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media era de 2,4 = 1,8 mg/dl. En todas
las pacientes, existia proteinuria no ne-
frética (maximo 1 g/24 horas) y micro-
hematuria con hematies deformados.

El estudio inmunolégico fue negativo,
excepto los ANCAs, con patrén antimie-
loperoxidasa. En el momento del diag-
noéstico de vasculitis, la ecografia mos-
traba disminucion del tamafo renal, con
eje longitudinal maximo de 9 cm en
todos los casos. Las biopsias realizadas
en 3 de las enfermas mostraron lesiones
vasculiticas, glomérulos esclerosados e
intensa fibrosis intersticial, claramente
relacionable con la disminucién del ta-
mafio renal. Tres de las cinco tuvieron
al menos un episodio de hemorragia
pulmonar, y dos fallecieron como conse-
cuencia de complicaciones infecciosas.
También tres de las 5 evolucionaron a
enfermedad renal terminal, precisando
hemodidlisis, mientras que las otras dos
se controlaron con tratamiento inmuno-
supresor. De interés especifico, dos de
ellas habian sido diagnosticadas de
nefroangioesclerosis, y presentaron su
primer episodio de hemorragia pulmo-
nar estando ya en programa de hemo-
didlisis; esta hemorragia motivo la peti-
cién de ANCAs.

Los casos que presentamos llaman la
atencién por la coincidencia de peque-
flo tamafio renal y vasculitis ANCA po-
sitiva. Este dato difiere de lo que se
suele esperar como presentacién usual
de esta patologia, con tamafio renal nor-
mal o incluso aumentado debido a reac-
cién inflamatoria. La vasculitis renal
tiene habitualmente una evolucién rapi-
damente progresiva, pero es evidente
que a veces cursa de una manera mas
térpida, con deterioro lento de la fun-
ci6n renal y con pobre expresion en
andlisis de orina (minima proteinuria,
microhematuria que inicialmente pasan
desapercibidas)'. Recientemente, Falk y
cols., han llamado la atencién sobre la
posibilidad de evolucién por brotes de
una vasculitis, con lesiones glomerula-
res progresivas, que pueden tener ex-
presion clinica tardia, cuando mds de
mitad de los glomérulos estén ya afec-
tados, por lo que nunca se deberia consi-
derar «leve» una glomerulonefritis que
evoluciona a IRC?. Clinicamente, si la
evolucion es lenta, los episodios de ne-
crosis focal se resuelven con cicatriza-
cidn-esclerosis glomerular, afiadiendo
nuevas lesiones con cada brote, lo que
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podria explicar la disminucién de tama-
fio renal.

Entre los pacientes en sustitucion renal
por enfermedad no filiada, con rifiones
disminuidos de tamafio al inicio, es posi-
ble que algunos catalogados como nefro-
angioesclerosis tengan ANCA positivos,
y vasculitis con escasa expresion clini-
ca, siendo susceptibles de presentar
como complicacién episodios de hemo-
rragia pulmonar estando en programa
de hemodialisis. En este contexto, el
disponer en todos los casos de diagnds-
tico incierto de al menos una determi-
naciéon de ANCAs seria mandatorio, y
rentable, para evitar fallos diagnésticos
de notables consecuencias.
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Calcifilaxis severa en
paciente en dialisis,
trasplantado hepatico
e hipocalcemia de larga
evoluciéon

Nefrologia 2008; 28 (2) 226-227

Sr. Director: Referimos el caso de un
varén de 65 afios, trasplantado hepatico
en 1996, tratado con prednisona, mico-
fenolato y ciclosporina. Present6 recha-
zo temprano del injerto tratado con
pulsos de metilprednisolona e insuficien-
cia renal aguda por nefrotoxicidad por ci-
closporina, precisando inicio de hemo-
dialisis en julio 2002. Otros diagndsticos:
diabetes mellitus tipo 2, miocardiopatia
dilatada y fibrilacién auricular (antico-
agulado con acenocumarol). Debido a
hipocalcemia severa recibié carbonato
célcico (hasta 12 g/dfa) y calcitriol oral

(1 mcg/dia). Mantuvo cifras de PTHi
entre 100-250 pg/ml y producto calcio-
fosforo inferior a 50.

En diciembre 2002, present6 lesiones
cutdneas bilaterales en pantorrillas, do-
lorosas, de pequefio didmetro. Algunas
de aspecto equimdtico y otras erosiona-
das recubiertas de escara necrética, de
bordes violdceos. Pulsos periféricos con-
servados. Precisé opidceos para control
del dolor y antibioterapia tépica. Ingresa
en enero 2003 por inestabilidad hemo-
dinamica durante la sesion de dialisis,
fiebre, anemizacion y progresion de las
lesiones con mayor grado de necrosis y
sobreinfeccion.

Datos analiticos: 1.900 leucocitos/ mm’,
hemoglobina 6,7 g/dl, calcio 7 mg/dl,
fosfato 3,5 mg/dl, PTHi 72,5 pg/ml, al-
bimina 2,6 g/dl, PCR 13,9 mg/l. Sero-
logia virica y estudio inmunolégico
(ANA, ANCA) negativos. Hemoculti-
vos y antigenemia positiva para Cripto-
coco neoformans.

Radiografia abdominal: multiples cal-
cificaciones vasculares. Biopsia cutd-
nea: calcificacién en capa media de ar-
teriolas y arterias de la dermis, vasos
trombosados, necrosis del paniculo adi-
poso; sugerente de calcifilaxis.

