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I N· T Ro D u e e l o N. 

El título de mi tesis es el de Calcificaciones en 

Tejidos Blandos Periféricos. Escogí este tema pues durante 

mi residencia pude observar que las calcificaciones ya men­

cionadas acompañan con frecuencia a una serie de patologías 

sistémicas y no sistGmicas. 

Me pareció interesante realizar una revisión de 

la literatura sobre este tema y l1acer una comparaci6n con 

la patología observada en la Unidad de Radiología del Hosp~ 

tal General de México S.S.A. 

Creo que este tema es importante pués en ocasio-­

nes la primera manifestación clínica de alguna enfermedad -

son la presencia de masas duras en piel las cuales se trad~ 

cen radiológicamente como calcificaciones de los tejidos -­

blandos. 

Pude observar que en nuestro medio las parasitosis 

son una causa frecuente de calcificaciones en tejidos blan­

dos periféricos, posteriormente dentro de las enfermedades­

sistémicas la Diabetes Mellitus es causa de calcificaciones 

vasculares en miembros pélvicos principalmente aunque tam-­

bién se llegan a observar miembros torácicos. 



_Dentro de las colagenopatías la dermatomiositis -­

constituye la enfermedad que con mayor frecuencia ocasiona -

calcificaciones en tejidos blandos. 

Existen úna serie de padecimientos los cuales nO -

se observan con frecuencia y que son causa de calcificacio-­

nes en tejidos blandos con10 pcr ejemplo el Síndrome de Leche 

Alcali, calcinosis tumoral, leprü, síndrome de Tothrnund, en­

venenamiento por flúor. 

Otra causa frecuente de calcificaciones son las encontradas­

después de la administración de medica1nentos intramusculares 

principalmente en regiones glúteas. 



ASPECTOS llISTORICOS. 

El primer reporte que se tiene sobre la Dermatomio­

sitis fué realizado por Unverricht en 188?(1). La primera el!!, 

sificaci6n clínica de esta enfermedad fué realizada por Brun~ 

ting y Banker en 1966. 

La Calcinosis Tumoral fué descrita por primera vez 

en 1899 por Durat al describir en un nifio de 13 afias de edad 

el desarrollo de masas c&lcicas sobre l~ pelvis, codos y hom­

bros (2). 

Ghormeley en 1942 describió un sindr.omc parecid9 

en unos gemelos(2). Teutshlundar lo describió en 1935 e In-

cl§n en 1943 describió el mismo sin<lrome en 3 negros de 18 -

afies de edad sin parentesco entre sí. Apak en 1958 propuso­

la primera patogénesis de la enfermedact(2). 

Harkes y Peters(2) expresaron que el origen de es­

tos tumores puede ser de células mesenquimatosas pluripoten­

ciales las cuales al proliferar y madurar producen una ma­

triz calcificada la cual subsecuentemente es mineralizada. 

El Síndrome del Bebedor de Leche ó Síndrome de 

Leche Alcali fué descrito por primera vez en 1949 por 

Burnett ( 3 l • 

La asociación entre calcificación de tejidos blan-



dos y uremia ha sido reconocida por más de 100 años<4) pero 

se ha convertido en un importante problema desde el uso reg~ 

lar de las diálisis y los transplantés renales. 
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DERMATOMIOSITIS. 

La Dermatomiositis es una enfermedad infl.::imu.toria­

del tejido_ conectivo de etiología desconocida que ufccta 

músculos y piel, se caracteriza por debididad muscular simé­

trica, progresivu. y lesiones cutáneas características. 

No se sabe lo. etiología de la dermatomiositi!;, pe­

ro exiten evidencias que sugieren que la dermatomiositis es 

una enfermedad autoinmune mediada por células y que los li~­

focitos de dichos pacientes producen linfacininas "in vitre" 

cuando son expuestos a las células musculares. Posteriormen­

te se elaboró una hipótesis donde se menciona que las linfo­

cinas estimulan la producción de colágena por los fibroblas­

tos inclusive en el lecho capilar pulmonar, principalm~nte -

en las bases pulmonares: algunos autores proponen la. rcla-­

ci6n de la dermatomiositis con infecciones vira11~s como la -

rubeola. 

Se presenta entre los 5-15 años de edad y entre -­

los 46 - 60 años, la incidencia es de 2 mujeres por un hom-­

bre, generalmente no tiene relación con la herencia y se ha 

observado la presencia del HLA-BB en pacientes afectados de 

esta enfermedad. 

Se han descrito dos tipos de presentación clínica: 

la juvenil y la presentación en los adultos. 



Del tipo .~uvenil hay dos clasificaciones que corresponden a 

las realizadas por Banker y Brunsting(5) 

El tipo I fué descrito en 1966 por B~nker, general­

mente letal se presenta con menos frecuencia que el tipo II -

y se caracteriza por presentar curso rápido, debilidad, unor~ 

xia, disfagia, fiebre, leucocitosis, ulceración intestinal, 

cambios vasculares, sin la presencia de calcificaciones y sin 

respuesta a los corticosteroides; su evolución es hacia 1~1 -­

muerte. 

En los adultos puede tener un curso agudo, crónico, 

recurrente o c!clico, en el paciente pedifitrico la mayor ~a-­

racteristica es ln cronicidad y una evolución que va desde la 

debilidad y síntomas generales a la calcinosis, contracturas, 

fibrosis y en ocasiones insuficiencia respiratoria restricti­

va gradual¡ pueden observarse Glceras gastrointestinales en -

niños y se present~n comunmentc en el intestino delgado. 

Cuando se presenta disfagia se observa en la porción supe~ior 

del esófago y está relacionada con debilidad de los músculos 

faríngeos. Cu~ndo se observan lesiones vasculares en niños -

son debidas a hipertrofia de las paredes vasculares. Ocasio­

nalmente se observan exudados algodonosos oculares y se han 

reportado algunos casos de encefalitis en este padecimiento. 

