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Seror director:

En los pacientes en didlisis se ha descrito una ma-
yor incidencia de procesos malignos en relacidén con
la inmunosupresion asociada a la insuficiencia renal
cronica’. De la misma forma, en el trasplante renal
existe un mayor riesgo de desarrollar neoplasias de-
bido al efecto inmunosupresor de los farmacos utili-
zados para evitar el rechazo 2. A continuacion se
describe un paciente en hemodidlisis con anteceden-
te de un trasplante renal funcionante durante once
anos que ingresd para estudio de una tumoracion la-
terocervical.

Varén de 39 anos, fumador de dos paquetes/dia,
diagnosticado de insuficiencia renal crénica de etio-
logia no filiada. Inicié tratamiento mediante hemo-
dialisisen 1972. En 1978 se llevd a cabo una parati-
roidectomia por hiperparatiroidismo secundario. En
1982 se realizé un trasplante renal de donante vivo
emparentado. B tratamiento inmunosupresor consis-
tié en azatioprina y esteroides. H injerto renal fue
funcionante durante once anos, con pérdida funcio-
nal por rechazo vascular, por lo que reinicié hemo-
dialisis en mayo de 1993. A los dieciocho meses del
comienzo de la hemodidlisis ingresd por presentar
una masa laterocervical izquierda de 4 cm de didme-
tro, indolora, de consistencia elastica, no adherida a
planos profundos ni acompafiada de signos inflama-
torios. En la analitica destaca: leucocitos, 6,7 X 10%1;
formula leucocitaria normal; hematdcrito 30 %; he-
moglobina, 10 g/dl; plaquetas, 220 X 10°%L; coagula-
cion normal; glucosa, 73 mg/dl; creatinina, 7,1
mg/dl; GOT, 8 U/I; GPT, 7 U/I; GGT, 11 U/I; fosfata-
sa alcalina, 139 U/I; bilirrubina, 0,3 mg/dl; proteinas
totales, 6,7 g/dl; albumina, 3,6 g/dl; calcio, 11,2
mg/dl, y fésforo, 7,3 mg/dl. La radiografia de t6rax
fue normal. Al intentar realizar una puncion aspirati-
va ecodirigida con aguja fina, para estudio citolégico
de la supuesta adenopatia, se evidencio el contenido
célcico de la masa. Una radiografia simple de cuello
objetivé una masa ovalada de densidad calcica com-
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patible con calcificacién de partes blandas (fig. 1). Al
analizar retrospectivamente el metabolismo fosfocal-
cico se observé un producto calcio-fésforo (Ca X P)
persistentemente elevado por encima de 80 debido a
la hipercalcemia secundaria a la administracién con-
tinuada de carbonato célcico y calcitriol oral y por la
hiperfosforemia no controlada (fosforemia media de
7,5 mg/dl). Se descarté el hiperparatiroidismo por
unos titulos de PTH < 8 ng/l en relacion con la para-
tiroidectomia previa.

La calcinosis tumoral es una complicacion de des-
cripcion cada vez mas frecuente en los pacientes en
didlisis. Se caracteriza por la calcificacion de partes
blandas periarticulares alrededor de hueso y tejido
muscular 8. Clinicamente se manifiesta en forma de
tumoraciones redondeadas que contienen gran canti-
dad de sales calcicas. H crecimiento es progresivo y
puede alcanzar grandes dimensiones, con desplaza-
miento y compresién de las estructuras adyacentes.
Se localiza preferentemente alrededor de grandes arti-
culaciones como hombro, cadera, codo y mufeca?® “.
En este caso, la afectacién de los tejidos blandos de
la region laterocervical es excepcional, no habiéndo-
se descrito hasta el momento actual ningin caso en
hemodialisis. B diagnostico se basa en la radiografia
simple de la zona afectada, que muestra la calcifica-
cién nodular confluente. La patogénesis no esta bien
establecida. Clasicamente, la causa mas importante
era la elevacion del producto Ca X P secundario a un
hiperparatiroidismo secundario severo . Sin embar-
go, en la actualidad se esta describiendo de forma

Fig.— Calcimosis tumoral laterocervical en un paciente en
hemodidlisis.



cada vez mas frecuente en ausencia de hiperparati-
roidismo secundario y debido fundamentalmente a la
elevacién del Ca X P de causa yatrégena por una ex-
cesiva administracion de calcitriol o de quelantes del
fosforo que contengan calcio 7. De forma infrecuen-
te, otras causas son la intoxicacién aluminica por un
defecto en la mineralizacién 6sea® o por alteraciones
de la vitamina D °. En nuestro paciente, la calcifi-
cacion laterocervical fue debida exclusivamente a un
producto Ca X P elevado por hipercalcemia e hi-
perfosforemia mantenida. B tratamiento fundamental
consiste en el control adecuado del elevado Ca X P o
del hiperparatiroidismo. La reseccién quirdrgica de
las masas esta indicada cuando existe compresion.
En los casos severos, el tratamiento de eleccion es el
trasplante renal, que consigue la disolucién de las
masas calcificadas®. Recientemente, la hemodidlisis
diaria con un bafo de didlisis muy bajo en calcio ha
demostrado la regresion de las masas al inducir un
balance negativo del calcio que facilita la moviliza-
cién de los depositos de fosfato célcico .

En conclusién, en el estudio de una tumoracién la-
terocervical en un paciente en hemodidlisis es acon-
sejable realizar antes una radiografia simple de cue-
Ilo por la simplicidad y rapidez en la orientacién
diagnostica. En los pacientes en didlisis es necesario
un cuidadoso control del metabolismo fosfocalcico.
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