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CASO CLiNICO

Arteriolopatia urémica calcificante: presentacién de caso clinico con manejo

médico conservador

Calcific uremic arteriolopathy: presentation of a clinical case with conservative medical management
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RESUMEN. Antecedentes: La arteriolopatia calcificante urémica o
calcifilaxis es un sindrome raro, potencialmente mortal, que afec-
ta casi en exclusiva a pacientes con insuficiencia renal y dialisis,
caracterizado por calcificacion vascular de arterias de pequefio y
mediano calibre, con posterior proliferacién, fibrosis y trombosis que
conducen finalmente a necrosis y Ulceras cutaneas. Se asocia con
la enfermedad renal crénica terminal y trasplante renal, con preva-
lencia de 1-4% de los pacientes con insuficiencia renal cronica. El
tratamiento es especializado a base de camara hiperbarica y para-
tiroidectomia para inducir curacion. Descripcion del caso clinico:
Femenina de 42 afios, captada en la consulta externa de nefrologia
en el Instituto Hondurefio de Seguridad Social en el afio 2017, con
antecedente de hipertension arterial y nefropatia cronica, sometida
a trasplante renal en 1998 el cual fue fallido, posteriormente en pro-
grama de hemodialisis y manejo conservador desde el afio 2005.
La paciente desarrolld lesiones equiméticas en tronco y ulceras en
sitios de nodulos subcutaneos que se sobreinfectaron, desarrollan-
do signos de respuesta inflamatoria sistémica. Los examenes de
laboratorio mostraron hiperfosfatemia, paratohormona 3518 pg/ml,
producto calcio-fosforo 73.5. Ante la falta de manejo quirurgico (pa-
ratiroidectomia) y camara hiperbarica en la institucion, en el 2017 se
establecio tratamiento conservador a base de antibidticos, analgési-
cos, y hemodialisis diarias, con lo que presenté mejoria del cuadro
clinico; sin embargo, sin resolucién de su cuadro de base de la calci-
filaxis. Conclusion: El manejo conservador en el caso de pacientes
con calcifilaxis es una opcién de tratamiento disponible con buena
respuesta en pacientes con seguimiento estrecho.
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INTRODUCCION

La arteriolopatia calcificante urémica o calcifilaxis es pro-
ducida por una calcificacion sistémica de la tunica media de las
arteriolas que da lugar a isquemia y a necrosis subcutanea.™
Se asocia con enfermedad renal cronica terminal y trasplante
renal. Su prevalencia es 1-4% en pacientes con enfermedad
renal cronica (ERC). La mortalidad es alta por las complicacio-
nes derivadas de la infeccidn de lesiones en piel, si las lesiones
son distales tienen mortalidad de 32% y proximales de 63%.
La patogenia se desarrolla en medio urémico relacionada a hi-
perparatiroidismo, hiperfosforemia, tratamientos que producen
hipercalcemia, como la vitamina D y quelantes del fésforo."?
Otros factores incluidos en la patogenia son: la deficiencia de
inhibidores de la calcificacion vascular como la fetuina Ay la
proteina Gla, la obesidad, el sexo femenino, la diabetes, hipoal-
buminemia y estados de hipercoagulabilidad por deficiencia de
proteinas C y S o con anticoagulantes orales.?*

En relacion a la fisiopatologia, en la ERC se disminuye el
aclaramiento renal de fosforo, disminuye la sintesis de 1,25-di-
hidroxicolecalciferol a partir de 25-colecalciferol, disminuye la
absorcion intestinal de calcio con hipocalcemia lo que estimu-
la la produccién de hormona paratiroidea (PTH) ocasionando
hiperparatiroidismo secundario. La prevalencia de enfermedad
adindmica del hueso en pacientes en dialisis es del 15 al 60%;
varios estudios sugieren incremento de su incidencia por intro-
duccion de calcio en la dilisis, que contiene aglutinantes de
fosfatos como agentes terapéuticos para la hiperfosfatemia se-
vera.*’ Las alteraciones del metabolismo fosfocalcico favorecen
el depésito vascular de calcio (Ca+).5¢ Se debe hacer diagnos-
tico diferencial con vasculitis sistémicas, arterioesclerosis peri-
férica, sindrome antifosfolipido, necrosis cumarinica y endocar-
ditis infecciosa.®®

