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Caso Clinico

Intarto del midollo spinale in un paziente
con 1nsufficienza renale cronica in
emodialisi con estese calcificazioni

cardiovascolari

P. Finocchiaro’, M. Garozzo', M. Ciccarelli’, A. Gangemi?®, C. Zoccali’

"'U.0. di Nefrologia, Dialisi, Trapianto e CNR Centro di Fisiologia Clinica, Reggio Calabria
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Spinal cord infarction during haemodialysis

A 26-year-old patient with chronic renal failure presented a spinal cord infarction during haemodialysis. This is the first
case of a patient with chronic renal failure maintained on chronic haemodialysis described in literature. In this case, the
severity of vascular lesions documented by widespread vascular calcifications were particularly striking.

(G Ital Nefrol 2003; 20: 61-4)
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Introduzione

L’ischemia del midollo spinale & un evento estremamen-
te raro nella popolazione generale, specie in assenza di
traumi ed in eta giovanile.

In una review del 1996 (1) sono stati collezionati solo
44 casi di ischemia e/o infarto del midollo spinale a vari
livelli e con diversa eziologia. Negli anni successivi sono
stati segnalati altri 13 casi ed in un recente studio retro-
spettivo sono stati riportati 36 casi dei quali il 36% erano
idiopatici, il 19.4% erano associati ad arteriosclerosi siste-
mica e nell’11% dei casi la sindrome era precipitata da un
deficit acuto di perfusione (2).

Il caso che descriviamo ¢& il primo che si verifica in un
paziente emodializzato ed un suo aspetto importante &
dato dalla singolare gravita delle calcificazioni vascolari.

Descrizione del caso

Il paziente (G.C.) di 26 anni, con severo deficit di accre-
scimento (peso 33 kg, altezza 1.30 m, BMI 19.5), aveva
iniziato il trattamento dialitico nel 1978, all’ etd di 9 anni
e per 2 anni era stato in dialisi peritoneale (CAPD). Dopo
il fallimento di questa tecnica “per peritoniti recidivanti” &

stato trattato con I’emodialisi per 5 anni. Nel 1984 ¢ stato
sottoposto a paratiroidectomia. La vitamina D ed i chelanti
del fosforo, per lo pill contenenti calcio, sono stati assunti
in maniera discontinua sia prima che dopo 1’intervento.
Nel 1985 aveva quindi ricevuto un trapianto renale da
vivente (madre). La terapia immunosoppressiva era la tri-
plice classica (ciclosporina, azatioprina, steroide). Nel
1988 il paziente veniva espiantato per rigetto cronico e
rientrava in emodialisi. Fino al 1995 le condizioni generali

TABELLA I - DATI BIOUMORALI

Dati bioumorali Medie dei 5 Dati relativi
anni precedenti all’evento
I’ evento

Colesterolemia ~ mg/dL 127 142
Trigliceridemia mg/dL 148 172
Calcemia mg/dL 7 8.8
Fosforemia mg/dL 6 4.7
PTHi pg/mL 66 55
Albuminemia g/dL 4.4 4.1
Emoglobina g/dL 11.2 9.1
Kt/V 1.63 1.88
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Fig. 1 - Sequenza in SE pesata in T1 che evidenzia aumento di dimensioni
del midollo spinale con completa scomparsa dello spazio sub-acantoideo.

TABELLA II - PRINCIPALI CAUSE DI ISCHEMIA DEL
MIDOLLO SPINALE

- Chirurgia dell’aorta

- Emboli fibrocartilaginei

- Sindrome dell’arteria spinale anteriore (ASAS)
- Traumi

- Embolia gassosa e non

- Sindrome da antifosfolipidi

- Uso di sostanze stupefacenti (cocaina, eroina)
- Arresto cardiaco

- Trombosi aortica in sindrome nefrosica Fig. 2 - Sequenza in SE pesata in T2 che dimostra alterato segnale del
- Anomalie anatomiche dell’arteria vertebrale o delle arterie lombari midollo spinale e del bulbo che appaiono iperintensi.
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erano discrete. Egli era autonomo, con un normale stato
nutrizionale ed un soddisfacente controllo pressorio (PA
120/80 mmHg). Era efficacemente trattato con 1’eritro-
poietina e tollerava bene la bicarbonato dialisi eseguita
con dializzatori in cuprophan. La Tabella I riporta i princi-
pali parametri ematochimici ed il Kt/V del periodo relati-
vo all’evento e la media dei 5 anni precedenti 1’evento.