Aproximadamente el 40% de los pacientes presentan­

asociaci6n con lesión pulmonar intersticial, se han postula­

do tres mecanismos de complicación pulmonar: 1.- Neumonía 



por aspiración secundaria a alteraciones en la motilidad es~ 

fágica. 2.- Hipoventilaci6n y neumonía hipostática secunda--

ria. 3.- Enfermedad pulmonar pare~quimatosa primaria en -

las formas de neumonía intersticial o de fibrosis intcrsti-­

cial, estos Gltimos pueden tener severa necrosis muscular; -

otras posibles causas de enfermedad pulmonar son secundarias 

a infecciones por gérmenes oportunistas o por ncumoníus ind~ 

ciclas por drogas. 

Se ha observado la asociación de dermatomiositis -

con otras enfermedades del tejido conectivo como la esclero­

dermia, lupus eritematoso sistémico, artritis reurnatoide y -

Síndrome de Sjogren(G). La mayoría de estos pacientes pre-­

sentan debilidad muscular y atrofia lo cual sugiere el diag­

nóstico de dermatomiositis. 

Estos pacientes tienen buena respuesta al trata-­

miento. Aproximadamente la mitad de los pacientes se rccups:_ 

ran de la enfermedad dentro de los 5 años después del inicio 

de los síntomas. 

El tipo II descrito es más benigno y crónico, pr~­

senta las mismas características clínicas que el tipo adulto 

y se caracteriza por presentar un curso insidioso, debilidad, 

sin disfagia, nifiebre, con miositis inflamatoria y sin sig­

nos viscerales, existe calcinosis y hay respuesta satisfactg 

ria a los corticosteroides, incluso puede llegar a remitir. 



"'Los cambios cutáneos de este padecimiento son muy -

característicos e incluso son la clave principal del diagnós-

tico. Se observa un eritema simétrico que se presenta. en la 

cara y superficies extensoras de las extremidades particular­

mente en codos, rodillas y articulaciones interfalángicüs 

(Signo de Gottron), ésto es el signo influmutorio m5s frc·cue!! 

te. 

Se observa eritema en heliotropo en párpados y 

poikiloderma el cual es un cambio cutáneo tolangicctfisico, -­

pigmentado y atrófico que acompaña a la inflamación eritcmat2 

sa cr6nica de la piel en este padecimiento, existe una al.ta 

incidencia de cnlcinosis principalmente en el tipo II de la 

enfermedad juvenil y en el tipo adulto. 

Otras manifestaciones vasculares qu~ se prcsentan­

son el fen6meno de Raynaud, líbido reticularis, úlceras cut!_ 

neas y petequias. 



Aproximadamente el 20-30i de los adultos con dermatomiositis 

presentan relación con neoplasias encontrándose ent:e &stas­

el carcinoma de mama, el cervicouterino, de ovurio, estómago, 

próstata, tiroides, vejiga, linfoma y leucemia. Se ha asoci~ 

do con el timoma aunque éste se relaciona principalmente con 

la polirr.iositis; se menciona que el riesgo de maligr.idacl dis­

minuye cu'1.ndo l.?! dermatomiositis se asociZl a alguna otra pat_e. 

logía. 

El laboratorio demuestra aumento de las transamina­

sas, creatinfosfoquinasa, aldolasa, deshidrogenasa láctica y 

deshidrogenasa glutAmico exalac6tica. Las globulinas séricas 

alfü 2 y gu.nuna se pueden encontrar elevadas. Hay disminución 

del complen1ento y occ:i.sionnlmente ausencia de IG,'\. 

El factor rcumatoide y los anticuerpos antinucleares se en--

cucntran elevados en menos de la mitad de los casos. La mio-

globina ocasionalmente se encuentra en la orina cuando la --­

afección muscular es aguda y severa, la sedimentación globu-­

lar puede estar normal o aumentada. 

El electromiograma muestra cambios en los músculos­

en reposo y en movimientos; en el movimiento voluntario el 

tamaño, amplitud y duración del potencial de acción se encuen 

tra disminuído, mientras que el número de potenciales de ac--

ci6n se encuentra elevado. En los músculos en reposo son ca-

ractertsticas las fibrilaciones potenciales y un 11 tipico" pa­

trón miopático, con potenciales de acción pequeños anormales; 

hay ausencia de neuropat!a. 



La biopsia muscular permite ver distrucción desor­

denada de fibras musculares con reacciones fagocíticas e in­

filtrados celulares inflamatorios (11nfocininas, leucocitos 

monoculeares, células plasmáticas y neutrófilos), inflama~­

ción perivascular e inflamación celular intersticinl. Hay -

evidencia de actividad regenerativa en el forma de nGcleos­

proliferativoz de la sarcolema, sarcoplasma basófilo y mio­

fibrillas de regeneración. 

En la inmunofluorescencia se observa la presencia 

de cuerpos citoides. 

Las pruebas de función respiratoria demuestran .di~ 

ntinución de la capacidad vital, disminución del voJ.Gmen res­

piratorio, disminución de la capacidad residual. 

Frecuentemente se puede formar un absceso necróti­

co estéril en el sitio de la calcinosis al igual que masas -

calcificadas las cuales producen úlceras cutáneas. 

En ocasiones el tratamiento con corticosteroides -

induce acantosis nigricans en pacientes con miositis cr6nica 

y calcificaciones; la terapéutica con inmunosupresores produ 

ce disminución de la inmunidad celular. 

El tratamiento es a base de corticosteroides los­

cuales reducen la inflamación de músculos y piel, disminu-­

yen la incidencia de contracturas y a dosis elevadas redu-­

cen las calcificaciones y mejoran la fibrosis intersticial­

pulmonar; se utilizan también medicamentos inmunosupresores 



cuando hay una respuesta pobre al uso de los csteroides; pue­

de emplearse ácidos acetii salicítico, se recomienda a fisio-

terapia y un aporte calórico-proteíco de 2500 cal. al día mí-

nimo con suplemento vitamínico. 

