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INTRODUCCTI ON.

El titulc de mi tesis es el de Calcificaciones en
Tejidos Blandos Periféricos. Escogl este tema pues durante
mi residencia pude observar que las calcificaciones ya men-—
cionadas acompafian con frecuencia a una serie de patologias

sistémicas y no sistémicas.

Me parecid interesante realizar una revisién de -
la literatura sobre este tema ¥ hacer una comparacidn con -
la patologia observada en la Unidad de Radiologia del Hospi

tal General de México S5.5.A.

Creo que este tema es importante pués en ocasio--—
nes la primera manifestacién clinica de alguna enfermedad -
son la presencia de masas duras en piel las cuales se tradu
cen radioldgicamente comoc calcificaciones de los tejidos -

blandos.

Pude observar que en nuestro medic las parasitosis
son una causa frecuente de calcificaciones en tejidos blan-
dos periféricos, posteriormente dentroc de las enfermeaadés-
sistémicas la Diabetes Mellitus es causa de calcifiﬁaciones
vasculares en miembros pélvicaos principalmente aunque tam—»

bi&n se llegan a observar miembros tordcicos.



_ Dentro de las colagenopatias la dermatomiositis --
constituye la enfermedad que con mayor frecuencia ocasiona -

calecificaciones en tejidos blandos. .

Existen una serie de padecimientos los cuales no -
se observan con frecuencia y que son causa de calcificacio--
nes en tejidos blandos como por cjemplo el Sindrome de Leche
Alcali, calcinosis tumoral, lepra, sinpdrome de Tothmund, en-—-

venenamiento por flior.

Otra causa frecuente de calcificaciones son las encontradas-—-
después de la administracidn de medicamentos intramusculares

Principalmente en regiones glfiteas.



ASPECTOS HISTORICOS.

-

El primer reporte que se tiene sobre la Dermatomio-
sitis fu@ realizado por Unverricht en 1887(1l)., La primera cla
sificacidn clinica de esta enfermedad fué realizada por Bruns

ting y Banker en 1966,

La Calcinosis Tumoral fué descrita por primera vez
en 1899 por Durat al describir en un nifio de 13 anos de edad
el desarrollo de masas cdlcicas sobre la pelvis, codos ¥ hom-

bros(2),

Ghormeley en 1842 describid un sindrome parecido -
en unos gemelos{2), Teutshlunder lo describié en 1935 e In-
clian en 1943 describid el mismo sindrome en 3 negros de 18 -
anos de edad sin parentesco entre si. Apak ¢n 1958 propuso-

la primera patogénesis de la enfermedad(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 Sindrome del Bebedor de Leche & Sindrome de --—
Leche Alcali fué descrito por primera vez en 1949 por -—-

Burnett (3),

La asociacién entre calcificacidn de tejidos blan-



dos y uremia ha sido reconocida por mas de 100 anos (1) peroc
se ha convertido en un importante problema desde el usoc regu

lar de las di&lisis y los transplantes renales.



CALCIFICACION EN TEJIDOS BLANDOS PERIFERICOS

SISTEMICAS NO SISTEMICAS

PUNTAS DIGITALES

A} COMUNES: A} LEPRA (NERVIOS)

DERMATOMIOSITIS B) REOPLASICAS
* CALCINOSIS TUMORAL
GOTA
HIPERURICEMIA
CONDROMATOSIS SINOVIAL
ESCLERODERMIA
VASCULMARES
PARASITARIAS
MEDICAMENTOSAS
HIPERPARATIROIDISMO

(MALIGNAS Y BENICGNAS)

ESCLERODERMIA
ARTRITIS REUMATOIDE
ENFERMEDAD DE RAYNAUD
SINDROME DE ROTHMUND

B} POCO COMUNES:

FIBROMATOSIS CONGENITA
SINDROME DE ENLERS-DANLOS
NECROSIS GRASA (PANCREATITIS)
SINDROME DE WEBER CHRISTIAN
FLUOROSIS

HIPERVITAMINOSIS D,
HIPERCALCEMIA IDIOPATICA
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
SINDROME DE LECHE ALCALI
ARTRITIS REUMATOIDE
SINDROME DE WERNER




.

DERMATOMIOSITIS.

La Dermatomiositis es una enfermedad inflamatoria-
del tejido, conectivo de eticlogia desconocida que afecta -—-
miisculos y piel, se caracteriza por debididad muscular simé-

trica, progresiva y lesiones cutfineas caracteristicas.

No se sabe la etiologia de la dermatomiositis, pe-
ro exXiten evidencias gque sugieren que la dermatomiositis es
una enfermedad autoinmune mediada por cé8lulas y gue los lin-
focitos de dichos pacientes producen linfocininas "in vitro"
cuandeo son expuestos a las cé&lulas musculares. Posteriormén-
te se elabord una hipdtesis donde se menciona gue las linfo-
cinas ecestimulan la produccidén de coldgena por los fibroblas-
tos inclusive en el lecho capilar pulmonar, principalmente -~
en las bases pulmonares; algunos autores proponen la rela--
cién de la dermatomiositis con infecciones virales como la -~

rubeola,

Se presenta entre los 5-15 afos de edad y entre =--
los 46 - 60 afios, la incidencia es de 2 mujeres por un hom--
bre, generalmente no tiene relacidn con la herencia y se ha
observado la presencia del HLA-BE en pacientes afectados de

esta enfermedad.

Se han descrito dos tipos de presentacidn clinica:

la juvenil y la presentacién en los adultos.




pbel tipo juvénil hay dos clasificaciones que corresponden a

las realizadas por Banker y Brunsting(3).

-

El tipo I fué descrito en 1966 por Banker, dencral-

mente letal se presenta con menos frecuencia gue el tipn II -

Y se caracteriza por presentar curso

xia, disfagia, fiebre, leucocitosis,

cambios vasculares, sin la presencia

respuesta a los corticosteroides; su

maerte,.

