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Disfuncion renal secundaria a lesion
medular aguda

La lesién medular es el dafo a cualquier parte de la médula espinal que
resulta en cambios permanentes o temporales de las funciones motoras,
sensitivas o autonémicas por debajo de la lesion. Entre las complica-
ciones mas frecuentes (y con mayor morbilidad y mortalidad) esta la
insuficiencia renal crénica y aguda; sin embargo, hay poca evidencia
cientifica de la patogénesis de la lesion renal aguda en estos pacientes.

lesién medular, choque medular, lesién renal aguda.

Renal Dysfunction Secondary to Acute
Spinal Cord Injury

Spinal cord injury is the damage to whichever part of the spinal cord
resulting in permanent or temporary changes of the motor, sensitive or
autonomic function below the injury. Among the most frequent compli-
cations (and with increased morbidity and mortality) is kidney failure,
both chronic and acute; however, there is little scientific evidence about
the pathogenesis of acute kidney injury in these patients.

spinal cord injury, spinal shock, acute kidney disease.
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La lesion medular es la lesién en cualquier seg-
mento de la médula espinal que resulta en un
cambio permanente o temporal de las funciones
motoras, sensitivas o de la funcién autonémica,
por debajo del sitio de la lesién.” No existen da-
tos de su epidemiologia en México; sin embargo,
en Estados Unidos diferentes estudios epidemio-
|6gicos han reportado 40 casos por millén, con
incidencia de 12,000 casos nuevos. La lesion
mas frecuente es la cervical (60-65%), seguida
de las lesiones lumbares o toracicas bajas.'

Esta entidad afecta principalmente al género
masculino con incidencia de 80%, en especial
entre la segunda y tercera décadas de la vida.
La principal causa es el traumatismo —accidentes
automovilisticos en su mayor parte— seguido de
caidas y violencia fisica.

La lesion medular puede ser completa o incom-
pleta. Cuando es completa puede asociarse con
choque medular, que se define como la pérdida
transitoria de las funciones neurolégicas debajo
de la lesién medular y se distingue por pérdida
del tono vascular, muscular y estimulacién pa-
rasimpatica, lo que se manifiesta como paralisis
flacida, arreflexia, hipotensién, bradicardia y
otras disfunciones secundarias a la deaferen-
tacion.!

Se comunica y analiza el caso de un paciente
con disfuncién renal aguda posterior a seccion
medular completa, complicacién poco cono-
cida.

Paciente masculino de 42 afnos, sin antecedentes
de importancia, que sufrié traumatismo raquime-
dular posterior a caida. De manera sibita tuvo
pérdida de la funcién motora y sensitiva a nivel
de C7 y T3, respectivamente, con bradicardia,
pardlisis flacida, incontinencia de esfinteres
y priapismo. La resonancia magnética de la
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columna cervical evidenci6 fractura de C6-C7
con retrolistesis y compresion del canal medular
(Figura 1). Por lo anterior se ingresé a la Unidad
de Terapia Intensiva, donde se dio tratamien-
to con reanimacién e infusién de esteroides.
Durante su estancia en la Unidad de Terapia
Intensiva tuvo hipertensién arterial sistémica y
poliuria. Los exdmenes de laboratorio mostraron
hiperfiltracién de proteinas. La urea, creatinina

Corte sagital T2 que muestra una fractura
conminuta de los cuerpos vertebrales C6-C7 con re-
trolistesis que reduce en 95% el canal medulary que
genera lesion en la médula espinal (flecha).
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y lipocalina asociada con gelatina de neutro-
filos (NGal) fueron normales. En el Cuadro 1
se muestra la evolucién de la depuraciéon de
creatinina durante su estancia en Unidad de
Terapia Intensiva. Con lo anterior se llegé al
diagnéstico de disfuncion renal secundaria a
lesién medular alta.

