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RESUMEN 

Antecedentes: la nefropatía por medio de contraste es uno de los factores etiológicos más 

importantes de insuficiencia renal en pacientes hospitalizados, aumentando la morbi-mortalidad, 

los costos y estancias hospitalarias prolongadas. 

Objetivo: determinar la incidencia de nefropatía por medio de contraste en sujetos que se les 

realiza estudio de tomografía computada. 

Material y método: se realizó un estudio longitudinal, descriptivo y observacional en 182 pacientes 

que se les realizó tomografía computada con la administración de medio de contraste endovenoso 

yodado no iónico, realizando una comparación con los valores de creatinina sérica basal previo al 

estudio y los valores de creatinina sérica a las 24 y 72 horas posteriores al estudio. La nefropatía 

por medio de contraste se definió como un aumento de la creatinina sérica ≥ 0.5 mg/dL o ≥ del 25% 

a las 24 y/o 72hrs después del procedimiento. 

Resultados: Se determinó la creatinina sérica a las 24 y 72 hrs posteriores al estudio a 220 

pacientes, identificándose nefropatía por medio de contraste en 3 pacientes, siendo mayor la cifra 

de creatinina sérica a las 24 hrs. 

Conclusiones: La nefropatía por medio de contraste en tomografía computada  en el presente 

estudio es menor a la reportada a la literatura, demostrando que las medidas nefroprotectoras 

realizadas en el servicio de tomografia disminuyen la incidencia de la patología. Así mismo, los 

factores de riesgo asociados con esta enfermedad fueron el deterioro de la función renal previo al 

estudio, la diabetes mellitus, las infusiones repetidas y en grandes volúmenes del medio de 

contraste.   
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INTRODUCCION 

 

Los medios de contraste radiológicos son medicamentos cuyo único efecto deseado es conseguir 

un cambio en el aspecto de determinados tejidos, cavidades o lesiones para ayudar al diagnóstico 

mediante diferentes pruebas radiológicas. Cualquier otro efecto que produzcan en el paciente debe 

considerarse una reacción adversa o efecto secundario del fármaco.  

La mayor parte de las reacciones adversas ocurren a los pocos minutos tras la administración del 

producto (agudo), pero en ocasiones se manifiestan horas o días después (tardías o retardadas). 

El deterioro de la función renal es el efecto adverso más común y uno de los más importantes 

asociado a la inyección de un contraste yodado.  

Por lo mencionado anteriormente y con el incremento en el número de estudios de 

radiodiagnóstico con utilización de medio de contraste, especial el de tomografía computada, en la 

práctica cotidiana; se deben de tener en cuenta los efectos adversos del mismo, en especial de la 

nefropatía por medio de contraste ya que se asocia al aumento de la morbi-mortalidad, costos y 

estancias hospitalarias prolongadas. 
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ANTECEDENTES 

En 1918 se introdujeron los medios de contraste para radiodiagnóstico, primordialmente soluciones 

de sodio yodado. Desde el inicio del uso de medios de contraste para procedimientos radiológicos , 

la incidencia de insuficiencia renal aguda (IRA) inducida por estos agentes ha ido aumentando.
1 

En 

la década de los 50 el empleo de medios yodados de alta osmolalidad (mayor a 1500 mOsm/kg) 

permitía obtener una mayor calidad en las imágenes; sin embargo, las reacciones de 

hipersensibilidad hicieron que disminuyera su uso. Se consideró a su alta osmolalidad como la 

causa de dichas reacciones.
2
  

En 1954 Bartels et al. y en 1955 Alwall et al; describen los primeros casos de lo que el primero 

llama anuria aguda y el segundo insuficiencia renal luego de una pielografía endovenosa.  En los 

años 70 se crearon medios sintéticos, con base en el yodo, conocidos como medios yodados 

iónicos (dímeros) de baja osmolalidad (600 - <1.000 mOsm/kg). Indiscutiblemente, estos medios de 

contraste mostraban menos efectos colaterales; sin embargo, efectos adversos como el daño renal 

