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RESUMEN
Calcifilaxis, un síndrome poco frecuente que provoca necrosis cutánea afecta 

principalmente a pacientes sometidos a hemodiálisis; la tasa de incidencia anual es de 
0,04% a 4%, y de mortalidad es de 60% a 80%. La patogénesis es multifactorial; depende 
de los factores que causan la calcificación, como alteración del metabolismo del calcio, 
fósforo, hiperparatiroidismo, sexo femenino, diabetes, obesidad; desde el punto de vista 
clínico, la calcifilaxis puede progresar desde una púrpura dolorosa hasta una necrosis 
cutánea extensa, provocando la muerte por sepsis. El tratamiento se basa en el cuidado de 
las heridas, la eliminación de los factores. De esta manera se presenta un caso clínico de 
una mujer de 64 años con antecedentes de enfermedad renal crónica, diabetes, criterios de 
urgencia dialítica, presencia de lesiones cutáneas en miembros inferiores, con sospecha de 
calcifilaxis, confirmado por anatomopatológica, presentando evolución desfavorable, con 
aumento de tamaño las lesiones cutáneas, mal pronóstico y mortalidad.
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ABSTRACT
Calciphylaxis, a rare syndrome that causes skin necrosis, mainly affects patients un-

dergoing hemodialysis; the annual incidence rate is 0.04% to 4%, and the mortality rate 
is 60% to 80%. The pathogenesis is multifactorial; it depends on the factors that cause 
calcification, such as alteration of calcium metabolism, phosphorus, hyperparathyroi-
dism, female sex, diabetes, obesity; from the clinical point of view, calciphylaxis can 
progress from a painful purpura to extensive skin necrosis, causing death from sepsis. 
Treatment is based on wound care and elimination of the factors. Thus, a clinical case 
is presented of a 64-year-old woman with a history of chronic kidney disease, diabetes, 
criteria for urgent dialysis, presence of skin lesions on the lower limbs, with suspicion 
of calciphylaxis, confirmed by anatomopathology, presenting an unfavorable evolution, 
with an increase in the size of the skin lesions, poor prognosis and mortality.

Keywords: Calcification, Calciphylaxis, Chronic kidney disease, Hemodialysis, Skin 
necrosis.
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La arteriolopatía urémica calcificante o 
calcifilaxis es una enfermedad poco co-
mún y potencialmente mortal; es una al-
teración vascular rara, que se manifiesta 
clínicamente como isquemia y necrosis 
de la piel; es un síndrome clínico carac-
terizado por la ulceración necrótica de la 
piel, debida a la calcificación de la media, 
más fibrosis de la íntima vascular. La en-
fermedad fue descubierta por primera vez 
por Bryant y White en 1898 en pacientes 
con uremia; desde entonces, la inciden-
cia se presenta en pacientes en terapia re-
emplazo renal o filtrado glomerular bajo, 
cuya alteración del metabolismo fosfocál-
cico parece representar la principal causa 
de esta patología, por lo que se denomina 
calcifilaxis urémica (CU); por el contra-
rio, cuando se presenta en pacientes con 
función renal conservada o enfermedad 
renal temprana se denomina calcifilaxis 
no urémica (NUC) y se desconoce su in-
cidencia. (Zalazar, 2024; Cucchiari, 2022; 
Fernández, 2024; Torre, 2024) Estas lesio-
nes se localizan principalmente en zonas 
con mayor tejido adiposo, como abdomen, 
muslos, piernas y zonas laterales de los 
glúteos; la complicación más común y la 
causa posterior de muerte es la sepsis debi-
do a una infección por úlcera necrotizante 
(Fernández, 2024).

