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La calcinosis tumoral (CT) consiste en una forma
de calcificacion patologica de los tejidos blandos, lo-
calizada junto a las grandes articulaciones'. Su tra-
tamiento definitivo requiere la exéresis quirargica to-
tal de la masa tumoral, sin embargo, se han descrito
resultados favorables con tratamiento conservador
basado en un control estricto del calcio y el fésforo
sérico 58,

Presentamos un caso de CT en una paciente en
programa de didlisis y su respuesta al tratamiento
médico.

Se trata de una mujer de 64 afnos en programa de
HD durante cuatro meses por IRC no filiada, diag-
nosticada mediante radiografia simple de CT en am-
bos codos (fig. 1), 4.2 articulacidon metacarpofalangi-
ca (MCF) de la mano derecha y rodilla derecha. H
diagnostico coincidié en el tiempo con un incremen-
to de transaminasas y la confirmacién de anticuerpos
para el virus de la hepatitis C (VHC) circulantes.
Entre sus antecedentes destacan hiperparatiroidismo
severo por adenoma paratiroideo que requirid extir-
pacién quirdrgica seis afios antes y dialisis peritoneal
continua ambulatoria (DPCA) durante 58 meses con
una solucién que contenia una concentracién de
calcio de 3,5 mEy/I.

Esta técnica fue abandonada por infecciones repe-
tidas del tunel. Bl esquema de hemodidlisis era de
doce horas semanales, con una membrana de po-
limetilmetacrilato de 1,5 m2 de superficie y bafo de
dialisis de bicarbonato con una concentracién de
calcio de 3 mEg/l. En el momento del diagnéstico la
bioquimica que se determind fue la siguiente: Ca
10,11 mg/dl (VN 8,1-10,4), P 7,68 mg/dl (VN 2,7-
4,5), Cax P=77,6, F. Alcalina 190 Ul/I (VN 73-
207), PTH 134,79 pg/ml (VN 11-54), Fe 23 mcg/I
(VN 80-150), Al 25,7 mcg/l, Mg 2,49 mg/dl (VN 1,6-
2,55), 1-25(0H)2 VitD < 8pg/ml (VN 18-78), 25(0H)
VitD 9 ng/ml (VN 12-96), bicarbonato 23,4 mEqg/I.

Correspondencia: Dra. M.2 J Garcia Cortés.
Navasde Tolosa, 4y 6, bloque 1, 4.0 E
23001 Kkén.

Fig. 1.— Lesiones radioldgicas tipicas de Calcinosis Tumoral
proximas a la articulacion de ambos codos.

H Unico tratamiento que seguia la paciente, que
pudiera influir sobre el metabolismo calcio-fésforo
era 3 g/dia de hidroxido de aluminio. Habia recibido
dosis bajas diarias de calcitriol oral durante cincuen-
tay un mesesy carbonato célcico durante cuarenta y
dos meses desde su entrada en dialisis, aunque en el
momento del diagndstico no los tenia prescritos.

Una vez realizado el diagnéstico el tratamiento
consistidé en crear un balance negativo de calcio y
fosforo adoptando las siguientes medidas: 1)
Restriccién del fosforo en la dieta. 2) Control del fés-
foro sérico mediante cambio de quelantes, sustitu-
yendo el hidréxido de aluminio por carbonato calci-
co. 3) Disminucion del calcio en el liquido de
didlisisa 2,5 mEgy/I.

Después de 7 meses de tratamiento comprobamos
la desapariciéon completa de las lesiones de CT me-
diante radiografia simple, ecografia y RNM tanto en
codos, como en rodillay MCF, confirmando que
tampoco existian las cavidades quisticas definidas
como sustrato morfolégico en las que se deposita el
fosfato célcico. Al finalizar el seguimiento la bioqui-
mica determinada era: Ca 10,58 mg/dl, P 6,19 mg/dl,
FA 968 Ul/I, PTH 495 pg/ml, Ca x P 65,4.

Existen dos datos destacables en la paciente pre-
sentada: La hiperfosforemia mantenida a pesar del
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tratamiento quelante y los datos bioquimicos suge-
rentes de enfermedad 6sea de bajo recambio, cuya
patogenia, una vez descartada la intoxicacion de alu-
minio, podria estar relacionada con la extirpacion
del nédulo paratiroideo, el largo periodo en DPCA,
el tratamiento prolongado con calcitriol y/o la hepa-
topatia por virus C, situaciones que han sido implica-
das en la etiologia de esta enfermedad *°.

La relacion entre la enfermedad 6sea adinamica y
la hiperfosforemia con la CT ha sido documentada
con frecuencia 8 %16, Este hecho condujo a la si-
guiente hipotesis: la imposibilidad del hueso apléasico
para incorporar calcio favorece su depdésito en tejido
blando, principalmente si el Ca*P esta elevado 2 %17,

En 1965 Laferty ' describié un intercambio réapido
de fosfato célcico contenido en la masa tumoral, con
el fluido extracelular. Esta afirmacién ha sustentado
la base del tratamiento médico: crear un balance ne-
gativo de calcio y fésforo, con el fin de movilizarlos
de las lesiones tumorales? 3 8, describiéndose resulta-
dos favorables®, incluso en pacientes urémicos” '°.
Por ello, nuestro objetivo fue disminuir los niveles
plasmaticos de calcio y fésforo consiguiendo la desa-
paricion de las lesiones.

Nos planteamos si la resolucion de las masas tu-
morales ha sido debida a la movilizacién del calcio y
fésforo mediada exclusivamente por el gradiente i6-
nico creado, o si ha intervenido el hiperparatiroidis-
mo que sin duda ha originado la hipocalcemia indu-
cida por la baja concentracion de calcio en el
liquido de didlisis, hipdtesis apoyada por un aumento
de la PTH sérica al final del tratamiento.

Es posible que cierto grado de hiperfuncion parati-
roidea proteja frente a las calcificaciones del tejido
periarticular en pacientes urémicos. La tendencia ac-
tual es mantener las cifras de PTH en estos pacientes
en tres veces los valores considerados normales, evi-
tando asi el desarrollo de enfermedad ésea de bajo
recambio.

La experiencia con estas nuevas tendenciasy su
repercusion en el curso de la CT afadira nuevos da-
tos que ayudaran al tratamiento o incluso a la pre-
vencién de esta entidad aun no bien conocida.
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