Parametros de la funcién renal

Parametros Dia1 Dia2
Creatinina sérica (mg/dL) 0.52 0.76
Volumen (mL) 3,700 8,100
Creatinina en orina (mg/dL) 64.8 509
Creatinina en orina de 24 h (mg/24 h) 2,398 4,123
Depuracién de creatinina (mL/min) 249.5 293.6
Nitrégeno ureico en orina de 24 h (g/24 h) 36.78 58.31
Proteinas en orina de 24 h (mg/24 h) 1,561 842

Osmolaridad urinaria (mosm/kg) 959 901

Osmolaridad sérica (mosm/kg) 302 310

La lesion medular aguda se asocia con mdltiples
complicaciones que se clasifican en agudas y
crénicas; de las agudas destacan el choque
medular (que se distingue por pérdida del
tono vascular, muscular y estimulacién para-
simpatica), disautonomia (hipotension arterial
sistémica, bradicardia), denervacion cardiaca
y diafragmatica, tromboembolia venosa y des-
equilibrio hidroelectrolitico (hiponatremia). Es
importante la vigilancia y monitoreo en estos
enfermos en relaciéon con arritmias, desnutri-
cién, infecciones y embolia pulmonar. En la
fase crénica destacan la vejiga neurogénica,
infecciones recurrentes de las vias urinarias,
reflujo vesicoureteral, cdlculos renales y vesi-
cales, espasticidad y Glceras de decubito, asi
como tromboembolia.*

La disfuncién renal secundaria a lesién medular
aguda es una entidad poco conocida. Se dis-
tingue por la pérdida del control supraespinal
en la inervacién vascular simpatica que lleva a

vasodilatacién generalizada, lo que a la larga
ocasiona hipotensién e hipovolemia, que a su
vez causa hipoperfusion renal (Figura 2).!

Pérdida del Lesién medular Interrupcién de
control aguda laVSRD
simpatico

Vasodilataciéon  Activacion de Desinhibicion de

células la inervacién
inflamatorias simpdtica del
rifén

Extravasacion y Liberacién de
adhesion renina
endotelial

Hipovolemia
+ hipotensién

Hipoperfusion Infiltracién de Retencién de
renal neutrdfilos al sodio
rinén

Lesion renal aguda

Fisiopatologia de la disfuncién renal secun-
daria a lesién medular aguda.
VSRD: via simpética renal descendente.

Diversos autores han demostrado que esta
complicacién es secundaria a anormalida-
des metabdlicas y bioquimicas que pueden
ocasionar interrupcién de las vias nerviosas
autonémicas descendentes.! Se ha descrito la
via simpatica renal descendente, localizada a
2-3 mm ventrolateral al surco dorsolateral; en el
rifidn esta via regula la funcién de los tabulos,
los vasos sanguineos y las células yuxtaglomeru-
lares. El incremento de la actividad del nervio
simpatico renal aumenta la reabsorcién tubular
de agua y sodio a través de la nefrona, disminuye
el flujo sanguineo renal y la tasa de filtracion
glomerular por contraccién de la vasculatura
renal y liberacién de renina de las células yux-
taglomerulares, lo que aumenta la actividad del
sistema renina-angiotensina-aldosterona.*®

Aunque la actividad simpatica esta disminuida,
los estimulos por debajo de la lesién pueden in-
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ducir la activacion simpética amplia que resulta
en problemas potenciales, como vasoconstric-
cién profunda y aumento de la presion arterial.®
Existe fuerte evidencia de que la interrupcion de
la via simpatica renal descendente desinhibe
la inervacién simpatica del rindn, que causa
liberacion de renina y retencién de sodio sin un
control supraespinal.

Otra teoria postulada es que la respuesta
inflamatoria sistémica afecta al rindn por acti-
vacion de las células inflamatorias circulantes,
haciéndolas mds agresivas en la extravasacion
y en la adhesion al endotelio, asi como mas
permeables.” Después de la lesion al sistema
nervioso central el higado produce proteinas
de fase aguda y quimiocinas que favorecen la
invasion intrahepatica y dafo tisular. Ademds,
la liberacién de estas proteinas a la circulacion
causa una respuesta inflamatoria sistémica que
causa mas activacion de leucocitos circulantes
que después pueden exacerbar el daifo prima-
rio. Existe evidencia de que la lesion medular
desencadena una respuesta inflamatoria que
produce dafio secundario en el sitio de la lesién.
En modelos animales se ha demostrado que
existe infiltracién de neutréfilos dentro de los
pulmones y riflones inmediatamente después
de la lesién medular.”