Los pacientes con presentación del tipo II juvenil 

y del tipo adulto tienen un mejor pronóstico, niurier.do poc..:os 

pacientes a menos que tengan alguna complicación pulDonar, -

renal o cardíaca. 

'i 
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Otro aspecto importante de ésta enfeFrnedad es su asociación 

con neoplasias malignas. El reporte inicial de malignidad-

en un paciente con dcrmatomiositis fu6 realizado en 1870, 

pero en 1935 Bezccny sugirió claramente la relación entre 

la dermatomiositis y las neoplasias malignas (7) 



DERMATOMIOSH'IS JUVENIL 

1 ll 

LETAL BENIGNA 
CURSO RJ\PIDO CRONICA 
DEBILIDAD, ANOREXl/\ CURSO INSIDIOSO 
DISF'AGIJI, FIEBRE DEBILIDAD, ~IIOSITIS 

LEUcocrros IS, Ul.CERJ\S NO llAY DISFAGI/\ 
INTESTINALES, CAMBIOS NO 111\ Y F IEB HE 
VASCULARES, SIN Cl\LC_! SIN SIGNOS VISCERALES 
FICl\CIONES CALCINOSIS 
SIN RESPUESTA /\ LOS BUEN/\ RESPUESTA A LOS 
ESTEROIDES. ESTEROIDES 



CALCINOSIS TUMORAL 

La calcinosis tumoral es una form~ de calcifica-­

ci6n ect6pica de etiología desconocida caracterizada por el 

dep6sito de masas calcáreas en tejidos blandos yuxtu.articul!!, 

res. Se presenta generalmente en sujetos j6vene~ sin calci­

ficaciones en la piel, tejidos conectivos o vísceras. 

Patológicamente las calcificaciones han sido divi­

didas en 5 grupos(2} 

l.- DISTROFIC/\S 

2.- CALCINOSIS CUTIS 

3.- METl\STl\SICAS O DEPOSITOS VISCERALES EN LA PRESENCIA DE -

HIPERCALCEMII\ E HIPERFOSFATEMIA 

4.- ARTERIAL 

5.- NEFROLITIASIS. 

No se incluye a la Miositis osificante pués ésta -

representa una formación ósea verdadera en el tejido conjun­

tivo alrededor de los músculos. 

La composición de estas calcificaciones es la si-­

guiente: fosfato de calcio 86%; carbonato de calcio 13%; fas 

fato de magnesio 1%. 

Los tumores son firmes, rodeados por tejido conec­

tivo lo cual le da una superficie de color blanco amarillen­

to. Presentan septos de colágena los cuales se extienden 



por toda la superficie de la masa, en su interior presentan 

gránulos calcáreos. No se han encontrado alteraciones pat~ 

16gicas en los huesos. 

En el laboratorio se observa la presencia de hipe.!:_ 

fosfatemia y normocalcemia. 

Se ha postulado que la hiperfesfcttemia es debida a 

una reducción innata de la respuesta tubular renal a la ac--

ción fosfatúrica de la HPT y que las concentraciones crónicas 

elevadas de fosfato sérico son un factor contribuyente al 

desarrollo de calcificaciones en tejidos blandos. 

Se han aceptado dos tipos clínicos del calcinosis-

tumoral: Calcinosis Universalis y Calcinosis Circunscrita. 

Ocurre primariamente en niños y consiste en peque--

ñas nódulos duros calcificados en la piel, tejido subcutáneo-

y en las capas musculares superficiales, estas lesiones se --

encuentran generalmente diseminadas en las extremidades y en 

etapas tardías puede ocurrir atrofia muscular, contracturas-. 

y anquilesis. El pronóstico generalmente es pobre y se aso-

cia a esclerodermia en aproximadamente el 40% de los casos. 

CALCINOSIS CIRCUNSCRITA 

Se observa generalmente en mujeres de edad media, 

de curso benigno y lentamente progresivo, los depósitos cál-

cicos consisten en nódulos pequeños y estratificados locali-

¡ 
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zados primariamente sobre las vainas de los tendones flexo­

nes de las manos y rnuii.ecas, ocasionalmente sobre el codo y 

porción anterior de la rodilla. 

Las calcificaciones viscerales son raras. La Enf. de Raynaud, 

esclerodermia y esclerodactilia se asocian en un 30-40% de -

los casos. 

No hay alteraciones óseas en la calcir.osis tu1noral, 

pero existen 4 casos reportados en la literatura de pacientes 

que también presentaban diafisitis(B). 

Pueden presentarse cülcificacioncs matast.'i.sica,s -

acompañadas de niveles séricos altos de calcio y fósforo, -­

sin importar la causa, involucran los riñones, mucosa gástr1 

ca, pulmones, vasos y conjuntivas. 

Se ha demostrado un intercambio rápido de cal.cio -

entre el suero y las masas y una absorción intestinal eleva­

da de calcio obtenida de la dieta en los pacientes con calci 

nosis tumoral, no se ha observado ninguna alteración en el -

calcio del esqueleto. 

Las calcificaciones aparecen en la primera y se--­

gunda década de la vida, generalmente son asintomáticas y de 

lento crecimiento. 

Pueden aparecer fístulas drenando hacia la piel si el área -

afectada ha sido infectada. No hay limitación del movimien­

to articular a menos que las masas interfieran con la contra2 

ción muscular. 



.. El tratamiento de elección es la ex:cisiór. quirúrgi:_ 

ca de las masas calcificadas, sin embargo se ha utilizado un 

nuevo tratamiento el cual consiste en una dieta baja en cal­

cio y fósforo y con la ingesta de grandes cantidades de anti_ 

ácldos con hidróxido de aluminio lo cual resulto en una mej.2_ 

ría clínica y radiológica(9) • 

Los balances de calcio y fósforo con este tratamiento se vue± 

ven netativos y la fosfatasa alcalina sérica así como los ni­

veles urinarios de hidroxiprolina se normalizan. 

El diagnóstico diferencial se hace principalmente 

con la intoxicación por vitamina O; Síndrome Leche-Alcali 'e 

Hiperparatiroidismo primario. 