persistieron, aunque en menor proporción.
3
 

En 1978 de Swartz et al, a la que se le atribuye haber sido el primero en mencionar a la 

insuficiencia renal preexistente como factor predisponente de nefropatía inducida por medios de 

contraste junto con el gran número de arteriografías, sobre todo coronarias, que se llevan a cabo 

en pacientes de cualquier edad  y que han colocado a la NIC entre las cuatro primeras causas de 

insuficiencia renal aguda adquirida por pacientes hospitalizados, junto con la disminución 

prolongada de la perfusión renal, la cirugía mayor y el uso de medicamentos potencialmente 

nefrotóxicos. 
4
 

En los años posteriores se introdujeron los medios de radiodiagnóstico no iónicos (monómeros) de 

baja osmolalidad que representaron una importante reducción en la incidencia de nefropatías; esto 



 
 

5 

 

favoreció su empleo y, en la actualidad, su uso es universal. Recientemente han aparecido los 

medios isoosmolales (dímeros no iónicos) con una osmolalidad muy cercana a la del plasma (280-

290 mOsm/kg) y se esperaba que con ello los efectos adversos fuesen menos frecuentes; sin 

embargo, múltiples estudios han demostrado que la incidencia de complicaciones, sobre todo el 

daño renal, sigue presentándose de manera muy similar entre los medios de contraste no iónicos 

(monómeros) de baja osmolalidad y los medios de contraste no iónicos (dímeros) isoosmolares.
5
  

Actualmente es la tercera causa de insuficiencia renal aguda adquirida en el hospital, y es la 

causante del 10% de todas las insuficiencias renales agudas, con una incidencia entre el 2-3% en 

pacientes sin factores de riesgo, y 12-26% en pacientes con factores de riesgo asociados, 

principalmente diabetes mellitus e insuficiencia renal preexistente. 
4,5

 

Definiciones 

La insuficiencia renal aguda es definida como una disminución en la tasa de filtración glomerular en 

forma aguda. Esta se encuentra clasificada en tres grupos: 

Prerrenal: Función glomerular y tubular normal, con disminución en la tasa de filtración glomerular 

ocasionada por alteración en la perfusión renal. 
6
 

Intrínseca: Incluye enfermedades del glomérulo o túbulos que se asocian a un aumento en la 

liberación de vasoconstrictores renales aferentes, obstrucción renovascular, nefritis intersticial, 

depósitos renales, enfermedades de la microvasculatura y necrosis tubular aguda. 

Postrenal: ocasionada por aumento de la presión intratubular que lleva a la disminución en la tasa 

de filtración glomerular.
7
 

La nefropatía inducida, producida o causada por los medios de contraste, se define como una 

reducción de la función renal que provoca un aumento en los niveles plasmáticos de creatinina de 

por lo menos 0.5 mg/dl, o por un aumento relativo de al menos 25% sobre el nivel basal de 

creatinina, en los dos o tres días siguientes a la administración del contraste y sin que se 
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identifique ninguna otra causa, una pequeña proporción de pacientes puede llegar a padecer 

nefropatía después de una semana de la aplicación del medio de contraste. 
8
 

Fisiopatología 

Estudios experimentales han planteado que el deterioro de la función renal se debe a la 

combinación de isquemia renal y a un efecto tóxico directo del medio de contraste sobre las células 

tubulares renales.
9
 

Los diferentes medios de contraste ocasionan un cambio hemodinámica en el riñón, produciendo 

un desbalance entre las sustancias vasodilatadores (Óxido nítrico, prostaglandinas) y 

vasoconstrictoras (vasopresina, angiotensina II, dopamina, endotelina, adenosina) estas últimas a 

nivel de la arteriola aferente llevando de este modo a una disminución en el flujo sanguíneo renal; 

la viscosidad sanguínea, el aumento en la agregación eritrocitaria y el aumento del influjo 

extracelular de Calcio producidos por el agente de contraste, lo cual resulta en un menor aporte de 

oxígeno a las células renales.
9
 

La actividad de los medios de contraste producen un daño directo sobre las células renales; 

apoyando esto se han encontrado cambios patológicos que comprenden: vacuolización de la célula 

epitelial, inflamación intersticial y necrosis celular. El endotelio vascular y las células renales 

expuestas al medio de contraste muestran una acidificación intracelular que produce una alteración 

en todos los procesos metabólicos de la célula. Además en modelos animales expuestos a medios 

de contraste se ha visto una disminución de las enzimas antioxidantes y por ende un aumento de 

los radicales libres de oxígeno a nivel renal, lo cual termina por inducir la apoptosis celular.
10

