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I. Generalidades de los medios 
de contraste

1. Reseña histórica de los medios de contraste
Cada año, se realizan en el mundo más de 60 millones de
estudios radiológicos con medios de contraste.1

El 8 de noviembre de 1895, el físico alemán Wilhem
Conrad Roentgen (1845-1923) descubre los rayos X. Su
primera aplicación eviden te fue demostrar densidades
óseas, luego estas imágenes se comenzaron a utilizar para
interpretar diversas patologías.
La historia de los MCR se remonta al año 1896, un año
después del descubrimiento de los rayos X, cuando
Hascheck y Lindenthal los inyectaron en una mano ampu-
tada, y observaron los vasos sanguíneos.
A partir de ese hallazgo se comenzaron a usar otros medios
de contraste en varios órganos del cuerpo. En 1903 Wittek
realizó la primera cistografía con aire. Voelcker y von
Lichtemberg, en 1906, utilizaron plata coloidal para obser-
var uréteres por vía retrógrada. En 1910 se comienza a uti-
lizar el sulfato de bario en estudios gastroenterológicos
según la experiencia de H. Gunther. Poco tiempo después,
Paul Krause realizó un reporte sobre seguridad.
Hacia 1918, Cameron utilizaba el yoduro de sodio para
aplicación retrógrada directa por vía uretral con el fin de
utilizarlo como terapéutica en pacientes sifilíticos.
En 1923, Osborne y colaboradores haciendo radiología de
control a estos pacientes tratados por sífilis, notaron como
se había contrastado la orina. Vieron la “vejiga radiopaca”,
pero el uso del yodo continuó siendo exclusivamente tera-
péutico, porque el yodo no puede ser administrado a gran-
des dosis en forma simple inorgánica de yoduro de sodio
por su alta toxicidad.
En 1919, Heuser había descrito el primer uso de MCR
endovenoso en humanos, y ocho años después, Moniz y
Lima, realizan la primera angiografía carotídea, con un
producto altamente mutagénico.
En 1929 se produce un gran avance en los medios de con-
traste intravasculares: se introducen los yodados piridíni-
cos, que dan origen a los monómeros iónicos, proeza reali-
zada por Moses Swick.
Por eso Leopold Lichtwitz desarrolló el Selectan Neutral
(Selectan porque pintaba selectivamente la vía urinaria en
las placas radiológicas abdominales), una estructura basada
en un anillo de piridina al cual se le adicionó un átomo de
yodo y, para hacerlo más soluble, se incorporó un grupo
metilo al nitrógeno y un oxígeno de doble ligadura a uno
de sus carbonos.
Aún así, este Selectan Neutral era poco hidrosoluble, por lo
cual alguien tuvo la idea de desarrollar una sustancia sobre
esta base química pero que se disolviera mejor en agua y
para esto decidió incorporar a la fórmula un grupo carbo-
xilo con carga negativa, que debía ser neutralizado con

alguna sustancia con carga positiva, y la más a mano y fácil-
mente manejable fue el sodio.
El descubrimiento de Moses Swick revolucionó a la urogra-
fía y a la angiografía.
Estos son los contrastes yodados de 1° Generación, cuya
estructura es un triyodurobenzoico, con un grupo carboxi-
lo con carga negativa, que requiere por eso un ion positivo
que puede ser de sodio o meglumina y que además posee
dos cadenas llamadas radical 1 y radical 2.
Son muy hidrosolubles pero su osmolaridad es cuatro o
cinco veces la del plasma sanguíneo humano. 
En 1968, Torsten Almen desarrolla el primer medio de
contraste no iónico.
El gran trabajo del Dr Almen fue encontrar a los responsa-
bles, es decir, que el carboxilo en los contrastes anteriores
era el responsable de la neurotoxicidad y que los iones devi-
nientes de haber colocado el carboxilo en la fórmula eran
responsables de la osmotoxicidad así como la ausencia de
grupos hidroxilos (OH) generaba la quimiotoxicidad.
Así nacieron los contrastes yodados de segunda genera-
ción, que son básicamente un triyodurobenzoico al que se
le extrajeron todos los iones y se le colocaron tres largas
cadenas laterales llamadas R1, R2 y R3, con grupos OH
periféricos.
Sin embrago, estos medios de contraste no iónicos, que tie-
nen la mitad de la osmolaridad de los medios de contraste
iónicos, siguen siendo aún hiperosmolares con respecto al
plasma.
Partiendo de la base de un monómero no iónico, fue des-
arrollada una sustancia que es un dímero isoosmolar con el
plasma, no iónico.
Y llegamos a la tercera generación de contrastes que son no
iónicos, no hiperosmolares.
Los medios de contraste pueden provocar efectos adversos.
Si bien con el advenimiento de los nuevos medios de con-
traste su número en la actualidad ha disminuido considera-
blemente, su presencia constituye una realidad digna de
atención. Estos son, en su gran mayoría, leves.

2. Farmacología de los medios de contraste
Los medios de contraste radiológicos vasculares son sales
de yodo que poseen distinta osmolaridad y derivan del
ácido benzoico. Estos agentes se diferencian entre sí según
la relación de su osmolaridad respecto a la del plasma.
Se denominan de alta osmolaridad, esto es, siempre mayor
que la del plasma (290 mOsm/kg H2O), incluso hasta
alrededor de 2.400 mOsm/l, y de baja osmolaridad.
Existen MCI con valores de osmolaridad tan bajos como
30 mOsm/l. En general los primeros rondan entre 1.200 y
2.400 mOsm/l y los segundos desde 30 a 900 mOsm/l.

Concentración – Nº de partículas
Osmolaridad = 

Peso molecular
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Además, estos compuestos se diferencian según su fuerza
iónica y viscosidad. Una regla general a tener en cuenta
para diferenciar a estos compuestos es la proporcionalidad
inversa a temperatura ambiente que existe entre viscosidad
y osmolaridad.
Según su “tendencia iónica”, estos fármacos se dividen en
iónicos y no iónicos. Esta cualidad representa la capacidad
de disociarse en iones cuando de disuelven en agua (radical
carboxilo) o no disolverse (radical hidroxilo).

Teniendo en cuenta la fórmula anterior de osmolaridad, la
investigación referida a medios de contraste se condujo a
disminuir el número de partículas de la solución o bien a
aumentar el peso molecular. Esto dio origen a los diferen-
tes grupos de contraste.
Según su estructura molecular también se los puede clasifi-
car en monoméricos (con un núcleo benzoico) y en dimé-
ricos (con dos núcleos), ya sean iónicos o no iónicos.
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Esquema

De esta manera, se pueden distinguir 4 grupos2

• Monómeros iónicos (MI). Esta primera generación de
MCI son sales cargadas negativamente (aniones) con
un anillo de benceno triyodado apareado con un catión
que bien puede ser sodio o meglumina. Son los MCI
con más osmolaridad conocida, siempre superiores a
1.400 mOsm/kg H2O.

• Dímeros iónicos (DI). El ioxaglato es un ejemplo de DI.
Es un MCI de baja osmolaridad (600 mosm/kg H2O).

• Monómeros no iónicos (MNI). Estos son compuestos
triyodados con varios compuestos hidroxilo (hidrofíli-
cos). Se los conoce como agentes de “segunda genera-
ción” y tienen baja osmolaridad (500 a 850 mOsm/kg
H2O). Dentro de este grupo están el iohexol, iopami-
dol, ioxilan, ioversol.

• Dímeros no iónicos (DNI). Tienen dos anillos de
benceno, cada uno de ellos triyodado. Es isoosmolal. El
iodixanol es el ejemplo. Probablemente tenga menos
efectos adversos que el resto.

El contraste que logran estos medios depende, entre otras
cosas, de la cantidad de iones yodo que poseen. La densi-
dad del yodo es cinco veces superior que la del agua corpo-
ral y la de los tejidos blandos que, a su vez, se parecen entre
sí. La concentración mínima de yodo necesaria para con-
trastar radiológicamente es 3 yodos en un monómero o 6
en un dímero.
Los MCI tienen efectos adversos que describiremos en el
apartado siguiente.

A modo de resumen:

Clasi�cación combinada - Ficha técnica

Generación Cargas 
eléctricas

Átomos 
de yodo

Moléculas 
(partículas 
con valor)

Cadenas 
laterales 

largas con 
grupos OH

OSMOLARIDAD

Comparativa Cuantitativa
(mOsm) Terminología

1ª G Monómeros Iónicos 3 2 2 4 o 5 veces la del plasma 1.200/1.500 Muy hiperosmolar

2ª G Dímeros
Monómeros 

Iónico
No iónicos

6
3

2
1

1
3

2 veces la del plasma
2 a 3 veces la del plasma

600
600/900 Menos hiperosmolar

3ª G Dímeros No iónicos 6 1 5 La del plasma 300 No hiperosmolar



Podemos clasificar a los medios de contraste radiológicos
vasculares con que contamos en la actualidad de la siguien-
te manera (Tabla 1):

Los medios de contraste en base a gadolinio fueron apro-
bados para su administración parenteral a partir 1988.
Se diferencian según su viscosidad, osmolaridad y estabili-
dad. Estos compuestos son muy bien tolerados en la inmen-
sa mayoría de los pacientes a los que se los administra.
Un aspecto farmacológico interesante de los compuestos
basados en gadolinio (CBG), usados por lo general para
resonancia magnética nuclear (RMN), es que son quelan-
tes de metales para no circular libres. De hacerlo, serían
tóxicos. Los CBG pueden ser lineales (gadodiamida, gado-
pentetato dimeglumina) o cíclicos (gadoteridol, gadotera-
to meglumina), siendo los últimos más estables.
En su gran mayoría son excretados fundamentalmente por
los riñones en forma inalterada.

A diferencia de los medios de contraste yodados (MCI), la
osmolaridad de los compuestos de gadolinio no juega un
rol importante en el desarrollo de reacciones adversas debi-
do a que con las dosis utilizadas habitualmente la carga
osmolar que se administra al paciente es muy baja. Sin
embargo, en dosis isosmolares la nefrotoxicidad es aún
mayor que con los MCI.

3. Reacciones adversas. Generalidades.
Los efectos adversos de los MCI son más frecuentes y de
perfil diferente que los de los CBG, por lo que serán trata-
dos por separado.

Efectos adversos de los medios de contraste iodado
Tienen distintos mecanismos y severidad variable.
En la práctica las reacciones por MCI suelen dividirse en:

a. Tóxicas: en relación con volumen administrado y con
la osmolaridad del MCI
• Reacción vasovagal.
• Inestabilidad hemodinámica.
• Acidosis láctica.
• Insuficiencia renal.
• Activación del sistema de complemento del sistema
de la coagulación, sistema de kininas y fibrinolítico.
• Agregación celular (plaquetas y hematíes).
• Liberación de histamina y otros mediadores inflama-
torios.
• Inhibición de la acetilcolinesterasa.
• Injuria renal aguda mediada por MCI.

b. Reacciones por hipersensibilidad:
• Inmediatas (agudas): dentro de los 60 minutos
• Tardías (alejadas): cuando ocurren luego de la prime-
ra hora hasta los 30 días. No suelen comprometer la
vida del paciente.

