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Señor Director:
La calcinosis tumoral (CT) consiste en una forma

de calcificación patológica de los tejidos blandos, lo-
calizada junto a las grandes articulaciones1-4. Su tra-
tamiento definitivo requiere la exéresis quirúrgica 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 fósforo
sérico 5-8.

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

Se trata de una mujer de 64 años en programa de
HD durante cuatro meses por IRC no fi l iada, diag-
nosticada mediante radiografía simple de CT en am-
bos codos (fig. 1), 4.a articulación metacarpofalángi-
ca (MCF) de la mano derecha y rodi l la derecha. El
diagnóstico coincidió en el tiempo con un incremen-
to de transaminasas y la confirmación de anticuerpos
para el  vi rus de la hepati ti s C (VHC) ci rculantes.
Entre sus antecedentes destacan hiperparatiroidismo
severo por adenoma paratiroideo que requirió extir-
pación quirúrgica seis años antes y diálisis peritoneal
continua ambulatoria (DPCA) durante 58 meses con
una solución que contenía una concentración de
calcio de 3,5 mEq/l.

Esta técnica fue abandonada por infecciones repe-
tidas del tunel. El  esquema de hemodiál isis era de
doce horas semanales, con una membrana de po-
limetilmetacrilato de 1,5 m2 de superficie y baño de
diál isis de bicarbonato con una concentración de
calcio de 3 mEq/l. En el momento del diagnóstico la
bioquímica que se determinó fue la siguiente: Ca
10,11 mg/dl (VN 8,1-10,4), P 7,68 mg/dl (VN 2,7-
4,5), Ca × P = 77,6, F. Alcal ina 190 UI/l  (VN 73-
207), PTH 134,79 pg/ml  (VN 11-54), Fe 23 mcg/l
(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 mEq/l.

El único tratamiento que seguía la paciente, que
pudiera influir sobre el metabolismo calcio-fósforo
era 3 g/día de hidróxido de aluminio. Había recibido
dosis bajas diarias de calcitriol oral durante cincuen-
ta y un meses y carbonato cálcico durante cuarenta y
dos meses desde su entrada en diálisis, aunque en el
momento del diagnóstico no los tenía prescritos.

Una vez real izado el  diagnóstico el  tratamiento
consistió en crear un balance negativo de calcio y
fósforo adoptando l as si gui entes medi das: 1)
Restricción del fósforo en la dieta. 2) Control del fós-
foro sérico mediante cambio de quelantes, susti tu-
yendo el hidróxido de aluminio por carbonato cálci-
co. 3) D i smi nuci ón del  cal ci o en el  l íqui do de
diálisis a 2,5 mEq/l.

Después de 7 meses de tratamiento comprobamos
la desaparición completa de las lesiones de CT me-
diante radiografía simple, ecografía y RNM tanto en
codos, como en rodi l la y MCF, confi rmando que
tampoco existían las cavidades quísticas definidas
como sustrato morfológico en las que se deposita el
fosfato cálcico. Al finalizar el seguimiento la bioquí-
mica determinada era: Ca 10,58 mg/dl, P 6,19 mg/dl,
FA 968 UI/l, PTH 495 pg/ml, Ca × P 65,4.

Existen dos datos destacables en la paciente pre-
sentada: La hiperfosforemia mantenida a pesar del
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Fig. 1.–  Lesiones radiológicas típicas de Calcinosis Tumoral
próximas a la articulación de ambos codos.
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tratamiento quelante y los datos bioquímicos suge-
rentes de enfermedad ósea de bajo recambio, cuya
patogenia, una vez descartada la intoxicación de alu-
minio, podría estar relacionada con la exti rpación
del nódulo paratiroideo, el largo periodo en DPCA,
el tratamiento prolongado con calcitriol y/o la hepa-
topatía por virus C, situaciones que han sido implica-
das en la etiología de esta enfermedad 19.

La relación entre la enfermedad ósea adinámica y
la hiperfosforemia con la CT ha sido documentada
con frecuencia 13, 6, 9-16. Este hecho condujo a la si-
guiente hipótesis: la imposibilidad del hueso aplásico
para incorporar calcio favorece su depósito en tejido
blando, principalmente si el Ca*P está elevado 2, 10, 17.

En 1965 Laferty 18 describió un intercambio rápido
de fosfato cálcico contenido en la masa tumoral, con
el fluido extracelular. Esta afirmación ha sustentado
la base del tratamiento médico: crear un balance ne-
gativo de calcio y fósforo, con el fin de movilizarlos
de las lesiones tumorales2, 3, 6, describiéndose resulta-
dos favorables 6, incluso en pacientes urémicos 7, 19.
Por el lo, nuestro objetivo fue disminuir los niveles
plasmáticos de calcio y fósforo consiguiendo la desa-
parición de las lesiones.

Nos planteamos si la resolución de las masas tu-
morales ha sido debida a la movilización del calcio y
fósforo mediada exclusivamente por el gradiente ió-
nico creado, o si ha intervenido el hiperparatiroidis-
mo que sin duda ha originado la hipocalcemia indu-
ci da por l a baj a concentraci ón de cal c i o en el
líquido de diálisis, hipótesis apoyada por un aumento
de la PTH sérica al final del tratamiento.

Es posible que cierto grado de hiperfunción parati-
roidea proteja frente a las calcificaciones del tej ido
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 así el desarrollo de enfermedad ósea de bajo
recambio.

La experiencia con estas nuevas tendencias y su
repercusión en el curso de la CT añadirá nuevos da-
tos que ayudarán al tratamiento o incluso a la pre-
vención de esta entidad aún no bien conocida.
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