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Un buen clinico se caracteriza gor conocer
.muy Hien sus limitaciones v por saper solici-
tar. cuando ello sea conveniente. la avuda o
el comseijc de una pe-sona mas exgerta 20 21 —
problema que le ocupa. hNo le ciega <1 Falso
sentido de orcullo, para cerrarse =n SU aunT~
suFiciencia. Son peligrosos para el paciente
los medicos gue Nunca dudan de nada. gu= siem
pre muestran una seguridac absoliuta con res—
pactc a sus apiniones o conductas. Es prever:
ble para =] paciente aguel medico acaso me-—
nos brillante o incluso menos orep ado, pero
que conociendo bien sus limitaciones tiene la
humildad suficiente de solicitar cuando sea
preciso otra apinicn. En su « NO ewn posible
separar en el clinico el nivel profesional de
la calidad humana.

"S6loc un hombre bueno puede ser

buen mecdico™

NOTHNAGEL. .
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1N TRODUCC ION

Aunque la lista de fFarmacos que pusden afectar el rifon no

tiene practicament® fin, a los que debe pres @ mayor aten—
cion @es & los qui pertenscen &4 uURa de las cuatro clases Si-—
Quienteas aminnqlucasiqa., agentes de contraste radicldgico,
inhibidores de la en~ima converticora de la angiotensina (ECA)

sriilinFlamatorics ne estercidecs (AINESY. EL cuarteiog ne<rc—

<

Sr3C0 de i1as internistoes, tal como se denaomina &l grupo fForme
de por estas: familias. Entre lss complicacignes iatrogenicsas

de la agmiristirazidr de estos farmacos se incluyen la insati-
ciencia renal aguds. la neveritis intersticiasl aguda y la insau-—
FTizirencia prerreral. cae, si bcien pueden ser graves, sSon por

lo gensral reversibles si 21 diagndéstico es Dreco:.

Muechnas as las “armaczos cue los medicos utilizan con Fines
diagnésticos o terapauticos pueden rescltar nefFrotdnicos. g1
rifch es vuinerable a estaos farmacos debido a su gran vascula-—
rizazion vy la gran superficie capilar que contiene, al hecho
de ser un centro destoxificador, y a su papel como via de ex—
crecitn para muchos fFarmacos. Hasta hace una decada se publica
ron varios estudios en los Que se expresaba la preoccupacion -—
par que ®1 S%Z de los pacientes ingresados en servicios médicos
v quirdrgicos de los hospitales de tercer nivel desarrollaran

una inswuiciencia renal aguda durante su ingresao. En el 207 de



s l&a cauma probable fut# el tratamiento con amimpoQiucw—

los ca
sidos 0 la utilicacidn de agentes de contraste radiclogicos.
Actualmente cabe suponer que la frecusncia de complicaciones

renales de los tratamientas farmacoldgicos es todavia mayar de
bido @ 1& gran lista de agentes que pueden afectar al rifon.’

La gran frecuencia dJde este tipo de complicacicon hace impar—‘
tantisimo que los médicos sean conscientes del problema de iles
Nnefropaties medicamentosas, maxime si se tiens en cusnta gue

los Fsrmacos causantes scn muve utilizades., v que la enfermedad

es reversible en ia mavoria de las casos.

Debido « que e1 orablema anteriormente citado es dge vital
& agiaria. se na intentado 1lle—

&

importancia en la pré&ctica madi

var & cabo el siguiente trabajo. en el cual . se determinara en

idad producida

forma essecifica, la frecusncia de  neFrotoxi
por €1 uso de medios de contraste radioldgicos, utilizados en

la realicac-idn de urscgrafiss axcretoras.



NEFFGTOXICIDAD POR AGENTES DE CONTFASTE FRADIOLOGICS

de la nefrotoxjicidad

Antes de profundizar e la aescripcion
nos parece ne—

producide por agentes de cantraste radialdagico,
cesario acliarar los mwcanismos fFisiopatoldgicos qQue nos condu—

can al desarrocllo de la misma.

La nefrgtoricidad renal se define como las alteraciones 'Fun
Pstructureies CaAUSSdes DOr produstos culimicos o

cionaies /0
directe o a traves de sus metabd-

bioldgicos, va S—a en Forma
l:tos. qus Ppuecan ser imhalados. 1Ngaridos, 1nyectados. absor—
brdos ¢ oroducidos oor €l orsois organismc. Se considera qu=
- tdxica o5 @l motivo del S de las

en ins adultos la nesroacatis

consuites meTroloagices.