En los adultos puede tener

recurrente o ciclico, en el paciente

rédpido, debilidad, anore

-

ulceracidn intestinal,

de calcificacicones y sin
evolucidn es hacia la --
un curso agudo, crénico,

pedidtrico la mavor ca--—

racteristica es la cronicidad y una evolucidn gue va desde la

debilidad y sintomas gcnerales a la calcinosis,

contracturas,

fibrosis y en ocasiones insuficiencia respiratoria restricti-

va gradual; pueden observarse (lceras gastrointestinales en -

niflcs y se presentan comunmente en el intestino delgado.

Cuando se presenta disfagia se cbserva en la porcién superior

del estfago y estd relacionada con debilidad de los miisculos

faringeos. Cuando se observan lesiones vasculares en ninos -

son debidas a nipertrofia de las paredes vasculares. Ocasio-

nalmente sc observan exudados algodonosos oculares y se

han

reportado algunos casos de encefalitis en este padecimiento.

Aproximadamente el 40% de los pacientes presentan-

asociacién con lesidn pulmonar intersticial, se han postula-—

do tres mecanismos de complicacidn pulmonar:

1.~ Neumonia



por aspiracifn secundaria a alteracicnes en la motilidad eso
fagica. 2.~ Hipoventilacién y neumonfia hipostitica secunda--
ria. 3.- Enfermedad pulmonar parenguimatosa primaria en -
las formas de neumonia intersticial o de fibrosis intersti--
cial, estos Gltimos pueden tener severa necrosis muscular; -
otras posibles causas de enfermedad pulmonar son secundarias
a infecciones por gérmencs opertunistas o por neumonias indu

cidas por drogas.

Se ha observado la asociacidn de dermatomiositis -
con otras enfermedades del tejido cenectivo como la esclero=-
dermia, lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide y -
Sindrome de Sjogren(s). La mayoria de estos pacientes pré——
sentan debilidad muscular y atrofia lo cual sugiere el diag-

nostico de dermatomiositis.

Estos pacientes tienen buena respuesta al trata--
mientc. Aproximadamente la mitad de los pacientes se recupe
ran de la enfermedad dentro de los 5 afios despu&s del inicio

de los sintomas.

El tipo 1I descrito es mis benigne y crdnico, pre-
senta las mismas caracteristicas clinicas 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 satisfacte

ria a los corticosteroides, incluso puede llegar a remitir,



-Los cambios cutineos de este padecimiento son muy -
caracteristicos e incluso seon la clave principal del diagnds-
tico. Se observa un eritema simé@trico que se presenta cn  la

cara ¥y superficies extensoras de las extremidades particular-

mente en codos, rodillas y articulaciones interfalangicas -—--
(Signo de Gottron), Gsto es el signo inflamatorio mds frocuen
te.

Se observa eritema en heliotropo en pdrpados vy —--—-
poikiloderma el cual es un cambio cutanco telangicctésico, --
pigmentado Y atrbfico que acompafa a la inflamacién eritcmato
sa crbnica de la piel en este padecimiento, existe una alta -
incidencia de calcinosis principalmente en el tipo 11 de la -

enfermedad juvenil y en el tipo adulto.

Otras manifestaciones vasculares gque se presentan—
son el fenémeno de Raynaud, libideo reticularis, idlceras cutid

neas y petedguias.



Aproximadamente el 20-30% de los adultos con dermatomiositis

presentan relacidn con neoplasias encontrdndose entie éstas-

el carcinoma de mama, el cervicouterino, de ovario, estdmago,
pristata, tiroides, vejiga, linfoma y leucemia. Se ha asocia
do con el timoma aungue &ste se relaciona principalmente con
la poliwiositis; se menciona que el riesgo de maligrnidad dis-
minuye cuando l& dermatomiositis se asocia a alguna otra pato

logia.

El laboratorio demuestra aumento de las transamina-—
sas, creatinfosfoquinasa, aldolasa, deshidrogenasa ldctica ¥
deshidrogenasa gluté@mico exalac@tica. Las globulinas séricas
alfa 2 y gamma se pueden encontrar elevadas. Hay disminucién
del complemento y ccasionalmente ausencia de IGA.

El factor reumatcoide y los anticuerpos antinucleares se en--—
cuentran elevados en manos de la mitad de los casos. La mio-
globina ocasionalmente se encuentra en la orina cuando la ---—
afeccidn muscular es aguda y sevVera, la sedimentacidn globu-~-—

lar puede estar normal o aumentada.

El electromicgrama muestra cambios en los misculos-
en reposo Yy en movimientos; en el movimiento voluntario el -
tamano, amplitud y duracién del potencial de accidn se encuen
tra disminuido, mientras gue el niimero de potenciales de ac--
cidn se encuentra elevado. En los misculos en reposc son ca-
racteristicas las fibrilaciones potenciales y un "tipico™ pa-
trén miopitico, con potenciales de accibn pequefios anormales;

hay ausencia de neuropatia.



- La bicpsia muscular permite ver distruccidn desor-
denada de fibras musculares con reaccicnes fagociticas ¢ in-
filtrados celulares inflamatorios (linfocininas, leucocitos
monoculeares, células plasmiaticas y neutrdfilos), inflama—-
cidn perivascular e inflamacidn celular intersticial. Hay -
evidencia de actividad regencerativa en el forma de nicleos-—
proliferatives de la sarcolema, sarcoplasma bas&filo y mio-

fibrillas de regeneracidn.

En la inmunofluorescencia se observa la presencia
de cuerpos citoldes.

Las pruebas de funcidn respiratoria demuestran dis
minuecién de la capacidad vital, disminucidén del vollimen res-

piratorio, disminucidn de la capacidad residual.

Frecuentemente se puede formar un abscesc necrdti-
co estéril en el sitio de la calcinosis al igual que masas -

calecificadas las cuales producen llceras cutdneas.

