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RESUMEN

Introduccién: La calcifilaxis (CFX) es un
sindrome caracterizado por depésito de calcio
en la capa intima y media de los vasos, proli-
feracién, fibrosis y trombosis luminal, isquemia
y necrosis tisular. Su reporte inicial y descrip-
ciones posteriores estuvieron asociados a la in-
suficiencia renal crénica terminal (IRCT). Hay
poca informacién sobre el efecto que la recupe-
racién de la funcién renal secundaria al trasplan-
te renal produce en la incidencia de esta patolo-
gia. Material y métodos: Estudio retrospectivo
unicéntrico. Se realizé un andlisis retrospectivo
de la cohorte de los 448 pacientes trasplantados
de rindén y rindn y pdncreas entre el 1 de enero
de 2001 y el 1 de enero de 2014 en nuestro Ser-
vicio. Resultados: Tres pacientes presentaron
CFX confirmada por biopsia. En los 3 pacientes
la CFX se asocié a hipercalcemia (calcemia pro-
medio 11.5 mg/dl), en 2 de ellos al momento del
diagnoéstico. La Paratohormona intacta (PTHi)
al momento del diagnéstico fue 2pg/ml, 62,3pg/
ml y 3561pg/ml respectivamente. Dos pacientes
eran diabéticos. Se hallé hipoalbuminemia en
los 3 pacientes. Sélo un paciente presenté obe-
sidad, hiperfosfatemia y anticoagulacién como
factores de riesgo agregados. En todos los casos
la biopsia proporcioné el diagnéstico de certeza
para CFX. La mediana de la creatininemia en el
momento del diagnéstico de CFX fue de 1,5 mg/
dl (1,2mg/dl; 1,2mg/dl y 2mg/dl respectivamen-
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te) y el promedio de tiempo entre el trasplante
y el desarrollo de CFX fue de 32 meses. En to-
dos los casos se realizé un estricto control del
fosforo, la hipercalcemia, las lesiones dérmicas
y se administré tiosulfato de sodio IV durante
7 meses promedio. Se observé hipercalcemia al
ano post trasplante en el 19,59 % de los 448 pa-
cientes estudiados, la evolucién fue favorable dos
pacientes, con control de la calcemia y mejoria
de las manifestaciones cutdneas, y conservacién
de la funcién renal. Conclusiones: La prevalen-
cia de CFX luego de un TxR sobre un total de
448 pacientes trasplantados de rifién y de rifién
y pdncreas para el periodo 2001/2014 fue del
0,66%, inferior a los reportes de incidencia de
CFX en didlisis. Los factores asociados a CFX
en nuestros pacientes fueron la hipercalcemia al
ano post trasplante y al momento del evento, la
hipoalbuminemia, la diabetes y los desérdenes
de la gldndula paratiroidea. La persistencia de la
hipercalcemia al ano post-trasplante renal debe
ser un elemento de alta sospecha clinica de esta
complicacién.

PALABRAS CLAVE: calcifilaxis; hipercalce-

mia; trasplante renal

ABSTRACT
Introduction: Calciphylaxis (CFX) is a
syndrome characterized by deposition of cal-
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cium in the intima and media of vessels, intimal
proliferation, fibrosis, luminal thrombosis, tissue
ischemia and necrosis. Its initial report and sub-
sequent descriptions were associated with chronic
renal failure. There is little information regarding
the possible effect of the recovery of renal func-
tion secondary to kidney transplantation in the
incidence of this disease. Methods: Center retro-
spective study. We analyze in this report the three
cases of patients who developed CFX after a re-
nal transplant within a cohort of 448 kidney and
kidney-pancreas transplant patients from January
Ith 2001 to January Ith 2014 in our Hospital.
Results: Three patients were found to have CFX.
All of them had hypercalcemia (serum calcium
average 11.5 mg/dl) at first year post transplant
and 2 patients at diagnosis of CFX. PTHi in the
three CFX patients was 2 pg/ml, 62,3pg/ml and
3561pg/ml respectively. Hypoalbuminemia was
found in all patients. Two patients were diabetic.
Only one patient was obese and under anticoagu-
lation treatment. In all cases a biopsy provided
the diagnosis of certainty for calciphylaxis. Me-
dian serum creatinine at diagnosis was 1.5 mg/dl
(1.2 mg/dl 1.2 mg/dl and 2 mg/dl, respectively)
and the average time between transplantation
and calciphylaxis diagnosis was 32 months. In all
cases, strict control of phosphorus and hypercal-
cemia and sodium IV thiosulfate treatment was
performed. The evolution was successful in two
patients, controlling blood calcium and improv-
ing cutaneous manifestations with preservation
of renal function. Conclusions: CFX prevalence
in a cohort of 448 kidney and kidney-pancreas
transplant patients from 2001 to 2014 was 0.66%,
less than reported in dialysis patients. Factors as-
sociated with CFX in our patients were hypercal-
cemia in the first year after renal transplant and at
the time of the event, hypoalbuminemia, diabetes
and disorders of the parathyroid gland. The per-
sistence of hypercalcemia in the first year after re-
nal transplant should be an element of high clini-
cal suspicion of this complication in the kidney
transplant recipients.