 

Otro factor asociado al daño renal es la osmolalidad propia del medio de contraste, la cual es la 

causante de disminución en la microcirculación renal, diuresis osmótica y disminución de la 

filtración glomerular, lo que al final produce un menor aporte de oxígeno a las células epiteliales 

renales. Estos hallazgos apoyan los resultados obtenidos recientemente en los cuales se dice que 
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los agentes hiperosmolares producen un deterioro mayor de la función renal comparados con los 

agentes iso-osmolares.
9,11

 

Además se ha demostrado que múltiples enzimas renales (N-acetil D glucosaminidasa, alanina 

aminopeptidasa, alfa-microglobulina, betamicroglobulina) son liberadas en la orina después de la 

administración de medios de contraste, lo cual fomenta la apoptosis de las células renales.
10

 

 

Epidemiología 

En las personas con función renal normal, la creatinina plasmática se eleva en menos de un 2% de 

los casos, mientras que un 50-90% de los pacientes diabéticos con insuficiencia renal  crónica 

sometidos a un procedimiento con contraste yodado intravascular desarrollarán algún grado de 

nefropatía secundaria. 
11

 

La nefrotoxicidad secundaria a la administración de contraste yodado representa la tercera causa 

de insuficiencia renal aguda en pacientes hospitalizados después de la cirugía y de la hipotensión 

arterial; lo cual ocurre con una frecuencia de 1 a 12% de los casos en poblaciones no 

seleccionadas o de bajo riesgo y en 26-50% en poblaciones de alto riesgo. Los datos sugieren que 

entre 0.44 a 0.8% de los pacientes expuestos a un medio de contraste recibirán terapia de 

reemplazo renal con diálisis, mientras que entre 5 y 10% de los que ya cursan con la nefropatía 

requerirán diálisis de manera transitoria y menos de 1% de forma definitiva.
11

 

La mortalidad asociada a la insuficiencia renal aguda tóxica es de aproximadamente el 30%. La 

nefropatía por contraste no sólo aumenta el riesgo de muerte por fallo renal, sino que también se 

ha asociado a una mayor morbilidad e incluso a una mayor mortalidad por sepsis, hemorragia, 

coma o insuficiencia respiratoria. 
9, 11
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Factores predisponentes 

Se han identificado factores que contribuyen a aumentar la probabilidad de desarrollar esta 

nefropatía, así como la gravedad de la misma. Los factores de riesgo para el desarrollo de 

nefropatía por administración de medio de contraste yodado se pueden dividir en categorías: 
12

 

• Factores no modificables directamente ligados al estado físico del paciente: 

- Diabetes mellitus tipo I 

- Edad > 70 años 

- Insuficiencia renal (depuración de creatinina 

< 60 ml/min) 

- Insuficiencia cardiaca 

- Cirrosis 

- Trasplante renal 

- Mieloma múltiple 

- Infarto agudo del miocardio 

- Síndrome nefrótico 

• Factores modificables relacionados con el estado físico del paciente, pero también con el manejo 

médico y la realización del estudio radiológico: 

- Deshidratación 

- Hipotensión 
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- Antiinflamatorios no esteroides 

- Diuréticos 

- Altas dosis del medio de contraste 

- Aplicación repetida del medio de contraste en 

lapsos menores a 24 horas 

- Hipoalbuminemia 

- Antibióticos nefrotóxicos 

- Anemia 

Se han podido determinar los factores de riesgo más comúnmente relacionados con la nefropatía 

por medio de contraste, denominándoles factores de riesgo mayores: 
12

 