La incidencia anual de la calcifilaxis es 
de 0,04 a, 4 %, al ser una enfermedad poco 
frecuente, existe poca literatura, pero los 
estudios publicados han aumentado sig-
nificativamente desde Siglo XXI, repre-
sentando el 95,71 % de la literatura total. 
Estados Unidos tiene la mayor cantidad 
de literatura publicada sobre la calcifilaxis 
(54 artículos), seguido de España (13 ar-
tículos) y el Reino Unido (12 artículos) 
(Torre, 2024); los cuales reportan al sexo 
femenino como más prevalente con 83,42 
% y en varones el 16,58 %; la edad media 

fue de 62 años, pero también se presentó 
en pacientes más jóvenes de 15 años; la 
etnia con más prevalencia es en blancos 
o caucásicos 84,48 % y el 15,52 % para 
negros o africanos; la tasa de mortalidad 
sigue siendo alta, aproximadamente 60 al 
80 %, debido a las bajas tasas de curación 
e infecciones secundarias, aunque trabajos 
recientes indican que ha disminuido (40 
%) (Torre, 2024; Gupta, 2024; Wu, 2023).

Los factores de riesgo están vinculados 
con mayor frecuencia en mujeres de me-
diana edad, postmenopausia, ya sea por 
razones genéticas u hormonales (déficit 
de estrógenos); además de la obesidad, 
la diabetes, la hipoalbuminemia, los trau-
matismos locales, los anticoagulantes di-
cumarínicos, el déficit de vitamina K, los 
análogos de la vitamina D en dosis eleva-
das, la hipercalcemia, la hiperfosfatemia 
y la elevación sérica de la PTH, además 
se asocian a enfermedades autoinmunes; 
se ha descrito calcinosis cutis en dermato-
miositis, polimiositis, esclerosis sistémica, 
lupus eritematoso sistémico, síndrome de 
Sjögren primario, síndrome de superposi-
ción, enfermedad mixta del tejido conecti-
vo y artritis reumatoide (Torre, 2024, Yos-
hiko, 2024, Mormile, 2023).

La fisiopatología es desconocida, pero 
intervienen mecanismos como el proceso 
de calcificación activo, gradual y progresi-
vo; varios estudios han demostrado que es 
esencial un desequilibrio entre la conver-
sión de células del músculo liso de la tú-
nica media de las arteriolas dérmicas e hi-
podérmicas en osteoblastos y los factores 
que promueven e inhiben la calcificación 
vascular; se caracteriza por una oclusión 
microvascular en la dermis y epidermis, 
dando lugar a lesiones necróticas isqué-
micas de difícil curación y muy dolorosas 
(Torre, 2024, Yoshiko, 2024).

Se caracteriza por lesiones cutáneas do-
lorosas debido a la calcificación de las ar-
terias dermoepidérmicas (Yoshiko, 2024); 

INTRODUCCIÓN 
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puede presentarse como induración, nódu-
los violáceos, livedo reticularis, púrpura 
o úlceras profundas con eritema doloroso 
en los bordes; pueden ser múltiples y bi-
laterales, principalmente en miembros in-
feriores, con localizaciones distales más 
severas (63 %), su lento desarrollo (50 %) 
significa disminución de la calidad de vida 
y funcionalidad, hasta el 70 % de los casos 
requieren hospitalización para el control 
del dolor y tratamiento para la sobreinfec-
ción que es la causa más común de muerte 
(Yoshiko, 2024, Bailleux, 2022).

Los criterios diagnósticos tienen muchas 
limitaciones y se confirma cuando se cum-
ple lo siguientes: a) pacientes sometidos a 
hemodiálisis o filtrado glomerular <15 ml/
min/1,73 m2, b) más de dos lesiones con 
úlceras dolorosas e intratables y c) que 
aparecen en el tronco, las extremidades o 
los genitales; si sólo están presentes dos de 
los criterios anteriores, el diagnóstico debe 
confirmarse mediante una biopsia de piel 
(Prats, 2024; Ruiz Granados, 2024).

