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NEFROPATIA INDUCIDA POR CONTRASTE 
SOMETIDOS A ANGIOGRAFIA Y EMBOLlZACION. 

RESUMEN. 

EN PACIENTES 

La frecuencia de procedimientos intervenc ionistas ha crecido enonnemente en los últimos 

años dado que el tratamiento de patologías neurológicas cada vez más complejas es posible 

mediante la terapéutica endovascular. En estos procedimientos se utilizan contrastes yodados, 

productores de potenciales efectos adversos, entre los cuales se destaca la nefropatíaía inducida por 

contraste (N IC), por su frecuencia y aparición tardía, luego del alta hospitalaria . 

Se define como NIC al deterioro agudo de la función renal que sigue a la administ ración 

de agentes de contraste radiográficos en ausencia de otra causa evidente, con una e levación relativa 

de la creatinina del 25% o 50%, o absoluta de 0 .5 o 1 mg/dL, o una combinación de ambas. 

Se han usado varias medidas profilácticas para prevenir la NIC. La hidratación antes y después 

de la exposición al medio de contraste es más efectiva que la diuresis con furosem ida o manitol. Por 

otro lado, la N-Acetylcisteina es un antioxidante y barredor de radicales libres de la que se ha 

demostrado que reduce el riesgo de NIC en pacientes sometidos a tomografia computada. 1
J 

Se estudió un total de 32 pacientes de los cuales 16 (50%) fueron del sexo femenino y 16 (50% ) 

fueron dt:I sexo mascu lino. La dosis total de yodo pur kilogramo de peso tu vo un rango de 1.27 a 

2.47 . La tasa urinaria (ml./kg/h) tuvo un rango de 0.7 1 (grupo IV) a 1.87 mL/kg/h. En cuanto a la 

creatinina séri ca y el BUN mostraron una tendenc ia a aumentar a las 24 horas para los 4 grupos y a 

disminuir a valores basales para las 48 horas. La depuración de creatinina tuvo una tendencia a bajar 

a las 24 horas para los 4 grupos y regresar a valores basales a las 48 horas. La osmolaridad sérica 

mostró un aumento estadísticamente significativo a las 24 horas siendo mayor para el grupo 4 donde 

este aumento permaneció a las 48 horas. Puede considerarse la edad del paciente como fac tor de 

riesgo de daño renal. El medio de contraste puede disminuir la TA durante el procedimiento y 

mantenerla baja al final del procedimiento. Los pacientes con probable deteri oro rena l previo al 

procedimiento podrían disminuir su tasa urinaria . Puede haber deterioro renal posterior al 

proced imiento e>pec ialmente en las primeras 24 huras aunque este ex is te una recuperación de la 

función a las 48 horas . El medio de contraste representa una carga osmótica importante sobre todo 

en aquellos pacientes con probable deterioro renal previo. No se observó diferencia en cuanto a 

cambio en la función renal al comparar los grupos tratados con sol ución salina y N-acetilcisteina. 



INTROOUCCION. 

La frecuencia de procedimientos intervencioni stas ha crecido enormemente en los últ imos 

años dado que el trátamiento de patologías neurológ icas y cardiacas cada vez más complejas, es 

posib le mediante la terapéutica endo\·asc ul ar. En estos procedimientos se utili zan contrastes 

yodados , productores de potenciales efectos adversos, entre los cuales se destaca la nefropatía por 

contraste por su frecuencia y aparición tardía, luego del alta hospitalaria. 

Los medios de contraste hidrosolubles deri van del benceno. Mediante la variac ión de los 

distintos elementos estructurales unidos al benceno se ha logrado mejorar sus propiedades 

fi sicoquímicas y fannacológicas . Los átomos de yodo unidos al anillo bencénico absorben los rayos 

X. A mayor número de átomos de yodo unidos a la molécula , mayor capacidad de absorc ión del 

med io de contraste y mejor calidad de la imagen . 

Existen cuatro tipos de medios de contraste yodados: a) monómeros iónicos, b) dímeros 

ió111cos. c) monómerus no iónicos y d) dimeros nn iónicos. Los monómeros pose¡;n un ani llo 

bencénico y los <l imeros tienen dos. Se di viden en ión icos (se ioni zan en solución) y no iónicos. 