La evolucién fue térpida a pesar del
tratamiento antibidtico de amplio es-
pectro, fluconazol intravenoso, dismi-
nucién paulatina de micofenolato y
desbridamiento quirtrgico de las lesio-
nes. Falleciendo por shock séptico.

La AUC es un sindrome clinico de etio-
logia desconocida, caracterizado por dreas
de necrosis isquémica y calcificaciones de
la capa media de las arteriolas dermo-epi-
dérmicas. Se asocia a pacientes con insufi-
ciencia renal crénica en didlisis o trasplan-
te renal'. Se han identificado otros factores
de riesgo: hiperparatiroidismo, producto
calcio-fosforo elevado, hiperfosforemia>**,
enfermedad dsea adindmica’. Tratamiento
prolongado con suplementos de vitamina
D, quelantes célcicos del fésforo, anti-
coagulantes orales, esteroides, sobre-
carga de hierro intravenoso, diabetes
mellitus, hipoalbuminemia, déficit de
proteina C o S, hiperlipemia, traumatis-
mos locales y VIH**'“2 Es mds fre-
cuente en obesos y mujeres®.

El diagndstico se basa en los hallazgos
clinicos: presencia de lesiones caracteris-
ticas con pulsos periféricos conservados
e hiperestesia, a menudo refractaria a
analgesia’ La confirmacioén histolégica
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Figura 1. Material bas¢filo (calcio) tapizando
la pared de un vaso de pequefio tamafo a
nivel de la hipodermis.

es concluyente; sin embargo, dado el
riesgo de sobreinfeccién o disemina-
cidén local de la ulcera, algunos autores
defienden que deberia reservarse para
aquellos casos en los que exista duda
sobre el diagnéstico™*.

El tratamiento debe ser multidiscipli-
nar: mejoria de las condiciones de comor-
bilidad"¢, control del producto calcio-f6s-
foro e hiperparatiroidismo secundario.
Limitar el uso de quelantes calcicos del
fésforo y vitamina D®'®!" Sesiones de
hemodilisis con liquido de dilisis con
calcio bajo®. La paratiroidectomia debe
practicarse en aquellos casos con hiper-
paratiroidismo severo®. Desbridamiento
quirdrgico del tejido necrético y cobertura
antibiética de amplio espectro. Estudios
recientes mencionan el uso de esteroides®,
oxigeno hiperbdrico, bifosfonatos, pento-
xifilina o larvas estériles*® con resultados
alentadores. A pesar de la agresividad
del tratamiento, la mortalidad es elevada
(60-80%) fundamentalmente secundaria a
sepsis*.
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Pasar de anuales a
semestrales los controles
de anticuerpos anti
hepatitis B a pacientes
en hemodiaisis. ; Aporta
informacion de interés?
Nefrologia 2008; 28 (2) 227-228

Sr. Director: Todos los pacientes en he-
modidlisis con marcadores infecciosos
para virus de la hepatitis B negativos,
deben ser vacunados'.

El afio 1989 iniciamos un protocolo de
vacunacién para los enfermos de hemo-
didlisis. Se administraba una dosis doble
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de vacuna Engerix B® por via intramus-
cular en el deltoides los meses 0, 1y 6.
Efectudbamos controles anuales de anti-
cuerpos y se revacunaba anualmente con
una dosis doble a los no respondedores o
si nivel anticuerpos < 10 mUI/ml.

Los anticuerpos anti Hbs se determi-
nan mediante enzimainmunoandlisis de
microparticulas (MEIA). Definiamos
como seroconversion un titulo de anti-
cuerpos > 10 mUI/ml.

El protocolo se mantuvo hasta el 2003.
Este afio cambiamos la pauta, pasando a
4 dosis dobles de vacuna. Los enfermos
que habian iniciado la pauta antigua si-
guieron con el protocolo de 1989.

En esta poblacioén la tasa de respuesta
es baja, en ocasiones no llega al 50%.
Algunos pacientes s6lo mantienen pro-
teccion cortos periodos, aconsejandose
monitorizar anualmente el titulo de anti-
cuerpos. Algunos autores utilizan otras
pautas de vacunacién o administran co-
adyuvantes para mejorar la respuesta
inmunolégica™®.

La vacunacion y control de anticuerpos
para la hepatitis B exige dedicacion, tiem-
po y seguimiento por médicos y enferme-
ria. Estudios epidemioldgicos muestran
pacientes en didlisis no vacunados o con
titulos de anticuerpos no determinados. En
1995 solo el 35% de los pacientes de los
Estados Unidos estaban vacunados™".

Con el protocolo de 1989, en el pri-
mer control analitico anual determindba-
mos marcadores seroldgicos y anti Hbs,
procediendo seguidamente de modo es-
tricto a la vacunacion.

En el afio 2004 iniciamos la determi-
nacién de anticuerpos anti hepatitis B se-
mestralmente. En el 2007 tenfamos en 31
pacientes del protocolo de 1989, contro-
les semestrales y anuales de anti Hbs.
Los valores obtenidos nos aportaban:

No respondieron en ningin control a
la primera vacunacién ni a las revacu-
naciones 6 pacientes (19,35%).

Los 25 pacientes restantes (80,65%)
tenian en alguno de los controles nive-
les de anticuerpos anti Hbs superiores
a 10 mUI/ml. En 17 de ellos (54,8%)
los controles semestrales no aportaban
informacién distinta a la anual.

En 8 pacientes del grupo de respon-
dedores (tabla I), los controles semes-
trales aportaban informacién no obteni-
da en las determinaciones anuales. En 4
de estos pacientes (12,9%) los anticuer-
pos anti Hbs ya habfan descendido de
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