KEYWORDS: calciphylaxis; hypercalcemia; re-
nal transplantation

INTRODUCCION

La calcifilaxis (Arteriolopatia Urémica Calci-
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ficante) ha sido reportada por primera vez en 1898
por Brian y Whites en pacientes con insuficiencia
renal crénica y descripta posteriormente por Selye
en 1962 en un modelo experimental en ratas'. Es
una entidad anatomopatoldgica que se caracteri-
za por la necrosis de la piel y del tejido adiposo
debido al depésito de calcio en la capa intima y
media de vasos de pequenio y mediado calibre con
proliferacién de la intima, fibrosis, calcificacién
extravascular y consecuente trombosis luminal
que da origen a isquemia y necrosis de los tejidos
con alta mortalidad.'Las lesiones cutdneas se pre-
sentan habitualmente como placas eritematosas
que con el correr de los dias y semanas aumen-
tan de tamano desarrollando un drea central de
ulceracién. Causan intenso dolor, frecuentemente
suelen hallarse nédulos duros por debajo de las
lesiones o en la vecindad. Es habitual su aparicién
en el pliegue de los pannus inferiores o en la cara
medial de ambos muslos. El diagnéstico diferen-
cial incluye la celulitis. La mortalidad es elevada
dado las complicaciones derivadas de la infeccion
de las lesiones. Varia segtin la localizacién de las
mismas (distales 32% y proximales 63%). Al afo
es de 45% y a los 5 anos de 35%?7.

Su aparicién estd muy relacionada con el
medio urémico por lo que la recuperacién de la
funcién renal con el trasplante deberia mejorar la
incidencia de la CFX en los pacientes con IRCT.

También se ha descrito la CFX en pacientes
con funcién renal normal. Se la ha relacionado
con hiperparatiroidismo primario, secundario y
terciario, hiperfosfatemia, hipercalcemia y trata-
mientos que conducen a hipercalcemia como cal-
citriol y quelantes del fésforo que aportan calcio.
También con la deficiencia de inhibidores de la
calcificacién vascular como la fetuina A y la pro-
teina Gla, con la obesidad, con el sexo femenino,
con la diabetes, con la hipoalbuminemia y con
estados de hipercoagulabilidad por deficiencia
de proteinas C y S o con anticoagulantes orales
tipo cumarinicos, el transplante renal y el uso de
corticoides®*. El objetivo del presente trabajo es
evaluar la eventual influencia de la recuperacion
de la funcién renal luego del TxR en la incidencia
de CFXy los factores asociados a su aparicién.

MATERIAL Y METODOS
Se analizaron retrospectivamente las historias
clinicas de los tres pacientes con diagnéstico de
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CFX luego de un TxR entre los 448 trasplantes
renales aislados o asociados a pdncreas realiza-
dos en nuestro Servicio entre el 1 de enero de
2001 y el 1 de enero de 2014. Se analizaron los
niveles de calcio (Ca), fésforo (P) y PTHi pre-Tx
y post-Ix al ano, al diagnéstico de CFX y a los
6 meses posteriores, el antecedente de paratiroi-
dectomia (PTX), Ca y PTHi pre y post PTX
si correspondiese, los niveles de creatinina (Cr),
urea, clearance de creatinina (CICr), glucemia
y albimina al momento de presentar el evento.
También se analizé la calcemia y la PTHi antes
del TxR y al afo post TxR en los 448 pacientes
de la cohorte.

