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Calcificaciones tumorales masivas en enfermos
en dialisis sin hiperparatiroidismo
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Introduccion

La calcinosis tumoral {CT) es una entidad clinico-pato-
l6gica que se caracteriza por depositos masivos periarti-
culares de sales de calcio, de consistencia pastosa, en el
seno de multiples cavidades formadas por septums fibro-
sos con células gigantes en su interior'. Se diferencia de
la calcificacion metastasica por sus caracteristicas anato-
mopatologicas, el desarrollo tumoral y la predileccion por
estructuras periarticulares. La forma idiopatica se debe a
un defecto hereditario que cursa con elevados niveles de
calcitriol e hiperfosfatemia, probablemente por un defec-
to a nivel del tabulo renal responsable de ambas anoma-
lias2. Recientemente se ha descrito en pacientes en dia-
lisis, sin que se conozca la causa desencadenante ™34,

Presentamos 3 pacientes en hemodidlisis sin hiperpa-
ratiroidismo (HP) severo que desarrollaron CT.

Casos clinicos

Caso 1

Varén de 37 afos de edad con insuficiencia renal cronica
(IRQ) y tuberculosis renal que se descubrié después del inicio
de dialisis al practicarse un trasplante renal y examinar adeno-
patias retroperitoneales. Fue tratado con tuberculostaticos pero
el cumplimiento fue dudoso. Un afio después acude al hospital
por presentar tumoraciones en hombro y codo derechos que
aumentaban progresivamente de tamano. La radiografia de am-
bas zonas mostr6 miiltiples areas radiodensas redondeadas y
confluyentes que correspondian a depdsito masivo de calcio
(fig. 1A).

gLa radiografia de torax puso de manifiesto un llamativo pa-
trén miliargbilateral. En el tejido intersticial pulmonar obtenido
por biopsia transbronquial existia un granuloma no caseificado
y en el cultivo de la muestra obtenida del lavado alveolar creci6
Mycobacterium tuberculosis, que confirmé el diagndstico de
tuberculosis (TBC) miliar.

Los valores analiticos se reflejan en la tabla I. Inicialmente el
nivel de calcitriol se encontraba elevado y la parathormona (PTH)
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intacta era normal. Tres meses después del inicio del tratamien-
to especifico (pirazinamida, 600 mg/dl; etambutol, 800 mg/dl,
y rifampicina, 600 mg/dl), el nivel del calcitriol descendi6, con
un incremento paralelo de la PTH intacta a 57,7 pmol/l, sin mo-
dificacion sustancial del calcio sérico. En la actualidad la CT esta
pendiente de intervencion quirrgica.

Caso 2

Varén de 62 anos, en hemodidlisis durante 7 afos debido a
una IRC de etiologia no filiada. Consulta por dolor en cadera de-
recha, donde se palpaba una tumoracion de consistencia dura.
La imagen radiologica mostr6 depdsito masivo de calcio periar-
ticular de caracteristicas semejantes a las descritas en el caso an-
terior (fig. 1 B). Se realizo la exéresis de una masa de 14 cm de
diametro mayor, que mostraba al corte tabiques de consisten-
cia firme con un contenido blanquecino-pastoso.

En el momento del estudio de las masas periarticulares el pa-
ciente presentaba una intoxicacion aluminica por estar expues-
to a un dializado con alto contenido en aluminio (65 ug/l), que
provocd que el aluminio plasmatico alcanzara un valor de
172 pg/l, siendo en este momento la PTH intacta normal. La de-
puracion del agua de dialisis provocé un descenso del aluminio
plasmatico con un incremento paralelo de la PTH intacta (59 ng/|
y 20 pmol/I, respectivamente). Entre los dos periodos no se mo-
dificaron el calcio sérico (9,4 vs 10,2 mg/dl) ni el fésforo sérico
(6,5 vs 4,8 mg/dI). El test de la desferrioxamina fue positivo. Los
datos analiticos se representan en la tabla I.

‘Caso 3

Varén con IRC no filiada, por lo que recibia tratamiento me-
diante hemodialisis desde hacia 5 afios. Afecto de una cirrosis
hepatica alcohdlica. Present6 en el dorso de la mano una tu-
moracion palpable, de consistencia blanda. La radiografia mos-
tro los caracteristicos depositos de calcio, redondeados y con-
fluyentes. Se reseco la tumoracion de 4 cm de didmetro mayor,
observandose al corte zonas grisaceas de consistencia firme y
un liquido blanquecino de consistencia pastosa.

Los valores analiticos se detallan en la tabla I.