Se deben solicitar pruebas de laborato-
rio de calcio y fósforo, especialmente en 
pacientes con hipercalcemia e hiperfosfa-
temia; el hiperparatiroidismo secundario 
se ha reconocido como una característica 
importante de la enfermedad renal cró-
nica, por su desequilibrio mineral y óseo 
que puede provocar calcificación de vasos 
sanguíneos y tejidos en pacientes urémi-
cos (Prats, 2024 ; Liu, 2023); estos pueden 
ayudar a identificar la clínica precozmente, 
antes de la aparición de lesiones cutáneas 
típicas; los rayos X identifican calcifica-
ciones extraóseas inicialmente, como cal-
cificación reticular, en cualquier parte del 
cuerpo, lo que implica que esta enferme-
dad es sistémica o de tipos comunes de cal-
cificación vascular por las características 
de distribución de la calcificación vascular, 
multinivel (Prats, 2024; Ruiz Granados, 
2024; Liu, 2023).

Estudios recientes han demostrado que la 

captación anormal de trazadores por los te-
jidos blandos en la gammagrafía ósea tiene 
alta sensibilidad y especificidad para diag-
nosticar la enfermedad y puede evaluar la 
ubicación exacta de las lesiones debido a 
la alta afinidad entre el 99mTc-metilendi-
fosfonato y las sales de calcio (Liu, 2023).

El examen histopatológico de las biop-
sias de piel sigue siendo el estándar de oro 
para confirmar la calcifilaxis, especialmen-
te en lesiones cutáneas atípicas; las carac-
terísticas histopatológicas típicas incluyen 
calcificación de la membrana medial de 
las arteriolas subcutáneas, fibrosis íntima y 
micro trombosis; el depósito intravascular 
de calcio por sí solo no es suficiente para 
diagnosticar la calcifilaxis; en el diagnós-
tico también se deben considerar el depó-
sito extravascular de calcio y la necrosis 
isquémica de la epidermis, la dermis y los 
tejidos subcutáneos (Liu, 2023; Kodumu-
di, 2020).

El tratamiento implica un enfoque mul-
tidisciplinario de tres frentes: 1) El des-
bridamiento quirúrgico temprano es fun-
damental, ya aumenta la supervivencia a 
los 6 meses en comparación con la falta 
de desbridamiento; y el uso adecuado de 
antisépticos o antimicrobianos; como tra-
tamiento complementario, se ha demostra-
do que la terapia con oxígeno hiperbárico 
proporciono una mejoría del 58 % de la 
herida y una resolución de la herida del 50 
%. 2) Analgesia con antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE), opiáceos y antibióti-
cos empíricos de amplio espectro. 3) Mo-
dificación de factores de riesgo que pue-
da contribuir al desarrollo de calcifilaxis, 
como medicamentos se deben de suspen-
der; entre estos se incluyen: Warfarina, su-
plementos de vitamina D, suplementos de 
calcio, quelantes de fosfato a base de cal-
cio, suplementos de hierro y uso de este-
roides corticoides sistémicos (Kodumudi, 
2020; Roy, 2021).

La paratiroidectomía subtotal, en com-
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paración con los pacientes sin paratiroi-
dectomía, ha demostrado una supervi-
vencia significativamente mejor a los 6 
meses (90 % frente a 42 %), como a los 
5 años (53 % frente a 11 %) en pacientes 
con hiperparatiroidismo secundario grave; 
un estudio retrospectivo de 24 pacientes 
con calcifilaxis mostró que el aumento de 
la frecuencia y duración de la diálisis dio 
lugar a una resolución parcial o comple-
ta de las lesiones cutáneas (Kodumudi, 
2020; Roy, 2021); evitar la hipercalce-
mia y el hiperparatiroidismo es un factor 
clave para prevenir complicaciones (Roy, 
2021). Desde otra óptica, se ha sugerido el 
uso de Tiosulfato de Sodio (STS) para tra-

tar la calcifilaxis en pacientes en diálisis, 
aunque los resultados de estudios previos 
han sido inconsistentes; varios estudios 
han demostrado que el STS tiene efectos 
vasodilatadores, antioxidantes y puede ser 
quelante de los depósitos de calcio para 
formar complejos solubles de tiosulfato de 
calcio (Huang, 2023). De esta manera pre-
sentamos el siguiente caso clínico con el 
objetivo de aportar información pertinente 
y útil para la comunidad médica.

PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 64 años, con antecedentes patológicos: diabetes mellitus tipo 2, 

hipertensión arterial mal controlada y enfermedad renal crónica estadio G3. Ingresa al 
hospital en fecha 27/08/2024 por el servicio de emergencia con cuadro clínico de 4 días 
de evolución, caracterizado por disnea de medianos esfuerzos, tos productiva, asociado a 
mal estado general y escalofríos. Al examen físico: neurológicamente consciente, orien-
tada en las 3 esferas, hemodinamicamente con presión arterial 160/80 mmHg, frecuencia 
cardiaca: 68 lpm, con soplo tricúspideo (II/VI), mala perfusión distal con leve frialdad 
distal, con apoyo de oxígeno por puntas nasales, a 3 litros con saturación de O2 de 88 %, 
taquipneico con 26 rpm, mecánica ventilatoria conservada; a la auscultación pulmonar 
con crépitos en bibasales; abdomen semi destendido a expensas de tejido celular subcu-
táneo, ruidos hidroaéreos positivos hipoactivos, extremidades con tono y trofismo dismi-
nuido, edema en miembros inferiores godet (+), hasta rodilla; con presencia de lesiones 
costrosas en cara interna de muslo izquierdo y ambas piernas en cara interna, extensas y 
oscuras. (figura 1a, b)

Figura 1a, b: lesiones costrosas y ulceradas distribuidas en ambos muslos, sobre todo en cara interna del lado 
izquierdo; además en cara interna de ambas piernas izquierdas; abarcan casi la totalidad de la cara interna 
hasta los talones, en forma bilateral; son violáceas y oscuras (necróticas) con tendencia al sangrado.
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Laboratorios de ingreso: gasometría arterial: con acidosis metabólica severa; pH: 6.9, 
pCO2: 19 mmHg, pO2: 78 mmHg, HCO3: 3 mmol/L, E.B.: -24.4 mmol/L, Anión-GAP: 
38.5 mEq/L, causa; por enfermedad renal crónica, glicemia: 276 mg/dl, urea: 147 mg/dl, 
creatinina: 10,8 mg/dl, tasa de filtrado glomerular: 6 ml/min/1.73m2, potasio sérico: 6.5 
mEq/l, glóbulos blancos: 19,510 mm3, linfocitos: 8 %, granulocitos: 90 % hemoglobina: 
5 mg/dl, se transfunde 2 paquetes de glóbulos rojos indicado por servicio de nefrología. 
Dentro de un contexto de síndrome urémico, acidosis metabólica severa, hiperkalemia 
con criterios de urgencia dialítica. Se coloca catéter de hemodiálisis en vena femoral de-
recho, se programa su primera sesión de hemodiálisis, con parámetros de ultrafiltración 
de 2000 ml, 4 horas de sesión de hemodiálisis. Posteriormente paciente ingresa a la uni-
dad de terapia intensiva (UTI) para monitorización, mejorando el cuadro respiratorio con 
su primera sesión de hemodiálisis, laboratorios de control: urea: 107 ml/dl, creatinina: 
7.2 mg/dl, potasio sérico: 4.2 mEq/l, hemoglobina: 6.7 mg/dl. Gasometría arterial: pH: 
7.32, pCO2: 32 mmHg, pO2: 89 mmHg, HCO3: 19 mmol/L, E.B.: -3.5 mmol/L.