Los agen tes iónicos convencionales son monoméricos, con diatrizoa to como agente 

transponador de yodo. Este an ión se combina con sodio y meglumina como cationes. La ionización 

en so lución es relevante por su efecto sobre la osmolaridad, ya que los cationes son 

radiológicamente inactivos e incrementan el número de partí culas en solución . La pres ión osmótica 

de estos agentes produce efec tos secundarios, como alteraciones de la permeabi lidad de membranas 

bioló~ i cas y do lor, y puede reducirse mediante la diso lución del medio de contraste o la sustitución 

de los compuestos iónicos por no iónicos. 

Los agen tes de radiocontraste inducen una respuesta hemodi námica bifásica: un periodo 

breve de vasodilatación seguido por un periodo vari able de vasoconstricción renal. Los mecani smos 

involucrados en la producción de NIC son tres : isquemia medular, nefrotox icidad directa y 

obstrucción tubular. 

Isquemia medular. Se produce por un desequilibrio entre la ofena y demanda de oxígeno 

en la médula renal debido a un precario apone de oxígeno y un consumo metabólico alto resultante 

de la reabsorción activa de sodio, lo factores vasoconstri ctores implicados son angiotensina, 

endotelina, adenosina y tromboxano .2r. 
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Nefrotoxicidad directa. Al im:ubar células del túbulo contorneado proximal con medios 

de contraste se produce alteraciones del metabolismo celular y liberac ión de enzimas intracelulares, 

se han referido que los agentes de baja osmolaridad producen menos efectos nefrotóx icos que los de 

alta osmolaridad. 

Obstrucción tubular: los medios de contraste incrementan la excreción de uratos que 

sumado a la presencia de deshidratación ocasionan obstrucción intratubulau(, 

Antecedentes 

Se ha in fo m1ado que los procedimiento de embolización y de angiografia cerebral tiene 

índices de morbilidad y mortalidad del 2.4% y del 1.3-22% respecti vamente. Las complicac iones 

relac ionadas con la técnica endovascular más frecuente son la hemorragia y la isq uemia secundaria 

a la obst rucc ión del drenaje venoso principal, la ocl usión inadvertida de vasos nom1ales, o las 

perforaciones vasculares. 

El medio de contraste puede generar una serie de complicac iones inclu yendo las 

reacciones adversas al propio medio, la carga osmótica del medio puede bastar para induci r 

insufic iencia cardiaca congestiva (ICC). presentar también signos de elevac ión de la presión 

intrncraneal (PlC) secundarios a compli cac iones hiperérnicas. La extracc ión del medio de contraste 

hacia el parénquima cerebral puede lugar a crisis comiciales lo que obli ga a utili zar tratamiento 

anticonvu lsivante. 

El medio de contraste también induce diuresis osmótica que puede producir hipovolemia y 

alteraciones electro líticas. Los pacientes de alto riesgo son los que presentan restricción de líquidos 

o los somet idos a múltiples procedimientos que emplean medio de contraste en un corto periodo. 

El medio de co ntraste puede aumentar la PIC en pacientes de alto riesgo, los pacientes 

pueden estar en riesgo por el efecto de masas, de malfomiaciones arteriovenosas o de hemonagia 

cerebra l. 

Se define como nefropatia inducida por contraste (NIC) al deterioro agudo de la funci ón 

renal que sigue a la administración de agentes de contraste radiográficos en ausencia de otra causa 

evidente, con una elevación relativa de la creatinina del 25% o 50% , o absoluta de 0.5 o 1 mg/dL, 

o una combinación de ambas. 
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La nefropatia inducida por contrste después de angiografia coronaria y/o intervenciones 

coronari as percutáneas ocu rren más comúnmente en pacientes con insuficienc ia renal crónica. i .J Se 

ha informado de una incidencia que va desde un 11 a 44'X, en pacientes con insuficiencia renal 

moderada, aunque es relativamente rara en pacientes con función renal normal. El riesgo de 

desarrollar N!C es mucho mayor en pacientes con una combinación de insuficiencia renal crónica, 

diabetes mellitus y deshidratación.4 Sin embargo, grandes dosis de medio de contraste e inyecciones 

intra aórticas de medio de contraste también se asocian con una alta incidencia de NIC 