- Creatinina sérica >1.5 mg/dL 

- Diabetes mellitus tipo I 

- Uso de >140 mL de medio de contraste 

- Exposición repetida a medios de contraste en 

menos de 24 horas 

- Edad > 70 años 

- Insuficiencia cardiaca 

- Hipertensión arterial  

Insuficiencia renal 
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El factor de riesgo más importante es la existencia de una alteración previa de la función renal 

(niveles de creatinina sérica ≥ 1,5 mg/dl o filtrado glomerular < 60 ml/min/1,73 m2 de superficie 

corporal), sobre todo si la disminución del filtrado es secundaria a una diabetes. El grado de 

insuficiencia renal preexistente determina la frecuencia y gravedad de la nefropatía inducida por el 

contraste, sobre todo cuando la tasa de filtración glomerular es inferior a 30 ml/min. 
1,12

 

Actualmente se establece que un nivel de creatinina sérica > 1.2 mg/dl es el valor predictivo según 

el cual el riesgo de sufrir nefropatía empieza a aumentar; incluso un nivel de creatinina sérica > 2 

mg/dl se asocia con una incidencia de 20% de insuficiencia renal aguda por medios de contraste.
12

 

Diabetes 

Puede ser un factor de riesgo independiente de la presencia de insuficiencia renal. La diabetes 

mellitus tipo 2 con un tiempo de evolución mayor de 10 años, pues se ha demostrado que la 

incidencia en este grupo de población puede llegar hasta un 12-26 %.
13

 

Tipo de contraste 

Los agentes hiperosmolares son más nefrotóxicos, sobre todo en pacientes con insuficiencia renal 

previa. Dentro de los contrastes no iónicos de baja osmolaridad parece que son menos lesivos los 

dímeros que los monómeros, puesto que inducen menos diuresis y se asocian a una menor 

vasodilatación. En pacientes con alteración previa de la función renal se ha publicado una menor 

incidencia de nefropatía por contraste usando agentes isoosmolares en comparación con los de 

baja osmolaridad,  Al comparar la nefrotoxicidad de las distintas moléculas de contraste deben 

tenerse en cuenta las dosis administradas (no sólo el volumen, sino también la cantidad de gramos 

de yodo), la vía de administración (arterial o venosa) y la situación previa de los pacientes. Todos 

estos factores intervienen y condicionan los resultados que se obtengan. 
12, 13

 

Dosis de contraste 

El volumen del infundido se relaciona de manera directa con el riesgo de injuria renal. En pacientes 

sometidos a angiografía coronaria, cada 100 ml administrado de medio de contraste se asocia a un 
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incremento significativo de nefropatía de un 12% (OR 1.12 por cada 100 mL p = 0.02). Para 

pacientes con creatinina sérica mayor de 2 mg/dl, un volumen infundido <125 ml se asoció a un 

incremento de 2% del riesgo de desarrollar nefropatía, mientras que un volumen > 125 se asoció a 

un incremento de 19% , concluyéndose que dosis menores de 2 ml /kg son seguras. 
14

 

Un método sencillo para determinar la dosis máxima de medio de contraste se deriva de una 

ecuación matemática simple:   Dosis máxima: 5 ml x peso (kg) 

                                                              creatinina 

Dosis superiores se asociaron con un incremento en el riesgo de diálisis y de la mortalidad 

intrahospitalaria, de igual forma, , la infusión del medio por segunda vez dentro de las 72 horas 

después de la primera aplicación, independiente del volumen, también es un factor de riesgo.
13,14

 

Un aspecto referente al medio de contraste como tal es la dosis a la cual se administre pues se ha 

demostrado que la infusión de dosis > 150 ml es un factor que predispone al desarrollo de 

nefropatía.  Dosis grandes e inyecciones repetidas antes de las 72 horas aumentan el riesgo de 

nefrotoxicidad.  Dosis menores de 2 mL/kg son seguras.
14

 

Vía de administración 

La administración endovenosa es menos nefrotóxica que la intraarterial, ya que la concentración de 

contraste intrarrenal aguda en las arterias renales es mucho mayor tras la inyección en una 

arterial.
12

 