CALCINOSIS TUMORAL• 



CONDROMATOSIS SINOVIAL. 

En la condromatosis sinovial el cartílago se f.orma 

a partir de la membrana sinovial. Esto sucede po~ lo gene--

ral dentro de la articulación, pero las membranas sinoviales 

de las bolsas y vainas tendinosas también pueden presentar -

este tipo de metaplasiaClO). 

Se presenta en hombres y mujeres entre 103 30-50 -

años de edad, el síntoma principal es dolor articular ínter-

mitent~ el cual se exacerba con el paso de los años. 

Anatomopatológicamente se observa la presencia de-

focos condroides en las membranas sinoviales, inmediatamente 

por debajo de las células que tapizan la superficie. A med! 

da que estas masas crecen pueden permanecer sésiles, pero a 

menudo se hacen pediculadas,se desinsertan y se sueltan como 

cuerpos libres dentro de la articulaci6n. 

l 
.í 



S!NDROME DE EHLERS-DANLOS 

Este síndrome constituye un tr.:i.stcrno de los teji­

dos canee ti vos, hereditarios, cuyus ca r;~c ter í s ticas pr inc ip!!, 

les son la fragilidad e hiperextensibilidad de la piel, hi-­

perextensibilidad articular y hemorragias. 

Los patrones de herencia en éste síndrome son: au­

tosómico dominante, autosómico reccsivo y autosómico rccesi­

vo ligado al cromosoma X. La prevalencia es incierta. 

Se han descrito siete variedades de este síndrO-­

me < 11) las cuales comparten algunas características, son: 

TIPO I: GRAVE 

TIPO II: 11 MITIS 11 

TIPO III: HIPERMOVIL BENIGNO 

TIPO IV: ARTERIAL 

TIPO V: LIGADO AL CROMOSOMA X 

TIPO VI: OCULAR 

TIPO VII: ARTROCALASIA CONGENIT/\ MULTIPLE. 

El recién nacido presenta desde el momento del n~ 

cimiento una piel de aspecto "sedoso 11
, brillante, frágile -



Debajo de la piel se instalan pcqueñps quistes adiposos los­

cuales se calcifican. Presentan hiperextcnsibilidad articu­

lar lo cual es mas evidente durante l.:i niii.ez. Entre los ca!!!. 

bias oculares presentan escler6ticas azules, microc6rnea con 

glaucoma concorni tan te, microcórncu con miopía, quera tocona, -

ectopia lenticular, retina pigmentada y desprendimiento de -

retina. 

Pueden presentar hernia d~afragmática, ectasia de­

porciones de los tractos gastrointestinales y rcspiratorio,­

aneurisma aórtico, aneurismas cerebrales y prolapso de la -­

válvula mitral. 

Este síndrome se puede combinar con la osteogéne-­

sis imperfecta .. 



SINDROME DE ROTHMUND. 

Este síndrome es una displasiq ectodérmica heredi-

taria donde se observa una atrofia generalizada de la piel -

la cual aparece entre los 3 meses y los 3 años de edad y que 

a menudo se confunde con la esclerodermia(l2). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Se realiza con todos los 

tipos de alteraciones neurotróficas, esclerodermia, hiperpa-

ratiroidismo y trombo; angeítis obliterante. 

- 1 
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FLUOROSIS (ENVENENAMIENTO CON FLUOR} 

La frecuencia de la intoxic~ci6n con flUor es baja 

aunque los fluoruros son venenos protoplasmáticos. De las -

siguientes fuentes puede ingerirse suficiente flúor para que 

se produzca intoxicación: fluorados insecticidas para rociar 

frutos y verduras {fluorosilicat0 de criolita y bario); cx-­

tracci6n minera de roca fosfática y su conversión en super-­

fosfato fertilizante; fluoruros que se emplean en la fundi-­

ción de metales como acero y aluminl~ y en la producción de 

vidrio, esmalte y ladrillos; excesiva ingestión de flúor pa­

ra el tratamiento del mieloma múltiple y Enf. de Paget(l2}. 

Puede ocurrir fluoris aguda o subaguda (periostitis 

deformante) en personas adictas al anestésico f luorado 

Penthrane (metoxifluorano) y en personas habituadas al vino-

que contenga un preservador a base de flúor. Se observa de!! 

sidad aumentada en toda la columna vertebral y una periosti­

tis acentuada en los huesos largos. 



GOTA. 

La gota es una enf~rmedad metabólica en la que pre 

dominan las alteraciones articulares. Comienza con la pre-­

sencia de períodos agudos de artritis, en su forma tradicio-

nal el primer artejo es la localiz~ción más frecuente. Con-

el tiempo el proceso monoarticular se convierte en un proce­

so poliarticular. Predomina en el sexo masculino(l3). 



SINDROME DEL BEBEDOR OE LECHE. 

Este síndrome es secundario a la ingesta prolonga­

da de cantidades excesivas de leche y álcalis. Los compone11 

tes iniciales cic este síndrome fueron hipercalcemi~ sin im-­

percalciuria o hipofosfatcmia, calcinosis manifestada por -

queratitis en banda e insuficiencia renal con azooemia y al­

calosis moderada y mejoría con una dieta reducida en leche -

y álcalis absorbibles. 

En éste síndrome el principal agente patogénico es 

la ingesta excesiva de leche. La sangre se satura de calcio 

y fósforo, los cuales se precipitan en los túbulos y parén-­

quima renal, si se presenta alcalosis los riñones excretan -

cantidades incrementadas de ácido, como resultado aumenta el 

grado de precipitación de sales de calcio en el riñón; cuan­

do se presenta la insuficiencia renal la excreción de calcio 

tiende a ser fija y los niveles séricos de ambos cationes -­

tiende a permanecer elevada, con la perpetuación del ciclo -

se presentan la calcinosis metastásíca y la nefrocalcinosis. 

Cuando se presenta acidosis metabólica en el curso 

de la uremia, la calcinosis progresa mientras se continGe la 

ingestión de leche. 



