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Reumatismo

por microcristales
de hidroxiapatita

Dra. Alba Pérez Billotto

El presente trabajo est4 basado en la seleccion de 100 pacientes portadores
de calcificaciones periarticulares de diferente localizacién, aunque con gran
predominio en la articulacion del hombro.

Se ubicala afeccién dentro del gran grupo de artropatias microcristalinas,
siendo la que nos ocupa, debido a calcificaciones de hidroxiapatita (H.A.).

Aunque su mecanismo de produccién no se conoce analizaremos las
teorias mas aceptadas.

Asimismo, su incidencia en cuanto a frecuencia, edad, sexo y localizacion se
comentan algunas historias clinicas mas demostrativas, adjuntando las
radiografias correspondientes.

No hacemos referencia a las manifestaciones de laboratorio o radioldgicas
porque ellas son analizadas en otro capitulo de esta misma obra. Se
comentan directivas terapéuticas y evolucion.
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INTRODUCCION

B) Artropatias destructivas crénicas (7)

C) Procesos degenerativos artrosicos

Las manifestaciones musculoesqueléticas por deposi-
to de cristales de hidroxiapatita (H.A.) constituye uno
de los tres grupos de artropatias microcristalinas, de
observacién frecuente en la practica reumatolégica. )

serosas, etc.):
Constituyen grupo de afecciones de expresién articular
y perarticular originados por el depdsito de microcrista-
les que en el tema que nos ocupa, estan originados por
la hidroxiapatita Cag(OH)(PQ,)

La localizacién més frecuente es periarticular y de gran-
des articulaciones, siendo la méas comuin a nivel del
hombro, seguido en orden de frecuencia por la cadera-
rodilla y la articulacién tibiotarsiana y del pie.

II- A nivel periarticular (tendones y sus vainas, bolsas

A) Calcificaciones tendinosas (4) mono, oligo o poliarti-
culares, constituyendo estas (ltimas, la enfermedad de
las calcificaciones multiples (enfermedad de Welfling).
B) Calcificaciones tendincsas de los hemodializados
crénicos y de los hiperparatiroideos (6).

C) Calcificaciones tendinosas de ciertas colagenosis
como la esclerodermia y la polimiositis (3).

En todas estas afecciones, la demostracién de la H.A.

Desde 1966, Mac. Carty (1) efectla el estudio del ma-
terial de pacientes afectados por calcificaciones multi-
ples periarticulares, llegando a la conclusion que se tra-
taban de cristales de H.A., lo cual fue corroborado por
Schumacher en 1975 y por Dieppe en 1976 (2), com-
probando este ltimo ademds que estos cristales eran
los responsables de producir inflamacién articular en el
hombre y en el animal.

El depésito de cristales de H.A. puede verse a nivel de:

(2,4-8,8) es una constante, y puede realizarse por:

1- Estudio radiolégico simple, que es el método mas
frecuentemente utilizado, por su f&cil acceso y donde
constituyen un hallazgo en la mayoria de los casos.

2- por el estudio del liquido sinovial.

3- Por el andlisis quimico de la calcificacién, ya que ellas
estan formadas por cristales de calcio y fosfato.

4- Por microscopia electrdnica.

En nuestro medio, el método mas accesible es el pri-

- Las articulaciones, donde puaden originar (3-8):

A) Artritis agudas microcristalinas. (4) sibilidades.
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mero, ya que las otras técnicas escapan a nuestras po-
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ETIOPATOGENIA
A) Formacién de cristales.

Existe inicialmente, un hecho quimico evidente: las al-
tas concentaciones de sales, o sea los solutos que dis-
puestos adecuadamente, desencadenan la nuclea-
cién, que es la adicién de atomos suficiente y ordena-
damente, de modo que constituyen una unidad sélida
que es la base de la formacién de cristales (2,6). Estan
formados por particulas sdlidas, compuestas de dtomos
dispuestos ordenadamente, con propiedades tales co-
mo la de poseer carga estdtica, y la difraccién de la ra-
diacién electromagnética que permite su identificacién.

