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INTROOUCCION 

Se con·oc·e ·como ~ 1 calcificación~1 la acumulación de sales de 
~alcio en··1ai tejidos; generalmente se acompaíla de pequefias
cantidades de fósforo, hierro, magnesio y otras sales miner2_ 
les. Puede ocurrir en tejidos muertos, dañados y aún en te
jidds· normales. La calcificaci6n de tejidos blandos puede -
obedecer a alguno de los tres mecanismos siguientes: 

A) Calcificación metastisica.- Esta alteración ocurre -
en tejidos normales cuando existe una alteración en -
el equilibrio del calcio y fósforo con un incremento
del 1'producto calcio-f6sforo 11

• Esto puede ocurrir en 
pacientes con hiperparatiroidismo, insuficiencia renal 
crónica, intoxicaci6n por vitamina O, sarcoidosis ge
neralizada, hiperca1cemia idiopática y otras enferme
dades capaces de alterar el equilibrio del calcio y -

del fósforo (1-3). 

B) Calcificación distrófica: Este mecanismo se presenta 
cuando existe daño tisular. principalmente en zonas -
de necrosis, de inflamación crónica, de infiltración
neoplásica o tejidos anóxicos. en pacientes con cal-
cio y fósforo séricos normales que presentan trauma-
tismos, infecciones crónicas. cáncer o isquemia tisu
lar (4). 

C) Calcifilaxis: Este otro mecanismo es una combinación
de los dos anteriores. es decir. cuando ocurre la cal 
cificación de un tejido dañado en un paciente con un-
11producto calcio-fósforo 1

' alto. Este mecanismo est~
descrito en la calcificación pulmonar y del tejido 
subcutáneo en pacientes urémicos con alteración en el 
equilibrio calcio-fósforo (4-5). 
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El hiperparatiroidismo primario es el estado de hipersecre -
sión autónoma de hormona paratiroidea por las glándulas par~ 
tiroides, lo cual se debe a adenoma en 85% de los casos, a -
hiperplasia en 11% y a carcinoma en 3% (6). Se caracteriza-
por desmineralización ósea, trastornos 
renal y calcificaciones ectópicas (7). 

bioquímicos, litiasis 
Se han descrito ne--

frocalcinosis, condrocalcinosis, calcificaciones pancreáti-
cas, calcificaciones prostát"icas y otras (8). Teóricamente.
debido a la alteración del calcio y el fósforo, cualquier -
órgano podría sufrir calcificación en los casos de hiperpar~ 

tiroidismo primario, pero existen varios en los que nunca se 
ha informado esta eventualidad, entre ellos el hígado. Se -
ilustra un caso de calcificaciones hepáticas asociadas con -
hiperparatiroidismo primario que habrán de ser incluidas co
mo otra manifestación de la enfermedad. Por otro lado el -
hiperparatiroidismo primario podría considerarse en el diag
nóstico diferencial de pacientes con calcificaciones en el -
hígado. 
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DESCRIPCION DEL CASO 

Mujer de 63 afias de edad, a quien a princ1p1os de 1985 se le 
diagnóstico nefrolitiasis bilateral. sin datos de insuficien 
cia renal y que desde entonces presentaba debilidad, astenia, 
aneroxia y dolor óseo generalizado de predominio en extremi
dades inferiores que llegó a impedirle la deambulación. En
otro hospital se le encontró hipercalcemia persistente y un
tumor paratiroideo. Ingresó el 20 de junio de 1986 con 8 -
días de evolución de dolor abdominal tipo cólico, intenso, -
de predominio en hipocondrio derecho, estreñimiento y deso-
rentación progresiva. Tres días después falleció. Radiogr~ 

ficamente tenia osteopenia generalizada, desmineralización -
con imagen de ''sal y pimienta'' en cráneo, tumores pardos en
la cabeza de ambos húmeros, resorción subcondral en la sínfi 
sis púbica, y resorción subperióstica en manos. nefrolitia-
sis coraliforme bilateral y múltiples calcificaciones en el
cuadrante superior derecho del abdomen. El 11ltrasonido co-
rroboró la tumoración paratiroidea y agregó vesícula péndula 
con innumerables litas en su interior. sin datos de colecis
titis aguda; el hígado estaba discretamente aumentado de ta
mafio con mQltiples imágenes ecogénicas. ovoideas, de bordes
bién definidos, menores de 1 cm de diámetro, diseminadas en
tado el parénquima hepático. El calcio sérico fué de 12.9 -
mg/dl, el fósforo 3.3 y 4.9 mg/dl, albúmina 2.32 g/dl, cole~ 
terol 88 y 122 mg/dl, creatinina sérica 4.7 mg/dl, urea 288-
mg/dl, cloro 118 mEq/l, ácido úrico 6.7 mg/d1; las cifras de 
transaminasas, bilirrubinas, amilasa y deshidrogenasa lácti
ca séricas fueron normales. La PTH sérica se cuantificó en-
16 pg/ml (normal 5-12). Una biopsia hepática post-mortem -
reveló tejido hepático normal. 