CALCIFICACION PERIARTICULAR.- Los pacientes que req~.ici:cn 

hemodiálisis por períodos prolongados presentan lesiones in-­

flamatorias en relación con las articulaciones; se han menci~ 

nado a la artritis y periartritis, no hay reacci611 inflamato­

ria en la sinovia y no se han encontrado cristales <le urato, 

se han identificado cristales de hidroxiapatita o cristales -

compuestos por pirofosfato c5lcico, se obscrv.;in nódulos sub-­

cutáneos no calcificados, estos nódulos generalmente no son 

dolorosos. Los ataques se precipitan cuando se añade ácido 

úrico al baño de la diálisis y pueden ser prevenidos con la 

corrección de la hiperuricemiaaumentando el tiempo de la diá­

lisis e hiperfosfatemia con la ingesta de antiácidos que con­

tengan fosfato. 

Calcificaciones cutáneas y subcutáneas.- La calci­

ficación focal en la pies en la uremia puede producir un --­

rash papular o de tipo nodular. Las pápulas son de 1-4 mm.-

de diámetro. Pueden ocurrir en los sitios de inyección o --

bien pueden aparecer espontáneamente. La calcificaci6n pu~ 

de ocurrir en los tejidos conectivos, en los fo~ículos pilo-

sos o en las glándulas sebáceas. Por microscopía electróni-

ca se han observado cristales de apatita paralelos y tangen­

ciales a las fibras de colágena. 

Las calcificaciones subcutáneas ocurren en dos for­

mas. Primero lesioues nodulares, se pueden detectar por pal­

pación y lo suficientemente grandes para ser observadas con-



los rayos X, en segundo lugar pueden presentarse como exten­

sas placas subcutáneas con decolorac~ón de la pie1 que las -

recubre. 

Las calcificaciones mctast5sicas en vísceras ocu-­

rren en los pulmones, riñones, estómago y corazón. En los ri 

ñones se presenta nefrocalcinosis. 

Se han obscrv.:i.do en la infancia calcificaciones en 

tejidos blandos sccurdaria .:l la extravasación de gluconato -

de calcio, con la presencia ele Gritema acompañado al segundo 

día postcxtravasación de una induración y al décimo día una­

masa dura. Se cree que esta respuesta está en relación con­

la dosis. La reacción al glucvnato de calcio también se 

acompaña de eosinofilia, eden\a, una marcada reacción histio­

cítica con la calcificación de fibras musculares formándose­

posteriormente un granuloma. 

No se debe administrar gluconato de calcio por vía 

IM pués ocasiona necrosis; las manifestaciones radiológicas­

se observan al cuarto día de la extravasación. ·La calcific~ 

ci6n es amorfa y estil localizada entre los planos musculares. 

El diagnóstico diferencial se hace con la necrosis grasa del 

recién nacido asociada con hipercalcemia y anoxemia y con la 

calcificaci6n de hematomas en tejidos blandos secundaria al­

trauma obstétrico. 



Se conoce que la hipercalcemia es una complicación 

de la sarcoidosis la cual se debe a·una absorción intestinal 

aumentada de calcio, por lo tanto, en la sar~oidosis se qb-­

servan calcificaciones en los tejidos blandos periarticula-­

res, nefrocalcinosis, nefrolitiasis y gueratopntía en banda. 



CALCIFICACION EN TEJIDOS BLANDOS EN LA UREMIA. 

La asociación entre calcificación de tejidos blan-­

dos y uremia ha sido reconocida por más de l 00 años { 4) , pero­

s e ha convertido en un importante problema desde el uso regu­

lar de las diálisis y los transpl~ntes renales. 

En la uremia existen dos factores que actúan juntos 

en proporción variable en la patogenesia de las calcificacio­

nes y son un factor local o "distróf ico" y un factor sistémi­

co o ''metastásico". 

Los tipos de calcificaci6n d0 tejidos blandos en la 

uremia son los siguientes: arterial, oculo-corneal y conjunt1 

val, periarticular, nodular, tumoral, cutáneo-subcutáneo y -­

visceral. 

Calcificación arterial: Es el único tipo comúnme~ 

te reconocido en la vida en un paciente con uremia el cual -

no ha sido sometido a diálisis. En los miembros pélvicos el 

proceso usualmente comienza en los vasos justo por encima de 

los tobillos y arco plantar y en los miembros torácicos por-

encima de las muñecas y arco palmar. Las arterias en el 

tronco se encuentran frecuentemente involucradas por separa­

do. Ocasionalmente se pueden encontrar pequeñas calcifica-­

cienes vasculares en los rnGsculos. 



La calcificació11 arterial raramente ocurre en niños 

con uremia. 

Calcificación cornea! ! conjuntival son los tipos 

de calcificación vistas en pacientes que requieren diálisis 

por tiempo prolongado. Aproximadamente un cuarto de los na-­

cientes con este tipo de calcificación presentan conjuntivi-­

tis aguda. 



CALCIFICACIONES PARASITARIAS 

Después de la ingestión de huevos de taenia solliurn 

se desarrollan los embrioneG en el conducto intestinal humano. 

Estos embriones atraviesan la mucosa, penetran en el torrente 

sanguíneo y se distribuyen por el organismo. Algunos parfisi­

tos penetrun en los músculos donde i~uedcn sobrevivir muchos -

afias encapsulados. Cuando mueren se calcifican, y el quiste­

calcificado produce una sombra ovalada o redondeada de 10-15 

nun de longitud y 2-3 de anchura y generalmente presenta un 

centro radiolúcido, generalmente sigue la dirección de las -

fibras musculares. 

Loa Loa.- Esta enfermedad est5 causada por una mi­

crofilaria y es común en /\frica Occidental. El gusano se l~ 

caliza en el tejido subcut5neo y puede calcificarse despu~s-

de su muerte. Se observa en general en las manos, donde da-

lugar a calcificaciones amorfas y enrolladas en forma de 

alambre. 

