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Insuficiencia renal cronica secundaria
a hiperoxaluria tras reseccion intestinal por
trombosis mesentérica

G. Tabernero, ). L. Teruel, M. Fernandez Lucas, M. Lopez Mateos, N. Gallego y ). Ortuiio
Servicio de Nefrologia. Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

RESUMEN

Una enferma de 70 anos de edad fue remitida al Servicio de Nefrologia por in-
suficiencia renal (concentracion de creatinina en plasma: 3,1 mg/dl). Seis afios
antes habia sido intervenida quirdrgicamente por abdomen agudo secundario a
trombosis venosa mesentérica, y se le realizé una reseccion intestinal amplia con
anastomosis entre yeyuno e ileon distal. A partir de la cirugia la enferma presen-
t6 un sindrome de intestino corto con estatorrea. La concentracion plasmatica de
creatinina se mantuvo en el rango normal hasta el quinto ano postoperatorio en
que se detecto una cifra de 1,4 mg/dl. Al afo siguiente la concentracién de crea-
tinina era de 3,1 mg/dl y la enferma fue enviada al Servicio de Nefrologia. En el
estudio inicial se comprobd la existencia de calcificaciones sobre ambas siluetas
renales sin objetivarse dilatacion de la via urinaria. La funcion renal se deteriord
progresivamente y un ano mas tarde (7 afos después de la cirugia) comenzd tra-
tamiento con hemodialisis periédica. En ese momento se constaté un aumento de
las calcificaciones renales con nefrocalcinosis bilateral. Coincidiendo con el inicio
del tratamiento con hemodidlisis, la enferma tuvo un célico renal expulsando un
calculo de oxalato calcico.

Palabras clave: Sindrome de intestino corto. Esteatorrea. Hiperoxaluria secun-
daria. Insuficiencia renal crénica.

CHRONIC RENAL FAILURE SECONDARY TO HYPEROXALURIA
FOLLOWING SMALL BOWEL SYNDROME

SUMMARY

A 70 years old woman was admitted in the Department of Nephrology because
of renal insufficiency. Six years previously, as consequence of a venous mesenteric
thrombosis, she underwent an extense intestinal resection with subsequent short in-
testine syndrome. Five years after the surgery an increase in the creatinine concen-
tration was observed (1.4 mg/dl). One year later, it increased up to 3.1 mg/dl and
the patient was remitted to our Department. The radiological study revealed calcifi-
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cations on both kidney silhouettes. In the next year, renal function worsened and
the calcifications increased. Coinciding with the beginning of the chronic hemo-
dialysis treatment she suffered a renal colic with passage of a calcium oxalate stone.

Key words: Short bowel syndrome. Steatorrhea. Secondary hyperoxaluria.

Chronic renal insufficiency.

INTRODUCCION

El 4cido oxalico es un metabolito inerte proce-
dente del acido glioxilico, producto intermedio del
catabolismo de la glicina, no es metabolizado en el
hombre y se excreta en su totalidad por la orina en
forma de oxalato célcico. Con el nombre de hipe-
roxaluria se designa a un grupo de enfermedades
cuya caracteristica comdn es el aumento de la ex-
crecién urinaria de oxalato.

Hay formas agudas de hiperoxaluria que suelen
cursar como un fracaso renal agudo y son provoca-
das por la administracion de precursores de acido
oxalico como el etilenglicol, el metoxifluorano o
dosis masivas de vitamina C o naftidrofuril'.

La hiperoxaluria crénica es debida al aumento de
la sintesis de acido oxalico por alteraciones genéticas
del metabolismo (hiperoxaluria primaria)?> o al au-
mento de su absorcién digestiva por diversas patolo-
gias intestinales (hiperoxaluria secundaria o entérica)®.

La consecuencia mas frecuente de la hiperoxalu-
ria crénica es la formacién de célculos urinarios de
oxalato calcico. Si la masa circulante de acido oxa-
lico sobrepasa la capacidad de eliminacion renal, se
forman dep6sitos de cristales de oxalato calcico en
6rganos y tejidos, siendo la nefrocalcinosis la mani-
festacion mas relevante.