Hay dos formas diferentes de presentacion clinica. La
proximal abarca tronco, abdomen, gliteos y muslos. La forma
acra (distal) compromete extremidades y el pene. Ambas
pueden estar presentes en un mismo paciente.?* Los diferentes
estudios relacionan la calcifilaxis proximal con los pacientes
diabéticos, siendo las alteraciones del metabolismo fosfocalcico
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mas severas que en los pacientes con calcifilaxis acra y
suelen tener peor prondstico.*% Algunos desencadenantes son
trauma local, empleo de corticosteroides, sales de hierro, sales
metalicas inorganicas, proteinas de origen animal, la polixina,
la 5-hidroxitriptamina, y otros degranuladores mastocitarios,
y medios de contraste. La hipertension arterial y la alcalosis
metabdlica post hemodialisis podrian predisponer al desarrollo
de calcifilaxis.*®

El tratamiento se basa en anular factores implicados en su
aparicion, inhibir la inflamacion y los depdsitos de calcio. En la
curacién intensiva de las Ulceras se incluye el sistema Vacuum
Assisted Closure (VAC), la camara hiperbarica y tratamiento de
las lesiones, analgesia y promocién del buen estado nutricional.*®

Entre el manejo médico conservador disponible se encuen-
tra la hemodidlisis diaria, el manejo de la uremia, los quelantes
del fosforo, analgésicos y antibidticos con curaciones para las
lesiones en piel. No incluye la cdmara hiperbarica ni paratiroi-
dectomia en todos los casos. En Honduras existe poca informa-
cién acerca de la evolucion y opciones de tratamiento para la
calcifilaxis. Por lo tanto, es necesaria la descripcion de casos que
permitan conocer la evolucién clinica y opciones de manejo con-
servador disponibles en el pais y su prondstico a mediano plazo.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Paciente femenina de 42 afos de edad, obesa, con an-
tecedente de glomerulopatia de etiologia indeterminada e hi-
pertension arterial secundaria; en control en la Consulta Exter-
na de Nefrologia en el afio 2017 en el Instituto Hondurefio de
Seguridad Social (IHSS), Tegucigalpa. En 1998 fue sometida
a trasplante renal con buena funcionalidad del trasplante por
7 afios y posteriormente con rechazo de éste por la falta de
apego al tratamiento inmunosupresor (azatioprina, prednisona
y ciclosporina).

Se inicia en programa de hemodialisis en afio 2005 por
fistula arteriovenosa y catéter temporal. Se le realizaron
sesiones con duracion de 4 horas, tres veces a la semana
hasta el afio 2015. En ese afio, se sometié a didlisis peritoneal
por agotamiento de acceso vascular, durante 7 meses, hasta
la colocacion de injerto politetrafluroetileno (PTFe). En el afio

2018 continua con hemodilisis tres veces a la semana con una
duracién de 4 horas por sesion.

Se realizaron examenes de laboratorio trimestralmente, en
enero del 2016 los resultados de quimica sanguinea demostra-
ron los siguientes valores: hormona paratiroidea (PTH) 3776.50
pg/ml, calcio 9.6 mg/dl, fésforo 6.7 mg/dl, hemoglobina (Hb)
9.3 g/dl, hematocrito (HTC) 28.2%, plaquetas 269,000/microli-
tro, leucocitos 5,400 mm3/microlitro, ferritina 1500 ng/ml, hierro
sérico121 microgramo/dl. La paciente recibia tratamiento con
paracalcitol 37 microgramos a la semana y eritropoyetina (EPO)
2000 unidades internacionales (Ul) subcutaneas 6 veces a la
semana (12,000 Ul/semana).

