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La calcificacién y osificacién
extraesqueléticas son patologias que
observamos frecuentemente en la
practica clinica. Sin embargo, existen
pocosinformes en laliteraturamédicay
el conocimiento acercade estas entidades
es alin muy precario.

Guy Patinen 1692 (1) describid el caso
de una mujer que adquirié una
consistencia dura en algunos tejidos,
comparable a la de la madera ("dure
comme du bois"). Munchmeyer, en 1 869
(2), denominé a esta enfermedad
miositis osificante progresiva (MOP).

Thibierge y Weissenbachen 1910 (3-5)
describieron la calcinosis circunscrita
en un paciente con esclerodermia.

Eldepdésitode calcioy de fosfatos anivel
extraesquelético se  presenta
frecuentemente por la precipitacion de
sales amorfas, las cuales constituyen
conglomerados de cristales de
hidroxiapatita. En otros casos, en
cambio, se evidencia una verdadera
neoformacion 6sea.

Conel finde alcanzar lacomprension de
los caracteres nosoldgicos de las
enfermedades en las cuales se presentan
los fenémenos de calcificacion y de
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osificacion, describiremos a
continuacion las causas mds frecuentes
de éstas.

CALCIFILAXIA

Este término fue introducido por Selye
enladécadadelos sesenta paradescribir
el fendmeno de depésitos cdlcicos en las
arterias y en el tejido celular subcutineo
de animales previamente expuestos a
sustancias capaces de producir
“sensibilizacion” o “filaxis”, tales
como la paratohormona (PTH), la 1-25
dihidroxi-vitamina D3 (1-25(OH),D,),
los agentes inmunosupresores, los
esteroides o antigenos diversos (6-8).

En su monografia, publicada en 1962,
Selye describe las tres fases que se
requieren para que se produzca la
calcifilaxia. La primera de ellas es la de
sensibilizacion a sustancias capaces de
movilizar el calcio, tales como la
vitamina D y la paratohormona (9-11).
Este fenémeno se produce més
frecuentemente en individuos con
insuficiencia renal cronica, diabetes
mellitus o que han sido sometidos a
transplante renal. También se ha
observado en animales sometidos a
nefrectomia. Ademds de lo anterior,
Selye demostré en animales de
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experimentacion que los
glucocorticoides pueden promover o
iniciar la calcifilaxia.

La segunda fase se denomina periodo
intercritico, que no es otra cosa que el
tiempo transcurrido entre la
sensibilizacion y la reexposicion a un
agente sensibilizante después de la cual
se producen los depdsitos de calcio. La
tercera fase o de reexposicion se
caracteriza por la produccién de
fendmenos calcifilacticos.

Mallick y colaboradores, en 1968 (10),
y Rubini, en 1969 (11), sugirieron en
forma independiente que las
calcificaciones arteriales y en tejidos
blandos que se observaban en algunos
pacientes coninsuficienciarenal terminal
se relacionaban con un alto producto
CaXP.

Los experimentos de Krog y
colaboradores (12) enratas urémicas, al
igual que los estudios de Mallick y su
grupo (10) en humanos, indican que la
1,25 dihidroxivitamina D, se encuentra
implicada en la génesis de las
calcificaciones arteriales.

Meemay su grupo (13) demostraron que
la hipermagnesemia puede retardar la



CALCIFICACION Y OSIFICACION EXTRAESQUELETICAS

aparicion de calcificaciones arteriales
en pacientes con insuficiencia renal,
gracias al efecto supresor sobre la
secrecion de PTH.

Hasta enero de 1995 sélo se habian
informado 50 casos adecuadamente
documentados del sindrome
calcifilictico.

Desde el punto de vista clinico, el
sindrome de calcifilaxia sistémica, mads
frecuentemente en la mujer, se
caracteriza por la asociacion de
manifestaciones cutdneas con problemas
endocrinolégicos tales como el
hiperparatiroidismo primario (adenoma
ocarcinomade paratiroides) o secundario
(asociado a insuficiencia renal). Se
observaademads en pacientes sometidos
adidlisis, después de un trasplante renal,
asi como en aquellos que reciben
medicamentos inmunosupresores (14-
19). Las manifestaciones clinicas se
inician después de un periodo intercritico,
casi siempre en presencia de un producto
CaXPmayorde 70. Enlapiel se presenta
de manera casi invariable una livedo
reticularis y posteriormente tlceras y
dreas de necrosis las cuales, adiferencia
de aquellas que aparecen en el sindrome
de gangrena acral, afectan el tronco, los
muslos y las piernas. Las zonas afectadas
pueden coalescer, ocasionando un
compromiso cutineo en ocasiones
extenso.

