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Resumen:

La Calcifilaxia es un proceso fisiopatologico de hipersensibilidad debido
al cual se produce un depésito tisular de calcio ante determinados esti-
mulos. Es una rara entidad que se describe sobre todo en pacientes some-
tidos a hemodialisis o transplante renal. Es un proceso grave , con eleva-
da morbi-mortalidad. .Presentamos el caso de una mujer de 71 afios que
debuté6 como ulceras en miembros inferiores secundarias a calcifilaxis
donde no se objetivé insuficiencia renal ni alteraciones del producto cal-
cio fosforo,estando asociado a enfermedad de Crhon(un solo caso descri-
to en literatura) y al uso de corticoides orales.
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Introduccion

La calcificacién es el resultado
del depésito de calcio y fosfato en
cualquiera de los tejidos del orga-
nismo. Si se presenta en la piel se
denomina calcinosis cutinea. La
calcifilaxis es una rara entidad que
se describe sobre todo en pacientes
sometidos a hemodialisis o trans-
plante renal. Su frecuencia se esti-
ma en 1% de los pacientes con in-
suficiencia renal cronica y en 4%
en dialisis'.

La patogenia es en gran parte
desconocida. Existe una lesiéon pri-
maria (calcificacién de las arteriolas
de la dermis e hipodermis) desarro-
llando posteriormente la lesion se-
cundaria ( infarto y necrosis de der-
mis e hipodermis)®.El proceso pue-
de ocurrir incluso con producto
calcio-fosforo y PTH normales, o
niveles de PTH bajos’.

Es un proceso grave, con eleva-
da morbi-mortalidad, justificando
la agresividad del tratamiento y un
diagnostico precoz’.

Caso Clinico

Mujer de 71 afios con antece-
dentes de DM tipo 2 en tratamien-
to con ADO, HTA (controlada con
IECA, Bloqueantes y diuréticos),
dislipemia, TVP en miembro infe-
rior derecho, gastritis crénica

(Helicobacter Pylori +), adenoma
benigno suprarrenal derecho, IAM
posteroinferior, Enfermedad de
Crohn en tratamiento con corti-
coides y aminosalicilatos, y episodio
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de descompensacidn de insuficien-
cia cardiaca. La semana previa al
ingreso presentd lesiones ulceradas
en extremidades inferiores con se-
crecion serosa. Dichas tlceras empe-
oraron acompafindose de fiebre los
2 tltimos dias. A la exploracion des-
tacan multiples lesiones erosivas y
ulceradas, algunas con contenido
necrotico, no olorosas, con exudado
seroso transparente. Pulsos pedios
presentes. Resto de la exploracion
normal. Hemoglobina 11gr/dl,
hematocrito 38%, VCM 93, leuco-
citos 11540 yVSG 15 mm. Glucosa
166 mgr/dl, urea 40 u/l, creatinina
0.7 mgr/dl, albGmina 1.7 mgr/dl
(3.4-5), proteinas totales 4.9 grdl
(6.4-8.4) siendo el resto de la bio-
quimica normal. Se determinaron
calcio 7.5 mgr/dl (8.5-10.1), fos-
foro 3.3 mgr/dl (2.5-4.9),Vitamina
D 1lngr/dl (12-54), PTH 52.20
pgr/dl (10-65) y PCR 85 mgr/dl (<
0.80).Incremento de alfa 1,alfa 2y
gammaglobulinas. Radiografia de
torax con derrame pleural bilate-
ral, edema intersticial y engrosa-
miento peribronquial.

Se aislo en el cultivo de tlceras
Klebsiella Pneumoniae, Morganella
Morganni y Pseudomona Aerugi-
nosa, realizindose biopsia de las
Glceras de extremidades inferiores
( calcificacion de vaso pequeno y
mediano. Areas de necrosis que
afectan a todas las capas cutaneas
con extravasaciéon hemitica y for-
macibén de ampollas.Algunos vasos
con fenémenos tromboticos y de
recanalizacién. Compatible con
calcifilaxia,(Fig 2 y 3). Fue tratada
con antibioterapia, analgesia y me-
didas locales, evolucionando favo-
rablemente. Fue dada de alta con
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antibioterapia profilictica y curas
diarias de las tGlceras, realizandose
posteriormente injerto sobre las
lesiones y estando actualmente
asintomatica.