La paciente se presenté en Consulta Externa de Nefro-
logia del IHSS en marzo del 2017, refiriendo dolor en tdérax
anterior y en abdomen. El dolor se intensifico durante la reali-
zacién de su hemodidlisis y se mantuvo durante todo el proce-
dimiento, no se atenud con analgésicos, antiinflamatorios no
esteroideos (AINES) ni con farmacos opioides. Al examen fisi-
co se encontrd con presion arterial 120/70 mmHg, frecuencia
cardiaca y pulso 90 por minuto, frecuencia respiratoria 17 por
minuto; biotipo picnico, crénicamente enferma, luciendo ma-
yor que su edad cronoldgica. A la inspeccién se identificaron
lesiones maculares violaceas en térax anterior y muslos. Tam-
bién lesiones nodulares dolorosas de aproximadamente 3 cm
diseminadas en térax, abdomen y muslos. Ademas, se palpa-
ron calcificaciones en el tejido subcutaneo abdominal, algunas
ulceradas de forma superficial en lesiones eritematoviolaceas
en el térax anterior y una Ulcera profunda en hemiabdomen
derecho, con supuracion, sangrado y cambios inflamatorios
alrededor (Figura 1).

En mayo de 2017 presenta resultados de quimica
sanguinea con PTH 3518 pg/ml, calcio 9.8 mg/dl, fésforo 7.5
mg/dl y producto calcio-fésforo: 73.5, que sugieren la presencia
de hiperparatiroidismo terciario. Ademas, hemoglobina 8.8 g/
dl, hematocrito 27.5%, plaquetas 270,000/microlitro, leucocitos
5,700 mm3/ microlitro, ferritina 1860 ng/ml, hierro sérico 84
microgramo/dl. Se diagnostica clinicamente con calcifilaxis e
hiperparatiroidismo terciario. Se inicia tratamiento conservador
con sevelamero 2 tabletas cada semana, eritropoyetina 12,000
Ul a la semana, morfina 5 mg subcutanea post-hemodialisis y

Figura 1. Paciente con lesiones caracteristicas de la calcifilaxis. Se demuestran lesion ulcerada en region inframamaria
izquierda (A), detalles de lesion ulcerada profunda en abdomen (B) y lesién en abdomen con bordes definidos y supurante (C).
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bifosfonatos tipo alendronato 70 mg cada semana. Se le realizan
hemodiélisis diarias cortas de 3 horas, por dolor en region del
torax. Ademas, se indican sesiones de camara hiperbarica
y paratiroidectomia, las que no se pudo realizar por falta de
disponibilidad en el centro asistencial.

La paciente no acudié de forma oportuna a realizar sus
hemodialisis de acuerdo al plan establecido. En Julio del 2017
por falta de mejoria de lesiones en piel, acude a Consulta Externa
de Dermatologia. Ante la sospecha clinica de tuberculosis
cutanea se le realiza biopsia de lesion en piel del abdomen en la
cual no se observaron micobacterias. Al realizar la biopsia de la
Ulcera, el sitio se infecta y presenta supuracién, el cultivo de la
secrecién reporta crecimiento de bacterias y Candida albicans.
Interconsultantes del Servicio de infectologia consideran
contaminacion de la muestra por lo que se indica tratamiento
conservador con limpieza y antibiético tépico en crema. En
agosto de 2017, ingresa a la Sala de Medicina Interna IHSS
por falta de mejoria clinica en lesiones con mayor supuracion
y fiebre. Se indica vancomicina, ertapenem y fluconazol, con
evolucion satisfactoria de las lesiones. Fue dada de alta para
completar seguimiento por consulta externa.