B) Origen de los cristales de apatita.

Probablemente los cristales provengan a punto de par-
tida, del ortofosfato ortociclico o del fosfato diciclico y
del pirofosfato de calcio, con quienes estén relaciona-
dos por mecanismos de estimulacién e inhibicién de la
nucleacién, lo cual conduce a la formacion de cristales
de calcio y fésforo: Cas(OH){PO4)a, que confirmaria la
naturaleza apatitica.

C) Mecanismo de formacion de los cristales.

El mecanismo intimo del por qué se desencadena la
formacion de cristales de apatita intra o periarticular, adn
se desconoce en términos generales, excepto en la
hemodializados, donde este hecho es bien conocido
desde hace tiempo (3,4).

Anteriormente, se pensd que ocurria por el simple de-
pésito de las cakeificaciones sobre lesiones degenerati-
vas 0 postraumaticas de los tendones, es decir que el
depdsito se efectuaria sobre estructuras lesionadas
previamente.

Esto tiene su fundamento por el hecho de que las cal-
cificaciones periarticulares, se ven con mayor frecuen-
cia en regiones anatémicas como el hombro, manos,
rodillas y coxafemorales que son articulaciones de mu-
cho movimiento y expuestas mas que otras, a trauma-
tismos o microtraumatismos reiterados.

Las tecrias metabdlicas {4,5) que atribuian la alteracidn
a anomalias del metabolismo fosfocaleico, pudo ser se-
guida por la tipificacion da los antigenos de histocom-
patibilidad HLA, pero estos estudios, que deben pro-
seguirse por no ser concluyentes aln, solo evidencia-
ron elevacion estadisticamente significativa en algunos
antigenos como el HLA A2 y BW35.

En los pacientes portadores de insuficiencia renal y he-
modializados, asi como en el hiperparatiroidismo (2,4,5)
por el contrario, elhecho de la coincidencia con calcifi-
caciones extraarticulares, es bien conocido desde hace
afios, tai vez debido o favorecidos por ia hiperfosfore-
mia y otras causas.
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FISIOPATOLOGIA

Existen hechos fundamentales que nos explican la fi-
siopatologia y la clinica, y que analizamos en primer lu-
gar esquematicamente para luego entrar en detalle de
algunos aspectos.

Los elementos primordiales en la explicacién del ata-
que articular o periarticular de la hidroxiapatita son debi-
dos a:

1-Formacion y depésite de cristales.

2-Fagocitosis de los microcristales por polinucleares
neutrdfilos y macréfagos.

3-Activacién de los mediadores quimicos de la inflama-
cion.

El poder flogégeno de los cristales, es conocido desde
principio de siglo (2,4,5), desde Freudweiller y His, que
demostraron las propiedades inflamatorias del urato y
de otros cristales en pacientes portadores de gota. Pe-
ro es en 1980 que se establece el papel que desem-
pefan los cristales en las crisis de gota aguda y més tar-
de, con ei advenimiento de la luz polarizada, permite di-
ferenciar en el liquido sinovial, los cristales de urato mo-
nosédico de la gota, de pirofosfato de calcio en la seu-
do gota y de hidroxiapatita en los reumatismaos por H.A.
(figura 1).

Recientemente, Schumacher (7), en 1981, observay
describe las lesiones erosivas por depdsito de H.A. en
articulaciones que sufrian de accesos agudos recidi-
vantes, lo cual hablaria ya, de un rol destructor de |a a-
patita.

Este concepto ha sido confirmado por Mac Carty (9) re-
cientemente, al descubrir microcristales de apatita en el
liquido sinovial de articulaciones que en el transcurso
de pocos meses mostraban una rapida destruccién.

