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Calcifilaxis y carbonato calcico
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Sefior director:

Recientemente han sido publicados en su revista va-
rios casos clinicos de pacientes en hemodidlisis periodica
con calcifilaxis 2. Por la rareza del cuadro, pensamos pue-
de ser de utilidad la comparacion de un nuevo caso visto
en nuestro servicio.

Paciente de treinta y tres anos de edad en hemodiéli-
sis periodica desde hace once afios por IRCT secundaria
a poliquistosis renal. Entre los antecedentes personales
destacan paraplejia postraumatica, episodios frecuentes
de ICC por sobrecarga de volumen, infecciones urinarias
de repeticion, HDA e hiperparatiroidismo severo. En tra-
tamiento con hidroxido de aluminio como quelante del
fosforo hasta noviembre de 1989, en el que fue sustitui-
do por carbonato célcico, estando solamente con este far-
maco en el momento de aparicion del cuadro, no sien-
do tratado con calcitriol en este tiempo.

Ingresa por presentar deterioro de su estado general,
fiebre, gran Glcera de dectbito en region sacra y haber no-
tado al movilizarle su madre la piema derecha un chas-
quido 6seo y desviacion de la misma.

En la exploracion, lo méas destacable es hipotension
(80/50), soplo sistolico multifocal, renomegalia, gran tlce-
ra de declbito en zona sacra, crepitacion, hinchazon y
movilidad anormal en pierna derecha.

E. complementarias: Hemograma: hematécrito, 26,5 %;
Hb., 8,6; MCV, 88; MCH, 28,4; MCHC, 32; RDW, 16; pla-
quetas, 574.000; leucocitos, 17.600, con férmula normal.

Bioquimica sanguinea: urea, 207; creatinina, 9,7; pro-
teinas totales, 6,2; Na, 140; K, 6; glucosa, 90; calcio, 10,3;
fosforo, 9,2; fosfatasa alcalina, 1.211; PTHi, 1.550.

Radiologia de torax: cardiomegalia; resto sin alteracio-
nes significativas.

ECG: ritmo sinusal a 96 latidos por minuto; signos de
sobrecarga ventricular izquierda.

Ecocardiografia: VI hipertréfico ligeramente, con impor-
tantes calcificaciones en velo mitral posterior y en vélvula
adrtica.

Mapa 6seo: ODR avanzada, hiperparatiroidismo secun-
dario, avanzada ateromatosis calcificante, signos de defor-
midad traumatica en cuerpos vertebrales D, ,-D,,.
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Durante su ingreso present6 signos de isquemia pro-
gresiva en miembro inferior derecho, que obligaron a la
amputacion del mismo. En pie izquierdo present6 lesio-
nes isquémicas y ausencia de pulsos distales. Asimismo
tuvo fiebre elevada por continuas infecciones cutaneas.

El paciente fue dado de alta a peticion familiar, falle-
ciendo posteriormente.

Aunque ya ha pasado largo tiempo desde la primera
descripcion de esta entidad, el nimero de casos publica-
dos sigue siendo escaso. La patogenia del cuadro es en
buena parte desconocida. Aunque en la mayor parte de
los casos existe un hiperparatiroidismo severo con pro-
ducto calcio-fosforo elevado en el seno de las alteracio-
nes propias de la insuficiencia renal, &sta no es una con-
dicion sine qua non para su aparicion, y de hecho se han
descrito casos sin hiperparatiroidismo secundario®. Nues-
tro caso, no obstante, se inscribe en el grupo coman de
los pacientes con signos clinicos-bioquimicos de osteo-
distrofia renal>* severa por hiperfuncion secundaria de las
glandulas paratiroides. Sin embargo, sigue discutiéndose
por qué solamente algunos enfermos entre todos los que
padecen hiperparatiroidismo desarrollan este cuadro, y en
este sentido la existencia de posibles factores precipitan-
tes merece ser discutida. Se han propuesto diversos fac-
tores, algunos de ellos relacionados con el tratamiento de
la osteodistrofia renal, como son la vitamina D y sus de-
rivados y los quelantes del fosforo compuestos de calcio,
en especial el carbonato célcico, que es el mas utilizado3.

Este és el caso de nuestro paciente, tratado con carbo-
nato cdlcico, aunque sin hipercalcemia y con un produc-
to calcio-fosforo elevado y evidentes signos de hiperpara-
tiroidismo. Se han sugerido tres posibles mecanismos por
los cuales el carbonato calcico podria actuar, siendo el pri-
mero de ellos la hipercalcemia. Debemos destacar aqui
la ausencia de hipercalcemia en nuestro enfermo, por lo
cual podemos sugerir que, al menos en nuestro caso, la
hipotética accion del quelante deberia ser inmanente o
bien estar mediada por variaciones de la sensibilidad de
las paratiroides relacionada o no con los niveles de alu-
minio, puesto que el paciente no era tratado con calci-
triol 4.

Aunque no disponemos de biopsia cutanea, creemos
que la clinica del cuadro es plenamente compatible con
el diagnostico de calcifilaxis. Si bien la rapida evolucion
del enfermo impidi6 realizar un tratamiento inmediato y-
agresivo segtin se recomienda (paratiroidectomia quimica
0 quirlrgica)>>5, parece obligatorio insistir en la necesi-



dad del control estricto y precoz de las manifestaciones
clinico-bioquimicas de hiperparatiroidismo de los enfer-
mos en hemodialisis, especialmente en aquellos tratados
con quelantes del fosforo compuestos de calcio.
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