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Tabla 2. Sensibilidad de gérmenes causales al tratamiento pautado

Aho 2008 2009 2010 2011
n=49 n= 43 n = 43 (5 meses)

N.° de episodios 28 9 14 5

SAMR 66% sensible 100% sensible

SAMS 100% sensible 100% sensible 100% sensible

Corynebacterium 66% sensible 0% sensible No testado

S. epidermidis 66% sensible 20% sensible 0% sensible 100% sensible

Aerococcus 100% sensible

Serratia 100% sensible

Klebsiella 100% sensible

E. coli 100% sensible  100% sensible  100% sensible 100% sensible

Micrococcus 100% sensible

Prov. stuarte 100%sensible

Proteus 1 (intermedio)

0%sensible

Enterococcus

No testada

SAMR: Staphylococcus aureus meticilin-resistente; SAMS: Staphylococcus aureus meticilin-sensible.

considerable desde el cambio de proto-
colo en la realizacion de las curas del
orificio de salida. La gentamicina pro-
bablemente no influya en la incidencia
de peritonitis por gramnegativos cuya
fuente sea la contaminacion intestinal,
pero si en las que guardan relacion con
contaminacién pericatéter.

En cuanto a las I0S, desde el cambio de
protocolo no se objetivé una disminucién
en la incidencia del porcentaje de infec-
cién por gramnegativos, pero si en la in-
cidencia global. Hay que destacar, a la
hora de interpretar los resultados, que un
porcentaje importante de las IOS por
gramnegativos ocurrieron en un pacien-
te que no realizaba de forma regular las
curas del orificio de salida.

Durante todo el periodo no se observé un
importante aumento de resistencia de los
gérmenes a la gentamicina, salvo en el
caso de S. epidermidis que, durante los
afios 2009 y 2010, presentd una elevada re-
sistencia; durante el 2011 sélo se ha pre-
sentado un caso de infeccion por este ger-
men, que fue sensible a dicho antibidtico.

En conclusion, el uso de gentamicina
topica para la realizacion de curas del
orificio de salida del catéter peritoneal
puede ser una buena medida terapéuti-
ca para prevenir IOS y peritonitis; ade-
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mas, en nuestra muestra no se ha aso-
ciado con un aumento de resistencias
durante un periodo de seguimiento de
29 meses, ni con ningtin otro efecto se-
cundario.
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La calcifilaxia es una rara pero impor-
tante causa de morbimortalidad en pa-
cientes con insuficiencia renal créni-
ca, en terapia renal sustitutiva. Su
prevalencia estd aumentando y oscila
entre el 1 y el 4% de pacientes en dia-
lisis'?. Se caracteriza por isquemia y
necrosis cutdnea secundaria a la calci-
ficacion, fibrodisplasia de la intima y
trombosis de pequefias arteriolas der-
moepidérmicas'”.

Su patogenia es poco conocida, aunque
se asocia con diferentes factores de
riesgo como sexo femenino, obesidad,
diabetes, sindrome metabdlico y altera-
ciones del metabolismo calcio-fésfo-
ro**. Otro factor que puede favorecer
esta enfermedad es el uso de anticogu-
lantes cumarinicos, que favorecen la
calcificacién vascular mediante la inhi-
bicion de la g-carboxilacién vitamina
K-dependiente de la proteina de matriz
Gla (proteina inhibidora de la calcifica-
cion vascular)'<.

Presentamos el caso de un hombre de
55 afios con antecedentes personales
de sindrome antifosfolipidico prima-
rio en tratamiento con anticoagulan-
tes orales desde 2003, carcinoma re-
nal de células claras, portador de
marcapasos por bloqueo auriculoven-
tricular, insuficiencias mitral y adrti-
ca graves, tuberculosis ganglionar
e hidrocele derecho intervenido. En
1993 es incluido en programa de he-
modidlisis por insuficiencia renal
créonica de origen vascular. Recibié
tres injertos renales, el ultimo en
1997, presentando trombosis poste-
rior, por lo que inicié didlisis perito-
neal en marzo de 1998. Fue transfe-
rido a hemodidlisis en noviembre de
1999, a causa de una sepsis por peri-
tonitis por Pseudomonas.
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Se practicé paratiroidectomia subtotal
en el afios 2000, por hiperparatiroidismo
secundario grave, en controles analiti-
cos cifras elevadas de hormona parati-
roidea (PTH), en tratamiento con andlo-
gos de la vitamina D y cinacalcet.