Los efectos de CBG se dividen según su temporalidad en
reacciones agudas o tardías (según ocurran en la primera
hora posterior a la inyección endovenosa o luego).

4. Bibliografía
1. Andrew E, Berg KJ. Nephrotoxic effects of X-ray contrast media. J

Toxicol Clin Toxicol 2004; 42:325-32.
2. Fund Clin Pharmacol 2005/Clin Exp Allergy 2006.
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Tabla 1.
A. Para radiología (yodados):
1. Alta osmolaridad

Ácido diatrizoico
Ioxitalamato

2. Baja osmolaridad
Iohexol
Iopamidol
IopromidaIoversol
Ioxagalato (iónico)
Iomeprol
Iobitridol

3. Isoosmolares
Iodixanol
Iotrolan

B. Para resonancia magnética:
1. Medio de contraste paramagnéticos

Ácido gadopentético
Ácido gadotérico
Gadiodiamida
Gadoteridol
Mangafodipir
Ácido gadobénico
Gadobutrol
Ácido gadoxético
Gadofosveset

2. Superparamagnéticos
Nanopartículas de óxido de hierro

3. Otros
Microesferas de fosfolípidos

 uoruro de azufre



II. Reacciones adversas a medios de
contraste yodados

IIa. Reacciones por hipersensibilidad
Hasta el día de la fecha la ocurrencia de este tipo de reac-
ciones es idiosincrático. Esto se debe en parte a que la pato-
genia o mecanismo de acción involucrado es complejo y no
totalmente conocido, relacionado entre otros factores con
la liberación de histamina de los mastocitos y basófilos; asi-
mismo se considera que los MCR pueden activar sistemas
como el de complemento, fibrinolítico, de coagulación, de
quininas, bradiquininas, entre otros, capaces de producir
reacciones anafilácticas no alérgicas (por cuanto no se ha
podido demostrar la participación de una inmunoglobuli-
na específica). Se desconoce, en definitiva, el mecanismo
de acción involucrado.1,2

Las reacciones anafilácticas ocurren en algunas personas tras
la administración de MCR por liberación de mediadores
químicos de diferentes células del organismo que pueden
provocar manifestaciones de tipo alérgicas como urticaria,
angioedema, rinitis, broncoespasmo, hipotensión, shock.

1. Epidemiología
Existe una gran variabilidad sobre la incidencia de reaccio-
nes adversas en las publicaciones disponibles.
Generalmente no se consideran las reacciones leves que
son más habituales, las cuales en muchas ocasiones son
referidas como “reacciones no deseadas esperadas”.
La frecuencia de las reacciones adversas ha ido disminuyen-
do con el advenimiento de los nuevos medios de contraste.
Las sustancias de contraste utilizadas antes del año 1985 eran
de una mayor osmolaridad, muy superior a la del plasma.
A partir de entonces aparecen en el mercado productos de
menor osmolaridad (< 800 mOsm/l) e isoosmolares (300
mOsm/l). La mayor parte de estos nuevos compuestos son
no iónicos.
Se estima que las reacciones de hipersensibilidad leves se
presentan entre 3,8 al 12,7% de los pacientes en los que se
utilizan contrastes iónicos de alta osmolaridad y el 0,7 al
3,1% cuando se utilizan medios no iónicos de baja osmola-
ridad, mientras que el riesgo de una reacción anafiláctica
severa ha sido estimada entre el 0,1 al 0,4% con los prime-
ros y 0,02 al 0,04% con los últimos.3,7

2. Clínica
El espectro de las reacciones es realmente amplio en cuan-
to a la severidad y van desde enrojecimiento facial hasta
reacciones potencialmente mortales. Pueden comprome-
ter diversos órganos y sistemas. A modo de resumen esque-
mático, obsérvese la Tabla 2.

Clasificación de las reacciones por hipersensibilidad a
medios de contraste 
Si bien existen diferentes clasificaciones,8,9 a los fines de esta
recomendación consideramos que la más útiles:

Reacciones inmediatas:
Son aquellas que ocurren durante la administración del
contraste o en la primera hora luego de la inyección del
mismo.
• Leves: habitualmente cutáneas o mucocutáneas como

urticaria, edema periorbitario y/o angioedema. Se esti-
ma de 3,8% a 12,7% con MCI de alta osmolaridad
iónicos y 0,7% a 3,1% con MCI de baja osmolaridad
no iónicos.3,7

• Moderadas: corresponden a leve reacción sistémica con
compromiso respiratorio, cardiovascular y/o gastroin-
testinal. Pueden incluir disnea, estridor laríngeo, sibi-
lancias, náuseas, vómitos, mareos, taquicardia, opresión
torácica o sensación de opresión laríngea y dolor abdo-
minal. Estas se producen en aproximadamente un 1% a
2% con MCI de alta osmolaridad y 0,2% a 0,4% con
MCI de baja osmolaridad no iónicos.3-7

• Severas: comprenden signos y síntomas como hipoxia,
hipotensión, compromiso neurológico, cianosis, con-
fusión, colapso, pérdida de conciencia. La bibliografía
indica un 0,1% a 0,4% con MCI de alta osmolaridad y
0,02% a 0,04% con los MCI de baja osmolaridad no
iónicos. 3,7

• Mortales: observadas con una frecuencia de 1/10.000 a
1/75.000 pacientes. Incluyen shock refractario, paro
cardíaco y/o respiratorio y muerte súbita.

El 96% de las reacciones severas y mortales ocurren
en los primeros 20 minutos siguientes a la inyección

de contraste
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Tabla 2. Manifestaciones clínicas de las reacciones de hipersensibili-
dad a los MCI.

Órgano Síntomas clínicos

Piel 

Eritema, prurito, urticaria, angioedema y 
varios tipos de exantemas como la erup-
ción morbiliforme (eritematopapular), 

 jas por 
drogas, vasculitis cutáneas. 

Vía aérea Estornudos, tos, broncoespasmo, disnea, 
edema laríngeo. 

Sistema cardiovascular
 ebre, escalofríos, vaso-

dilatación, taquicardia, bradicardia, hipo-
tensión, shock, paro cardíaco. 

Aparato gastrointestinal * Náuseas, cólicos abdominales, vómitos, 
diarrea.

* Pueden también ser reacciones adversas del contraste (no por hiper-
sensibilidad).



Reacciones tardías
Se considera dentro de este grupo a aquellas reacciones
ocurridas luego de la primera hora del procedimiento.
Han sido reportadas en un 0,5 al 2% de los receptores de
medios de contraste.10

Las reacciones son habitualmente leves o moderadas e
incluyen exantemas eritematopapulares o bien
urticaria/angioedema.
La mayoría ocurre entre las 3 horas y los 2 días posteriores
a la administración de la sustancia de contraste y suelen
resolverse entre 1 y 7 días aproximadamente.
Algunos autores proponen factores de riesgo tales como:
reacciones adversas previas al medio de contraste, historia
personal de alergia, ascendencia japonesa y tratamiento
concomitante con IL-2.10

Si bien la patogenia de estas reacciones no está completa-
mente aclarada, se ha propuesto un mecanismo inmunoló-
gico mediado por células T con la generación de clones
específicos de células T reactivas a los MCI.11,13

3. Factores de riesgo
Mediante un adecuado interrogatorio de los antecedentes
deberá realizarse la identificación de aquellas personas que
tienen mayor probabilidad de ocurrencia de una reacción
adversa cuando son sometidas a un estudio con MCI.
Los antecedentes que deben ser recabados en el interroga-
torio son:

• Historia previa de reacción adversa al medio de con-
traste. Los pacientes que han presentado reacciones
adversas moderadas o severas con la administración de
MCI tienen alto riesgo de presentar nuevamente reac-
ciones frente a la reexposición.14 Estos pacientes pre-
sentan hasta seis veces más posibilidades de presentar
estas reacciones que la población general,3 Este antece-
dente fue el más importante para predecir las reaccio-
nes adversas en un estudio de más de 60.000 pacientes
evaluados con angiografía.15 La administración a estos
pacientes del mismo o similar medio de contraste de
alta osmolaridad les volverá a provocar reacciones en el
21 al 60% de los casos.3,16,18 Si a estos pacientes que reac-
cionaron a un medio de alta osmolaridad se les admi-
nistra uno de baja osmolaridad, el riesgo de reacción
severa disminuye 10 veces.18 Se deberá tener en cuenta,
además del tipo de contraste suministrado, la magnitud
de la reacción previa que presentó el paciente.

• Asma o hiperreactividad bronquial. En el estudio de
Takayama se infiere que estos pacientes presentan un
riesgo de reacción adversa hasta cinco veces mayor que
la población general,3 aunque un estudio posterior
encontró que los pacientes asmáticos tratados no pre-
sentaban diferencia significativa en el número de even-
tos adversos con el grupo control.15 Los pacientes con

asma deben ser considerados de riesgo hasta que se dis-
ponga de una mejor evidencia en contrario.

• Drogas. Algunos autores proponen que existe más ries-
go cuando el paciente ha padecido reacción alérgica
con algún fármaco, ya sea analgésicos no esteroideos,
opioides, antibióticos u otros. Esto podría ocurrir tam-
bién si se encuentra en tratamiento con antihipertensi-
vos del grupo de inhibidores de angiotensina o betablo-
queantes por la refractariedad que presentarían al trata-
miento con adrenalina.

• Historia de atopía. Está discutida su importancia. En
el estudio de Takayama3 la prevalencia de reacciones
adversas totales a medios de alta osmolaridad en los
pacientes con antecedentes de alergia fue de 23,4% en
el grupo tratado con MCR iónico, lo que significa unas
3,5 veces más elevada que la prevalencia en el grupo tra-
tado con MCR no iónico (6,9%); mientras que en
aquellos pacientes sin antecedentes de atopía las reac-
ciones adversas totales fueron de 11,7% con MCR
iónico y de 2,8% en aquellos tratados con MCR no
iónico. En pacientes con asma la prevalencia de reac-
ciones adversas severas fue de 1,88% en pacientes trata-
dos con MCR iónico y de 0,23% en aquellos con MCR
no iónico. 