Siempre que exista la sospecha de este
sindrome es importante tener en cuenta
algunas alteraciones metabdlicas como
el  hiperparatiroidismo, la
hiperfosfatemia, los trastornos del
metabolismo de la vitamina D y la
hipomagnesemia.

Para llegar al diagndstico es
indispensable realizar un interrogatorio
cuidadoso, buscando los antecedentes
mencionados. Al practicar radiografias
de los sitios afectados se observan
calcificaciones vasculares.

Las medidas terapéuticas estardn
obviamente relacionadas con los factores
etiologicos asociados. En caso de
identificarse un hiperparatiroidismodebe
realizarse la paratiroidectomia. El
tratamiento antibidtico de las tlceras
necroticas infectadas es indispensable,
ademds del debridamiento de los tejidos
necrosados. No se ha demostrado que la
simpatectomia o los esteroides
conduzcan a una mejoria del cuadro
clinico.

La calcifilaxis en pacientes con
insuficienciarenal es bastante rara (20),
no obstante que las calcificaciones
arteriales se observan en 46% de ellos.
Probablemente existan factores, todavia
desconocidos, para que se produzcaesta
entidad.

En cuanto al sindrome de calcifilaxis
topica, éstahasidodescritaenasociacion
con epidermolisis, periartritis
calcificante y vasculitis leucocitocldstica
(21-22). Se informaun caso de paniculitis
facticia calcificante por propoxifeno
asociada a una miopatia fibrosa (23).

CALCINOSIS

Los términos "calcificacion distréfica”
y "calcinosis" se han utilizado para
designar diferentes tipos de depdsitos
cdlcicos, pero realmente el significado
eselmismo: depositosde calcioentejidos
extraesqueléticos, como el tejido
subcutineo, tejidos desvitalizados o
previamente lesionados.

Elmecanismode calcificaciénanivel de
los diferentes tejidos biolégicos ha sido
objeto de muchas investigaciones.

Se han podido identificar depésitos de
calcio en plantas asi como en animales
vertebrados e invertebrados, siempre en
asociacién con una matriz orgdnica. La
mayoriade los depdsitos patolégicos de
calcio suelen presentarse comocristales
de hidroxiapatita, pero generalmente se
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carece de laestructurade matriz osteoide
en el sitio del deposito. No existe
evidenciaclaraacercade los fenémenos
metabdlicos que rigen los depdsitos de
calcio. Para que se presente el depdsito
de calcio aberrante en los diferentes
tejidos, se requiere una alteracién
estructural en el drea comprometida
como ocurre en la calcinosis de la
esclerosis sistémica progresiva, de la
enfermedad mixtadel tejido conjuntivo,
de la dermatomiositis, del
pseudoxantoma eldstico, etc. (24). No
se ha podido demostrar de manera
definitiva una alteracién a nivel del
metabolismo del calcio, del fosforo, de
la vitamina D, de la parotohormona, ni
de la calcitonina.

La calcinosis puede ser circunscrita,
generalizada o pseudotumoral (25),
idiopatica o estar asociada con algunas
de lasenfermedades del tejido conjuntivo
(Figura 1). De acuerdo con el tejido, la
calcinosis puede localizarse en la piel
(superficial), en el tejido celular
subcutdneo de las dreas de extension de
las articulaciones (codos, rodillas), o
depositarse en tejidos mds profundos
(musculos), comoocurre en la calcinosis
universal (26-30). La calcinosis puede
localizarse en tejidos desvitalizados
como en la endocarditis infecciosa o en
la tuberculosis. aunque también se ha
observado calcinosis en algunas
enfermedades de etiologia desconocida
como lamicrolitiasis alveolar pulmonar
y la calcinosis arterial y glomerular
descrita principalmente enlos neonatos.
Los depositos calcireos de cristales de
apatita en las bursas o los tendones
suelen serotramodalidad de presentacion
de lacalcificacion distrofica. En efecto,
en muchas ocasiones puede existir un
dafio previo microvascular, a veces
asociado a microtraumas (como ocurre
en la periartritis de hombro). pero en
algunas enfermedades tales como los
depositos familiares de hidroxiapatita,
no se conoce muy bien como se depositan
estas sales cdlcicasen las articulaciones
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Figura 1. Miiltiples depdsitos calcdreos a nivel de las interfaldngicas distales de ambas
manos, articulaciones metacarpo-faldngicas v del carpo en un paciente con sindrome de

CREST vy calcinosis universal.