La hiperoxaluria crénica forma parte del grupo de
las etiologias infrecuentes de insuficiencia renal ter-
minal, correspondiendo en la mayoria de los casos
a hiperoxalurias primarias. Las hiperoxalurias se-
cundarias, aunque son mucho mds frecuentes que
las primarias, rara vez conducen a la insuficiencia
renal crénica debido a que la sobrecarga de acido
oxalico que conllevan es mucho menor.

Describimos a continuacién el caso de una en-
ferma que presentd una insuficiencia renal crénica
asociada a nefrocalcinosis tras una reseccién intes-
tinal por trombosis mesentérica y aparicion de un
sindrome de intestino corto.

CASO CLINICO

Se trata de una paciente remitida al Servicio de
Nefrologia a los 70 afos de edad por insuficiencia
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renal crénica. A los 62 afios fue diagnosticada de
diabetes mellitus tipo 2 no insulindependiente, aso-
ciada a obesidad moérbida (peso 115 kg, talla 1,53
m, indice de masa corporal 49 kg/m?). A los 64 anos
de edad fue operada de urgencia por un cuadro de
abdomen agudo secundario a una trombosis venosa
mesentérica. Se le practicé una reseccién intestinal
masiva, con anastomosis entre yeyuno e ileon dis-
tal, dejando aproximadamente 60 cm de intestino
delgado. En el TAC abdominal previo a la cirugia,
se constaté que ambos rifiones eran de tamafio y
morfologia normales sin objetivarse imagenes célci-
cas ni en el parénquima ni en la via urinaria. Los
estudios de sindrome de hipercoagulabilidad (anti-
coagulante tipo lupus, anticardiolipina, tiempo de
cefalina, nimero de plaquetas, proteinas C y S, fac-
tor V de Leyden y déficit de antitrombina Ill) fueron
normales o negativos. Al ser dada de alta la con-
centracion de creatinina era de 0,85 mg/dl, no tenia
proteinuria y el sedimento urinario era normal.

Tras la cirugia la enferma present6 un sindrome
de intestino corto con esteatorrea (grasa total en
heces: 60 g/dia). Fue tratada con una dieta adecua-
da y suplementos con vitaminas A, E, D, B1, B6,
B12 y acido félico. £n ningin momento de la evo-
lucion recibié suplementos de vitamina C. En los
afios siguientes la enferma fue perdiendo peso pau-
latinamente a un ritmo de 5-6 kg/afio, quedando su
peso estabilizado en 75 kg. Coincidiendo con la pér-
dida de peso, se normaliz6 la concentracion de glu-
cosa sin precisar tratamiento hipoglucemiante.

A los 3 afios de la cirugfa, la concentracién plas-
matica de creatinina era de 1,2 mg/dl y a los 5 anos
de 1,4 mg/dl. Al sexto afio postcirugia se objetivd
un aumento de la concentracion de creatinina hasta
3,1 mg/dl, siendo remitida para estudio al Servicio
de Nefrologia. Se constaté la persistencia de la es-
tatorrea (26 g de eliminacién diaria de grasas en
heces) con concentracion normal de albdmina (4,6
g /dl) y la ausencia de proteinuria significativa (288
mg/dia). En la radiografia simple de abdomen se ob-
servé la existencia de imagenes célcicas superpues-
tas a ambas siluetas renales sin detectarse dilatacion
de la via excretora en la ecograffa renal. La con-
centracion plasmatica de calcio era de 8,7 mg/dl y
la de fésforo de 3,6 mg/dl. Se anadié carbonato cal-



cico al tratamiento previo (7,5 g/dia). La funcion
renal se fue deteriorando paulatinamente, y un afio
mas tarde (a los 71 afios de edad, 7 ahos después
de la cirugia), comenzé tratamiento con hemodiali-
sis. En ese momento se comprobé en la radiografia
de abdomen un aumento de las calcificaciones re-
nales con nefrocalcinosis bilateral. Coincidiendo con
el inicio del tratamiento sustitutivo con didlisis, la
enferma tuvo un célico renal expulsando un calcu-
lo de oxalato célcico. Tras 18 meses de tratamiento
con hemodiélisis la enferma se encuentra clinica-
mente estable, su peso se mantiene en en 75 kg y
continua con esteatorrea (eliminacion de 15-25 g/dia
de grasa en heces).