Caso Clinico N°1

Mujer de 65 afos. Antecedentes de hiperten-
sién arterial (HTA), Insuficiencia Renal Créni-
ca Terminal (IRCT) secundaria a nefrolitiasis
cistinurica, en hemodidlisis crénica durante 10
anos previos a recibir un transplante renal con

donante cadavérico el 08/04/2012.

Como tratamiento inmunosupresor reci-
bia meprednisona 8mg/d, micofenolato sédico
180mg c/12hs y tacrolimus 3mg c/12hs.

La PTHi pre-Tx era 794 pg/ml, Ca 11,4 mg/
dl, P 5,5 mg/dl. Al afo post Tx PTHi 536 ng/
ml, Ca 13,1 mg/dly P 2,4 mg/dl, Cr 1,7 mg/dly
CICr 35 ml/min. No recibié Cinacalcet indica-
do por falta de provisién. Comenzé tratamiento
con alendronato. Por persistencia de hipercalce-
mia se realizé paratiroidectomia parcial post-Tx
Renal (3/4 glindulas) el 21/8/13 (Ca 11,2mg/
dl; PTHi 717,4pg/ml al momento de la PTX).
Luego de una hipocalcemia inicial de 6,7 mg/
dl, con P 3,3 mg/dl y PTHi 2 pg/ml, se observé
hipercalcemia sostenida a pesar de los ajustes del
aporte de Ca i vitamina D. Fue hospitalizada 7
meses después de la PTX por presentar en cara
interna de ambos muslos placas eritematosas
muy dolorosas con aumento de temperatura e
hiperalgesia regional (véase Foto N° 1: A, By C).

Foto N° 1. A, By C: Lesiones necrdticas con borde eritematoso en ambos miembros inferiores (dista-
les, By C) y regién proximal (B) sin signos macroscépicos de sobre infeccién agregada
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El laboratorio de ingreso (marzo de 2014):
Creatinina 1,2mg/dl; Urea 34mg/dl; Calcemia
12mg/dl, Fosfatemia 3,4mg/dl, Albumina 2.9gr/
dl y Eritrosedimentacién 19mm, PTHi 1,8pg/
ml y dosaje de Tacrolimus 9,7ng/ml. Se interpreté
inicialmente como CFX vs eritema nodoso. El
12/03/14 se realiz6 biopsia cutdnea e inicié trata-
miento corticoideo (Img/kg) y Tiosulfato de so-
dio IV empiricamente. El estudio para bisqueda
de eritema nodoso secundario informé ANCA,
FAN, Anti DNA negativos, fracciones de com-
plemento C3 y C4 normales. La endoscopia di-
gestiva alta y baja y las Tomografia Axial Com-
putada de senos paranasales, térax y abdomen no
mostraron patologia significativa. La biopsia de
piel confirmé calcifilaxis (véase Foto N° 2).

El dia 7/04/14 se realizé toilette de esca-
ras necréticas de miembros inferiores y se envi6
muestras a cultivos donde se aislé Enterococus,
estafilococo coagulasa negativo y BGN recibien-
do tratamiento con vancomicina y ciprofloxacina
endovenoso por 14 dias.

Foto N° 2. Fragmento cutdneo con ulceracién super-
ficial con detritus celulares e infiltrado intenso a pre-
dominio de polimorfonucleares neutréfilos en dermis
e hipodermis. Vasos arteriales de mediano y pequeno

calibre con calcificacién parietal y trombos fibrinosos
intraluminales; presencia de necrosis en tejido subcu-
tineo. Depésitos granulares finos basofilicos compa-
tibles con depésitos de calcio.

Actualmente la paciente presenta cicatrizacién
de heridas y preservacién de ambos miembros, sin
aparicién de nuevas lesiones (vézse Foto N° 3: A,
B y C). Continué recibiendo por 12 meses Tio-
sulfato a dosis de 25 gramos IV 3 veces/semana y
present6 en su tltimo control Ca: 8,1 mg/dl, Fos-
fatemia: 3,8mg/dl, Uremia: 52mg/dl, Creatinine-
mia: 1,6mg/dl, CICr: 38,7ml/min; PTHi: 2,1pg/
ml; 25-Hidroxivitamina D: 259ng/ml; FAL:
59U/L; Dosaje de Tacrolimus: 7,7ng/ml. Esque-

ma inmunosupresor actual sin cambios.