En ocasiones el tratamiento con corticosteroides -

induce acantosis nigricans en pacientes con miositis crénica

y calcificaciones; la terapéutica con inmunosupresores produ

ce disminucidn de la inmunidad celular.

El tratamiento es a base de corticostercides los-—
cuales reducen la inflamacién de miisculos 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 estercides; pue-
de emplearse dcidos acetil salicitico, se recomienda a fisio-
terapia y un aporte caldrico-proteico de 2500 cal. al dia mi-

nimo con suplemento vitaminico,

Los pacientes con presentacidn del tipo II juvenil
Yy del tipo adulto tienen un mejor prondstico, muriendo pocos

pacientes a menos gue tengan alguna complicacidn pulmonar,

renal o cardiaca.



Otro aspecto importante de &sta enfermedad es su asociacidn
con neoplasias malignas. El reporte inicial de malignidad-
en un paciente con dermatomiositis fu@& realizado en 1870,1—
pero en 1935 Hezecny sugirid claramente la relacidn entre -

la dermatomiositis y las neoplasias malignas (7}




DERMATOMIOSITIS JUVENIL

. 1 11
LETAL BENIGNA
CURSO RAPIDO CRONICA

DEBILIDAD, ANOREX1A
DISFAGIA, FIEBRE
LEUCOCITOSIS, ULCERAS
INTESTINALES, CAMBIGS
VASCULARES, SIN CALCI
FICACIONES

SIN RESPUESTA A LOSs
ESTERQIDES.

CURSO INSIDIOSO
DEBILIDAD, MIOSITIS
NO lAY DISFAGIA

NO LAY FIEBRE

SIN SIGNOS VISCERALES
CALCINOSLS

BUENA RESPUESTA A LOS
ESTERQIDES




-

CALCINOSIS TUMORAL

La calcinosis tumoral es una forma de calcifica;—
cidn ectdpica de etiologia desconocida caracterizada por cl
depfsito de masas calcareas en tejidos blandos yuxtaarticula
res. Seo presenta generalmente en sujetos jOvenes sin caleci-

ficaciones en la piel, tejidos conectivos o visceras.

Patoldgicamente las calcificaciones han sido divi-
didas en 5 grupos(z)
1.~ DISTROFICAS
2.- CALCINOSIS CUTIS
3.~ METASTASICAS O DEPOSITOS VISCERALES EN LA PRESENCIA DE -
HIPERCALCEMIA E HIPERFOSFATEMIA

4.- ARTERIAL
5.~ NEFROLITIASIS.

No se incluye @ la Miositis osificante pués &sta =
representa una formacifén Ssea verdadera en el tejido conjun-

tivo alrededor de los miisculos.

La composicitn de estas calcificaciones es la si--
guiente: fosfato de calcio B86%; carbonato de calcio 13%; fos

fato de magnesio 1%.

Los tumores son firmes, rodeados por tejido conec-—
tive lo cual le da una superficie de color blanco amarillen-

to. Presentan septos de coligena los cuales se extienden -—



por toda la superficie de la masa, en su interior presentan
grédnulas calcireos. No se han encontrado alteraciones pato

l6gicas en los huesos. .

En el laboratorio sec observa la presencla de hiper

fosfatemia y normocalcemia.

Se ha postulado gque la hiperfesfatemia es debida a
una reduccidn innata de la respuesta tubular renal a la ac--
cién fosfatlirica de la HPT y gue las concentraciones crénicas
clevadas de fosfato sérico son un factor contribuyente al --

desarrollo de calcificaciones en tejidos blandos.

Se han aceptado dos tipos clinicos del calcinosis-

tumoral: Calcinosis Universalis y Calcinosis Circunscrita.

Ocurre primariamente en nifics y consiste en peque--
nos nddulos duros calcificados en la piel, tejido subcutdneo-
vy en las capas musculares superficiales, estas lesiones se --
encuentran generalmente diseminadas en las extremidades y en
etapas tardias puede ocurrir atrofia muscular, ccontracturas-
y anguilesis. El prondstico generalmente es pobre y se aso-

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

CALCINQSIS CIRCUNSCRITA

Se observa generalmente en mujeres de edad media,
de curso benigno y lentamente progresivo, los depSsitos cil- -

cicos consisten en nédulos pequefos y estratificados locali- -



zados primariamente sobre las vainas de los tendones flexo-
nes de las manos y mufiecas, ocasionalmente sobre el codo y
porcidn 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 Oseas en la calcirnosis tumoral,
pero existen 4 casos reportades en la literatura de pacientes

que tambi&n presentaban diafisitis(8).

Pueden presentarse calcificaciones matastisicas -
acompanadas de niveles séricos altos de calcio y foésforo, --
sin importar la causa, involwcran los rifiones, mucosa gastri

ca, pulmones, vasas y conjuntivas.

Se ha demostrado un intercambio rdpido de calcio -
entre el suero y las masas Yy una absorcidn intestinal eleva-
da de calcio obtenida de la dieta en los pacientes con calci
nosis tumoral, no se ha observado ninguna alteracidn en el =~

calcio del esqueleto.

Las calcificaciones aparecen en la primera y se—-—--—
gunda década de la vida, generalmente son asintométicas y de
lento crecimiento.

Pueden aparecer fistulas drenando hacia la piel si el area -
afectada ha sido infectada. No hay limitacidn del movimien-
to articular a menos gue las masas interfieran con la contrag

cibén muscular.



L.El tratamiento de eleccidn es la excisidn quirdrgi
ca de las masas calcificadas, sin embargo se ha utilizado un
nuevo tratamiente el cual consiste en una dieta baja en cal-
cio y fosforo y con la ingesta de grandes cantidades de anti
dcidos con hidréxido de aluminio lo cual resulta en una mejo

ria clinica y radioldgical(9).

