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Caso clinico: Reversion de una neuropatia urémica posterior a
trasplante renal

(Uremic neuropathy reversion after kidney transplantation)
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Resumen

Se presenta el caso de un paciente masculino de 25 afios con
historia de enfermedad renal crénica estadio 5, en relacién
con una glomerulopatfa primaria idiopédtica que presenté
unha neuropatfa urémica; es una polineuropatfa sensitiva-
motora simétrica distal que afecté los miembros superiores
e inferiores y progresé hasta impedir la marcha. Tras un
trasplante renal de donante vivo relacionado, se documenté
los hallazgos clinicos y neurofisiolégicos que sugieren una
reversion parcial de la neuropatfa urémica, con persistencia
de afectacion a nivel de miembros inferiores.

Descriptores: enfermedad renal crénica, trasplante de
rifién, neuropatfa urémica.

Abstract

This paper presents the case of a 25-year-old patient with
a history of chronic kidney disease stage 5 related to an
idiopathic primary glomerulopathy presenting a uremic
neuropathy; it is a Symmetrical distal sensitive-motor
polyneuropathy that affected upper and lowers limbs and
continued to progress until walking was no longer possible,
in this patient after a kidney transplantation from alive
related donor presents clinical and neurophysiological
findings suggesting a reversal of the uremic neuropathy.
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La enfermedad renal crénica, producto de lesiones primarias
o afectaciones multisistémicas, ha aumentado su incidencia
como prevalencia, durante las ultimas décadas. La neuropatia
urémica corresponde a una complicaciéon frecuente de la
enfermedad renal avanzada vy, a pesar de diversos abordajes
terapéuticos, se considera el trasplante renal como la mejor
opcién para el manejo y potencial reversibilidad de la neuropatfa
urémica progresiva.

Se describe el caso de un paciente con 25 afos de edad,
que tenfa una enfermedad renal crénica avanzada y manifestd
la neuropatfa urémica, complicacién que, tras recibir el injerto
renal por trasplante de donador vivo, evidencié la reversién
parcial de su neuropatia urémica, por lo que constituye un caso
clinico que amerita destacarse.

Presentacién del caso

Se trata de un paciente masculino de 25 afios con enfermedad
renal crénica estadio 5, atribuida a una glomerulopatfa primaria,
con presencia de sindrome urémico y en tratamiento con
didlisis peritoneal, en espera de trasplante renal; se presenté a
la consulta en el Centro Nacional de Rehabilitacién (CENARE)
para el abordaje de su deterioro funcional.

Seregistré una historia de 8 meses de evolucion, de disestesias
y parestesias en manos y pies, debilidad en cuatro extremidades
y limitacién para realizar la marcha, con requerimiento de silla
de ruedas para la movilizacién extra e intradomiciliar.

Al examen fisico se documentd una hipoestesia con
distribucién en guante y calcetin, reflejos osteotendinosos
disminuidos, fuerza muscular 3 / 5 tanto en miembros
superiores como inferiores, con excepcion de los pies, donde la
fuerza muscular se presentaba en 0 / 5; realizaba marcha con
asistencia méxima y se documentd pie caido bilateral.
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Los resultados de los estudios de laboratorio presentaron
lo siguiente: hemoglobina 11,0 g/dL, leucocitos 8500 uL,
nitrégeno ureico sanguineo 206,3 mg/dL y creatinina 34,56
mg/dL.

Mediante el uso del equipo electromiogrdfico Keypoint
Medtronic 2 V3.22, se realiz6 el estudio de conduccién
nerviosa motora y sensitiva, el cual demostré el registro de las
latencias prolongadas, velocidades enlentecidas y amplitudes
disminuidas en los nervios medianos y ulnares, la ausencia de
respuesta eléctrica en nervios peroneos, tibiales y surales, asf
como la prolongacién de las ondas F en miembros superiores.
Estos hallazgos eran compatibles con el diagndstico de una
polineuropatia sensitivo-motora axonal y desmielinizante de las
cuatro extremidades, con afectacién severa de los miembros
inferiores (Cuadro 1,2).