• Género. También se discute su trascendencia. Algunos
trabajos refieren un riesgo algo superior en el sexo
femenino15, 19 mientras otros no encuentran diferen-
cia3. Mikkonen ha reportado aumento de reacciones
tardías en las mujeres.20

• Edad. Según el estudio de Takayama, los pacientes
entre 20-29 años de edad presentan mayor riesgo de
reacciones adversas leves mientras que los adultos
mayores presentan menos reacciones, pero estas tien-
den a ser más severas quizás debido a la ocurrencia con-
comitante de otras patologías.3

• Dosis. Los resultados de los estudios son contradicto-
rios en relación a dosis e incidencia de reacciones de
hipersensibilidad.3,16 La administración rápida en bolo
intravascular de contrastes de baja osmolaridad dismi-
nuiría la incidencia de náuseas, sin tener efecto sobre la
incidencia de reacciones de hipersensibilidad.21

• Vía de administración. La vía intravenosa parecería
duplicar el riesgo de reacción adversa, tanto para com-
puestos de alta osmolaridad como para iohexol,22 aun-
que la mayoría de los trabajos no estudian este aspecto.
Los resultados de la vía de administración en función
de la probabilidad de injuria renal son contradictorios.

• Tratamiento concomitante con IL-2. Los pacientes
que reciben esta droga muestran una incidencia mayor
de reacciones inmediatas y tardías.23,25

No son factores de riesgo comprobados la alergia a molus-
cos, crustáceos, pescado ni a iodopovidona.
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4. Diagnóstico
En las reacciones inmunológicas por hipersensibilidad, o
anafilácticas, los mecanismos involucrados son humorales
(por ej.: IgE) o mediados por células (por ej.: linfocitos T).
Tanto uno como otro pueden ser detectados in vivo o in
vitro por métodos adecuados.
Los métodos más utilizados para detectar IgE específica
son las pruebas cutáneas por método de prick test (puntu-
ra) e intradermorreacciones, mientras que para detectar
hipersensibilidad celular (relacionada especialmente con
reacciones cutáneas retardadas) se usan pruebas de parche
o intradermorreacciones de lectura tardía.
Tradicionalmente las reacciones a MCI han sido clasifica-
das como no alérgicas26 y las pruebas cutáneas han sido
consideradas como métodos inapropiados para el estudio
de los sujetos que habían experimentado estas reacciones.27

Sin embargo, en los últimos años, varios investigadores han
reportado pruebas cutáneas positivas en pacientes que
habían experimentado reacciones de hipersensibilidad
inmediata y/o tardía a MCI, lo que indica que podrían
estar involucrados ambos mecanismos inmunológicos.13,28,33

Desde hace muchos años se utilizan tanto el prick test como
las intrademorreacciones de lectura inmediata para el estu-
dio de reacciones adversas a MCI.34,35 La mayoría de las
veces han sido estudios retrospectivos en pacientes que
habían padecido una reacción adversa a MCI. En un estu-
dio prospectivo de 96 pacientes que habían experimentado
reacciones de hipersensibilidad a MCI, 4 presentaron prue-
bas cutáneas y prueba de activación de basófilos positivas.
Los pacientes habían padecido reacciones adversas mode-
radas a severas.36

Otro estudio prospectivo multicéntrico ha sido publicado
recientemente. En 220 pacientes con reacciones anafilácti-
cas previas, los autores de este trabajo encontraron pruebas
cutáneas positivas en el 50% de los pacientes con antece-
dentes de reacciones inmediatas y el 47% de los que presen-
taron reacciones tardías a MCI. No hallaron relación con
la severidad de la reacción previa, pero sí con el tiempo
transcurrido desde dicha reacción hasta la prueba. El perí-
odo de mayor rendimiento del estudio es entre 2 y 6 meses,
fuera de ese rango la posibilidad es menor. Casi todos los
pacientes que reaccionaron lo hicieron con la intradermo-
rreacción con concentración 1/10. La especificidad de la
prueba cutánea hallada en este trabajo fue 96%.37 Aún no
está claro cuál es la capacidad predictiva positiva y negativa
de las pruebas cutáneas, en especial esta última.
Por lo tanto, actualmente podrían ser usadas solo en
pacientes que han presentado reacciones previas a MCI
con la finalidad de seleccionar un compuesto que pueda ser
tolerado por el paciente.
Son necesarios más estudios prospectivos para aclarar su
papel en el diagnóstico.
Las pruebas de parche e intradermorreacciones, así como

las pruebas in vitro de activación linfocitaria, suelen utili-
zarse para el diagnóstico de las reacciones cutáneas tardías
a contrastes aunque su valor predictivo es incierto.12, 38, 40

Los test cutáneos negativos no descartan la posibilidad que
el paciente pueda presentar una reacción adversa de cual-
quier magnitud al recibir MCI.

Se concluye que aún faltan más estudios que avalen la
utilidad del prick test y las intradermoreacciones para

hipersensibilidad inmediata, tanto como método 
diagnóstico como parámetro para predecir una nueva

reacción. A la fecha, no es una recomendación la utilidad
de estos test por parte de los integrantes de este consenso.

5. Prevención farmacológica
En diversas revisiones sistemáticas publicadas hasta la
fecha, 41,42 las recomendaciones a seguir frente a la adminis-
tración de medios de contraste se basan más en guías y con-
sensos que en medicina basada en la evidencia.43

Esto es consecuencia de la escasa cantidad de estudios con-
trolados y/o randomizados y de la heterogeneidad en los cri-
terios de inclusión de pacientes para los ensayos publicados,
lo que hace imposible la elaboración de un metaanálisis.
Por otro lado, los grandes trabajos prospectivos no suelen
incluir pacientes con riesgo elevado, ni intervenciones con
los nuevos contrastes isoosmolares, o con ioxaglato, sustan-
cia utilizada por cardiólogos intervencionistas.
Si bien se utiliza frecuentemente la combinación de antihis-
tamínicos (H1) asociados a corticoides, sólo un estudio lo
avala. El ensayo incluyó a 120 pacientes a los que se les admi-
nistró MCR no iónico utilizando como premedicación:

• Prednisona 50 mg 13, 7 y 1 hora antes junto con
• Difenhidramina 50 mg 1 hora antes.44

Los autores reportaron sólo reacciones leves aunque no
existió un grupo control.
En situaciones de emergencia suele utilizarse:

• Hidrocortisona 100-250 mg vía endovenosa (EV) una
hora antes del MC y cada 4 horas hasta completar el
estudio, junto con

• Difenhidramina 50 mg antes del MCI.

Esto deriva de un trabajo en 9 pacientes en los que no se
presentaron reacciones con dicho esquema.45

Tramer y cols.,42 en una revisión sistemática de los estudios
de prevención farmacológica de las reacciones serias por
MCI, incluyeron 9 estudios con 10.011 pacientes adultos.
Encontraron pocas reacciones que amenazaran la vida. En
dos de los nueve estudios, el 0,4% de los pacientes que recibie-
ron metilprednisolona 2 dosis de 32 mg (6 a 24 hs y 2 horas
antes del estudio) presentaron edema laríngeo, comparado
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con 1,4% de los controles. En otros 2 estudios, el 0,2% de los
pacientes que recibieron las mismas dosis de corticoides pre-
sentaron larigoespasmo, broncoespasmo y shock, mientras
que dicho valor en el grupo sin premedicación fue 0,9%.
Lasser y cols. compararon dos protocolos de premedica-
ción con metilprednisolona vs. placebo en 6.763 pacientes.
Observaron que:

• Dos dosis separadas de metilprednisolona 32 mg,
administrados 6 a 24 horas y 2 horas antes del procedi-
miento, provocaron una significativa reducción de
reacciones adversas.

• No se produjo lo mismo con una única dosis del corti-
coide, 32 mg 2 horas antes, el cual tuvo un rédito simi-
lar al placebo.46

Este mismo autor, años más tarde realizó otro estudio uti-
lizando igual protocolo en una cantidad menor de pacien-
tes y con contraste no iónico. Se evidenció una disminu-
ción de las reacciones leves. Sin embargo no hubo cambios
significativos en las reacciones moderadas-severas.47

Es importante aclarar que los pacientes pueden repetir la
reacción a pesar de la prevención farmacológica. 48,49

Las reacciones adversas son impredecibles y pueden 
producirse aún con la premedicación.

6. Tratamiento de reacciones adversas por hipersensibilidad
Es absolutamente necesario que todo estudio y/o procedi-
miento que requiera material de contraste sea realizado en
un sitio que cuente con la infraestructura y el personal
capacitado para tratar un shock anafiláctico.
Al menos deberá contar con elementos básicos, como oxí-
geno, un sistema de intubación y botiquín de emergencia.
Es necesario mantener siempre una vía endovenosa hasta
que finalice el procedimiento.
Se debe contar con personal médico capacitado para intu-
bar a aquel paciente que presente obstrucción de la vía
aérea y así lo requiera. También personal de enfermería
capacitado para tratar este tipo de urgencias.
La administración precoz de adrenalina por vía intramus-
cular o intravenosa sigue siendo la medicación de primera
línea en el tratamiento de la anafilaxia por cualquier causa.
La preparación de la adrenalina para un shock anafiláctico
consiste en diluir una ampolla de 1 mg en 100 cc y comenzar
con 30-100 ml/hora, de acuerdo con la severidad del cuadro.
En un paciente con betabloqueantes, que presente una ana-
filaxia refractaria al tratamiento convencional con adrena-
lina, puede utilizarse glucagón una ampolla EV de 1-5 mg
(dosis inicial) seguido de una infusión 5-15 µg/ min titula-
da según la tensión arterial. En estos pacientes además,
puede ser necesaria la utilización de anticolinérgicos como
la atropina.

En la Tabla 3 se listan las drogas a utilizar en una reacción
anafiláctica y en el Gráfico 1, el algoritmo para el trata-
miento de reacciones anafilácticas. 

7. Conclusión
Es importante la categorización de riesgo del paciente; para ello,
se debe conocer los factores de riesgo mencionados. Se puede
reducir el riesgo de presentar una reacción por hipersensibilidad
utilizando contrastes de baja osmolaridad y premedicación.
Igualmente se recomienda tener los materiales y personal nece-
sario para el tratamiento de una eventual reacción sistémica.
La reacción no es predecible, aún faltan más estudios que
avalen la utilidad del prick test y las intradermorreacciones
para hipersensibilidad inmediata, tanto como método diag-
nóstico como parámetro para predecir una nueva reacción.
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Tabla 3.  láctico.
Adrenalina: 

Incorporar !uidos

primera 
elección en el tratamiento

• En adultos la dosis a utilizar es de 
0,3 a 0,5 ml IM (ampolla 1/1000).

• En niños

• En el shock ana#láctico,

 dosis a utilizar es de 0,01 
mg/kg/dosis hasta un máximo de 

  se debe 
intentar hasta 3 dosis de adrena-
lina IM. Si continúa con hipoten-
sión refractaria al tratamiento ini-
cial, se debe colocar adrenalina vía 
endovenosa (EV). Preparación: di-
luir una ampolla 1 mg en 100 cc y 
comenzar con 30-100 ml/hora, de 
acuerdo con la severidad del cua-
dro. 

 siológica 
1.000 ml presurizados en 1-3 mi-
nutos, repitiendo si es necesario. 
Se pueden utilizar coloides tanto 
como cristaloides.

