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RESUMEN 

PROPORCIÓN DE PACIENTES CON DAÑO RENAL POR EXPOSICIÓN A 

MEDIO DE CONTRASTE PARA ESTUDIOS TOMOGRÁFICOS 

OBJETIVO: Determinar la proporción de pacientes con daño renal secundario a 

exposición a medio de contraste para estudio tomográfico contrastado en el Hospital de 

Especialidades “Antonio Fraga Mouret” centro médico nacional “La Raza” 

MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio prospectivo, observacional, sin cegamiento con 

pacientes hospitalizados. Se identificaron los factores que pudieran influir en la función 

renal. Se vigilaron los niveles de urea y creatinina, estableciendo daño renal con un 

valor creatinina 25% mayor al basal o elevación de 0.5 mg/dl a las 48 horas. Para el 

análisis estadístico se utilizaron promedios, desviación estándar y proporciones. 

RESULTADOS. De los 100 pacientes a los cuales se les realizó tomografía 

computarizada  contrastada electiva ninguno tuvo descontrol de sus comorbilidades. La 

edad promedio fue de 48.8 (±17.8) años.  La proporción de pacientes con daño renal por 

exposición a contraste fue de 2% considerando el criterio de incremento en 0.5 mg/dl 

del valor basal de creatinina, y de 9% al utilizar el criterio de incremento del 25% del 

valor basal de creatinina. El 40% de los pacientes con elevación de azoados tuvieron 

comorbilidades que pudieron coadyuvar al daño renal.  En ningún caso se requirió 

terapia sustitutiva de la función renal. 

CONCLUSIONES. La proporción de pacientes con  daño renal por exposición a 

contraste varía según el parámetro para definirla. Se desconoce el efecto a largo plazo 

del medio de contraste en la función renal. 

Palabras clave: daño renal agudo, contraste, tomografía computarizada, nefropatía 



 



ABSTRACT 

RATIO OF PATIENTS WITH CONTRAST-INDUCED ACUTE KIDNEY INJURY 

AFTER COMPUTED TOMOGRAPHY 

OBJECTIVE: To determinate the ratio of patients with contrast-induced acute kidney 

injury after a contrasted computed tomography at Hospital de Especialidades “Antonio 

Fraga Mouret” Centro Médico Nacional “La Raza”. 

MATERIALS AND METHODS: Prospective and observational non-blinded study with 

hospitalized patients. It was identified the factors that could have an influence on kidney 

function. It was recorded levels of urea and creatinine, it was established contrast-

induced acute kidney injury with a value of creatinine 25% over basal record or a rise of 

at least 0.5 mg/dl 48 hours after procedure. For statistical analysis it was used averages, 

standard deviation and ratios. 

RESULTS. None of the 100 patients of this study had lack of control of comorbidities. 

Mean age was 48.8 (±17.8) years.  The ratio of patients with contrast-induced acute 

kidney injury was 2% when considered increase of at least 0.5mg/dl from basal 

creatinine and 9% when considered increase of 25% of basal value of creatinine. 

Comorbidities that could contribute to kidney injury were present in 40% of patients. 

There was no need of renal replacement therapy. 

CONCLUSIONS. Ratio of patients with contrast-induced acute kidney injury varies 

according to the parameter used to define it. Long-term effects of contrast on kidney 

function are unknown. 

Key words: acute kidney injury, contrast, computed tomography, nephropathy 



 



ANTECEDENTES  

 

  El medio de contraste radiológico se describió como causa de nefrotoxicidad en 

la literatura en la década de los sesenta1. La nefropatía por medio de contraste como 

causa de insuficiencia renal aguda tuvo una frecuencia creciente en los 10 a 15 años 

siguientes principalmente como resultado del aumento de estudios contrastados en 

pacientes que eran de mayor edad, y con factores como diabetes mellitus, insuficiencia 

renal, insuficiencia cardiaca y depleción de volumen.2  

 

  Actualmente la nefropatía por medio de contraste es la tercer causa más común 

de insuficiencia renal hospitalaria, constituyendo un 11% de los casos.3 La proporción 

de pacientes que desarrollaron  nefropatía por medio de contraste reportada en la 

literatura varía entre menos de 1%4 y 40%2 y depende ampliamente de las 

comorbilidades de la población estudiada y los parámetros para definirla. En el caso de 

tomografía computada se ha documentado elevación de creatinina en 4.8% de casos 

posterior a la realización del estudio.4 Sin embargo no está claro el porcentaje asociado 

a la administración de contraste al ser estudio retrospectivo. 