31:.52);

Nos preguntamos por qué no ocurre una
calcificaciondistréficaanivel del tracto
gastrointestinal a pesar de algunos
procesos inflamatorios, como los que se
observanen los pacientes con esclerosis
sistémica progresivaoen laenfermedad
mixta del tejido conjuntivo.

CALCINOSIS TUMORAL

Esta entidad fue descrita en 1899 por
Duret(33), pero solo hasta 1943 Alberto
Inclan (34) realiza la descripcién del
cuadro clinico en tres pacientes de raza
negra y acufia el término de calcinosis
tumoral. ainutilizado en nuestros dias.
Se han informado aproximadamente
2.000 casos en la literatura universal.

Se caracteriza porlos depdsitos célcicos
periarticulares, que comprometen los
musculos y los tendones sin afectar la
capsula articular (Figura 2).

No debe confundirse la calcinosis
tumoral con el sindrome licteo-alcalino,
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la sarcoidosis ni la intoxicacion por
vitamina D, que también producen
calcificaciones metastisicas
periarticulares (24, 35-39).

Epidemiologia: la mayoriade los casos
han sido informados en personas de raza
negra, lo que explica la alta incidencia
que se presentaen el continente africano.
Se handescrito varios casos en pacientes
drabes, en hinddes y en caucdsicos.
También existen informes procedentes
de Nueva Guinea. Es rara esta entidad
en Europa y América del Norte (24, 35,
40).

Se ha descrito la herencia autosémica
dominante y la autosdémica recesiva,
aunque también existen casos
esporddicos sin patrén definido. Se
presenta mas frecuentemente en latercera
y cuartadécadas de la vida, aunque se ha
observado desde los seis hasta los 70
afios (24, 35, 39, 40).

Clinica: habitualmente, de cardcter
insidioso, el depdsito de calcio en los
tejidos blandos puede producirse en uno
0 en varios sitios, conformando masas
hasta de un kilogramo de peso.

Estas calcificaciones periarticulares
suelen serduras, lobuladas y se adhieren

Figura 2. Se observan depdsitos calcdreos a nivel del drea del trocdnter menor v del isquion,

de caracteristicas lobulares que comprometen fascia profunda, nuisculos v tendones.
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ala fascia profunda, a los musculos, los
tendones y las bursas. La cdpsula
articular no se encuentracomprometida,
motivo por el cual los arcos de
movimiento se conservan, a diferencia
de lo que ocurre en la osificacion
heterotdpica y en la miositis osificante.
Las masas calcificadas pueden lesionar
algunas fibras nerviosas ocasionando
dolor, o pueden fistulizarse e infectarse
(24, 33-35, 40, 41).

Algunos pacientes presentan fiebre,
sindrome anémico, linfadenopatias,
calcificaciones vasculares. estrias
angioidesen laretinay depositos cilcicos
a nivel de la pulpa de los dientes (24).

Clasificacion: se divide en primaria y
secundaria:

Primaria. Es aquellaformade calcinosis
tumoral relacionada con untrastornoen
el metabolismo del fosfato, pero asociada
con otro factor, atin desconocido.
Secundaria. Desencadenada por una
causa claramente identificada.

Causas iatrogénicas: hipervitaminosis
D, tratamiento con vitamina D en
pacientes urémicos, sindrome ldcteo-
alcalino, enfermedad de Engelman-
Camurati.

Otras causas: pseudoxantoma eldstico,
acroosteolisis, sindrome de Down (35-
38).

Fisiopatologia: se ha encontrado cierta
predisposicién familiar (39). Desde 1968
Wilber y Slatopolsky (42) demostraron
que los pacientes con calcinosis tumoral
padecen un trastorno de la excrecion
renal de fosfatos no asociado con
alteraciones de la secrecién de PTH ni
con cambios de la accién de éstaanivel
del tibulo renal, asi como tampoco se
relacionacon anomalias del metabolismo
de la vitamina D (41-43).

