
218 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2013;51(2):218-21 

Reportes breves

Calcifi laxis, 
insufi ciencia renal y gota
Un paciente con hiperuricemia como 
factor de riesgo para morir
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Calciphylaxis, renal failure and gout. A patient 
with hyperuricemia as a risk factor for death

Background: gout is an infl ammatory arthritis that frequently is asso-
ciated to obesity, alcohol consumption, hypertension and hypertriglyc-
eridemia. The calciphylaxis is characterized by metastatic calcifi cation 
to small and medium vessels. Both are associated independently with 
high mortality. When hyperuricemia and the calciphylaxis are present, 
the death risk is 80 %.
Clinical case: a 51 year old man presented with clinical history of alco-
holism and systemic arterial hypertension, which developed limb ulcers, 
edema and uremic syndrome. Three week later, the patient died as 
consequences of sepsis by Staphylococcus aureus. We emphasize the 
diagnosis approach of calciphylaxis, metabolic syndrome and comorbidi-
ties, cardiovascular and renal failure risk factors.
Conclusions: the hyperuricemia is included in the metabolic syndrome, 
as the result of genetic and behavioral factors. It is recognized as a car-
diovascular risk for this reason we must considered it in the clinical prac-
tice guidelines for the prevention and treatment of diseases with high 
mortality.
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La gota es la artropatía infl amatoria provocada 
por depósitos de cristales de urato monosódico 
en líquido sinovial y otros tejidos;1 frecuente-

mente se asocia con obesidad, consumo de alcohol, 
hipertensión e hipertrigliceridemia.2 

Por su parte, la calcifi laxis se caracteriza por la 
calcifi cación metastásica de los vasos de pequeño y 
mediano calibre, que resulta en manifestaciones der-
matológicas específi cas.3 Ambas enfermedades se 
asocian con mortalidad elevada, de hecho, de manera 
independiente la hiperuricemia incrementa hasta 1.3 
veces el riesgo relativo de muerte por enfermedad 
cardiaca coronaria.4 En la calcifi laxis, la mortalidad es 
muy alta, en particular por la asociación con procesos 
infecciosos.3,5 Aquí se describe a un paciente con sín-
drome metabólico asociado con hiperuricemia, gota, 
insufi ciencia renal, calcifi laxis y proceso infeccioso, 
patologías que combinadas provocaron la muerte.

Caso clínico

Hombre de 51 años de edad, con índice de masa cor-
poral de 32.9 y alcoholismo desde la juventud (10 cer-
vezas diarias). Presentó su primer episodio de podagra 
a los 40 años de edad, por lo que intermitentemente se 
automedicaba esteroides. Tres años antes del ingreso 
hospitalario que aquí se describe, se le diagnosticó 
hipertensión arterial sistémica, para la que recibía 
20 mg/día de enalapril. Ingresó al hospital por lesio-
nes necróticas dolorosas en la región lateral de ambos 
muslos y en las falanges distales de los dedos de las 
manos de ocho días de evolución (fi gura 1), así como 
por edema facial, síndrome febril, disnea y síndrome 
urémico. 

A la exploración física se identifi có hiperten-
sión (150/90 mm Hg), polipnea (24/minuto), fi ebre 
(38.5 °C), palidez, edema palpebral, múltiples tofos 
y úlceras necróticas en las cuatro extremidades. En el 
cuadro I se detallan los resultados de los exámenes de 
laboratorio, entre los que destacan la anemia, la neu-
trofi lia, la elevación de azoados, la hiperuricemia y la 
hiperfosfatemia. Por el ultrasonido renal pudo obser-
varse riñones pequeños con pérdida de la relación cor-
ticomedular. El paciente falleció tres semanas después 
debido a sepsis ocasionada por Staphylococcus aureus.

Discusión

El diagnóstico diferencial de las úlceras necróticas en 
el paciente descrito abarcaba numerosas entidades.6 Se 
descartaron trastornos vasculares infl amatorios o trom-
bóticos, primarios o secundarios (arteriales o venosos) 
como la enfermedad de Buerger, ya que no tenía histo-
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ResumenIntroducción: la gota es una artropatía infl amatoria 
que frecuentemente se asocia con obesidad, consumo 
de alcohol, hipertensión e hipertrigliceridemia. La cal-
cifi laxis se caracteriza por la calcifi cación metastásica 
de los vasos de mediano y pequeño calibre. En forma 
independiente ambas se asocian con mortalidad ele-
vada. Cuando la hiperuricemia y la calcifi laxis están 
presentes, el riesgo de muerte es de 80%.
Caso clínico: hombre de 51 años de edad, con ante-
cedentes de alcoholismo e hipertensión arterial sis-
témica, quien desarrolló úlceras en extremidades, 
edema generalizado y síndrome urémico. Tres sema-
nas después de su ingreso falleció debido a sepsis 
ocasionada por Staphylococcus aureus. El diagnós-
tico fue calcifi laxis asociada con síndrome metabólico, 