Mesanismos de nefrotoiicidac.
rernal la constituye ie in-—

El srimer mecanismos de afec=idsn

prar-a2nal o Funcioral, por Tarma-—

inducidea

renal,
cama los AINES,

suviciencia
cos inhibidores de las prostaglandinas renales
de la angictensi-—

que impiden Qque el efecto vesoconstrictor
eon @l rifon por el efecto vasodilata—

na I! sea contrarrestado
y Se proguce ura importante disminucion

PGEZ renal,

dor de la
la insuficiencia renal.

de la perfusicn renal inductora ae

Diversos fearmacos pueden progucitr insuficiencia renal aguda
citotoxicidad directa

iesidnmn propiamente renal. La

(IR&Y, par

e



€% la causa mdas comun de nefrotoxicidad. El mecanismo de estos
agentes nefraotoxicos se halla en relacidn con la alteraciones

ales.

morfoldgicas y fFuncionales qQue inducen en las células r

Asi las nefFrotoxinas pueden interaccionar con los componentes.

de ;a membrana pl..mdttca v alterar tanto su permeabilidad cao-

mo la actividad de sus bombas de transporte.

€1 otro mecamnismo de nefrotoxicided lo constituyve la hiper—
sensibilidad 2 fFarmacos. comd la angeitis renal pcr sulvami-—
ces. EMN esStos casos & veces Duads evidenciarse. un masanismo

inmurolodg:ico mediante la deteccifsnm de anticuerpos circulantes

3

soacivicos © mediante orudbas de irmunidsc ceiular. Agqu:s le

#=idn renal no esta relacionada con la cdosis del tdxice v no

v

?

cia & menisstaciones sistémicas.

Laz= causas posranaliss de ﬂﬂFFO!Q:%:idsd, aungue infrecusn-—
tes., se inzluyen, la obstruccidn tubular por cristales de sul-—
famnidas o de &acido Grica, y la uropatia obstructiva por fipro—
sis retroperitoneal dJebida a irradiacion, metjilsergida o prnu4

tolol.

InsufFiciencia renal aguda

La insuficiencia renal aguda s® pusde definir como un dete-

rioro subtito de la funcion renal. Que se traduce practicamente

% oredecible so Dresemntacidn ®n uUurn individuo, a merwico se aso

e ———— 4B 6 e ;e e = S,
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&n una elevacidn de l4a creatinima seérica de G.5 a 1 Mg al en
uno © maés dias. Cerca del 19 al Q0% ce los casos. €l volumen

orina disminuy® frecuentemente 4 menos de 400 ml/24 hrs.

de
La IRA puede ser cocasionada por causas prerrefales
causas posrrenales

{(deplecidn

oe volumen, oclusion de arteria remal’,
En el uiti

(obstruceidn ureteral) o afeccion renal intrinseca.

MmO caso, la Necrosis tubular aguda y la nefritis intersticial

aguda son les causeas mas Frecuentes.

Necroslis tubular aguda

t.é mecrosis tupuler aguda (NTA) imolica ia tovicidad Soirza-—
ta & las ceéiuias eprteirsies tubulere= renales. La tosacziass
puede se1” medisus DOr cusrlguisra de los orocesos incluisss =n

1 pusrgs actuar en Forma singrgice para ceusar

21 cuadro (1). qus
(IR). Las cdluias =m les

iesids e2liular @ InsuTiciencia  Renal
PorcionsEs medis v terminal del tubulo proximal son las Gue’
Aaue Se AFREtan Con Mayor frecuencia, perno las gue gstan &n la
rama ascendente Gruesa del asa de Henle tambien pueden lesico—
narse. Sin embargo, @l grado de lesidn histoldgica es variable

y & menudo bhay poca correlacidn entre la estructura
InsufFiciencia

renal vy la

fFuncion., Las bicpsias renales de Pacientes can
r #0510 necrosis tubular

Renal Aguda (IRA) intensa puesden reve
minima. Los medicamentos que causan comunmente NTA estdn in-—

cluidos en el cuedro (2).



Cuadrc (1) Mecamismos de nefrotoxicidad por medicamentos

. Activacidn de los procesos de degradacidcn
- Fosfolipa
~ Enzimas lisosdmicas
Produccidn de productos intermediarios toxicos.
- FRadiceles libraws.

— Metabolitos tdxicos.
- ARcidos grasos

{ Depre on cde la funcidén mitocondrial,

¢ tocimiento de fosfato de alta energia.

. Acumulacicn de calcio.

H vVasoconstriccion renal; disminucion del fFlujo sanguines renal

Estimulacidn de respuesta inmunitaria.

Obstruccion tubular a causa de precipitacicon de medicamanio.

depresion del abas—

con

Medicamentas ceausantes

Antibidticas aminoglucdsiaos.
Anfotericina E.