Ingres6 en diciembre de 2008 por un
cuadro de insuficiencia cardiaca y datos
de malnutricién proteico-caldrica. Enla
exploracion destaca la presencia de dos
dlceras talares en el pie izquierdo, una
de aproximadamente 3,5 x 2 cm, ulcera-
da, redondeada, de bordes enrojecidos,
con escara necrética, muy dolorosa, y
con pulsos distales conservados.

Analiticamente destacaban: fosforo 4,5
mg/dl, calcio corregido 10,1 mg/dl,
PTH 537 pg/ml, albimina 2,2 mg/dl,
prealbimina 7,44 mg/dl, hemoglobina
(Hb) 11,5. En los cultivos se aislaron
Staphylococcus aureus y Clostridium
perfringens. Ante la sospecha de calci-
filaxia se realizd una biopsia cutdnea
que confirmé dicho diagndstico.

Se adopta una actitud multidisciplinar:
desbridamiento y cuidado exhaustivo de
las lesiones e inicio de antibioterapia in-
travenosa de acuerdo con el antibiogra-
ma. Se suspenden los quelantes del f6s-
foro con calcio y aporte de vitamina D, y
se incrementa la dosis de cinacalcet. Ante
la situacién clinica del paciente (disnea
de minimos esfuerzos y mala tolerancia
a sesiones convencionales) y con el fin de
intensificar la dosis de didlisis se inicia
hemodidlisis larga nocturna diaria; poste-
riormente, para un mejor control de la
calcemia se utiliza liquido de didlisis con
calcio bajo (1,75 mmol/l). Al finalizar la
sesion de didlisis se inicia tratamiento
con tiosulfato sédico (TS) al 25% a dosis
de 25 g/1,73 m*.

Se mantuvo tratamiento con TS hasta
conseguir la resolucién completa de la
lesion cutdnea, lo que se consiguid tras
nueve meses de tratamiento. Como tni-
co efecto secundario el paciente presen-
t6 nduseas y vomitos, que se resolvie-
ron con procinéticos y antieméticos.

No existe un tratamiento especifico
para la calcifilaxis. Actualmente se hace
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Figura 1. Evolucion de la lesion.

especial hincapié en el control del pro-
ducto calcio-fésforo y del hiperparati-
roidismo*’, suspender el tratamiento
con suplementos de calcio y vitamina
D, aumentar la frecuencia de las diali-
sis a cinco-seis sesiones semanales, dis-
minuir la concentracién de calcio del
bafio de didlisis a 1,5-1 mEq/l y cuida-
do exhaustivo de las lesiones'. También
se han empleado medidas encaminadas
a mejorar la hipoxia tisular, como el tra-
tamiento con oxigeno hiperbarico*®.

Recientemente han cobrado importancia
otras lineas terapéuticas como el TS in-
travenoso, antioxidante capaz de unirse
a la enzima 6xido nitrico sintetasa y
quelante del calcio. En los casos descri-
tos, el TS se asocia a una rapida mejoria
del dolor y una mas lenta resolucién de
las tlceras isquémicas'¢’. Sus propie-
dades antioxidantes ayudan a corregir la
disfuncion endotelial y favorecen la va-
sodilatacion. Ademas, forma, con el cal-
cio, tiosulfato cdlcico, que es mds solu-
ble que el fosfato célcico (presente en la
calcificacion vascular), lo que podria fa-
vorecer la eliminacién de los depdsitos
vasculares de calcio'*’. No existe con-
senso en cuanto a la duracién del trata-
miento, pero la mayoria de los autores
coinciden en mantenerlo hasta conse-
guir la cicatrizacion completa de las ul-
ceras. Las reacciones adversas suelen
ser leves e incluyen nduseas, vomitos,
cefalea, rinorrea y acidosis metabdlica'.
Otras menos frecuentes son desorienta-
cion, alucinaciones, artralgias, calam-
bres o hipotension arterial, entre otras'.