1l paziente aveva estese calcificazioni dell’aorta toracica
ed addominale che si evidenziavano anche in periferia
fino all’albero arterioso delle mani e dei piedi. Sebbene le
calcificazioni fossero estese, il paziente non aveva mai
presentato sintomi di arteriopatia periferica né angina o
altri sintomi di cardiopatia ischemica; inoltre, non fumava
e non era mai stato trattato con anticoagulanti né con
antiaggreganti.

Nell’agosto "95, durante una seduta emodialitica, egli
accusava un improvviso ed intenso dolore al rachide cervi-
cale resistente agli analgesici. La situazione clinica precipi-
tava rapidamente e dopo pochi minuti la sintomatologia era
seguita dalla paralisi degli arti superiori e da crisi ipertensi-
va (220/130 mmHg). Il paziente veniva rapidamente trasfe-
rito presso un’unita di terapia intensiva ed entro poche ore
la paralisi si estendeva anche agli arti inferiori. La TAC
total body escludeva lesioni ischemiche o emorragiche a
carico del parenchima cerebrale. Nella colonna vertebrale
C1-C5 non erano presenti raccolte ematiche ne segni di
compressione midollare. L’aorta toracica ed addominale
mostrava numerose immagini calciﬁche e c’era evidenza
di calcificazioni anche in altri vasi arteriosi.

Alla RMN il midollo cervicale era aumentato di dimen-
sioni (Fig. 1) e presentava un segnale“tenuamente iperin-
tenso, contorni sfumati nelle acquisizioni in T1 ed una
marcata iperintensita in DP ed in T2 (Fig. 2). L’alterazione
di segnale, che interessava la giunzione bulbo midollare
fino al forame magno e si estendeva inferiormente fino a
D2, era diagnostica per una estesa lesione ischemico-
malacica midollare.

Le condizioni cliniche mostravano un peggioramento
progressivo e dopo quattro giorni il paziente doveva ini-
ziare la respirazione assistita per paralisi dei muscoli
respiratori. Dopo 20 giorni di relativa stabilita, I’insorgen-
za di una complicanza infettiva faceva precipitare nuova-
mente il quadro clinico ed era causa dell’ exitus.

Discussione

L’infarto del midollo spinale ¢ una patologia rara la cui
diagnosi non sempre ¢ agevole ed immediata. Le cause
che la possono determinare sono molteplici (Tab. II).

I casi riportati in letteratura sono per lo pitt avvenuti
dopo interventi chirurgici a carico dell’aorta toracica o
addominale. Nei pazienti in giovane eta in genere 1’uso di
droghe vasculotossiche come la cocaina ¢ una delle possi-
bili cause.

Dalla revisione della letteratura non risulta che siano
stati riportati casi di ischemia del midollo cervicale in
pazienti con insufficienza renale cronica in terapia emo-
dialitica. Nel nostro caso il danno vascolare pur non cau-
sando nessun apparente disturbo clinico, era indubbiamen-
te molto grave in quanto il paziente aveva estese calcifica-
zioni vascolari diffuse a tutto 1’albero arterioso. Il danno
cardiovascolare nei pazienti in dialisi raggiunge gradi di
severita estrema anche nei giovani. Infatti, il rischio di
morte cardiovascolare nelle persone di eta tra 25 e 34 anni
¢ ben 500 volte piu alto nei pazienti in dialisi che nella
popolazione di controllo coeva (3). Le calcificazioni
vascolari sono fortemente associate ad eventi avversi
anche in assenza di chiare lesioni ostruenti. [’ estensione
delle calcificazioni al circolo coronarico nei pazienti in
dialisi & ben documentata anche in etd pediatrica (4). Una
sintomatologia dolorosa cervicale ingravescente non deve
essere sottovalutata in pazienti in dialisi perché essa puo
rappresentare il primo segno clinico di una grave sindro-
me infartuale del midollo spinale che conduce verso la
paralisi e che quasi sicuramente ha un esito mortale.

Riassunto

In questo lavoro decriviamo un paziente di 26 anni che
ha presentato un infarto del midollo spinale durante una
seduta emodialitica. Questo caso & il primo descritto nella
letteratura internazionale in un paziente in trattamento
sostitutivo. La gravita del danno vascolare in questo-
paziente era particolarmente spiccata in quanto erano evi-
denti calcificazioni che interessavano tutto 1’albero vasco-
lare e che si presentavano particolarmente dense ed estese.
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