En su segundo día de internación se programa su segunda sesión de hemodiálisis, con 
parámetros de ultrafiltración: de 500 ml, 3 horas de sesión; desde otro ángulo, por las 
lesiones costrosas es valorado por el servicio de infectología quien indica continuar con 
antibióticos; Imipenem y ceftriaxona ajustado a su tasa de filtrado glomerular; en suma, 
medico cirugía vascular valora las lesiones cutáneas; quien indica curaciones suaves 
y superficiales, medico nefrólogo ante las lesiones costrosas en miembros inferiores, 
con antecedentes de enfermo renal crónico terminal, factores de riesgo; sexo femenino, 
edad de 64 años, diabetes mellitus tipo 2, considera la sospecha de calcifilaxis, es así 
que se solicita laboratorios de control: Leucocitos: 24.850, neutrófilos 81%, cayados: 
1%, albumina: 2.4 g/dl, creatinina: 2.5 mg/dl, B.U.N: 28 mg/dl, hemoglobina: 9.5 g/dl, 
hematocrito: 29.1 % plaquetas: 452,000 mm3, sodio sérico: 134, mmol/l, potasio sérico: 
4 mmol/l, cloro: 99 mmol/l. Paratohormona, 950 pg/ml (elevado), Calcio: 10 mg/dl, 
Fosforo: 4.2 mg/dl. Por otro lado; se solicita radiografía de ambos manos y radiografía 
de pelvis, con el índice de Adragao con una puntación de 8 presencia de calcificaciones. 
(figura 2 a, b).

Figura 2a: Radiografía de manos AP; se evidencia 
tramo vascular arterial calcificada de ambas manos.

Figura 2b: Radiografía de pelvis AP; se evidencia 
tramo vascular arterial calcificada en cadera, y caté-
ter de hemodiálisis en vena femoral derecha.
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En último término, se solicita biopsia de tejido de piel, con informe de anatomía pato-
lógica: Fragmentos de tejido fibroconectivo y adiposo ulcerado con costra serohemática 
que se contina con necrosis grasa extensa y sectores con depósitos de calcio a nivel de 
paredes vasculares predominantemente pequeñas compatible con calcifilaxis. 

Paciente es dado de alta del servicio de terapia intensiva tras 9 días de internación, 
egresa neurológicamente consciente, Glasgow de 15/15, hemodinamicamente estable, 
con antibiótico terapia que recibió 7 días en terapia intensiva, durante su internación 
en sala de general tuvo una evolución desfavorable, neurológicamente con periodos de 
somnolencia, hemodinamicamente con datos de hipotensión, al examen físico, se evi-
dencia aumento de longitud y numero de las lesiones ulcerativas, costrosas y sobre in-
fectadas a nivel de miembros inferiores. (Figura 3a, b, c) se realizaron curaciones suaves 
sin desbridamiento por indicación cirugía vascular, día por medio, con complicación de 
sobre infección; control de laboratorio: Leucocitos: 52 000 mm3, cayados: 10 %, con fie-
bre de 38°C. Lamentablemente a pesar de todo el esfuerzo brindado al paciente presento 
un fallo multiorgánico, con gran compromiso respiratorio y hemodinámico, por lo que 
fallece a los 30 días del diagnóstico de la calcifilaxis. 

Figura 3a: lesión cutánea en cara in-
terna de pierna derecha, con más lesio-
nes costrosas y ulceradas.

Figura 4 c: lesión cutánea en cara ex-
terna de pierna derecha, muestra progre-
sión de las lesiones ulceradas.

Figura 4b: lesión cutánea en cara inter-
na de muslo derecho.

DISCUSIÓN
La calcifilaxis, se caracteriza por una cal-

cificación arteriolar medial asintomática 
insidiosa y lesiones cutáneas isquémicas 
secundarias, es una afección vascular gra-
ve, inusual y de mal pronóstico (Wu, 2023; 
Yoshiko, 2024). La incidencia en pacientes 
con enfermedad renal crónica oscila entre 
el 1 % y el 4 %, y la tasa de superviven-
cia estimada a 1 año oscila entre el 20 % y 
el 50 %; vale decir de 10 pacientes llegan 
a fallecer 5; un estudio reciente de Frese-
nius Medical Care en Norteamérica sobre 
centros de diálisis informó una incidencia 

anual del 0,34 %; la incidencia parece es-
tar aumentando con el tiempo; las mujeres 
blancas de edad avanzada que la padecen 
suelen tener una edad media de afectación 
que oscila entre los 50 y los 70 años; datos 
que presento nuestra paciente; esta afec-
ción es poco común en adultos jóvenes y 
niños y generalmente se asocia con daño 
renal grave que conduce a insuficiencia 
renal (Mendoza Panta, 2019; Gholizadeh 
Ghozloujeh, 2023).