Existen también casos descritos en la li-
teratura de pacientes tratados con bifos-
fonatos en quienes se objetivé la regre-
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sién de las lesiones*”. El uso de cinacal-
cet también ha demostrado ser beneficio-
so. A pesar de los tratamientos actuales
sigue presentando un mal prondstico, con
una mortalidad entre el 60 y el 80%, y la
sepsis es la causa mds frecuente de mor-
talidad'™7.

Segtin nuestra experiencia, somos parti-
darios de la utilizacién de un tratamien-
to multidisciplinar en la calcifilaxis.

1. Araya C, Fennell R, Neilberger R,
Dharnidharka V. Sodium thiosulfate
treatment for calcific uremic arteriolopathy
in children and young adults. Clin J Am Soc
Nephrol 2006;1:1161-6.

2. Verdalles U, De la Cueva P, Verde E, Garcia
de Vinuesa S, Goicochea M, Mosse A.
Calcifilaxis: complicacién grave del sindrome
metabdlico en pacientes con enfermedad
renal  terminal  (ERCT). Nefrologia
2008;28(1):32-6.

3. Fernandez E. La artriolopatia calcificante
urémica (calcifilaxis) en el contexto del
sindrome metabodlico y la diabetes
mellitus. Perspectiva actual. Nefrologia
2008;28(1):20-4.

4. Rogers N, Teubner D, Coates T. Calcific

uremic  arteriolopathy:  advances in
athogenesis and treatment. Semin Dial
2007;20(2):150-7.

5. Esteve V, Almirall J, Luelmo J, Sdez A, An-
dreu X, Garcia M. Arteriolopatia urémica
calcificante: incidencia, formas de presen-
tacién y evolucion. Nefrologia 2007,
27(5):599-604.

6. Arenas MD, Gil MT, Gutiérrez MD, Malek T,
Moledous A, Salinas A, et al. Management
of calcific uremic arteriolopathy (calciphylaxis)
with a combinations of treatments,
including hyperbaric oxygen therapy. Clin
Nephrol 2008;70(3):261-4.

615



cartas al director

7. Raymond C, Wazny L. Sodium thiosulfate,
bisphosphonates, and cinacalcet for
treatment of calciphylaxis. Am J Health-
Syst Pharm 2008;65:1419-29.

8. Schliep S, Schuler G, Kiesewetter F. Succesful
treatment of calciphylaxis with pamidronate.
Eur J Dermatol 2008;18(5):554-6.

9. Leo6n LR. Tratamiento de calcifilaxis
terapia
sevelamer y bifosfonatos. Nefrologia
2009;29(1):92-3.

distal con asociada de

O. Conde Rivera, M. Camba Caride,
E. Novoa Fernandez, M. Borrajo Prol,

C) CASOS CLINICOS BREVES

Varicela herpes zéster:
complicaciéon en una
vasculitis ANCA
positiva
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La infeccién por el virus de la varicela
z6ster (VVZ) puede manifestarse como
dos cuadros principales: la primoinfec-
cién, conocida por varicela y consisten-
te en lesiones vesiculares en diferente es-
tadios distribuidas principalmente por
tronco, cara y extremidades, y su poste-
rior reactivacion que da lugar al herpes
z6ster (HZ). Las complicaciones del HZ
son mds frecuentes en pacientes inmuno-
deprimidos con alta incidencia en tras-
plante de médula 6sea. Puede coexistir
una diseminacién visceral de dificil
diagndstico si no se asocia con las habi-
tuales lesiones dérmicas y, por tanto, con
tratamiento especifico tardio, que conlle-
va una alta morbimortalidad, principal-
mente por sindrome de distrés respirato-
rio, hepatitis fulminante, pancreatitis o
meningoencefalitis*.

