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HISTORIA

Mujer de 74 afios con insuficiencia renal crénica de origen no filiado en tratamiento con
hemaodidlisis (desde junio’83) y paratiroidectomia subtotal en mayo’90 por hiperparatiroidismo
secundario que ingresa por lesién cutanea en pierna izquierda muy dolorosa y que
posteriormente se ulcera (cultivo positivo a Escherichia coli) con fiebre, mal estado general y
muerte.

HALLAZGOS DE AUTOPSIA

- Ulcera extensa en pierna izquierda con fibrina y polinucleares neutréfilos (cultivo positivo a
E. coli) que se extienden a toda la dermis y fascia y calcificacion de la pared de los vasos y
oclusion de la luz (calcifilaxia) (ver figura). Se observan ademas calcificaciones
metastasicas en corazon, pulmon, riflones, ovarios, musculo estriado, vejiga urinaria, tubo
digestivo y bazo.

- Depositos de amiloide, predominantemente en vasos de corazon, pulmén, higado, rifiones,
tubo digestivo, Utero, trompas y ovarios (incluido un teratoma quistico maduro que habia en
uno de ellos), vejiga urinaria y musculo estriado.

- Los rifiones eran muy pequefios (33, 3 g el derecho y 51,5 g el izquierdo) con amplia
fibrosis intersticial, colagenizacién e hialinizacién y con glomerulosclerosis.

- La causa de muerte se relacioné con una sepsis (hemocultivo positivo a E. coli) de punto
de partida en la Ulcera de la pierna y manifestada morfolégicamente por émbolos sépticos
en el pulmédn.

COMENTARIOS

La calcifilaxia (arteriopatia urémica calcificante) es la ulceracion isquémica de la piel por la
calcificacién metastasica del tejido subcutaneo y de las pequefias arterias que ocurre como
consecuencia del hiperparatiroidismo en pacientes urémicos (Adrogue y cols., 1981; Mathur y
cols., 2001). La oclusiéon de la luz del vaso se produce por fibrosis endovascular y reaccién
granulomatosa a cuerpo extrafio en respuesta a la calcificacién de la media y englobando las
areas de calcificacion. Un hallazgo patolégico muy frecuente al principio y al final del proceso
es la paniculitis septal calcificante aguda y crénica (Essary y Wick, 2000).

Clinicamente se caracteriza por presentar lesiones cutaneas dolorosas en forma de placas
purpuricas, livedo reticularis 0 nédulos subcutaneos que evolucionan a Ulceras.

La mortalidad suele ser elevada, entre un 45-89 % al afio de haberse presentado, en funcion
de la localizacion de las lesiones y del tipo de lesion y, en general, por sobreinfeccién y sepsis
(Mazhar y cols., 2001).

El aumento de la incidencia en los ultimos afios puede estar relacionado por la optimizacion del
tratamiento del hiperparatiroidismo por medio de altas dosis de compuestos célcicos como
guelantes del fésforo y calcitriol y puede afectar hasta el 4 % de los pacientes en didlisis
(Budisavljeric y cols., 1996).



Las zonas mas afectadas son las extremidades inferiores (90 %), las manos y zonas de tejido
adiposo y el diagnéstico se realiza por biopsia.

La patogénesis no esta bien establecida aunque el inductor principal seria las alteraciones del
metabolismo mineral propias del paciente con enfermedad renal crénica (Mazhar y cols., 2001).
El posible papel de la PTH se apoya en la mejoria clinica que produce la paratiroidectomia y
también por la induccién experimental de necrosis isquémica en la piel por administracion de
PTH. También se han descrito factores de riesgo: tratamiento con compuestos de calcio y/o
calcitriol, sexo femenino, obesidad, diabetes, malnutricion, hipoalbuminemia y/o la pérdida de
peso reciente. Pueden precipitar las lesiones los traumatismos locales y las inyecciones
subcutaneas. El tratamiento no esta bien definido y el resultado es desigual.

Un 60-80 % de pacientes en hemodidlisis crénica por insuficiencia renal desarrollan amiloidosis
por deposito de beta2-microglobulina que esta presente en concentraciones elevadas en el
suero de los pacientes con enfermedad renal y no pueden filtrar a través de las membranas de
la maquina de dialisis, parece pues que la asociacion entre uno y otro proceso habria de ser
mas frecuente, sin embargo, nosotros no lo hemos visto reportado en la literatura.
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