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Resumen

La espondiloartropatia destructiva es una patologia osteoarticular presente en algunos pacien-
tes con enfermedad crénica que puede afectar varios niveles de la columna vertebral y puede
ser asintomdtica, generar dolor o causar complicaciones que ponen en peligro la integridad de
la médula espinal y/o la vida. Presentamos el caso de un hombre de 70 afios con enfermedad
renal crénica terminal en hemodidlisis quien consulté por dolor dorsal y paraplejia, en quien
se diagnosticé espondiloartropatia destructiva no infecciosa por imdgenes y estudio histopato-
16gico. Este caso nos muestra la importancia de pensar en esta patologia y la necesidad de un
enfoque multidisciplinario en el diagndstico y manejo. (Acta Med Colomb 2022; 47. DOI: https://
doi.org/10.36104/amc.2022.2193).
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Abstract

Destructive spondyloarthropathy is a bone and joint disease which presents in some patients
with chronic illnesses and may affect various levels of the spinal column. It may be asymptomatic,
cause pain, or produce spinal cord and/or life-endangering complications. We present the case of a
70-year-old man with end-stage renal disease on hemodialysis who consulted due to back pain and
paraplegia. He was diagnosed with destructive noninfectious spondyloarthropathy through imaging
and histopathological studies. This case shows us the importance of considering this disease and the
need for a multidisciplinary approach in its diagnosis and management. (Acta Med Colomb 2022; 47.
DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2022.2193).
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Introduccién
Los pacientes con enfermedad renal crénica terminal
(ERCT) pueden presentar una amplia gama de alteraciones
osteoarticulares, incluyendo osteodistrofia renal, artritis
inducida por cristales, necrosis avascular, calcificacion de

cuerpos vertebrales dorsales secundario a una espondiloar-
tropatia destructiva asociada a su enfermedad renal crénica.

Presentacion del caso
Hombre de 70 afios con antecedentes de nefropatia dia-

tejidos blandos, amiloidosis e infecciones 6seas, entre otras
(1). Dentro de estas alteraciones, la espondiloartropatia
destructiva (ED) ha sido reconocida como una entidad ob-
servada en los pacientes con ERCT, la cual puede llevar a
complicaciones graves que ponen en riesgo la funcionalidad
y la vida de los pacientes (2). A continuacién, presentamos el
caso de un paciente en hemodidlisis que consultd por dolor
dorsal y paraplejia, en el cual se encontré destruccién de
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bética y ERCT de seis afios de evolucion en hemodidlisis.
Consulté por 15 dias de evolucién de intenso dolor en regién
dorsal, parestesias de miembros inferiores e imposibilidad
para la marcha. Al examen fisico se observé un paciente con
paraplejia, con intenso dolor al palpar vértebras dorsales TS
y T6. Inicialmente se sospechd una espondilodiscitis infec-
ciosa. Los estudios de laboratorios reportaron un valor de
creatinina de 6.39 mg/dL, PCR 0.43 mg/dL, Hb 10.8 gr/L,
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leucocitos 7500, plaquetas 152 000, VSG 23 y hemocultivos
negativos. La radiografia de columna mostré colapso en
cuerpo vertebral TS5 con acufiamiento anterior y pérdida de
altura en un 50%, ademads pérdida del espacio intervertebral
T5-T6 (Figura 1). La tomograffa computarizada describié
T5-T6 con marcada irregularidad y esclerosis del espacio
intervertebral con destruccion de las ldminas terminales.
La resonancia mostré alteracion difusa en la intensidad de
cuerpos vertebrales, con hipointensidad en STIR, pérdida
de la altura e irregularidad marcada de los platillos termi-
nales y del disco T5-T6, edema de los cuerpos vertebrales
y retropulsién del muro posterior hacia el canal medular
que generd un canal estrecho de 3.5 mm con compresién
del cordén medular (Figuras 2 y 3). Fue llevado a cirugia
donde se identific6 lesion en T5-T6, se realizd diseccion
paravertebral hasta ldminas y apdfisis transversas, lami-
nectomia TS5 y T6. Se estabiliz6 la columna y se tomaron
muestras multiples para cultivo y patologia. Se iniciaron
antibidticos (piperacilina tazobactam y vancomicina) los
cuales fueron suspendidos ya que todos los cultivos de
muestra de cirugia (hueso y disco) fueron negativos. El
estudio histopatolégico reporté la presencia de fragmentos
de tejido 6seo, cartilaginoso y fibroconectivo con cambios

Figura 1. Proyeccion lateral de radiografia de columna dorsal en la cual se observa colapso
parcial de los cuerpos vertebrales de T5 y T6 (flechas continuas), acompariado de pérdida
del espacio intervertebral y esclerosis de las laminas terminales en T5-T6 (flecha punteada).

degenerativos, inflamacién crénica y cambios reactivos,
tincién de rojo Congo y cristal violeta fue negativa para
amiloide. Se descart6 infeccion o malignidad y se inici6
estudio para trastorno del metabolismo mineral 6seo. Los
paraclinicos mostraron hiperparatiroidismo grave (PTH
1291 pg/mL), hiperfosfatemia (fésforo 12 mg/dL), hipercal-
cemia (calcio 10.7 mg/dL), elevacion de B2 microglobulina
(18.3 mg/L), resultados que apoyaron el diagndstico de ED
secundaria a hiperparatiroidismo. Por tal motivo se realizé
paratiroidectomia (3/4 paratiroides) con evolucién adecua-
da. La patologia report6 tejido paratiroideo con hiperplasia
marcada. Ultima evaluacién con normalizacién del perfil
calcio-fésforo, con paraplejia como secuela y dolor crénico
y sin otras complicaciones.