El mecanismo de formacion de cristales, se produciria
tal vez, a punto de partida del depdsito de microcrista-
les en las estructuras articulares y periarticulares favore-
cidos tal vez por el deterioro tendinoso, el desgaste y
friccién sobre las superficies articulares, etc.

La calcificacién esta ubicada fuera de la sinovial, pero el
liquido sinovial es de naturaleza altamente inflamatoria,
lo cual en ausencia de infeccidn articular, induce a pen-
sar en la patologia microcristalina.

Podemos explicar las patogenias del dolor de la si-
guiente manera:

Partimos de una calcificacion “anidada” entre las estruc-
turas tendinoligamentosas, que en una primera etapa
permaneace asintomatica (en reposo), independiente-
mente del tamafio de ella {(comprobada por radiclogia).
Més adelante, a partir de una complicacién (erosion, fi-
suracién) es cuando participan las estructuras blandas
periarticulares estimulando asl la fase de reabsorcién
macrofégica, el dolor es subagudo; cuando ella entra
en contacio con la sinovial va a desencadenar tos fent-
menos propios de la inflamacién, fundamentaimente el
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originan formacién dejcristales

Las soluciones sobresaturadas o sea con altas concentraciones de sales

que lleva a: /

S Dafio Fisico

\L Derrame — =

Liberacién de cristales
al Liquidi Sinovial

Fagocitosis por
los Sinozﬁocitos

Liberacién de Proteasas
y Coladgenas Neutras

aporte masivo de polinucleares que intentan fagocitar
el material cristalino, lo cual se manifiesta por intenso
dolor, artritis o peria:tritis aguda (4,5).

Si la calcificacién se rompe, entra en contacto con la su-
pertficie articular (en la cara externa de la sinovial) que es
donde la reaccion inflamatotia es ain mayor, originando
las manifestaciones hiperalgicas, y si existe una comu-
nicacion entre la sinovial peritendinosa y la cavidad arti-
cular o una efraccion de la sinovial, los cristales pene-
tran en ella, originando verdaderas artritis agudas.

El tamafio y superficie de los cristales es también un
factor importante en el determinismo de las lesiones
(2,9), ya que de ellas depende el grado lesional a través
de la fagocitosis la que a su vez, induce la liberacién de
mediadores ensimaticos fisosomales que producen ro-
tura celular y membranolisis (4,5,7,9).

A nivel articular se han descrito en los Gltimos afos
3.7):

1- Artropatias destructivas donde se encontrarian mi-
crocristales de H.A. en el liquido articular, asociados a
enzimas proteoliticas: colagenasa y proteasa neutra.

En estudios més recientes, Mac Carty (9) ha propuesto
la explicacion de que los cristales del liquido sinovial
son fagocitados por células sinoviales superficiales que
estimulan la liberacién de encimas proteoliticas capaces
de lesionar el cartllago y la sinovial, lo cual es origen de
la liberacién de otros cristales, constituyendo asi, un
verdadero circulo vicioso, que lleva a la constitucién de
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FIGURA 1
Fenémenos fisiopatoldgicos

erosiones cartilagincsas y 6seas donde se encuentran
cristales de H.A.

La presencia de estos cristales en las capas superficial y
profunda del cartilago y sinovial de las articulaciones
con arlrosis, en forma de masas microcristalinas, es un
hecho sobre el que se investiga actualmente en cuanto
asu incidencia en el determinismo de las artropatias
degenerativas. Serian a través de la misma liberacidn
de enzimas protecliticas las que degradarian el cartila-
go, base de la patogenia de la artrosis.

CLINICA

El presents trabajo estuvo basado en la seleccién de
100 pacientes portadores de calcificaciones periarticu-
lares de diferente localizacion (4,5,10). Estos enfermos
presentaban los criterios mayores y menores, estable-
cidos por Amor, Cherot y Delbarre desde 1977 (4) que
nosotros adoptamos para la seleccién de pacientes.

Criterios mayores

A) Antecedente de artritis o periariritis aguda, subagu-
da o recidivante, que curd sin secuela.