Presentamos el caso de un paciente hom-
bre de 79 afios con antecedentes perso-
nales: vasculitis p-ANCA (anticuerpos
anticitoplasma de neutréfilos) diagnosti-
cada en el afio 2004 tras cuadro de he-
morragia alveolar y sindrome nefritico
tratado con corticoides y ciclofosfamida,
insuficiencia renal crénica (IRC) e inicio
de hemodialisis en afio 2006, hemorra-
gia pulmonar en diciembre del 2008 se-
cundaria a reactivacién en tratamiento
con corticoides y ciclofosfamida y pos-
terior mantenimiento con prednisona a
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dosis de 5 mg/dia asociada a micofeno-
lato (MMF) sédico a dosis de 180 mg/12
horas, que mantenia en la actualidad, re-
seccion transuretral (RTU) vesical en el
afio 2009 por neoformacién vesical y fi-
brilacién auricular. Como tratamiento
habitual tomaba: acido acetilsalicilico
100 mg, bisoprolol 2,5 mg cada 24 ho-
ras, omeprazol 20 mg/24 horas, carbona-
to calcico 2,5 g/24 horas, dacortin 5
mg/24 horas y MMF 180 mg/24 horas.
En hemodidlisis se le administraban
Eprex 2000 y Venofer semanal.

Acude al servicio de urgencias por cua-
dro de disnea de varios dias de evolucién
asociado con tos y escasa expectoracion,
acompafiado de dolor abdominal de in-
tensidad variable. Refiere sensacion dis-
térmica, sin otra sintomatologia de inte-
rés, y es dado de alta. Acude de nuevo
cuatro dias después, por lo que es remi-
tido a nuestro hospital; refiere la misma
clinica y presenta en la exploracién fisi-
ca lesiones vesiculares delimitadas al ab-
domen en dermatomas D9, D10 y D11,
que aparecieron dos dias antes. Destaca
una presion arterial (PA) de 80/40
mmHg, saturacién de oxigeno basal del
84%, taquipnea, dolor a la palpacion
profunda en el hipocondrio derecho y ti-
raje intercostal. En la auscultacion des-
tacan estertores bilaterales hasta campos
medios. Los datos analiticos y radiologi-
cos al ingreso son:

1. Hemoglobina (Hb) 11,7 g/dl, leuco-
citos 4.200 (N: 91,4%, L: 5,3%),
plaquetas 77.000.

2. Aspartatoaminotransferasa (GOT)
6.926 U/1, alaninoaminotransferasa
(GPT) 3.587 U/1, amilasa 100 U/1,
lactato deshidrogenasa (LDH) 1.995
U/l, creatincinasa (CK) 152 U/,
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mioglobina 708 U/I, creatinina (Crs)
6,3 mg/dl, urea 88 mg/dl, K 6 nmol/l,
Na 144 mmol/l, bilirrubina total 2,17
mg/dl.

3. pH 7,21, CHO, 12 mEq/l, pCO, 32
mmHg, pO, 59 mmHg.

4. Indice normalizado internacional
(INR) 1,7, actividad de protrombina
del 37%, fibrinégeno 663 mg.

5. Radiografia de térax: patrén alvéo-
lo-intersticial bilateral con disposi-
cién periférica y de distribucién al-
godonosa que no mejora tras
ultrafiltracion (figura 1).

Ante un paciente inmunodeprimido con
datos de fallo hepatico mas insuficiencia
respiratoria aguda asociada con un cua-
dro dérmico, con alta sospecha de VVZ,
se decide solicitar serologia de atipicas,
positiva para VVZ, e iniciar tratamiento
empirico con aciclovir a dosis de 250
mg/12 horas asociado con tratamiento
antibidtico (levofloxacino 250mg/48 h
més cefotaxima 1 g/24 h). El diagndsti-
co de HZ complicado con diseminacion
visceral se confirma por reaccion en ca-
dena de la polimerasa (PCR) ADN viral
asociado, con resto del estudio negativo.

Figura 1. Radiografia de térax realizada
al ingreso.
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