Reducción del volumen intravascular efectivo 

La deshidratación, la insuficiencia cardíaca, la cirrosis o una hipotensión prolongada pueden 

reducir el volumen plasmático total y contribuir a la reducción de la perfusión renal. 
13 
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Edad avanzada (mayores de 60-70 años) 

Predispone a la eliminación de agua y sodio debido a la disminución de la masa corporal o 

muscular y a la reducción de la función y la perfusión renal. 
13

 

Uso simultáneo de fármacos nefrotóxicos 

Entre estos medicamentos, que hacen al riñón más vulnerable a los contrastes, están los 

antiinflamatorios no esteroideos,  los antibióticos aminoglucósicos, las penicilinas, las sulfamidas y 

la ciclosporina, los cuales se recomienda suspender su consumo 3 días previos a la infusión del 

medio de contraste. 
12,13

 

Mieloma múltiple 

Puede condicionar deshidratación e hipercalcemia. Según una revisión, la incidencia de nefropatía 

por contraste en pacientes con mieloma múltiple fue solamente del 0,6-1,25%. Además la 

insuficiencia renal aguda ocurre con poca frecuencia tras la administración de contraste si se evita 

la deshidratación, por lo que parece poco probable que el mieloma, en ausencia de otros factores 

de riesgo, aumente por sí mismo el riesgo de nefropatía por contraste. 
14

 

Otros factores 

El trasplante renal, la hipertensión arterial, la hiperuricemia y la proteinuria no son claros factores 

de riesgo independientes para la nefropatía asociada a los medios de contraste. 
13

 

La insuficiencia cardiaca congestiva es un factor de riesgo independiente debido a que la 

disminución en el gasto cardiaco produce una disminución en el flujo sanguíneo renal, produciendo 

una disminución en la filtración glomerular y de esta forma una disminución en la función renal. 

Otros predictores importantes para nefropatía son hipertensión arterial, infarto agudo de miocardio 

ocurrido en las 24 horas previas al procedimiento. 
5
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Métodos profilácticos previos a la administración de medio de contraste 

Dentro de los métodos para evitar la nefropatía de medio de contraste tenemos: la  expansión de 

volumen, bicarbonato de sodio, la administración de N-acetilcisteína, felodipino, el uso de medios 

de contraste con hipo o isoosmolares, diurético y hemodiálisis o la hemofiltración profiláctico; han 

sido utilizados para prevenir o reducir la nefropatía por medio de contraste. El método más sencillo 

y económico para es la expansión de volumen adecuado con solución salina, evitar fármacos 

nefrotóxicos, y el uso de los medios de contraste con más baja osmolaridad. 
15
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OBJETIVOS 

 

 

1. Identificar la incidencia de nefropatía por medio de contraste en los pacientes hospitalizados 

que se les realiza estudio de tomografía computada, en el Hospital de Especialidades “Dr. 

Bernardo Sepúlveda” CMN SXXI del 1 de Junio del 2013 al 30 de junio del 2014 

2. Identificar el factor de riesgo más comúnmente asociados a nefropatía por medio de contraste.  

3. Determinar los valores de creatinina sérica promedio; previo y tras las 24 y 72 hrs de la 

realización del estudio de tomografía computada, asociados a la aparición de nefropatía por 

medio de contraste. 

4. Establecer las estrategias preventivas que han demostrado eficacia en la disminución de la 

nefropatía por medios de contraste. 
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MATERIAL Y METODOS 

 

Se realizó un estudio longitudinal, descriptivo y observacional con un marco maestral de 634 

pacientes,  de ambos sexos, los cuales se les realizó tomografía computada con la administración 

de medio de contraste endovenoso yodado no iónico, en el Hospital de Especialidades “Dr. 

