-
ria y a intervenciones terapéuticas cardiologicas. Estos
pacientes en general tienen una comorbilidad asociada
mayor y la mortalidad en ellos es también mas elevada .
La incidencia de fallo renal agudo inducido por contrastes
en este grupo es de un 14.4%, la necesidad de didlisis llega
a un 0.8%, la mortalidad hospitalaria alcanza a un 36 % y
la sobreviva a dos afios es de solo un 19 % .29

La exposicion a medios de contraste radiolégico 1odados,
da lugar a resultados falsos positivos en la deteccion de
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proteinas en la orina, llegando a sobre estimarse la excre-
cién urinaria de protefnas en 1.5 a 2 gt/l 34. Es por este
motivo, que jamds deberd realizarse un exdmen de orina
hasta pasadas por lo menos 24 horas de la exposicion al
contraste.

Diagnéstico y diagndstico diferencial

El diagndstico de la nefropatia por contrastes radioldgicos,
se basa en el aumento de la creatinina sérica luego de la
realizacion de un estudio radioldgico contrastado. En algu-
nos casos, particularmente en pacientes con arteriosclero-
sis generalizada y sometidos a procedimientos angiografi-
cos, se debe hacer el diagnéstico diferencial con el atero-
embolismo. En este caso, se observan ademds del fallo
renal agudo, otras manifestaciones embdlicas periféricas,
sobre todo en los dedos de los pies, livido reticularis, eosi-
nofilia transitoria e hipocomplementemia, elevacion de la
creatinina mds retrasada, generalmente algunos dias o
semanas después del procedimiento radiolégico y una
evolucion muy térpida con una minima o ninguna recupe-
racion en la funcion renal 8.

Prevencion

El mejor tratamiento de la nefropatia por contrastes es la
prevencion que incluye en pacientes de alto riesgo, la uti-
lizacion si se puede de la ultrasonografia, resonancia mag-
netica y tomografia axial computada sin contraste; el uso
de dosis pequenas del producto de contraste 2.5.27.30 y evi-
tar la repeticion de los estudios en periodos menores a 72
horas; evitar la deplecion de volumen y la administracién
de antinflamatorios no esteroideos en los dias previos o el
dia del estudio ya que aumentan la vasoconstriccion renal;
administrar suero fisioldgico y bicarbonato de sodio un dia
antes, el dia del estudio y un dia después; administrar el
antioxidante acetilcisteina un dia antes y el dia del estudio
y utilizar en lo posible los agentes modernos no idénicos ¢
isosmolares y en el peor de los casos los de la segunda
generacion.

Es importante tomar en cuenta todas estas recomendacio-
nes, ya que el desarrollo de una nefropatia inducida por la
exposicion a medios de contraste radioldgico se asocia a

una mayor mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo. 35
36

El empleo de los contrastes modernos de la segunda ¢ ide-
almente de la tercera generacion a pesar de su escasa dis-
ponibilidad y elevado costo, es especialmente importante,
tanto por ser mucho menos nefrotoxicos que los de la pri-

Gaceta Médica Boliviana 2006




de Revision

mera generacién como por ser mejor tolerados por los
pacientes y con muchas menos probabilidades de producir
reacciones alérgicas. Sin embargo, si el paciente tiene una
funcion renal normal, el riesgo de nefrotoxicidad emplean-
do medios de contraste convencionales es minimo y no se
justifica el empleo de los agentes modernos 2:4.8.9.37, Sj el
paciente es diabético y tiene una insuficiencia renal leve,
con una creatinina sérica entre 1.4y 2.4 mg/dl, la utiliza-
cién de los agentes no i6nicos de la segunda generacion es
recomendable por que se disminuye significativamente el
riesgo de nefrotoxicidad 2.7.27.3740 | En pacientes diabéti-
cos con insuficiencia renal leve a moderada y creatinina
plasmatica entre 1.5 y 3.5 mg/dl, el empleo del idixanol,
linico agente no i6nico e isosmolar de la tercera genera-
cion, disminuye el riesgo de nefrotoxicidad.!?

Una hidratacion adecuada un dia antes y el dia del estudio
es muy ventajosa 8.9-41. Por otra parte, la administracion de
diuréticos como el manitol no ha mostrado ningin efecto
protector y la administracion de furosemida ha aumentado
incluso el riesgo de fallo renal agudo (41), frente a lo obser-
vado con la simple administracion de solucion fisiologica.

