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Sra. Directora:

la calcifilaxis es una patologia descrita en pacientes con enfermedad re-
nal avanzada y trasplantados renales. Se caracteriza por la presencia de
lesiones cuténeas dolorosas debido a la calcificacion de arterias dermoepi-
dérmicas. También se ha descrito en pacientes sin enfermedad renal. Se
estima una prevalencia del 1-4%.

Su efiopatogenia es mal conocida. Alteraciones del metabolismo mineral
(fésforo y aluminio séricos elevados, hipocalcemia, hiperparatiroidismo y
deficiencia de vitamina D), comorbilidades (diabetes mellitus, obesidad,
enfermedades autoinmunes, coagulopatias, hepatitis alcohslica y malnutri-
cién proteical o tratamientos farmacolégicos (suplementos de calcio, que-
lantes de fosfato, vitamina D, anticoagulantes orales, corficoides y suple-
mentos de hierro] se han identificado como factores de riesgo'.

El tratamiento se basa en la cura de las Ulceras, analgesia, control del
metabolismo mineral, fiosulfato sédico infravenoso y control de los factores
de riesgo'.

Describimos un caso de calcifilaxis asociada a acenocumarol en un pa-
ciente sin enfermedad renal.

Varén de 80 afios, con anfecedentes de dislipemia, reflujo gastroesofa-
gico, adenoma de colon libre de enfermedad vy sin tratamiento, hiperten-
sién arferial tratada con lisinopril/hidroclorotiazida, 20 mg/12,5 mg cada
24 h e hiperuricemia controlada con alopurinol, 100 mg cada 24 h. Sin
enfermedad renal.

Tras episodio de frombosis venosa profunda secundaria a intervencién
quirlrgica, inicié tratomiento con heparina de bajo peso molecular, que
posteriormente se cambié a acenocumarol.

Tres meses después del inicio con acenocumarol el paciente desarrollé
ulceracién en la regién poplitea (Figura 1).

La biopsia epitelial deferminé el diagnéstico de calcifilaxis. Ante la sospe-
cha de etiologia medicamentosa por acenocumarol, se cambié a hepari-
na de bajo peso molecular, suspendida posteriormente por no presentar
riesgo de fromboembolismo. Se traté con tiosulfato sédico ol 20%, 15 g
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Figura 1. Ulcera en piema. Presencia de dlcera supramaleolar de aspecio refi-
culado purpdreo.

infravenoso 3 dias por semana. las Ulceras se resolvieron fras seis meses
de tratamiento. Tanto al diagnéstico como al final del fratamiento los pa-
rémetros analiticos y el estado nutricional fueron éptimos. El paciente no
desarrollé ningun efecto adverso ni desequilibrio metabélico secundario
al fratamiento con tiosulfato sédico. Tras la finalizacién del tratamiento no
recidivaron las dlceras.

Al aplicar el algoritmo del Sistema Espafiol de Farmacovigilancia? se esti-
mé una relacion de causalidad probable entre el acenocumarol y la cal-
cifilaxis.
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la bibliografia revisada incluyé series de casos asociados a tratamiento
con warfarina®*. Igualmente que en nuestro paciente, los valores de crea-
tinina sérica, calcio, fésforo y hormona paratircidea fueron normales. El
tiosulfato sédico fue la opcién terapéutica utilizada en la calcifilaxis, tanfo
en la asociada con warfarina como en la asociada a insuficiencia renal.
la pafogénesis no es bien conocida. Se sugiere que la warfarina podria
promover la calcificacion vascular mediante la inhibicién de proteinas de-
pendientes de la vitamina K°.

En conclusién, nuestro caso es importante por varias razones. la primera
porque se frata de un raro caso de calcifilaxis por acenocumarol. la segun-
da porque al frafarse de una patologia grave y al ser el acenocumarol un
tratamiento prevalente, se debe mantener un alio grado de sospecha de
calcifilaxis no urémica ante lesiones cutdneas en pacientes sin enfermedad
renal y sin ofros factores de riesgo. Y tercero por el éxito en la resolucién
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