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RESUMEN

Objetivo: La calcinosis tumoral es un desorden infrecuente caracterizado por el desarrollo de masas calcificadas
en los tejidos periarticulares de las articulaciones. Se presenta caso representativo.

Caso Clinico: Se presenta el caso de una paciente femenina de 34 afios con enfermedad renal cronica e hip-
erparatiroidismo terciario quien presentd un tumor de 40 x 20 cm aproximadamente en la cadera derecha y 10
x 10 cm en la cadera izquierda, ambos sélidos, pétreos, no méviles y poco dolorosos, de 1 afno de evolucion.
Bioquimica sanguinea revelo hiperfosfatemia, hipercalcemia y PTH 1125 pg/mL. En radiografias se aprecio cal-
cificacion prominente en ambas caderas principalmente la derecha. El tratamiento ofrecido fue paratiroidectomia
con autoimplante.

Conclusion: La calcinosis tumoral es un sindrome de calcificacion ectopica infrecuente y puede ser una rara
complicacion del hiperparatiroidismo terciario y de la enfermedad renal crénica.
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ABSTRACT

Objective: The tumoral calcinosis is an infrequent disorder characterized by the development of calcified masses
within the peri-articular soft tissues of large joints. A representative case is presented.

Case presentation: We present a case of a woman patient of 34 years old with chronic renal failure and tertiary
hyperparathyroidism who presented a solid tumor of 40 x 20 cm approximately in the right hip and a tumor of
10 x 10 cm in the left hip, stony, nonmovable and little painful since 1 year ago. Blood biochemistry revealed
hyperphosphatemia, hypercalcemia and PTH 1125 pg/mL. In x-rays prominent calcification in both hips was
appraised mainly the right. The offered treatment was parathyroidectomy with autoimplant.

Conclusion: Tumoral calcinosis is an uncommon ectopic calcification syndrome and may be a rare complication
of tertiary hyperparathyroidism and chronic renal failure.
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INTRODUCCION

La calcinosis tumoral es una entidad patologica
infrecuente caracterizada por masas calcificadas
circunscritas en el tejido conectivo periarticular.
Estas lesiones principalmente estan compuestas
por cristales de hidroxiapatita de calcio y fosfato
calcico amorfo'. Fue descrita inicialmente por
Giard en 18982y denominada endotelioma calci-
co. El término calcinosis tumoral fue introducido
por Inclan y cols. en 19433, quien describi6é una

condicion familiar caracterizada por niveles nor-
males de calcio y fosfato sérico normal o elevado.
También ha sido usualmente usado para describir
calcificacion peri articular metastasica secundaria
a condiciones subsecuentes de la insuficiencia
renal, hiperparatiroidismo, hipervitaminosis D y
sindrome de la leche y alcalinos. Estos desordenes
dependen de anormalidades de la homeostasis del
calcio y del fosforo. En contraste, la calcinosis
tumoral distrofica ocurre como resultado de una
lesién, o de tejido tisular desvitalizado, pero en
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presencia de bioquimica normal, por ejemplo,
posterior a un trauma, infeccion, inflamacion o
neoplasia. La causa mas frecuente de calcinosis
tumoral es la enfermedad renal crénica, con una
prevalencia de 0.5% a 1.2% en pacientes en he-
modialisis*. La calcinosis tumoral familiar ocurre
con una incidencia significativamente mayor en
pacientes con ascendencia Africana pero no tiene
predominio por un sexo’. El diagnoéstico diferen-
cial incluye otras afecciones que condicionan
calcificacion ectopica, como la tendinitis célcica,
calcinosis universalis, calcinosis circunscrita,
osteocondromatosis sinovial, sarcoma sinovial,
miositis osificante, gota y mionecrosis calcificante.
Las localizaciones mas frecuentes de la calcino-
sis tumoral son la proximidad de la articulacion
de la cadera, articulaciones del codo, hombro, pie
y mufieca, con predisposicion por superficies de
extensores'.

