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RESUMEN

La calcifilaxia es una patologia compleja y de alta mortalidad en los pacientes con enfermedad renal crénica terminal.
Su prondstico ha mejorado con nuevas terapias como el tiosulfato sédico. Existe experiencia limitada en su utilizacion y
mas en dialisis peritoneal. Se presenta el caso de un paciente con calcifilaxia en didlisis peritoneal, que presenté una
encefalopatia téxica secundaria al tratamiento con tiosulfato sédico, complicacién no descrita previamente.
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INTRODUCCION

La arteriolopatia urémica calcificante (AUC), mas cominmente
conocida como calcifilaxia, es una complicacion muy grave en los
pacientes con enfermedad renal crénica (ERC) en tratamiento re-
nal sustitutivo (TRS). Existen diversos factores de riesgo para su
desarrollo, como el hiperparatiroidismo secundario, la hiperfosfo-
remia, los tratamientos hipercalcemiantes y los asociados a la ERC,
asi como otros independientes de la ERC, como los estados de
hipercoagulabilidad, el tratamiento con dicumarinicos, la obesi-
dad, el sexo femenino, la diabetes o la hipoalbuminemia®3. Se
presenta el caso de un paciente trasplantado cardiaco en TRS con
didlisis peritoneal (DP), que presenté un episodio grave de calcifi-
laxia, que se abordé de forma multidisciplinar, con recuperacion
favorable sin necesidad de transferencia a hemodialisis (HD). En su
evolucion presentd un episodio de encefalopatia por hipercalce-
mia secundaria al tratamiento con tiosulfato sédico (TSS).

CASO CLiNICO

Varodn de 62 afios, hipertenso, dislipémico, trasplantado cardia-
co por una miocardiopatia dilatada desde hacfa 20 afnos, porta-
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dor de marcapasos por enfermedad del seno, obesidad, gota,
ictiosis y con insuficiencia renal créonica secundaria a nefrotoxi-
cidad crénica por anticalcineurinicos, en TRS mediante DP desde
hacia 1 mes (DP automatizada, 6 ciclos nocturnos y dia seco).
Por deterioro general y aparicion de Ulcera pretibial se decidid
su hospitalizacién. El tratamiento en ese momento fue: dicuma-
rinicos, antagonista del calcio, blogqueador beta, prednisona,
micofenolato, omeprazol y darbepoetina subcutanea.

Ante la sospecha de AUC, se procedié a tratamiento médico,
inicialmente mediante curas locales, control del dolor con anal-
gesia, conversion a heparina y antibioterapia. Debido a la evolu-
cion torpida, se realizd una biopsia cutdnea que mostré en el
tejido celular subcutédneo una paniculitis de tipo mixto lobulillar y
septal, con presencia de infiltrado inflamatorio crénico, células
gigantes multinucleadas y calcificacién de vasos de pequefo y
mediano calibre, lesiones compatibles con AUC. En ese momen-
to se procedio6 a tratamiento especifico con administracion de TSS
(inicialmente 5 gy dosis maxima tolerada 10 g) por via intraveno-
sa, 3 veces a la semana (lunes, miércoles y viernes), administra-
cién de oxigeno local sobre la zona afectada y curas locales con
hidrogel con alginato célcico y carboximetil celulosa sédica y con
hidrofibra de hidrocoloide con iones de plata. Simultdneamente
se inici6 tratamiento con alendronato 70 mg a la semana y se
continud TRS con su pauta de DP habitual. No obstante, la evo-
lucion inmediata de la lesién cutéanea no fue satisfactoria, con
crecimiento en extension y profundidad, empeoramiento del con-
trol del dolor y mala tolerancia a la exposicién de oxigeno (dosis
méaxima, 15 1), por lo que se realizé desbridamiento quirdrgico,
con necesidad de bloqueo popliteo. La evolucién de las lesiones
se muestra en la figura 1.
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Figura 1. Evolucién de las lesiones de calcifilaxia.

Imagen superior izquierda: lesion inicial en region tibial posterior. Imagen superior derecha: empeoramiento de las lesiones. Imagen
inferior izquierda: aplicacién de oxigeno a altas concentraciones con sistema hermético. Imagen inferior derecha: fase de resolucién

de las lesiones.

Tras las medidas adoptadas present6 una fase de estabilizacion
hasta 1 mes después del ingreso, cuando mostrd una desorien-
tacion en las 3 esferas, agitacion psicomotriz, pérdida del con-
trol de esfinteres, dificultad para la deglucién y disartria, com-
patible con cuadro confusional agudo en contexto de una
encefalopatia grave. La tomografia computarizada descartod
lesiones cerebrales agudas y se asumio la etiologia probable-
mente multifactorial del cuadro neurolégico, secundario a far-
macos (TSS, hipnoticos, analgésicos, etc.) e hipercalcemia (calcio
sérico maximo de 11,5 mEg/l) en probable relacion con inmovi-
lizacién mantenida, ingreso prolongado, ERC y TSS. Por este
motivo se suspendié el tratamiento con TSS, en un intento de
eliminar posibles factores precipitantes de la encefalopatia.