Dos meses tras esta consulta, al paciente se le realizé un
trasplante renal de donante vivo relacionado. Mds adelante,
después de seis meses tras del trasplante, es revalorado en el
CENARE vy refiere disminucién en las parestesias: se documenté
mejorfa en cuanto a la fuerza muscular 4 / 5 en miembros
superiores y a nivel proximal en miembros inferiores; también,
a nivel distal se encontrd la fuerza muscular en plantar flexién
3/ 5y en dorsiflexién 2 / 5; se registré la mejorfa en el patrén
de marcha, realizando ya marcha con andadera de rodines
anteriores.

Ocho meses después del trasplante renal, se realizé de
nuevo el estudio de velocidades de conduccién nerviosa y
se documenté la mejorfa a nivel motor; presentaba latencias
distales dentro de los limites normales, con velocidad de
conduccidn ligeramente enlentecida para los nervios medianos
y ulnares, asi como mejorfa de las amplitudes de los nervios
mediano derecho y ulnares. También, manifesté mejorfa en las
latencias de las ondas F en el nivel de miembros superiores.
Sin embargo, los miembros inferiores si persistieron con una
afectacion severa y no se obtuvo registro eléctrico en el nivel de
nervios tibiales y peroneos (Cuadro 1).

Por otra parte, hubo mejorfa sensitiva en todos los
pardmetros para los nervios medianos y ulnares; presentaba
latencias menos prolongadas, mayores amplitudes y aumento
en la velocidad de conduccién nerviosa. No obstante, no se
consiguid respuesta eléctrica en el nivel de los nervios surales
(Cuadro 1). El paciente ha continuado su seguimiento en el
CENARE.

Discusién

La enfermedad renal crénica se define como la disminucién
de la funcién renal, expresada por un filtrado glomerular (FG)
menor de 60 mL / min / 1,73 m? o como la presencia de dafio
renal de forma persistente durante al menos 3 meses."? La
enfermedad renal crénica avanzada estadio 5 es tributaria de
manejo mediante didlisis o trasplante renal.’

Las complicaciones neuroldgicas pueden presentarse en
un 60 % de los pacientes con enfermedad renal terminal, y la
uremia se considera la segunda causa metabdlica més frecuente
de neuropatfa.! La neuropatfa urémica es de presentacion
insidiosa, progresa durante meses y se estima que de un 60 al
100 % de los pacientes en didlisis la presenta. Suele desarrollarse
ante tasas de filtracién glomerular menores de 12 mL / min. *

A pesar de que el mecanismo que genera la neuropatfa
urémica no estéd dilucidado, se reconoce que el compromiso
més comun es la degeneracién axonal y la desmielinizaciéon
secundaria de nervios periféricos.> Se ha asociado con
procesos de desmielinizacién secundarios de la médula
espinal, particularmente de los cordones posteriores, asf
como de otros segmentos de sistema nervioso central; con
presencia de deplecién del suministro energético axonal por
neurotoxinas que bloquean las enzimas de la fibra nerviosa
requeridas para su produccién. Esto conlleva un bloqueo local
con multiples cambios patoldgicos y degeneracion de nervios
y fibras distales.!

Cuadro 1. Resultados de los estudios de conducciéon nerviosa motora previo y posterior a la realizacion de
trasplante renal, en un paciente con neuropatia urémica
. . Velocidad de
Nervio motor Latencia (ms) Amplitud (mv) conduccién (mls) Ondas F (ms)
Referencia Pre Pos Referencia Pre Pos Referencia Pre Pos Referencia Pre Pos
Mediano der
Mufeca ACP Menor a 48 3.4 24 5 Menor a
Codo - mufieca 4,4 12,3 85 Mayorad S'g g5 Mayoradd 3, 454 31 S
Mediano izq
Mufieca ACP Menor a 5,2 3,5 6,8 4,0 Menor a
Codo - mufieca 4,4 122 gg Mayorad o5 55 Mayoradd ;4 453 31 38,1 26,1
Ulnar der
Mufieca ACP Menor a 8,1 3,48 Menor a
Inframufieca 3,3 lonisle L BoRaloR a2 IRSiayeTiale SRD ol S iy 32 “3al | 2043
Ulnar izq
Muneca ACP Menor a 5,9 3,4 1,0 2,1 Menor a
Inframufieca 33 162 83 Mayorab 47 q'g Mayoradd 5,3 44 32 268 26,9
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Se describe las disfunciones de la membrana en el perineuro,
las cuales como consecuencia permiten que las toxinas urémicas
entren en el espacio endoneural y causen dafio directo al nervio,
con cambios hidroelectroliticos que producen reduccién o
expansion del espacio endoneural. !