 

  En Estados Unidos se realizan más de un millón de procedimientos 

radiocontrastados  y la incidencia de nefropatía por medio de contraste es de 

aproximadamente 150,000 casos por año, y 1% de estos casos requiere diálisis lo que 

prolonga la estancia intrahospitalaria y aumenta los costos5. Posterior a la realización de 

angiografía coronaria se  ha reportado mortalidad hospitalaria entre 23% y 36% y una 

tasa de supervivencia a 2 años menor a 20% en casos en los que se requirió diálisis.6 

 



  Se ha demostrado que el riesgo global de nefropatía inducida por contraste, 

definida como un incremento transitorio en la creatinina mayor al 25% sobre el valor 

basal ocurre en aproximadamente 13% de los no diabéticos y 20% de los diabéticos que 

se someten a los procedimientos con utilización de contraste. La frecuencia con la que 

la nefropatía por medio de contraste requiere diálisis es baja, sin embargo, está 

relacionada con  desenlaces catastróficos incluyendo un 36% de mortalidad hospitalaria 

y una supervivencia a 2 años de solo 19%.7 

 

  La disminución de la tasa de filtración glomerular ocurre después de la 

administración de medios de contraste en casi todos los pacientes, en grados variables. 

Que un paciente desarrolle insuficiencia renal aguda clínicamente significativa, depende 

de la presencia de ciertos factores de riesgo tales como: una tasa de filtración glomerular 

de  60 ml/min/1.73m2, diabetes, relación albúmina/creatinina urinaria mayor a 30, 

hipertensión, historia de daño renal estructural o enfermedad renal previa, insuficiencia 

cardiaca congestiva, depleción de volumen previa al procedimiento, hipotensión durante 

el procedimiento, necesidad de balón de contrapulsación intraaórtico, síndrome de 

émbolos de colesterol y utilización de grandes volúmenes de contraste.8 De todos estos 

factores de riesgo el que parece ser más importante es la existencia previa de 

alteraciones renales, sin embargo es innegable el efecto aditivo de la diabetes mellitus. 

 

 La nefropatía por contraste se desarrolla habitualmente entre las 48 y las 72 

horas posteriores a un estudio contrastado y puede o no acompañarse de oliguria, y en 

caso de presentarse, una de sus características es la presencia de una fracción de 

excreción de sodio baja durante los estadios iniciales, a pesar de que no haya evidencia 

clínica de depleción de volumen. El examen general de orina muestra cilindros de 



células tubulares epiteliales renales o cilindros granulares cafés, pero ocasionalmente 

puede ser negativo. Incluso en la ausencia de un incremento en la creatinina sérica, los 

agentes de radiocontraste pueden alterar el sedimento urinario y demostrar varios grados 

de anormalidad, incluyendo la presencia de células epiteliales, cilindros de células 

epiteliales, cilindros granulares y ocasionalmente cristales. Es posible que en una 

vasculatura renal humana completamente normal el medio de contraste produzca una 

vasodilatación y diuresis osmótica, y cuando hay enfermedad vascular, disfunción 

endotelial y daño glomerular, el contraste y una agresión multifactorial que produzca 

hipoxia renal conducirá a una respuesta vasoconstrictora y por lo tanto a daño 

isquémico. 

 

  Se considera que hay tres elementos interrelacionados en la fisiopatología de la 

nefropatía por medio de contraste: 1) toxicidad directa del contraste yodado a las 

nefronas; 2) presencia de microémbolos enviados a los riñones y 3) vasoconstricción 

inducida por contraste y ateroémbolos. La toxicidad directa a las nefronas con medios 

de contraste yodados se ha demostrado y parece estar relacionada con la osmolalidad 

del medio de contraste  por lo que los medios de contraste bajos en iones o no iónicos y 

los isoosmolares han mostrado menos nefrotoxicidad. El medio de contraste causa 

vacuolización de las células epiteliales de los túbulos proximales, debido a cambios 

lisosomales, además de causar inflamación intersticial y apoptosis del asa de Henle.9  