Gusano de Guinea.- Este parásito también se hace -

visible sólo cuando se calcifica después de su muerte. Da l~ 

gar a una banda de densidad de calcio. Con el tiempo, la ac­

tividad muscular puede triturar esta banda y convertirla en­

una masa redonda e irregular que es difícil de identificar.­

Esta enfermedad es endémica en la India, Oriente Medio y zo­

nas de Africa. 



ARMILLIFER ARMILLATUS. 

Este quiste se limita a los músculos del tórax y -

abdomen donde se calcifica. El parásito es un artrópodo en 

forma de gusano que habita en las vías respiratorias de ser­

pientes de Africa, pero puede ser transmitido al hombre. 

En ocasiones se solicitan radiografías de las ex-­

tremidades en bGsqueda de trichinella spiralis, sin embargo, 

los quistes de este parásito son demiasiado pcqucfios que en 

ocasiones no se muestran radiológicarnente. 



CALCIFICACION DE TIPO ARTERIAL 

Constituye u na situación frecuente en el procesQ 

de envejecimiento, se presenta en dos formas como pl~cas -­

irregulares propias del atcroma y las calcificaciones inúlt,! 

ples en anillo en la esclerosis de la media. La calcifica-

ci6n arterial es frecuente en las arterias femoral y popl!­

tea y la calcificación en los vasos de la pantorrilla es --

frecuente en los diabéticos. La calcificación arterial es-

también frecuente en la arteria carotídea. 

Las calcificaciones arteriales diseminadas pueden 

observarse en procesos que se asocian con niveles elevados­

de calcio sérico como en el hiperparatiroidismo primario y-

secundario. También constituye una característica del sS.n-

drome de Werner que se asocia con envejecimiento prematuro. 



CALCIFICACION VENOSA. 

Es infrecuente poder demostrar radiológicamente cel 

cificaciones en las paredes de una vena. Pero las culcifica-

ción en las venas trombosadas es frecuente. Gencralm0nte da-

lugar a una o varias opacidades ovaladas de alrededor de 3 mm. 

de longitud, a menudo con un centro raóiolúcido. Estas opac,i 

dades se conocen como flebolitos. Son más frecuentes en la -

pelvis en relación a las venas uterina y postfitica, pero tam­

bien se encuentran en la pantorrilla y en la presencia de ve­

nas varicosas. Los flebolitos son frecuentes en los hemangi2 

mas y pueden constituir una guía diagnós ticil importante cuan­

do aparecen en localizaciones poco habituales. 

Otro tipo infrecuente de calcificación venosa tiene 

lugar en las venas femorales en forma de unas opacidades en -

banda que delinean los vasos y que es consecuencia de una 

trombosis femoral previa. 

La calcificación de los nervios es bastante rara 

y sólo se ha descrito en la lepra en la neurofibromatosis. 



ChLCIFICACION DE TENDONES. 

El lugar más frecuente es el tend6n del músculo 'su-

praespinoso. Se desconoce la causa, así como el por qué el 

tendón se afecta tan a menudo. La radiografía muestra una 

opacidad semilunar, sin rasgos distintivos, situada encima de 

la cabeza del húmero, con su e:<tremo estrecho apuntando haciu 

la tuberosidad mayor. La cantidad de calcificación es muy v~ 

riable. Esta lesión se asocia con frecuencia a un dolor irn--

portante en el hombre: el tend6n puede romperse y dcscarg~r -

el material calcificado scmilíquido dentro del esp~cio artic~ 

lar con una desaparición instantánea de los sínto1nas. 



CALCIFICACION EN TUMORES. 

En ocasiones se observan culcificaciones en los tu-

mores de los tejídos blandos. 

gulares e inespecíficas. 

Consisten en densidades irre-

Su detección no contribuye a establecer la probable 

etiología del tumor, aunque los tumores malignos son los que 

principalmente se calcifican. Se afirma que un tipo bastante 

fino de calcificación se presenta en los hemangíopcricitomas 

y en el carcinoma medular del tiroides. Los adenomas tiroi-

deos presentan a menudo una c~lcificación tipo periférica en 

cáscara de huevo. 



CASO CLINICO RADIOLOGICO. 

Se trata de una paciente del sexo femenino de 17 -

afias de edad la cual inicia su padecimiento hace 10 afios con 

la presencia de falta de fuerza muscular y debilidad progre­

siva en miembros pélvicos, c!.;te cuadro se acompuñ'1 de la pr!:, 

sencia de eritema 1~n "Heliotropo'' en párpados superiores, -­

eritema 1'en alas de mariposa'' a nivel del dorso de la nariz­

y regiones malares, con la piel tensa y brillantes. A la ex­

ploraci6n física tambi6n presenta el ''Signo de Gottron 11 en -

articulaciones de rodillas, codos, interfalfingicas proxima--

les y distales. La sensibilid~d se encuentra conservada y a 

la auscultación de tórax se escuchan estertores c~ipitantes­

en ambas bases pulmonares. 

Los exámenes de laborutorio reportan una biometría­

hemática, química sanguínea y examen general de orina sin -­

alteraciones. Las pruebas inmunológicas reportaron disminu­

ción de la fracción III del complemento, aumento de la aldo-

lasa, enzimas musculares. Células LE negativas, factor reu-

matoidc negativo. Se le realizó un clectromiograma el cual -

report6 un típico patr6n miopático. La biopsia de músculo -­

report6 cambios inflamatorios y necrosis. 

También se le realizó una biopsia de piel la cual 

reportó hialinización de las fibras de colágena. 

Se le realizaron estudios radiológicos los cuales­

se muestran a continuación. 





CASO CLINICA RADIOLOGICO 

Se trutu de un paciente de 65 años de edad el cUal 

presenta diabetes mellitus de 15 años de evolución la cual -

se está controlando satisfactoriamente con hipoglucemiantes-

orales del tipo de las Biguanidas. 