Discusion

Se reporta el caso de un paciente con ERCT en hemodia-
lisis que present6 paraplejia por compresion de la médula
espinal dorsal secundario a ED, complicacion rara y posi-
blemente subdiagndstica en los pacientes con ERCT. Esta
enfermedad se presenta principalmente en la porcién mds
baja de la columna cervical, aunque también puede afectar
la unién craneocervical como en el caso presentado (3-5), 1o

Figura 2. Reconstruccion sagital de tomografia de columna dorsal sin medio de contraste
en ventana para hueso, en la cual se aprecia colapso parcial de los cuerpos vertebrales
de T5-T6 (flechas continuas) y pérdida del espacio intervertebral T5-T6 acompariiada de
irregularidad y esclerosis de las ldminas terminales (flecha punteada). Estos hallazgos
sugerian espondilodiscitis.
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Figura 3. (A) Secuencia STIR sagital en la cual se observa colapso parcial e hiperintensidad de los cuerpos vertebrales de T5 y T6 (flechas continuas). Ademds, se aprecia
pérdida de la altura del espacio intervertebral T5-T6 con irregularidad de las ldminas terminales e hiperintensidad del disco intervertebral (flecha punteada). (B) Secuencia
sagital potenciada en T1 con medio de contraste y supresion de grasa en la cual se identifica realce del espacio y del disco intervertebral (flecha continua) y engrosamiento
y realce del espacio epidural (flecha punteada). Los hallazgos fueron interpretados como espondilodiscitis con extension al espacio epidural.

cual puede llevar a la muerte por compresién de estructuras
del tallo cerebral (6-8).

La patogénesis y fisiopatologia de 1a ED no se conoce
completamente, se ha relacionado con la duracién de la insu-
ficiencia renal, duracidn de la didlisis y bioincompatibilidad
de las membranas de didlisis. El hiperparatiroidismo grave
que lleva a resorcion del hueso subcondral se ha sugerido
como un factor causal en las anormalidades vertebrales
(9). Ademas hay evidencia que indica que los depdsitos de
amiloide, compuestos de [32-microglobulina que pueden
contribuir al desarrollo de cambios destructivos espinales
en pacientes con didlisis crénica (10, 11). En este reporte se
encontrd hiperparatiroidismo severo con PTH muy elevada,
hiperfosfatemia e hipercalcemia como factor asociado a la
destruccién 6sea evidenciada.

La prevalencia de la ED en paciente con ERCT oscila
entre 5y 25.3% (3, 5, 12, 13). El tiempo promedio entre
el inicio de la terapia de reemplazo renal y la presencia
de ED es de 9.6 afios (14). Sin embargo, algunos estudios
han descrito esta complicacion en las fases iniciales de la
enfermedad renal (15). Ademds hay casos reportados de
ED asociadas con insuficiencia renal crénica en ausencia
de terapia dialitica (16, 17). La prevalencia reportada en
diferentes series de casos oscila entre 12 y 34% en pacientes
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con hemodidlisis y 10-39% en pacientes en didlisis peritoneal
(15,18,19). Sin embargo, es dificil comparar su prevalencia
con las dos modalidades de didlisis debido a que es poco
frecuente que los pacientes en didlisis peritoneal permanez-
can en esta terapia por mds de una década.

Diferentes estudios imagenolégicos se han usado para
evaluar los pacientes con sospecha de espondiloartropatia.
La radiografia por su alta resolucion espacial y bajo costo se
considera el examen de eleccién para la evaluacion inicial
de las anormalidades espinales. Las caracteristicas radiogra-
ficas de la ED consisten en el estrechamiento u obliteracion
de los espacios de los discos intervertebrales, erosiéon o
resorcion del hueso subcondral en los platillos terminales
superior e inferior de los cuerpos vertebrales, con o sin le-
siones quisticas, esclerosis del hueso subcondral y minima
osteofitosis (12, 14, 20, 21). Pueden observarse ademas
la afectacion de niveles espinales tinicos o multiples y las
lesiones pueden involucrar cuerpos vertebrales contiguos o
distantes (3, 22). Las anormalidades vertebrales tempranas
pueden simular las de espondilitis anquilosante temprana
(14, 22). Con la progresiéon de la enfermedad las lesiones
destructivas pueden simular infeccién (espondilodiscitis)
con estrechamiento del espacio del disco e irregularidad y
esclerosis del hueso subcondral en los cuerpos vertebrales
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adyacentes. En estadios avanzados de la enfermedad, el
cuerpo vertebral se fractura y colapsa, y se puede observar
subluxacién o espondilolistesis (2, 12, 20).