Bernardo Sepulveda” CMN SXXI, México, D.F.; en el lapso del 1 de Junio de 2013 al 30 de Junio 

de 2014, de los cuales 182 pacientes cumplieron criterios de inclusión 

El protocolo lo aprobaron los comités institucionales de investigación clínica y ética. Se informo a 

todos los pacientes el objetivo y características del estudio,  firmó cada paciente un consentimiento 

informado por escrito antes de su participación y los resultados se trataron de acuerdo con las 

normas legales vigentes de protección de datos. Se obtuvo una muestra no probabilística de tipo 

consecutivo. 

Una vez incluido cada sujeto, se realizo la captura de datos de cada paciente mediante 

interrogatorio directo, se destacaron los antecedentes patológicos de relevancia para este estudio, 

y quedaron asentados en una hoja diseñada para la recolección de estos datos. Del expediente 

clínico se recabaron las concentraciones séricas de creatinina previas al procedimiento de la fecha 

más reciente al estudio y los valores de creatinina sérica a las 24 y 72 horas posteriores a la 

realización del procedimiento de cada paciente en los casos en que el paciente permaneciera el 

tiempo mencionado, dependiendo su egreso hospitalario a la decisión de su médico tratante. Se 

incluyeron los pacientes hospitalizados que se le realizó tomografía computada con medio de 

contraste endovenoso, que tuvieran concentraciones séricas de creatinina recientes previas al 

procedimiento y valores de creatinina a las 24 y 72 hrs posteriores al estudio, así como el haber 

aceptado la participación en el estudio. Criterios de exclusión: no contar con determinación de 

concentraciones séricas de creatinina previas al procedimiento entre el lapso de;  más de una 

semana y menos de un mes, pacientes no hospitalizados que se les realiza estudio de tomografía 



 
 

16 

 

con contraste yodado endovenoso, pacientes que no acepten la aplicación de medio de contraste 

yodado endovenoso, pacientes con diagnóstico ya establecido de nefropatía crónica, pacientes 

que no cuenten con valores de creatinina sérica a las 24 y 72 hrs posteriores a la realización del 

estudio de tomografía.  Criterios de eliminación: pacientes que decidieron no participar en la 

investigación.  

Las determinaciones séricas de la química sanguínea se procesaron en el servicio de laboratorio 

del hospital. El medio de contraste administrado fue no iónico de baja osmolaridad de 636 

mOsm/kg,  702 mOsm/kg, 792 mOsm/kg, Ipamiron 300, 350 y 370 respectivamente (300, 350 y 

370 mg de iodo por mL). Se definió la nefropatía por contraste como un incremento del valor 

absoluto de la creatinina sérica ≥ 0.5 mg/dL o relativo mayor de 25% en las 24 horas o 72 hrs 

siguientes al procedimiento, con respecto al valor basal previo al procedimiento, tomando como 

punto de corte normal ≤ 1.5mg/dL. 

 

Análisis estadístico 

 

Después de clasificados e identificados los datos  se procedió al análisis estadístico de estos, 

mediante medidas de  distribución de frecuencia, promedio y porcentaje. Los textos, cuadros, y 

gráficas fueron procesados en una computadora personal. Para el procesamiento y reporte de 

resultados se utilizó el programa de Microsoft Office Excel 2010, para su representación en tablas y 

gráficas. 
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RESULTADOS 

 

La población que se utilizó para el estudio que cumplió con los criterios de inclusión, fue de 182 

pacientes, de ambos sexos, a los cuales se les realizó tomografía computada con la  

administración de medio de contraste endovenoso yodado no iónico. Encontrando que 3 (2%) 

pacientes presentaron nefropatía por medio de contraste 
gráfica 1

, de los cuales 2 individuos (67%) 

son masculinos y 1 (33%) femenino. 
gráfica 2 
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Femeninos

Pacientes con nefropatia por medio de contraste

Gráfica 1 

Gráfica 2 
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Se identificó que de los 3 pacientes que presentaron nefropatía por medio de contraste, 3 (100%) 

fueron diabéticos, a 2 (67%) se les aplicó medio de contraste yodado no iónico de 370 mg y a 1 

(33%) de 350 mg 
gráfica 3

, el volumen de medio de contraste fue mayor > 90 ml en los 3 casos, los 3  

pacientes  presentaron niveles de creatinina sérica por arriba de 1.5 mg/dl al momento del estudio; 

1.8 mg/dl, 2.2 mg/dl y 2.5 mg/dl, a los 3 pacientes se les había administrado previamente medio de 

contraste endonvenoso yodado en menos de 48 horas,  2 (67%) de ellos presentaron disminución 

del volumen intravascular, 1 (33%) de ellos utilizaba al menos un fármaco nefrotóxico al momento 

del estudio, ninguno de ellos poseía transplante renal, ninguno se trataba de paciente mono-reno. 