Las mujeres son consideradas un factor 
de riesgo, especialmente después de la me-
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nopausia, porque tienen cierta predisposi-
ción a sufrir calcificaciones ectópicas, que 
afectan a los vasos sanguíneos más peque-
ños, por razones genéticas u hormonales 
(deficiencia de estrógenos); la disminución 
de los niveles séricos de estrógeno se aso-
cia con una disminución de la expresión de 
osteoprotegerina (OPG), que es una proteí-
na soluble secretada por osteoblastos que 
actúa como señuelo para RANKL (activa-
dor del receptor del ligando beta del factor 
nuclear kappa), por lo que cuando se une a 
RANKL, lo neutraliza y bloquea la unión 
de RANKL a su receptor RANK (activa-
dor de receptor); al bloquear la unión de 
RANKL/RANK, previene la activación de 
la vía de señalización intracelular NF-kB 
(factor nuclear kappa beta), un factor de 
transcripción esencial para el desarrollo y 
la regeneración fisiológica del tejido óseo 
y altamente asociado a la calcificación vas-
cular (Prats, 2024).

A falta de estudios claros de gran escala, 
los factores de riesgo siguen siendo anec-
dóticos; algunos han especulado sobre los 
factores de riesgo para el desarrollo de 
calcifilaxis en pacientes con hemodiáli-
sis; en un estudio de 2019 de Begoña et 
al. identificaron un 63 % de pacientes en 
tratamiento de hemodiálisis con una du-
ración media de diálisis de 2,7 años, en 
contraste con nuestra paciente que ingreso 
sin antecedente de terapia de reemplazo 
renal. Los factores de riesgo más comu-
nes: diabetes 27,3%, hipertensión 81,8%, 
tratamiento anticoagulante 72,7%, de los 
cuales el 100% recibió acenocumarol, hi-
perparatiroidismo 63,4%, enfermedades 
cardíacas 72%; en el caso nuestro, la pa-
ciente presento diabetes mellitus, hiperten-
sión arterial e hiperparatiroidismo (Gupta, 
2024; Roy, 2021; Fornes Pujalte, 2019); 
además, se cree que los suplementos de 
hierro son un factor de riesgo potencial; 
el hierro y la eritropoyetina son los pilares 
del tratamiento de la anemia en pacientes 

con enfermedad renal crónica terminal; 
alguno autores como Panchal y Zacharias 
et al. En estudios observacionales apoyan 
el papel del hierro en la patogénesis de la 
calcifilaxis, sin respaldo científico, ya que 
la incidencia de calcifilaxis no difirió entre 
los grupos de tratamiento con dosis bajas y 
altas de hierro (Wickens, 2022).

Clínicamente, los pacientes presentan 
placas y nódulos subcutáneos indurados y 
dolorosos confinados a la dermis y el tejido 
subcutáneo (Gupta, 2024); a medida que 
avanza la enfermedad, se produce un dolor 
intenso y se forman úlceras en forma de 
estrella que no cicatrizan, situación simi-
lar de nuestra paciente; estas lesiones cu-
táneas características permiten evaluar la 
gravedad de la enfermedad; por otro lado, 
pueden aparecer como induración, nódu-
los violáceos, manchas violáceas o úlceras 
profundas que pueden ser múltiples y bila-
terales, se presentan en los miembros in-
feriores con un 63 % que son más severos 
y en el tronco en un 18,2 %; su evolución 
tórpida es del 50 % implica una disminu-
ción de la calidad de vida y funcionalidad; 
además, hasta en un 70% las personas re-
quieren hospitalización para controlar el 
dolor o tratar sobreinfecciones; las lesio-
nes de la parte inferior del abdomen y la 
parte proximal de los muslos se asocian 
con un peor pronóstico y ocurren en 44 % 
a 68 % de los pacientes; lesiones que clara-
mente presento nuestra paciente; finalmen-
te la incidencia de necrosis ulcerosa es de 
81,8 % (Wu, 2023; Yoshiko, 2024; Fornes 
Pujalte, 2019). 