Los microémbolos de colesterol se cree ocurren en hasta 50% de las intervenciones 

percutáneas cuando un catéter es dirigido a través de la aorta, la mayoría de éstos envíos 

de émbolos no son evidentes clínicamente, sin embargo en 1% de los casos se puede 

desarrollar un síndrome agudo de émbolos de colesterol, manifestado por insuficiencia 

renal aguda, isquemia mesentérica, microcirculación disminuida a las extremidades y en 



algunos casos infarto cerebral embólico. La vasoconstricción intrarrenal se da como una 

respuesta vascular patológica al medio de contraste y probablemente como una 

respuesta del organismo a émbolos de colesterol, la hipoxia desencadena la activación 

del sistema nervioso simpático renal y trae como resultado una reducción en el flujo 

sanguíneo renal, especialmente en la médula externa. Se han propuesto otros 

mecanismos que intervienen en la fisiopatología de la nefropatía por medio de contraste 

como las prostaglandinas, la endotelina-1, la adenosina, radicales libres de oxígeno, 

histamina, sin embargo los datos no son concluyentes.10 

 

  La nefropatía por medio de contraste se manifiesta habitualmente como una 

insuficiencia renal aguda no oligúrica, la cual es más común en pacientes que tienen un 

nivel sérico de creatinina normal antes de recibir el medio de contraste. En la 

insuficiencia renal aguda oligúrica el tiempo que dura la oliguria y el incremento en la 

creatinina sérica dependen del nivel basal de creatinina antes de recibir el medio de 

contraste. Los pacientes que tienen función renal normal o leve deterioro en la función 

renal antes de recibir el medio de contraste generalmente tienen una duración de 2 a 5 

días con oliguria, con recuperación de la función renal basal en el día 7. 5  Se ha 

reportado hasta un 30% de personas que cursaron con nefropatía por medio de contraste 

que tuvieron daño renal residual.11 

 

Al comparar a pacientes hospitalizados que desarrollaron nefropatía por medio 

de contraste con un grupo de pacientes pareados por edad, creatinina sérica basal y tipo 

de procedimiento diagnóstico por el que recibieron medio de contraste pero que no 

desarrollaron nefropatía, la mortalidad fue de 33% contra 7% respectivamente.12 

 



  El predictor más importante de nefropatía por medio de contraste es la falla renal 

subyacente. La teoría de la nefrona remanente postula que luego de un daño renal 

crónico suficiente para que la filtración glomerular sea menor a 60 ml/min/1.73 m2, las 

nefronas restantes deben mantener la carga filtrada, tienen incremento en las demandas 

de oxígeno y son más susceptibles a daño isquémico y oxidativo. 

 

  La protección del riñón en pacientes que tienen enfermedad renal crónica con 

una tasa de filtración glomerular estimada de <60 ml/min 1.73m2 se puede pensar en 3 

esferas:5 

1. Protección cardiorrenal a largo plazo, que engloba dos conceptos principales, 

uno el control de la tensión arterial en pacientes con enfermedad renal crónica a 

un objetivo aproximado de 125/75 mmHg; y el otro, el uso de un agente que 

proteja el sistema renina-angiotensina-aldosterona como base de la terapia, 

aunque tanto los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) 

como los antagonistas del receptor de angiotensina (ARA) causarán un 

incremento de la creatinina de más del 25% del basal en aproximadamente 10% 

de los pacientes con enfermedad cardiovascular. 

2. Remoción de toxinas renales, dentro de las que se deben tener en consideración 

fármacos como aminoglucósidos, antiinflamatorios no esteroideos y 

ciclosporina. 

3. Medidas preventivas antes de la exposición al medio de contraste, dentro de las 

que podemos incluir la hidratación, medidas para reducir el riesgo celular directo 

de toxicidad del contraste y medidas para reducir la vasoconstricción intrarrenal 

que ocurre en pacientes que tienen enfermedad renal crónica cuando se exponen 

a contrastes iodados. 



