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CONCEPTO Y PATOGENIA

La precipitacion y depdsito de sales
calcicas en los tejidos, caracterizan esta
entidad poco frecuente y de etiologia no
determinada, que se presenta prima-
riamente o secundaria a otros procesos.

En la forma primaria se han invocado
distintos mecanismos de produccidn,
existiendo gran controversia en cuanto a
criterios patogénicos. Algunos autores
consideran la posibilidad de una altera-
cién del metabolismo del Ca y P, que
predispone a dafo secundario con pre-
cipitaciéon tisular ulterior. Otros, en
cambio, sustentan la teoria de alteracion
del tejido primariamente con pre-
cipitaciéon y depoésito calcareo como con-

secuencia posterior.
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En favor del trastorno metabdlico esta
la similitud con lesiones producidas por
hipervitaminosis D e insuficiencia renal
créonica con  hiperfosfatemia e  hi-
perplasia secundaria de la paratiroides.
También guarda cierta analogia con el
sindrome alcalino-leche de algunos ul-
cerosos crénicos en tratamiento con al-
calinos absorbibles.

Estudios anatomopatolégicos realizados
por Bawer demuestran la presencia de
depésitos de Ca. en las fibrillas eldsticas y
en el tejido conectivo, en ausencia de
necrosis. No obstante, en el tipo
generalizado o intersticial se observan
alteraciones cutaneas y muscular, pre-
cediendo al depdsito calcico. La liberacién
de acidos por los tejidos en determinadas
condiciones, dejan un residuo alcalino que
disminuye la solubilidad del fosfato
calcico, favoreciendo su depdsito in situ.

Selye describié la produccién de cal-
cificaciones en animales de experimen-
tacién con hipercalcemia, administrando
grandes cantidades de hormona pa-
ratiroidea u otro agente movilizador del
calcio. Después de la hormonoterapia,
inyectaba clara de huevo, produciéndose
dano tisular con formacién de calci
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ficaciones en la zona inyectada. Se in-
terpret6 este hecho en la siguiente forma :
“el tejido mortificado actuaba atrayendo
al calcio movilizado”. Este fenémeno se
denominé —Calcifilaxis .

La calcinosis es seis veces mas frecuente
que en el hombre,
acompanandose en la tercera parte de los
casos, de esclerodactilia,
Raynaud o esclerodermia. El comienzo es
insidioso, pudiendo acompafiarse de buen

en la mujer

fendémeno de

estado de salud.

Generalmente se observan nodulos
subcutdneos (tofos calcicos), dolorosos, a
veces, pudiendo ulcerarse, dando lugar a la
de un material blanquecino con

aspecto de “pasta de dientes”.

salida

La localizacién pararticular es frecuente,
produciendo dolor y trastornos funcionales
articulares, por lo que se ha llamado “gota
célcica”. En ocasiones puede ser tan difusa
como la forma intersticial generalizada. A
veces, se observa calcinosis intrarticular,
dando cuadros inflamatorios agudos, que
constituyen la seudo-gota (|esta forma se
denominé también, “gota calcica”) la que es
de dificil diferenciacién con la “gota
uratica”, basandose el diagndstico di-
ferencial de amltas, en el hallazgo de
cristales de pirofosfato de calcio en el
liquido sinovial, lo que caracteriza la gota
célcica.

De manera excepcional, pueden hallarse
Este tipo de
calcinosis se ha encontrado en algunos casos
de Sindrome de Ehler- Danlos.

calcificaciones pulmonares.

