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RESUMEN

La calcifilaxia es una patología compleja y de alta mortalidad en los pacientes con enfermedad renal crónica terminal. 

Su pronóstico ha mejorado con nuevas terapias como el tiosulfato sódico. Existe experiencia limitada en su utilización y 

más en diálisis peritoneal. Se presenta el caso de un paciente con calcifilaxia en diálisis peritoneal, que presentó una 

encefalopatía tóxica secundaria al tratamiento con tiosulfato sódico, complicación no descrita previamente. 
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INTRODUCCIÓN 

La arteriolopatía urémica calcificante (AUC), más comúnmente 

conocida como calcifilaxia, es una complicación muy grave en los 

pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) en tratamiento re-

nal sustitutivo (TRS)1. Existen diversos factores de riesgo para su 

desarrollo, como el hiperparatiroidismo secundario, la hiperfosfo-

remia, los tratamientos hipercalcemiantes y los asociados a la ERC, 

así como otros independientes de la ERC, como los estados de 

hipercoagulabilidad, el tratamiento con dicumarínicos, la obesi-

dad, el sexo femenino, la diabetes o la hipoalbuminemia2,3. Se 

presenta el caso de un paciente trasplantado cardíaco en TRS con 

diálisis peritoneal (DP), que presentó un episodio grave de calcifi-

laxia, que se abordó de forma multidisciplinar, con recuperación 

favorable sin necesidad de transferencia a hemodiálisis (HD). En su 

evolución presentó un episodio de encefalopatía por hipercalce-

mia secundaria al tratamiento con tiosulfato sódico (TSS).

CASO CLÍNICO

Varón de 62 años, hipertenso, dislipémico, trasplantado cardía-

co por una miocardiopatía dilatada desde hacía 20 años, porta-

dor de marcapasos por enfermedad del seno, obesidad, gota, 

ictiosis y con insuficiencia renal crónica secundaria a nefrotoxi-

cidad crónica por anticalcineurínicos, en TRS mediante DP desde 

hacía 1 mes (DP automatizada, 6 ciclos nocturnos y día seco). 

Por deterioro general y aparición de úlcera pretibial se decidió 

su hospitalización. El tratamiento en ese momento fue: dicuma-

rínicos, antagonista del calcio, bloqueador beta, prednisona, 

micofenolato, omeprazol y darbepoetina subcutánea. 

Ante la sospecha de AUC, se procedió a tratamiento médico, 

inicialmente mediante curas locales, control del dolor con anal-

gesia, conversión a heparina y antibioterapia. Debido a la evolu-

ción tórpida, se realizó una biopsia cutánea que mostró en el 

tejido celular subcutáneo una paniculitis de tipo mixto lobulillar y 

septal, con presencia de infiltrado inflamatorio crónico, células 

gigantes multinucleadas y calcificación de vasos de pequeño y 

mediano calibre, lesiones compatibles con AUC. En ese momen-

to se procedió a tratamiento específico con administración de TSS 

(inicialmente 5 g y dosis máxima tolerada 10 g) por vía intraveno-

sa, 3 veces a la semana (lunes, miércoles y viernes), administra-

ción de oxígeno local sobre la zona afectada y curas locales con 

hidrogel con alginato cálcico y carboximetil celulosa sódica y con 

hidrofibra de hidrocoloide con iones de plata. Simultáneamente 

se inició tratamiento con alendronato 70 mg a la semana y se 

continuó TRS con su pauta de DP habitual. No obstante, la evo-

lución inmediata de la lesión cutánea no fue satisfactoria, con 

crecimiento en extensión y profundidad, empeoramiento del con-

trol del dolor y mala tolerancia a la exposición de oxígeno (dosis 

máxima, 15 l), por lo que se realizó desbridamiento quirúrgico, 

con necesidad de bloqueo poplíteo. La evolución de las lesiones 

se muestra en la figura 1. 
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Tras las medidas adoptadas presentó una fase de estabilización 

hasta 1 mes después del ingreso, cuando mostró una desorien-

tación en las 3 esferas, agitación psicomotriz, pérdida del con-

trol de esfínteres, dificultad para la deglución y disartria, com-

patible con cuadro confusional agudo en contexto de una 

encefalopatía grave. La tomografía computarizada descartó 

lesiones cerebrales agudas y se asumió la etiología probable-

mente multifactorial del cuadro neurológico, secundario a fár-

macos (TSS, hipnóticos, analgésicos, etc.) e hipercalcemia (calcio 

sérico máximo de 11,5 mEq/l) en probable relación con inmovi-

lización mantenida, ingreso prolongado, ERC y TSS. Por este 

motivo se suspendió el tratamiento con TSS, en un intento de 

eliminar posibles factores precipitantes de la encefalo patía. 

