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mente el tóxico del compartimento vas-

cular y hay que esperar a que pase el

resto del tóxico desde el espacio extra-

vascular al torrente sanguíneo.

No hay estudios de comparación entre

HD intermitente y técnicas continuas1,8,

aunque lógicamente siempre es más rá-

pida la HD intermitente. Si se confir-

man estos hallazgos habría que valorar

combinar ambas técnicas (p. ej., HD de

3-4 horas y después técnica continua) o

corregir la fórmula de Hirsch.
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tras se cambiaba el filtro) se apreció

un rebote (64 mg/dl), aunque tras rei-

niciar la sesión vuelve a bajar a va-

lores mínimos.

Discusión 
La HD2-4 se usa en intoxicaciones

graves por metanol. Sus indicaciones

son5: nivel de metanol en sangre >50

mg/dl (no disponible en nuestro medio

de forma urgente), acidosis metabólica

grave, alteraciones visuales o

neurológicas e ingestión >30 ml de

metanol.

Se han descrito HD muy prolongadas (>1

día)6. Hirsch7 calcula la duración de la HD

según los niveles de metanol [tiempo (ho-

ras) = (-V x ln(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 podría inferir

por medio del gap osmolar, dado que exis-

te buena correlación entre ambos valores1,

restando el gap normal (10-12 mOsm/kg).

En nuestro caso el gap es de 92 mOsm/kg,

que serían unos 250 mg/dl y la duración

estimada de la HD es de 9 horas.

La caída del metanol en sangre es ma-

yor que en el estudio de Hirsch7 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 rápida-
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La insuficiencia renal aguda asociada

a precipitación de cristales intratubula-

res es una causa frecuente de lesión re-

nal que puede presentarse en el contex-

to de una amplia variedad de

situaciones clínicas, siendo las más ha-

bituales las asociadas a nefropatía por

ácido úrico y al tratamiento con aciclo-

vir por vía intravenosa, sulfonamidas,

metrotrexato e indinavir. La mayoría

de los pacientes afectados por este tipo

enfermedad renal tienen una variedad

de factores de riesgo predisponentes

entre los que destacan la depleción de

volumen intravascular efectivo y la

presencia previa de insuficiencia renal

crónica1.

La ingestión de etilenglicol y, de ma-

nera excepcional, la administración

de ácido ascórbico a dosis altas, pue-

den ocasionar hiperoxalemia e insufi-

ciencia renal aguda por depósito de

cristales de oxalato2. 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 malabsorción de grasas en pacien-

tes no colectomizados3,4.

Presentamos el caso de un paciente de

59 años que en septiembre de 2009 fue

intervenido por un colangiocarcinoma

hiliar Bismuth tipo IIIB. Tras la inter-

Figura 1. Evolución de los niveles

sanguíneos de metanol durante las

sesiones de hemodiálisis.
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mérulos. En el intersticio se observó

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 eosinófilos.

Algunos túbulos mostraban cilindros

necróticos en la luz. Muchos túbulos

tenían 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

función renal normal). Tras hidrata-

ción, corrección de acidosis, tratamien-

to con carbonato calcico y una dieta

baja en oxalato el paciente presentó una

evolución correcta, con disminución

progresiva de las cifras de creatinina

hasta 2 mg/dl antes del alta.

En condiciones normales, la carga

diaria de oxalato endógeno y exóge-

no es excretada por completo por los

riñones; cuando se altera la función

renal se inicia un depósito renal y ex-

vención presentó múltiples complica-

ciones: una necrosis isquémica de los

segmentos anteriores del lóbulo hepáti-

co derecho, una fístula biliar, así como

abscesos en el lecho quirúrgico, por lo

que finalmente el paciente fue dado de

alta portando un drenaje en la zona del

lecho quirúrgico. En enero de 2010 in-

gresó por insuficiencia renal aguda con

creatinina plasmática de 9,6 mg/dl en

un contexto de vómitos 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 hematí-

es por campo sin leucocituria. En orina

se observó una beta-2-microglobulina

de 548,72 µg/g y NAG de 9 U/l. Ante

la persistencia del deterioro de la fun-

ción renal a pesar de reposición de la

volemia se decidió realizar una biopsia

renal para filiar origen de insuficiencia

renal aguda.

La biopsia renal mostró grados varia-

bles de retracción con engrosamiento

fibroso de la cápsula en algunos glo-

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; además, en el contexto de algún

factor precipitante como deshidrata-

ción y/o acidosis metabólica, 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/día.

La hiperoxaluria se observa frecuen-

temente en pacientes con malabsor-

ción intestinal de grasas debido al

aumento de absorción de oxalato en

el intestino, a diferencia de las hipe-

roxalurias primarias por déficits en-

zimáticos que se asocian a sobrepro-

ducción de oxalato en el hígado5.

