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Calcifilaxis: Una complicacion rara en dialisis
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RESUMEN

La calcifilaxis es una complicacion rara que se presenta en dialisis y trasplantados. Se
desconoce con exactitud la patogenia y los mecanismos descritos son varios, especial-
mente un aumento del producto fosfocalcico y el hiperparatiroidismo. Presentamos el
caso de un varon en hemodidlisis cronica con calcifilaxis y calcificaciones viscerales sin evi-
dencia de hiperparatiroidismo severo. La calcifilaxis tiene un mal prondstico y, aunque
infrecuente, es preciso hacer una profilaxis de la misma con un estricto control de la hi-
perfosforemia y del hiperparatiroidismo.
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CALCIPHYLAXIS: A RARE COMPLICATION IN DIALYSIS

SUMMARY

Calciphylaxis is a rare complication described in patients on dialysis and renal trans-
plantation. The aetiology and pathogenesis are unknown and several factors have been
involved including elevated serum calcium phosphate product and hyperparathyroidism.

We describe a male on haemo

dialysis who developed calciphylaxis and viscera calcifica-

tions without hyperparathyroidism. Calciphylaxis has a significant morbidity and mortality.
It seems important to have a strict control of hyperphosphatemia and hyperparathyroidism.

Key words: Calciphylasis. Dialysis. Visceral calcification. Hyperparathyroidism.

Introduccion

La calcificacion de tejidos blandos —viscerales y espe-
cialmente vasculares— es una manifestacion frecuente en
los pacientes en dialisis"2, calculandose una incidencia
aproximada del 79 % de los enfermos en hemodidlisis cro-
nica’. A pesar de esta elevada incidencia, la presencia de
necrosis tisular isquémica por calcificacion vascular severa
(calcifilaxis) ha sido descrita en.pocos casos*®. La patoge-
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nia de la calcifilaxis no se conoce con exactitud, pero se
han implicado varios factores, entre los que destacan la
elevacion importante del producto fosfocalcico y el hiper-
paratiroidismo severo*’. Describimos un caso de calcifi-
laxis que afecta a un varon en hemodidlisis cronica, sin evi-
dencia radiobiologica de un grado importante de hiper-
paratiroidismo.

Descripcion del.caso

Varon de cincuenta y nueve afios. Fumador activo de 30 ci-
garrillos al dia. Bronquitis cronica con frecuentes descompensa-
ciones agudas. En hemodialisis desde hace cinco afos por ne-
fropatia IgA. Durante los cinco afos de hemodialisis, escasa
cumplimiento de las medidas dietéticas y del tratamiento farma-
colégico; habia presentado diversos episodios de hipercaliemia
severa y edema agudo de pulmon por hiperhidratacion. Sin evi-
dencia de cardiopatia isquémica, diabetes mellitus ni tratamien-
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to con corticoides. Claudicacion intermitente a los 100 metros,
agravada en los Gltimos meses.

La enfermedad actual se inicia unos dos meses antes del in-
greso con un sindrome toxico marcado, hipotension frecuente
con mala tolerancia a las sesiones de hemodialisis y aparicion
de lesiones isquémicas en dedos de las manos y pies. Al ser re-
mitido a nuestro centro, la exploracion fisica es: T.*, 35,7 °C; TA,
70/40 mmHg. Estado general muy afectado. Caquéctico. Hiper-
pigmentacion de las areas cutaneas de exposicion solar. ingur-
gitacion yugular y reflujo hepatoyugular positivo; hepatomegalia
de 4 cm, dolorosa. AC: ritmico, soplo sistolico plurifocal, tonos
apagados, sin evidencia de roce pericardico. AR: subcrepitantes
bibasales en ambos campos pulmonares. Ausencia generaliza-
da de pulsos periféricos distales. Fistula arteriovenosa interna
(FAVI) radial izquierda: thrill muy débil. Lesiones isquémicas en
dedos de manos y pies, en las que se habia aplicado mercuro-
cromo (fig. 1). Analitica: Hto., 23,8 %. Plaquetas, 221.000. Tiem-
po de protrombina, 58 %. Fosfatasas alcalinas, 783 Uy/I. Ca, 8,92
mg/dl. P, 10,8 mg/dl. Producto P-Ca, 96,33. Parathormona intac-
Ea, 44,6 )ug/ml (N'=10-65). Cortisol plasmatico, 23,1 pg/dl
N = 5-25).

Electrocardiograma: ritmo sinusal a 60 ', bloqueo completo
de rama derecha de haz de Hiss, infradesnivelacion del segmen-

-to STy T negativa en todas las derivaciones precordiales (hallaz-
g0s ausentes en ECG practicado hacia dos meses). Ecocardio-
grafia-doppler: calcificacion extensa del anillo mitroaértico y el
aparato subvalvular, estenosis mitral severa por doppler, sigmoi-
deas aorticas con apertura reducida sin gradiente. Hipertrofia
ventricular izquierda concéntrica, sin derrame pericardico. Ra-
diografia torax: silueta cardiaca ligeramente aumentada de tama-
fo, calcificacion boton aortico, imagenes en l6bulo medio pul-
monar compatibles con calcificaciones. Radiografia simple de

abdomen: calcificacion generalizada de grandes y medianas ar- .

terias con areas de calcificacion en colon transverso (fig. 2). Se-
riada 6sea: no se observan signos evidentes de hiperparatiroi-
dismo; en las radiografias de manos se aprecian las calcificacio-

nes vasculares y la ausencia de reabsorcion subperiostica marcada
a nivel de las falanges (fig. 3). Ecografia paratiroidea: no se ob-
servan nodulos ni aumento de tamaio de las glandulas parati-
roideas. A las pocas horas del ingreso, el paciente fallece por
paro cardiorrespiratorio; no se practicé el estudio necropsico.