A su vez, se estimó el balance de calcio diario durante una sesión 

de DP una vez suspendido el TSS. La excreción urinaria de calcio 

era de 70 mg/día y la eliminación de calcio a través del líquido 

peritoneal, de 149 mg/día. Se asumió un contenido de calcio en 

la dieta de 800 mg/día y, considerando una absorción aproxima-

da de calcio en esta de 250 mg, el balance de calcio estimado fue 

positivo de 30 mg/día. Durante las 48-72 h posteriores a la reti-

rada de TSS y tras normalización de la calcemia, el paciente pre-

sentó mejoría progresiva en la esfera neurológica, hasta su situa-

ción basal, con recuperación completa. Finalmente, tras 2 meses 

de ingreso se dio de alta, neurológicamente estable, con desapa-

rición de las lesiones cutáneas, buen control del dolor y mante-

niéndose en programa de DP. Un año después, el paciente recibió 

un trasplante renal, funcionante en la actualidad. 

DISCUSIÓN

La calcifilaxis es un proceso de elevada mortalidad y, aunque su 

abordaje terapéutico ha mejorado en los últimos años, este con-

tinúa siendo controvertido4. A los tratamientos de soporte se 

han incorporado alternativas como la cámara hiperbárica, los 

bifosfonatos, el cinacalcet, los captores de fósforo no cálcicos y, 

especialmente, el TSS5,6. Este último ha demostrado buenos re-

sultados en el tratamiento de la AUC en combinación, tanto en 

HD como en DP7,8. La dosis que algunos autores han adminis-

trado en HD es de 25 g en cada sesión de HD2. El mecanismo 

del TSS no está bien establecido, aunque parece que se debe a 

su capacidad para formar complejos solubles con las sales de 

calcio. Además, parece que sus efectos beneficiosos derivan de 

su capacidad para captar calcio y hierro y de su actividad an-

Figura 1. Evolución de las lesiones de calcifilaxia.

Imagen superior izquierda: lesión inicial en región tibial posterior. Imagen superior derecha: empeoramiento de las lesiones. Imagen 

inferior izquierda: aplicación de oxígeno a altas concentraciones con sistema hermético. Imagen inferior derecha: fase de resolución 

de las lesiones.
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tioxidante, propiedades que producen una disminución del 

 vasoespasmo y del dolor, y una solubilización y descalcifica-

ción de los depósitos 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 administración 

y de 0 mg/ml después de una sesión de 4 h de HD. Sin embargo, 

su cinética es desconocida en DP. En nuestro caso se decidió 

reducir la dosis de TSS, tal como algunos autores recomiendan. 

Los efectos secundarios más frecuentes suelen ser las náuseas y 

los vómitos. Otros efectos secundarios como sobrecarga de volu-

men, hipocalcemia, prolongación del intervalo QT, hipotensión o 

acidosis metabólica se han descrito más excepcionalmente9. En 

nuestro paciente se observó un cuadro neurológico de encefalo-

patía, con cifras elevadas de calcio sérico tras tratamiento con 

TSS, que se resolvió tras su retirada. Dicho efecto negativo, que 

puede ser esperable por el potencial mecanismo de acción del 

TSS, no está previamente descrito y es un evento para tener en 

cuenta en su aplicación en este tipo de pacientes. La monitoriza-

ción 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 eliminación y, por lo tanto, su ca-

pacidad quelante de calcio de la pared vascular sea mayor. Si 

además durante la DP hay una ausencia de balance negativo de 

calcio, es probable que ambas condiciones sean las responsables 

de la situación 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 está del todo acep-

tado y algunos centros mantienen a los pacientes en DP, la con-

versión a HD es lo más habitual por un, a priori, abordaje más 

práctico10. En nuestro caso se decidió mantener en DP con ajuste 

de la pauta. Las concentraciones habituales de calcio en líquido 

peritoneal suelen permitir un balance de calcio de extracción 

bajo. La combinación 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 encefalopatía. 

CONCLUSIONES 

El abordaje multifactorial continúa siendo clave para el control 

de la calcifilaxia. Nuestro paciente se recuperó de la AUC com-

pletamente y sin necesidad de ser transferido a HD. El TSS pudo 

desempeñar un papel clave en su resolución, sin olvidar los po-

sibles efectos secundarios, que obligan a una monitorización 

estricta incluso con dosis bajas. La DP continúa siendo una op-

ción válida de TRS incluso en condiciones de riesgo vital. Hasta 

disponer de soluciones de DP con una menor concentración 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 líquido de DP con 

una concentración de calcio más baja, para permitir un balance 

negativo en situaciones específicas. 
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