Si se sospecha calcifilaxis, se deben rea-
lizar pruebas de laboratorio, que incluyan 
calcio sérico, fósforo sérico, vitamina D y 
niveles de paratiroides ya que en nuestro 
paciente se encontraba elevado 3 veces 
su valor normal. Las radiografías simples 
pueden revelar calcificación vascular en la 
dermis y el tejido subcutáneo en un patrón 
en forma de red y arborización como en 
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la radiografía de mano y pelvis de nuestra 
paciente; sin embargo, en pacientes con 
enfermedad renal terminal, la calcificación 
es común y no específica para el diagnós-
tico de calcifilaxis (Gupta, 2024; Yoshiko, 
2024).

La biopsia de piel es el estándar de oro 
actual para el diagnóstico que lo confirma 
hasta el 99 %, demostrando tejidos blan-
dos vasculares, extravasculares, necrosis, 
paniculitis e inflamación local; además de 
calcificación periecrina, altamente especí-
fica para el diagnóstico; similar a nuestra 
paciente que reporta calcificación vascu-
lar; su hallazgo conlleva un mayor riesgo 
de complicaciones, como el desarrollo de 
nuevas úlceras e infección; Gallo Marin et 
al; han sugerido el uso de la biopsia con 
sacabocados telescópicos para alcanzar 
capas de tejido más profundas como una 
alternativa para minimizar el daño tisular 
adicional durante el diagnóstico de calci-
filaxis, (Gupta, 2024; Wu, 2023; Liang, 
2023). en nuestro paciente se tomó la 
muestra en sacabocado sin telescopio. 

La gammagrafía ósea nuclear trifásica 
con 99mTc MDP puede desempeñar un 
papel importante en el diagnóstico de cal-
cifilaxis y puede utilizarse para estudiar el 
proceso de la enfermedad; los depósitos de 
calcio extraóseo en estructuras vasculares 
y úlceras cutáneas pueden indicar una ma-
yor captación de Tc-99m metileno difos-
fonato (99mTc MDP) en la gammagrafía 
ósea de cuerpo entero, esta característica 
puede ayudar a diagnosticar y determinar 
la extensión de la enfermedad (Gupta, 
2024).

El tratamiento está limitado a casos aisla-
dos y series pequeñas de casos y controles, 
sin estudios prospectivos; se deben corre-
gir los factores de riesgo, normalización de 
los niveles de calcio y fosfato y alteracio-
nes metabólicas, control del dolor y cuida-
do meticuloso de las heridas para prevenir 
infecciones secundarias; otras opciones 

incluyen el uso de tiosulfato de sodio in-
travenoso (Gupta, 2024; Yoshiko, 2024). 
La opinión de expertos como Gómez de 
la Fuente et al, en congresos y publicacio-
nes sugiere que el cuidado de estas heridas 
debe incluir un desbridamiento quirúrgi-
co apropiado, así como utilizar el sistema 
Vacuum Assisted Closure (VAC), desbri-
damiento con larvas estériles de Lucilia 
y el uso de oxigenoterapia hiperbárica en 
cámara; se ha demostrado que proporciona 
una mejora del 58 % y una resolución de la 
herida del 50 % (Kodumudi, 2020; Fornes 
Pujalte, 2019).

Un estudio de 2023 realizado por Xin-
gwu et al. mencionó que se asocia con sep-
sis, especialmente quirúrgica, por lo que 
se recomienda un desbridamiento suave 
no quirúrgico combinado con apósitos e 
injertos de piel para favorecer la cicatri-
zación de la herida, como se indicaron en 
la paciente presentada (Wu, 2023). Res-
pecto al tratamiento de las úlceras, existe 
controversia sobre el abordaje correcto; 
algunos autores como Loidi et al, prefieren 
el desbridamiento quirúrgico de las zonas 
necróticas, mientras que otros prefieren un 
abordaje más conservador (Fornes Pujalte, 
2019). En un estudio de 2019 de Begoña et 
al, no hubo una mejora significativa con el 
desbridamiento, ya que todos los pacientes 
desbridados murieron antes de los 3 me-
ses, incluido uno por sepsis; este hecho nos 
hace cuestionar la necesidad de esta técni-
ca en pacientes con muchas comorbilida-
des, como en el caso nuestro; una paciente 
incluso tuvo un desbridamiento completo 
de la úlcera y un lecho de tejido de granu-
lación, pero desarrollaron nuevas lesiones 
en el muslo y murió poco después; desen-
lace que lamentablemente presento nuestra 
paciente (Fornes Pujalte, 2024).

