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Neurotoxicidad por contraste
después de revascularizacion
percutanea

Sr. Editor:
El intervencionismo coronario percutineo ha des-

plazado a la cirugia de revascularizacién en pacientes
cada vez mas complejos. Esto supone en ocasiones
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Fig. 1. Tomografia craneal sin contraste: corte axial a nivel de ventri-
culos laterales en el que se visualiza hiperdensidad de surcos cerebra-
les, mas llamativa a nivel frontal derecho, compatible con hemorragia
en el espacio subaracnoideo.

procedimientos mds prolongados y un uso de mayores
dosis de contraste. El principal problema en estas si-
tuaciones radica en el efecto nefrotéxico de los agen-
tes de contraste, tanto i6nicos como no idnicos'?, y
también se han descrito complicaciones neurolégicas
tan llamativas como la que exponemos a continuacion.

Presentamos el caso de una mujer de 70 afios, con
antecedentes personales de hipertension arterial y val-
vulopatia adrtica degenerativa con estenosis ligera y
funcién ventricular normal, que ingresa de manera
programada desde su domicilio para realizaciéon de un
cateterismo cardiaco por una angina de esfuerzo de re-
ciente aparicion. La funcién renal era normal (valor
basal de creatinina, 1,1 mg/dl; aclaramiento, 46,21
ml/min/1,73m?). La coronariografia mostré enferme-
dad coronaria difusa con malos lechos distales, que se
revascularizé percutdneamente de forma parcial; que-
d6 pendiente de nueva actuacién en un segundo tiem-
po. Debido a dificultades técnicas, el procedimiento
fue prolongado. Se utiliz6 el agente de contraste con-
vencional iénico, dada la ausencia de predictores de
insuficiencia renal tras el cateterismo. Fue necesario el
empleo de 1.500 ml de contraste, por lo que después
del procedimiento se iniciaron medidas de prevencién
de nefropatia por contraste con N-acetilcisteina intra-

Fig. 2. Tomografia craneal de control: discreta hiperdensidad a nivel
frontal derecho.

venosa e hidratacién abundante con suero fisiolgico
(100 ml/h). La paciente ingresa en la unidad coronaria
para vigilancia. A su llegada presenta crisis convulsi-
va, que cede espontineamente a los 3 min. Tras el epi-
sodio se encuentra consciente y orientada, sin eviden-
cia de focalidad neurolégica ni rigidez de nuca.
Tampoco refiere cefalea. La analitica no muestra alte-
raciones idnicas y la glucemia es normal. Se realiza
una tomografia computarizada (TC) craneal urgente
(fig. 1), que muestra hiperdensidad de surcos cerebra-
les, fundamentalmente a nivel frontal derecho, compa-
tible con hemorragia subaracnoidea difusa, sin eviden-
ciarse punto de sangrado. No se observa dilatacion,
hemorragia intraventricular ni lesiones focales paren-
quimatosas. La paciente continiia con mioclonias que
ceden con diazepam, y a las 24 h (fig. 2) se repite la
TC craneal, que resulta practicamente normal. La rdpi-
da resolucién de los hallazgos en la tomografia y la
ausencia de antecedentes neuroldgicos o secuelas nos
hacen pensar en la neurotoxicidad del agente de con-
traste como causa m4s probable?.

Ante un paciente con clinica neuroldgica después de
un cateterismo cardiaco la etiologia m4s frecuente es
la isquémica’; sin embargo, como este caso documen-
ta, se han descrito complicaciones neurolégicas debido

Rev Esp Cardiol. 2008;61(8):892-8 895



Cartas al Editor

al contraste que, aunque son poco frecuentes, es preci-
so conocer, como convulsiones®, ceguera cortical’® y
amnesia general transitoria’®. La etiologia permanece
sin aclarar, pero se ha postulado como mecanismo mas
probable la rotura osmética de la barrera hematoence-
falica>>’, que permitiria el paso de contraste al espacio
subaracnoideo y su efecto directo en la estimulacién y
la excitacién neuronal'.

Antes de la realizacién de una angiografia es nece-
sario identificar a los pacientes con mayor riesgo de
efectos toxicos, de los que el mds frecuente es la ne-
fropatia. Ademads, hay que analizar la historia reciente
de convulsiones, asma o alergias conocidas'. Los pa-
cientes de edad avanzada, con insuficiencia renal pre-
via o nefropatia diabética o en una situacién inestable
estdn en mayor riesgo de toxicidad®. De esta forma, se
recomienda en todos los pacientes la hidratacion antes
de la inyeccion de contraste y el uso de contraste no
iénico e hipoosmolar, lo que disminuye el riesgo de
una reaccién adversa'’.

Este caso nos ensefia que algunos sintomas neurold-
gicos después de un cateterismo cardiaco, una vez des-
cartado el evento isquémico, pueden deberse a la toxi-
cidad por contraste. Este diagndstico se confirma
cuando se produce una rdpida resolucién de la sinto-
matologia neurolégica y de los hallazgos de hiperden-
sidad en la TC.

Iria A. Gonzalez, Cristina Tapia, Carolina
Hernandez-Luis y José Alberto San Roman

Servicio de Cardiologia. Hospital Clinico Universitario
de Valladolid. Valladolid. Espafia.
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