La tomograffa computarizada es el mejor método para
detectar pequefias dreas de ostedlisis en el hueso cortical,
en la valoracion de la distribucién y extension de los cam-
bios destructivos (21, 23) y para descartar la presencia de
abscesos. Entre los hallazgos tomogréficos que sugieren
espondilitis infecciosa son el estrechamiento del espacio
de los discos intervertebrales, irregularidad de los platillos
terminales vertebrales adyacentes y una masa de tejido
blando prevertebral (24, 25). La tomografia puede ser titil
ademds para demostrar subluxacion vertebral y permitir la
evaluacién de compresion espinal (26).

La gammagrafia es altamente sensible para detectar
presencia de infeccion ésea aguda, aunque no es especifica
para valorar la naturaleza exacta y extension de la infeccién
(27). La gammagrafia con tecnecio-99 ha sido usada para
visualizar depdsito de amiloide periarticular, aunque no dife-
rencia entre artropatia inducida por amiloide y artropatias de
origen diferente (27). El uso de gammagrafia con yodo-131
o indio-111 radiomarcado con la proteina B2 microglobu-
lina precursora de amiloide puede generar resultados mds
confiables (28, 29). En cuanto a la resonancia magnética,
se resalta que es altamente sensible en detectar la presencia
y extension de infeccion en huesos, articulaciones y tejido
blando (30, 31).

Entre los diagndsticos diferenciales de la ED se encuen-
tran las lesiones metastdsicas, mieloma multiple, osificacién
del ligamento longitudinal posterior y espondilosis cervical
(32). En la enfermedad metastasica las lesiones son mas di-
fusas y menos circunscritas. El mieloma mdltiple puede ser
diferenciado de espondiloartropatia secundaria a amiloidosis
relacionada con la didlisis por electroforesis de proteinas
en suero y orina. Una gammagrafia 6sea puede ser usada
para detectar otras lesiones de mieloma y para esto también
puede ser titil la resonancia magnética. En caso de sospecha
de espondilodiscitis, como en el caso reportado, la literatura
también ha descrito la necesidad de efectuar biopsia de las le-
siones que puede ser por aspiracién con aguja o con cirugia,
siendo la cirugia la que aporta informacién mds consistente;
sin embargo, tiene mayor morbilidad que la aspiracién que
es reconocida como un método seguro (13).

El abordaje terapéutico de la ED se basa en el control
de los sintomas, la estabilizacién ortopédica o quirtrgica
de la columna y el manejo de la causa subyacente. En
pacientes con compromiso medular, es prioritaria la des-
compresion quirtirgica y estabilizacion de la columna;
evaluando siempre el riesgo/beneficio dado el alto riesgo
quirdrgico de los pacientes con ERCT en hemodidlisis (33).
Los problemas de la cirugia no sélo tienen que ver con las
complicaciones del sitio quirdrgico como la susceptibilidad
a infeccion bacteriana y severa fragilidad del hueso, sino
también con condiciones generales como anemia, altera-
ciones electroliticas y de fluidos y control de la presién

sanguinea, se recomienda en esos pacientes con tratamiento
multidisciplinario y asi prevenir las complicaciones intra
y posoperatorias (34).

Dada la correlacion fisiopatolégica de la ED con el
deposito amiloide, se ha postulado el cambio de membra-
nas de alto flujo como estrategia para disminuir la acu-
mulacién de beta-2-microglobulina, pero esto no ha sido
validado. En aquellos pacientes en quienes se demuestra
hiperparatiroidismo la paratiroidectomia estd indicada, lo
que previene complicaciones y lesiones futuras; tal fue el
caso del paciente reportado que requirid esta cirugia por
hiperparatiroidismo grave. Se debe considerar ademads el
trasplante renal como estrategia de tratamiento efectiva, ya
que esto resuelve el problema del depdsito amiloide y el
trastorno en el metabolismo mineral éseo que hacen parte
de la fisiopatologia de la enfermedad (1).

En conclusién, la ED es una complicacién de la enfer-
medad renal crénica avanzada con presentacion clinica
variable y su prevalencia es de 10-15% en poblacién en
didlisis. El tiempo en didlisis y la edad avanzada son los
predictores mds fuertes para su desarrollo. Se diagnostica
con base en hallazgos imagenoldgicos de grave estrecha-
miento del espacio discal y erosiones vertebrales adya-
centes sin osteofitosis significativa; sin embargo, cuando
el diagnéstico no es claro, el estudio histopatoldgico es
fundamental para descartar infeccién y malignidad. El ma-
yor desafio clinico es distinguirla de un proceso infeccioso.
El objetivo del manejo es mejorar los sintomas y prevenir
déficits neurolégicos. Como actualmente los pacientes
con enfermedad renal crénica en estadio terminal viven
mds, se espera que esta complicacién sea observada con
mayor frecuencia.
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