Los balances de calcio y f0sforo con este tratamiento se vuel
ven netatives y la fosfatasa alcalina sérica asi como los ni-~

veles urinarios de hidroxiprolina se normalizan,

El diagndstico diferencial se hace principalmente -
con la intoxicacién por vitamina D; Sindrome Leche-Alcali e —

Hiperparatiroidismo primario.



CALCINOSIS TUMORAL"




CONDROMATOSIS SINOVIAL. .

En la condromatosis sinovial el cartilago se forma
4 partir de la membrana sinovial. Esto sucede por lo gene--—
ral dentro de la articulacién, pero las membranas sinoviales
de las bolsas y vainas tendinosas tambi&n pueden presentar -

este tipo de metaplasia(10),

Se presenta en hombres y mujeres entre los 30-50 -
anos de edad, el sintoma principal es dolor articular inter-

mitente el cual se exacerba con el paso de los alos.

Anatomopatoldgicamente se observa la presencia de-
focos condroides en las membranas sinoviales, inmediatamente
por debajo de las cé&€lulas que tapizan la superficie, A medi
da que estas masas crecen pueden permanecer s&siles, pero a
menudo se hacen pediculadas, se desinsertan y se sueltan como

cuerpos libres dentro de la articulacidn.



-

SINDROME DE EHLERS-DANLOS

Este sindrome constituye un trasterno de los teji-
dos conectivos, hereditaries, cuyas caracteristicas principa
les son la fragilidad e hiperextensibilidad de la piel, hi--

perextensibilidad articular ¥y hemorragias.

Los patrones de herencia en €ste sindrome son: au-
tosBmico dominante, autosdmico recesivo y auntosémico recesi-

vo ligado al cromoscoma X. La prevalencia es incierta.

Se han descrito siete variedades de este sindro--

me{ll) las cuales comparten algunas caracteristicas, son:

TIPO I: GRAVE
TIPO I1: "MITIS"

TIPO 1I11: HIPERMOVIL BENIGNO

TIPO IV: ARTERIAL

TIPO v: LIGADO AL CROMQSOMA X

TIPO VI: OCULAR

TIPO VII: ARTROCALASIA CONGENITA MULTIPLE.

El reci&n nacido presenta desde el momento del na

cimiento una piel de aspecto "sedoso", brillante, fragil. ~



Debajo de la piel se instalan pequeiips guistes adiposos los-
cuales se calcifican. Presentan hiperextensibilidad articu-
lar lo cual es mas evidente durante la ninez, Entre los cam
bios oculares presentan esclerdticas azules, microcdrnea con
glaucoma concomitante, microcSrnea con miopia, gueratocono,-
ectopia lenticular, retina pigmentada y desprendimiento de -

retina.

Pueden presentar hernia diafragmatica, ectasia de-
porciones de los tractos gastrointestinales y respiratorio,-

aneurisma afrtico, aneurismas cerebrales y prolapso de la =-

v&lvula mitral.

Este sindrome se puede combinar con la osteogéne--—

sis imperfecta.




-

SINDROME DE ROTHMUND.

Este sindrome es una displasia ectodérmica heredi-
taria donde se observa una atrofia generalizada de la piel -
la cual aparece entre los 3 meses y los 3 anos de edad y gue

a menude se confunde con la esclerodermia(12),

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Se realiza con todos los
tipos de alteraciones neurotré&ficas, esclerocdermia, hiperpa-

ratiroidisme y trombo; angelitis cbhliterante.



FLUOROSIS (ENVENENAMIENTC CON FLUOR)

La frecuencia de la intoxicacidn con flfior es baja
aungue los fluorures son venenos protoplasmiticos. De las -
sigquientes fuentes puede ingerirse suficiente fllor para gque
se produzca intoxicacidn: fluorados insecticidas para rociar
frutos y verduras {fluorosilicato de criolita y bario):; ex--
traccidn minera de roca fosfitica y su conversidn en super—-
fosfato fertilizante; f{luoruros que se emplean en la fundi--
cién de metales como acero y aluminio y en la produccidn de
vidrio, esmalte y ladrillos; excesiva ingestidn de £lfior pa-

‘ra el tratamiento del mieloma miltiple y Enf. de Pagettlz).

Puede ocurrir fluocris aguda o subaguda (periostitis

deformante) en personas adictas al anesté&sico fluorado =--

Penthrane {(metoxifluorano) y en personas habituadas al vino-
que contenga un preservador a base de fliior. Se observa den
sidad aumentada en toda la columna vertebral y una periosti-

tis acentuada en los huesos largos.



GOTA.

La gota es una enfermedad metabdlica en la gue pre
dominan las alteraciones articulares. Comienza con la pre--—
sencia de perfiodos agudos de artritis, en su forma tradicio-
nal el primer ortejo es la localizacién mads frecuente. Con-
el tiempo el proceso moncarticular se convierte en un proce-—

so poliarticular. Predomina en el sexo masculino (137,




SINDROME DEL BEBEDOR DE LECHE.

_Este sindrome es secundario a la ingesta prolonéau
da de cantidades excesivas de leche y &dlcalis. Los componen
tes iniciales de &ste sindrome fueron hipercalcemia sin im--
percalciuria o hipofosfatemia, calcinosis manifestada por -
gqueratitis en banda e insuficiencia renal con azoocemia y al-
calosis moderada vy mejoria con una dieta reducida cn leche -

y dlcalis absorbibles.

En &€ste sindrome el principal agente patogénicoles
la ingesta excesiva de leche. La sangre se satura de calcio
y fosforo, los cuales se precipitan en los tﬁbﬁlos Y parén-—-
guima renal, si se presenta alcalosis los rifiones excretan -
cantidades incrementadas de &cido, como resultado aumenta el
grado de precipitacidn de sales de calcio en el rifidn; cuan-
do se presenta la insuficiencia renal la excrecidn de calcio
tiende a ser fija y los niveles séricos de ambos cationes -~
tiende a permanecer elevada, con la perpetuacién del ciclo -

se presentan la calcinosis metastisica y la nefrocalcinosis.