Ceralosporinas.

Agentes de contraste radiogr&ficos.
Acetaminofen.

Cisplatino.

Metoxifluorano.

Tetraciclina.




Cuatra fFactores pacrian Justificar la persastencia de unas
tasea e filtracion glemerular Laja en la NTA al desaparecet+

los factores etioldgicos de encadenantes.

Disminucicn del flujo sanguineo renal: Aunque este disminu—

ciomn parcia:i

ve en la fa inicial de la NTA, hay una recupe

a las 24-48 hrs, sin reanudacicn de la filtracion glomerular
(FG5:. Este disociacisn se expiica por una disminucicn imoortan
te de e presion hidraulica de FG. asociada a va-cccnstricci;n
persistente de la arterioia aFerente del glomerulo acompafiara
o np de wvasoaciliatacidn de la arterioclia everente. Se suziere el
pacel me;;ad:r da sustancias fomo, amngictensina II. detici# de
prostaglantiras. calicreinas vy sensores parra solutos como soa-—
dig v-cloro er 13 macruia Gensa, gus Funcionan com: sistema de

retrasiimentacidm tubule glomerular que reducivia la FB.

Dismintcion de la permeabilidad de la membrana glomerular
{(MG). A cualauier nivel de presicn hidrostdtica capilar, la
cantidad de filtradeo formado es prapor:ional al coeficiente de
ultrafiltracion (Kf), de la MG. La alteracion de la membrana
causada por isquemia o por nefrotoxinas puade originar una re—
duccidn de dichoa coeFiciente Ys POr consiguiente de la tasa de

FG.

Opstrucecian tubular: La necrosis del epitelio tubular y su

desprendimiento en 1la lu=x de los tubulos Jjunto caon la protaina




de Tamm-Horsfall., secretada en la porcion ascendente dal tubu-—
lo distal., forma cilindros celulares que obstruyen la luz de

los tubulos. Esto origina un aumento de la presion hidrostaAt:—
ca, intratubtular, transmiticda al espacio de Powman, disminuven
do la FG. e

Difusion transtubular. Farte del ultrafiltrado glomerular

atravieze los ecitelilos tubulares lesionados o asle al ir

ticio renal a traves de las zonas de rotura se la mamo-sma ba—
sx1 tubuiar v origina edema intersticial. cus drena ia zirsule

cién por los linfaticos y capilares.
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NEFROGTOXICIDAD FOR CONTRASTES YODADOS

Una reciente revisicn de insuficiencia renal aguda (IRA)

adquirida en el Hospital, documentsd que los agentes de radio-—

contraste producen el 127 de episodios de IR, y que estos
agentes excedieron el not.n:icl'nnﬁrotdxtco de los antibidti-
coms aminoglucosidos. También se han reportado casows esporadi-—
cos de If oligurica seguida de la administracion de material
ge =ontraste di-yvodado umado para cualquier acrtagrafia o ura—

grefia excretora. Estos reportes infFormarn que Aalgunos autores

sugieran que los procedimientos que requieren medios de con-—

traste o arn ser prohipideos en cacientes con IR presxisten—
Ta. AuvTvive., comouestos tri-yodados hidrosolubles actualmente

dais=oonibles nan camastrado gran seguridad en su maneio.

L& literatura sobre mefrotovicidad asociada a material de
contraste NO muestra una incidencia autenticse de este sindro-

me. Alguncs estudios retrospectivos documentan una incidencia

relativamente baje oe nesrotoxicidad asociada a material de
contraste seguida a la urografia excretora, sinh embargo, una
amplia revision retrospectiva de la climica Mayo no repartan

Casow ce IF seguida a la urografia excretora en mas de -

100 mil estudios =n pacientes No diabeticos. Entre pacientes

diabeticos, la incidencia de IR fue de 0.2%



i
i
[
z
I
!
§
!

{
;
H
i
:

Esta incidencia variable de neFrotoxicidad ertre iqs “epor—

podria explicarse debido a las diferencias en

tes publicados
la seleccion de pacientes. ol estado de hidrnf.cxcn. la dosis

o contrast® vy la definicion variable de IRA.

La insuficiencia renal es usualmente gefinida como una crea

timina serica con minimo de 1.5 mg/dl, que predispons al desa-—

rrollo de un disfuncionamientno renal seguicdo a la exposicidn

al medio ce contraste.