Foto N° 3: Representacion fotografica del estado actual de las lesiones en miembros inferiores descriptas anterior-
mente, luego de tratamiento combinado de tiosulfato sédico, antibidticoterapia y tratamiento local

P TN, A g,
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Caso Clinico N°2

Varén de 37 anos de edad, diabético insu-
linodependiente (DBT I) diagnosticado a los
13 anos de edad. Antecedentes de HTA, am-
putacién de ambos hallux en 2009, necrosis de
dedos indice y anular de mano izquierda, am-
aurosis bilateral. Recibe un trasplante renopan-
credtico el 23/03/2011 luego de 7 afos de trata-
miento hemodialitico. Se observé recuperacién
completa de funciones pancredtica y renal, con
valores de glucemia y creatinina normales desde
el trasplante. La PTHi pre-Tx era 604 pg/ml,
Ca 8,6 mg/dl y P 5,5 mg/dl. Tratamiento in-
munosupresor de mantenimiento Meprednisona
4mg/d, Micofenolatomofetil 1000mg c/12hs y
Tacrolimus 5mg/dia. Al ano post TxR PTHi
62,3 pg/ml, Ca 10,7 mg/dl y P de 3 mg/dl.

Se hospitalizé 13 meses post trasplante por
infeccién urinaria secundaria a Acinetobacter
s/p por lo cual se inici6 tratamiento con colistin.
Durante su internacién se constataron lesiones
ulcerosas eritemato-necréticas y dolorosas en 4to
y 5to dedo de la mano izquierda, pie izquierdo
y glande. El laboratorio de ingreso mostré Cre-
atinina 0,8mg/dl, CICr 26ml/min, Urea 85mg/
dl, Glucemia 86mg/dl, Calcemia 9,9mg/dl y
Fosfatemia 2,1mg/dl, Albumina 2,4gr/dl, PTHi
62,3pg/ml y Dosaje de Tacrolimus 8,5ng/ml.

La anatomfa patolégica de las muestras
quirurgicas de mano izquierda (4 dedos ampu-
tados) informé CFX (véase Foto N° 4).

Inicidndose tratamiento con tiosulfato de
sodio IV, 25gr 3 veces/semana evolucionando
con mejoria de las lesiones dérmicas a partir del
4° mes de tratamiento.

Actualmente evoluciona sin progresién de
lesiones en dedos de mano y desaparicién de la
lesién de glande. Se realizé minimizacién de ta-
crolimus asociado con sirolimus por toxicidad
gastrointestinal secundaria al micofenolato y
toxicidad renal del anticalcinuerinico. El labo-
ratorio actual: Calcemia 8,9mg/dl, Fosfatemia
3,2mg/dl, Uremia 90 mg/dl, Cr 1,8 mg/dl, Clea-
rance de Creatinina 38ml/min, PTHi 62,3pg/
ml, Dosaje de Tacrolimus 2,3ng/ml y Dosaje de
Sirolimus de 10.7 ng/ml.

Foto N° 4: Biopsia a gran aumento de tejido de
amputaciéninterfaldngica-proximal que evi-
dencia necrosis de tipo isquémica de piel, par-

16

tes blandas y tejido 6seo. Arterias de mediano
calibre con hiperplasia y fibrosis miointimal,
calcificacién de la media con trombosis lumi-
nal organizada, recanalizada e hialinizaciénar-
teriolar. Los sectores necrédticos se extienden a
hipodermis, tejido muscular esquelético y fo-
calmente a hueso y cavidad medular. Depési-
tos granulares finos basofilicos compatibles con
depésitos de calcio

Caso Clinico N°3

Varén de 56 afios, hipertenso, obeso, diabé-
tico no insulinodependiente (DBT II), con 22
meses de didlisis antes de recibir un trasplan-
te renal de donante fallecido el 24/08/2007,
anti coagulado por trombosis venosa profunda
(TVP). La PTHi pre-TxR 246 pg/ml; Ca 9,9
mg/dl y P 3,6 mg/dl. Al afo post-tx la PTHi se
mantuvo en 362 pg/ml, Ca 10,6 mg/dl y P 3,4
mg/dl. La inmunosupresién de mantenimien-
to: Metilprednisona 8mg/dia, Tacrolimus 3mg
c/12hs y Micofenolato sédico 360mg c/12hs.