El desarrollo de la NIC probablemente esté relacionada a la capacidad del med io de 

contraste para causar vasoconstricción renal así como al desvío de sangre de los segmentos 

med ulares del riñón a los segmentos conicales.'"
1 

sin embargo. su mecanismo exacto de producc ión 

no se conoce. !.a NI(' ocune típicamente entre el primer y sépt imo día después de la exposición al 

medio de contraste y contribuye así a morbilidad, larga estancia hospitalaria , muerte hospitalaria e 

incremento en l o~; costos de salud .4 

Se han usado varias medidas profil áct icas para prevenir la NIC. La hidratación antes y 

después de la exposic ión al med io de contraste es más efecti va que la diurésis con furosemida o 

manitol. ~· 10 La hidratación con sa lina isotónica es en muy superior a la hidratación con salina al 

medio. 11 Aunque se considera a la hidratac ión como la prác tica estándar en la prevención de la N!C, 

una gran proporción de pacientes continúan presentando este problema. No se ha demostrado que 

otro tipo de agentes (dopamina, captopril , teofilina, péptido natriurético auricu lar y bloqueadores de 

los canales de ca lcio), sean de beneficio en el tratamiento de la NIC. 12 Por otro lado, la N

Acetylc isteina es un antiox idante y barredor de radicales li bres de la que se ha demostrado que 

reduce el riesgo de NIC en pacientes sometidos a tomografía computada . 13 Sin embargo, estudios 

preliminares con N-Acetylc isteina en la prevención de N!C después de angiografia coronaria han 

proporcionado resultados no concluyentes. 14· 
15 

La N-Acetilcisteina un tiol reducido, es un precursor de la L-cisteina y puede servir 

como un precursor de la síntesis de glutation . La N-Acetilciteina mejora la respuesta vasogénica 

dependiente del endotelio en la circulación coronaria y periférica, potente antioxidante barredor de 

rad ica les libres, mejora la hemodinamia renal y previene el daño tisular ox idati vo. 
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OBJETIVOS. 

La angiografia cerebral se caracteri za por una amplia exposición al medio de contraste, 

si tu ac ión que se incrementa en aquellos pacientes sometidos a embolización cerebral como 

tratamiento de malfomiaciones ai1eriovenosas (MA Ys). aneuri smas intracraneales y otras causas 

entre las que se incluyen las de etiología tumoral. Durante estos procedimientos es común el uso de 

material de contraste en cantidades superiores a 100 mL. Se ha sugerido que una dosis superior a 75 

mL. está asoc iada con el desarrollo de NIC. 

El objeti vo de este estudio es múltiple : 

1. Determinar el impacto de la administración del medio de contraste sobre la función 

renal , en aquellos pacientes que requieran una intervención angiografica diagnóstica y/o 

tera péutica. 

2. Dete1minar el ri esgo de que un paciente desarrolle NlC. 

3. Evaluar el impacto que pueda tener una adecuada hidratac ión i·ersus el manejo con 

N-Acetylcisteina en la prevención y/o manejo de la NlC o en el manej o de altas dos is de 

contraste administradas. 
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HIPOTESIS. 

La administración de medio de contraste produce nefropatía en el paciente sometido a 

angiografia cerebral y embolización cerebral. En términos generales esta nefropatía inducida por 

contraste radiológico no es reconoc ida y puede complicar la evolución del paciente. 

La N-acetylcisteina puede prevenir la nefropatía inducida por contraste de mejor manera 

que Ja hidratación con solución sali na isotónica. 