Zn ounm estudio prosyectivo de IVE pacieriaes, somertidas & &
giografia renal. la If fue definioe como un 1ncremento aguoo

eh la creatinina serica s mEs de 1 mg./dl sor ar-iba dx l12s
valores normsies. los pacientes con una creatinins serics aes
&l menos 1.Z masdl, S0 desar~ollo empeoramisnto rensl. Simi—
larmente @n un estudio de 1I4 pacientes sometidos & urograrFia
en pa

IV, se recorto incremento de la creatinina serica basel,
nivel de creatinina inicial minima de 2 mg/ol

otros estudios &0% de pacientes que

cientes con un
posterior al estudio. En
nefrotoxicidad asociaca a contrastes,
anterior la enfermedad

desarrol lagon tenian fa-

lla renal presxistente. De acuerdo a lo

renal preexistente es el factor de riesg9oc mas impartante para

®l]l desarrollo de nefrotoxicidad y el riesgo crece exponencial-—

Mmente, a Nniveles de creatinina por arriba de 2 mg/dl.



. El ..gundo“iactar de riesgo mis'impnrt‘nte @ la diabetes.
estudios prospectivos como retrospectivaos han concluido que opa
cientes diabéticos incrementan el riesgo de desarrollar nefro-
toxicidad asociada al contraste, nucﬁel de estos estudios,

®sin embargo estan enfocados .obr? ' pacientes diabeéticos con
anfermedad reral avanzada. Por otra parte pacientes disbéticos
con una Ffuncidn renal nn;mal o sftlo medianamente empeorada,
diabeticos ro deshidratados con riveles de creatinina de menos
de = mg/d., mdlo experimentarcocn un incremento en la creatinina
serics de al menos T4 seguida a la asdministracion del medio
de contraste. Un reziente estucio prospectivo reporitc de 8% oa
Cientes diabéticos sSin IR (craatinina serice media de 1 mg/d;)

fFracaso ern identificar un solo episodio de 1# posterior a la

excosicidn #1 medio de contraste IV,

LLos pacientes diabeticos con atoemia elevada, parecen tener
unae incidencia substancialmente alta de IRA seguida a la expo-
Sicidn al medio de contraste que los pacientes con azoemia nor
mal. Orros datos tambien sugieresn qQue con cualquier nivel d-—
azoemia, .loe pacientes diabeticos son mas propensos a experi-—
mentar IR asociada & contraste Que en los no diabéticos. Ta-

bla (1).



TaSlia (1) Incidencia de I.F. induczida por contraste &n
Pacientes gdiabecicos.

Creatinina 2.0 mg/al 117306 T.6%
Creatinina 2.0-4.0 mg/sdl 2=2/612 27.0%
Creatinina 3.0 mg/ai I0/37 a1.0% B

Algunmss otros fFectores de riesps octenciaimente ismportantes

uentean smolicados como son: edad mavor de 60 afios, des-—

MLJr@TATICT. ESDec:almente en pacienties ANSI1aN0S, CcCn SToemia

o aiabetes. 2trca Factarwes frecusntemeste ancontraces e@ntere oa&

Tierwes con IFA a3zDciedce e: medio de contraste sor: hiperten—

—irveruricemiea (Acido Yrico B. mg/dli. v mroteinc-ia

< #wZt. Dteos Factores sgicicrales como dowsis de cont-aste

’ > LI mlsegr y &3tucdics de conutraeste rapevitivos. Asi mismo pa
ciemtes corn mieloma tienen un alito riesgo de dﬂsarrcllaﬁ IR -

€IJt1Ce W 1a sdministrac:9n de medis de contraste, adicional-

mente. OoLros faciores comdnmente encontrados en pacientes con

mieloma, predcisporen a IkRA, incluyendo hipercalcemia. hiperu-~-

cemia, deshidratacidn. antibidticos nefroto::icos y amilojidosis
renal. Con esto s concluye que la insuficiencia renal per se

predispone a nefrotoxicidad asociade a contraste, y el riesgoe

se incrementsa en pPacientes con creatinina sérica de més de 1.5
m3/ di, y Duede ser incrementadco con valores de base entre 1.1

v 1.5 mgsdl. Tapia ().




S

riesgo e&n pacientes comn nefrotoxicidad

Tatla (2) Factores de
te rad:iolégico.

asoci a & contr

3 Azoemia. creatinina 1.5 mg/dl.
ARlbuminuria > I+,
Hipertensiomn Arterial.

Diabetes Mellitus.

Edadg > 60 afos.

Deshidratacidan.

wocids Jraco s §.0 mgrdi.
Estucios Mualtiocles.
Ri®on urico.

Medic de contraste
Mieloms “ulticls,

radiolilogico » T mlriug.

