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La calcinosis tumoral urémica constituye una complica-

ción poco frecuente entre los pacientes sometidos a diálisis

de larga evolución. El factor etiopatogénico más importante

lo constituye la alteración del producto de las concentracio-

nes sanguíneas de calcio y fósforo (Ca × P) y el hiperparati-

roidismo. La precipitación de sales de fosfato cálcico se

produce cuando la solubilidad del calcio-fósforo supera

unos determinados niveles críticos. Otros factores son la so-

bredosis de vitamina D y alteraciones en el metabolismo del

magnesio y aluminio1.

Las tumoraciones son frecuentemente periarticulares,

sin existir afectación articular ni procesos invasivos2. Las

complicaciones son secundarias al tamaño de las masas por

ocupación de espacio y/o compresión de estructuras adya-

centes. 

El tratamiento básico consiste en la corrección del pro-

ducto Ca × P1, 2. La exéresis de las masas está indicada

cuando existe compresión de estructuras nobles y limitación

del balance articular.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 30 años de edad, con antecedentes de

insuficiencia renal crónica (IRC) secundaria a nefroesclero-
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NOTAS CLÍNICAS

Introducción. La calcinosis tumoral urémica (CTU) es una

complicación infrecuente en los pacientes sometidos a he-

modiálisis de larga evolución. La etiología es multifactorial,

y se caracteriza por la aparición de tumoraciones calcifica-

das periarticulares. La alteración del metabolismo calcio-

fósforo constituye el factor etiopatogénico más importante

en la aparición de calcinosis tumoral en los pacientes hemo-

dializados. 

Caso clínico. Se presenta el caso de un paciente de 30 años

con antecedentes de insuficiencia renal crónica, en trata-

miento con hemodiálisis en los últimos 9 años, remitido a

nuestro servicio por la aparición de masas en ambos codos y

clínica de compresión del nervio cubital en el codo izquier-

do, confirmada mediante electromiograma (EMG). La extir-

pación quirúrgica permitió el estudio anatomopatológico

que confirmó el diagnóstico de calcinosis tumoral mecáni-

ca.

Palabras clave: calcinosis, hemodiálisis, insuficiencia

renal crónica, hiperparatiroidismo.

Bilateral elbow tumors in a hemodialyzed
patient

Introduction. Tumoral uremic calcinosis (TUC) is an un-

common complication in patients undergoing long-term he-

modialysis. The origin is multifactorial and the disease is

characterized by calcified periarticular tumors. Disturbance

of calcium-phosphorus metabolism is the most important

etiopathogenic factor in the appearance of tumoral calcino-

sis in hemodialyzed patients.

Case report. A 30-year-old male patient with a history of

chronic kidney failure and 9 years of hemodialysis was re-

ferred to our center for the presence of masses in both el-

bows and clinical manifestations of ulnar nerve compres-

sion in the left elbow, confirmed by EMG. Surgical

excision and anatomopathologic study confirmed the diag-

nosis of tumoral uremic calcinosis.

Key words: calcinosis, hemodialysis, chronic kidney

failure, hyperparathyroidism.



sis y paratiroidectomía total por hiperparatiroidismo secun-

dario en programa de hemodiálisis desde los últimos 9 años.

Fue remitido a nuestro servicio desde la unidad de trans-

plante renal (UTR) por la aparición progresiva, en los últi-

mos 6 meses, de tumoraciones redondeadas y duras en am-

bos codos. Además, el paciente refería parestesias en cuarto

y quinto dedos de la mano izquierda de un mes de evolu-

ción. 

En la exploración clínica presentaba tumoraciones in-

doloras, no adheridas a planos profundos, de consistencia

firme, en la cara posterior de ambos codos (fig. 1A). El arco

de movilidad articular era normal en el codo izquierdo y al-

go limitado en el derecho, debido al mayor tamaño de la tu-

moración. El signo de Tinel en el codo izquierdo era positi-

vo. Los pulsos distales estaban conservados en ambas

extremidades y no existían alteraciones sensitivas en la ex-

tremidad superior derecha. 

En la radiología simple anteroposterior y lateral se ob-

servaban grandes masas periarticulares, homogéneas, lobu-

ladas y densamente calcificadas en ambos codos (figs. 1B,

1C, 1D). Las interlíneas articulares estaban conservadas, así

como las estructuras óseas adyacentes. La tomografía com-

putarizada (TC) mostró unas masas lobuladas rodeando las

estructuras óseas y las partes blandas. La resonancia magné-

tica nuclear (RMN) reveló la presencia de múltiples cavida-

des de baja densidad en secuencia T1 con paredes bien defi-

nidas alrededor de las estructuras óseas.

Se practicó un estudio electrofisiológico que reveló una

compresión del nervio cubital en el codo izquierdo, mien-

tras que en el codo derecho los hallazgos fueron normales.

En el estudio analítico destacaba una concentración de

Ca de 10,9 mg/dl (valor normal (n) = 8,5-10,5 mg/dl), una

concentración de P de 7,8 mg/dl (n= 2,3-4,3 mg/dl), 

una concentración de fosfatasa alcalina de 138 U/l (n= 90-

290 UI/l) y una concentración de hormona paratiroidea

(PTH) de 12 ng/l (valor normal inferior a 60). Revisando

los parámetros analíticos previos se constató un aumento

del producto calcio-fósforo mantenido superior a 70 (el va-

lor normal es inferior a 50) en los últimos años, debido a

una hiperfosforemia y a una hipercalcemia moderada.