El estudio de Hammawa et al, en el que 
todos los pacientes recibieron un trata-
miento combinado multimodal, también 
encontró que la mortalidad era alta incluso 
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después de la curación de la herida; esto 
confirma que la mortalidad está influen-
ciada por otros factores como la extensión 
y el número de lesiones y el diagnóstico 
tardío, claramente observadas en nuestra 
paciente (Fornes Pujalte, 2019). La tera-
pia farmacológica específica con tiosulfato 
de sodio ha tenido cierto éxito en la pre-
vención de la calcificación urémica, pero 
faltan ensayos controlados aleatorios de 
alta calidad que respalden su uso y eficacia 
(Liang, 2023; Fornes Pujalte, 2019).

El pronóstico de la mortalidad en la cal-
cifilaxis urémica sigue siendo malo, que 
llega a un año después de la intervención, 
siendo las complicaciones infecciosas la 
principal causa de muerte; es necesario 
considerar la amputación y los cuidados 
paliativos que pueden salvar la vida del 
paciente, pero están supeditadas otros 
factores de riesgo y la fisiopatología de 
este cuadro que aún es desconocido (Wu, 
2023). Los cuidados paliativos son una res-
puesta profesional y humana para ayudar 
a los pacientes y sus familias; una enfer-
medad terminal requiere el alivio del dolor 
y confort; la Organización Mundial de la 
Salud afirma que el acceso a los cuidados 
paliativos debe basarse en una necesidad, 
más que en el diagnóstico y el pronóstico 
(Fornes Pujalte, 2019).

Desde otro ángulo, los factores de riesgo 
de la calcifilaxis aún no están bien descri-
tas, pero el caso presentado de la pacien-
te de sexo femenino de edad de 64 años, 
enfermo renal crónico terminal, diabética, 

están dentro de los factores de riesgo más 
comunes; es relevante la controversia res-
pecto al tratamiento, finalmente nuestra pa-
ciente fue manejo, con profilaxis antibióti-
ca, analgesia y curación de heridas suaves 
sin desbridamiento; durante su evolución 
la  paciente presento sobreinfección, pese 
al tratamiento antibiótico; finalmente una 
evolución tórpida, llegando a fallecer a los 
30 días de su internación; por lo que es im-
prescindible considerar esta patología en 
pacientes renales; por otro, lado es perti-
nente realizar más estudios de seguimiento 
y buscar otras alternativas terapéuticas.  

portantes cuestiones como la presunción 
de inocencia, el deber de realizar notifica-
ciones, el derecho a ser oído en juicio o la 
aplicación del principio Non Bis in Idem 
como forma de evitar la doble sanción so-
bre un mismo hecho, solo por mencionar 
algunos elementos conformantes de ese 
debido proceso. 

Entonces, en el avance a una potencia-
ción de la democracia, es mandatorio que 
se realice la revisión en cuanto a la aplica-
ción del mecanismo denominado como in-
habilitación política, pues así se garantiza-
rá que los ciudadanos mantengan de forma 
diáfana el derecho a participar en la vida 
política de su país. Aparte, se concluyó que 
la comunidad internacional tiene que con-
tinuar con el apoyo al pueblo venezolano 
en su sempiterna lucha por la justicia y la 
instauración de valores democráticos.

El presente trabajo fue autofinanciado; los autores del trabajo de investigación aseguran 
no tener conflictos de interés alguno.
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