Oxígeno • 

• 

• 

Máscara reservorio cuando la satu-
ración de O2 es ≤ 90%, o tubo en-
dotraqueal si no funciona el trata-
miento inicial.

Salbutamol  En caso de broncoespasmo, se ad-
ministrará nebulizado 5 mg o en ae-
rosol con aerocámara con válvula, 4 

  cada 10 minutos hasta la mejo-
ría. Luego espaciar hasta llegar a 2 

  cada 4-6 hs.
Difenhidramina   En adultos  la dosis recomendada 

es de 25-50 mg, VO, IM, EV. Muy 
útil cuando el paciente presenta ur-
ticaria y/o angioedema.

• 

• 

La dosis en niños se calcula 1 mg/
kg cada 6 horas EV, IM o VO.

Corticoides  La droga y la dosis a administrar 
es: hidrocortisona 100-500 mg 
por vez (utilidad discutida*), de-
jando luego reglado el tratamiento 
cada 6 horas.

* Los corticoides debido a su lento comienzo de acción no han demostrado 

0,5 mg.
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Evaluar status
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circulación, etc. 
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• Considerar adrenalina 
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• Corticoides  
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SÍ

SÍ

SÍ
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IIb.Nefropatía inducida por material de contraste

1. Definición
La expresión nefropatía inducida por contraste (NIC) se utili-
za para referirse a la pérdida brusca de la función renal en estre-
cha relación con el uso de medios de contraste endovenosos.
Esta insuficiencia renal aguda se define por un aumento de
la creatinina sérica dentro de las 72 horas posteriores a la
administración del MCI. Este incremento de la creatinina
plasmática puede ser absoluto (≥0,5 mg/dl) o relativo
(≥25%) sobre el valor basal.
Habitualmente en la NIC el pico de creatininemia se produ-
ce entre el 3° y 4° día posteriores al uso del MC, retornando
a sus valores normales entre los 7 y 14 días. Suele presentar-
se de forma asintomática, no oligúrica (raramente como falla
renal aguda oligúrica) y con disfunción renal transitoria
(ocasionalmente con requerimiento de diálisis en aquellos
pacientes con mayor deterioro previo de la función renal).

2. Fisiopatología e incidencia
En su patogenia se han postulado dos mecanismos princi-
pales: toxicidad directa del MCI sobre las células tubulares
y efectos hemodinámicos con disminución de la perfusión
renal. Su incidencia es menor al 1% en la población con
valores normales de creatinina sérica. Sin embargo, un
mayor número de pacientes desarrolla NIC después de la
primera angioplastia1, siendo particularmente complejo si
el paciente es portador de insuficiencia renal asociada o no
a diabetes. Esta diferencia se justifica además por la edad
avanzada de los pacientes sometidos a estas prácticas, y la
asociación de un alto porcentaje de ellos, portadores de
enfermedad renal crónica (ERC), que representa el factor
de riesgo más importante para desarrollar NIC.
El desarrollar NIC y la necesidad de sustitución de la función
renal, se traduce en un mayor número de días de hospitaliza-
ción, mayores costos e índices de mortalidad más elevados.1,2

3. Factores de riesgo
La mayoría de estos pacientes tienen alguno de los siguien-
tes factores de riesgo identificables.3,4

• Insuficiencia renal preexistente: creatinina sérica
mayor 1,5 mg/dl (particularmente cuando se asocia
con nefropatía diabética).

• Deshidratación, hipovolemia, insuficiencia cardíaca conges-
tiva, cirrosis hepática descompensada: disminuyen la perfu-
sión renal y aumentan la isquemia inducida por el MCI.

• El uso simultáneo de drogas nefrotóxicas (particular-
mente AINE y aminoglucósidos) potencia el efecto
nefrotóxico del MCI.

• La frecuencia de NIC podría ser más elevada en estu-
dios efectuados por vía intrarterial (IA) que por vía
endovenosa (EV). Independientemente de la vía de

administración, debe considerarse que un importante
número de los pacientes estudiados por vía intraarterial
suele tener un deterioro previo de la tasa de filtrado
glomerular y de su estado clínico general, mayor que el
de aquellos estudiados por vía EV, y que el volumen uti-
lizado en aquellos estudios suele ser más elevado.5

• Los MCI de alta osmolaridad resultaron ser más nefro-
tóxicos que los de baja osmolaridad o más aún que los
isoosmolares.

• En caso de repetir estudios (p. ej., realización de proce-
dimientos diagnósticos y terapéuticos con breve inter-
valo entre ambos) se deben espaciar tanto como sea
posible buscando realizar el segundo procedimiento
con el más bajo valor de creatinina sérica.

• El mieloma múltiple, aunque considerado clásicamen-
te un factor de riesgo de NIC, raramente se asocia si se
evita la deshidratación y el paciente tiene una tasa de
filtrado glomerular normal.6

El grado de insuficiencia renal preexistente es el principal
determinante en la severidad de la NIC.

La diabetes mellitus per se, sin daño renal asociado, no
constituye factor de riesgo.7

Estimación de la función renal
El filtrado glomerular (FG) es considerado el índice ade-
cuado para evaluar la función renal. En la práctica clínica
suele utilizarse para ello el clearance de creatinina (ClCr).
Una fórmula que permite estimar el ClCr sin la necesidad
de recolectar la orina de 24 horas es la de Cockroft Gault.
Más recientemente, en la ERC avanzada (ClCr< 30
ml/min), para calcular más exactamente el filtrado glome-
rular estimado (FGe) a partir de valores de creatinina plas-
mática, se ha diseñado una ecuación conocida como
MDRD. Ambas se encuentran disponibles en la página web
de la Sociedad Argentina de Nefrología. (www.san.org.ar)

• FG > 60 ml/min: función renal preservada.
Estos pacientes presentan riesgo bajo para NIC y no
requieren profilaxis (sólo deberán evitarse otros nefro-
tóxicos, deshidratación o circunstancias que favorezcan
el desarrollo de insuficiencia renal aguda).

Aquellos pacientes con FG (o FGe) < 60 ml/min deberían
ser considerados para recibir profilaxis para NIC
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1 Daño renal con FG ≥90 ml/min/1.73 m2

2 Daño renal con FG 60- 89 ml/min/1.73 m2

3 Daño renal con FG 30- 59 ml/min/1.73 m2

4 Daño renal con FG 15- 29 ml/min/1.73 m2

5 Daño renal con FG <15 ml/min/1.73 m2



• FG de 30-60 ml/min: disfunción renal moderada y
riesgo moderado para NIC.

• FG < 30 ml/min: disfunción renal severa y de riesgo
elevado para NIC.

• FG < 15ml/min: estos pacientes padecen disfunción
renal extrema siendo por lo tanto los de mayor riesgo
para desarrollar NIC y las indicaciones específicas
resultan de consideración del nefrólogo. Aquellos
pacientes que reciben alguna forma de terapia de reem-
plazo renal (hemodiálisis o diálisis peritoneal) no for-
man parte de la consideración de este consenso.

4. Prevención 
Las estrategias recomendadas se basan en el análisis de la lite-
ratura hasta la fecha de conformación de este consenso, repre-
senta por ello la opinión en este tiempo y puede requerir
modificaciones futuras. Reducción del factor de riesgo En
pacientes con riesgo de desarrollar NIC, las medicaciones
“nefrotóxicas” no esenciales (p. ej., AINE, antihipertensivos
blooqueadores del sistema renina-angiotensina) deben ser dis-
continuadas antes del procedimiento (al menos 48 hs antes).
En el caso de pacientes que hayan recibido otras drogas
nefrotóxicas como antibióticos aminoglucósidos, anfoteri-
cina B, vancomicina y algunos tratamientos quimioterápi-
cos como cisplatino y carboplatino debería reevaluarse
nuevamente la función renal antes de recibir un MCI.

Administración de líquido
Se acepta que la administración de volumen en forma de
solución salina isotónica antes de un estudio con MCI es la
medida más importante para disminuir el riesgo de NIC.
Para la prevención de la NIC la recomendación estándar sería:

• Solución salina (NaCl 0,9%) en infusión endovenosa a
razón de 1 ml/kg/h durante 12 horas antes del proce-
dimiento y continuar por 12 horas después de él.8

Existe discrepancia acerca de que regímenes de hidratación
oral o con solución salina “medio isotónica” (NaCl 0,45%
más 5 % de glucosa) resulten igualmente efectivos a la uti-
lización de solución salina en forma convencional.9,10

Alternativa de utilizar bicarbonato de sodio 
Un metaanálisis reciente demuestra la potencial utilidad de
la profilaxis de la NIC con soluciones con bicarbonato,
aunque no hay un consenso definitivo al respecto y se tien-
de a desalentar su empleo.12,13

Volumen y frecuencia de la administración de los medios
de contraste
La utilización de grandes volúmenes de contraste y la proximi-
dad entre estudios se asocia con una mayor posibilidad de des-
arrollar NIC. Aunque existen numerosos trabajos que

demuestran la ventaja de usar MCI no iónicos vs. iónicos en
poblaciones susceptibles de desarrollar NIC, la evidencia no es
absoluta14. Tampoco, entre los “no iónicos” en relación a una
pretendida superioridad de los isoosmolares (Osm:
300mosm) sobre los de “baja osmolaridad” (Osm: 300- 900
mosm).15-16 Sabido es que las inyecciones repetidas de contras-
te (en una época de multiplicidad de pruebas diagnósticas),
particularmente si se hacen dentro de las 72 hs pueden aumen-
tar la incidencia de NIC. Las menores tasas de NIC se dan
cuando se realizaron estudios con menos de 100-140ml. 14B, C, D

N-acetilcisteína
Este fármaco ha sido frecuentemente utilizado en los últi-
mos años a partir de la publicación de trabajos que sugirie-
ron su utilidad en la prevención de la NIC.17 Sin embar-
go, algunas publicaciones recientes no han logrado eviden-
ciar ventajas en su utilización.18,19

5. Comentario NIC y gadolinio
El gadolinio, empleado generalmente en procedimientos
de imágenes por resonancia magnética, ha sido sugerido en
la década anterior como una alternativa a la sustancia de
contraste, especialmente en pacientes con insuficiencia
renal previa. Aunque los trabajos iniciales no demostraron
que se asociara con nefrotoxicidad en pacientes con insufi-
ciencia renal prexistente,20 nuevos estudios con volúmenes
mayores de gadolinio han demostrado que estos pacientes
presentan también un riesgo incrementado de NIC.21

Las desventajas que presenta esta sustancia son la falta de
disponibilidad en algunos centros y su alto costo. Más
recientemente algunos reportes han alertado sobre la toxi-
cidad sistémica del gadolinio en pacientes con insuficiencia
renal.22 Por ello se ha desaconsejado su uso en pacientes con
FG < 60 ml/min (estadios de ERC 3 y 4 fundamentalmen-
te) al haberse demostrado fehacientemente su relación con
el desarrollo de fibrosis sistémica nefrogénica.23

6. Conclusiones
• La NIC sigue siendo una de las complicaciones más

serias de los agentes de contraste yodado.
• Debe por ello evaluarse el riesgo de presentar una NIC

y desarrollar las medidas tendientes a evitarlo.
• El factor de riesgo más importante para NIC es la pre-

sencia de disfunción renal preexistente.
• Los profesionales que los utilicen deben estar al corriente

de los factores de riesgo para la enfermedad renal y NIC.
• La creatinina sérica no es un indicador confiable de la fun-

ción renal en muchos pacientes si no se la relaciona con la
edad, peso y talla, raza, etc. Por ello estimar el FG a través
de las fórmulas mencionadas permite asignar niveles del
riesgo y estrategias para la prevención de la NIC.