B) Calcificacién periarticular sobre las regiones doloro-
sas.

C) Desaparicién de una calcificacién en el curse de un
acceso agudo.

D) Macro o microcristales de H.A. en el liquido sinovial o
en las estructuras periarticulares.
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Criterios menores

E) Presencia radiolégica de una cakificacién en dos ar-
ticulaciones diferentes que las atacadas.

F) Liquido articular inflamatorio aséptico sin microcrista-
les visibles en microscopia éptica.

G) Tasas de calcio en el liquido sinovial superior a la cal-
cemia,

H) Gran sensibilidad en los accesos agudos a los antiin-
flamatorios no esteroideos.

El diagnésitco es hecho en presencia de:
-Tres criterios mayores.

-Dos criterios mayores y uno menor.

-Un criterio mayor y tres meriores.

En ausencia de todo signo clinico, biclégico o radiolé-
gico especitico de otra afeccion.

Los criterios A, B, E, H, son los mas frecuentemente
halladeos.

Frecuencia

En nuestra casuistica, constituyen el 10% del motivo
de consulta de una policlinica reumatoldgica externa.

Edad

Es una afeccion de la gente joven. El caso de menor e-
dad de nuestra casuistica, tenia 30 afios de edad, y el
mayor, 60 afos, es decir, con una edad media de 40 a-
fos.

Sexo

Amplia mayoria para todos los autores consultados, del
sexa femenino (2-5, 10, 11) en una proporcién del
60% de los casos.

Manifestaciones clinicas

Existen formas agudas y crénicas. Para ambas, de loca-
lizacién mono o poliarticular.

|) Formas agudas.

La més frecuente a localizacion monoarticular, es la arti-
culacién del hombro, es seguidas en orden de fre-
cuencia, por la articulacién de la rodilla.

El 80% de los hombros dolorosos agudos, que consul-
tan en la clinica reumatolégica diaria corresponden a
esta entidad (hombro hiperalgico agudo), que es la ex-
presién en el hombro, de la patologia microcristalina,
por depésito de cristales de H.A. a nivel periarticular
(10,12 14).

Es ésta una emergencia médica, caracterizada por la
brusquedad e intensidad del dolor, sin antecedentes
trauméticos previos, o de infiltraciones, que luego de
un movimiento habitual presentarn intenso dolor en el
hombro, habituaimente dei sector anterior, que ie impi-
de efectuar la totalidad del movimiento en una primera

Vol. 4 - N2 1 - Marzo 1988

instancia pero que va evolucionando progresivamente
en horas, con aumento del dolor e impotencia funcio-
nal.

Sufre irradiacion a cuello y a todo el miembro superior
hasta la mano.

No existe sindrome febil, ni repercusién general.

Suele ser imposible conciliar el suefio (el dolor aumenta
mas por la noche), no pude apoyarse sobre ese deci-
bito y decide colocar su miembro superior en cabestrillo
que es como viene a la consulta.

Al examaen, es imposible el menor movimiento del hom-
bro por el dolor por lo cual el miembro superior esta pe-
gado al cuerpo. En algunos casos, existe moderada tu-
mefaccién y calor local,

No hay circulacion colateral, ni fenémenos sucedane-
os.

Existe un punto doloroso exquisito a la presién de la
subacromial, o de la corredera bicipital, y a veces per-
cepcién a ese nivel de una saliente dolorosa que rueda
bajo el dedo en los movimientos de rotacion.

Es imposible el menor movimiento activo, y pasivamen-
te solo se logra con dificultad la rotacion externa.

Este cuadro es debido a un sindrome de migracién
bursal por migracién del depdsito de H.A. hacia la bolsa
subacromiodeltoidea (figura 2).

Las manifestaciones dolorosas de este cuadro fueron
explicadas en a fisiopatologia, a lo que se agrega la bur-
sitis y sinovitis reaccional de vecindad. La V.E.S. es
normal.