A pesar de que los pacientes presentan
hiperfosfatemia, los niveles de 1-25
(OH), D, han sido normales o incluso

aumentados en algunos estudios.
También se ha podido documentar en
muchos casos un incremento de la
capacidad de reabsorcion tubular de
fosfatos (TmP) (24, 41-43).

Histopatologia: se ha identificado una
cdpsula tabicada compuesta de tejido
conectivoque contiene una gran cantidad
de particulas de sales de calcio y un
liquido de aspecto lechoso. Ademis
pueden encontrarse reacciones
granulomatosas (similares a las
reacciones acuerpoextraio) y maltiples
quistes multiloculares. Se observan
células gigantes en los cortes
histologicos.

Ocasionalmente se pueden reconocer
espiculas de hueso esponjoso y de
cartilago, pero debe anotarse que en esta
entidad no hay osificacion (44).

Tratamiento: pueden utilizarse

antidcidos que contengan hidréxido de
aluminio yaque este compuesto se une al

Tabla 1. Causas de calcinosis.
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fosfato y de esta manera evita su
absorcion a nivel intestinal. La mayoria
de los informes acerca de la mejoria de
la calcinosis tumoral son anecdoticos
(45, 40).

En ocasiones pueden resecarse las
grandes masas tumorales, aunque las
recidivas son bastante frecuentes.
Algunos autores han utilizado la
radioterapiay los esteroides, con pobres
resultados; igual ocurre con el empleode
la acetazolamida (45. 46). Salvi y
colaboradores (47) han utilizado la
calcitonina en virtud de su accién
fosfatirica, aunque noexiste unaamplia
experienciaconesta medidaterapéutica.

Otras causas de calcinosis se observan
en la tabla 1.

CALCERGIA

Son los depdsitos anormales de calcio
que se generan después de lesionar un
tejido en forma iatrogénica (48). Es lo

CAUSA

ENFERMEDAD

- Depdsito de calcio en dreas de tejidos desvitalizados.

- Alteraciones estructurales del tejido coligeno

- Alteraciones del tejido eldstico

- Alteraciones tisulares por enfermedades metabdlicas

- Asociada a enfermedades infecciosas.

- Miscelaneas

- Etiologia desconocida

Esclerosis sistémica progresiva.
Dermato-polimiositis.

Sindrome de CREST.
Enfermedad mixta del tejido
conjuntivo.

Sindrome de Ehlers-Danlos.
Pseudoxantoma eldstico.

Gota
hipervitaminosis D y A.

tofacea asociada a
Calcificaciones de las valvulas
lesionadas por endocarditis
bacteriana.

Y algunos casos de tuberculosis.
Hipoparatiroidismo.

Calcinosis tumoral.

Calcinosis universal.
Sarcoidosis.

Calcinosis arterial y glomerular
¢n neonatos.

Microlitiasis alveolar pulmonar.
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que puede ocurrirdespuésde inyecciones
intramusculares o como complicacion
de unaterapialocal como lo observamos
en una paciente a quien se le realizé una
sinoviortesis con dcido dsmico
presentando como complicacién
calcificaciones periarticulares. La causa
esdesconocida. Noexisten, adiferencia
de lo que ocurre en las calcinosis,
alteraciones en el metabolismo mineral.

OTRAS CALCIFICACIONES

Calcificaciones metastasicas en el
tejido extraesquelético: se presentan
cuando el producto de la concentracion
de calcio sérico multiplicada por la
concentracion de fosfato sérico (Cax P)
esmayorde 70a75. La precipitacién de
sales de calcio varia con la edad, siendo
mas frecuente en los adultos. Las
alteraciones mais frecuentemente
relacionadas con la presencia de
calcificaciones metastdsicas son el
hiperparatirodismo primario, la
hipervitaminosis D, el sindrome lacteo-
alcalino, la osteodistrofia renal y la
sarcoidosis (24, 26, 40).

Calcificaciones ectopicas: se observan
en presencia de altas concentraciones
séricas de fosfatos. En el
hipoparatiroidismo 'y en el
pseudohipoparatiroidismo tipo I se
presentan, por ejemplo, calcificaciones
en los ganglios basales del cerebro (24).
No se encuentran aidn totalmente
esclarecidos los mecanismos por medio
de los cuales se presentan depdsitos de
sales de calcio en los individuos con
hiperfosfatemia (24).