• El gadolinio no debe ser considerado como alternativa de
los contrastes yodados en pacientes con disfunción renal.
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IIc. Otras reacciones adversas

1. Reacción vagal
Una de las características de esta reacción es la presencia de
un cuadro dominado por hipotensión y bradicardia. En
estas circunstancias se recomienda:

1. Elevar miembros inferiores.
2. Oxígeno con mascara.
3. Líquido IV: Infusión rápida de solución salina o

Ringer lactato.
4. Atropina (evaluar comorbilidades):

• Adultos: 0.5 mg IV, repetir si es necesario luego de 3–5
min, hasta 3 mg total.

• Niños: 0.02 mg/kg IV (máximo: 0.5 mg por dosis) repe-
tir si es necesario luego de 3–5 min hasta 2 mg total.

2. Hipotensión con taquicardia
En estas circunstancias se recomienda:

1. Elevar miembros inferiores
2. Oxígeno con máscara (6–10 l/min)
3. Líquido IV: infusión rápida de solución salina o Ringer

lactato.

Si uno sospecha que estos síntomas son parte de una anafila-
xia, no se debe retrasar la administración de adrenalina IM.

3. Náuseas y vómitos
Se trata de una reacción frecuente frente a la administra-
ción de contraste. En estas circunstancias se recomienda:

1. Suspender la inyección e iniciar tratamiento de soporte.
2. Metoclopramida 10 mg VE.
3. Considerar protección de vía aérea.
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III. Complicaciones de la 
administración del contraste

1. Extravasación de MCI en la administración
intravenosa

Frecuencia y presentación
La prevalencia de un cuadro debido a extravasación del
contraste es sumamente baja (0,25 a 1% de todos los
pacientes a quienes se realiza TC con contraste). Sin
embargo, el número de casos reportados se ha incrementa-
do en los últimos años como consecuencia del incremento
del uso de bombas inyectoras. La inmensa mayoría resuel-
ven sin secuelas a largo plazo.1-3

Los efectos locales son variables, en un rango que va desde
un mínimo eritema o edema leve sin trastornos significati-
vos hasta la necrosis extensa y grave del tejido de la zona
afectada o síndrome compartimental. El daño tisular se
produce por acción tóxica directa y compresiva del MCI
principalmente sobre la piel y tejido celular subcutáneo
con producción de edema e inflamación.

Puede requerir cirugía4 y depende de los siguientes factores:
• Osmolaridad: mayor daño cuanto mayor sea la osmola-

ridad del MCI.
• Citotoxicidad: es mayor en contrastes iónicos.
• Volumen: rara vez hay lesiones graves con menos de 10 cc.
• Compresión mecánica: cuando el volumen extravasa-

do es grande.

En general son eventos menores pasibles de tratamiento
conservador que resuelven dentro de las 24 hs.

El primer síntoma es el dolor local durante la inyección,
sin embargo los MCI no iónicos suelen causar poco dolor 
y la extravasación puede no ser advertida por el paciente

inicialmente.

Factores de riesgo
• Inyección en miembros inferiores y venas distales

(manos y pies).
• Edades extremas de la vida.
• MCI de alta osmolaridad.
• Fragilidad vascular, compromiso del drenaje linfático o

venoso.
• Obesidad, Diabetes, enfermedades del tejido conectivo.
• Enfermedades crónicas debilitantes, quimioterapia y

radioterapia.
• El uso de agujas metálicas (tipo butterfly) presenta

mayor riesgo que las de teflón (tipo Abbocath).

Precauciones para reducir el riesgo de extravasación de MCI
Procurar obtener un acceso antecubital y evitar el dorso de
la mano, pie o tobillo, utilizando preferentemente catéteres
teflonados.
Para flujos superiores a 3 ml/seg se recomienda un catéter de
20G o de mayor calibre. Si el acceso es periférico (p. ej., mano,
muñeca) se recomienda no superar un flujo de 1,5 ml/seg.
Realizar una prueba de la vía con solución salina.
Utilizar, cuando sea posible, MCI de baja osmolaridad no
iónico. Esta opción siempre debe ser la elegida en pacientes
pediátricos.
No utilizar vías sobre venas que hubieran sido punzadas
varias veces.
No usar vías previas ni de quimioinfusión.

Manejo de extravasación de MCI
Se recomienda que el médico responsable del procedi-
miento se encargue de:
Examinar al paciente y documentar mediante fotografía,
radiografía y/o ecografía la extensión y volumen de tejido
afectado.
Aplicar las siguientes medidas:

• Elevación del miembro afectado, por encima del plano
auricular, para facilitar drenaje.

• No masajear: aunque esta es la recomendación más
frecuente, en grandes extravasaciones (mayores a 100
ml) sobre todo si están asociadas a hematomas, puede
resultar útil masajear con la finalidad de fragmentar el
hematoma y facilitar su reabsorción posterior.

• Colocar hielo: nunca en forma directa. Se sugieren
períodos de 30 minutos 3 veces por día durante 3 días
o hasta la desaparición de los síntomas. En pequeñas
extravasaciones (menores de 5 ml) puede ser útil colo-
car paños tibios con la finalidad de favorecer el drenaje
capilar y linfático.

• Controlar al paciente en el servicio de imágenes a las 2
y 4 horas de producida la extravasación

• Explicar al paciente que durante los días siguientes al
hecho, en la zona afectada podrán registrarse cambios
de coloración de la piel (tornándose violácea) y la posi-
ble formación de hematoma local.

• Advertir al paciente sobre signos o síntomas de alarma
ante los cuales deberá recurrir a un centro de atención
médica inmediata:

° Persistencia de los síntomas
° Aumento del diámetro del brazo
° Alteración de la sensibilidad
° Aumento del dolor
° Enrojecimiento, aparición de flictenas, etc.
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• Control tardío: avisar al paciente que un médico de la
institución podrá ponerse en contacto vía telefónica
entre las 24-48 hs subsiguientes.

• Registro: se recomienda el registro por escrito hasta la
resolución del caso en el libro especialmente destinado
para esta función (planilla de seguimiento):

° Volumen y tipo de contraste administrado antes de
interrumpir la inyección.
° Médico responsable superior a quien fue notificado.
° Datos personales y teléfono de contacto del paciente

Interconsulta con cirugía plástica dentro de las 48 hs4

Se sugiere una interconsulta cuando el volumen extravasa-
do sea mayor a 30 ml de contraste iónico o 100ml de los no
iónicos o bien en casos muy puntuales como:

• Alteración en la sensibilidad o retardo del llenado capilar.
• Aumento del dolor durante el periodo de 2-4 horas de

observación cercana.
• Si el cuadro no remite ni evoluciona favorablemente.

2. Embolia gaseosa
La embolia aérea en cantidades significativas es extremada-
mente rara, siendo más frecuente cuando se utiliza bomba
para la inyección. Debe tenerse especial atención en respetar
las instrucciones de preparación procurando que la jeringa y
la tubuladura se encuentren libres de burbujas de aire.
Aún frente a la sospecha de embolia gaseosa deberá admi-
nistrarse oxígeno al 100% y colocar al paciente en decúbi-
to lateral izquierdo como primera medida salvo que sea
necesario iniciar maniobras de resucitación.

3. Bibliografía
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IV. Consideraciones especiales frente
a los procedimientos invasivos
endovasculares

Una buena medida para evitar complicaciones en cualquier
procedimiento intervencionista es conocer al paciente en
todo su contexto.
Con la finalidad de proteger al paciente se sugiere respetar
los pasos descriptos a continuación:

1. Evaluación previa
Dado que se trata de un procedimiento invasivo, que
implica la presencia de un determinado riesgo de complica-
ciones 1 2, aunque estas sean poco frecuentes, es recomen-
dable que el médico responsable de la práctica lleve a cabo
una serie de pasos:

1. Revisar la historia clínica y examinar al paciente.
Evaluar el riesgo-beneficio del procedimiento a reali-
zar, confirmar su indicación, verificar el nombre del
paciente y el tipo de estudio solicitado.

2. Examinar todos los estudios previos (p. ej., ECG, radio-
grafías, ultrasonidos, tomografías computarizadas, reso-
nancias magnéticas, estudios de perfusión, etc).

3. Evaluar los exámenes de laboratorio. Los exámenes de
laboratorio básico, si el tiempo lo permite, incluyen:

a. Hemograma
b. Coagulograma completo
c. Hepatograma
d. Función renal, urea, creatinina y clearance renal.

La rutina de solicitar parámetros de coagulación para un
cateterismo solo deberá ser solicitada a aquellos pacientes
que estén medicados con anticoagulantes y/o en aquellos
que presenten enfermedades con alteración de los factores
de coagulación (discrasias sanguíneas, hepatopatías, etc.).
Se confirmó que los principales factores de riesgo para
hemorragia post punción arterial son la hipertensión y la
técnica inapropiada. En los pacientes con un perfil de coa-
gulación alterado, deben investigarse su etiología e instau-
rar las medidas correctivas pertinentes, antes de someterse
a un cateterismo diagnóstico.
Un apartado especial son aquellos pacientes que se encuen-
tran expuestos a sufrir una nefropatía por contraste.
4. En el caso de un cateterismo coronario es prioritario la

caracterización de la cardiopatía: evaluar la probabili-
dad de enfermedad coronaria, enfermedad valvular,
miocardiopatía, cardiopatía congénita, embolia pul-
monar, etc.

5. Comorbilidades: todo lo anterior permitirá una mejor
evaluación, de las enfermedades coexistentes del
paciente como la presencia de diabetes, insuficiencia

renal crónica, enfermedad vascular periférica, así como
también el antecedente de reacciones previas al mate-
rial de contraste.3-8

Con estos elementos se puede planificar el mejor protoco-
lo del cateterismo a seguir y seleccionar el acceso vascular
de acuerdo a las características de la enfermedad, la infor-
mación aportada por los métodos no invasivos y las comor-
bilidades del paciente, así como también tomar medidas
preventivas para evitar complicaciones ulteriores.