CLASIFICACION DE LA CALCINOSIS

Pierini y Farache describen seis tipos
clinicos de calcificacién tisd lar patolédgicas,
que desde el punto de vista radiolégico
guardan cierta similitud; pero netamente
difereneiables atendiendo a su etiologia y
patogenia.
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A. —Calcificacion
distopica

Se produce secundariamente al dafo
tisular por alteraciones fisico-quimicas que
facilitan la precipitaciéon calcica. Tal ocurre
en el bocio macerado y calcificado y en las
pancreatopatias con necrosis tisular.
Teéricamente se supone que el dafio del
tejido cambios  fisicos

produce que

interfieren con la nutricién, causando
depésitos de fosfato y carbonato de Ca.
Brody, Bellins, Ross y Bosch, sostienen
que los tejidos normales con gran actividad
metabdlica tienen elevada
concentracién de COz, que mantiene el Ca en
condiciones de
produce dafo tisular el pH tiende a
desviarse al lado alcalino, favoreciendo la

precipitacién.

una

solubilidad. Cuando se

B. —Calcificacion
distépica con osificacion
heterotopica.

A continuacién de la precipitacién calcica,
se produce osificacién tisular. Esto conlleva
la existencia de tejido embrionario con
potencialidad osteoblastica, que se
produciria por metaplasia osteoconjuntiva,
lo cual va en contra de la “teoria de la

especificidad osteoblastica” de Virchow.

C. Calcificacion nuetastdsica.

Debido a niveles elevados de calcemia, se
produce precipitacién posterior,
calcicas. Tal ocurre: en el sindrome 4lcali-
leche, en 1la hipervitaminosis D e

de sales

insuficiencia renal crénica. Las
calcificaciones se observan més fre-
cuentemente en parpados, conjuntivas,

escleréticas, cristalino, rifiones y vasos.

El factor etioldgico desencadenante puede
demostrarse: ingestion de vitamina D,
insuficiencia renal crénica con retencién de
metabolitos, antecedentes ulcerosos con
tratamiento por alcalinos absorbibles o

patologia paratiroidea primaria.
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I).—Calcinosis intersticial generalizada.

Generalmente Dbilateral y simétrica.
Afecta tejidos: muscular, vascular,
nervioso y celular subcutaneo. Se localiza
frecuentemente miembros;
ocasionalmente en las visceras. Es frecuente

los

en los

se acompafie de alguna enfermedad
colagena, estando el metabolismo
fosfocalcico aparentemente normal.

Thieberger y Wossembach, describieron en
1911,
calcificaciones difusas,

esclerodermia
de ahi, que esta
entidad lleve sus nombres. Esta deno-

un caso de con

minacién se ha extendido a todas las
colagenopatias con calcificaciones tisulares.
Para  Wossembach 'y
hialinizacién del tejido conjuntivo con mala

otros, existiria
nutricién tisular y ascenso del pH con
precipitacién calcica posterior.

E. —Calcinosis idiopdtica.

Se presenta con iguales caracteristicas de
localizacién que la calcinosis intersticial;
pero la colagenopatia no es demostrable.

F. —Calcinosis intersticial con calcifi-
cacion hoterotépica universal.

Este tipo de calcinosis no es mas que una
combinacién de calcificacién intersticial y a
continuaciéon el fenémeno de metaplasia
osteoconjuntiva  que
sustituciéon por tejido éseo.

conduciria a la

CALCINOSIS INTERSTICIAL GENERALIZADA,
CALCINOSIS UNIVERSALIS

Mais frecuente en nifios y adultos jévenes,
habiendo casos reportados de 2 afios de
edad. Puede ser precedida de fiebre y toma
de] estado general, cuando se acompana de
colagenopatia, observandose
manifestaciones propias de esclerodermia
y/o dermatomucomiositis. Se encuentran
nodulos y calcificaciones en diversos tejidos

(celular subcutaneo, piel, tendones,

408

periarticular). Es frecuente el comienzo
del cuadro clinico con sensacién de cansancio
en la espalda y limitacion de los

movimientos articulares.

Hallazgos radiologicos.

Se observan depdsitos de Ca., al prin.
cipio, en el tejido celular subcutdneo y
después en los tabiques. A veces, la placa
calcarea puede ser extensa; pero
lo m4és importante es la bilateralidad de las
lesiones con tendencia a la simetria.