Cuando se presenta acidosis metabélica en el curso
de la uremia, la calcinosis progresa mientras se contintie la

ingesti&n de leche,



-

CALCIFICACION PERIARTICULAR.~ Los pacientes gque reg.ieren =~-
hemodidlisis por perliodos prolongados presentan lesiones in--
flamatorias en relacidn con las articulaciones; se han mencio
nado a la artritis y periartritis, no hay reaccidn inflamato-
ria en la sinovia y no se han encontrado cristales de urato,
se¢ han identificado cristales de hidroxiapatita o cristales -
compuestos por pirofosfato cilcico, se observan nddulos sub--
cutineos no calcificades, estos nddulos generalmente no son -
dolorosos, Los atagues se precipitan cuando se anade dcido -
irico al bafo de la didlisis y pueden ser prevenidos con la -
correccidn de la hiperuricemiaaumentando el ticmpo de la dia-
lisis e hiperfosfatemia con la ingesta de antiicidos gue con-

tengan fosfato.

Calcificaciones cutdneas y subcuténeas.- La calci-
ficacidén focal en la pies en la uremia puede producir un ---
rash papular o de tipo nedular. Las pdpulas son de 1-4 mm.-—
de diametre. Pueden ocurrir en los sitios de inyeccidn o -=
bien pueden aparecer espont@neamente. La calcificacidén pue
de ocurrir en los tejides conectivos, en los foliculos pilo-
sos o en las glindulas sebdceas., Por microscopia electrdni-
ca se han observado cristales de apatita paralelos y tangen-

ciales a las fibras de coligena.

Las calcificaciones subcutineas ocurren en dos for-

mas. Primero lesiones nodulares, se pueden detectar por pal- -

pacidén y lo suficientemente grandes para ser observadas con-



-

los rayos X, en segundo lugar pueden presentarse como exten-
sas placas subcutineas con decoloracién de la piel que las -

recubre.

Las calcificaciones metastisicas en visceras ocu—--
rren en los pulmones, rinones, eéstémago y corazdn. En los ri

flones se presenta nefreocalcinosis.

Se han observado en la infancia calcificaciones en
tejidos blandos securdaria a la extravasacién de gluconato -
de calcio, con la presencia de critema acompatado al segundo
dia postextravasacidn de una induracidn y al décimo dia una-
masa dura. 8Se cree que esta respuesta esti en relacién con-
la dosis., La reaccidn al gluconato de calcio también se --
acompania de eosinofilia, edema, una marcada reaccidn histio-
citica con la calcificacidn de fibras musculares formindose-

posteriormente un granuloma.

No se debe administrar gluconato de calcio por via

IM pu&és ocasiona necrosis; las manifestaciones radiolégicasF
se observan al cuarto dia de la extravasacidn. ' La calcifica
cidn es amorfa y estd localizada entre los planos musculares
El diagn&stico diferencial se hace con la necrosis grasa del
recién nacido asociada con hipercalcemia y anoxemia y con la
calcificacién de hematomas en tejidos blandos sgecundaria al-

. trauma obsté&trico.



Se conoce que la hipercalcemiz es una complicaci8n
de la sarcoidosis la cual se debe a.una abgorcitn intestinal
aumentada de calcio, por lo tanto, en la sarcoildosis se ob--
servan calcificaciones en los tejidos blandos periarticula--

res, nefrocalcinosis, nefrolitiasis y gueratopatia en banda,



CALCIFICACION EN TEJIDOS BLANDOS EN LA UREMIA.

La asociacibn entre calcificacidn de tejidos blan--
dos y uremia ha sido reconocida por mdis de 100 afios (1), pero-
se ha convertido en un imporiante problema desde el usoc regu-~

lar de las didlisis y los transplantes renales.

En la uremia existen dos facteores que actian juntos
en proporcidn variable en la patogenesia de las calcificacio-
nes y son un factor local o "distr&fico" y un factor sistémi-

co o "metastéasico".

Los tipos de calcificacidn d» tejidos blandos en la
uremia son los siguientes: arterial, oculo-corneal y conjunti
val, periarticular, nodular, tumoral, cutdnec-subcut&neoc y --

visceral.

Calcificacidn arterial: Es el {inico tipo comiinmen
te reconocido en la vida en un paciente con uremia el cual -~
no ha sido sometido a di&dlisis. En los miembros pélvicos el
proceso usualmente c0mieﬁza en los vasos justo por encima de
los tobillos y arco plantar y en los miembros toricicos por-
encima de las mufiecas y arco palmar. Las arterias en el --
tronco se encuentran frecuentemente involucradas por separa-
do. Ocasionalmente se pueden encontrar pequefias calcifica=-~

ciones vasculares en los miisculos.



La calcificacién arterial raramente ocurre on nifos

con uremia.

Calcificacibn corneal s conjuntival son los tipos -
de calcificacién vistas en pacientes que reguieren didlisis -
por tiempo proleongado. Aproximadamente un cuarto de los na--
cientes con este tipo de calcificacidn presentan conjuntivi--

tis aguda.



CALCIFICACIONES PARASITARIAS

Después de la ingestidn de huevos de taenia soliium
se desarrollan los embricnes en el conducto intestinal humano.
Estos embriones atravicsan la mucosa, penetran en el torrente
sanguineo y se distribuvyen por el organismo. Algunos parisi-
tos penetran en los miisculos donde pueden sobrevivir muchos -
afios encapsulados. Cuando mueren se calcifican, v el guiste-
calcificado produce una sombra ovalada o redondeada de 10-15
mm de longitud y 2-3 de anchura y generalmente presenta un -
centro radiolficido, generalmente sigue la direccidn de las -

fibras musculares.