DISCUSION

La calcifilaxis es sinénimo de Sindrome Urémico Gangre-
noso, enfermedad urémica de pequefios vasos y calcificacion
distréfica.*® Se caracteriza por vasculopatia obstructiva, con ne-
crosis isquémica y extensas calcificaciones de la tunica media
de las pequefias a medianas arterias de la piel y depende en
gran medida de la expresion del factor de crecimiento de fibro-
blastos-23.%4

El diagndstico es clinico, tras examinar los antecedentes
patoldgicos, la exploracion fisica, parametros metabdlicos y
biopsia de piel que confirma el diagndstico.*® Las pruebas de
laboratorio, aunque no son especificas pueden apoyar el diag-
néstico 57 (Cuadro No. 1).

Cuadro 1. Resultados de exdmenes de laboratorios caracteristicos de la arte-
riolopatia calcificante urémica.®”

Parametro Niveles caracteristicos
Creatinina Elevada
Niveles de nitrégeno sérico (BUN) Elevada
Calcio, fésforo, fosfatasa alcalina Elevada
Paratohormona (PTH) Elevada
Aluminio Elevado
Protrombina, cefalina, anticardiolipina, Alterados
homocisteina, Factor V de Leiding,

anticoagulante Upico

Fibrinégeno Elevado
Amilasa y lipasa Elevadas
Factor reumatoide Elevado
Crioglobulinemia Elevado
Anticuerpos anti Hepatitis C Positivos
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ARTERIOLOPATIA UREMICA CALCIFICANTE

En los estudios de imagen, en las radiografias se obser-
van calcificaciones simples de pequefios vasos y tienen bue-
na sensibilidad. La biopsia cutanea de las lesiones produce el
diagndstico definitivo, a pesar del riesgo de propagacion de
la Ulcera.’ Los hallazgos histopatolégicos en biopsias de piel
demuestran calcificacion en la capa media de los vasos ar-
teriales y/o arteriolares del tejido dérmico e hipodérmico de
entre 0.02 y 0.6 mm, micro trombos, trombos de fibrina en va-
sos subcutaneos y la dermis superficial, mientras que la epi-
dermis suprayacente presenta necrosis isquémica en el tejido
hipodérmico con calcificacion periadipocitica, calcificacién de
capilares septales y/o paniculitis con necrosis lobulillar e infil-
trado inflamatorio mixto.*5” En el caso que se realice biopsia
de las lesiones se podra complicar con ulceracion epidérmica,
necrosis dérmica, paniculitis lobulillar, necrosis grasa, depo-
sitos de calcio en hipodermis y calcificacion arterial de vasos
hipodérmicos &

En un estudio realizado en Hospital Infanta Cristina en Es-
pafia, se describe caso de mujer de 54 afios, con ERC secun-
daria a glomerulonefritis desde1993. En abril del 2011 inicia tra-
tamiento con paricalcitol por hiperparatiroidismo, previamente
en tratamiento con carbonato calcico por hiperfosforemia, acla-
ramiento de creatinina (Cr) 20 ml/m y PTH > 2.000 pg/ml. Un
afo después es remitida y se sospecha calcifilaxia por lesiones
nodulares subcutaneas pretibiales, inflamadas y dolorosas, con
evolucion a Ulceras de 5 meses de evolucion; mamografia con
severas calcificaciones lineales de mamas, que no existian en
mamografia previa del 2008; igualmente presentaba arteriolo-
patia urémica a otros niveles. La funcion renal deteriorada con
Cr 5.37, aclaramiento de creatinina/ orina de 24h 12,3 ml/m con
PTH > 2.000 pg/ml, Ca+ 9,2 mg/dl y P+ 6,2 mg/dl; se decidi6
inicio de hemodialisis, suspender paricalcitol y quelantes calci-
cos pautando tratamiento con cinacalcet, sevelamer, tiosulfato
sodico (TSS), antibidticos, opiaceos, y paratiroidectomia.? Simi-
lar al tratamiento realizado a la paciente del presente reporte de
caso excepto la paratiroidectomia que no esta disponible en el
IHSS; En la paciente descrita del Hospital Infanta Cristina, se
decidié no realizar biopsia de las lesiones en piel por el riesgo
de diseminacion o infeccion de las lesiones, al contrario de lo
que ocurrié con nuestra paciente que debido a la realizacién
de la biopsia se sobreinfect6 y fue necesario hospitalizar para
cobertura antibiética.?""

