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Figura 1. Evolucion de los niveles

sanguineos de metanol durante las
sesiones de hemodialisis.

tras se cambiaba el filtro) se aprecié
un rebote (64 mg/dl), aunque tras rei-
niciar la sesidén vuelve a bajar a va-
lores minimos.

Discusion

La HD** se usa en intoxicaciones
graves por metanol. Sus indicaciones
son’: nivel de metanol en sangre >50
mg/dl (no disponible en nuestro medio
de forma urgente), acidosis metabdlica
grave, alteraciones visuales o
neuroldgicas e ingestiéon >30 ml de
metanol.

Se han descrito HD muy prolongadas (>1
dia)®. Hirsch’ calcula la duracion de la HD
segtin los niveles de metanol [tiempo (ho-
ras) = (-V x In(5/A))/0,06 x k] (donde V
es el volumen de agua corporal medido
por Watson, A es el nivel de metanol en
sangre en mg/dl y k es el 80% del aclara-
miento de urea estimado por el fabrican-
te). El nivel de metanol se podria inferir
por medio del gap osmolar, dado que exis-
te buena correlacion entre ambos valores',
restando el gap normal (10-12 mOsm/kg).
En nuestro caso el gap es de 92 mOsm/kg,
que serian unos 250 mg/dl y la duracién
estimada de la HD es de 9 horas.

La caida del metanol en sangre es ma-
yor que en el estudio de Hirsch’ con re-
bote durante el tiempo del recambio del
filtro, posiblemente porque con mem-
branas de gran superficie y alto flujo de
dialisate se consigue eliminar rdpida-
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mente el toxico del compartimento vas-
cular y hay que esperar a que pase el
resto del téxico desde el espacio extra-
vascular al torrente sanguineo.

No hay estudios de comparacion entre
HD intermitente y técnicas continuas'®,
aunque ldgicamente siempre es mas ra-
pida la HD intermitente. Si se confir-
man estos hallazgos habria que valorar
combinar ambas técnicas (p. ej., HD de
3-4 horas y después técnica continua) o
corregir la férmula de Hirsch.
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La insuficiencia renal aguda asociada
a precipitacién de cristales intratubula-
res es una causa frecuente de lesion re-
nal que puede presentarse en el contex-
to de una amplia variedad de
situaciones clinicas, siendo las mas ha-
bituales las asociadas a nefropatia por
dcido drico y al tratamiento con aciclo-
vir por via intravenosa, sulfonamidas,
metrotrexato e indinavir. La mayoria
de los pacientes afectados por este tipo
enfermedad renal tienen una variedad
de factores de riesgo predisponentes
entre los que destacan la deplecion de
volumen intravascular efectivo y la
presencia previa de insuficiencia renal
crénica'.

La ingestion de etilenglicol y, de ma-
nera excepcional, la administracién
de 4cido ascérbico a dosis altas, pue-
den ocasionar hiperoxalemia e insufi-
ciencia renal aguda por depdsito de
cristales de oxalato®. Sin embargo, la
hiperoxaluria de origen entérico es
otra causa potencial litiasis renal y
nefritis intersticial en pacientes con
intestino corto o cualquier otra causa
de malabsorcién de grasas en pacien-
tes no colectomizados’®*.

Presentamos el caso de un paciente de
59 afios que en septiembre de 2009 fue
intervenido por un colangiocarcinoma
hiliar Bismuth tipo IIIB. Tras la inter-
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vencién presenté multiples complica-
ciones: una necrosis isquémica de los
segmentos anteriores del 16bulo hepati-
co derecho, una fistula biliar, asi como
abscesos en el lecho quirtirgico, por lo
que finalmente el paciente fue dado de
alta portando un drenaje en la zona del
lecho quirtrgico. En enero de 2010 in-
greso por insuficiencia renal aguda con
creatinina plasmatica de 9,6 mg/dl en
un contexto de vomitos y aumento del
débito por el drenaje. El sodio en orina
era de 34 meq/l. En las exploraciones
complementarias también destacaba la
presencia de una proteinuria de 0,6 g/24 h
y un sedimento de orina con 10 hemati-
es por campo sin leucocituria. En orina
se observo una beta-2-microglobulina
de 548,72 ng/g y NAG de 9 U/l. Ante
la persistencia del deterioro de la fun-
cioén renal a pesar de reposicion de la
volemia se decidi6 realizar una biopsia
renal para filiar origen de insuficiencia
renal aguda.