OSIFICACION
EXTRAESQUELETICA

Comprende un grupo de entidades que se
caracterizan por la formacién
heterotdpica de hueso y cartilago en los
tejidos blandos, especialmente musculo
y tejido fibroso, aunque pueden afectarse
otros tejidos como tendones, aponeurosis
y fascias (tabla 2).
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Tabla 2. Causas de osificacion de tejidos
blandos.

CAUSAS DE OSIFICACION

Enfermedades neuroldgicas.

Lesiones térmicas y fisicas.
Insuficiencia venosa.

Neoplasias (osteosarcoma parosteal,
osteosarcoma extradseo).

Tumores 6seos de tejidos blandos
(pseudomalignos).

Miositis osificante progresiva.
Melorreostosis.

Osificacion meniscal.

Osificacion del ligamento flavus.
Cicatrices quirdrgicas.

Osificacion pseudomaligna postraumdtica.

Oow

m
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Eneste grupo de entidades se halogrado
documentar una via final comdn en la
formacion de hueso: hay proliferacién
de células progenitoras o mesenquimales
a través de las unidades formadoras de
colonias de fibroblastos (CFUF) con
transformacion en células osteobldsticas
y proliferacién de éstas, produccion de
factores de crecimiento, produccion de
procoldgeno-1, depdsito de calcio, de
fosfato y de hidroxiapatitaen los extremos
del procoldgeno-1 y finalmente se
presentala formacion de verdadero hueso
(49).

Clasificacion.

Formaciéon 6sea extraesquelética
generalizada. Generalmente existe un
defecto hereditario metabdlico del
mesénquima (no conocido actualmente),
de cardcter autosdmico dominante, que
da lugar a la miositis osificante
generalizada o fibrodisplasia osificante
progresiva.

Formacion o6sea extraesquelética
localizada: miositis osificante de tipo
traumatico, miositis osificante
circunscrita, no traumatica y osificacion
heterotdpica.

Miositis osificante progresiva. Es una
enfermedad progresiva e invalidante,
cuyaetiopatogeniaes todaviaunenigma.
Algunos investigadores plantean que la
enfermedad inicialmente afectaal tejido
conjuntivo y posteriomente al misculo,

por lo que la denominan fibrodisplasia
osificante progresiva. Otros piensan
que existe una alteracién primaria del
tejido muscular y que posteriormente se
presenta la osificacién (50-55). El
comienzo de laenfermedad casi siempre
ocurre en los primeros cinco afios de
vida y en cerca de 50% de los casos se
inicia antes de los dos anos.

La primera manifestacion puede ser un
discreto aumento de volumen de los
tejidos blandos, acompafiado porcalory
aveces por dolor, especialmente a nivel
de la columna cervical y en algunas
ocasiones en los hombros. Puede
presentarse fiebre de bajo grado. La
lesion inicial puede en ocasiones
encontrarse precedida por un trauma
minimo. Cuando se inicialaenfermedad,
el nifio puede tener torticolis. La
osificacion progresa del cuello hacialos
hombros, los brazos, el maxilar, la
columna y la pelvis. Las dreas distales
de las extremidades se comprometen
tardiamente. El proceso de osificacion
es facil de detectar en una radiografia
simple del drea comprometida (51-55).
Al someter a un paciente a una biopsia
de la lesidn se debe ser muy cuidadoso,
ya que el trauma puede incrementar la
osificacion. Por otro lado, un patélogo
con pocaexperiencia puede confundirla
lesion con un fibrosarcoma. Se han
descrito casos de reosificacionacelerada
(51-55), dos a tres meses después de la
remocion quirdrgica de lamasaoriginal
osificada. Se pueden asociar anomalias
congénitas, especialmente en los artejos
y en el primer dedo de las manos, tales
como microdactilia, adactilia y hallux
valgus (51-56).

La osificacién progresiva del tejido
conjuntivo y de los misculos
paravertebrales produce extensas barras
o0 puentes Oseos a través de los tejidos
blandos, produciendo una limitacion
importante de los movimientos de
flexion, extensiény laterales. El enfermo
adopta una posicion en forma de zeta y
unamarchalenta, porlo que enocasiones
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se puede pensar en una espondilitis
anquilosante.