En relacion con el tratamiento, actualmente no existe te-
rapia universal. Es multidisciplinario, que incluye tratamiento
conservador o quirirgico. Es basico la suspensién de la admi-
nistracion de calcio via oral, parenteral o en didlisis y paratiroi-
dectomia de emergencia.*® Los pacientes sometidos a parati-
roidectomia (75%) tienen mayor supervivencia, que en aquellos
que se someten al desbridamiento local.* Akio y cols, reportan
que la terapia con vitamina D produce hipercalcemia secunda-
ria, y empeora la calcifilaxis.'>"* La hiperfosfatemia se trata con
aglutinantes de fosfato y bifosfonatos no basados en calcio o
cinacalcet. Chetan y cols, indican que el uso de bifosfonatos re-
suelve los episodios de dolor en 2 dias, y la curacién de ulceras
en 6 meses, sin embargo, la Administracion de Medicamentos y
Alimentos de los EE. UU (FDA) prohibe su uso en los pacientes
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con ERC que presenten una tasa de filtracion glomerular menor
a 30 ml/min #1014

El cinacalcet, es un calcimimético que esta aprobado para
el tratamiento de hiperparatiroidismo secundario en pacientes
con ERC y didlisis; actia aumentando la sensibilidad de las cé-
lulas receptoras de calcio a las paratiroides, con supresion de
la PTH.4 1014

El manejo conservador consiste en desbridamiento del te-
jido necrdtico, apoyo nutricional, correccion bioquimica, antibio-
ticoterapia, bifosfonatos, oxigeno hiperbarico y paratiroidecto-
mia.*®Este fue el tratamiento que se indicé a la paciente que se
describe en el presente caso clinico. Al inicio hubo mejoria de la
sintomatologia, pero persistencia de las lesiones en piel, y algu-
nas en las que se realizo biopsia presentaron sobreinfeccién. El
manejo analgésico fue morfina dosis de 5 mg IV post hemodia-
lisis con mejoria del dolor, pero provocé hipotensién por lo que
se disminuyd la dosis a 2.5 mg IV post hemodidlisis con buenos
resultados. Se indicd sesiones de oxigeno hiperbarico en la pa-
ciente, pero no esté disponible en el IHSS Tegucigalpa, al igual
que el procedimiento de paratiroidectomia.

La terapia con oxigeno hiperbarico aumenta el aporte de
oxigeno a los tejidos, y promueve la curacién de lesiones cuta-
neas, previene el edema y el dafo del tejido reperfundido, pre-
viene la infeccion de heridas por toxicidad directa contra Clos-
tridium Sp., actividad bacteriostatica contra Escherichia y Pseu-
domonas Sp; promueve la neoangiogénesis, la proliferacion de
fibroblastos y su conversién a miofibroblastos y la expresion de
colageno.*Para realizar el manejo antibiético fue necesario hos-
pitalizar a la paciente por 15 dias en sala de Medicina Interna de
mujeres del IHSS, donde recibi6 cobertura con ertapenem, van-
comicina y fluconazol, con mejoria de la infeccion y fue someti-
da a desbridamiento mdltiples por el servicio de cirugia, pero sin
cierre de la ulcera. Los bifosfonatos inhiben los osteoclastos y
la resorcién ésea. En modelos animales han demostrado efec-
tos beneficiosos en la prevencién de la calcificacion arterial. A
raiz de estas Ultimas observaciones, los bifosfonatos se han in-
troducido recientemente como tratamiento de la calcifilaxis con
resultados exitosos.® Independientemente del bifosfonato usado
se produce mejoria del dolor, con efecto sobre la movilizacién
de las sales de calcio de los tejidos blandos sin observarse hi-
pocalcemia en alguno de los casos.® Se inici6 tratamiento en la
paciente con alendronato a dosis de 70 mg cada semana.”®""