Bajo anestesia general se realizó exéresis quirúrgica de

las tumoraciones de ambos codos. En el codo izquierdo se

halló una masa tumoral bien definida de aproximadamente

10 × 10 cm, localizada en la parte inferior del músculo trí-

ceps y suprayacente del canal epitrocleolecraniano, adhi-

riéndose al nervio cubital. Se procedió a la exéresis de la tu-

moración y a una neurolisis y descompresión del nervio

cubital. En el codo derecho la tumoración se localizaba en

el tejido subcutáneo y no comprimía las estructuras adya-

centes. Macroscópicamente las tumoraciones estaban en-

capsuladas por tejido fibroso y tenían un contenido pastoso

de color blanquecino de aspecto calcificado.

El estudio anatomopatológico (fig. 2) mostró un mate-

rial amorfo calcificado constituido por fosfato cálcico, car-

bonato cálcico o una mezcla de ambos, así como la presen-

cia de células gigantes y macrófagos circundantes separados

por septos fibrosos delgados. Con este hallazgo se orientó el

diagnóstico como calcinosis tumoral urémica.
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Figura 1. Imagen clínica de tumoración bilateral en codos (A). Radio-
grafías anteroposterior (B) y laterales (C y D) de ambos codos, en las
que se aprecian grandes masas periarticulares, homogéneas, lobula-
das y densamente calcificadas.
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Figura 2. Imagen anatomopatológica que muestra un material amorfo
calcificado en la parte central, y la presencia de células gigantes y ma-
crófagos circundantes separados por septos fibrosos delgados (× 200,
tinción hematoxilina-eosina).



Posteriormente se incrementó la duración de la hemo-

diálisis y se dejó de administrar calcio. Después de la ciru-

gía desaparecieron las parestesias, y la electromiografía del

codo izquierdo realizada a los 3 meses de la intervención

quirúrgica era normal. Seis meses después el paciente se so-

metió a un trasplante renal y, tras cinco años de seguimien-

to, no se ha evidenciado recidiva de las tumoraciones.

DISCUSIÓN

La calcinosis tumoral es una enfermedad benigna y

muy rara, caracterizada por la presencia de masas calcifica-

das periarticulares de gran tamaño, compuestas de sales de

calcio y localizadas habitualmente en grandes articulacio-

nes. Puede ser primaria o idiopática con historia familiar y

secundaria a hiperparatiroidismo, intoxicación por vitamina

D, esclerodermia, IRC y osteomielitis crónica3. 

La calcinosis tumoral urémica es una lesión poco fre-

cuente que aparece en pacientes con IRC que realizan he-

modiálisis periódica, y cuya etiología es multifactorial1. Clí-

nicamente se presenta como tumoraciones periarticulares no

dolorosas, de consistencia firme y crecimiento progresivo.

Este crecimiento es expansivo y no producen invasión vis-

ceral, muscular, ni ósea2.

El diagnóstico diferencial debe realizarse con aquellos

procesos que producen calcificaciones y osificaciones de

los tejidos blandos, como osteosarcomas, condrosarcomas,

sarcomas sinoviales, miositis osificante y huesos heterotópi-

cos1,2.

La alteración del metabolismo calcio-fósforo representa

la principal etiología de la calcinosis tumoral en los pacien-

tes dializados. Cuando la solubilidad del Ca-P alcanza unos

niveles críticos, las sales de fosfato cálcico precipitan entre

los tejidos blandos. Los factores predisponentes son el hi-

perparatiroidismo grave y un producto Ca × P plasmático

elevado (superior a 70)1-3. Otras causas más infrecuentes in-

cluyen la intoxicación por aluminio secundaria a defectos

de la mineralización ósea, utilización de un líquido de diáli-

sis con una elevada concentración de calcio y metabolismo

alterado de la vitamina D. En ausencia de un hiperparatiroi-

dismo secundario, la elevación del producto Ca × P está ori-

ginado por una hipercalcemia iatrogénica y/o una hiperfos-

foremia de etiología multifactorial: administración

prolongada y excesiva de carbonato cálcico y calcitriol, in-

gesta inadecuada de quelantes del fósforo y diálisis insufi-

ciente1,5.

La duración de la diálisis también puede influir, ya que

se ha descrito que la frecuencia de calcificaciones aumenta

con el número de años de hemodiálisis, a pesar de mantener

un producto Ca × P normal3 .

El tratamiento de la calcinosis tumoral urémica consiste

en la corrección del producto Ca × P, además de la exéresis

quirúrgica de la tumoración cuando existe compresión de

estructuras nobles, limitación de la movilidad o cuando se

produce un drenaje espontáneo por ulceración de la piel. La

inducción de un balance negativo de calcio producido me-

diante un aumento del número y duración de las sesiones de

diálisis con una baja concentración de calcio en el líquido

de diálisis ocasiona una disminución de las tumoraciones1,3.

El trasplante renal también permite una reducción progresi-

va, rápida y completa de las tumoraciones, mediante un ba-

lance negativo de calcio.

En conclusión, la calcinosis tumoral urémica es una

complicación infrecuente entre los pacientes hemodializa-

dos de etiología multifactorial. El factor etiopatogénico más

importante lo constituye el aumento del producto Ca × P no

necesariamente relacionado con un hiperparatoroidismo.

Para prevenir la calcinosis tumoral urémica es necesario

mantener unos niveles bajos del producto Ca × P en los pa-

cientes sometidos a largos períodos de hemodiálisis.
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