La radiologia es decisiva en el diagndstico, al evidenciar
la presencia y localizacion de la calcificacion.

Con menor frecuencia, el cuadro sobreagudo, corres-
ponde en un hombro indemne de calcificaciones, a
bursitis exudativas agudas, evidenciada por el examen
clinico y la puncién. Cura rapidamente y sin secuelas.
Son la minoria de los casos.

-Tratamiento

Consiste en infiltraciones locales con corticoides, una o
dos veces por semana, hasta 3 semanas en total, aso-
ciado a antidigicos y antiinflamatorios no esteroideos,
via'general, el tiempo que sea necesario.

Se utilizaran medidas fisiatricas complementariamente.

Nosotros nunca hemos efectuado radioterapia analgé-

‘sica. (10, 12, 15)

-Evolucién

Cura sin secuela, en algunas semanas.
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-Formas agudas recidivantes.

Corresponden a las calcificaciones periarticulares de lo-
calizacién en hombros, rodillas y caderas, que segun
nuestra experiencia, evolucionan por empujes en el
tiempo, sin llegar a constituir la verdadera migracién
bursal.

Se manifiestan por empujes dolorosos importantes y li-
mitacion funcional de movimientos en el sector involu-
crado, que curan en pocos dias, con la utilizacién de in-
filtraciones locales y antiinflamatorios no estercideos. A
menudo, debe completarse el tratamiento con medidas
fisiatricas desde el comienzo, luego del cual se obtiene
la remisidn completa del cuadro, en algunas semanas.

-Formas poliarticulares.
Son asintomaticas, es decir que aunque tengan su ex-
presion radiolégica ellas constituyen un haliazge, y

cuando se revelan clinicamente, siempre son por ia
descompensacién monoarticular.
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FIGURA2A,B,CyD
Hombro hiperaigico agudo provocado por migracion bursal en la bolsa subacromiodeltoidea,
calcificacion por hidroxiapatita que estaba ubicada a nivel del tendén del supraespinoso.

A) Paciente de 46 afios sexo femenino que consulta por hombro hiperalgico agudo donde se

ve la calcificacion del tendén supraespinoso (dia cero).

B) Migracion hacia la bolsa subacromiodeltoidea (dia 7).

C) Calcificacion de la bolsa (dia 15).
D) Reabsorcidn de la calcificacion (dia 60).

Il) Formas crdnicas
También sen de localizacidn mono o poliarticular.

Las primeras, son también mas frecuentes en el hom-
bro, donde se manifiestan por episodios intermitentes
de hombro doloroso (omalgia), pero sin el estado agu-
do de los precedentes (figura 3).

El tratamiento efectuado, como el de todas las calcifica-
ciones, no modifica ni el tamafo, ni logra la desaparicidn
de la calcificacién.

Estas formas de presentacion, de evolucidn cronica,
son mas frecuentes en personas mayores de 55 afios.
Consultan luego de un sufrimiento de varios meses,
progresivo, donde la presencia de la calcfficacién cons-
tituye un hallazgo radiolégico.

Las localizaciones poliarticulares, las hemos visto en un

solo paciente, del sexo masculino, de 40 afios de e-
dad, que consultd por gonalgia dolorosa, mas invali-
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FIGURA 3
Paciente del sexo masculino, de 58 afios de
edad, de profesidn tipografo, que consulté
por dolor y limitacién en el movimiento de
elevacion y abduccién, debido a gruesa
calcificacion del tendén supraespinoso
yuxtatroquinteriano, Luego del tratamiento,
logré remision del dolor, pero no de la
totalidad de los movimientos, seguramente
vinculada al tamafio de la calcificacion.

dante que dolorosa, aungus sin limitacién completa de
la funcidn de la rodilla (figura 4).

Como-es habitual en estos pacientes, efectuamos ra-
diografias de los sectores articulares mas frecuente-
mente afectados (figuras 5,6, 7,8y 9).