Ingres6 5 afos y 5 meses post trasplante por
fiebre y placas eritematosas dolorosas localizadas
en la regién externa de ambas raices de muslo
que rdpidamente evolucionaron a la necrosis y
ulceracién. Presentaba Cr 2mg/dl, CICr 33ml/
min, Urea 157 mg/dl, Glucemia 210mg/dl, Cal-
cemia 12mg/dl, Fosfatemia 7,9mg/dl, Albimina
2,6g/dl, PTHi 3561pg/ml y Dosaje de Tacroli-
mus 11,7ng/ml.

Se realizé biopsia de piel cuyo cultivo fue
negativo pero la histopatologia confirmé calci-
filaxis (véase Foto N° 5). Se inici6 tratamiento
con tiosulfato de sodio IV, sevelamer, ajuste de
inmunosupresién y se implementé hemodiafil-
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tracién on line diaria para mejor control de la
hiperfosfatemia y el estado inflamatorio. Evo-
lucioné con disminucién de PTHi a 700pg/
ml, estabilizacién de calcemia y fosfatemia
pero con empeoramiento de estado general con
aparicién de nuevas lesiones cutdneas en am-
bas manos, pies, regién sacra y necesidad de
desbridamiento quirdrgico. Se evidencié en to-
mografia computada calcificaciones de paredes
vasculares con aumento de densidad de celular
subcutdneo en regién glitea y muslo. La mala
evolucién clinica impidié la realizacién de la
PTX.

A pedido del enfermo el tratamiento espe-
cializado de cirugfa pldstica reparadora se rea-
lizé en otra institucién. El paciente evolucioné

Foto N° 5-A: Biopsia de piel y partes blandas de
miembro inferior izquierdo que evidencia arterias de
mediano calibre con hiperplasia y fibrosis miointi-

mal, calcificacién de la media con trombosis luminal
organizada, recanalizada e hialinizacidnarteriolar.

Analisis de la cohorte de 448 pacientes tras-
plantados entre ano 2001 y 2014

La calcemia pretrasplante en los trasplan-
tados que no desarrollaron CFX fue de 9,39
+1.01mg/dl. La prevalencia de hipercalcemia al
ano postrasplante renal fue 19,59 % (88/448
pacientes). La PTHi pre trasplante en los 448
paciente fue de 383pg/ml (mediana) 549,77pg/
ml (media) y la PTHi post =Tx 125 pg /ml (me-
diana) y 226,95 pg/ml (media).

DISCUSION

La prevalencia de calcifilaxis en pacientes en
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séptico, con injuria de injerto renal y oliguria y
requerimiento hemodidlisis. Nos informaron el
deceso a los 45 dias por causa séptica.

En todos los casos las lesiones evolucionaron
inicialmente en forma rdpidamente progresiva
y térpida. Los tres pacientes realizaron trata-
miento con tiosulfato de sodio por periodos de
12 meses, 5 meses y 4 meses, respectivamente.

La evolucién de los pacientes fue favorable
en dos de ellos, logrindose controlar el valor
de calcemia. El paciente que presentd lesiones
proximales, obesidad y antecedentes de trata-
miento con warfarina fallecié a los cuatro me-
ses de comenzar el proceso de calcifilaxis por
causa séptica.

Foto N°5-B: Biopsia a mayor aumento de piel y par-
tes blandas de miembro inferior izquierdo que evi-
dencia gran deposito de material eosinéfilo en tdnica
media compatible con placa cdlcica.

didlisis ha sido reportada en 4%’. La influencia
del trasplante renal en la incidencia y evolucién
de la calcifilaxis no ha sido completamente de-
terminada.

En nuestra cohorte de pacientes trasplanta-
dos renales la incidencia fue de 0.66%, menor
a la observada en pacientes en didlisis. Existen
publicaciones que mencionan mejoria de la cal-
cifilaxis con el trasplante renal ¢, otros reportes
mencionan calcifilaxis se novo o empeoramien-
to de la misma después del trasplante renal 7.