Low estucilior ge comTrarte pueden sear realizagveE cauT=ioss—
me=—= vy sclo despuxs de tecnicas alternativas de imagen e

ocasionan un Menor riasgo considerado.

tos niveles de crestinina serica comienzanmn a incrementarse
dentro de las primeras 24 hrs después de la administracidn del
medio de contraste con una elevacién pico a las 96 hrs. Los

Nniveles O creatinina serica generalmente retornan a sus valo-
res de base entre los 7 a 10 dias, pero la falla renal requie—
re control cor dislisis en forma aguda o crdmica, particular—
mente =1 pacientes cuyd mivel de creatinina sérica es mavor de
- mé/dl- Algunos estudios sugieren que Si la creatinine sSrica

de base es menaor de 3 mgs/dl. el incremento gde creatinina no es



probable Que exceda de B mg/dl posterior al medio de contraste
Gue la didlisis no es usualmente requerida.
base eos mayor a 4 mg/dl,

Por otro lado,

v
®l

i @] valor de la creatinina de
incremento de creatinina sera mayor a 8 mg/dl y la didlisin es
reguerica mas frecusntemente. FPor lo tanto, com valores de

creatinina mayores de § mwg/dl la IR ocurre comanmente.

Después de la aagministracion de material de contraste. pus—
den asarecer elementos formes ®rn la arine, inciuyendo céilulias

desecnos v particulas. Estos hallazgos

eniteliales tubulares.
SOMm CONsilsHCadesS o essec i€ icos ¥ nc se correlscionsn con 21
gesarrollio oOs aliteracicnes en & fFuncién renal.

la mayoria de cacientes con NTA, la e:crecion de sscio

v la fraccicn de excrecidn

=m
gue 4L mea’/l.,

orina es mMa- o
el 1%. Otros estudios,

ern
sin embtargo, han

de scdic (FENA) excede
Fallado a1 confFirmar la presencia o una excrecidm fraccional

baja de sodioc en pacientes con nefropatia asociada a cantraste

v también se pregunta la sensibilidad de estos hallazgos. Cla-—
especifico vy efectivo de hacer

namente ®! metodo mas sensible.,
medio de contras—

el diagndstico de nefrotoxicided asociada al

s@#rice, Obtenida T4 a 48hrs

te es medir el nivel de creatinina
despues de la administracion del] agente de contraste.



Algunos e3Tudios comentan gue cuando ei medio ge contraste

@s inyectado directamente en la arteria renal, flujo sanguineo

renal y tasa de filtracion glomerular disminuyen acruptamentea.

Esta respue

a v

oconutrictora, siguiendo una Ffase dilatadora

transitoria, es unica a el lecho vascular renal. La duracidn y

la magnitud de 1la

locan‘tric:ian disminuye con la replesidn

brusca de sodio, a%i MIEMO. la administracion de calcio intra-—

celiul

r tiene ls misma respuesta.

Er, un modielo ewperimertal con coneloes en Nueva Zelanza,. so—
meatidos @& una dieta bais en sSsi se praduie IRA sumin(etrando

indometacina vy iotalamato de meglumina. La tazs de Tiltracisn
glomerular Fué megiae por degutracion d= creatinina’ endégena
signiFicativamente disminuida asntro de las orimeras T4 hr%, N

recorno & valores normales 14 dias después. La micropuntura

revelo una girsminucicsn en la tasa de Filtracidn renal Jduranta

la IR~ con un incrementco dos memanas despues.

La presidn hidrostética tubular proximal y la presion capi-

lar glomerular no cambiaron. El coeficiente de ultrafiltracion

glomerular disminuyo postericor a la induccion de IRA. Esto -

puede ser pr enido con una semana de solucicon salina y DOCA.

pero no con infusidn aguda de solucidn salina y manitol.

En otros modelos animales. —on deplecién de =odio v nefrec—



tomizacos unilateraltmente.

tO de sodio en infusidn.

Cidén de crestinina denctra
co

Henle (MTALS),

cifico incluyendo inflamacidén mitocondrial, pinacitdsis nu—

clear,
luiar.

oroximai extersa, aue puede ser

ingicar cue la via
trasts= tuedes Ser Nipoeia meagclar
Qular i(cebida a deciacicn
glancdinas?

ci1on renal remanente. Er resumen,

ste es meciada por

toxizidad. celiilar diresct
sicidaz celular
diabetica.

renal

nes conocidas Que causan vasoconstriccidn e

autorregulacion (por ejem:

severa, insuficiencia hepatica.

agravar los efectos tdxicows.

recha,

b
-
L]

los intentos por

recibiercn i1ndometacine e
Fresentando disminucidn

de las =& hrs.

colapso tubular y de

y transtorno citoplasmatico con calcificacion
FHal iacgos adicionales incluyen vacualizacion Tubular