 

  Se ha establecido un punto de corte en 60 ml/min/1.73m2 para el desarrollo de 

nefropatía por contraste, reestenosis tardía (en caso de angioplastías), infarto al 

miocardio recurrente, insuficiencia cardiaca congestiva sistólica y diastólica y muerte 

cardiovascular. Este valor corresponde a un nivel sérico de creatinina de 1.5 mg/dl. 

Además la microalbuminuria sin importar la tasa de filtración glomerular, también es 

considerada como un marcador de daño renal resultado de la disfunción endotelial del 

glomérulo. 

 

  Se han desarrollado esquemas de puntaje predictivo multivariado  para 

determinar el riesgo de un paciente determinado de desarrollar nefropatía por medio de 

contraste luego de utilizarlo durante una angiografía coronaria o una intervención 

coronaria percutánea13. Este puntaje toma en cuenta hipotensión, uso de balón 

intraaórtico de contrapulsación, insuficiencia cardiaca previa, edad mayor a 75 años, 

anemia, diabetes, la cantidad de contraste y la creatinina previa al estudio13, sin embargo 

las características de dicho grupo de pacientes son especiales y aislar el efecto puro del 

contraste presenta dificultades. 

 

Hay cuatro conceptos básicos en la prevención de la nefropatía por medio de contraste5: 

1. Hidratación 

2. Elección del contraste y cantidad administrada 

3. Protección farmacológica pre, trans y postprocedimiento 

4. Monitoreo postprocedimiento y manejo expectante 

 



  Se ha recomendado que la hidratación previa al estudio se haga con solución 

salina 0.9% o bicarbonato de sodio iniciando entre 3 y 12 horas previas al 

procedimiento, a una dosis de 1 a 2 ml/kg/h y los que se encuentran en mayor riesgo de 

nefropatía deben al menos haber recibido 300 a 500 ml antes del contraste, y en casos 

especiales deberá realizarse colocación de catéter central para evitar la sobrecarga 

hídrica; teniendo como objetivo una diuresis de 150 ml/h y reponer si la uresis es 

mayor. Con esta estrategia se requieren aproximadamente 150 ml/h durante al menos 6 

horas después del procedimiento.5 

 

  Los medios de contraste derivados del ácido triyodobenzoico se subdividen en 

dos grandes grupos: iónicos y no iónicos; éstos a su vez se dividen en monómeros y 

dímeros. La osmolalidad del medio de contraste varía entre 1500 y 1800 mOsm/kg de 

agua en los iónicos y entre 360 y 700 en los no iónicos. Entre menor fuerza iónica y 

osmolalidad del medio de contraste y menor volumen utilizado se espera menor 

nefrotoxicidad, lo cual se comprobó en estudios tales como Iohexol Cooperative Study 

en el cual se comparo el iohexol con un medio de contraste con mayor fuerza iónica en 

pacientes con diabetes y enfermedad renal crónica, demostrándose mejores resultados 

con iohexol,11 pero se ha demostrado que el iodixanol es aún mejor ya que la tasa de 

nefropatía por medio de contraste es menor, además de ser menos trombogénico que 

otros medios de contraste.14 

 

  Aunque es deseable limitar el contraste al menor volumen posible en cualquier 

escenario, no existe un acuerdo en el “límite seguro”. Esto se debe a que a menor tasa 

de filtración glomerular es menor la cantidad necesaria para provocar nefropatía por 

contraste.  Se ha sugerido limitar la cantidad de contraste a menos de 100 ml para 



cualquier procedimiento15, incluso se ha demostrado con estudios de regresión lineal 

que cada 5 ml de incremento de contraste administrado se asocia con una razón de 

momios para nefropatía por contraste de 1.44.6 En caso de planear procedimientos por 

etapas, es deseable tener más de 10 días entre la primer y la segunda exposición a medio 

de contraste si hubo nefropatía por medio de contraste en el primer estudio. 

 

  Se han intentado varias estrategias para la prevención de nefropatía por medio de 

contraste en varios estudios clínicos de los cuales se han obtenido datos como: 

• Los diuréticos de asa o el manitol pueden empeorar la nefropatía por medio de 

contraste si hay una reposición inadecuada de fluidos posterior al estudio 

• No se obtiene  nefroprotección con dopamina o fenoldopam debido a que las 

fuerzas intrarrenales de vasodilatación mediadas por el receptor de dopamina 1 

y las fuerzas vasoconstrictoras de los receptores de dopamina 2, los α y los β se 

encuentran balanceadas.  

