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Tratamiento exitoso
con tiosulfato sódico 
en la arteriolopatía
urémica calcificante
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Sr. Director:
Una de las manifestaciones dermatoló-
gicas de la enfermedad renal crónica
(ERC) es la arteriolopatía urémica cal-
cificante (AUC) o calcifilaxis. Es una
entidad anatomopatológica caracteriza-
da por la necrosis de la piel y del tejido
adiposo por un depósito anómalo de sa-
les cálcicas1. La morbimortalidad de la
calcifilaxis es alta debido a sus compli-
caciones: sepsis e isquemia. Distintas
entidades clínicas pueden manifestar
calcifilaxis: artritis reumatoide, enfer-
medad inflamatoria intestinal, neopla-
sias, ERC, lupus eritematoso sistémico
o la infección por VIH1. Su tratamiento
ha de ser agresivo. El tiosulfato sódico
ha demostrado mejoría en las lesiones
dérmicas por calcifilaxis.

Nuestro paciente era un hombre de 78
años con antecedentes de hipertensión
arterial, diabetes mellitus tipo 2, disli-
pemia, ERC no filiada en hemodiálisis
tres veces por semana de 3 h de dura-
ción, alteración óseo-mineral relaciona-
da con ERC (AOM-ERC), fibrilación
auricular y cardiopatía isquémica. Su
tratamiento habitual era con sevelamer,
enalapril, aspirina, acenocumarol e in-
sulina.

Ingresa por aparición de lesiones dérmi-
cas dolorosas, eritematosas, con bordes
necróticos, en ambas extremidades infe-
riores, de 5 x 6 cm. Exploración física:
buen estado general, índice de masa cor-
poral 23, presión arterial 150/63 mmHg,
frecuencia cardíaca 64 lpm, afebril. Aus-
cultación cardiopulmonar y abdomen:
anodinos. Extremidades inferiores: pul-
sos conservados, sin signos de trombo-
sis venosa profunda y con las lesiones
descritas. Analíticamente destacan: hor-
mona paratiroidea (PTH) 826,3 pg/ml,
calcio 8,9 mg/dl, fósforo 7,40, creatini-
na 9,8 mg/dl, albúmina 3 g/dl, urea 156

quiera información acerca de la normo-
función o no del parénquima. El trata-
miento se realiza mediante pieloplastia la-
paroscópica y endoscópica en cualquiera
de sus variantes. En la actualidad, la ciru-
gía robótica ha demostrado su utilidad
para realizar con buenos resultados pielo-
plastia en estenosis primarias y secunda-
rias, tanto en niños como en adultos y en
diferentes etiologías 5.

En resumen, ante un paciente joven con
HTA (asociada o no a RH) debe pensar-
se en la posibilidad de que se trate de una
EPU. La TC abdominal constituye un
buen método diagnóstico para la valora-
ción de esta patología.
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mg/dl, proteína C reactiva 4,3. Se reali-
zan ecografía cervical y gammagrafía de
paratiroides objetivándose hiperplasia
paratiroidea sin adenomas. El estudio ra-
diológico (serie ósea y Doppler de tron-
cos supraaórticos) muestra calcificacio-
nes vasculares en aorta ascendente y
descendente. Ante la sospecha de calci-
filaxis se procede a biopsiar una de las
lesiones cuyo estudio es compatible con
calcifilaxis: lesión con abundantes depó-
sitos de calcio en relación con las pare-
des de pequeñas estructuras vasculares.
Septos engrosados a expensas de fibro-
sis (figura 1). No se observan signos de
necrosis. Finalmente se realiza gamma-
grafia con tecnecio-99 que no muestra
extensión ósea de la calcifilaxis.

Consideramos la EOM-ERC como
causante de calcifilaxis y se procedió a
intensificar el tratamiento frente a la
misma: inicio de hemodiálisis diarias
de 4 h de duración con calcio bajo (2,5
mEq/l) en el baño de hemodiálisis y
dializador de alto flujo, intensificación
del tratamiento con quelantes del fós-
foro sin calcio: carbonato de lantano
750 mg/8 h y sevelamer 1.600 mg/8 h,
y control de PTH con calcimiméticos
60 mg/24 h. Se procede a la retirada de
acenocumarol e inicio de tratamiento
con 80 ml de tiosulfato sódico al 25%
(20 g) posthemodiálisis (tres veces por
semana), con mejoría de las lesiones a
los 2 meses (figura 2). Parámetros ana-
líticos al alta: P 3,6 mg/dl, Ca total 8,9
mg/dl, PTH 406,90 pg/ml.

Figura 1. Lesión en extremidad inferior
derecha previa al tratamiento con
tiosulfato.
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rio. Había tenido episodios previos de
trombosis venosa profunda y tromboem-
bolismo pulmonar con estudio de hiperco-
agulabilidad (mutación heterocigótica de
la homocisteína). Presentaba EP de 10
años de evolución en tratamiento con car-
bidopa/entacapona/levodopa; ropinirol y
rasagilina; adenoma de próstata. Hernia
de hiato. Insuficiencia renal crónica con
creatininas plasmáticas previas de 1,4-
1,5 mg/dl.