En pacientes portadoras de enfermedad renal
cronica, la hipocalcemia, la deficiencia de vi-
tamina D y la retencion de fosfatos estimula no
solo la sintesis y secrecion de PTH, sino tam-
bién la proliferacion e hiperplasia de las células
paratiroideas, que puede conducir a la hiperpla-
sia difusa o nodular, con potencial proliferativo
agresivo de los nodulos que generan el paso de
un hiperparatiroidismo secundario a noédulos
independientes monoclonales de proliferacion
autébnoma irreversible cuya presentacion clinica
es el hiperparatiroidismo terciario. Se observa en
pacientes con largo tiempo en dialisis o después
de transplante renal exitoso en quienes pese a la
normalizacion de casi todas las funciones, las
glandulas paratiroides siguen manifestando un
cierto grado de autonomia®.

Se presenta a continuacién una paciente con
hiperparatiroidismo (HPT) terciario por enfer-
medad renal crénica quién desarrolld una calci-
nosis tumoral de la cadera con desenlace fatal.

Paciente femenina de 34 anos de edad, portadora
de enfermedad renal cronica terminal por reflujo
vesicoureteral en 1990, a la cual se le realizaron
2 trasplantes renales en 1996 y 1999 respectiva-
mente, siendo rechazados ambos, en terapia de
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reemplazo renal tipo hemodialisis 4 afios previo
al primer transplante, y en dialisis peritoneal 3
afios posterior al ultimo rechazo del transplante
renal (2001), quien desarrollé6 HPT terciario. An-
tecedente de nefrectomia bilateral en el afio 2002
y menstruaciones irregulares.

Al examen fisico se evidencian lesiones eritema-
tosas difusas en antebrazos cerca de la articu-
lacion de la mufieca, disminucion de la estatura
de aproximadamente 5 cms, dedos en palillo de
tambor y tumor de 40 x 20 cm aproximadamente
en la cadera derecha y 10 x 10 cm en la cadera
izquierda, ambos solidos, pétreos, no moviles y
poco dolorosos de 1 afio de evolucion (figura 1).

Fig. 1: 1.1) Fotografia de la paciente en bipedestacion de
frente, y 1.2) Proyeccion anteroposterior acercamiento,

notense las lesiones tumorales proximas a ambas
articulaciones de la cadera. 1.3) Proyeccion lateral derecha y
1.4) Proyeccion lateral izquierda.

Los examenes de laboratorio revelaron: PTH
1125 pg/mL, calcio sérico 11,5 mg/dL, fésforo
inorganico 6,5 mg/dL, Fosfatasa alcalina 1399
U/L, Hb 6,8 g/dL. Ultrasonido reveld6 aumento
de volumen de paratiroides en probable relacion
con hiperplasia y aumento de volumen difuso de
la glandula tiroides, probable tiroiditis de Hashi-
moto. Se realizd Sestamibi donde se aprecia
hiperplasia paratiroidea de al menos 2 glan-
dulas. La densitometria 6sea reveld osteoporosis
severa lumbar especialmente L2-L3, el contenido
cortical del cuello del fémur fue imposible deter-
minarlo por la presencia de deformidades en estos
niveles lo cual impide una adecuada medicion de
la densidad mineral. En el survey 6seo se apre-
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ciaron signos de calcificaciones en arteria radial,
cubital y humeral, erosion subperidstica en am-
bas manos y calcificacion prominente en ambas
caderas principalmente la derecha (figura 2).
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Fig. 2: Imagenes del suryey o6seo, 2.1) Calcificaciones
en arteria radial y cubital, 2.2) Erosién subperiostica en
ambas manos, 2.3 y 2.4) Masas célcicas en partes blandas
periarticulares en el aspecto lateral de ambas caderas
extendiéndose a la region glutea, de bordes lobulados con
leve reaccion periodstica sin destruccion osea.

El 9 de febrero de 2011 se realizd paratiroidec-
tomia total mas autoimplante de aproximada-
mente 50 miligramos de tejido paratiroideo en
el tercio superior del recto anterior derecho del
abdomen. La biopsia revelo hiperplasia de 4 glan-
dulas con predominio de células claras.

La evolucion fue satisfactoria, manifestada por
aumento de la fuerza muscular de ambos miem-
bros inferiores, mejoria importante en la marcha
y en los dolores 6seos, dolores moderados en
ambas calcificaciones de las caderas. Present6
sindrome de hueso hambriento que se manejo al
principio con terapia de restitucion de calcio tanto
endovenosa como oral, y luego de una semana
con terapia solamente oral, resolviéndose a los
18 dias del postoperatorio. Control postoperato-
rio PTH 70 pg/mL, calcio 8,0 mg/dL, foésforo 3,8
mg/dL y fosfatasa alcalina 900 U/L.