Histopatologia

El examen histologico fue similar en los tres pacientes. Los ta-
biques de consistencia firme correspondian a tejido fibroso con
depositos de calcio rodeados de células gigantes multinuclea-
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das. La composicion célcica del contenido se comprobd me-
diante la reaccién de Von Kossa.

Discusion

Los tres pacientes presentaban unos valores de PTH in-
tacta y fosfatasa alcalina normales, por lo que se puede
descartar un hiperparatiroidismo secundario severo. En el
primer caso lo atribuimos al efecto inhibidor sobre la pro-
duccion de parathormona ejercido por los niveles elevados
de calcitriol inducidos por la tuberculosis. El segundo pa-
ciente presentaba una probada intoxicacion aluminica,
que es una causa conocida de inhibicion de la funcion
paratiroidea. El tercer paciente presentaba una hepatopa-
tia alcohdlica con niveles de 25(OH)D, inferiores a lo nor-
mal. Se ha comprobado en pacientes con cirrosis alcoh6-
lica y cirrosis biliar una alta incidencia de osteomalacia
por defecto en la 25 hidroxilacion de la vitamina D.

Solo uno de nuestros pacientes presentaba un produc-
to calcio-fésforo superior a 70 a expensas de un elevado
nivel de fosforo. La ausencia de HP en nuestros pacientes
y en la mayoria de las series publicadas™ 34, junto con un
producto calcio x fosforo no necesariamente elevado, es-
tablece la diferencia patogénica con la calcificacién me-

fig. 1-A—Calcificacién tumoral alre-
dedor de la articulacion del hom-
bro {caso 1). Se aprecian las caracte-
risticas formaciones redondeadas y
confluyentes que corresponden a
mdltiples cavidades. La flecha seria-
la algunas de ellas con «nivels debi-
do a su contenido liquido. B. Calci-
ficacion tumoral en la articulacion
de la cadera (caso 2).

tastasica que acompana frecuentemente al HP en la IRC.
Sin embargo, la causa por la que se desarrolla CT, y no
otro tipo de calcificacion de tejidos blandos, esta por de-
terminar.

El primer paciente presentaba unos niveles elevados de
calcitriol y fosforo, situacion similar a la que se da en la
CT idiopatica® Existen 4 casos documentados en la lite-
ratura con sarcoidosis que desarrollan CT5, uno de ellos
con IRC*. Todo ello indica que la produccion ectopica de
calcitriol por tejido granulomatoso puede ser un factor de-
terminante en el desarrollo de CT. El mal control del f6s-
foro en nuestro paciente, a pesar del aumento en la pres-
cripcion de quelantes, podria explicarse por aumento de
la absorcion intestinal o bien por un incremento de la mo-
vilizacion de fosforo 6seo inducidos por el exceso de vi-
tamina D. ' '

Aungue no disponemos de biopsia 6sea que lo con-
firme, la intoxicacion aluminica (caso 2) y la hepatopatia
(caso 3) probablemente provocaron un defecto de la mi-
neralizacion. En pacientes con IRC que padecen una os-
teodistrofia de bajo recambio, la dificultad para que se de-
posite el calcio en el hueso podria favorecer el deposito
en tejidos extradseos y constituir un factor desencadenan-
te en el desarrollo de CT. Apoya esta hipotesis el hecho
de que la mayoria de los casos publicados de pacientes

Tablal. Datos bioquimicos de los tres pacientes
. Calcio Fosforo Fosfatasa
PTH(i) 25(0H)D, 1,25(OH).D, sérico (mg/dl) sérico (mg/dl) alcalina
(VN: 1-5,6 pmol/l)  (VN: 880 ng/ml) (VN: 1441 pg/ml) (miximo) (méximo) (VN: 98279 UL/l)
Caso 1 39 19 64 9,5 8,9 225
Caso1* 57,7 10 12 9,4 9,1 170
Caso 2 31 - - 9,4 6.5 155
Caso 3 5 6,5 31 9,5 6,1 170

* Después de 3 meses de tratamiento antituberculoso.
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en hemodialisis con CT en los que se realizo estudio his-
tologico son mayoritariamente osteodistrofias de bajo re-
cambio 6seo, correspondiendo la serie mas amplia a 10
pacientes con intoxicacion aluminica por dializado conta-
minado'. Ademas podrian estar implicados factores loca-
les, desconocidos hasta la actualidad, que explicaran la
predileccion por estructuras periarticulares.

En resumen, existe un subgrupo de enfermos en didli-
sis que desarrollan CT en ausencia de HP severo. Esto pue-
de verse favorecido por diferentes causas inductoras de
un defecto de mineralizacion o por produccion extrarre-
nal de calcitriol.
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