Acudió al servicio de Radiología poruqe le solicit_!! 

ron una Flebografía de Miembros Pélvicos por presentar datos 

de insuficiencia venosa y en las placas simples le encentra-

mas lo siguiente: 



ASPECTOS RADIOLOGICOS DE LAS CALCIFICACIONES EN LOS TEJIDOS 
BLANDOS PERIFERICOS. 

DERMATITIS.- Se observan calcificaciones en partes blandas -

sin una morfologí~ característica, se menciona que la derma-

tomiositis es el padecimientos de la colágena que presenta -

el mayor índice de calcificacionesflS). Si se acompña de a! 

guna otra colangenopatía por ejemplo escoerodermia, Síndrome 

de Reiter etc., presenta alteraciones óseas propias de la eg 

fermedad que acompaña. 

En la teleradiografía de tórax se observan cambios 

secundarios a fibrosis principalmente en los lóbulos inferi2 

res y en la gammagrafía con Galio 131 se observan zonas de -

hipocaptación en los lugares donde hay fibrosis pulmonar, g~ 

neralmente en las bases. 



CALCINOSIS TUMORAL. 

Estos tumores usualmente consisten en depósitos. 

c5lcicos en las fireas yuxtaarticularcs y en la mayoría de 

las veces en las superficies extensoras de las articulacio-­

nes, midiendo aproximadamente de 1-30 cm. de di5rnctro, son -

densas con sus contornos redondeados u ovales. Estas masas-

tienen una apariencia multinodular, d~bido a los septos fi-­

brosis radiolúcidos los cuales separan las áreas calcifica-­

das unas de otras. Este aspecto multinodular se observa esp~ 

cialmente en los casos tempranos. 

No se observan lesiones óseas ni articulares, las­

localizaciones más frecuentes son la porción lateral poste-­

rior de la pelvis, porción postcrosupcrior de los hombros, -

porción posterior de la escápula, porción lateral de los to­

billos, articulaciones acromioclaviculares y a nivel de los­

huesos del tarso, metatarso y carpo; es frecuente encontrar­

turnorcs múltiples y simétricos. 



CONDROMATOSIS SINOVIAL. 

La presencia de mGltiples cuerpos cnlcificJdos cn­

una sola articulación sugiere el diagnóstico, pueden ser bi-

1.:iterales. Las radio opacidades pueden variar de5de pocos ml_ 

limetros hasta varios centrlmctros du difimctro. Las calcif.!_ 

caciones varían desde una fina calcificaci6n homogénea al -­

principio, hasta grandes calcific~ciones de cen~ro radiolúci 

do que refleja la matriz condroide original, las porciones 

periféricas de los cuerpos sueltos pueden ser muy densas y 

a menudo presentan trabeculacioncs óseas. 

La articulación que con mayor frecuencia se nfecta 

es la rodilla, seguida por la cadera, raramente se observa -

condromatosis sinovial en la mufieca, codo, tobillo y hombre; 

ocasionalmente se observa en lii articulación temporomandibu­

lar. 

Los defectos radiolúcidos no son distintivos; 

otros estados que producen estas imágenes son l a sinovitis­

vellonodular pigmentada, lipoma arborescente, artritis reu-­

matoide y hemangioma sinovial. 

No siempre las calcificaciones múltiples intra--

articulares indican que se trate de una condromatosis sino-­

vial ya que también se pueden observar en las artropatías d~ 

generativas, osteocondritis disecante, artritis reumatoide,­

articulación enurotrófica, artritis tuberculosa y traumatis­

mos. 



SINDROME DE EliLERS-DANLOS. 

Lo más evidente son las calcificaciones subcutáneas 

múltiples, ovoides, de tamaño variable entre 2-10 rrun. Son m5s 

abundantes en las piernas y semejan flebolitos, es común la -

hermatrosis pri:icipalmente en las rodillas. Se observan lux~ 

cienes siendo la más frecuentemente afectada la rodilla, cad~ 

ra, hombro, radio y clavícula. 

Entre otras manifestaciones frecuentes se encuntran 

la sinostosis cubital, cifoescoliosís, espondilolistesis y -­

espina bífid~ oculta. 



SINDROME DE ROTllMUND. 

El signo radiológico característico es la resorci6n 

o ausencia de los casquetes de las falanges terminales. Aun­

que se describen calcificaciones de tejidos bl~ndos, no son­

tan extensas como en la esclerodermia y n~ ocurren en el área 

de los casquetes. Hay atrofia de partes blandas y también -­

distensión en abanico de las alas iliacas. 



SINDROME DE ROTHHUND. 

El signo radiol6gico cáracteristico es la resorci6n 

o ausencia d~ los casquetes de lüs falanges terminales. Aun­

que se describen calcificaciones de tejidos blandos, no son­

tan extensas como en la esclerodermia y no ocurren en el área 

de los cc:i.squctes. Hay atrofia de partes blandas y también -­

distcnsi6n 0n abanico de las alas iliacas. 



FLUOROSIS (ENVENENANIENTO POR FLUOR). 

No existe una buena correlación entre el grado de­

alteraciones óseas y el contenido de fluor en el hueso, dC -

modo que las radiogr.:i fías pueden ser normales aunque en los­

huesos haya seis veces más fluor de lo normal. 

No es frecuente que el envenenamiento endémico por 

fluor produzca alteraciones óseas. En pacientes jóvenes un­

signo temprano es la ostcoporosis, el fluor se incorpora con 

mayor facilidad on las partes óseas en activo crecimiento. -

Solo el 15% de los individuos que durante a~os beben agui -­

con más de 8 partes de f luor por millón adquieren signos ra­

diológicos de fluorosls. 

ETAPA 

Existen tres etapas radiológicas de la fluorosis: 

I. - Engrosa.miento y borramlento de la trama trabec.!:! 

lar en las vértebr~s y la pelvis. 

ETAPA II.- Las trabéculas gruesas se fusionan dando una -­

imagen difusa y carente de estructura, los con­

tornos óseos se tornan irregulares, especialmen 

te en costillas, pelvis y columna vertebral; -­

aunque los huesos largos se afectan menos, las­

cavidades medulares pueden estrecharse por en-­

grosamiento endóstico de la cortical, la calci­

ficación de los ligamentos paraespinales y sa-­

crociá ticos mayores y menores. 