El paciente en cuestión presentó una

hiperoxaluria entérica en relación con

la malabsorción de grasas; el mecanis-

mo principal implicado es la quela-

ción del calcio en el intestino por par-

te de los ácidos grasos, que disminuye

el oxalato cálcico en el tubo digestivo

y aumenta el ácido oxálico ionizado

que se absorbe en el intestino. Estos pa-

cientes se pueden beneficiar de un tra-

tamiento conservador basado en la re-

ducción de oxalato y grasas en la dieta,

la administración de carbonato cálci-

co como quelante del oxalato y au-

mentar la solubilidad urinaria del oxa-

lato cálcico mediante la elevada

ingestión de líquidos y la administra-

ción de bases, como podría ser el ci-

trato sódico. De la misma manera, está

por confirmar si la recolonización con

Oxalobacter formigens también redu-

ce la excreción urinaria de oxalato6.

En conclusión, la nefropatía aguda por

depósito de oxalato de calcio asociada

con hiperoxaluria de origen entérico es

una causa infrecuente de insuficiencia

renal aguda en el riñón nativo y tras-

plantado5,7,8. Los pacientes con malab-

sorción de grasas son una población de

riesgo que debe ser identificada y tratada

de forma precoz para evitar la pérdida de

función renal. Ante la aparición de in-

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 cápsula; 1C) Expansión y esclerosis del mesangio; 1D) Túbulos con luz ocupada

por cristales birrefringentes compatibles con oxalato.
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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 aminoácidos dibásicos

(lisina, ornitina y arginina)1. Se produ-

ce por un defecto en el transporte tubu-

lar renal e intestinal de los mismos. Se

transmite con un patrón de herencia au-

tosómico recesivo y tiene una prevalen-

cia aproximada de 1/7.000 recién naci-

dos vivos, con una gran variabilidad

geográfica, sin predominio de sexo. Las

manifestaciones clínicas se reducen a la

litiasis renal y sus consecuencias (cóli-

cos, hematuria, etc.) que, habitualmen-

te, se presentan en la segunda-tercera

décadas de la vida, aunque pueden apa-

recer ya desde el primer año. La clínica

se reduce a la litiasis renal y sus conse-

cuencias que pueden aparecer desde el

primer año de vida. Es causa del 6-10%

de los casos de litiasis pediátrica2. La

formación de cálculos de cistina se

debe a la excesiva concentración de

este aminoácido en orina y a su gran in-

solubilidad, sobre todo cuando el pH

urinario es ácido.

Hemos tenido la oportunidad de es-

tudiar un niño que, actualmente, tie-

ne 3 años de edad. Fue remitido por su

pediatra a los 5 meses de vida tras un

episodio de hematuria macroscópica,

en el que se objetivó la presencia de un

cálculo en el pañal. Se trata del primer

hijo de unos padres no consanguíneos,

sin patología previas de interés y con

antecedentes de miembros con cólicos

nefríticos en la rama paterna. Durante la

gestación se detectaron en los controles

ecográficos fetales una hiperecogenici-

dad del colon en ausencia de otras ano-

malías intestinales (figuras 1 y 2) y una

luminiscencia nucal discretamente au-

mentada, sin otros hallazgos de interés.

Por este motivo, al nacimiento se reali-

suficiencia renal aguda parenquimatosa

en un paciente con malabsorción de

grasas se debe medir la excreción de

oxalato en orina, corregir el deterioro

del equilibrio ácido-base e hidratar de

forma precoz.
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zó un test del sudor para descartar la

presencia de fibrosis quística, cuyo re-

sultado fue normal.

En el seguimiento posterior se objetiva-

ron múltiples cálculos bilaterales en los

controles ecográficos realizados, que han

llegado a tener un diámetro de 1,4 cm. Se

detectó una eliminación persistente-

mente elevada de cistina en la orina (va-

lor máximo 656 mg/g de creatinina a

los 7 meses de edad). La función glo-

merular renal es normal (creatinina

plasmática 0,28 mg/dl), aunque presen-

ta un defecto en la capacidad de con-

centración (689 mOsm/kg) y una eleva-

ción de la eliminación urinaria de

microalbúmina (cociente microalbúmi-

na/creatinina 33,9 µg/µmol).

Durante su evolución ha expulsado nu-

merosos cálculos de pocos mm de diá-

metro (más de 50 durante el primer año

de vida), permaneciendo por lo demás

asintomático. Mantiene una adecuada

ganancia ponderoestatural y el desarro-

llo psicomotor es normal. Actualmente

recibe tratamiento dietético y farmaco-

Figura 1. Hiperecogenicidad intestinal,

con densidad sónica semejante al hueso

fetal. 

Figura 2. La misma situación al comienzo

del segundo trimestre de gestación.


