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predicts a worse outcome*. As for the
type and number of crescents, the
presence of circumferencial crescents in
more than 80% of glomeruli,
determines a dismal prognosis,
indicating a worse response to
immunesupressor treatment’.

Our case report illustrates that an
uncommon extra-renal involvement
like an episcleritis, can be the form of
presentation of a systemic disease with
lethal potential. Although the prognosis
in terms of progression for ESRD is
mainly determined by the renal
histology, the type of ANCA involved
and serum creatinine value when
treatment is begun, the patient survival
is still dependent on the level of
clinical suspicion leading to an early
diagnosis and treatment.
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Hemodialisis en
intoxicacion severa
por etanol
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El tratamiento estdndar de la intoxica-
cién grave por etanol consiste en un tra-
tamiento agresivo con soporte cardio-
vascular, respiratorio y un estrecho
control de los electrolitos, evitando la
hipotermia y la hipoglucemia. Existen
varios casos de pacientes que han sido
tratados satisfactoriamente sélo con tra-
tamiento conservador por intoxicacio-
nes severas por etanol; la hemodidlisis
se recomienda en pacientes con signos
severos de intoxicacién y niveles séri-
cos altos de etanol superiores a 600
mg/dl, siendo menores en casos de ado-
lescentes'.

Presentamos el caso de un paciente con
intoxicacion severa por etanol tratado
con hemodidlisis, con disminucion ra-
pida de los niveles séricos del mismo.

Hombre de 57 afios de edad, con an-
tecedentes de epilepsia desde hace
30 afios, ex-enolismo, traumatismo cra-
neoencefélico grave en 2008 como con-
secuencia de una crisis epiléptica. Fue
hallado inconsciente en su domicilio,
con 2 botellas de whisky vacias y sos-
pecha de ingesta de 4 g de carbamaze-
pina. En la exploracién se encontraba
en estado de coma, con pupilas ligera-
mente anisocoricas, pulso 67 lat/min,
tension arterial 80/50 mmHg, tempera-
tura 36,2 °C; en la auscultacién pulmo-
nar presenté murmullo vesicular dismi-
nuido en hemitérax izquierdo. El resto
de examen no era resefiable.

Hemodinamicamente inestable, a su in-
greso en la unidad de cuidados intensi-
vos precisé tratamiento vasopresor y
soporte respiratorio. Se hallaron niveles
toxicos de etanol de 650 mg/dl. En la
analitica: Na 137 mmol/l; K 4 mmol/l;
Cl 106 mmol/l; glucosa 173 mg/dl; urea
42 mg/dl; creatinina 1,39 mg/dl; anién
gap de 18 mOs/kg; hiato osmolar 126

mOs/kg. Gasometria arterial, pH 7,05;
HCO, 16,6 mmol/l; pCO, 60 mmHg;
pO, 47 mmHg. Debido a la inestabili-
dad y a la mala respuesta al tratamiento
conservador, se decidi6 realizar hemo-
dialisis de 3 horas de duracién con un
dializador de polisulfona a un flujo san-
guineo de 250 ml/min. Tras dicha se-
sion, los niveles séricos de etanol dis-
minuyeron a 373 mg/dl y se corrigi6 la
acidosis metabdlica.

El paciente presentd, posteriormente,
un cuadro de broncoaspiracién y
pancreatitis aguda que se resolvieron
con tratamiento antibidtico y conser-
vador.

La didlisis fue sugerida por primera vez
en 1960 como tratamiento de la intoxi-
cacién grave por etanol, ya que ésta es
cuatro veces mds rapida que la elimina-
cién fisioldgica del etanol®. Sin embar-
go, existe la controversia de decidir qué
pacientes con intoxicacién grave son
subsidiarios de hemodidlisis. Algunos
autores sugieren que es suficiente con
un tratamiento conservador’, aunque
otros indican que la hemodidlisis debe
ser considerada con un nivel sérico ma-
yor de 600 mg/dl*, ya que puede acortar
la duracién del estado de coma, dismi-
nuir el riesgo de broncoaspiracién, co-
rregir la hipotermia e hipoglucemia,
mejorar la acidosis metabdlica y redu-
cir el riesgo de arritmias. Ademads, di-
cho alcohol es facilmente eliminado por
la hemodialisis al ser una molécula pe-
quefia, hidrosoluble y no estar unido a
proteinas, ademads de tener un limitado
volumen de distribucidn.

Nosotros recomendamos plantearse la
hemodialisis como opcion terapéutica
en aquellos pacientes con signos gra-
ves de intoxicacidn por etanol que no
mejoran clinicamente tras un trata-
miento conservador, valorando las co-
nocidas complicaciones agudas de la
hemodialisis.
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Hiperoxaluria primaria
de diagnéstico tardio
en paciente joven