Estos puentes 6seos anivel del esqueleto
axial pueden llevar a la formacion de
sinartrosis a nivel de los huesos largos
(51-55), especialmente los de la cintura
humeral y femoral (Figura 3). La
osificaciénectdpicasimula la produccion
de seudoexostosis. A veces es tan severo
el proceso de osificacion que el paciente
se convierte en una columna rigida, tal
como lodescribié Patin hace mas de 300
anos(1,53-39). Porel defectorestrictivo
que produce el compromisode lacolumna
dorsal, se origina una disminucion del
volumen pulmonar con limitacion de la
expansion tordcica (57) que incrementa
la susceptibilidad a las infecciones
pulmonares, las cuales constituyen una
de las causas de mortalidad. También se
pueden afectar los misculos de la
masticacion, limitando la ingestion de
alimentos. loque llevaaladesnutricion.
Llama la atencién que otros musculos
comoel corazon, lalengua, el diafragma,
lalaringe y los esfinteres estén respetados
(2, 51-56).

Tratamiento: no se hanestablecido pautas
terapéuticas hasta el momento.
Recientemente Smith (53) y Russell
(54) utilizaron difosfonatos (etidronato
s6dico), a dosis de 20 a 40 mg/kg/dia.
Con estos compuestos se ha podido
evitar la formacién y disolucion de
cristales de apatita in vitro. En animales
de experimentacién se previene la
calcificacion ectépica y la excesiva
resorcién 6sea, aunque los resultados no
son claros en la MOP (53).

Miositis osificante localizada de tipo
traumdtico. Casi todos los pacientes
tienen un antecedente traumdtico previo
a la formacion heterotépica de hueso
(seis a ocho semanas antes). Después
del trauma se produce un hematoma a
nivel del musculo y se desencadena el
proceso de osificacion. Se observa este

Figura 3. Se observa el puente dseo entre el
trocdnter mavor derecho y el hueso iliaco,

debido a la osificacion del miisculo,
constituyendo una sinartrosis.

fenomeno en adolescentes y adultos
jovenes.

El comienzo de lalesion casi siempre es
asintomatico. Posteriormente el paciente
se queja de limitacion para el
movimiento, debido al compromiso de
los compartimientos articulares. Algunos
individuos pueden quejarse de dolor
cuando existe compromiso o afeccionde
fibras nerviosas. Generalmente la
miositis osificante de tipo traumdtico
afecta las caderas, los hombros, las
pantorrillas, los gliteos, los codos y las
manos.

Desde el punto de vista histopatolégico,
la osificacién se caracteriza por tres
zonas bien definidas: una ésea central
compuesta fibroblastos
proliferativos con dreas de hemorragiay

por

necrosis; una zona intermediacompuesta
porosteoblastos, dreas de matriz ostoide
y huesono lamelar; finalmente, unazona
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externacompuesta por hueso madurode
tipo lamelar y por tejido coldgeno (60-
61).

La radiografia simple ayuda al
diagnéstico, mostrando dreas bien
delimitadas de musculos calcificados.
con imagenes radioltcidas en el centro
de la lesion. Casi siempre se puede
observar una imagen radiolicida
alrededor del periostio. Cuando existe
un hematoma subperiéstico que se osifica
(periostoma), puede crearse confusion
con patologias neopldsicas (62-63). En
casos de duda se debe practicar una
biopsia del drea comprometida (62).

Ademds de la radiografia simple, la
tomografia computarizada y la
resonanciamagnéticaayudanadelimitar
el drea comprometida y pueden auxiliar
al clinico y al radidlogo a definir si la
lesion es benigna o maligna.

En cuanto al tratamiento, en algunos
pacientes se ha utilizado el etidronato
sodico. adosisde 20a40 mg/kg/dia. Las
restricciones dietéticas no tienen
indicacion alguna (60).

Miositis osificante circunscrita de
origen no traumdtico. El cuadroclinico
de la miositis osificante circunscrita de
origen no traumdtico es similar al
anterior, sin el antecedente de trauma
(64-66). Es factible en estos casos que la
lesioninicial haya pasado desapercibida.

Osificacion heterotopica.Esun proceso
progresivo, autolimitado, que se
caracteriza por la formacion de hueso
nuevo en tejidos que normalmente no se
osifican. A diferencia de lo que ocurre
en entidades como la tendinitis y la
bursitis donde las
calcificaciones no corresponden a una
verdadera formacién de hueso, en la
osificacién heterotépica se puede

calcdrea,

demostrar actividad osteoblastica. La
osificacion heterotopicahasidoatribuida
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Figura 4. Paciente «
después se observa el inicio de la osificacion heterotopica alrededor de los cuellos femorales.
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