 

El mayor pico de incidencia de insuficiencia renal aguda por contraste en estos 3 pacientes sucedió 

a las 24 horas. Se registró una diferencia entre la creatinina sérica basal y a las 24 horas de 0.44 

mg/dl en promedio.  
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DISCUSION 

En México, en la actualidad, es cada vez mayor el número de pacientes a quienes se les realiza 

tomografía computada con medio de contraste yodado endovenoso, tanto para diagnostico así 

como para valorar la respuesta al tratamiento de la enfermedad de base. Por lo tanto el aumento 

de la utilización de medios de contraste yodados, en pacientes con función renal normal y en 

ausencia de factores de riesgo conocidos de daño renal probablemente no requieran cuidados 

especiales, y dicha función no se verá mermada de manera significativa; sin embargo, los 

pacientes con factores de riesgo conocidos de daño renal expuestos a contrastes yodados 

representan un grupo nuevo de estudio para discutir la afectación de la función renal. 

 

En el estudio que aquí se reporta % de los pacientes cumplieron con criterios de nefropatía por 

contraste. De estos el 100% tenían alteración de la función renal previo al momento del estudio 

(creatinina sérica mayor de 1.5 mg/dL). La incidencia fue menor que los rangos reportados en la 

bibliografía; por ejemplo, en España, Bouzas-Mosquera y su grupo reportaron una incidencia del 

12%. Debido a que el estudio lo realizaron en una población a quien se les realizó angiografía 

urgente, encontrando a los pacientes en malas condiciones generales, realizándose el estudio de 

angiografía, pese a que el paciente poseyera niveles de de creatinina séricas > de 1.5 mg/dl. En 

nuestro estudio el 99% de la muestra presentaba valores de creatinina < de 1.5 mg/d. El valor de 

creatinina sérica se midió a las 24 y a las 72 horas posteriores al procedimiento, factor 

determinante para el pronóstico en cuanto a la función renal.   

 

Se observó que el mayor pico de incidencia de variación de la creatinina sérica y de la correlación 

con la depuración de creatinina se presentó a las 24 horas posteriores al estudio y la variación a 

las 72 horas fue mínima; incluso, ya se comenzaba a mostrar tendencia a la estabilización de la 

misma. 

 

En el análisis bivariado 
tabla 1 

los factores de riesgo de mayor peso encontrado en el estudio actual 

fueron los valores de creatinina sérica > de 1.5 mg/dl (deterioro de la función renal previo al 
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estudio), otros factores de importancia fueron: la diabetes mellitus, la infusión de volúmenes de 

medio de contraste > 90 ml y la administración previa de medio de contraste endovenoso yodado 

en menos de 48 horas. 

Tabla 1.Análisis bivariado de las características basales de los pacientes incluidos en los estudios 

Característica Creatinina sérica < 1.5 mg/dl Creatinina sérica >1.5 mg/dl 

Sexo: 
Femenino 
Masculino 

 
74 
182 

 
1 
2 

Diabetes mellitus: 
Si 
No 

 
83 
99 

 
3 
0 

Tipo de contraste: 
300 mg 
350 mg 
370 mg 

 
74 
55 
53 

 
 
1 
2 

Volumen de contraste empleado: 
< 90 ml 
> 90 ml 

 
113 
69 

 
0 
2 

Creatinina sérica previo al 
estudio: 

< 1.5 mg/dl 
> 1.5 mg/dl 

 
 

179 
3 

 
 