Vi1isTa en humanos.

nel por lesism

condizionada

isguemia

es incrementada por

deplecion de volumen) pueden

praevemir la nefrotox i:xd‘a

ictalama-—
o la depura-—

El estudio nistolagi~—

revelo necrosis de la rama ascendente gruesa del asa de

chos. Dafo celular espe-—

intra

Esto puede
ranal inducida por con— -

por isquamia Me—

de2 volumen e 1rh1bxr.on de DfJit‘—

sFfectando 1a actividad metabéiica y

la hx

ia nnrratartcxdad asa:ia:a ‘a

renal e hipoxia cnmaxnada

de las mcleéculas

E yodadé:. —-a to—

insuficiencia renal y ne-

condiciones asaociadas ccr hiperfiltraci
remanente v esclerosis de la

vasculatura renal. Condicio

interfieren con la

insuficiencia cardiaca congestiva




ABOCiaa al contraste nNan sidc algunas decepcionantes. A con-—

tinuacidén se anumeran algunas recomendaciones profildcticas

para la pr enciodn de nefFrotoxicidad anacia a medios de -

contraste.
1. Hidratacion.
Z. Minimicear el volumen de contraste radinldgico.

T. Espeacio de procedimie~rto: permitiendo el retorne d= -
Cremtifind & valicres basalies.

<. Intzrrumpir Ltratamiente con inhibidores de prostaglendi-—
—as

S. Aagminissr&acion ae manitol.
. fRPamiragmtracicn de furosamite.

o
7. Maciecs de coni-astz no yodaoos.

S sodic.

£= cuvsnTta a lcs nuaavos egentas de conuraste Nno yoaados, ¢S
s ne san demostrado ser mends nefragtdxicos, aue las prepara—
cicnes estandard, especialmente 2n  inviduos con alto riesaoc,

con empeoramientd y/o nefropatia diabética.

FPor ultimo, en la actualidad existe acuerdo en Que qQuUizds
el factor fFuncamental sea la gran osmolaridad de los radioccon—
trastes (1.350-1.800 mOmam/1) en comparacidcn con la del plasma
aue ocasioraria alteraciones en el fluyo sanguineoc renal con
descernso del fFilrrodo glomerular: estos efectos sSerian mas -

immactantes en diabeticos juveniles con IR prev

@& los guws

el et em e e



S® administran canticades importantes de contraste hopercon-—

centrado por via arterial.

POr tanto, ®! alto riesgo de las explo—

riesgo y reser-—

raciones con contraste en pacientes con alto

wvarlas para situaciones impredescibles, agotanco. otrcocs
com=a los ra&agisisceisoos

metodos alternstivos de énnlora::oh.

vy la ecogravia.
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J US TIFICACTION

El miguientes estudic pretends dar a conocer, en una forma
mas cercana la frecuencia de nefrotoxicidad posterior al uso
de contraste radiclogica. e&n paciemtes con lesion renal mini—
ma., AB mismo, valdorar €1 usSo correcto de estos v evitar is
apsricisn de complicecionas en forma més temprana, qua llew-a—
rian &1 preaziente a depende~ de una terapeéutica de costo muy
2levats SOMO s 1o d.dlisis peritoneal, hemoc:dlisis y trans
plante renal, gue en muchas ocasiones lo hacen incostesbile -

tanta a nivel privado como institucicnal.

De esta Forma al valorar correctamente este metodo diagnrds
tizo, pretendeamos presservar la funcion renal residual por un
tirempo mas prolongado y proparcion&r una mejor calidad de vi-—

da en pacientes de alto riesgo.

=



MATERIAL Y mMETODOS

€1 siguiente estudio se realizo on @l servicio de Medicina

Interna del Hospital Fernando Quiroz G., en un periodo que
abarco dol mes de Marzo, al eee de Julio de 1994, en una Mues
tra oo 20 pacirentes adultos, e asboe SOXOS,

mirnima, indicada por el

con lesion renal
' nivel @® creatinina serice, sujetos a

la realizacion de urografia e:cretora como

metoIO dx;ghéltico.

No se reportardn pacientes can funcion renal disminuida qQue

contrometiera el estecoc metavslico de 108 mismos. ni hubo pa-

cientes cor hipersensibilidad 1 medio de

contrast? radiolégi
co.