Loa Loa.- Esta enfermedad est& causada por una mi-
creofilaria y es comlin en Africa Occidental. El gusano se lo

caliza en el tejido subcutdneo y puede calcificarse despu&s-

de su muerte. Se observa en general en las manos, donde da-
lugar a calcificaciones amorfas y eniclladas en forma de ~--

alambre.

Gusano de Guinea.- Este parfsito también se hace -
visible s6lo cuando se calcifica después de su muerte. Da lu
gar a una banda de densidad de calcic. Con el tiempo, la ac-

.
tividad muscular puede triturar esta banda y convertirla en-
una masa redonda e irregular gque es dificil de identificar.-

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

nas de Africa. '




ARMILLIFER ARMILLATUS. .

Este quiste se limita a los miisculos del térax y =~
abdomen donde se calgifica. El parfsito es un artrdpodo en
forma de gusano que habita en las vias respiratorias de ser-

pientes de Africa, pero puede ser transmitideo al hombre.

En ocasiones se solicitan radiografias de las gx—-—
tremidades en biisqueda de trichinella spiralis, sin embargo,
los guistes de este pardsito son demiasiado pequefios gque en

ocasiones no se muastran radioldgicamente,




CALCIFICACION DE TIPO ARTERIAL

Constituye u na situacidn frecuente en el proceéo
de envejecimiento, se presenta en dos formas como placas --
irregulares propias del ateroma y las calcificaciones milti
pPles en anilloc en la esclerosis de la media. La calcifica-
cif6n arterial es frecuente en las arterias femoral v popli-
tea y la calcificacidn en los vasos de la pantorrilla es —--—
frecuente en los diab&ticos. La calcificacidn arterial es-

también frecuvente ¢n la arteria carotidea.

Las calcificaciones arteriales diseminadas pueden
observarse en procesos gue se asocian con niveles elevados-
de calcio sérico como en el hiperparatiroidismo primario y-
secundario. También constituye una caracteristica del sin-

drome de Werner gue se asocia con envejecimiento prematuro.




CALCIFICACION VENOSA.

. Es infrecuente poder demostrar radioldgicamente cal
cificaciones en las paredes de una vena. Pero las calcifica-
cidn en las venas tromhosadas es frecuente. Generalmcente da-
lugar a una o varias opacidades ovaladas de alrcdedor de 3 mm.
de longitud, a menudo con un centro radiolicido. Estas opaci
dades se conocen como flebelitos. Son mds frecuentes en la -
pelvis en relacidén a las venas uterina y post&tica, pero tam-
bien se encuentran en la pantorrilla y en la presencia de ve-
nas varicosas. Los flebolitos son frecuentes en los hemangio
mas ¥ pueden constituir una gula diagndstica importante cuan-

do aparecen en localizaciones poce habituales.

Otro tipo infrecuente de calcificacién venosa tiene
lugar en las venas femorales en forma de unas opacidades en -
banda que delinean los vasos y gue es consecuencia de una --

trombosis femoral previa.

La calcificacidn de los nervios es bastante rara -

y sblo se ha descrito en la lepra en la neurofibromatesis.



CALCIFICACION DE TENDONES.

El lugar mis frecuente es el tendén del miisculo ‘su-
praespinoso. Se desconoce la causa, asi como el por qué el --
tenddn se afecta tan a menudo. La radiogratia muestra una --
opacidad semilunar, sin rasgos distintivos, situada encima de
la cabeza del himero, con su exXtremo estrecho apuntando hacia
la tuberosidad mayor. La cantidad de calcificacidén es muy va
riable. Esta lesidn se asocia con frecuencia a un dolor im--
portante en el hombre; el tendén puede romperse y descargar -
el material calcificado scmiligquido dentro del espacio articu

lar con una desaparicidn instantinea de los sintomas.




-

CALCIFICACION EN TUMORES. ’

En ocasiones se absgervan caleificaciones en los tu-
mores de los tejidos bklandos. Consisten en densidades irre-

gulares e inespecificas.

Su deteccidn no contribuye a establecer la probable
etiolegia del tumor, aungue los tumores malignos son los que

principalmente se calcifican., 3Se afirma que un tipo bastante

fino de calecificacibn se pregsenta en los hemangiopericitomas
¥ en el carcinoma medular del tiroides. Los adenomas tiroi-

deos presentan a menude una calcificacidn tipo periférica en

cascara de huevo.



-

CAS0QO CLINICO RADIOLOGICO.

-

Se trata de una paciente del sexo femenino de 17 -
anos de edad la cual inicia su padecimiento hace 10 ancs con
la presencia de falta de fuerza muscular y debilidad progre-
siva en miembros pélvicos, este cuadro se acompanha de la pre
sencia de eritema en "Heliotropo" en pdrpados superiores, --
eritema "en alas do mariposa" a nivel del dorso de la nariz-
Y regiones malares, con la piel tensa y brillantes. A la ex-
ploraci&n fisica también presenta el "Signo de Gottron® en -
articulaciones de rodillas, codcs, interfalingicas proxima--
les y distales., La sensibilidad se encuentra ceonservada y a

la auscultacidn de tdrax se escuchan estertores cripitantes-

en ambas bases pulmonares.

Los ex&menes de laboratorio reportan una biometria-
hemitica, gquimica sanguinea y examen general de orina sin --
alteraciones. Las pruebas inmunoldégicas reportarcon disminu-
cion de la fraccidn 111 del complemento, aumento de la aldo-
lasa, enzimas musculares. Cé&lulas LE negativas, factor reu-
matoide negativo. Se le realizd un clectromiograma €1 cual -
reportd un tipico patrdn miopitico. La biopsia de misculo --
reportd cambios inflamatorios y necrosis.