DISCUSION

El acido oxalico esta presente en alimentos vege-
tales pero sé6lo se absorbe un 10%, a nivel del colon.
El 4cido oxdlico de la dieta se une en la luz intes-
tinal a cationes, fundamentalmente al calcio, elimi-
nandose por las heces como oxalato célcico ya que
la absorcién de esta sal es muy escasa®. Por otra
parte el oxalato es degradado por varias bacterias in-
testinales, como el Oxalobacter formigenes y en
menor grado el Enterococcus faecalis, el Eubacte-
rium lentum vy la bacteria del 4cido lactico™®.

En los sindromes de malaabsorciéon que cursan
con estatorrea, la absorcion de oxalato a nivel del
colon esta aumentada ya que el contenido intestinal
de iones calcio es muy bajo por su unién a los aci-
dos grasos, y la mayor parte del oxalato intestinal
estd en forma de oxalato sédico que se absorbe con
mayor facilidad que el oxalato célcico’. La ausencia
de bacterias que degradan el oxalato tras tratamien-
tos antibidticos repetidos también puede ocasionar
un aumento de la absorcién intestinal del mismo en
casos de enfermedad inflamatoria intestinal crénica
o de fibrosis quistica®.

La hiperoxaluria secundaria a patologia intestinal
es un sindrome descrito por primera vez en 19728,
siendo frecuente en enfermedades que cursan con
esteatorrea® o que afectan al ileon (enfermedad in-
flamatoria intestinal crénica, resecciones quirirgicas
o realizacion un «by-pass» como tratamiento de hi-
perlipemias u obesidad)'®'2. En todas estas situacio-
nes es imprescindible que el colon esté preservado
ya que es el lugar donde se absorbe el oxalato.

La hiperoxaluria entérica se manifiesta en la ma-
yoria de los casos como una nefrolitiasis; el trata-
miento va dirigido a disminuir la absorcién intesti-
nal de oxalato y a prevenir su precipitacién en la
via urinaria. La reduccién de la ingesta de alimen-
tos ricos en acido oxélico, los suplementos orales de
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carbonato célcico, la administraciéon de bacterias in-
testinales que degradan el 4cido oxdlico vy, si fuera
posible, el control de la esteatorrea pueden dismi-
nuir la eliminacién urinaria de oxalato; el aumento
de la ingesta hidrica y los suplementos orales de ci-
trato y fosfatos inhiben la cristalizacién del oxalato
célcico, y son medidas encaminadas a prevenir la
precipitacion urinaria del mismo'315.

Es excepcional que una hiperoxaluria secundaria
a patologia intestinal ocasione una insuficiencia
renal crénica que progrese hasta precisar tratamien-
to con dialisis como ha sido nuestro caso. En nues-
tro conocimiento hay diez casos publicados: cuatro
eran portadores de un «by-pass» yeyuno fleal como
tratamiento de obesidad, cuatro enfermos tenian es-
teatorrea por pancreatitis crénica, un caso sufrié una
reseccion ileal amplia por enfermedad de Crohn y
el caso restante padecia una mala absorcién por en-
teropatia diabética’®2!. Una caracteristica comdn en
estos casos , es que una vez detectada la alteracion
de la funcion renal, el ritmo de deterioro de la
misma es muy rapido. En nuestro caso, el inicio del
deterioro de la funcién renal se detect6 tras cinco
afios de esteatorrea por sindrome de intestino corto.
Fue tratado con altas dosis de carbonato calcico,
pero evolucioné a la insuficiencia renal terminal en
menos de dos afnos.

Aunque la evolucién hacia la insuficiencia renal
terminal es una complicacion excepcional, la apari-
cién de hiperoxaluria debe ser tenida en cuenta en
todos aquellos enfermos con esteatorrea que tengan
el colon intacto. La medidas preventivas anterior-
mente sefialadas, especialmente el aumento de la in-
gesta de agua y los suplementos de calcio, deben
instaurarse antes de que se inicie el deterioro de la
funcién renal, ya que a partir de este momento la
evolucién es irreversible.
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