A @8%Cc$ Dacientes se ies realizd urografia exzretora IV con

Mmed:io ce corcraste radicolidqico CONRAY (1 ml/k0 O@ PesO COo“poO—

ral. Fars determirar la frecuencia de nefratoxicidad ( se to-—

mc como nefrotoxicidad, el incCremento agudo en 1a creatinina

s2rica de 1 ma/nol. o Ppien una reduccion demostrable de un SO%

®n la Tasa de Filtracion Glomerular (TFG), posterio- a la expo

sicion al medio de contraste). Los nNniveles d¢ creatinina saeri-

ca, asi como la depuracién e :r.léiﬂinc en orina 9@ 24 hrs pa

" medir la TFG, se determinardn antes y despues de 1la urogra-

Fia excretora.

Las determinaciones de creatinina seérica v urinaria poste-

rior al estudio, e llevaron a cabo dgentro de un rango de tiem

PO de T4 a 7T hrs.

i
|




~E SuUL TADOS
Se incluyerdn en el estudio 20 pacientes de ambos sexos, -
_lo hoabres (S0%X) y 10 mujeres (S0%), con un rango Jde edad de
20 & 91 efes. (Tabla 3I) Para la determinacidn de nefrotoxtciaed
posterior al uso de contraste radioldgica utilizados en la -
realizacién @e urografia excretora en pacientes con lesion re-
nal minima, se llevs & cado mediante le mecdicisn ce creatinina

serica v depuracidn de creatinirnra e~ orina ce T4 frs. antes v

descues e la expcsicion al medic Ze conmtrast

.08 pacientes incluidos en el estudico contaban con las
guiantes envermedadss oe Dase, enuraradas en orden descencente
on la tabla (S) en gonde nodemos observar aue la mavor fre— -
ClLe™Cid de casos es representada po- hipertrofia de proststa,

litiasin v diabeces mellitus.

Tabia (3 Edad do pacientes incluidces en el estudio.
- Rango de edad WNo. de pacientes x

20-30 13 S

31-40 1 S
41 -30 a 40
S1-60 2 10
®©1-70 S S

71-80 b} S

a1-90 1 s

®1-100 3 =

- 22 -



Tabla (4 Enferme

s de pDase de los pacientes estuarados.

Enfermedad de base No. de cacientes %
Hipertrovia de pros - = 15
Litiasis renal 3 1S
Diabetes Mellitus 3 15
Miomatos Uterina 2 10
Hiperte idn Arterial 2 10
Pislonefritis = 10
Asociada : : -2 10
Insuficiencia Renal Cronica 1 5
Leucemia 1 S
Incsuficiencia cardiaca 1 =1

L g Disbetes Mellitus., HiDertenrsion arterial e Insuficiencia re—
nal cranica.

El andlisis descrirtiva de lcs valores cbtenidos o= cresti-—

nina serica v urinaria s= encuentran reprecentados =2r- ia tabla

(3) .

Tabla (S) Analisis descrintivo antes v despues da 1 cragraria

encretstra.

i
]

- - Valior

X antegs D.S™ X Después D.E" Diferencial
Urea 41 mg/dl 4.2 A4A4v.2 mgsdil 41.2 8. mg/dl
Creatininea 1.61mg/sdl 1.84 1.62 mgsdl 1.87 «©1 mgrsdl
D.C. 59.3Img/dl =3.6 67.0ml/min Is.9 7.7 ml/min

D.S™ 1 Desviacion estandard.

R —




Aungue. durante la recoleccidn de datos se observd en 10 -

Paciertes una disminucidn de los niveles de creatinina serica

pPosterior a la exposic:6n al medio de contraste,
Que ®l]l incremento de la creatinina

hasta de -

O.4mg/dl, y cabe mencionar
-
pPOr arriba de los niveles besales sdlo fué de 0.1 a

serica -

CeZ mg/al en S facientes, los restantes mantuvierdn sus nive-—

les inicisles. EI} incremento de la creatinina sérica promedio

(X mecdiad> después del estudio sdlo se encontrsd de 0.01 mgsdl.

r estadistico mediante la prueba de “t" de Student

ey

ce=n un va

o
v un valsr de P= D.453% con una significancia esta—

distica de (F-0.QF5>.

e i1gual fForma en la gesuracidn de creatinina &n orina ce

=& hrs. 5= observo wn ingremento de 1 & 1S mi min en 14 pa-—

Tientes v en promeaio A= 7.7 mls/min, ¥y 010 @n & pacirentes ha—

bc una disminucisn en le deourazion de creatinina urinaria de

22 ml/min. Esto nos “raduce un mejoramiento en la TFG. 1o cual

al realizar el Aandlisis estadistico. meciante la prueba de "t*
de Student observamos un valor de 0.69 con un valor de &= 0.Z3S

Yy una significancia estadistica de (P>0.03).