También se le realizb una biopsia de piel la cual
reportd hialinizacidn de las fibras de colégena.
Se le realizaron estudiocs radiol8gicos los cualés-

se muestran a continuacidén.






CAS0O CLINICA RADIOCLOGICO

Se trata de un paciente de 65 afios de edad el cual
presenta diabetes mellitus de 15 afos de evolucidn la cual -
se estl controlando satisfactoriamente con hipoglucemiantes-

orales del tipo de las Biguanidas.

Acudid al servicio de Radiologia poruge le solicita
ron una Flebografia de Miembros Pélvicos por presentar datos
de insuficiencia vencsa y en las placas simples le encontra-

mos lo siguiente:




ASPECTOS RADICLOGICOS PE LAS CALCIFICACIONES EN I.0OS TEJIDOS
BLANDOS PERIFERICOS,

DERMATITIS.- Se observan calcificaciones en partes blandaél—
sin una morfologia caracteristica, se menciona gue la derma-
tomiositis es el padecimientos de la colidgena gue presenta -
el mayor Indice de calcificaciones(l5). Si se acompfia de al
guna otra colangenopatia por ejemplo escoercdermia, Sindrome
de Reiter etc., presenta alteraciones Sseas propias de la en

fermedad que acompana.

En la teleradicografia de tdrax se observan cambios
secundarios a fibrosis principalmente en los 1l&6bulos inferip
res ¥ en la gammagrafia con Galio 131 se observan zonas de -
hipocaptacidn en los lugares donde hay fibrosis pulmonar, ge

neralmente en las bases.



-

CALCINOSIS TUMORAL,

Estos tumores usualmente consisten ¢n depésitos’-—
cdlcicos en las &reas yuxtaarticulares y en la mayoria de —-
las veces en las superficies extensoras de las articulacio--
nes, midiendo aproximadamente de 1-30 cm. de diametro, son -
densas con sus contornos redondeados u ovales. Estas masas-—
tienen una apariencia multinodular, dubido a los septos f£i--—
breosis radiolgcidos los cuales separan las dreas calcifica--
das unas de otras. Este aspecto multinedular se observa espe

c¢ialmente en los casos tempranos.

No se observan lesiones dseas ni articulares, las—
localizaciones méds frecuentes son la porcidn lateral poste--—
rior de la pelvis, porcién posterosuperior de los hombros, -
porcidn posterior de la escédpula, porcidén lateral de los to-
billos, articulaciones acromioclaviculares y a nivel de loé—
huesos del tarso, metatdrso y carpo; es frecuente encontrar-

tumores mltiples y simétricos.



CONDROMATOSIS SINOVIAL.

La presencia de miltiples cuerpos caleificados en—
una sola articulacidn sugiere el diagndstico, pueden ser Ei—
laterales. Las radio copacidades pueden variar desde pocos mi
limetros hasta varios centrimetros de diametro. Las calcifi
caciones varian desde una fina calcificacidn homogénea al —-—
prinecipio, hasta grandes calcificaciones de centro radiollici
do que refleja la matriz condroide original, las porciones -
periféricas de los cuerpos sueltos pucden ser muy densas y -

a menudo presentan trabeculacicnes &seas. '

La articulacidn gue con mayor frecuencia se afecta
es la rodilla, seguida por la cadera, raramenta se observa -
condromatosis sinovial en la muneca, codo, tokillo y hombre;
gcasionalmente se observa en la articulacidn temporomandibu-

lar.

Los defectos radioliicidos no son distintivos; =—-=
otros estados gue producen estas imégenes son 1 a sinovitis-—
vellonodular pigmentada, lipoma arborescente, artritis reu--

matoide y hemangioma sinovial.

No siempre las calcificaciones miltiples intra--
articulares indican que se trate de una condromatosis sino--
vial ya que tambi&n se pueden observar en las artropatias'qE-
generativas, osteocondritis disecante, artritis reumatoide, -
articulacién enurotrdfica, artritis tuberculosa y traumatis-—

mos. .



SINDRCME DE EHLERS-DANLOS.

Lo mds evidente son las calcificaciones subcutineas
miltiples, ovoides, de tamafio variable entre 2-10 mm. Son mas
abundantes en las piernas y semejan flebolites, es comin la -
hermatrosis principalmente en las rodillas. 8Se observan luxa
ciones siendo la mds frecuentemente afectada la rodilla, cade

ra, hombro, radio y clavicula.

Entre otras manifestaciones frecuentes se encuntran
la sinostosis cubital, cifoescoliosis, espondilolistesis y —-

espina bifida oculta.



SINDROME DE ROTHMUND,

El signo radioldgico caracteristico es la resorcién
o0 ausencia de los casquetes de las falanges terminales. Aun-
que se describen calcificaciones de tejidos blandos, no son-
tan extensas como en la esclerodermia y no ocurren en el Area
de los casquetes. Hay atrofia de partes blandas y también --

distensidn en abanico de las alas iliacas.



SINDROME DE ROTHMUND.

El signo radioldgico cdracteristico es la resorcién
o ausencia de los casguetes de las falanges terminales. Aun-
que se dascriben calcificaciones de tejidos blandos, no son-
tan extensas como eén la esclerodermia y no ocurren en el drea
de los casqguetes. Hay atrofia de partes blandas y también --

distensidn ~n abanice de las alas iliacas.



-

FLUOROSIS (ENVENENAMIENTO POR FLUCR).

-

No existe una buena correlacidn entre el grado de-
alteraciones Sseas y el contenido de Fluor en el hueso, de -
modo que las radiografias pueden ser normales aungque cn los-

huesos hava secis veces més fluor de lo normal.