• Los agentes nefrotóxicos, incluidos los antiinflamatorios no esteroideos, los 

aminoglucósidos y la ciclosporina no se deben administrar en el periodo 

periprocedimiento 

 

  Dentro de las estrategias utilizadas para la prevención se encuentran la 

hidratación adecuada utilizando solución salina o bicarbonato de sodio, iodixanol como 

el agente de contraste de elección con el mínimo volumen posible y el uso de N-

acetilcisteína oral o intravenosa, aunque el beneficio de ésta última no se ha establecido 

completamente. 16, 17, 18, 19 El monitoreo postprocedimiento se recomienda  mediante la 

determinación de un nivel de creatinina basal y a las 24 horas posteriores al 

procedimiento. En pacientes ambulatorios con tasa de filtración glomerular estimada de 



menos de 60 ml/min se recomienda la estancia hospitalaria el día de procedimiento o el 

seguimiento de los niveles de creatinina a las 48 horas. Se ha demostrado que los 

individuos que desarrollan nefropatía por medio de contraste grave, tienen un 

incremento en la creatinina de más de 0.5 mg/dl en las primeras 24-48 horas después del 

procedimiento. Dado que esto incide directamente en la calidad de vida del paciente es 

de suma importancia determinar la proporción de pacientes que desarrollan nefropatía 

por medio de contraste y los factores que puedan incrementar el riesgo de desarrollarla 

posterior a un procedimiento necesario pero realizado de manera electiva. 

 

 



 



MATERIAL Y MÉTODOS 

  El objetivo del presente estudio fue determinar la proporción de pacientes con 

daño renal secundario a exposición a medio de contraste posterior a la realización de un 

estudio tomográfico contrastado durante su hospitalización en el Hospital de 

Especialidades “Antonio Fraga Mouret” Centro Médico Nacional “La Raza”.  

  Estudio prospectivo, sin cegamiento, no aleatorizado,  observacional, con 

pacientes hospitalizados consecutivos de octubre a diciembre de 2009  sometidos a 

estudios tomográficos con medio de contraste de manera electiva en el servicio de 

Medicina Interna del Hospital de Especialidades del CMN La Raza. 

  Los pacientes debían estar hospitalizados y requerir de un estudio tomográfico 

contrastado no urgente, sin tener tratamiento sustitutivo de la función renal ni 

antecedente de falla renal aguda en los 3 meses previos a la realización del estudio y sin 

contraindicaciones para administración de medios de contraste. Dada la variabilidad 

reportada en la literatura se incluyeron para el estudio 100 pacientes. Luego del ingreso 

hospitalario se identificaron los antecedentes personales de importancia: edad, diabetes 

mellitus, hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca congestiva u otras enfermedades 

crónicas y su tiempo de evolución, presencia de insuficiencia renal crónica conocida 

con depuración de creatinina ≤60 ml/min, utilización de drogas nefrotóxicas (AINES, 

ciclosporina, micofenolato de mofetilo, aminoglucósidos), uso de diuréticos. Se 

registraron sus laboratorios iniciales incluyendo citometría hemática, glucosa, urea, 

creatinina, BUN, ácido úrico, sodio, potasio, cloro, calcio, fósforo y magnesio, así como 

depuración de creatinina y proteinuria en orina de 24 horas. Se documentó la utilización 

previa al estudio de hidratación parenteral con soluciones (cloruro de sodio 0.9%, 

bicarbonato de sodio) así como la utilización de algún medicamento que 

presumiblemente influya en la protección renal a la exposición al medio de contraste 



(N-acetilcisteína, teofilina) Se registró la cantidad de medio de contraste administrado 

así como el tipo que se utilizó. Se monitoreó la creatinina, BUN y urea séricos entre las 

24 y 48 horas posteriores al procedimiento, además de nueva determinación de 

depuración de creatinina en caso necesario, estableciendo presencia de nefropatía por 

medio de contraste en caso de obtener un valor creatinina 25% mayor al basal o 

elevación de 0.5 mg/dl, una disminución de la tasa de filtración glomerular 25% menor 

a la basal, y en su caso la necesidad de ser sometidos a terapia sustitutiva de la función 

renal mediante diálisis peritoneal, hemodiálisis o hemofiltración. Se registraron los 

factores que pudieron influir en la presencia de daño renal. Los resultados se expresaran 

mediante proporciones, promedios y desviación estándar, se utilizó el programa SPSS 

versión 17.0 para el análisis de los datos. 