La biopsia renal mostré grados varia-
bles de retracciéon con engrosamiento
fibroso de la cdpsula en algunos glo-

mérulos. En el intersticio se observd
fibrosis difusa con focos de atrofia tu-
bular que afectaba aproximadamente
al 25% del parénquima. Se detectaron
varios focos de infiltrado inflamatorio
de predominio linfoplasmocitario, con
presencia de ocasionales eosinéfilos.
Algunos tibulos mostraban cilindros
necréticos en la luz. Muchos tibulos
tenfan la luz ocupada por cristales bi-
rrefringentes compatibles con oxalato
(figura 1).

El oxalato en orina que era de 47,70
mg/24 h (normal hasta 40 mg/24 h con
funciéon renal normal). Tras hidrata-
cion, correccion de acidosis, tratamien-
to con carbonato calcico y una dieta
baja en oxalato el paciente present6 una
evolucidon correcta, con disminucion
progresiva de las cifras de creatinina
hasta 2 mg/dl antes del alta.

En condiciones normales, la carga
diaria de oxalato enddgeno y exdge-
no es excretada por completo por los
rifiones; cuando se altera la funcién
renal se inicia un depdsito renal y ex-

Figura 1. Biopsia renal. 1A) Fibrosis intersticial difusa con focos de atrofia tubular y
focos de infiltrado intersticial inflamatorio; 1B) Glomérulo con engrosamiento fibrosos
de la capsula; 1C) Expansion y esclerosis del mesangio; 1D) Tubulos con luz ocupada
por cristales birrefringentes compatibles con oxalato.
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trarrenal de oxalato que se conoce
como oxalosis sistémica. Cuando
existe una carga elevada de oxalato se
produce hiperoxaluria, aumentando el
riesgo de nefrolitiasis y nefrocalcino-
sis; ademds, en el contexto de algin
factor precipitante como deshidrata-
cién y/o acidosis metabdlica, se pue-
de desencadenar una insuficiencia re-
nal aguda.

Se define como hiperoxaluria la pre-
sencia de valores urinarios de oxala-
to en orina superiores a 40 mg/dia.
La hiperoxaluria se observa frecuen-
temente en pacientes con malabsor-
cioén intestinal de grasas debido al
aumento de absorcién de oxalato en
el intestino, a diferencia de las hipe-
roxalurias primarias por déficits en-
ziméticos que se asocian a sobrepro-
duccién de oxalato en el higado®.

El paciente en cuestiéon presentd una
hiperoxaluria entérica en relacién con
la malabsorcién de grasas; el mecanis-
mo principal implicado es la quela-
cién del calcio en el intestino por par-
te de los dcidos grasos, que disminuye
el oxalato célcico en el tubo digestivo
y aumenta el dcido oxdlico ionizado
que se absorbe en el intestino. Estos pa-
cientes se pueden beneficiar de un tra-
tamiento conservador basado en la re-
duccién de oxalato y grasas en la dieta,
la administracién de carbonato célci-
co como quelante del oxalato y au-
mentar la solubilidad urinaria del oxa-
lato calcico mediante la elevada
ingestién de liquidos y la administra-
cién de bases, como podria ser el ci-
trato sodico. De la misma manera, esta
por confirmar si la recolonizacién con
Oxalobacter formigens también redu-
ce la excrecidn urinaria de oxalato®.