Scliing expone que los depbsitos calcareos,
se presentan en forma de sombras grumosas
dispuestas como cintas alargadas en el
sentido del La
imagen puede ser dificil de interpretar, si se
calcifica también el tejido conjuntivo entre
los musculos, a lo largo de los nervios y en
torno a las aponeurosis y tendones. A veces
no hay calcificaciones en manos, pies, cuello
iri dorso. Es bastante tipica la imagen de
calcificaciones estriadas.

longitudinal miembro.

Laboratorio.

Los de laboratorio arrojan
niveles normales de Ca y P. Algunos autores
han reportado elevacién del calcio sérico;
pero debe interpretarse
calcificaciones metastésicas.

Hipergammaglobulinemia y  eritrose-
dimentacién acelerada pueden constituir
alteraciones de laboratorio, en relacién con

examenes

esto como

una colagenopatia, actuando como factor
causal.

Histopatologia.

Los hallazgos histolégicos, con coloracion
de hematoxilina-eosina consisten
fundamentalmente en depdsitos calcicos con
hipertrofia del conectivo intersticial, segin
en la literatura

los reportados

mundial. El musculo puede aparecer

casos
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degenerado, pero 110 calcificado. Para
John Lansbury, 110 se puede establecer, si
estos cambios son propios de la calcinosis o
sl se

dermatomiositis.

deben a wuna manifestacion de

Prondstico.

Es compatible con una vida més o menos
normal, aunque puede desarrollarse
impotencia funcional por interferencia con el
aparato locomotor.

T ratamiento.

El etilendiaminotetracetato de sodio se
recomendé de manera muy entusiasta en los
ultimos tiempos. Trabajos posteriores niegan
la utilidad del ha
recomendado el uso de vitamina D y de
hormona paratiroidea,

medicamento. Se

con el 4nimo de
remover el calcio depositado. Por otra parte,
el uso de dietas pobres en Ca y P., se han
ensayado para controlar las manifestaciones
de la enfermedad. Asimismo, se han prescri-
to dietas ricas en grasas para formar jabones
calcicos que se eliminan con las heces. Hasta
el momento actual ningin procedimiento ha
Los resultados

sido eficaz.

desalentadores.

son

Reporte de un crno.

E.I.C. femenina, 46 afios. Consulta por primera
vez en diciembre 20 del 68 por tumora- cién dura
en cara interna del muslo izquierdo. En esta
ocasién, es vista por los companeros de Cirugia,
siéndole realizadas investigaciones para su
posterior intervencién. El 16 de abril de 1969, es
ingresada en el servicio de Cirugia general. Al
examen fisico, se sefala tumoracién con las
caracteristicas y localizacién antes sefialadas. Se
discute el caso, plantedndose: dermatomiositis
crénica calcificada, tipo polimiositis. En segundo
lugar, hipoparatiroi- dismo, descartar por
complementarios. Diez dias después se rediscute
con los companeros del Servicio de Medicina
Interna, haciéndose las siguientes consideraciones

diagnésticas: Calcinosis universal en primer
lugar. Se mencionan otras posibilidades:
Dermatomiositis y esclerodermia. Entre las

investigaciones reali-
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Fig. I—E. I C.

zadas, hasta ese momento, solo llama la atencién
la eritrosedimentacién muy elevada, asi como
anemia. Se decide traslado para el servicio de
Medicina Interna. E11 el examen fisico se
constata: A nivel de ambos codos y rodilla derecha
lesiones nodulares con puntos blanquecinos en su
centro que recuerdan tofos cdlcicos; adenopatias
axilares e inguinales adheridas a planos
profundos, duras, no dolorosas; soplo sist6lico
grado II/VI audible en punta, TA. 140/100. El
resto del examen fisico 110 ofrece datos de
importancia.