 



RESULTADOS 
 

Se recolectaron los datos de 100 pacientes hospitalizados en la UMAE Antonio 

Fraga Mouret CMN La Raza de octubre de 2009 a enero de 2010, a los cuales se les 

realizó tomografía computarizada electiva durante su internamiento. La edad promedio 

fue de 48.8 años (±17.8 años), predominando ligeramente el género femenino (58%).  

 

La mitad de los pacientes tenía comorbilidades además de la patología por la 

cual se realizaba el estudio. La mayoría de los estudios se realizaron como parte de un 

protocolo para diagnosticar una nueva enfermedad (85%), seguidos de controles 

tomográficos para segumiento de un diagnóstico establecido (12%) y para estadificación 

de la enfermedad (3%). 

 



Se realizaron 19 tomografías de cráneo, 11 de tórax, 12 de abdomen, 15 

abdomino-pélvicas, 26 toracoabdominales, 2 de suprarrenales, 2 de silla turca, 7 rastreos 

de cuello, tórax y abdomen, 3 de cuello 2 toracoabdominales y pélvicas y una de cráneo 

y cuello. En ningún paciente se documentó descontrol de sus comorbilidades que 

sugieran riesgo de deterioro de la función renal durante la hospitalización. La 

hidratación previa al procedimiento fue variable y no se controló adecuadamente dado 

que se mantenía además del aporte parenteral el aporte vía oral. Por otra parte no se 

indicó ningún manejo farmacológico previo orientado a nefroprotección. En todos los 

casos el medio de contraste utilizado es el ioversol al 64% (Optiray®300), contraste 

iodado no iónico, y en ningún caso se documentó uso mayor a 150 ml. 

 

  La proporción de pacientes que desarrollaron daño renal por exposición a medio 

de  contraste fue de 2% considerando el criterio de incremento en 0.5 mg/dl del valor 

basal de creatinina en las primeras 48 horas posteriores al estudio, en tanto que al 

utilizar el criterio de incremento del 25% del valor basal de creatinina se incrementó la 

proporción a 9%. Dado que en 90% de los pacientes se pudo determinar el valor de urea 

se realizó el cálculo del incremento en 25% de esta sustancia para determinar si había 

variabilidad con respecto a la elevación de creatinina encontrándose un 23% de 

pacientes con elevación mayor al 25% del valor basal. De éstos pacientes 18 

presentaron este parámetro como única alteración para determinar daño renal por 

exposición a medio de contraste, en tanto que de los 9 que elevaron creatinina más del 

25% del valor basal solo 2 no elevaron urea y 1 no tiene el valor de urea basal por lo 

que no se puede determinar si cumplió el criterio de elevación mayor a 25% de urea.  

 

 



 

 

  Ocho pacientes presentaron disminución de la creatinina a las 48 horas mayor al 

25% del valor basal registrado. 

 

En cuanto a la presencia de factores de confusión que influyan en el resultado, 

de los 27 pacientes con elevación de azoados 6 (22%) tenían diabetes mellitus e 

hipertensión arterial sistémica, uno (3.7%) tenía diabetes mellitus, 3 (11%) tenían 

patologías que pueden desarrollar afección renal y uno (3.7%) presentó una nefropatía 

primaria (glomerulonefritis membranosa). De los 73 pacientes sin datos de elevación de 

azoados, 20 (27%) tenían patología asociada, siendo las más comunes diabetes mellitus 

(6.8%), hipertensión arterial sistémica (6.8%) o la combinación de ambas (4%).  

 

Al revisar los medicamentos utilizados 8 pacientes de los 27 que desarrollaron 

daño renal por exposición a contraste (29%) tenían tratamientos que pudieron modificar 

la función renal, en tanto que de los 73 que no la desarrollaron, sólo 9 (12%) contaban 



con dichos tratamientos. En ningún caso se suspendieron estos fármacos en el periodo 

alrededor del estudio como medida nefroprotectora. Tampoco se utilizaron 

medicamentos con posible utilidad para disminuir el riesgo de daño renal. 

