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RESUMEN

Se presentan dos casos de 59 y 76 afios portadores de una insuficiencia renal crénica
terminal por una nefropatia diabética bajo régimen de hemodidlisis, ambos con historia de
enfermedad coronaria e hipertension arterial, las caracteristicas clinicas de las lesiones
dermatoldgicas mas sobresalientes fueron el rash violdceo tipo reticular, las Ulceras
necréticas y los nddulos subcutdneos presentes en los miembros superiores e inferiores .El
diagndstico fue corroborado mediante estudios bioquimicos, se obtuvo un producto
fosfocalcico mayor de 60, ademas se realizaron estudios radioldgicos y de confirmacion

histoldgica, la cual se corrobord a través de la biopsia de piel.

DeCS: CALCIFILAXIS; ESTUDIO DE CASOS; INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

ABSTRACT

Two cases of 59 and 76 years-old, were presented carriers of a terminal chronic renal failure
caused by a diabetic nephropathy, under haemodialysis regimen, both with coronary history

disease and arterial hypertension. The clinical characteristics of the dermatological injuries
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more outstanding were: violaceous rash reticular type, necrotic ulcers and subcutaneous
nodules present in the upper and lower limbs. The diagnostic was corroborated through
Biochemistry studies, a phosphor-calcic product higher than 60, was obtained; besides
radiologic studies and histological confirmation also were made, which was confirmed

through the skin biopsy.

DeCS: CALCIPHYLAXIS; CASES ESTUDY; RENAL INSUFFICIENCY CHRONIC.

INTRODUCCION

La calcifilaxis es una condicidon rara y frecuentemente fatal que resulta de una necrosis
isquémica progresiva secundaria a una calcificacion de los vasos de mediano y pequefio
calibre. * La necrosis isquémica puede involucrar varios 6rganos, pero la piel y los musculos
son usualmente los méas afectados de forma severa. > Esto es casi exclusivo de los pacientes
con insuficiencia renal crénica terminal.

Los sintomas y signos clinicos presentes son un rash reticular violdceo, nédulos subcutaneos
dolorosos o placas, ulceraciones en los miembros inferiores y gangrena digital, miopatias
proximales, infartos de intestino, sistema nervioso central y del miocardio. La principal causa
de muerte en estos pacientes es la sepsis de las lesiones cutaneas. La importancia de este
tema nos motivé a realizar la presentacion de estos dos casos diagnosticados en nuestro

servicio.

REPORTE DE LOS CASOS

Caso 1

Paciente blanco, masculino, de 59 anos de edad con diabetes mellitus tipo II e insuficiencia
renal créonica terminal por via de una nefropatia diabética. Ingresé en 1995 por una angina
inestable aguda y con historia de infarto agudo del miocardio e hipertension arterial, en 1989
debutd con la diabetes mellitus, inicid6 en métodos dialiticos en marzo del 2000. Al examen
fisico se constatd un soplo sistélico II-1II/VI en foco mitral y edemas en miembros inferiores,
asi como lesiones en piel bilaterales y simétricas, nddulos subcutaneos dolorosos, rash tipo
reticular violaceo, purpurico y algunas Ulceras necrdticas prurito intenso y rebelde al

tratamiento, signos de miopatia proximal. Durante el periodo de tratamiento dialitico adquirio
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una hepatopatia a virus C. Su bioquimica sanguinea revela una creatinina en 848 Mmol/L,
calcio en 2, 61mmol/L, fésforo 3, 07mmol/L y un producto fosfocalcico en 99, 4, un
hematocrito en 0, 41 Vol. %, leucograma 9, 1x 10 /L, glucemia en 8mmol/L. Al Rx de tdrax
se observaron signos de fibrosis pulmonar, area cardiaca aumentada de tamafio, botdn
aortico prominente y calcificado; ecodoppler con visualizacion de placas ateromatosas
calcificadas en arterias iliacas derecha e izquierda. La biopsia de piel mostrd calcificacion
circunferencial de la tlnica media de vasos de pequefio y mediano calibre. Este paciente

fallecié el 12 de diciembre a causa de un accidente cerebrovascular isquémico (Figuras 1y 2).

Fig. 1. Rash reticular violdceo purpdrico, Fig. 2. Nédulos subcutaneos

lesiones ulceronecroticas.

Caso 2

Paciente de 76 afios, blanco, masculino, con antecedentes de diabetes mellitus no
insulinodependiente de mas de 30 afios de evolucidén, hipertension arterial de 10 afos,
historia de enfermedad coronaria e insuficiencia renal crénica terminal por via de nefropatia
diabética. Comenzd a recibir tratamiento dialitico en el afio 2000. Presentd lesiones
pruriginosas en piel y dedos de las manos, posteriormente aparecid un rash violaceo en
miembros superiores hacia los dedos, ademas de lesidon ulceronecrética en miembros
inferiores. Su bioquimica sanguinea demostré una creatinina en 743mmol/ L, calcio 1,
61mmol/ L, fosforo en 3, 9 mmol/ L, glucemia 6, 0Ommo/L y un producto fosfocalcico en 78.
Las cifras de hemoglobina 6, 5 g/L y leucograma 12, 0x10 / L. La radiografia de manos y
pies reveld calcificacion de las arterias digitales y osteoporosis. La biopsia de piel mostrd
calcificacién vascular. Las lesiones necroticas de los dedos de las manos se infestaron y el

paciente murié de una sepsis localizada (Fig. 3).
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Fig. 3. Lesion ulceronecrética

DISCUSION

La calcifilaxis es la forma clinica de maxima severidad del hiperparatiroidismo secundario en
la insuficiencia renal crénica. Se caracteriza por una progresiva calcificacion vascular con
necrosis isquémica de los tejidos blandos y de la piel, se observa en pacientes en
hemodidlisis, dialisis peritoneal y trasplantados (hiperparatiriodismo terciario). *° La
distribucién mas frecuente es en las extremidades, pero puede verse en el pene, cuello,
vulva, lengua y toma visceral. Las complicaciones que aparecen son la fiebre, la hipotension,
demencia, infartos cerebrales, del miocardio e intestinales, polineuropatias sensitivo
motoras, calcificaciones valvulares de la valvula aorta y de la aorta ascendente, de alli la
importancia del diagndstico precoz para evitar estas complicaciones la mayoria mortales. La
confirmacién se realiza con el estudio histoldégico biopsia de piel, donde se observan
depositos circunferenciales de calcio en la tunica media de las arteriolas de mediano vy
pequefio calibre, de la dermis y de la hipodermis, lo cual concuerda con las biopsias de piel
realizadas a nuestros pacientes, lo que corrobord el diagndstico de esta enfermedad. Los
pacientes con calcifilaxis presentan cifras de calcio, y fosforo sérico elevadas, el producto
fosfocalcico por encima de 60, lo cual coincide con los casos presentados que se encontraban
en 99, 4 y 70, respectivamente, elevacién de PTH, urea y creatinina que muestran un control

610 ademas de estudios radioldgicos donde

deficiente del hiperparatiroidismo y de la uremia,
se observan calcificaciones y osteoporosis fundamentalmente en las falanges distales de los
dedos de las manos, alteraciones que se evidenciaron en nuestros pacientes. Los casos de
nuestra investigacion cumplen los criterios clinicos, de laboratorio, radioldgicos, e

histoldgicos para plantear el diagndstico de calcifilaxis.
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