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Cartas al director

Insuficiencia renal aguda después de un

traumatismo craneal

E. Ponz, . Almirall, ). Montoliu y LI. Revert
Servicio de Nefrologia, Hospital Clinic i Provincial, Barcelona.

Sr. Director:

Los milltiples factores que contribuyen a la IRA des-
pués de un traumatismo son bien conocidos™. Se trata
fundamentalmente de fenémenos de tipo hemodinami-
co con hipovolemia, hipotension y shock; rabdomiolisis
* por aplastamiento («Crush syndrome»)> ¢ y la frecuente
utilizacion de farmacos nefrotoxicos en estos enfermos.

Un traumatismo craneal aislado puede complicarse
también con la aparicién de una IRA, sin que existan
otras causas concomitantes que puedan explicar el fra-
caso renal™ ™1, Su etiologia parece relacionada con fe-
némenos de vasoconstriccion renal provocados por la es-
timulacion de la corteza cerebral, principalmente a nivel
del I6bulo frontal”-°.

Presentamos un caso de IRA después de un trau-
matismo craneal con contusion hemorragica frontal y he-
matoma subdural fronto-parietal.

. Observacion clinica

Varon de 79 arios sin habitos toxicos ni anteceden-
tes patologicos de interés que ingresé por un traumatis-
mo craneal con pérdida de conciencia después de una
caida casual. La exploracion fisica mostré un paciente ob-
nubilado y con desorientacion temporoespacial, sin fo-
calidad neurologica. Las constantes vitales eran norma-
les con una TA de 140/80 mmHg, pulso de 95 por mi-
nuto, T axilar de 36,5° C y una frecuencia respiratoria de
16 por minuto. El resto de la exploracion fue normal a
excepcion de una contusion a nivel occipital. La Rx de
craneo obijetivd una fractura occipital y la TAC craneal
(sin contraste iv) una contusion hemorragica a nivel fron-
tal derecho con extension al espacio subaracnoideo, sur-
cos y cisura de Silvio derecha y un hematoma subdural
fronto-parietal derecho (fig. 1). En la bioquimica plasmé-
tica del ingreso habia una creatinina de 1,1 mg/dl, Na
de 137 mEq/I, K de 4,2 mEq/], la creatinfosfokinasa (CPK)
y el resto de pardmetros eran normales. A los 4 dias del
ingreso se detect6 una insuficiencia renal con creatinina
en plasma de 4,9 mg/dl, Na p/o de 138/74 mEg/l, K
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Fig. 1.—Lesién hemorragica frontoparietal derecha, con afectacion de
la cisura de Silvio.

p/o de 4,2/12 mEq/|, el sedimento de orina era normal
y la proteinuria negativa. En la tabla I se recogen las cons-
tantes vitales, diuresis, datos analiticos y medicacién ad-
ministrada durante el ingreso. El enfermo no habia sufri-
do ningln episodio de hipotension, estaba bien hidrata-
do, no se habian administrado farmacos nefrotoxicos y

Tabla I. Grafica de evolucion de TA, pulso, diuresis,
creatinina y tratamiento

Dias 1 2 4 6 8 10

TA (mmHg) 150/75 150/70 160/80 145/70 160/75 145/70
Pulso 90 80 80 85 85 80
Diuresis (ml) 1,400 1,450 1,750 2,000 2,000 1,800

Creatinina (mg/dl) 1,1 2,5 49 3,8 2 1,1
Na p/o (mEqg/l) 137 140 138/74 142 138 138

K p/o {(mEg/L) 4,2 42 42/12 43 4.1 3
Hto (%) 42 41 37 36 35 36
— Dexametasona 1 i i) - - -
(8 mg/6 h iv)

— Ranitidina } ! i) ! 1] -
(50 mg/12 h iv)

—S. glucosalino 15 1 0,5 - - -
L)

— § fisiologico - 1 - - - -
0,9 % {l)

DIAS 1 2 4 6 8 10




mantenia una diuresis correcta. En la TAC craneal no se
habia utilizado contraste yodado iv. La exploracion fisi-
ca no mostré cambios respecto a la del ingreso. La evo-
lucion posterior fue comrecta, con normalizacién progre-
siva del nivel de concir:ncia y recuperacion de la funcion
renal, siendo la creatinina a los 8 dias de 2 mg/dl y de
1,1 mg/dl a los 10 dias del ingreso.

La IRA postraumética es un hecho conocido y fre-
cuente ™. Supone aproximadamente el 5 % de los enfer-
mos con IRA que requieren didlisis’, siendo su mortali-
dad elevada’. En general la IRA esta en relacién con epi-
sodios de hipotension y shock hipovolémico, «Crush
syndrome»* ¢ y/o complicaciones asociadas como sep-
sis y utilizacion de farmacos nefrotoxicos.

La relacion de patologia cerebral con el desarrollo
de alteraciones renales es sin embargo poco conocida.
Se ha descrito la existencia de proteinuria después de cri-
sis comiciales y en relacion a hemorragias, subaracnoi-
deas® °. También se cita en la literatura la aparicion de
IRA en relacion a malformaciones vasculares del sistema
nervioso central, hemorragias subaracnoideas, tumores,
embolismos grasos, infecciones (cisticercosis), después
de la practica de ventriculografias o pneumoencefalogra-
fias y tras el tratamiento con electroshock®®. Los trauma-
tismos craneales aislados se han asociado también al de-
sarrollo de una IRA™ 71, La lesion cerebral que con mas
frecuencia se ha relacionado con la IRA es la que afecta
al lébulo frontal.

La patogenia de esta IRA no esté clarificada, aunque
se atribuye a fenomenos vasomotores intrarrenales’. Al-
gunos trabajos experimentales en animales demuestran
que después de una estimulacion cerebral, especialmen-
te a nivel del area motora, la superficie orbitaria del 6-
bulo frontal, el rinencéfalo y el I6bulo temporal, se pro-
duce una vasoconstriccion de la microcirculacién renal.
La vasoconstriccion afecta fundamentalmente a las nefro-
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nas corticales con preservacion de la funcion de las yux-
tamedulares®. La explicacion de este. mecanismo vendria
reforzada por la evidencia de que la denervacién del ri-
fion evita la aparicion de estos mecanismos isquémicos.

Creemos interesante recordar que existen causas de
IRA en relacion a patologia cerebral y traumatismos cra-
neales que podrian explicarse por mecanismos de tipo
neurdgeno y fendbmenos vasomotores intrarrenales. Este
era el caso de nuestro enfermo, que desarrollé6 una IRA
después de un traumatismo craneal con afectacion pre-
dominante del l6bulo frontal, sin que existiera otra cau-
sa asociada que justificara su fracaso renal.
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