 

 En ningún caso se documentó necesidad de terapia sustitutiva de la función 

renal, de los pacientes estudiados, tampoco se atribuyó prolongación de la estancia 

hospitalaria por presencia de daño renal. No hubo muertes relacionadas directamente 

con la elevación de azoados. 



 



DISCUSIÓN 
 

 La proporción de pacientes con daño renal por exposición a medio de contraste 

comparada con la reportada en la literatura varía de acuerdo al criterio utilizado, en caso 

del incremento absoluto de 0.5 mg/dl de creatinina es menor que la reportada en algunos 

estudios, como lo muestra la tabla 1. 

 

TABLA 1 

Autor Referencia Número de 
pacientes 

Tipo de estudio Proporción 
reportada* 

Solomon et al. 2 N Engl J Med 1994 78 Ensayo clínico 26%
Taylor et al 20 Chest 1998 36 Ensayo clínico 11%
Alfaro M./ López T. NA 100 Observacional 2%
*Definida como elevación de la creatinina a las 48 horas mayor o igual a 0.5 mg/dl del 
valor basal. NA= no aplica 
 

  Sin embargo los estudios anteriores se realizaron en pacientes sometidos a 

estudios contrastados con daño renal previo y ambos en angiografías coronarias, por lo 

que ni el espectro de pacientes ni el procedimiento tienen concordancia con el presente 

trabajo. 

 

Por otra parte se reporta en un estudio previo que hay daño renal hasta en 4.8%4 

de los pacientes sometidos a tomografía computada de cráneo, esto es sin embargo 

cuando se toman como criterios de daño renal la elevación de la creatinina en 0.5 mg/dl; 

y la proporción se reduce a 0.37% sin especificar los criterios utilizados para descartar 

al contraste como posible causa de la elevación de creatinina y teniendo como principal 

debilidad el que sea un estudio retrospectivo en el que se revisaron expedientes clínicos.  

 



No hay consenso para definir insuficiencia renal aguda, los criterios más 

aceptados son los de RIFLE21 y los de AKI22, el primero considera la categoría de falla 

a la elevación de creatinina en agudo mayor a 0.5 mg/dl en tanto que la estadificación 

de AKI considera en fase 1 a la elevación aguda de 0.3 mg/dl; y tomando en cuenta este 

último parámetro la proporción de pacientes con daño renal por exposición a medio de 

contraste en este trabajo se duplicaría (4%), no obstante cuando se considera como 

criterio de daño renal a la elevación de la creatinina en más del 25% del valor basal7, 

como se ha propuesto en estudios más recientes,  la proporción se incrementa a 9%. 

Además no se ha reportado como criterio de daño renal por exposición a contraste a la 

elevación del valor de urea, dado que se considera que ni el nitrógeno uréico sanguíneo 

(BUN) ni la urea son considerados marcadores específicos de la función renal21,22, por 

otra parte se ha aceptado el uso de los volúmenes urinarios como marcador clínico 

subsidiario, no obstante en general el daño renal secundario a contraste no cursa con 

disminución de volúmenes urinarios y de acuerdo a nuestros hallazgos si pudiera cursar 

con elevación de urea por lo cual se propone que dado que los estudios se realizarán de 

manera electiva, se considere la determinación completa de los niveles de azoados 

previos y dentro de las 48 horas posteriores al estudio contrastado y que al detectar 

incrementos del 25% o mayores en estos se tomen las medidas necesarias para limitar el 

daño renal agudo.  

 

Las comorbilidades tales como diabetes mellitus, hipertensión arterial, uso de 

nefrotóxicos que se han demostrado como factores que favorecen la aparición de daño 

renal secundario a la administración de contraste en este estudio estuvieron presentes 

solo en 40% de los casos que tuvieron elevación de azoados, por lo que al menos se 

considera que el 60% de los pacientes que desarrollaron elevación aguda de los azoados 



no tenían factores identificados para desarrollarla. Es importante destacar que la 

proporción de pacientes con comorbilidades fue mayor en el grupo que presentó 

elevación de azoados con respecto a los que no tuvieron esta característica (40% vs 

27%) lo que haría destacar el que requieren vigilancia más estrecha para prevenir daño 

renal, especialmente aquellos con diabetes mellitus (22% en el grupo con elevación de 

azoados y 6.8% en el que permaneció sin cumplir criterios de daño renal). 