DISCUSION 

La visualización de calcificaciones intra-abdominales en pa
cientes adultos es un hallazgo no muy raro. Estas calcificA 
cienes pueden existir por flebolitos, aortoesclerosis 1 cale! 
ficación de ganglios linfáticos, litiasis en las vias urina
rias y por muchas otras causas. La demostración radiológica 
de calcificaciones en el cuadrante superior derecho del abd~ 
men obliga a efectuar un estudio con el fin de excluir calci 
ficaciones en la base pulmonar, en el tejido subcutáneo, los 
cartílagos costales, la vesícula biliar, el riñón, las glan
dulas suprarenales, la arteria renal, el sistema venoso por 
tal, tumores retroperitoneales, ganglios linfáticos o hígado 
(9). Con los estudios de gabinete, con los que se cuenta en 
la actualidad (radiografias, gammagramas. tomografias, ultr~ 
sonido, etc.) es posible efectuar una localización rápida y
precisa. 

Las cal~ificaciones hepáticas y, en general, el incremento -
en la densidad hepática son situaciones poco comunes que in
dican una anormalidad; sin embargo, no indican la naturaleza 
de dicha anormalidad. Por lo raro de esta entidad y la ese~ 
sa información que existe, es difícil efectuar una adecuada
interpretación de estas calcificaciones. 

Las causas de calcificación hepática se pueden agrupar como
sigue: 

1) Infecciones 

Tuberculosis, histoplasmosis, sífilis, brucelo
sis, coccidioidomicosis, otras micosis o infec
ciones piógenas (9-10) 
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11} .Granulomas.no· infecciosos: 

Enfermedad granulomatosa infantil (9-10) 

lll) Parasitosis: 

A) Enfermedad hidatídica por quistes de Equino
coccus granuloso o E. multilocularis 

B) Otros parásitos: Cisticercosis, paragonimia
sis, fillariasis. toxoplasmosis o amibiasis-

\, (10-11) 
·-. -

IV) Quistes no parasitarios del hígado: 

Cistadenomas, Pseudoquistes. teratomas 1 quistes 
de los canalículos biliares, quistes hemangioma 
tesos o linfangiomatosos (12). 

V) Neoplasias: 

A) Primarias: Carcinoma hepatocelular, colangi~ 
carcinoma o hemangiona 

B) Secundarias: (Metastasisl de: tubo digestivo 
.~ melanoma, tiroides, broncogénico, sarcoma, -

riñón, ovario o de rnama. (10-13-14). 

VI) Vasculares: 

Aneurismas de la vena cava inferior o de la ar
teria hepática, trombosis o infartos portales -
(15-17) 

VII) Calcificaciones del árbol biliar intrahepático: 

A) Cálculos biliares primarios intra-hepáticos: 
Dilatación congénita de los duetos biliares-
11Enfermedad de Caroli 11 , 
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B) Cálculos biliares secundarios a: trauma qui
rúrgico, infección o neoplasia (18) 

7. 

VIII) Calcificación de la cápsula: 

1 X) 

Se ha asociado a cirros~s. infecciones piógenas, 
peritonitis meconial e instalación de aceite 
mineral en la cavidad peritoneal (10). 

Otras causas: 

Existen reportes aislados de calcificaciones h~ 
paticas en un paciente con enfermedad de Gaucher 
(19), otro con enfermedad de Wilson (20), otro
paciente con síndrome nefrótico y que desarro--
1 lo choque hepático (4) y el caso que se descri 
bió previamente con hiperparatiroidismo prima-
ria 

De todas las causas anteriormente sefialadas, la mayoria pro
ducen calcificaciones hepáticas por el mecanismo de la 1'cal
cificación distrófica 1

' y, ocasionalmente, por ''calcifilaxis'1 

y solo el hiperparatiroidismo primario por el mecanismo de -
la calcificación metastásica. 

El caso aquí ilustrado es, posiblemente, el primero en que -
se menclona la asociación de hiperparatiroidismo primario y -
calcificaciones hepáticas, y podría tomarse como representa
tivo de las calcificaciones hepáticas por hiperparatiroidis
mo primario. Si esto es así, puede decirse que estas calci
ficaciones son difusas, pequeñas, que no alteran gravemente
la función hepática y que no modifican su histología. 
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