Un afio posterior a la cirugia impresion6 una
disminucion de la masa tumoral de la cadera de
aproximadamente 25%, realizdndose resonancia
magnética nuclear de la cadera (figura 3) con
fines de objetivar el volumen de la lesion y plani-
ficar una cirugia de reseccion del tumor, sin em-
bargo durante el periodo de preparacion para esta

alternativa terapéutica la paciente fallecié por un
infarto agudo de miocardio.

Fig. 3: Resonancia magnética nuclear de cadera, 3.1) Corte
coronal secuencia potenciada en T2, 3.2) Corte coronal
secuencia en STIR ambas con sustraccion grasa, 3.3) Corte

axial secuencia en TI. Masa célcica multilobulada de
bordes definidos y calcificados de intensidad heterogénea
y predominio hiperintenso en secuencias T2 y STIR e
hipointensa en T1 ubicado en region de la cadera derecha,
guardando adecuados planos de clivaje con tejidos 6seos
adyacentes.

DISCUSION

La calcinosis tumoral es un desorden infrecuente.
Una busqueda en la literatura médica de Medline
en lenguaje inglés revela multiples descripciones
de calcinosis tumoral, y varias entidades clinicas
como posibles causas de esta condicion®'%; sin
embargo, no se encontraron casos descritos de
calcinosis en HPT terciario. Es descrita como un
tipo familiar, que se presenta en pacientes jovenes,
generalmente saludables en la segunda o tercera
década de la vida y frecuentemente afecta a varios
hermanos. También se describe como una entidad
espontanea o secundaria a hipervitaminosis D y
otros desordenes metabolicos, a enfermedad renal
cronica e hiperparatiroidismo, ambas situaciones
clinicas presentes en la paciente presentada. Es-
tas condiciones tipicamente asociadas a niveles
elevados de calcio sérico y fosforo inorganico.

Como fue descrita originalmente, la calcinosis
tumoral puede ser una condicion hereditaria o de
tipo familiar. El término es rutinario y erronea-
mente usado para describir algunas lesiones de
calcificacion de tejidos blandos periarticulares.
Histologicamente, estas son idénticas indepen-
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dientemente de la etiologia'®, lo cual explica por
qué las calcificaciones periarticulares son a menu-
do llamadas calcinosis tumorales. La mayoria de
los casos descritos no entran en la definicion
de calcinosis tumoral. Afortunadamente, el trata-
miento es el mismo para todas las condiciones'!.

Cuando se presentan lesiones tumorales de teji-
dos blandos, es pertinente realizar estudios de
imagen. Las radiografias tipicamente revelan cal-
cificaciones periarticulares que no comprometen
intrinsecamente la articulacion. En los casos
donde la etiologia es la enfermedad renal cronica
y/o hiperparatiroidismo se puede observar calci-
ficacion de los trayectos arteriales en las extremi-
dades, tal como la paciente pesentada. Por ello
sugerimos realizar survey 0seo a €stos pacientes.
Estudios tomograficos a menudo revelaran espa-
cios quisticos involucrados en masas calcificadas,
especialmente en las lesiones grandes, y el ultra-
sonido puede evidenciar acumulacion de liquido
en el espacio quistico?. Cuando los cambios 6seos
son pronunciados, el diagnostico diferencial de-
beria incluir procesos malignos.

El tratamiento de la calcinosis tumoral depende
del tamafio y la etiologia. La reseccion quirurgica
es la forma mas usual de tratamiento, pero las re-
currencias son frecuentes luego de escisiones in-
completas o en casos donde hay actividad osteo-
blastica, el progreso de las lesiones'®. En los casos
donde la etiologia es el hiperparatiroidismo ter-
ciario, el tratamiento de ésta entidad es el primer
paso en el manejo de la calcinosis, con buenas
tasas de éxito!”, tal como el caso presentado. La
regresion de las lesiones se espera después de la
correccion del hiperparatiroidismo. La terapia de
deplecion del fésforo en estados de hiperfos-
fatemia primaria ha demostrado tasas de éxito
variable!®. Otras terapias como el uso de esteroi-
des y radioterapia no son recomendadas'®.
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