2. Condición de ingreso

• Paciente ambulatorio
• Paciente internado

Debido a consideraciones relativas a la reducción de costos,
teniendo en cuenta la seguridad y efectividad con que estas
prácticas se realizan, un número importante de casos se lle-
van a cabo en condiciones ambulatorias con una breve esta-
día hospitalaria.

Los criterios para la indicación y realización de este tipo
de procedimientos han sido publicados en numerosos 

trabajos de la literatura.9 -14

Es de hacer notar que a pesar de efectuar una selección cuida-
dosa de pacientes para su realización ambulatoria, alrededor
de un 10% de los casos requerirán igualmente internación.10

3. Prevención de las complicaciones 
La condición clínica del paciente determina el momento
de la realización de la práctica; en los casos de prácticas
ambulatorias o de pacientes internados con cuadros esta-
bles el mismo es absolutamente programado.
En pacientes inestables, críticamente enfermos, con isque-
mia en curso como es el caso de un infarto agudo de mio-
cardio, requieren la instrumentación de la práctica en forma
rápida (idealmente dentro de los 90 minutos de su ingreso
hospitalario), lo que reduce marcadamente los tiempos y las
posibilidades de evaluación previa. Por tal motivo, en este
tipo de pacientes se deben extremar las medidas preventivas
para evitar complicaciones ulteriores (uso de contraste no
iónico, medicación previa si existen antecedentes alérgicos,
vigilar el estado de hidratación etc.).15

4. Conclusión
1. En estudios e intervenciones endovasculares se da la

circunstancia de que por definición son pacientes de
alto riesgo en su gran mayoría. Frecuentemente se rea-
lizan procedimientos con carácter urgente o emergente
para resolver problemas con riesgo de vida para el
paciente 38 - 40.
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2. Se deberá tener en cuenta la condición del paciente y la
posibilidad de que se desarrolle una descompensación
hemodinámica ante la administración del contraste. Se
debe prestar particular atención, para decidir la utiliza-
ción de contraste no iónico, a la presencia de:

• Insuficiencia cardíaca.
• Deterioro severo de la función ventricular.
• Hipertensión pulmonar.
• Síndrome coronario agudo.
• Insuficiencia renal.

3. Incorporar la prevención farmacológica en los casos, en
que además presente factores de riesgo aumentados para
el desarrollo de una reacción por hipersensibilidad.
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V. Situaciones especiales

1. Embarazo y lactancia
Los MCI atraviesan la barrera placentaria. Pueden admi-
nistrarse sólo en casos en los que el estudio con contraste
aporte datos sustanciales que no puedan obtenerse por
otro método (ecuación riesgo/beneficio) y siempre con el
consentimiento informado de la paciente.

No se han demostrado efectos teratogénicos ni 
mutagénicos de los MCI. Tampoco existe información

fehaciente de su inocuidad.

El riesgo más importante del MCI sobre el feto es la depre-
sión de la función tiroidea. Se deberá prestar especial aten-
ción al dosaje de TSH en el neonato en la primera semana
de vida. En el caso de mujeres embarazadas con insuficien-
cia renal deben seguirse las mismas indicaciones que el
resto de los pacientes en esta condición.

Menos del 1% de la dosis administrada de MCI se excreta
con la leche materna y menos del 1% del MCI ingerido

por el lactante se absorbe en el tubo digestivo.

La lactancia puede continuarse normalmente, incluso en
embarazadas con algún grado de disfunción renal. En caso
de que la preocupación de los padres lo requiera se podría: 

• Amamantar inmediatamente antes de la inyección de
MCI para alejar el próximo amamantamiento el mayor
tiempo posible;

• Extracción artificial de leche materna para el próximo
amamantamiento.

2. Feocromocitoma conocido o sospechado
Para la localización tumoral en pacientes con sospecha de
tumor productor de catecolaminas detectado por análisis
bioquímicos se sugiere:
• Realizar RMI como método alternativo

• En caso de realizar el estudio con material de contraste
iodado bloquear el sistema adrenérgico de la siguiente
manera (Cuadro 1):

° Bloqueantes alfa-adrenérgicos: Comenzar la adminis-
tración 10 días antes del examen para normalizar la pre-
sión arterial y aumentar el volumen plasmático. El obje-
tivo es alcanzar una presión sanguínea menor a 120/80
mm Hg (sentado), con caída ortostática menor a 30
mm Hg, ambos objetivos deben ser modificados en fun-
ción de la edad del paciente y la patología de base.

° Bloqueantes beta-adrenérgicos: Luego de alcanzado un
adecuado bloqueo alfa-adrenérgico, se inicia el blo-
queo beta-adrenérgico (habitualmente dos o tres días
después). El objetivo es alcanzar un frecuencia cardiaca
de 60 a 80 latidos por minuto.

° Antes de la inyección endovenosa: refuerzo de bloqueo alfa y
beta adrenérgico con drogas por VO y utilizar MCI no iónico.

° Antes de la inyección intraarterial: refuerzo de bloqueo
alfa y beta VO más bloqueo alfa adrenérgico EV con
fenoxibenzamina.

En general, el paciente está listo para realizar el estudio entre
10 a 14 días después del inicio del bloqueo alfa-adrenérgico.
Se recomienda que la administración y seguimiento clínico
del bloqueo adrenérgico lo realice un especialista clínico
entrenado en el manejo de hipertensión arterial.
En la caracterización de tumores adrenales incidentales
(“incidentalomas”) sin otros síntomas no se requiere pre-
medicación per se.

3. Pacientes en diálisis

Recomendaciones generales:

• Pacientes en hemodiálisis o diálisis peritoneal:
Utilizar el menor volumen de MCI con la menor
osmolaridad posible, de ser posible isoosmolar.

• Pacientes con marcado deterioro de la función renal:
Utilizar recomendaciones para pacientes con riesgo de
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Cuadro°1. Drogas y dosis recomendadas para el bloqueo alfa y beta adrenérgico
Tipo de Droga Régimen Principio activo Vía / dosis
1. Bloqueo alfa adrenérgico
De elección Dosis de inicio Fenoxibenzamina 10 mg VO, 2 veces por día

De elección Dosis de mantenimiento Fenoxibenzamina Ajustar cada 2 a 4 días en 10 mg VO hasta 50 a 100 
mg dos veces/día

Alternativa Dosis única Terazosin y doxazosin 2 a 8 mg VO una toma antes de dormir
2. Bloqueo beta adrenérgico
De elección Dosis en cuadro agudo Propranolol 0.01 mg/kg IV. Cada 5 min hasta máximo 0.25 mg/kg

De elección Dosis de mantenimiento Propranolol 10 mg VO cada 6 horas 1er día y 10 mg (dosis única) 
los días siguientes

Alternativa Dosis de mantenimiento Atenolol o
Metoprolol

12,5 a 25 mg VO 2 a 4 veces por día
25 A 50 mg VO 2 a 4 veces por día

Nota: Si no se controla adecuadamente con bloqueo alfa (por taquiarritmias o por hipertensión arterial), puede realizarse bloqueo beta, pero es in-
dispensable que el bloqueo alfa esté instaurado previamente.



NIC (ver en 1.3.1.). Usar el menor volumen de MCI
con la menor osmolaridad posible.

En ambos casos no es necesaria la correlación temporal entre
administración de MCI y la sesión de diálisis (o sesión extra),
excepto cuando se desea evitar sobrecarga osmótica o de líquidos.

Todos los MCI pueden ser removidos de la circulación con
hemodiálisis o diálisis peritoneal. Sin embargo, no hay

evidencia disponible que demuestre fehacientemente que
la diálisis proteja a los pacientes con insuficiencia renal

de la nefropatía por MCI.

4. Miastenia gravis
La administración de MCI puede agravar los síntomas de la
miastenia gravis e incluso precipitar una crisis miasténica.
No contraindica la utilización de MCI. Deberá acordarse
con el médico solicitante el seguimiento clínico.

5. Interacciones con drogas y determinaciones 
de laboratorio

Exámenes de laboratorio
Se ha demostrado la alteración de resultados en las determi-
naciones de: coagulación, proteinuria, calcio, bilirrubina,
albúmina, hierro, fósforo, magnesio, zinc e inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA), entre otros. 
Debido a esta posible influencia sobre los resultados de
laboratorio, es recomendable evitar la realización de análi-
sis de sangre u orina por 24 horas luego de la inyección de
MCI. En pacientes con insuficiencia renal se recomienda
un lapso mayor a 48 horas.

Análisis o tratamiento tiroideo con radioisótopos
La administración de MCI, tanto por vía endovascular
como oral, puede interferir en los procedimientos diagnós-
ticos y terapéuticos con I131.
En caso de haberse administrado MCI se sugiere evitar aná-
lisis o tratamiento tiroideo con radioisótopos por 2 meses.

Centellografía ósea y marcación de glóbulos rojos con Tc-99m
La inyección de MCI interfiere con la distribución del
radioisótopo, aumentando su eliminación renal por efecto
diurético y la captación hepática por un mecanismo poco
conocido; también disminuye la captación ósea. El meca-
nismo de interferencia con los glóbulos rojos marcados con
Tc-99m no está totalmente explicado.
Se debe evitar la inyección de MCI al menos 24 horas antes
del estudio centellográfico.

6.Alteraciones de la función tiroidea
La administración de MCI en pacientes con alteraciones
de la función tiroidea puede conducir a cuadro de tirotoxi-

cosis, clínicamente indiferenciable de otras causas.
Suele aparecer entre las 4 y 6 semanas posteriores a la inyec-
ción del MCI.

En pacientes con hipertiroidismo no controlado está 
contraindicado administrar MCI.

En enfermedad de Graves, bocio multinodular y autonomía
tiroidea, especialmente ancianos o habitantes de zonas con défi-
cit de iodo en la dieta no es recomendable administrar MCI.
Si bien la profilaxis en estos pacientes no suele ser necesa-
ria, en caso de haber recibido MCI o ser necesaria su admi-
nistración deben ser derivados a un médico endocrinólogo
para su control y seguimiento.

7. Diabéticos no insulinodependientes tratados 
con metformina

El principal riesgo es que la metformina esté presente en la
circulación cuando se produce el efecto renal del MCI,
particularmente en pacientes con deterioro de la función
renal. La coincidencia temporal de estos tres factores
aumenta la posibilidad de acidosis láctica, ya que el princi-
pio activo de la metformina se elimina por vía renal.
Teniendo en cuenta la vida media de la metformina (1,5 hs aun-
que variable según función renal), se sugiere suspender la misma
24 y 48 hs. antes de administrar MCI, aunque no existe eviden-
cia firme para tal recomendación a todos los pacientes.
Recomendaciones actuales:

• Creatininemia previa a la administración de MCI, en
todos los diabéticos que reciban metformina.