Discucion

La Calcifilaxis fue descrita por
Selye (1962) como un proceso fi-
siopatologico de hipersensibilidad
debido al cual se produce un de-
posito tisular de calcio ante deter-
minados estimulos®. Los mecanis-
mos patogénicos son desconoci-
dos. Es una entidad muy infre-
cuente a pesar de que la incidencia
de calcificacién vascular y visceral
en pacientes con insuficiencia re-
nal en programa de hemodialisis es
muy alta. Se requiere una fase de
sensibilizacién, generalmente en
contexto de una insuficiencia renal
cronica terminal, con producto
fosfocilcico elevado e hiperparati-
roidismo secundario, actuando una
serie de agentes precipitantes sobre
los tejidos sensibilizados que ter-
minan produciendo un fenémeno
inflamatorio y depdsito de calcio
y fosfatos en las fibras de colageno’.

En el desarrollo de la lesion se-
cundaria se han descrito una serie
de factores desencadenantes como
nefrotoxicos, glucocorticoides, in-
munosupresores, alcalosis sistémica
tras hemodialisis y las trombosis
(alteracion de la proteina C y/o S,
tratamiento con dicumarinicos),
siendo el determinante individual
mas relevante el producto Ca-P. Si
dicho producto es superior a 70
U.M. o 5.6 U. S.1., la asociaciéon
con depositos calcicos es mas fre-
cuente’. No obstante, no en todos
los casos de calcifilaxis ha podido
demostrarse una alteraciéon del
producto calcio-foésforo'. Atn cuan-
do la hipercalcemia se encuentra
en un 20% de los casos vy la hiper-
fosforemia en un 68%, solamente
un 33% de los casos presentan un
producto calcio-fésforo superior a
70. Sin embargo, es frecuente en-
contrar disbalances en los meses
previos®. En nuestro caso la pacien-
te no presenta insuficiencia renal y
el metabolismo calcio-fosforo es
rigurosamente normal lo que apo-
ya que no siempre es posible de-
mostrar una alteracién del produc-
to calcio-fosforo. Analizamos el
producto calcio-fosforo del ingre-
so previo y pudimos constatar que
también fue normal. Hemos podi-
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do descartar las posibles causas se-
cundarias de dicha entidad, pu-
diendo haber sido un factor im-
portante en la patogenia la admi-
nistracion prolongada de esteroides
e inmunosupresores por la enfer-
medad de Crhon. En la bibliografia
consultada sblo se ha descrito un
caso de calcifilaxis en paciente con
enfermedad de Crhon’.

La calcifilaxis se manifiesta por
maculas y placas en patrdn livedoi-
de con zonas necréticas centrales,
con posterior aparicién de nédu-
los subcutineos dolorosos de indu-
racion lenosa que evolucionan a
ulceras cubiertas por escaras siendo
la localizacidn preferente las extre-
midades inferiores'. Las manifesta-
ciones sistémicas son raras, se han
descrito debilidad, dolor y miositis
por afectacion de la musculatura
esquelética subyacente a las lesio-
nes cutaneas’.

Se caracteriza anatomopatol6-
gicamente por la calcificacion y fi-
brosis de la capa media de las arte-
riolas, con formacidén ocasional de
células gigantes, proliferacion de la
intima, trombosis intraluminal e is-

Figura 3

quemia con necrosis’. El diagnosti-
co debe sospecharse en funcion de
la clinica y confirmar mediante la
biopsia cutanea. Las pruebas com-
plementarias no son concluyentes
debido a que el 20% de los pacien-
tes no presentan hiperparatiroidis-
mo y la elevaciéon del producto
fosfocilcico no siempre se objeti-
va. La realizacién de biopsia cuti-
nea de forma sistematica podria es-
tar desaconsejada por el riesgo de
sobreinfeccién o diseminacién lo-
cal de la Glcera'. El diagnéstico di-
ferencial debe establecerse con
Otros procesos que cursan con pur-
pura, ulceracién y livedo reticular.
Entre ellos destaca la coagulacion
intravascular diseminada, el sindro-
me antifosfolipido, la panarteritis
nudosa y enfermedades colageno-
vasculares®.

No existe un tratamiento Opti-
mo. El tratamiento debe ser multi-
disciplinar e incluir control del hi-
perparatiroidismo, normalizacién
del producto calcio-fésforo y se-
guimiento de las Glceras evitando
la sobreinfeccidén o la necrosis . Los
resultados de la paratiroidectomia

Figura 4
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son variables, desde remisiones
completas hasta ausencia de res-
puesta. Debe reservarse este trata-
miento para el hiperparatiroidismo
severo refractario a tratamiento
médico, el producto calcio- fosfo-
ro elevado no controlable y para
aliviar el dolor de las dlceras®. La
morbi-mortalidad es alta y la vida
media se ha calculado en 9 meses.
La mortalidad alcanza el 80 % de
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de la localizacién®. Sin duda la pa-
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