Es importante considerar para el andlisis
del efecto de la recuperacién de la funcién re-
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nal del trasplante sobre la incidencia de la CFX
que se ha descripto en pacientes sin enfermedad
renal lo que muestra que otros factores predispo-
nentes pueden generar la enfermedad a pesar de
la funcién renal normal.

Se encontraron 31 citas que incluyeron 36
casos, 27 de los cuales fueron reporte de casos
individuales, que inclufan pacientes con hiper-
paratiroidismo primario, enfermedad del tejido
conectivo, enfermedad hepdtica alcohdlica, en-
fermedades malignas, diabetes, quimioterapia,
deficiencia de proteina C y S, Enfermedad de
Crohn, deficiencia de vitamina D, Sindrome de
POEMS?.

En 22 casos los corticoides fueron hallados
como factor predisponente asociado, en 9 casos
se administraba concomitantemente warfarina.
La warfarina inhibe la carboxilacién dependien-
te de vitamina K de la proteina de matriz Gla, de
esta forma disminuye la actividad de la proteina
que inhibe la calcificacién local’. La mayoria de
las lesiones de calcifilaxis en pacientes no urémi-
cos tenian localizacién distal®>. Morfolégicamen-
te las lesiones se presentaron en forma similar
a las descritas en pacientes urémicos. Tanto en
la CFX urémica como no urémica, las lesiones
proximales serian de mayor gravedad.

En pacientes con insuficiencia renal estin
presentes anormalidades metabdlicas asociadas
a la uremia e incluso a la terapéutica. Ademds
del hiperparatiroidismo secundario, la hipercal-
cemia y la hiperfosfatemia hay que considerar el
suplemento con vitamina D y los quelantes de
fosforo como factores precipitantes®.

En los pacientes en didlisis el pronédstico de
calcifilaxis es pobre aun en pacientes tratados
con calcio-miméticos, bifosfonatos, tiosulfato de
sodio o la realizacién de paratiroidectomia y el
uso de cdmara hiperbdrica para el tratamiento
de las lesiones dérmicas’. La sobrevida al afio es
de 45% y a los 5 anos 35%?. Los reportes de
mortalidad en los pacientes con calcifilaxis no
urémica son similares: 52% siendo también la
sepsis la principal causa de muerte’.

El déficit en los inhibidores de la calcifica-
cién vascular tales como la fetuina A y la pro-
teina de matriz Gla podrian jugar un rol im-
portante en la calcifilaxis urémica'®. La fetuin
A es un importante inhibidor circulante de la
calcificacién y se disminuye durante la Infla-
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macién persistente.

El trasplante renal corrige la insuficiencia
renal y la mayoria de las anormalidades me-
tabdlicas pero la hipercalcemia postrasplante
tiene una prevalencia elevada en los primeros
meses, debida a la persistencia del hiperparati-
roidismo, que va disminuyendo a lo largo del
primer ano. E1 5-10% de los trasplantados rena-
les persiste en el tiempo con hipercalcemia re-
quiriendo tratamiento médico (cinacalcet) y/o
quiruargico (paratiroidectomia) ''. Para algunas
series la prevalencia global de la hipercalcemia
en paciente trasplantado renal funcionante os-
cilarfa entre el 5-66%. La mayor resorcién ésea
y la mayor reabsorcién tubular de calcio debido
a la accién de la PTHi parecen ser los mecanis-
mos principalmente implicados en esta hiper-
calcemia post-Tx'".

Nuestros tres casos de CFX no tuvieron le-
siones previas al trasplante renal. Uno de ellos
requiri¢ paratiroidectomia postrasplante para
control de hipercalcemia, a pesar de lo cual de-
sarrollé Calcifilaxis severa a los 5 meses post pa-
ratiroidectomia. La hiperfosfatemia se observé
en un s6lo paciente, hipercalcemia en dos pa-
cientes, diabetes en dos pacientes, obesidad en
uno y la hipoalbuminemia y el tratamiento este-
roideo en los tres pacientes.

Los 3 pacientes presentaron enfermedad
paratiroidea no resuelta en el momento del
trasplante. Niveles de PTH menores a 100pg/
ml (Pte n°1=PTH 2pg/ml; Pte n°2=62,3pg/ml)
pueden ser indicativo de enfermedad ésea adi-
ndmica que es un factor de riesgo independiente
para la calcificacién vascular'®. La relacién de los
niveles elevados de PTH con la fisiopatologia de
la enfermedad estd atin por establecerse'.