• Utilizar siempre MCI de baja osmolaridad o isoosmo-
lares en tales pacientes.

Estudios electivos
a. Creatininemia normal: suspender metformina a partir

de la realización del estudio y restablecerla 48 horas
después sólo si la creatininemia permanece dentro de la
normalidad.

b. Creatininemia anormal: suspender metformina 48 horas
antes de administrar MCI y restablecerla 48 horas poste-
riores sólo si la creatininemia recupera sus valores iniciales. 

Estudios de urgencia con creatininemia aumentada
Cuando no se pueda utilizar método alternativo sin MCI, indicar:
• Suspender metformina (reiniciar 48hs después).
• Hidratación VO o IV: al menos 100 ml por hora, al

menos durante 24 hs. posteriores al examen.
• Control clínico: síntomas de acidosis láctica (vómitos,

somnolencia, náuseas, anorexia, dolor epigástrico, dia-
rrea, taquipnea)

• Control laboratorio: indicadores acidosis láctica,
pH<7,25 o ácido láctico>5 mmol/l.
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VI. Reacciones adversas secundarias
a la utilización de gadolinio

Los contrastes utilizados para resonancias magnéticas per-
tenecen al grupo de derivados del gadolinio. El más utiliza-
do es el gadopentetato dimeglumina, y se utilizan también
la gadodiamida y el gadobenato de dimeglumina.
El primero es un contraste iónico formado por ácido gado-
penteico y sal dimeglumina en solución acuosa con osmo-
laridad de 1,96 Osm/kg en agua a 37ºC.
La gadodiamida es un quelato no iónico de gadolinio con
ácido dietilenediamina-penta-acético bismetilamina con
osmolaridad de 0,78 Osm/kg en agua a 37ºC.
Todos los mencionados son moléculas lineales de cadena
abierta.
Se utilizan también quelatos macrocíclicos de gadolinio que
tienen mayor estabilidad termodinámica y quinética que
los hace menos propensos a la disociación in vivo.
Estos incluyen el gadoteridol, gadobutrol y gadoteroato de
meglumina.1

1. Incidencia de reacciones adversas
Si bien las reacciones adversas que ocurren durante un
estudio de RMN son raras, es importante tener en cuenta
que éstas pueden ocurrir e incluso ser severas.
Las reacciones adversas a los derivados del gadolinio son menos
frecuentes que las reacciones a MCI, iónicos o no iónicos.
Nelson y cols.2 han reportado algún efecto adverso en 372
de 15.496 estudios contrastados (2,4%), mientras que
Murphy y cols.3 encontraron 36 casos en 21.000 estudios
(0,17%). Veintiún de estos casos fueron reacciones de tipo
alérgico con 2 reacciones severas.
El gadoteridol parece tener más riesgo de reacciones que
los otros agentes, con OR=1,53. Datos de 90.473 adminis-
traciones de contrastes iodados comparados con 28.340 de
gadolinio mostraron reacciones adversas leves a moderadas
en el 0,43% de las primeras y en el 0,067% de las últimas.4

En un estudio de China, de W. Chu,5 las reacciones de tipo
alérgico fueron más frecuentes con los contrastes iónicos
(gadopentetato dimeglumina) que con no iónicos (gado-
diamina) (1,8% vs. 0,07%).

2. Factores de riesgo
Con el fin de prevenir reacciones adversas es indispensable
identificar a los pacientes con mayor riesgo para poder
actuar en consecuencia.
• Reacciones adversas previas a compuestos de gadolinio:

las chances de padecer una nueva reacción es de 8 veces
el de la población general, siendo la segunda reacción
generalmente de mayor severidad.

• Pacientes con antecedentes de reacciones previas a MCI:
las chances de padecer una nueva reacción es de 3 veces
superior a la población general.

• Asmáticos: presentan un riesgo de hasta un 4%.
• No parece haber diferencias por edad o sexo, excepto en

un estudio que encuentra menor incidencia en niños
(Lundby y cols.6).

3. Manifestaciones clinicas

Agudas
La frecuencia de todas las reacciones adversas luego de la
inyección de una dosis habitual de gadolinio (0,1 a 0,2
mmol/kg) oscila entre 0,07 a 2,4%.
La gran mayoría de estas reacciones son leves, incluyendo
sensación de frío en el sitio de inyección, nauseas con o sin
vómitos, cefalea, sensación de calor o dolor en el sitio de
inyección, parestesias, mareos y picazón.
Las reacciones símil alérgicas como rash, urticaria y bron-
coespasmo son muy infrecuentes (entre 0,004 a 0,7%).
Con respecto a las reacciones de hipersensibilidad severas,
estas son más infrecuentes aún (0,001 a 0,01%). Hasta la
fecha existe un solo reporte de una muerte claramente rela-
cionada a la administración endovenosa de gadolinio.7

Tardías
La fibrosis sistémica nefrogénica (FSN), previamente cono-
cida como dermatopatía fibrosante nefrogénica, fue descrip-
ta por primera vez en la literatura médica en el año 2000, con
el primer caso reportado retrospectivamente en 1997.8

Su vinculación a la administración endovascular de com-
puestos de gadolinio surge en el 2006. Desde entonces ya
se han reportado más de 220 casos a nivel mundial y las
publicaciones sugieren una estrecha correlación entre la
administración endovascular de gadolinio en pacientes con
insuficiencia renal severa y el posterior desarrollo de FSN
hasta en el 3% de la población expuesta.9,10

El cuadro puede comenzar desde el mismo día de la expo-
sición al gadolinio hasta varios meses después.
El cuadro clínico de la FSN consiste el desarrollo progresi-
vo de placas cutáneas induradas, edematosas, pruriginosas,
pigmentadas o no, que posteriormente calcifican, afectan-
do principalmente los miembros y el tronco, respetando la
cara. Puede progresar en semanas ocasionando contractu-
ras articulares y limitación severa del movimiento y en
algunos casos (5%) extenderse en forma sistémica (pulmo-
nes, hígado, corazón y músculos) con elevada mortalidad.
No se conoce tratamiento efectivo si bien se cree que la mejo-
ría de la función renal podría mitigar la progresión de la enfer-
medad. El diagnóstico se confirma con una biopsia cutánea.
No se conoce con certeza el mecanismo fisiopatológico por
el cual los compuestos de gadolinio predisponen al desarro-
llo de FSN en pacientes con insuficiencia renal severa. Una
de las hipótesis sostiene que la acidosis metabólica de estos
pacientes podría provocar una reacción de transmetilación
por la cual el quelante de algunos compuestos disponibles en
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el mercado liberaría el gadolinio en su forma libre a la sangre
que luego sería fagocitado por los macrófagos activando una
cascada de citoquinas profibróticas que llevaría a la FSN.11,12

Existen otros factores asociados al desarrollo de FSN, si
bien no está comprobada la participación directa en su
patogenia: eventos trombóticos, cirugía mayor, infecciones
severas, hepatopatías crónicas, anticuerpos antifosfolípi-
dos, y muy probablemente la competencia del ión Ca++
sanguíneo y el gadolinio por el agente quelante, lo cual
aumenta la biodisponibilidad del gadolinio libre en plasma
y su pasaje a los tejidos.
El desarrollo de FSN se ha vinculado a la utilización de
agentes lineales que presentan una constante de disocia-
ción del quelante menor a aquellos con estructura cíclica.
Los pacientes con insuficiencia renal severa mantienen en
su circulación el gadolinio (que al igual que los medios de
contraste yodados, en condiciones normales se elimina
rápidamente por filtración glomerular) facilitando la diso-
ciación del quelante y permitiendo que interactúe con
otros tejidos.

4. Situaciones especiales

Extravasación de compuestos de gadolinio
El riesgo de injuria es significativamente menor que con los
MCI en iguales volúmenes según estudios realizados en
animales.
No obstante es importante tener en cuenta que pueden
producirse flebitis y extravasaciones con consecuencias
similares a las ocurridas con MCR iodados.

Pacientes en diálisis
Corresponden las sugerencias para la enfermedad renal
crónica (ERC) estadio V. En pacientes que están en diálisis
y requieran el uso de gadolinio se sugiere efectuar el proce-
dimiento contrastado el día posterior a la segunda diálisis
semanal y dializar inmediatamente luego (en menos de 2
horas de efectuado el estudio). Se debe efectuar, si es posi-
ble, diálisis prolongada con filtros de alto flujo.

Embarazo y lactancia
Podrá realizarse en situaciones que justifiquen su adminis-
tración. No hay riesgo demostrado para el feto y el lactan-
te con las dosis utilizadas habitualmente. Siempre deberá
utilizarse la menor dosis posible de un compuesto que no
esté asociado al desarrollo de FSN. Sólo se han demostrado
efectos adversos en fetos de ratas utilizando dosis muy
superiores a las que se utilizan en humanos. 

Análisis de laboratorio
Es recomendable evitar la realización de análisis de labora-
torio por 24 horas luego de la inyección de contrastes en
base a gadolinio ya sean de sangre u orina.

Diagnóstico
Debido a que no existe aún un método válido para deter-
minar qué pacientes tendrán estas complicaciones, se reco-
mienda revisar al igual que con otros medios de contraste,
los factores de riesgo, antecedentes y comorbilidades del
paciente. Como antecedentes, Schiavino y cols.15 han
publicado un caso de anafilaxia por gadopentetato dime-
glumina, en el que intentan demostrar un probable meca-
nismo IgE por intradermorreacción (1/100) y prueba de
transferencia pasiva (Prautniz-Kustner) positivas.
En 2 casos de anafilaxia por gadoteroato de meglumina
(estructura macrocíclica), los autores encontraron prick
test positiva en 1 paciente (280 mg/ml), y prueba de libe-
ración de histamina leucocitaria positiva e intradermorre-
acción positiva en otro (28 mg/ml)16,17 (Hasdenteufel F,
Beaudouin E). La intradermorreacción con diluciones
1/10 y 1/100 de gadobenato dimeglumina han demostra-
do positividad en un caso de anafilaxia, y fueron negativas
en un grupo control18 (Kalageromitrus D).
Un estudio reciente de Dillman J y cols.19 encontró 8
pacientes con reacciones leves a moderadas en 78.353 estu-
dios efectuados en su centro entre 2001 y 2006. Todos los
pacientes tenían antecedentes de reacciones anteriores a
gadolinio o contrastes yodados.

Se concluye que el antecedente de haber padecido una
reacción, sea con contraste iodado, o bien con gadolinio

sigue siendo el factor más relevante.
Los métodos diagnósticos de hipersensibilidad aun no se
deben utilizar de manera rutinaria ya que se necesitan

más estudios, controlados, con mayor número de 
pacientes que permitan convalidar su utilidad.