El tiosulfato de sodio (TSS) es la opcién terapéutica paren-
teral mas discutida. Usado desde el 2004 por su efecto vasodi-
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latador, antioxidante y quelante del calcio, inhibe la precipitacién
de las sales célcicas y disuelve los depdsitos de calcio (Ca+)
depositados en los vasos. Se ha convertido en una promesa
farmacologica por su potencial de eficacia y tolerabilidad;”*" "
Es dializable, y tiene una vida media de 15 minutos con filtrado
glomerular conservado.”® El esquema recomendado es una in-
fusion de 20 a 30 gramos de la solucién durante la Ultima hora
de la hemodialisis 0 poco después de cada sesién de dialisis, 3
veces a la semana.”®'""2E| TSS no esta disponible en Hondu-
ras por lo que no se tienen estudios de experiencias relaciona-
das en su uso.

En relacion a las lesiones en piel no curadas pueden ter-
minar en gangrena cutanea resistente al tratamiento y precisar
amputacién. Los pacientes con afectacién interna pueden desa-
rrollar hemorragia gastrointestinal e infartos de drganos vitales.
El pronéstico es malo pues la mayoria de los pacientes fallecen
por sepsis cutanea.®”'>% La calcifilaxis conlleva alta morbilidad
y mortalidad. La respuesta a cualquier régimen terapéutico pa-
rece ser pobre y se asocia con alta mortalidad. El manejo mé-
dico conservador esta indicado como manejo de eleccion, en
casos de sintomas refractarios, se debe de incluir camara hiper-
béarica y manejo quirlirgico con paratiroidectomia. Los factores
de mal prondstico son enfermedad avanzada en el momento
del tratamiento y presencia de lesiones isquémicas y necréticas
proximales en la piel y tejidos blandos. La isquemia digital tiene
un mejor prondstico que la necrosis en piel proximal. La falta
de evidencia en el éxito del tratamiento médico no justifica el
nihilismo terapéutico.

Durante el seguimiento en consulta externa de Nefrologia
en los afios 2018-2019, la paciente continud con las sesiones
de hemodidlisis diarias, con analgésicos posterior a hemodiali-
sis, con quelantes de fosforo, y manejo tdpico de lesiones en la
piel. Se encuentra estable, en la recuperacion de las lesiones
en piel.

El tratamiento conservador radica en hemodidlisis diarias,
analgésicos, manejo del hiperparatiroidismo terciario y en caso
necesario medicacion de antibiéticos, convirtiéndose en el ma-
nejo alternativo al no tener disponibilidad del manejo 6ptimo
como la paratiroidectomia y la cdmara hiperbarica.

AGRADECIMIENTOS

Se reconoce y agradece a la Dra. Mardia Quintanilla, Mé-
dico Especialista en Nefrologia, institucién donde labora, por su
apoyo y disposicidn en la organizacién del caso clinico.

Torregrosa JV, Duran CE, Barros X, Blasco M, Arias M, Cases A, et al.
Tratamiento eficaz de la arteriolopatia urémica calcificante con bifosfo-
natos. Nefrologia. 2012;32(3):275-418. doi:10.3265/Nefrologia.pre2012.
Jan.11137.
6. Garcia Villasur P, Arranz Martinez E, Ruiz Garcia A, Angulo Ardoy M. Arte-
riolopatia urémica calcificante o calcilaxia. SEMERGEN.2007;33(1):31-3.
7. Herrera Mufioz S, Buitrago Villa CA, Serna Toro MJ, Restrepo Valencia
CA. Arteriolopatia calcificante urémica, reporte de un caso tratado con
tiosulfato de sodio. Rev Colomb Nefrol. 2015;2(1):63-70. doi: 10.22265/
acnef.2.1.198

REV MED HONDUR, Vol 88, Nim 2, 2020



Ruiz Calero RM, Azevedo LM, Bayo MA, Gonzales B, Cubero JJ. Regre-
sién de calcificaciones vasculares en paciente con calcifilaxia. Nefrologia.
2016;36(5):556-81.

