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Señor Director:

La insuficiencia renal aguda secundaria a hiperoxaluria es una entidad no muy

frecuente. La hiperoxaluria primaria, se tiende a manifestar en edades tempranas y se debe

principalmente a un déficit enzimático(1,2,3,4). La hiperoxaluria secundaria es más común y tiene

múltiples causas, como malabsorción entérica, enfermedad celíaca, insuficiencia pancreática o

síndrome de intestino corto(4); Otras causas de hiperoxaluria secundaria son: una dieta rica en

oxalato, intoxicación con etilenglicol, ingesta excesiva de ácido ascórbico y reacciones

adversas al metoxifluorano. Presentamos el caso de un paciente de 64 años ingresado en
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nefrología por insuficiencia renal aguda de etiología desconocida, cuya biopsia renal reveló un

depósito de cristales de oxalato(5).

Paciente de 64 años que ingresa en nefrología en marzo de 2017 en el Hospital

Universitario Son Espases secundario a insuficiencia renal aguda. Entre los antecedentes de

interés: Tricoleucemia diagnosticada y tratada en 1999, episodio de pancreatitis aguda

ingresado en año 2000 en el Hospital Universitario Puerta del Hierro de Madrid. Diabetes

mellitus tipo 2 diagnosticada en 2006 tratada con euglicina. Hiperuricemia con episodios de

gota y episodios leves de cólicos nefríticos tratados en atención primaria en Palma de Mallorca.

Analítica inicial: una tasa de filtración glomerular (GFR) de 5 ml / min / 1,73 m2, una

urea de 190 mg / dl y un nivel de creatinina de 9,96 mg/dl, hemoglobina de 8,8 g /dl, 12.000

leucocitos con y 83% de neutrófilos no eosinofilia. Sistemático y sedimento sugestivo a

infección aguda sin trazas de cristales, probablemente debido a infección respiratoria y urinaria

latente secundarias a una E. Coli y Chlamidophila pneumoniae multisensibles tratadas con

antibióticoterapia con cultivos posteriores negativos. Debido a la gravedad de la situación, el

paciente comienza la hemodiálisis con un catéter yugular temporal. El paciente mantiene una

diuresis de 1000 cc en 24 horas. Ecografía abdominal: riñones de tamaño normal con un

aumento difuso de la ecogenicidad y posible nefropatía. No hidronefrosis. Hígado de tamaño

normal, presencia de imágenes milimétricas hiperecoicas (lóbulo hepático izquierdo)

compatibles con calcificaciones (granulomas calcificados), observadas en una ecografía previa

en diciembre de 2006.

El estudio de autoinmunidad: ANCA positivo a baja titulación con patrón atípico (anca

X), Anti-MPO, Anti-PR3 y Anti-MBG negativo; Factor reumatoide <10, C3 y C4 normal.

Inmunoglobulinas: IgG 470, IgA 55, IgM 18. En ausencia de evidencia de la etiología de la

insuficiencia renal, se decidió realizar una biopsia renal, informando (Figura 1): 25 glomérulos

que presentan 11 de ellos con cambios inespecíficos y algún engrosamiento fibroso de la

cápsula sin imágenes sugestivas de glomerulopatía de cadena ligera, no “spikes” o

acumulaciones de matriz, se pudo observar la presencia de numerosos cristales en los

túbulos(6). La historia de alcoholismo, malabsorción y pancreatitis, episodios de gota y cólicos

nefríticos leves e hiperuricemia llevó a una sospecha de afección renal subyacente que aún no

se ha encontrado.
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Figura 1. Biopsia renal, se pueden observer multiples cristales de oxalate.

Con esta nueva información, se realizó un análisis de orina de 24: oxalato en orina

(concentración y excreción) 49,18 mg/L y 83,6 mg/24h respectivamente. El paciente comenzó

tratamiento con volumen y carbonato de calcio sin ninguna mejora, continuando con la

hemodiálisis, lo que nos hace sospechar incluso más daño del que se esperaba inicialmente(7).

Este caso clínico ilustra las consecuencias del diagnóstico nefrológico tardío de una

entidad poco frecuente. Las manifestaciones más frecuentes de la hiperoxaluria son la

presencia de nefrocalcinosis y urolitiasis, especialmente en edades tempranas(8). En nuestro

caso, no hubo calcificaciones renales visibles, aunque se detectaron algunas calcificaciones

hepáticas y algún episodio de cólico nefrítico leve visto en primaria. Algunas enfermedades,

como la pancreatitis crónica secundaria al alcoholismo que causa una posible malabsorción y

la posterior formación de cristales de oxalato a lo largo del tiempo, podrían explicar la
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insuficiencia renal aguda en este caso. La biopsia renal fue definitiva para el diagnóstico. En

general, los depósitos de oxalato aparecen en la fase terminal de la insuficiencia renal (9), lo que

dificulta su detección en las etapas iniciales. Aunque la insuficiencia renal aguda por los

cristales de oxalato no es una entidad frecuente, puede aparecer en ciertos pacientes y, ante la

falta de datos objetivables, la historia clínica es fundamental, así como su pronta derivación a

nefrología(10).
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