La hipercalcemia sostenida al ano post trans-
plante y al momento de evento de CFX pare-
cerfa estar en relacién a la aparicién de la en-
fermedad. Todos nuestros pacientes presentaron
hipoalbuminemia, 2 pacientes eran diabéticos y
un paciente ademds era obeso, recibia anticoa-
gulacién oral, presenté lesiones proximales y no
respondié al tratamiento.

La obesidad se reporté como factor de riesgo
de la calcifilaxis proximal. Se especula que los
septos fibroeldsticos que atraviesan la piel dando
el andamiaje para las arteriolas de la dermis en
los casos de obesidad, debido a la expansién del
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compartimiento subcutdneo por tejido adiposo,
aumentan su distension y reducen el flujo de
sangre en las ya calcificadas arterias del pacien-
te en didlisis'.

Los 3 pacientes recibieron tiosulfato de
sodio en dosis de 12,5-25gr (80 mililitros de
Tiosulfato de sodio al 25 %) en un esquema
trisemanal segin los protocolos publicados
para el tratamiento de los pacientes en didli-
sis. Es una substancia soluble y dializa, por lo
que se administra post-didlisis. Varios reportes
informan sobre su eficacia y seguridad para el
tratamiento de la CFX en didlisis”. Inhibe la
precipitacién de las sales de calcio y disuelve los
depésitos célcicos. No acttia sobre los niveles
de Ca, P ni PTHi" . En nuestros pacientes
mostré eficacia y seguridad.

Ante el diagnéstico de CFX debe proscri-
birse el uso de suplementos de calcio, banos de
didlisis ricos en calcio y suplementos de vitami-
na D. Si bien el cinacalcet puede ser considera-
do parte del tratamiento en pacientes con cal-
cifilaxis (disminuye el nivel de parathormona y
actda en los canales cdlcicos), la paratiroidecto-
mia es la indicacién en el hiperparatiroidismo
refractario. Se debe evitar la supresién excesiva
de la paratiroides. Desde el punto de vista nu-
tricional debe favorecerse un contenido ener-
gético proteico adecuado. Debe considerarse
el riesgo beneficio de continuar con warfarina
y con componentes de hierro en pacientes con
calcifilaxis. Es importante identificar las lesio-
nes caracteristicas para un rdpido diagndstico
y tratamiento que debe incluir curaciones in-
tensivas de las ulceras, incluyendo el sistema
Vacuum Assisted Closure (VAC) y eventual-
mente la cdmara hiperbdrica.

CONCLUSIONES

La calcifilaxis es una lesién por depdsito de
calcio, proliferacién y trombosis de la micro-
vasculatura con isquemia y necrosis tisular. Es
mds frecuente en los pacientes con IRCT en
didlisis, pero puede presentarse en pacientes sin
enfermedad renal.

En nuestra poblacién de pacientes trasplan-
tados renales y renopancredticos, encontramos
que la hipercalcemia sostenida al afio post-Tx,
la hipoalbuminemia, la asociacién con diabetes
mellitus y la disfuncién glandular paratiroidea
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estuvieron asociadas al desarrollo de calcifilaxis.
La obesidad y el uso de warfarina se agregaron
en un paciente que presenté lesiones dérmicas
proximales que no respondieron al tratamiento.

La hipercalcemia sostenida luego del tras-
plante renal debe ser precozmente tratada y
considerada como un factor de riesgo para CFX
a pesar de la recuperacién de la funcién renal.

Ademds del tratamiento enérgico de las
lesiones y factores predisponentes, la admi-
nistracién de tiosulfato IV durante periodos
prolongados en nuestros pacientes trasplanta-
dos renales, fue segura y eficaz para el control
de las lesiones de CFX. La normalizacién de
la funcién renal luego del trasplante renal fue
insuficiente para evitar la progresién de la le-
si6én microvascular subyacente en el momento
del trasplante en pacientes con persistencia de
factores predisponentes.

Conflicto de intereses: Los autores declaran
no poseer ningun interés comercial o asociati-
vo que presente un conflicto de intereses con el
trabajo presentado.
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