La adminis tración de medio de contraste radiológico uti li zado en las angiografias 

cerebrales tanto diagnósticas como terapéuticas no producen nefropatía inducida por contraste y no 

es necesaria Ja utili zación de medidas terapéuticas para corregir esta eventual idad . 
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JUSTIFICACION 

La administración de material de contraste para procedimientos diagnósticos y!o tratami ento, 

es la causa más común de insuficiencia renal en pac ientes hospitalizados. 7 Esta entidad está asoc iada 

con un aumento en la tasa de morbimortalidad, prolongación de la estancia hospitalaria y aumento 

signi ficati vo en los costos de atención médica. 1
·
4 !.a incidencia de NIC varía de acuerdo con los 

fac tores de riesgo prevalentes en la poblac ión bajo tra tamiento. entre los que se incluyen 

insuficiencia renal crónica, diabetes mellitus, volumen del medio de cont raste admini strado y 

admi nistrac ión repetida del medio de contras te. Aunque la NIC no se ha descrito en pacientes 

neurológicos, el volumen del medio administrado y la concunencia con otras entem1edades como 

diabetes melli tus, hiperglucemia, deshidratación, etc, hacen de estos pacientes una pob lac ión suj eta 

a la posibi lidad de desarro llar NIC. La detección oportuna y su tratamiento disminuirán los riesgos 

asociados con el desanoll o de la misma, la estancia hospitalaria prolongada y la reducc ión de costos 

en la atención médica. 

7 



MATERIAL Y METODOS 

Pacientes 

Se es tudiaron a todos los pacientes candidatos a angiografía cerebral y embolización que 

reunieron los siguientes criterios de inclusión/exclusión: 

Se incluyeron a todos los pacientes mayores de 19 aüos de edad, con aclaramiento 

ca lculado de creatinina y creatinina sérica basa l dentro de los parámetros nom1ales (grupo !), o de 

aquellos con aclaramiento calculado < 50 mL o de creati nina sérica > 1.2 mg/dL (grupo 11), que 

hayan sido programados para angiografía cerebral. 

Pacientes con ac laramiento calculado de creatinina y creatinina sénca basal nonnal 

(grupo !11 ), o aquellos con ac laramiento calculado < 50 mL o de creatinina sérica > 1.2 mg/dL 

(grupo IV) con tratamiento intervencioni sta y que se anticipe el uso de más de 75 mL de medio de 

contraste. 

!.os pacientes no fueron excluidos sobre la base de genero o raza. Los pacientes con 

insufic iencia renal aguda , que requirieran hemod iáli sis o tengan funci ón renal inestable ev idenciada 

por cualquicr incremento en la creatin ina sérica > O.S mg/dL o > del 25'1.,, fueron exc luidos dd 

estudio. Otros crit":: rios de exclusión serún los relati rns a ale rgias al medio de con tras te. uso previo 

de N-Acetykisteina, administración de manito! , catecolaminas intravenosas, diuréticos parenterales, 

teoti lina o medio de contraste dentro de los 7 días previos al inicio del estudio y en aquellos 

pacientes con ventilación mecánica, choque cardiogénico o que requieran angiografía de urgencia. 

Dise1io del estudio 

Este es un estudio prospectivo y aleatorio en el que todos los pac ientes conocerán los 

riesgos/beneficios relativos al es tudio y que firmarán su consentimi ento antes del ingreso al es tudio . 

Todos los pacientes recibieron solución salina isotónica 1 mL/kg/h por 12 horas antes y 12 

horas posteriores al procedimiento angiográfico. Los pac ientes fueron asignados aleatoriamente (en 
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i.:ada grupo), a recibir sa lina normal para hidratación durante el procedimiento de ac uerdo a las 

pérdidas calculadas yio de reposición o a la combinación de este régimen de hid ra tac ión más N

Acetylcisteina 1.500 mg iniciada la noche anterior al procedimiento y cada 12 horas por cuatro 

dosis . La N-Acctylcisteina fue admini strada por ,.iJ oral en una solución endulzada ( 120 ml.), 

usando la preparación comercia l de N-Acetylcisteina al 1 O'X, disponible para terapia respiratoria. 

La angiografia cerebral o los procedimientos de embolización, quedaron a criterio y 

discreción del radiólogo que realizó el estudio . Todos los procedimientos fueron llevados a cabo 

con el uso de medios de contraste no iónicos e hiposmolares. Se llevo un registro de las dosis y 

caracteristicas del material de contraste utilizado (marcas comerciales, uso de genéricos, contenido 

de yodo por mL, etc.). En todos los casos e independientemente de los resultados del estudio, los 

procedimientos ya sea n diagnósticos o terapéuticos seran suspendidos cuando el contenido total de 

yodo administrado fuera igual a 3.5 mgikg. ya que se conoce que una dosis mayor, está asociada con 

toxicidad sistémica y coagulación intravascular diseminada . 