A su vez, se estimo el balance de calcio diario durante una sesion
de DP una vez suspendido el TSS. La excrecion urinaria de calcio
era de 70 mg/dia y la eliminacién de calcio a través del liquido
peritoneal, de 149 mg/dia. Se asumié un contenido de calcio en
la dieta de 800 mg/dia y, considerando una absorcién aproxima-
da de calcio en esta de 250 mg, el balance de calcio estimado fue
positivo de 30 mg/dia. Durante las 48-72 h posteriores a la reti-
rada de TSS y tras normalizacién de la calcemia, el paciente pre-
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sentd mejoria progresiva en la esfera neurolégica, hasta su situa-
cién basal, con recuperacion completa. Finalmente, tras 2 meses
de ingreso se dio de alta, neurolégicamente estable, con desapa-
ricién de las lesiones cutaneas, buen control del dolor y mante-
niéndose en programa de DP. Un afio después, el paciente recibié
un trasplante renal, funcionante en la actualidad.

DISCUSION

La calcifilaxis es un proceso de elevada mortalidad y, aunque su
abordaje terapéutico ha mejorado en los tltimos afos, este con-
tinda siendo controvertido®. A los tratamientos de soporte se
han incorporado alternativas como la cdmara hiperbarica, los
bifosfonatos, el cinacalcet, los captores de fésforo no célcicos y,
especialmente, el TSS>®. Este ultimo ha demostrado buenos re-
sultados en el tratamiento de la AUC en combinacion, tanto en
HD como en DP7#. La dosis que algunos autores han adminis-
trado en HD es de 25 g en cada sesién de HD2. El mecanismo
del TSS no esta bien establecido, aunque parece que se debe a
su capacidad para formar complejos solubles con las sales de
calcio. Ademas, parece que sus efectos beneficiosos derivan de
su capacidad para captar calcio y hierro y de su actividad an-
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tioxidante, propiedades que producen una disminuciéon del
vasoespasmo y del dolor, y una solubilizacion y descalcifica-
cion de los depésitos de la pared vascular. La cinética del TSS se
ha cuantificado en pacientes con ERC en estadio V en HD, y
presenta un nivel sérico de 110 mg/ml tras su administracion
y de 0 mg/ml después de una sesién de 4 h de HD. Sin embargo,
su cinética es desconocida en DP. En nuestro caso se decidié
reducir la dosis de TSS, tal como algunos autores recomiendan.

Los efectos secundarios mas frecuentes suelen ser las nauseas y
los vémitos. Otros efectos secundarios como sobrecarga de volu-
men, hipocalcemia, prolongacion del intervalo QT, hipotension o
acidosis metabdlica se han descrito mas excepcionalmente®. En
nuestro paciente se observd un cuadro neurolégico de encefalo-
patia, con cifras elevadas de calcio sérico tras tratamiento con
TSS, que se resolvié tras su retirada. Dicho efecto negativo, que
puede ser esperable por el potencial mecanismo de accion del
TSS, no esta previamente descrito y es un evento para tener en
cuenta en su aplicacion en este tipo de pacientes. La monitoriza-
cion del calcio sérico debe ser un elemento clave en el seguimien-
to. Probablemente, el balance de calcio obtenido durante la DP
es positivo o, cuando menos, neutro. Es posible que, durante la
terapia con TSS en pacientes en DP, su vida media se encuentre
incrementada por una menor eliminacion y, por lo tanto, su ca-
pacidad quelante de calcio de la pared vascular sea mayor. Si
ademas durante la DP hay una ausencia de balance negativo de
calcio, es probable gue ambas condiciones sean las responsables
de la situacion de hipercalcemia en nuestro paciente.

Algunos autores aconsejan transferir a los pacientes en DP a HD
durante el tratamiento de la AUC. Si bien no esta del todo acep-
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tado y algunos centros mantienen a los pacientes en DP, la con-
version a HD es lo mas habitual por un, a priori, abordaje mas
practico™. En nuestro caso se decidié mantener en DP con ajuste
de la pauta. Las concentraciones habituales de calcio en liquido
peritoneal suelen permitir un balance de calcio de extraccion
bajo. La combinacion de TSS y la ausencia de un balance negati-
vo de calcio pudieron favorecer unos niveles séricos elevados de
calcio, que facilitaron el desarrollo de la encefalopatia.

CONCLUSIONES

El abordaje multifactorial continta siendo clave para el control
de la calcifilaxia. Nuestro paciente se recuperé de la AUC com-
pletamente y sin necesidad de ser transferido a HD. EI TSS pudo
desempenar un papel clave en su resolucioén, sin olvidar los po-
sibles efectos secundarios, que obligan a una monitorizacion
estricta incluso con dosis bajas. La DP continta siendo una op-
cion valida de TRS incluso en condiciones de riesgo vital. Hasta
disponer de soluciones de DP con una menor concentracion de
calcio, es necesario calcular el balance de calcio diario en pa-
cientes en DP con AUC en tratamiento con TSS, para ajustar su
dosis y evitar el riesgo de hipercalcemia. Posiblemente sea ne-
cesario plantear algunas formulaciones de liquido de DP con
una concentracion de calcio mas baja, para permitir un balance
negativo en situaciones especificas.
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