Ademds, se sugiere que hay factores que contribuyen al
proceso de generacién de la neuropatfa urémica, los cuales
incluyen las deficiencias de tiamina, zinc, biotina y el decremento
de la actividad transquetolasa. Adicionalmente, podria haber
una contribucién del incremento de fenoles, mioinositol,
beta 2 microglobulina, sustancias de peso molecular medio e
hiperparatiroidismo. °©

El diagndstico requiere la exclusién de otras causas de
neuropatfa, principalmente neuropatia diabética. En esta
segunda, clinicamente hay afectacién de fibras grandes, con
parestesias, reduccién de reflejos osteotendinosos, disminucién
de la vibracién, atrofia muscular y debilidad; ademads, los
pacientes pueden presentar también trastornos autonémicos.*

La técnica diagndstica preferida para el diagnéstico de la
neuropatfa urémica son los estudios de conduccién nerviosa.”
Los estudios neurofisiolégicos en la neuropatfa urémica
muestran hallazgos consistentes con una polineuropatia
simétrica, distal, motora y sensitiva, con mayor afectacién de
miembros inferiores que de los superiores. Se documentan
latencias distales prolongadas, reduccién de amplitud en
relacién con la disminucién en la densidad de las fibras sensitivo
- motoras largas, y como pardmetro sensible se encuentra la
disminucién de la amplitud sensorial del nervio sural. También,
como hallazgos se registran las alteraciones de las ondas F y
reflejos H.48910

Se ha descrito mejorfa de la neuropatia urémica tras la
didlisis; ''2 sin embargo, se considera el trasplante renal como
la mejor opcién terapéutica para el manejo de la neuropatfa
urémica progresiva, con evidente mejorfa clinica sensitiva y en
menor medida la mejorfa motora, incluso pocos dfas después
del trasplante. Atun en caso de neuropatfa severa, la mejorfa
de la sintomatologfa puede generarse tras el primer mes del
trasplante, a pesar de que en algunos pacientes la recuperacién

es prolongada o incompleta. 13 Bolton et al fueron pioneros al
describir el curso clinico y electrofisiolégico de los pacientes con
neuropatfa urémica en quienes se realizé un trasplante renal
exitoso. Documentaron la recuperacién funcional de 3 / 10
pacientes, pero, con persistencia de signos clinicos residuales,
asf como anormalidades neurofisioldgicas; los estudios
neurofisiolégicos sugirieron que la remielinizacién segmentaria
y la regeneracién axonal son parte del proceso de reparacién. '

Este caso se presenté clinicamente como un trastorno
sensitivo de predominio distal y con compromiso motor en forma
de debilidad muscular de cuatro segmentos, con predominio en
el nivel distal de miembros inferiores. En cuanto a la evaluaciéon
de la velocidad de conduccién nerviosa, hubo hallazgos de una
polineuropatfa sensitivo - motora con afectacién tanto axonal
como desmielinizante predominante en miembros inferiores,
en relacién con una enfermedad renal crénica estadio °.

Tras la realizacion del trasplante renal, el paciente presentd
hallazgos que sugieren una reversion de la neuropatia urémica,
documentédndose clinicamente la mejorfa tanto del trastorno
sensitivo como de la debilidad muscular, y la mejorfa del
patrén de marcha, con hallazgos neurofisioldgicos de mejorfa
a nivel motor y sensitivo, en cuanto a las latencias, amplitudes,
velocidad de conduccién nerviosa y ondas F en miembros
superiores; sin embargo, si se documento la persistencia de la
afeccién motora y sensitiva axonal y desmielinizante en el nivel
de miembros inferiores.

En conclusién, este caso es representativo de la reversibilidad
clinica y neurofisiolégica de la neuropatfa urémica, descrita
de forma tedrica en la bibliograffa cientifica, después de un
trasplante renal. #1415
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Referencia Pre Pos
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2 dedo-muneca Menora 3,5 5,2 3,5
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2 dedo-mufieca Menora 3,5 5,1 3,3

Ulnar der
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Ulnar izq
5 dedo-mufieca

Menora 3,1 5,3 3,8
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Mayora 20 28 47

Mayora 17 17 24

Mayora 17 17 23

Mayor a 50 35,0 53,8
Mayora 50 36,8 56,0

Mayora 50 32,6 50

Mayor a 50 35 48,3
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