Se obtuvo una muestra de sangre para la determinación de creatinina y nitrógeno uréico 

(BUN) en plasma 12 horas antes del procedimiento y a las 24 y 48 h después de la angiografia. El 

aclaramiento de creatinina (C'rC' I) , se ca lculó mediante la fóm1ula de C'ockroft-Gault, donde C'rC' I = 

(l 140 edad] x peso (kg)/ creatinina sérica (mgidl.) x 72). En las muj eres, el ac laramiento de 

creatinina se aj ustará x 0.85. 16 

El objetivo primario del estudio fue la determinación de NIC, la cual se definió como un 

incremento absoluto en la creatinina sérica > 0.5 mgidl. o un incremento relati vo > 25% en la 

crea tin ina sérica a las 24 y 48 h. después del procedimiento, comparado con los valores basales, así 

como el impacto de la hidratac ión versus hidratación -r N-Acetylcisteina, sobre el desarrollo de N!C. 

El objeti vo sec undario incl uyó los cambios en la creat inina sérica y el BUN a las 24 y 48 h después 

del procedimiento. requerimientos de diáli sis, efectos colaterales, estancia hospitalaria y cargos 

hospitalarios. 

Ya que este estudio sólo deterrninó la probabilidad de desarrollar NIC y las ventajas del 

tratamiento efectivo, no existen circunstancias que perrnitan deliberar sobre las consideraciones 

éticas al protocolo además de Ja posibilidad de obtener beneficios en cuanto al tratamiento. Ni ngún 

paciente fue sometido a un riesgo innecesario además de los inherentes al procedimiento 

neuronadiológico, los cuales están descritos en la hoja de consentimiento para este tipo de estudio 

diagnóstico. 
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RESCLTADOS 

Se estudió un total de 32 pacientes de los cua les 16 (50%) fueron del sexo femenino y 16 

(50%) fueron del sexo masculino. (Tabla 1) . El rango de edad fue de 40.5 a 65.75 años; 

encontrándose en los grupos fil y IV los sujetos de mayor edad (estadísticamente significativo, 

varianza p<.05). El rango de peso fue de 67.12 a 68.62 kilos encontrándose en el grupo lll los 

pac ientes con mayor peso (estadísticamente signifi ca ti vo, vari anza p<.05). La talla tuvo un rango de 

158.87 a 164.12 centímetros, encontrándose en el grupo I la mayor talla (estadísticamente 

signi ficativo. varianza p<.05) (tabl a 2) 

La TA (tanto sistólica como diastólica y media) tuvo un descenso estadí sticamente 

significati vo para los 4 grupos en el transanestésico conservándose hasta el final del procedimiento . 

Este descenso fue mayor para el ¡,rrupo ll (varianza p<.05). (Tablas 3,4,5) (gráficas 5.6.7) 

La frecuencia cardiaca fue mayor en forma significativa para el grupo I (estadí sticamente 

significativo, varianza p<.05) (tabla 6) (gráfica 8). 

La dosis total de yodo por kil ogramo de peso tuvo un rango de 1.27 a 2.47 mg por kilo 

de peso no encontrando di ferencia estadísticamente significa ti va entre grupos (varianza p>.05) 

(Tabla 7) (gráfi ca 9). 

La tasa urinaria (mL/kg/h) tuvo un rango de O. 71 (grupo IV) a 1.87 mL/kg:h no se 

encontró dife rencia estadísticamente significati va entre grupos (varianza p>.05) (Tabla 8 ). 