Entre los exdmenes complementarios, los
estudios radiolégicos sefnalan lo siguiente: cal-
cificacién a nivel de pelvis ésea, en relacién con
fibromioma calcificado, Fig. 2. Calcificaciones en
partes blandas de ambos muslos, Fig. 3.
Osteoporosis con osteoartritis a nivel de las
rodillas con calcificaciones de partes blandas de
las inserciones ligamentosas de. la rétula.
Calcificaciones en mano derecha.

Se realizan estémago y duodeno, colon por
enema, urogframa descendente, sin que se
aprecien alteraciones.

El estudio histolégico de la tumoracién del
muslo asi como los de piel y musculo corresponden
con calcinosis universal, sin que pue-
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Fig. 2.—Fibromioma calcificado. Obsérvese

calcificaciones en ambas espinas iliacas. Calcificaciones en partes blandas de los muslos.

Fig. 4—Osteoporosis con osteoartritis a nivel de ambas rodillas. Calcificaciones de
partes blandas de las inserciones ligamentosas de la rétula.

da descartarse enfermedad coldgena concomi- arroj6 anemia, presentando, en una ocasion,
tante, Fig. 5. Hg. 9.4 gr/%. Ht. 32 vol./%, leucocitos 8000
Exédmenes de laboratorio: el hemograma Xme. Diferencial dentro de limite normales.
410 R.C. M.
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Fig: 5—Se observa la grasa del T. C. S. y una extensa zona calcificada rodeada de tejido fibroso, Micros 40 x.

Eritrosedimentacién 114 mm; coagnlograina
normal. Fosfatasa alcalina 3 Ud; Ca. 8.9 mg%;
P. 1.7 mg%; Células L.E. negativas (no se re-
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pitid). Electroforesis de proteinas: P.T. 5.95
fr. %; alb. 1.68 gr%; globulinas 4.27 gr%.
Marcada disminucién de la albimina y au-



Fig. 7—A mayor aumento el calcio depositado de color mds oscuro sobre una zona de tejido fibroso medio. Micros 40 x.

Fig. 8—Abundante depdsito de calcio de color oscuro intenso rodeado de tejido fibroso. Micros 40. x

menté de las globulinas a expensa de alfa 1, alfa 2 y
gamma.

después es nuevamente vista en consulta, aquejando
astenia marcada y fiebre. La posibilidadad de

La paciente es dada de alta en junio 5 del 69, con el colagenosis concomitante no puede descartarse.

diagnéstico de calcinosis generalizada. Quince dias

R. C. M. 411
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RESUMEN

Se revisa la literatura mundial y se
hacen consideraciones sobre la patogenia.
Se mencionan los distintos tipos de
calcinosis, atendiendo al mecanismo d'J
produccién de la calcificacién. Se bosqueja
el cuadro
diferencial con la gota uratica y la seu- do

gota o gota calcica. Finalmente se presenta

clinico y su diagndstico

una paciente, estudiada en nuestro
servicio donde se concluye calcinosis
universal, de acuerdo con el estudio
bidpsico.

SUMMARY
World literature is reviewed and con-
siderations about the patliogeny are made.

types
mentioned, with regard to the me.

The several of calcinosis are

clianism of production of the calcifica- tion.
The clinical picture and its dif- ferential

diagnosis with the uratic gout and the
caleic pseudogoutoris described. Finally, a
patient studied in our service is presented,
where it is concluded it is calcinosis

universalis, in view of tre bioptic study.
RESUME

On passe en revue la literature 111011-
diale et on fait des considerations sulla
pathogénie. On signalent les divers types
de calcinoses d’accord avec le mécanisme
de production de la calcifieation. On
esquisse le cadre clinique et leur
diagnostic differentiel avec la gout. te
uratique et la pseudo-goutte ou goutte
calcique. Finalenient, on presente une
patiente etudiée dans notre service od
11 conclu la calcinése universelle, d’accord

avec I’étude biopsique.
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