con insuficiencia renal
cronica avanzada
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La hiperoxaluria primaria (HOP) es una
alteracion metabdlica bastante infre-
cuente, con una incidencia anual de
0,11-0,26/100.000 nifios nacidos y una
prevalencia de 1-2,9/1.000.000 habitan-
tes, aproximadamente'. En Espafia exis-
te un numero relativamente elevado de
casos a expensas de un aumento en la
incidencia en las Islas Canarias (especi-
ficamente en La Gomera)®. El diagnés-
tico suele hacerse de forma tardia, exis-
tiendo un promedio de 3.4 afios desde
el comienzo de los sintomas hasta el
diagndstico. Sélo el 30% de los casos
son diagnosticados de forma precoz’.
Esto conduce a que, en la mayoria de
los casos, en el momento del diagndsti-
co definitivo los pacientes presenten
depdsitos universales de oxalato, inclu-
yendo el sistema cardiovascular, que
conducen inexorablemente a la muerte.
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La patogenia de la enfermedad viene
dada por la existencia de un defecto en-
zimético situado en el perixosoma del
hepatocito, que aumenta la conversién
de glioxilato a oxalato poco soluble*. El
gen afectado en la tipo I es el AGXT,
que se encuentra situado en el cromoso-
ma 2q36-37 y que corresponde a la en-
zima alanina-glioxilato aminotransfera-
sa (proteina de 43 kDa)*, que necesita
de la vitamina B, (piridoxina) para su
adecuado funcionamiento. Se han ob-
servado diferentes mutaciones en el gen
de la AGXT que conllevan multiples
defectos, entre los que el mas frecuente
es la ausencia de actividad inmunorre-
activa y catalitica de la proteina (42%)’.
El tnico tratamiento realizado con éxi-
to en estos pacientes consiste en el tras-
plante hepético o hepatorrenal que pue-
da suplir la actividad enzimdtica y
funcién renal, respectivamente.

Hombre de 24 afios de origen magrebi,
con antecedentes personales de insufi-
ciencia renal crénica (IRC) secundaria
a nefrocalcinosis. Habia presentado
multiples infecciones, dos abscesos en
psoas derecho y unién esternoclavicular
izquierda, aunque en ninguno de los dos
casos se pudo identificar el germen etio-
l6gico. Ese mismo afio presentd un ac-
cidente cerebrovascular isquémico tala-
mico y perimesencefdlico derecho.
Ingresa en el hospital de su comunidad
por cuadro de deterioro severo del esta-
do general, fiebre recurrente y episodios
reincidentes de artritis de hombro dere-
cho por S. epidermidis y de articulacién
esternoclavicular izquierda por entero-
coco, ambos secundarios a bacteriemia
por catéter permanente yugular derecho
(previamente presentd trombosis de va-
rios accesos vasculares). Durante el in-
greso, que duré un afio, surgieron innu-
merables complicaciones entre las que
destacan: anemia severa de procesos
crénicos, hemorragia digestiva alta, pe-
ricarditis urémica y neumonia con de-
rrame pleural. En las dltimas semanas
de estancia en dicho hospital comienza
con clinica de cervicalgia de localiza-
cién izquierda, importante limitacién
funcional, fasciculaciones y fiebre con
hemocultivos negativos. Se realizé reso-
nancia magnética (figura 1) y con la sos-
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pecha de espondilodiscitis secundaria el
paciente fue trasladado a nuestro centro
para realizacion de laminectomia des-
compresiva.

En la exploracidn fisica realizada a su
llegada destacaban deterioro del estado
general y caquexia con atrofia muscu-
lar que le impedian caminar, hipoten-
sion, taquicardia y febricula. En la aus-
cultacién presentaba ritmo normal y un
soplo pansistélico con hipoventilacién
en bases pulmonares. Se palpaba gran
hepatoesplenomegalia no dolorosa. Au-
mento del tamafio de ambas rodillas y
hombro derecho con visibles signos de
inflamacidn.

En la analitica destacaban anemia (Hb:
8,3 g/dl), leucocitosis (18.900), PTH de
83 pg/ml y alteracion de los pardmetros
inflamatorios y nutricionales (GGT:
544 U/1, FA: 531 U/1, albtimina: 0,7 g/dl
y ferritina: 5,93 ng/ml PCR). Se realizé
mapa 6seo cuyas principales alteracio-
nes pueden observarse en la figura 1 y
que fueron informados como signos de
hiperparatiroidismo secundarios muy
avanzados. En la TC cervical se detec-
to una importantecifosis a la altura de
los cuerpos vertebrales C5-C6, altera-
cion en la morfologia de los mismos y
disminucién muy severa del didmetro
antero-posterior que producia una im-
portante compresion de la medula a di-
cho nivel, asi como estenosis foraminal.

Se realizaron biopsia y aspirado de me-
dula dsea que presentaba células gigan-
tes multinucleadas pertenecientes a la
serie macrofagomonocitica y que en-
globaban cristales de oxalato con birre-
frigencia a la luz polarizada. En la mé-
dula ésea habia sustitucion del espacio
medular por depésitos de cristales dis-
puestos concéntricamente, agrupandose
en forma de estrella o roseta, que refrin-
gian bajo luz polarizada, con reaccién
periférica de células gigantes y destruc-
cion de trabéculas dseas (figura 2). Con
estos hallazgos el paciente fue diagnos-
ticado de hiperoxaluria primaria. Se
instaurd tratamiento paliativo con vita-
mina B, y didlisis de forma intensiva,
pese a lo cual fallecié 30 dias después
de su ingreso.
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