5.Preparación para pacientes de riesgo aumentado
En pacientes con antecedentes de reacciones a MCI o
medios de contraste paramagnéticos, se recomienda tomar
medidas de seguridad similares a los pacientes que han pre-
sentado reacciones con medios de contraste iodados y
requieren una nueva administración de los mismos.
• Prevención de reacciones adversas tardías: fibrosis

sistémica nefrogénica (FSN).
Se desaconseja el uso de gadolinio en pacientes con
enfermedad renal crónica en estadios V y IV de la NKF
que corresponderían a clearence de creatinina de 0-15 y
15 a 30 ml/min de tasa de filtración glomerular calcula-
da por MDRD (o Cockroft Gault) respectivamente.
Si bien sólo en asociación con gadodiamida, gadoverse-
tamide y gadopentato de dimeglumina se ha reportado
esta severa complicación no puede aseverarse que otras
formas de gadolinio resulten inocuas en pacientes con
estas características.
De resultar imprescindible su uso debería efectuarse
profilaxis para insuficiencia renal aguda (IRA) en forma
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similar a lo relatado para los compuestos iodados en los
pacientes en estadio IV y de ser factible dializarlos
inmediatamente para extraer todo el gadolinio posible
de la circulación, fundamentalmente en los pacientes en
estadio V que no tienen otra forma de eliminarlo. En
estos casos se recomienda utilizar compuestos cíclicos.
Existen reportes aislados de FSN en pacientes en esta-
do III por lo cual resulta difícil establecer una reco-
mendación formal en este grupo (clearence de creatini-
na de 30-60 ml/min) para todas las formas de gadoli-
nio, pero se sugiere evitar los 3 compuestos previamen-
te mencionados.

No hay casos reportados de FSN en pacientes 
con función renal normal.

6. Manejo de reacciones adversas
El manejo de las reacciones adversas agudas es el mismo
que para los medios de contrastes yodados.
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Es fundamental realizar la identificación de aquellas perso-
nas que tienen mayor probabilidad de presentar reacciones
adversas cuando son sometidas a un estudio con MCI

mediante un adecuado interrogatorio de sus antecedentes.
El Cuadro a continuación ofrece un resumen estas situa-
ciones.

VII. Categorización de riesgo de reacciones adversas al MC,recomendaciones,
premedicación

Categorización 
del riesgo frente 
al MCRI

Características del paciente y riesgo 
aumentado de:

Conducta:
En todos los casos se recomienda:
• Tener los materiales y personal necesarios para atender una urgencia.

 cio).
• Consentimiento informado.

Riesgo habitual Pacientes  menores de 60 años de edad, 
sin comorbilidades ni reacciones previas 
al medio de contraste.

• No es necesario indicar premedicación.

Riesgo aumentado Reacción por hipersensibilidad:

• Antecedentes de reacciones previas 
al MCI (leves, moderadas).

• Antecedentes de asma no controla-
do, broncoespasmo. Pacientes que 
utilicen broncodilatadores de modo 
intermitente.

• Antecedentes de reacciones de HS a 
fármacos / mastocitosis.

• Antecedentes de enfermedad alérgi-
ca o tto. Hiposensibilizante.

Riesgo aumentado por refractariedad 
 laxia:

• Pacientes con IECA y/o betablo-
queantes: considerar la utilización de 
contrastes de baja osmolaridad.

• Considerar estudio alternativo.
• Se recomienda la utilización de contrastes de baja osmolaridad o no iónicos.
• Evaluar solicitar interconsulta con el especialista en Alergia e Inmunolo-

gía, neumonólogo o médico de cabecera.
• indicar premedicación:
En estudios programados se sugiere administrar :
• Corticoides: metilprednisolona 32 mg VO entre 6 y 12 horas antes del 

procedimiento repitiendo igual dosis 2 horas antes del mismo. Se reco-
mienda como equivalente 40-50 mg de prednisona VO 13 horas antes del 
estudio y repetir 7 y 1 hora antes del mismo.

Agregar:
• antihistamínicos  (H1): se sugiere difenhidramina, en el adulto 50 mg, 

en el niño menor de 6 años 1mg/kg, cuya administración se recomienda 1 
hora antes del procedimiento IV, IM o VO.

• se podrían utilizar antihistamínicos de segunda generación.* Mayores de 
12 años: fexofenadina 120 mg, loratadina 10 mg, cetirizina 10 mg, deslo-
ratadina 5 mg, el día del procedimiento. En niños se podría utilizar cetiri-
zina: de 6-12 años 5 mg, en niños menores de 6 años 2.5mg.

* NO existen aún estudios que estudien la respuesta de estos antihistamínicos 
para la prevención de reacciones adversas al MCR.

Nefropatía inducida por material 
de contraste

En la población general:
 car a los pacientes con probabi-

lidad aumentada de presentar niveles 
anormales de creatinina sérica:

• Diabéticos
• Hipertensos,
• Mayores de 60 años
• Enfermedad renal conocida.

En estos pacientes se recomienda contar 
con una determinación de creatinina sé-
rica dentro de los últimos 3 meses antes 
de recibir un MCI.

Pautas generales para pacientes con GFR > 60 ml/min: 
• No requieren ninguna estrategia adicional
Pautas generales para pacientes con GFR < 60 ml/min:
• Evite el medio de contraste yodado (CM) siempre que sea posible.
• Evite las drogas nefrotóxicas 48 horas antes del CM.
• Se sugiere no utilizar MC de elevada osmolaridad. Utilice MC isoosmolar 

o el CM bajo-osmolar.
• Reduzca al mínimo el volumen del contraste y evite la inyección de con-

traste a repetición en el plazo de 72 horas.
 laxis de IRA por contraste con solución salina 1 ml/kg/hora 

desde 12 horas antes y durante el mismo tiempo, luego de administrado el 
medio de contraste endovascular.

• Considere la N-acetil-cisteína (CA) y la infusión de bicarbonato de sodio 
intravenoso.

 cas para pacientes con GFR de 30 a 60 ml/min:
• Los pacientes no deben estar con contracción de volumen. Considere ad-

ministración oral o endovenosa del líquido.
• Considere la carta recordativa GFR 48 hs posterior a la inyección de contraste

 cas para GFR <30 ml/min:
• Administración del líquido IV para expansión del volumen.
• Carta recordativa GFR 48 horas de poste CM.

Sospecha o diagnóstico 
de feocromocitoma

• Se recomienda usar contrastes no iónicos, de baja osmolaridad o isoosmolares.
• Realizar RMI como método alternativo
• Considerar el uso de bloqueantes alfa y beta adrenérgicos en pacientes 

sintomáticos (véase capítulo V.2).



Ningún esquema de premedicación asegura la no ocurren-
cia de un efecto adverso que pueda poner en peligro la vida
del paciente o impedir un desenlace fatal.
Además, la utilidad de la premedicación en pacientes no
seleccionados es dudosa, ya que el número de pacientes a
los que hay que administrar medicación para prevenir un
episodio anafiláctico es muy elevado.
Por otra parte, se deberá premedicar teniendo en cuenta las
comorbilidades del paciente. Por ejemplo, en un paciente

diabético no controlado habrá que evaluar el riesgo/bene-
ficio de la utilización de esteroides.
Asimismo se debe considerar que el antecedente de no haber
padecido reacción alguna con inyecciones anteriores de
medio de contraste no asegura ni implica que en una aplica-
ción posterior no pueda ocurrir una reacción severa o fatal.
Actualmente no se ha establecido un test que de modo
rutinario prediga la posibilidad de una reacción adversa en
la población general.
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Riesgo muy alto • Aquellos pacientes que debido a sus 
comorbilidades o a una patología 
particular presenten riesgo de vida, 
en especial las urgencias.

• Aquellos pacientes con antecedentes 
de reacciones de hipersensibilidad se-
veras frente al MCR

• Considerar estudio alternativo
• Utilizar MCI de baja osmolaridad.
• Si el paciente tiene antecedentes de reacciones por hipersensibilidad, con-

siderar interconsulta con especialista en alergia o premedicación:

°  con hidrocortisona 200 mg VE, y difenhidramina 50 mg, de ser facti-
ble 1 hora antes del procedimiento.

Otras etiologías 
que aumentan 
el riesgo: 

 ciencia cardíaca • Monitoreo posterior: TA, FC, FR, saturación, perfusión, diuresis

Hipertiroidismo no tratado • Contraindicación
Anticoagulación • Control post punción

Riesgo frente a la 
administración 
de gadolinio

Riesgo de reacción por 
hipersensibilidad

• Utilizar un compuesto diferente si existió una reacción adversa en una ex-
posición previa.

• Considerar interconsulta con especialista en alergia e inmunología.
• Se recomienda igual premedicación que frente a la administración de 

MCI.
-ubma rop otneimiuges ed ocidém us noc lortnoc y nóicatardih ereigus eS •ainetsaiM

latorio.
Consideraciones en pacientes de 
riesgo aumentado por daño renal

• Si presenta antecedentes personales o familiares de daño renal, o es hiper-
tenso, o DBT, > 60 años o < 1 año, antecedentes de enfermedad hepáti-
ca o antecedente de transplante hepático se sugiere la realización de una 
creatininemia.

Se recomienda además:
• En caso de ser necesario el empleo de gadolinio, se utilizará gadolinio de 

 cación de la ACR.

°  En todos los casos utilizar la menor dosis posible nunca superando los 
0,2 mmol/Kg de peso.

°  No repetir estudios con gadolinio en términos menores a 1 semana.



VIII. Conclusiones

El tiempo invertido en la confección de este documento
nos ha dejado indudablemente numerosas enseñanzas.
Hemos podido escucharnos, expresarnos y debatir con
absoluta franqueza y por sobre todas las cosas nos enrique-
cimos con el aporte de todos y cada uno de los participan-
tes a quienes deseo agradecer particularmente.A esto debe-
mos sumarle un profundo agradecimiento a las institucio-
nes científicas que nos confiaron tamaña responsabilidad.
No es un tarea sencilla organizar un documento que tras-
cienda las fronteras de una suma de opiniones personales y
pueda ser considerado un consenso de trabajo. Nos hemos
propuesto efectuar una revisión periódica del documento.
En tal sentido, hemos coordinado su revisión una vez
transcurrido su primer año de puesta en práctica. El texto
del consenso podrá ser consultado en cada una de las pági-

nas de las sociedades científicas participantes:
www.alergia.org.ar
www.caci.org.ar
www.san.org.ar
www.sar.org.ar
Una mención especial quiero hacer a uno de los integran-
tes de este consenso que lamentablemente hoy ya no nos
acompaña: Dr. Jorge Schargorodsky. A él quiero dirigir
estas últimas palabras: siempre va a estar tu imagen com-
prometida con nosotros.
Gracias, colegas. Ha sido un placer trabajar con Uds.

Dr. Marcelo Halac
Especialista en Cardiología Intervencionista

Coordinador del Comité de Revisión Final y Publicación
Consenso de Utilización de Medios de Contraste

Radiológicos Vasculares
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