Discusion

La calcifilaxis es una complicacion rara de la uremia
descrita en pacientes en dialisis *; asimismo se ha obser-
vado después del trasplante renal funcionante*-%. La ma-
nifestacion clinica predominante es la afectacion isquémi-
ca en areas distales; en determinados casos se ha atribui-
do la severidad de la lesion al efecto de «robo vasculam
producido por la FAVI, Inicialmente se observan unas le-
siones violaceas dolorosas, cuya evolucion es hacia la ul-
ceracion y la gangrena®. La complicacién mas frecuente y
que puec},e comprometer la vida del enfermo es la sepsis
secundaria a la infeccion cutanea®. Histologicamente se
observa una calcificacion de la capa media arterial y una
proliferacion intimal. En ocasiones se asocia una marcada
calcificacion visceral a la lesion vascular. La afectacién vis-
ceral es frecuente —en mayor o menor grado— en la po-
blacion en dialisis segan los hallazgos de los estudios ne-
cropsicos, donde la calcificacion visceral se detecta en el
79 % de los pacientes en didlisis". Los territorios habitual-
mente mas afectados son el corazon, pulmon, estobmago
y rinones. Mas rara es la calcificacion visceral severa sin-
tomatica en forma de alteraciones ventilatorias por calci-
ficacion alveolar®® ™, Disfuncion diastélica y arritmias de-
bido a la calcificacion del miocardio y el sistema de con-

Fig. 1.—Lesiones isquémicas en
dedos de la mano.
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Fig. 2.—Calcificaciones vasculares en radiografia lateral de abdomen.

duccion cardiaco™ 2. En el caso presentado, a pesar de
la ausencia de confirmacion histologica, los datos de las
exploraciones efectuadas (clinica, radiologica, ecocardio-
grafica) parecen indicar que el §rado de calcificacion vis-
ceral era importante y que puede haber jugado un papel
en la gravedad clinica y evolucion presentada por el pa-
ciente.

Uno de los aspectos mas discutidos de la calcifilaxis es
su patogenia; se han considerado mdltiples factores que
contribuyen a la calcificacion vascular y a la aparicion de
la misma sin hallar un factor predominante ni comin en
todos los casos descritos™ ™.

Asi, los mecanismos de calcificacion vascular descritos
son el hiperparatiroidismo, la hiperfosfatemia, la hipervi-
taminosis D y el tratamiento esteroideo, entre otros. Sin
embargo, se desconocen los factores que en un momen-
to determinado pueden producir una calcificacion vascu-
far tan severa que da lugar a estas lesiones isquémicas pe-
riféricas.

Parece existir un acuerdo en considerar el hiperparati-

CALCIFILAXIS Y DIALISIS

Fig. 3.—Calcificaciones vasculares y ausencia de signos evidentes de
hiperparatiroidismo en radiografia de mano.

roidismo y la hiperfosforemia mantenida con un elevado
producto fosfocalcico como los factores mas importantes
en la presentacion de la calcifilaxis y sobre los (1ue se debe
intervenir a nivel terapéutico. La respuesta a la paratiroi-
dectomia, incluso en los casos con hiperparatiroidismo,
no es uniforme: se han registrado curaciones comple-
tas* S, respuestas parciales y ausencia de respuesta a la
misma*. También se han descrito casos de calcifilaxis sin
hiperparatiroidismo3; en esta situacion es especialmente
importante el control de la hiperfosforemia. Con respec-
to al caso presentado por nosotros, quisiéramos remarcar
los siguientes hechos: la severa hiperfosforemia con ele-
vado producto fosfocélcico; el paciente habia recibido su-
plementos orales de vitamina D y era gran tomador de
«barios de sob. Los niveles de PTH no fueron elevados y
en la ecografia practicada no se observaron nodulos en
las paratiroides y no existian signos radiologicos muy evi-
dentes de reabsorcion 6sea. Aunque no se puede des-
cartar absolutamente el hiperparatiroidismo en este caso,
anicamente la elevacion de las fosfatasas alcalinas apoya-
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rian el diagnostico de hiperparatiroidismo. La parathormo-
nay el calcio plasmético normal, la ausencia de signos evi-
dentes de hiperparatiroidismo en las radiografias y la eco-
grafia paratiroidea no apoyan el diagnéstico. Por otro lado,
existen datos clinicos que evidencian un fallo cardiaco se-
vero que podria explicar la elevacion de las fosfatasas al-
calinas por un higado de estasis. '

En resumen, la calcifilaxis es una maniferstacion clinica
rara dentro de la osteodistrofia renal; se desconoce la pa-
togenia exacta de la misma; la hiperfosforemia y el hiper-
paratiroidismo parecen tener un papel importante en su
desarrollo, pero se han descrito casos de calcifilaxis sin hi-
perparatiroidismo. La prevencion de la calcifilaxis a través
de un control de la hiperfosfatemia y el hiperparatiroidis-
mo en los enfermos en dialisis es obligada, ya que, a pe-
sar de ser infrecuente, tiene un mal pronéstico vital en la
mayoria de los casos.
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