En cuanto a la creatinina sérica y el BUN mostraron una tendencia a aumentar a las 24 

horas para los 4 grupos y a di sminuir a valores basales para las 48 horas. Estos cambios no fueron 

estad ísticamente significativos (varianza p>.05) (Tablas 9 y 10) (gráficas 1,3). La depuración de 

creatini na tu vo una tendencia a bajar a las 24 horas para los 4 grupos y regresar a valores basa les a 

las 48 horas estos cambios fueron estadísticamente significativos (varianza p<.05);Se encontró 

mayor disminución para los grupos I y II (t p<.05) (Tabla 11) (gráfica 2) 

La osmolaridad sérica mostró un aumentos estadística mente significa ti vo a las 24 horas 

(varianza p<.05) siendo mayor para el grupo 4 donde este aumento pemrnnec ió a las 48 horas (t 

p<.05) (Tabla 12) (gráfica 4). 
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DISCUSION 

Los grupos con un promedio de edad mayor se presentaron en los pacientes de los grupos 

111 y IV: en estos grupos se seleccionaron aquell os sujetos con creatin ina mayor a 1.2, podría 

considerarse a la edad como factor para presentar riesgo de daño renal. 

La tensión a11eri al media disminuyó durante el transanestésico en aproximadamente 1 O 

mmHg considerando que el procedimiento fue sólo sedación y qL1e el mantenim iento hídrico se 

realizó a requerimientos basales podria considerarse que este descenso sea por efecto del medio de 

contraste administrado. 

El grupo IV mostró una tasa urinaria menor a 1 mUkg/h podría considerarse que la causa 

en este grupo con crcatini na sérica mayor a 1.2 sea un deterioro renal previo aunque la diferencia 

con los otros grupos no fu e significa ti va. 

La creatinina sérica y el BUN aumentaron para las 24 horas y luego descendieron a va lores 

basales a las 48 horas; es te mi smo patrón se encontró en la depuración de creatinina la cual 

dismi nuyó a las 

24 horas y luego regresó a valores normales, en los grupos con creatinina basal nom1al estos 

niveles no superaron los valores nom1ales de referencia aunque el aumento fue en.0.2 mg/dL y en 

los grupos con creatinina mayor a l .2 aumentó 0.2 mg/dL sobre el ni vel previo de cratinina. Se 

podría considerar que el medio de contraste tiene su mayor repercusión renal a las 24 horas 

retomando la función renal a las 48 horas. 

La admi ni strac ión del medio de contraste aumentó a las 24 horas en los grupos tratados 

con N-acetilcis tei na pe1111aneciendo elevado hac ia las 48 horas en el grupo 4 donde el probab le 

dalio renal de este grupo hace dificil el manejo de la carga osmótica por el riiión. 

No se observó diferencia en cuanto a cambio en la función renal al comparar los grupos 

tratados con solución salina y N-acetilc istei na 
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CONCLUSION 

Puede considerarse la edad del paciente como fac tor de riesgo de daiio renal. El 

medio de contraste puede disminuir la TA durante el procedimiento y mantenerla baja al 

tina! del procedimiento. 

los pacientes con probable deterioro renal previo al procedimiento disminuye su 

tasa Urinaria posterior a la administración del medio de contraste 

Puede haber deterioro renal posterior al procedimiento especialmente en las 

primeras 24 horas aunque este ex iste una recuperac ión de Ja función a las 48 horas . 

El medio de contraste representa un pred ictor importante sobre todo en aquellos 

pacientes con probable deterioro renal previo. 

El mas importante predictor de la nefrotoxicidad es la can tidad del medio de contraste 

administrado. 

La admini stración profi lacti ca con solución salina y aceti lci steina es igual de efec ti va que 

solo con solución sal ina en la prevención de nefro toxicidad cuando se usan cantidades 

menores de 3.5mg/kg/peso de medio de contraste hipoosmola r. 
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TABLA 1 COMPARACION POR SEXO 

SEXO Masculino Femenino 

Grupo 1 5 3 

Grupo 11 5 3 

Grupo 111 4 4 

Grupo IV 2 6 

Total 16 16 

PROMEDIO 4 4 

DES.EST 1.41421356 5.50454358 

TABLA 2 VARIABLES DEMOGRAFICAS 
! 