Es decir, que este pacients era portador de multiples
calcificaciones periarticulares de diferente localizacién,
que en ausencia de nefropatia o de otras afecciones
metabdlicas, hace supooner la enfermedad de las calci-
ficaciones tendinosas multiples, o enfermedad de Wel-
fing, Unico caso de nuestra casuistica.

-Tratamiento

El tratamiento de todas estas formas es:

1-Médico: local (inflitraciones en las regiones doloro-
sas), general (antialgicos y antiinflamatorios no esteroi-
deos).

2-Fisiatrico: precoz y mantenido.

Obteniéndose la curacién total de la zona afectada en
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FIGURA 4

Paciente del sexo femenino, diabética e
insuficlente cardiaca, que 6 meses antes de la

consulta, nota descompensacién de su

gonalgia, tumefaccién articular palpable y
desplazable en el sector interno de la rodilla.
Vemos una gruesa calcificacién paracondilea
interna, ademéas de signos de artrosis
concomitante.

FIGURA S
Se observa radiografia de rodilla bilateral de
perfil, donde se ve gruesa calcificacién de
cara anterior de rotula, supra e infrarrotulea, y

espiculas éseas en la tuberosidad de la tibla.

dos semanas aproximadamente, pero sin desaparicién
de la calcificacién, a menos que se produzca la migra-
cién bursal.

CONCLUSIONES

Frente a una monoartropatia aguda o subaguda, o de
evolucidn crénica pero recidivante, sin antecedentes
traumaticos, o infecciosos, sino de aparicién habitual-
mente espontanea y especialmente si el paciente es
joven, en ausencia de otros elementos de afeccién
musculoesquelética difusa, debe tenerse presente la
posibilidad de calcificaciones periarticulares por hidro-
xiapatita, especiaimenie si la articuiacién afectada es ia
del hombro.
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FIGURA 6
Radiografia de hombro; se observa
calcificacién en la Insercién del tendén
supraespinoso.

. FIGURA 7
Radiografias de articulaciones tiblotarsianas
(bilateral); se observan multiples
calcificaclones periarticulares.

FIGURA 8
le (bliateral); nétense las
multiples calclficaclones perlarticulares.

Radiografias de
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FIGURA 9
Radiografia de pelvis, donde existe
calcificacion bilateral periarticular de ambas

cejas cotiloideas.

De esta forma, el estudio radicldgico se impone, para
confirmar el diagnéstico. Eventualmente el estudio del
liquido sinovial, es para descartar otras artropatias, fun-
damentalmente infecciosas.
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Résumé

Ce travailci est basé sur le choix de 100 patients
ayant caleifications périarticulaires & différente localisa-
tion, quoiqu'elles soient plus nombreuses a l'articula-
tion de I'épaule.

On situe la maladie dans le groupe des arthropathies
microcristallines, puisqu'elle est die & des calcifica-
tions de hydroxypatite (HA). Bien que son origine soit
inconnu, nous analyserons Is théories les plus accep-
tées, la fréquence selon Idge, le sexe et la localisation.
On présente aussi quelques histoires cliniques avec
leurs radiographies.

Nous ne parfons pas ici des données du laboratoire ou

radiologiques, car elles sont analysées dans un autre
chapitre de cette méme ravue.

Summary

The present report is based on 100 patients with pe-
riarticular calcifications of varied localizations, alt-
hough with high prevalence of the shoulder joint.
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The condition is placed within the major group of mr
crocrystalline arthropathies, the one being dealt with
being due to hydroxyapatite calcifications.

Although its production mechanism is unknown, the
most accepted theories are considered. Also taken
into consideration is its incidence concerning fre-
quency, age, sex and localization. Some typical clini-
cal histories are commented upon, the correspon-

ding radiographies being provided.

No reference is made to laboratory or radiologic fin-
dings because these are analyzed in another chapter
of this work.

Therapeutic and evolutional guidelines are dealt
with.
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