0 
3 

Fármacos nefrotóxicos 
simultáneos: 

Si 
No 

 
 

76 
106 

 
 
1 
0 

Reducción del volumen 
intravascular: 

Si 
No 

 
 

55 
127 

 
 
2 
0 

Trasplantado renal: 

Si 

No 

 

22 

160 

 

0 

0 

Monorreno: 

Si 

No 

 

14 

168 

 

0 

0 
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Se han realizado varios estudios reportados en la bibliografía  que han tratado de dilucidar el papel 

que juega el tipo de medio de contraste. Se ha comprobado que no hay diferencia entre el uso de 

medio de contraste hipoosmolar e isoosmolar con respecto al deterioro de la función renal; sin 

embargo, se ha demostrado una diferencia significativa de estos medios de contraste comparados 

con los de alta osmolaridad, ya que estos últimos producen más daño renal por lo que se ha 

limitado su uso en la actualidad. En el presente estudio únicamente se utilizó medio de contraste 

hipoosmolar. 

 

También existe controversia en cuanto al uso de sustancias para la prevención de la nefropatía por 

contraste. En nuestro estudio no se realizo una intervención directa en cuanto a la administración 

de sustancias, solamente como medida de la prevención de nefropatía por medio de contraste, no 

se realizaron estudios tomográficos en pacientes con cifras de creatinina > a 1.5 mg/dl,  los cuales 

se les difirió el estudio, hasta posterior control de la función renal, con hidratación previa y 

obtención de cifras de creatinina por debajo del valor antes mencionado, únicamente se aceptó la 

realización de estudio de tomografía en tres pacientes con cifras de creatinina sérica por arriba de 

los 1.5 mg/dl, previo a la autorización de sus médicos tratantes por ser mayor el beneficio al riesgo, 

los cuales como ya se había mencionado previamente los tres presentaron nefropatía por medio de 

contraste.  Llamando la atención en el sentido, que en la bibliografía se recomienda la hidratación 

previa con solución salina al 0.9% o hiposalina al 0.45%, para la prevención de la nefropatía, lo 

cual es un factor importante, ya que esto puede estar relacionado a la baja incidencia de nefropatía 

en nuestro estudio en comparación con lo reportado en la bibliografía. 

 

Se ha escrito bastante acerca de las medidas de prevención de la nefropatía por contraste 

utilizando varias sustancias  e infusión de medicamentos, como bicarbonato, n-acetil-cisteina, 

furosemida, fenoldopam, teofilina, hemofiltración, antagonistas de endotelina, bloqueadores de los 

canales de calcio, prostaglandinas o acido ascórbico; sin embargo, hasta ahora no se ha concluido 

la eficacia al 100% de estas medidas, pues se han obtenido resultados controvertibles y solo se 
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ajustan, en su mayoría, a pacientes con factores de riesgo de daño renal, por falta de un protocolo 

bien diseñado para estos fines. Entre las medidas en que se está de acuerdo en la actualidad para 

la prevención de nefropatía por contraste, y que han tenido mejores resultados en la bibliografía, 

siendo usadas en este estudio destacan: la selección homeostática adecuada del paciente, la 

hidratación y el uso del menor volumen posible de medio de contraste no iónico de baja 

osmolaridad. 
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CONCLUSION 

 

 

La incidencia de nefropatía por medio de contraste en pacientes a quienes se realiza tomografía 

computada con medio de contraste endovenoso yodado en nuestro hospital, es menor a la 

reportada en la bibliografía. Esto secundario a las medidas que se utilizan en el servicio de 

tomografía para la prevención de la nefropatía inducida por medio de contraste. Así mismo, los 

factores de riesgo asociados con esta enfermedad fueron el deterioro de la función renal previo al 

estudio (niveles de creatinina por arriba de 1.5 mg/dl), la diabetes mellitus, las infusiones repetidas 

y en grandes volúmenes de medio de contraste.  En los pacientes con nefropatía por medio de 

contraste, el pico de mayor elevación de la creatinina sérica se registró a las 24 horas posteriores 

al procedimiento. 
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ANEXO 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
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