 

Este estudio coincide con reportes previos en la literatura en los que se comenta 

que aunque los pacientes con insuficiencia renal aguda no mueren directamente como 

resultado de la falla renal se podría considerar como un factor de riesgo independiente23.  

Hay una gran cantidad de estudios de tomografía computada que se realizan de manera 

electiva en pacientes hospitalizados sin tomar en cuenta la posibilidad de daño renal que 

no se haga clínicamente manifiesto durante el corto plazo. En general en la literatura 

hay pocos estudios de incidencia de daño renal secundario a la administración de 

contraste y son en poblaciones con diferencias a las de nuestros sujetos de estudio, y 

con menor capacidad de análisis dado que en su mayoría se han realizado de manera 

retrospectiva y excluyendo a algunos pacientes por tener datos incompletos en sus 

expedientes, además se han realizado en pacientes con diagnósticos ya establecidos. 

(Tabla 2) En cambio en este estudio se realizaron en su mayoría en pacientes sometidos 

a tomografía de manera electiva, hospitalizados y sin diagnóstico establecido. 

TABLA 2 

Autor Referencia  Número de 
pacientes 

Tipo de estudio Proporción 
reportada 

Nash et al3 Am J Kid Dis 2002 NE Observacional 1.7% 
Rashid et al 24 Anaesth Intens Care 2009 139 Análisis Retrospectivo 11.5% 
Lima et al 25 Am J Neurorradiol 2010 575 Cohorte 5% 
Mitchell et al 26 Clin J Am Soc Nephrol 2010 633 Cohorte 11% 
Shema et al 27 IMAJ 2009 1111 Cohorte retrospectiva 4.6% 
Dittrich et al 28 J Neurol 2007 162 Análisis retrospectivo 2% 



Kim SM et al 29 Am J Kidney dis 2010 520 Descriptivo 2.5% 
NE= no especificado 

  Este estudio demuestra la importancia que debe darse a la preparación previa al 

estudio tomográfico desde medidas simples como evitar deshidratación, suspender 

diuréticos, mantener una adecuada hidratación e incluso aplicar las que se encuentran en 

controversia tales como el bicarbonato, la N-acetilcisteína y el fenoldopam, que podrían 

disminuir la incidencia de daño renal por exposición a medio de contraste. 

 



 



CONCLUSIONES 
 

• La proporción de pacientes con  daño renal por exposición a medio de contraste 

puede ser tan alta como 27% y tan baja como el 2% según se tome en cuenta la 

variación de la urea o la de la creatinina respectivamente 

• A pesar de no tener factores de riesgo asociados se pueden elevar los valores de 

azoados en un paciente sin datos sugerentes de daño renal previo por lo que 

deben adoptarse medidas orientadas a la protección de la función renal 

• Se desconoce el efecto a largo plazo del medio de contraste en la función renal 

por lo que se requerirá seguimientos a 12 y 24 meses para determinar si hubo 

daño permanente en el paciente sometido a estudio contrastado. 
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ANEXO 1 

PROPORCION DE PACIENTES CON DAÑO RENAL POR EXPOSICIÓN A 

MEDIO DE CONTRASTE PARA ESTUDIOS TOMOGRÁFICOS 

HOJA INDIVIDUAL DE RECOLECCION DE DATOS 

HOJA _____ DE 100 

CAMA 

NOMBRE 

AFILIACION 

EDAD 

GENERO 

COMORBILIDADES 

PATOLOGIAS DE FONDO 

TRATAMIENTOS PREVIOS 

INDICACION DEL ESTUDIO 

TIPO 

CONTRASTE (ml) 

TIPO DE CONTRASTE 

PESO 

TALLA 

CR BASAL 

UREA BASAL 

DEPURACIÓN DE CREATININA BASAL 

CREATININA A LAS 48 H 

UREA A LAS 48 H 

DEPURACIÓN DE CREATININA A LAS 48 HORAS 

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 

COMP 
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