Lo mismo se ha visto con la administracion de vasodilata-
dores como la dopamina o el factor natriurético atrial en
pacientes sometidos a coronariografias, en quienes se ha
visto una incidencia de fallo renal agudo de 40% 42 tanto
en diabéticos como en no diabéticos preparados solo con
solucion salina, subiendo a 75 % y 83 % cn los diabéticos.
Se han comparado diferentes soluciones de hidratacién
incluyendo solucion salina isoténica y al 0.45% y sc ha
demostrado que el efecto protector de la solucién fisiold-
gica es superior 43, sobre todo en diabéticos y en pacientes
que reciben dosis altas de contraste.

Puesto que la alcalinizacion puede proteger contra el daio
producido por los radicales libres, se ha recomendado la
administracion de bicarbonato 4 al verse que la incidencia
del fallo renal agudo alcanza a solo 1.6%.

Teniendo en cuenta que muchos estudios radiolégicos con
contraste se los realiza en forma ambulatoria, se ha reco-
mendado una hidratacién oral un dia antes del estudio, sin
embargo los resultados obtenidos son conflictivos. 45.46

La N-acetilcisteina es un compuesto con propiedades
antioxidantes y vasodilatadoras que teéricamente podria
ser muy beneficiosa en la prevencion del fallo renal agudo
inducido por medios de contraste. En algunos estudios, la
N-acetilcisteina en combinacién con la hidratacién con
solucidn salina y el uso de medios de contraste no idnicos

Gaceta Meédica Boliviana 2006

de la segunda generacion y con una osmolaridad menor a
la de los primeros, ha permitido proteger a pacientes con
funcion renal disminuida 47-5!, con minimos efectos colate-
rales y a un minimo costo. Los estudios con N-acetilciste-
ina endovenosa han dado resultados conflictivos probable-
mente por diferencias en la dosis administrada 52.53 y en
algun caso han mostrado reacciones anafildcticas.
Numerosos meta-andlisis han sugerido un beneficio sus-
tancial, reportando una reduccién en el riesgo de desarro-
llar fallo renal agudo de hasta un 50 % 54-5% con grandes
variaciones en relacion al riesgo individual. A pesar de las
grandes diferencias en los resultados de los estudios publi-
cados la tendencia universal es a recomendar su uso, sobre
todo teniendo en cuenta la ausencia de efectos colaterales
y su minimo costo. La dosis recomendada ¢s de 600 mg
dos veces al dia un dia antes y el dia del estudio. En
pacientes de alto riesgo y que requieren un procedimiento
de urgencia, al mismo tiempo que se administra una hidra-
tacion rapida, se recomienda administrar N-acetilcisteina
endovenosa a una dosis de 150 mg/kg disuelta en 500 ml
de solucidn salina a pasar en 30 minutos inmediatamente
antes de la administracion del contraste, seguido de 50
mg/kg en 500 ml de solucion salina a pasar en 4 horas.
Esta forma de administrar la N-acetilcisteina endovenosa
solo es posible en pacientes sin riesgo de desarrollar una
congestion pulmonar y teniendo el cuidado de observar
una eventual reaccién anafilactica.

En conclusion, la prevencion de la nefropatia por medios
de contraste radiolégico es todavia controvertida. En
pacientes con funcién renal normal, creatinina plasmadtica
menor a 1.5 mg/dl o una filtracion glomerular mayor a 60
ml/min, el riesgo es minimo y no se requiere tomar gran-
des precauciones. En pacientes ancianos, en diabéticos y
sobre todo en aquellos con una creatinina mayor a 1.5
mg/dl o una filtracion glomerular menor a 60 ml/min,
como en nuestro paciente, el riesgo es grande y tanto
mayor cuanto menor sea la funcidn renal. En estos casos
se deben tomar en cuenta las siguientes recomendaciones:
(1) evitar los procedimientos angiograficos convenciona-
les y utilizar en la medida de lo posible la ecografia dop-
pler, la tomografia axial computada o la resonancia mag-
nética sin contraste, (2) utilizar las menores dosis posibles
del producto de contraste, esperando cuando sea necesario
repetir los estudios, por lo menos 48 horas entre un estu-
dio y otro y empleando medios de contraste de la segunda




o tercera generacion, (3) evitar la deplecion de volumen y
la administracién de antinflamatorios no esteroideos los
dias previos al estudio, (4) si no hay contraindicacion para
la expansién del volumen, administrar solucién salina iso-
tonica y bicarbonato un dia antes y el dia del estudio y si
es necesario, corregir la anemia con transfusiones sangui-
neas, (5) administrar N-acetilcisteina 600 mg dos veces al
dia el dia previo y el dia del estudio y en caso de un pro-
cedimiento de emergencia, N-acetilcisteina endovenosa 30
minutos antes y cuatro horas después del estudio, vigilan-
do la posibilidad de una reaccion anafildctica, (6) utilizar
diuréticos como la furosemida solo en caso de sobrecarga
de volumen y evitar el manitol.
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