Navarro JA, Pedraza Cezén LA, De Pablos Martin MP, Gonzalez Monte E,
Polanco Fernandez N, Gutiérrez Sanchez J, et al. Tratamiento con tiosul-
fato de sodio tdpico en calcilaxia de paciente con trasplante renal activo.
Nefrologia. 2016;36(5):556-581.

Rodriguez L, Di Martino B, Contreras R, Rodriguez M, Knopfelmacher O,
Bolla de Lezcano L, et al. Calcinosis cutis metastasica: calcifilaxis (arterio-
lopatia urémica calcificada). A propdsito de un caso. OurDermatologyonli-
ne. 2013;4(3):358-360.

Miguel Bouzas JC, Castro Tubio E, Villamayor Blanco L. Tiosulfato sédicoa
bajas dosis en el tratamiento de la arteriolopatia urémica calcificante. Far-
mHosp. 2017;41(5):638 — 639.

Latus J, Kimmel H, Ott G, Ting E, Alscher MD, Braun N, et al. Early Sta-
gesof Calciphylaxis: Are Skin Biopsies the Answer. Case Rep Derma-
tol.2011;3:201-205.doi:10.1159/000333007.

Jovanovich A, Chonchol M. Calcic Uremic Arteriolopathy Revisited. J Am-
Soc Nephrol. 2016;27(11):3233-3235.

Bashir SO, Mahmoud A, Omer A, Mohamed D. Penile calcific uremicar-
teriolopathy occurring postparathyroidectomy in a hemodialysis patient.
Saudi J Kidney Dis Transpl.2016;27(6):1265-1269.

El Azhary R, Hickson L, McBane R. Calciphylaxis. New Engl J.
Med.2018;379(4):397-400.

REV MED HONDUR, Vol 88, Num 2, 2020

ARTERIOLOPATIA UREMICA CALCIFICANTE

ABSTRACT. Background: The calcifying uremic arteriolopathy or
calciphylaxis is a rare, life-threatening syndrome that affects almost
exclusively patients with kidney failure and dialysis, characterized by
vascular calcification of small and medium-caliber arteries, with sub-
sequent proliferation, fibrosis, and thrombosis that eventually lead
to necrosis and skin ulcers. It is associated with end-stage kidney
disease and kidney transplantation, with a prevalence of 1-4% of
patients with chronic kidney failure. Treatment is specialized based
on a hyperbaric chamber and parathyroidectomy to induce healing.
Description of the clinical case: 42-year-old female, recruited in
the nephrology outpatient clinic at the Honduran Social Security
Institute in 2017, with a history of arterial hypertension and chronic
nephropathy, who underwent a kidney transplant in 1998 which was
subsequently failed in a hemodialysis program and conservative ma-
nagement since 2005. The patient developed ecchymotic lesions on
the trunk and ulcers at sites of subcutaneous nodules that became
superinfected, developing signs of a systemic inflammatory respon-
se. Laboratory tests showed hyperphosphatemia, parathormone
3518 pg / ml, calcium-phosphorus product 73.5. Given the lack of
surgical management (parathyroidectomy) and hyperbaric chamber
in the institution, conservative treatment was established based on
daily antibiotics, analgesics, and hemodialysis, which presented an
improvement in the clinical picture; however, without resolution of
her underlying condition of calciphylaxis. Conclusions: Conservati-
ve management in the case of patients with calciphylaxis is an avai-
lable treatment option with a good response in patients with close
follow-up.

Keywords: Vascular calcification, Renal insuficiency, Secondary hy-
perparathyroidism, Uremia.
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