For otra parte, aunqQque los niveles de urea No o8 un parame—

tro que se incique para demostrar la nefrotoxicidad posterior
a la exposicisn al medio de contraste, éstsa, teambién se incre—

mento en 8.2 mg/dl por arriba de los valores basales, poste—

;
i
i
i




rior al estugic. con una probabilicdad estadistice RO SIgniT -

cante de (FL0,.03),

En b.‘..n los resultadas obtenidos, no podemos comcluir wurna
+recuencia impaortante de nefrotoxicidad producida por la expo-
sicidon a los medios vodedos. ya Qque tenienda en. cuenta 105’ -
criterios mencionados de nefrotoxicidad (incremento agudo en
la creatinina s#rica de 1 mg/dl, © Dign, una reduccién cemos—
trable de un S0% en la Tasa de Filtracidn Glomerular (TFSH.
Scosteri1or & ila exposicion al madic de contraste), y &)} valor
ae (F>0.0%) Po significativo representa. gue no hubo un o=2-= -
ciente aue desarrollard un incremenmnts de la creatinfﬂa sarica
en fForme aguda de mas d= ¢.T mas/dl. © bien. una disminﬁéion‘en
ia TFG en base a l&s depuracion de craatinina airinaria Jde héé
de 1Z mi/mim. Que fFueron ios valores més altos obtemidos da—

rante ei estudio.

Tabla (&) Analisis oe Inferencia Estacgistica antes y despuas
dal estudic

"t* de Student P
Urea 0. &8 0,25 >0.05
Creatinina 0.0172 0. 4895 >0.0S
D.Cx O. 69 0.25 >0.05

D.Zs Depuracisn de creatinina

- 05 -



Esto. Nho Quiere dec:ir que el estudio hava s1do mal svemtuaa-—

SiN0, QUEe e@Nn la mavoria cde Nuestros paclentes. aLncue . -

do,

® Que predisponen al desarro-—

contaban con enfermedacdes de b

110 de nefrotoxicidad, ®stos. NO reunian factores de riesgo

como son: deshidratacion, el uso de inhibidores de la prosta—

glandina, hiperazoemia, © una fFuncion renal disminuida due -

comprometiera @] estado metabdlico de los mismos, ademés de -

que la dosis de contra ® radioldgice admiristrace an cada an>

- de i1 mlskg =& pesce coiroseal.

de los pacientes <ue® s

Zon los resultasdios del estucio, es imz
para poder damostirar ~evroton:zidad por mecios de Zgornrast-as

. vyodados., @8 NIcesari1ic cdnTar COnR un gruoo de pacisntes mes ho-

mogerea. Gue reuren sdemas dJe Farmedadas ds baca. Factsores

de riesgas que Cregisocngan al ie.misma,  aus’ awn—

ia rFiziopatwelogsia de
tiensn-un

rereolilorde IAsuTi—

ciencia Feral Aguca.




C°onNCLUS IONESTS

v en base a varios miés revisa

Coma parte final del estudio,

dos @n la literatura Que sustentan al mismo, consideramos qQue

la indencia de nefrotoxicidad a IFA paosterior a la .dmini-tr;—

€cion de medios de contraste radiocldgico es menor del 1X en pa-

cuando los pa

cientes susetos a wurcgrafia excretora, siempre y

cisntes someticos a la miema, NO tengan ademis de una enverme-

dsc de basa <Factores de riesgo ascciados como los menmncicnados

en la tabls (1).

Fomcuwe 22 ha realiteds un esfuerso considerable gpara identi

revarsibies e 1rreversibles para le

fizer <acicras oe riesgo

nerroTonicidas e IFRA producida por medios de contrasTte. como

sor. deplesien de volamen, mieloma maltiole v diasetes meliitus

con IR pre=2xistente, (defFinida como creatinina seérica mavar o

igueal a Zmg/dl: y otros factores de riesgo adicionales caomo

2dad avancada. volumen del agente de contraste administrado,.

diabetes sacarina sin IR, y la IR no causada por diabetes, pro

teinuria.vcnﬁnrm.d.d.s vasculares, insuficiencia cardiéca con—-

gestiva y enFfermedades hepaticas. No se ha comprabado que mu-—

chos de estos Gltimos sean factores de riesgo independientes.

Ademds de que los agentes de contraste no idnicos més Nnuevos Y



de costQo mayor como el igpamidol. no han demostredo ser menos
tixicos Que lOos Aagentes 106nicos mMas comunmente empleavnos. For
10 que sctualmente durante la préctica diaria se debe prevenir
oan forma intencionada © si es posible corregir los factores ow
riesgo, y valorar otros metodos diagnosticos alternativos en

presencia de pacientes con alto riesga.

- 28 -
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