En conclusidn, la nefropatia aguda por
depdsito de oxalato de calcio asociada
con hiperoxaluria de origen entérico es
una causa infrecuente de insuficiencia
renal aguda en el rifién nativo y tras-
plantado®’®. Los pacientes con malab-
sorcién de grasas son una poblacién de
riesgo que debe ser identificada y tratada
de forma precoz para evitar la pérdida de
funcién renal. Ante la aparicién de in-
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suficiencia renal aguda parenquimatosa
en un paciente con malabsorcién de
grasas se debe medir la excrecién de
oxalato en orina, corregir el deterioro
del equilibrio 4cido-base e hidratar de
forma precoz.
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Hiperecogenicidad
prenatal del colon
Ccomo signo precoz

de cistinuria
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La cistinuria es una enfermedad heredi-
taria producida por un defecto en el
transporte tubular renal e intestinal de
cistina y de los aminodcidos dibdsicos
(lisina, ornitina y arginina)'. Se produ-
ce por un defecto en el transporte tubu-
lar renal e intestinal de los mismos. Se
transmite con un patrén de herencia au-
tosémico recesivo y tiene una prevalen-
cia aproximada de 1/7.000 recién naci-
dos vivos, con una gran variabilidad
geogrifica, sin predominio de sexo. Las
manifestaciones clinicas se reducen a la
litiasis renal y sus consecuencias (c6li-
cos, hematuria, etc.) que, habitualmen-
te, se presentan en la segunda-tercera
décadas de la vida, aunque pueden apa-
recer ya desde el primer afio. La clinica
se reduce a la litiasis renal y sus conse-
cuencias que pueden aparecer desde el
primer afio de vida. Es causa del 6-10%
de los casos de litiasis pedidtrica’. La
formacién de célculos de cistina se
debe a la excesiva concentracion de
este aminodcido en orina y a su gran in-
solubilidad, sobre todo cuando el pH
urinario es 4cido.

Hemos tenido la oportunidad de es-
tudiar un nifio que, actualmente, tie-
ne 3 afios de edad. Fue remitido por su
pediatra a los 5 meses de vida tras un
episodio de hematuria macroscépica,
en el que se objetivo la presencia de un
célculo en el paiial. Se trata del primer
hijo de unos padres no consanguineos,
sin patologia previas de interés y con
antecedentes de miembros con c6licos
nefriticos en la rama paterna. Durante la
gestacidn se detectaron en los controles
ecogréficos fetales una hiperecogenici-
dad del colon en ausencia de otras ano-
malias intestinales (figuras 1 y 2) y una
luminiscencia nucal discretamente au-
mentada, sin otros hallazgos de interés.
Por este motivo, al nacimiento se reali-
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Figura 1. Hiperecogenicidad intestinal,
con densidad sénica semejante al hueso
fetal.

z6 un test del sudor para descartar la
presencia de fibrosis quistica, cuyo re-
sultado fue normal.

En el seguimiento posterior se objetiva-
ron multiples célculos bilaterales en los
controles ecogréficos realizados, que han
llegado a tener un didmetro de 1,4 cm. Se
detectd una eliminacidén persistente-
mente elevada de cistina en la orina (va-
lor méximo 656 mg/g de creatinina a
los 7 meses de edad). La funcién glo-
merular renal es normal (creatinina
plasmatica 0,28 mg/dl), aunque presen-
ta un defecto en la capacidad de con-
centracién (689 mOsm/kg) y una eleva-
cion de la eliminacién urinaria de
microalbiimina (cociente microalbimi-
na/creatinina 33,9 pg/umol).

Durante su evolucién ha expulsado nu-
merosos cdlculos de pocos mm de dié-
metro (mds de 50 durante el primer afio
de vida), permaneciendo por lo demds
asintomdtico. Mantiene una adecuada
ganancia ponderoestatural y el desarro-
llo psicomotor es normal. Actualmente
recibe tratamiento dietético y farmaco-

Figura 2. La misma situacion al comienzo
del segundo trimestre de gestacién.
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