ETAPA III.- Los huesos axiales pierden su morfología y adquie­

ren un aspecto rnarm6reo blanco, desaparece la dcf~ 

nic.:ión cor.tical y trabecul.:tr y se instala un a_spe~ 

to "lanoso", lus cortezas de los huesos largos son 

ó2nsas y gruesas por ncoform.:i.ci6n ósea subperi6st,! 

ca amorfa; las cavidades medulares se estrechan --

por engrosamiento endóstico de la cortical, ocu--

rr,~n calcificaciones de los ligamentos periarticu­

lares, i~sercionQs musculocut5neas y membranas --­

intcróseas. 

Puede observarse engrosamiento del cr6neo. En las 

etapas tardías se forma un espolón calcáneo. 



GOTA. 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE lA 

HO llEBE 
BIBllllTffil 

A) EROSIONES. - Son ocasionadas por deposición de biurato 

sódico y presentan un aspecto típico en 1'sacabocu.do 1
'. 

Tienden ~ ap~reccr cerca de los bordes articulares. A 

niedidu. que aumentan de ta1naño tienden .:i afectar más 

bien la cortical de la diáfisis que la superficie ar-

ticular. En la mano, la gota tiende a afectar las ar-

ticulaciones interfal§ngicas distales y aproximales. 

B) OES'l'RUCCION CARTILl'\.GI.NOS11.. - Es untl manifestación relat,!. 

vamente tardía. 

Cl No se observa osteoporosis. 

D) OSTEOFI'l'IS03. 

E) TOFOS.- Se presentan en forma de tumoraciones de partes 

blandas de distribución excéntrica. En ocasiones los -

tofos intraóseos y de las partes blandas llegan a cale! 

ficarse pero esto no es lo habitual. 



SINDROME DEL BEBEDOR DE LECHE. 

Se observan masas calcificadas amorfas que var!.:in 

en ta.maño prcs0nt . .S::-idose desde pequeños nódulos hasta tumo-­

res voluminosos proximales a las articulaciones sin cambios 

en las estructuras óseas. Se pueden llegar a observar cal­

cificaciones diseminadas en los vasos sanguíneos, riñones­

y pulmones. 



UREMIA. 

Radiol6gicumente se reconocen dos tipos de calcifi-· 

cación arterial: pequeñas, discretas y densas sombras repre-­

sentando calcificaciones de placas ateromatosis en la íntima­

y otras menos densas, difusas representando calcificación 

de la túnica media o artcrioesclerosis de Monckerberg. En la 

uremia la calcificación es principalmente en la túnica media­

y en la túnica elástica interna. Esto explica la usual ause~ 

cia de signos o síntomas de isquemia a pesar de los datos r~ 

dialógicos. 



ADMINISTRACION DE GLUCONATO DE CALCIO. 

Los hallazgos radiológicos se presentan gcnerü. l-­

mente al cuarto día de la administración del gluco~ato del 

calcio los cuales consisten en calcificaciones lineal~!s -

vasculares minimas cuando la administración fue intraveno­

sa. 



LIPOMA CALCIFICADO 

SE OBSERVA UNA CALCIFICAClON CON CENTRO Rl<DIOLUCIDO EN EL. 
TERCIO INTERNO DEL MUSLO IZQUIERDO. 



HEfü\TOMA CALCIFICADO 

SE OBSERVA UN,\ CALCIFICACIO!l EN TERCIO INTERNO DEL MUSLO Y 

ESQUIRLAS DE hRHA DE FUEGO. 



J.::SCLERODERMIA 

SE OBSERVA~~ C.'\.LCll'lC.\CLC!!ES EN PUNTAS 

DIGIT1\LES. 



C/\LCIFICACIONES EN LOS TEJIDOS OL/\NDOS PERIFERICOS 

MAS FRECUENTES 

l. - PAR/\SI'rl\RJ /IS 
(T. SPIH.l\LIS) 

2. - MEDICAMEN'rOS/\S 
(INYECCIONES IM) 

3. - DI/\UETES MELLI'l'US 

4. COL/\NGENOP/\TI/\S 

/\) DERM/\TOMIOSI'r!S 

B) ESCLERODERMI/\ 

LOC/\LIZACION 

SIN PREOIL~CCION 
POH 1\LGUN Sl'J'IO 

GLU'rEOS 

VASOS DE MIBMBROS 
PE!.VICOS. 

SIN PREDILECCION 

POR /\LGUN SITIO 

PUN'rAS DIGIT/\LES 

SEXO 

l!=M 

H=M 

M 

M 

M 

DESPU!'S DE !.A 
2a. DEC/\DI\ DE 
L/\ VID/\. 

DES PUES DE L/\ 
- 3a. DEC/\D/\ DE 

L/\ VIDA. 

DES PUES DE L/\ 
5n. DECAD/\ DE 
L/\ VID/\. 

DES PUES DE L/\ 
2a. DECAD/\ DE 
LA VID/\ 

DESPUES DE L/\ 
2a. y 4a. DE­
C/\D/\ DE L/\ VI 
DI\. -



Las patologías mencionadas en el cuadro son las -

que observé con mayor frecuencia en la Unidud de R;:idio.logía, 

pero sin embargo tambi6n observé unos casos de patoloq!as -

raras entre los cuu.les tenemos a 1.:1 Cülcinosis Tu:r..O.!:"i.tl, la-

Calcinosis Universal. Pude observar un caso de !]porr:<1 cal-

cificado y un l1cmatoma culcific~do. 

Creo que el Radiólogo puede desempeñar un p;..ipcl -

importante en el diagnóstico difcrenci.:il de esta serie de -

calcificaciones ya que como mencion6 en la introducción de­

este trabajo muchas veces son la primera munifcstación de -

enfermedad y con nuestra intervención podüinos .J.yudar al el! 

nico a realizar el diagn5stico de su paciente. 
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