El diagnéstico de la disfuncién renal secundaria
a lesién medular se hace con base en el cuadro
clinico y estudios de laboratorio. El cuadro
clinico se distingue por hipertensién arterial
sistémica y poliuria. De los estudios de labora-
torio la tasa de filtracion glomerular es la mejor
herramienta para realizar el diagnéstico; sin
embargo, la creatinina sérica y la depuracién de
creatinina son marcadores indirectos de la tasa
de filtracion glomerular.® A pesar de que este
estudio se considera la mejor prueba para medir
la funcién renal, requiere técnicas invasivas para
medir la tasa de depuracién plasmética de una
sustancia exclusivamente secretada por filtracion
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glomerular, por ejemplo inulina, >'cromo-etilen-
diamin-tetraacetato (°*'Cr-EDTA), ?"Tc-DTPA,
125]-iothalamato o iohexol.?

Se ha reportado que la cistatina C es un nuevo
marcador promisorio de la tasa de filtracion glo-
merular, independiente del género, la edad y la
masa muscular.%® En los enfermos cuadripléjicos
la depuracién de creatinina es sobreestimada
en comparacion con los parapléjicos cuando se
usan las férmulas de Cockcroft-Gault, CKD-EPl 'y
MDRD; esto debido a que los pacientes tetraplé-
jicos tienen mayor atrofia e inmovilidad, lo que
resulta en concentracién menor de creatinina.>'

En un estudio realizado en México se reportd
disminucion de la tasa de filtracion glomerular,
mientras que la secrecién tubular no mostré
cambios durante la lesion medular aguda; proba-
blemente como consecuencia de hipoperfusién
renal y de la respuesta sistémica inflamatoria
producida después de la lesion medular. De esta
manera las alteraciones en la tasa de filtracion
glomerular aumentan la biodisponibilidad de
los farmacos con el consiguiente aumento de
su toxicidad."

A pesar de que la proteinuria no es una prueba
diagnéstica, su importancia radica en que los
pacientes proteinuricos tienen mas probabilidad
de padecer insuficiencia renal crénica terminal y,
por consiguiente, de morir. El tiempo de evolu-
ciény el tipo de dafio (paraplejia o tetraplejia) no
son predictores de la aparicion de proteinuria.'

El objetivo del tratamiento de la disfuncién renal
aguda secundaria a lesién medular es revertir y
controlar las manifestaciones asociadas y pre-
venir su evolucién a disfuncién crénica. Existe
evidencia de que la enfermedad renal crénica,
definida como proteinuria o disminucién en la
depuracién de creatinina, es un predictor de
mortalidad por cualquier causa en pacientes
con lesién medular aguda." En la fase aguda, la
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disfuncién autonémica puede producir diversas
taquiarritmias cuyo tratamiento dependera del
tipo especifico de alteraciéon que ocurra; en el
caso de la hipertensién arterial sistémica se reco-
miendan los antihipertensivos beta-bloqueadores
o bloqueadores alfa, con los que se controla la
hiperfiltracion glomerular; de lo contrario, puede
haber lesion y predisposicion a insuficiencia
renal crénica. En los pacientes con bradicardia
sintomatica, que se distingue por caida del gasto
cardiaco e hipotension, debe iniciarse tratamien-
to farmacoldégico con dopamina o isoproterenol,
de no haber respuesta, se recomienda la coloca-
cién de marcapasos.

Otros estudios han demostrado que en la fase
crénica de la lesion medular ocurren otras
complicaciones renales, entre las que destacan:
vejiga neurogénica, reflujo vesicoureteral e in-
feccion recurrente de las vias urinarias, por lo
que es importante que estos pacientes estén bien
hidratados, se cuide adecuadamente la sonda
urinaria, vigilancia del sedimento urinario, asi
como una adecuada red de apoyo.

La disfuncién renal secundaria a lesién medular
aguda es una entidad frecuente, poco conoci-
da, en cuyo origen participa un desequilibrio
autonémico muy significativo, lo que conlleva
a hipertension y poliuria.

Debido a que esta alteracién repercute de ma-
nera negativa en el prondstico del paciente, se
requiere el diagnéstico temprano y oportuno
para disminuir la morbilidad y mortalidad de
este padecimiento.
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