El paciente es remitido por su médico a
urgencias por anasarca. En los días pre-
vios a su visita a urgencias refiere un
descenso del ritmo de diuresis, junto
con ganancia de peso. No relata hema-
turia ni orinas colúricas. Una semana
antes había tenido unas lesiones pete-
quiales cutáneas en el brazo y en el
dorso de las manos muy pruriginosas.

En la exploración física presentaba
buen estado general, estaba consciente
y orientado; existía una ligera ingurgi-
tación yugular; la presión arterial era de
150/78 mmHg, y se encontraba afebril.
En cuanto al resto de la exploración,
cabe destacar los edemas con fóvea en
los miembros inferiores y los signos de
insuficiencia venosa.

En las pruebas complementarias, en la
analítica en sangre se observaron hema-
tocrito 44%, leucocitos 7.060, plaquetas
152.000, pH 7,32, bicarbonato 28 mEq/l,
glucosa 241 mg/dl, creatinina 2,2 mg/dl
y calcio 7,7 mg/dl; el resto de la analíti-
ca urgente fue normal.

En la analítica sanguínea ordinaria se
observaron: ácido úrico 11,8 mg/dl, co-
lesterol 297 mg/dl, triglicéridos 141
mg/dl, albúmina 1,9 g/dl, proteínas tota-
les 5,2 g/dl, LDH 629 U/l, hemoglobina
glicosilada 8,5%. En el estudio inmuno-
lógico, proteína C reactiva: 1,9 mg/dl;
factor reumatoide, ASLO, ANCA, anti-
cuerpos antinucleares, anticuerpos anti-
Ro, anti-La, anti-Sm y anti-RNP dentro
de valores normales. Marcadores tumo-
rales incluyendo CEA, CA19-9, AFP y
PSA compatibles con la normalidad.
Electroforesis en sangre: hipoproteine-
mia, disminución de albúmina, aumento
de alfa-2 y betaglobulinas con aumento
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Remisión espontánea
de síndrome nefrótico
en paciente con
nefropatía diabética 
y enfermedad 
de Parkinson
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Sr. Director:
La enfermedad de Parkinson (EP) es
una enfermedad común neurodegene-
rativa que puede relacionarse con dis-
función mitocondrial, estrés oxidativo,
apoptosis e inflamación1. Entre el 50 y
el 80% de los pacientes con EP pre-
sentan intolerancia a la glucosa que
puede exacerbarse con el tratamiento
con levodopa2. Describimos el caso de
un hombre con EP y diabetes mellitus
inicialmente tratada con antidiabéticos
y posteriormente con requerimientos
de insulina, con mal control metabóli-
co, que consultó por un síndrome ne-
frótico (SN).

Hombre de 74 años con los antecedentes
personales de diabetes mellitus de 9 años
de evolución (inicialmente tratada con
antidiabéticos y desde hacía 3 años en
tratamiento con insulina); cardiopatía is-
quémica tipo infarto con angina postin-
farto, portador de doble bypass corona-

policlonal de gammaglobulinas. Hormo-
nas tiroideas normales. La serología
para el virus C y para el VIH fue nega-
tiva. AgHBs positivo, anti-HBc y anti-
HBs negativo; ADN del virus de la he-
patitis B inferior a 2.000 copias/ml.
Herpesvirus 1-2 IgG positivo.

El sistemático de orina al ingreso tenía
proteínas +++, sangre ++ y cilindruria.
La cuantificación de proteínas en orina
de 24 horas fue de 13 g/24 h.

En la radiografía de de tórax: cardio-
megalia sin signos de insuficiencia car-
díaca aguda. En el electrocardiograma:
bradiarritmia sinusal a 50 lpm. La eco-
grafía Doppler no mostró hallazgos pa-
tológicos.

Dados los antecedentes de diabetes me-
llitus mal controlada metabólicamente,
y su ingreso por descompensación hi-
drópica en los últimos días, se decidió
realizar biopsia renal, con los siguientes
hallazgos: seis glomérulos, dos com-
pletamente esclerosados. En dos de los
otros cuatro se identificaron lesiones
nodulares focales  del ovillo glomerular
(nódulos de Kimmelstiel-Wilson); la in-
munofluorescencia fue negativa; en el
intersticio se observaba fibrosis mode-
rada, asociada con atrofia tubular e in-
filtrado inflamatorio crónico. El compo-
nente vascular no presentaba lesiones.
El diagnóstico definitivo fue de glome-
ruloesclerosis nodular con sustrato mor-
fológico de nefropatía diabética (ND).

Con este diagnóstico se mantuvo el trata-
miento establecido inicialmente con diuréti-
cos, irbesartán, atenolol, estatinas y anticoa-
gulación oral, y el paciente fue dado de alta.

Doce días después requirió un nuevo in-
greso por descompensación hidrópica,
con respuesta favorable al tratamiento
diurético. El seguimiento posterior en la
consulta externa muestra la evolución
analítica que aparece en la tabla 1, y no
ha presentado nuevos episodios de des-
compensación.

La ND es una complicación común de
la diabetes y actualmente supone un
importante problema de salud pública,
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