EDAD PESO ' 
~·-- -- TALLA ~ 

Grupo 1 40.5 68.12 164 .12 

Grupo 11 41 .5 68.12 160.85 

Grupo 111 52.75 68 .62 162 .87 

Grupo IV 65.75 67.12 158 .87 

VAR 286 .241935 66.5806452 73.7409274 : 
! 

s s s 1 
-
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TABLA 3 TA SISTOLICA 

INICIO TRANS FINAL VAR 
1 

Gruoo 1 122.5 113.75 111 .25 94 .9275362 s 

Gruoo 11 123.75 11 o 112.5 95.4710145 s 

Gruoo 111 121 .25 113.75 112.5 86.2318841 s 

Gruoo IV 118.75 1 115 113.75 123.188406 s 

VAR 84.5766129 i 107.66129 51 .6129032 

1 s 
L-.--~---· Is s 

TABLA 4 TA DIASTOLICA 

INICIO l TRANS FINAL VAR 

Gruoo 1 73.75 1 71 .25 68.75 89.673913 s 
Gruoo 11 77.5 1 65 70 77 .5362319 1 s 

1 
Gruoo 111 79 .375 i 70 71 .25 70 .6068841 s 
Gruoo IV 73 .75 i 70 68.75 42.7536232 NS 

VAR 78.6038306 1 53 .9314516 48 .2862903 

s -¡ s s 
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TABLA 5 TA MEDIA 

IN ICIO TRANS FINAL VAR i 
9 rupo 1 88 86.625 81 .375 77 .1014493 s l 

1 

i 

Grupo 11 92.25 82.25 81 .875 55.1286232 s ! 

1 
1 ' Grupo 111 ·- 88 .125 85 .5 --f- 80.8ZL_ ,_46.6666667 s 

Grupo IV 86.375 83.875 83.125 20.8677536 NS 

VAR 51 .641129 45.4153226 26 .9314516 

s s NS 
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TABLA 7 DOSIS POR KILO DE YODO 

1 DOSIS 
i 

IGcopo 1 1.9875 

, Grupo 11 2.475 

~rupo 111 ________ _ 1.875 ------------ ---- -·· --
1 

(..Q_ruoo IV 1.275 

IVAR ' 0.76805444 
1 

INs 1 
l 

TABLA 8 TASA URINARIA 
1 
1 

ML X MIN 

1 

~rupo 1 1.45 

i 
:Grupo 11 1.875 

'GrupqJ_ll __________ 1.55625 ~ --------
' 

¡Grupo IV 0.71875 

!vAR 0.82387742 

i NS 
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TABLA 9 CREATININA SERICA 

basal 12-4H 48H VAR 

qrupo 1 0.65 0.75 0.6875 0.01259058 

c¡rupo 2 0.7 0.9 0.6125 0.04592391 

t 0.18271517 0.09747496 0.06191697 

grupo 3 1.5 1.575 1.6125 0.22157609 

aruoo 4 1.725 1.8375 1.65 0.16679348 

t 0.11835372 0.12974833 0.44579987 

TABLA 10 BUN 

basal 24H 48H VAR 
1 

1arupo 1 14.9875 16.475 15.1375 7.70927536 
1 

1arupo 2 17.0625 19.6875 17.2125 40 .8550543 

t 0.16201893 0.12622571 0.23446432 

1 

31 .6866667 1 !oruoo 3 17.4875 1 18.0428571 16.8285714 
: ' 

. qrupo 4 17 .575 18.175 17.7625 28 .0667935 i 

it 0.48782262 0.41157701 0.46289662 
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TABLA 11 DEPURACION DE CREATININA 

basal 24H 48H VAR 1 

grupo 1 154.425 111 .4625 144.9125 3038 .52928 

grupo 2 131.6375 109.85 146.5875 2209.72862 

t 0 .19973204 0.47673342 0.47032466 

grupo 3 50.9285714 49.075 53.875 462 .263188 

qruoo 4 40.7625 40.9142857 46.7571429 157.281721 

t 0.06500823 0.11072447 0.18098007 1 

TABLA 12 

1 

OSMOLARIDAD 
SE RICA 

basal 24H ;48H VAR 
qruoo 1 290.375 290.125 288.875 61 .9981884 

~2 287 292.285714 1 285 .875 29 .884058 
¡-

t 0.14553643 0.35978619 ' 0.16283395 

qruoo 3 286 .625 291 .875 288.375 40.7373188 

qrupo 4 291 295.625 296.375 113.536232 -
t 0.1 5666692 0.22090264 0.04374315 
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