comorbilidades, factores de riesgo cardiovascular y de 
insufi ciencia renal.
Conclusiones: la hiperuricemia es parte del complejo 
que conforma el síndrome metabólico, resultante de 
factores genéticos y ambientales. Se reconoce que 
es un factor asociado con la mortalidad cardiovascu-
lar, lo que obliga a considerar a la hiperuricemia en 
las guías de práctica clínica en la prevención y trata-
miento de enfermedades con alta mortalidad debido a 
las complicaciones que se presentan.

Palabras clave
gota
calcifi laxia
insufi ciencia renal

ria de tabaquismo7 y los cultivos de las lesiones fueron 
negativos; además, el paciente no ingería warfarina ni 
cocaína o levamisol, que pueden asociarse con lesio-
nes necróticas.8 También se descartó síndrome anti-
fosfolípido, vasculitis, émbolos de colesterol, ántrax y 
pioderma gangrenoso.3 

El diagnóstico de calcifi laxis se formuló debido a la 
presencia de insufi ciencia renal,9 lesiones necróticas y 
producto calcio-fósforo elevado (cuadro I), además de 
la calcifi cación de las arterias visible en las radiogra-
fías de las manos y los pies (fi gura 2). La biopsia de 
la piel no incluyó las arterias de mediano calibre, lo 
cual hubiera confi rmado el diagnóstico de calcifi laxis, 
sin embargo, se identifi có reacción granulomatosa por 
tofos (fi gura 3). Respecto a la biopsia, aunque esta con-
fi rma el diagnóstico de la calcifi laxis, algunos autores 
sugieren evitarla debido a que acelera la ulceración e Figura 1 En las manos se puede observar tofos y lesiones necróticas

Cuadro I Exámenes de laboratorio al ingreso

Valor de 
referencia

Hallazgo
Valor de 

referencia
Hallazgo

Leucocitos/mm3 5 000-10 000  8 130 Glucosa (mg/dL) 60-100  78.9

Hemoglobina (g/dL) 12-16  3.5 Urea (mg/dL) 10-50  328.6

Plaquetas × 103/mm3 150-450  358 Creatinina (mg/dL) 0.7-1.2  10.52

Linfocitos × 103/mm3 1000-4 000  490 Sodio (mmol/L) 132-145  129

Monocitos × 103/mm3 160-1 000  490 Potasio (mmol/L) 3.1-5.1  7.51

Neutrófi los × 103/mm3 2000-6 500  6 830 Calcio (mg/dL) 9.2-11  9.7

Colesterol HDL (mg/dL) > 40  20.5 Fósforo (mg/dL) 3.4-6.2  10.4

Triglicéridos (mg/dL) < 150  728 Ácido úrico (mg/dL) < 8  13.6
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intensifi ca el riesgo de infección y de septicemia.10 La 
gota tofácea con destrucción articular se presenta en 
pacientes con largo tiempo de evolución, aunque suele 
manifestarse tempranamente y con severidad con el 
abuso y la cronicidad de la corticoterapia.11 

En el paciente descrito, como lo muestran las 
radiografías, destacó la gran destrucción articular, con 
erosiones y márgenes escleróticos característicos de 
estadios avanzados de la gota tofácea (fi gura 2B). El 
pronóstico grave que implica la calcifi laxis está rela-
cionado con la coexistencia de otros factores de riesgo 
como la insufi ciencia renal,12 por lo que el riesgo de 
mortalidad es de hasta 80 %.13 En nuestro paciente, la 
causa de muerte se debió a múltiples factores, entre los 
que destacaron la insufi ciencia renal, la calcifi laxis y 
la sepsis.

Conclusiones

La hiperuricemia es parte del complejo que conforma 
el síndrome metabólico, resultante de factores gené-
ticos y ambientales. Actualmente se reconoce que 
está asociada con la mortalidad cardiovascular, lo que 
obliga a considerar guías de prevención y tratamiento 
temprano y oportuno que modifi quen las patologías 
corresponsables que provocan la muerte prematura.14

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.

Figura 2 A) Calcifi cación de las arterias en manos. B) Lesión en sacabocado (fl echa verde) y calcifi cación de las arterias (fl echa azul) en pies

Figura 3 Biopsia de piel de tofo gotoso (hematoxilina-eosina, 4×). A) Cristales y reacción granulomatosa con calcifi cación distrófi ca. 
B) Detalle de cristales y reacción granulomatosa asociada
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