No es frecuente gque el envenenamiento endémico por
fiuor produzca alteraciones dseas. En pacientes jdvenes un-
signo temprano cs la osteoporosis, el fluor sec incorpora con
mayor facilidad en las partes &scas en active crecimiento. -
So0lo el 15% de los individuos que durante afos beben agua --

con mds de 8 partes de fluor por milldén adquieren signos ra-

diclégicos de fluorosis.
Existen tres etapas radioldgicas de la fluorosis:

ETAPA I.~ Engrosamiento y borramiento de la trama trabecy

lar en las vértebras y la pelvis.
+

ETAPA II.- Las trabéculas gruesas se fusionan dando una --
imagen difusa y carente de estructura, los con-
tornos &seos 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 enddstico de la cortical, la caleci-
ficacidén de los ligamentos paraespinales y saQ—

crocidticos mayores y menores. .

i ek o



ETAPA IIT .~ Los huesos axliales pierden su morfologia y adgquie-
ren un aspecto marmbéreo blanco, desaparece la defi
nicidén cortical y trabecular y se instala un aspeg
to "lanoseo", las cortezas de los huesos largos son
dz2nsas y ygruesas por neoformacidn Ssea subperidsti
ca amorfa; las cavidades medulares se estrechan --
pcr engrosamiento enddbstico de la cortical, ocu--
rren calcificaciones de los ligamentos periarticu-
larey, inserciones musculocutidneas y membranas —--—

intcréseas,

Puede observarse engrosamiento del craneo. En las

etapas tardias se forma un espoldn calcineo.



GOTA.

A}

B)

)
b}

E)

ESTRA TESIS N0 DEEE
SALIR DE LA BIBLIDTECR

BROSIONES.- Son ocasionadas por deposicidn de biurato -
s&dico y presentan un aspecto tipice en "sacabocado'". -
Tienden a apareter cerca de los hordes articulares. A
medida que aumentan de tamano tienden a afectar més
bien la cortical de la didfisis gque la superficie ar-—
ticular. En la mano, la gota tiende a afectar las ar-
ticulaciones interfalingicas distales vy aproximales.
DESTRUCCION CARTILAGINOSA.- Es una manifestacidn relati
vamente tardia.

No se observa osteoporosis.

QSTEQOFITISOS.
TOFOS. - Se presentan en forma de tumoraciones de partes
blandas de distribucidn excéntrica. En ocasiones los -

tofos intradseos y de las partes bhlandas llegan a calei

ficarse peroc esto no es lo habitual.



SINDROME DEL BEBEDOR DE LECHE.

Se observan masas calcificadas amorfas gue varfian
en tamano presentidndose desde pequefios nddulos hasta tumo--
res voluminosos proximales a las articulaciocnes sin cambios
en las estructuras Oseas. Se pueden llegar a observar cal-

cificaciones diseminadas en los vasos sanguineos, rifiones-

¥ pulmones.



UREMIA.

Radiocldgicamente se reconocen dos tipos de calcifi-’
cacidn arterial: pequenas, discrectas y densas sombras repre—-=-
sentanduv calcificaciones de placas ateromatousis en la Intima-
y otras menos densas, difusas representando calecificacidn —-—-
de la tfinica media o artericesclerosis de Monckerberg. En  la
uremia la calcificacidn es principalmente en la tinica media-
¥ en la tinica elidstica interna. Esto explica la usual ausen
cia de signos o sintomas de isquemia a pesar de los datos ra

diol&gicos.



ADMINISTRACION DE GLUCONATO DE CALCIO.

Los hallazgos radiolégicos se presentan goneral--
mente al cuarto dia de la administracidn del gluconate del
calcio los cuales consisten en calcificaciones lineales -
vasculares minimas cuando la administracién fue intraveno-

5a.



LIPOMA CALCIFICADO

SE OBSERVA UNA CALCIFICACICHN CON CENTRO RAPIOLUCIDOIEN EL’
TERCIQ INTERNO DEL MUSLQ IZ2QUIERDO.




HEMATOMA CALCIFICADO

SE OHBSERVA UNA CALCIFICACION EN TERCIO INTERNO DEL MUSLO Y
ESQUIRLAS DE ARMA DE FUEGO. ’




LBSCLERQDERMIA
SE OBSERVAN CALCIVICACIGHES EN  PUNTAS
DIGITALES.,




CALCIFICACIONES EN LOS TEJIDOS BLANDOS PERIFERICOS

MAS FRECUENTES
1.- PARASITARIAS
(T. SPIRALIS)
2.- MEDICAMENTOSAS
(INYECCIONES IM)
3.- DIABETES MELLITUS
4. COLANGENOPATIAS

A) DERMATOMIOSITIS

B) ESCLERODERMIA

LOCALIZACION

STN PREDILKCCTION
POR ALGUN SIYVIC

GLUTEOS

VAS0S DE MILEMBROS
PELVICOS.

SIN PREDILECCION

POR ALGUN SITIO

PUNTAS DIGITALES

SEXO EDAD

=M DESPUES DE
2a, DECADA
LA VIDA.

H=M DESPUES DE
“3a. DECADA
LA VIDA.

M DESPUES DE
Sa. DECADA
LA VIDA.

M DESPUES DE
2a. DECADA
LA VIDA

M DESPUES DE
2a. y 4da.
CaADA DE LA
DA,

LA
DE

LA
DE

LA
DE

LA
DE

LA
DE~
vL




Las pateologias mencionadas en el cuadro son las -

gque observé con mayor frecuencia en.la Unidad de Radiologia,
pero sin embargo también obsecrvé unos casos de patologias -
raras entre los cuales tenemes a la Calcinosis Twnoral, la-
Calcinosis Universal., Pude observar un caso do lipoma cal-

cificado y un hematoma calcificudo.

Creo que el Radidlogo puede desampenar un papel -
importante en cl diagndstico diferenclilal de esta serie de -
calcificaciones ya que como mencicné on la introduccidn de-
este trabajo muchas veces son la primera manifestacién de -
enfermedad y con nuestra intervencidén podemos ayudar al cli

nico a realizar el diagnidstico de su paciente.
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