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Choroidal calcification associated 
to chondrocalcinosis 

This report describes the case of a male patient 60 years 
old with choroidal calcification in the left eye, associated 
with radiological findings of chondrocalcinosis, report 
their metabolic parameters were consistent with 
hyperparathyroidism. 
Although these choroidal lesions are very rare, generally 
asymptomatic manifestation and require no treatment is 
very important differential diagnosis with choroidal 
metastases, choroidal melanoma, choroidal osteoma 
and lymphoma as you are pathologies if they involve 
more aggressive treatment.  
 

S 

1

e le denomina condrocalcinosis, o enfermedad 
por depósito de cristales de pirofosfato de 
calcio (EDPF), a las manifestaciones clínicas y 
radiográficas derivadas de la presencia de 
pirofosfato de calcio intraarticular sobre las 
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estructuras cartilaginosas.1,2 
Se considera una afección relacionada con la edad y los 

procesos degenerativos, comúnmente se presenta posterior a 
los 50 a 60 años, con prevalencia del 10 al 15% entre los  
65 a 75 años y del 30 al 60% a partir de los 80 años.3 

El término condrocalcinosis hace referencia a la 
evidencia radiográfica de calcificaciones lineales o 
punteadas en el cartílago. Los depósitos de cristales de 
pirofosfato de calcio son un desorden articular relativamente 
común en las personas mayores, con una prevalencia de 5% 
en la población general, el cual se incrementa con la edad.4 
Otros autores reportan prevalencia entre el 7 al 10% en 
pacientes de 60 años.5 

En un estudio realizado en México por Canoso, de 1995 
a 2015, se valoraron 7200 pacientes, encontrando a 60 con 
enfermedad por depósito por pirofosfato cálcico, de los 
cuales en 59 de ellos se documentó condrocalcinosis 
generalizada por radiografías.6 

En condiciones normales, el cartílago que recubre las 
articulaciones y que está unido al hueso contiene muy poco 
calcio y normalmente no se calcifica.7 

Sin embargo, puede tener un origen genético y existir en 
familiares afectados.8,9 En más del 90% de las personas que 
tienen condrocalcinosis no se detecta ninguna causa que 
justifique este trastorno, pero puede ser consecuencia de una 
enfermedad metabólica o endocrina, tales como la diabetes 
mellitus, la hipertensión arterial, el hiperparatiroidismo, la 
hiperuricemia y, con mayor frecuencia, la osteoartrosis.10,11 
En estos casos, con el tratamiento se pueden reducir y 
mejorar los síntomas. En un grupo todavía menor de 
enfermos, la condrocalcinosis aparece en varios miembros 
de una misma familia como consecuencia de un trastorno 
hereditario.12 

Las calcificaciones esclerocoroideas son un hallazgo 
poco frecuente en esta patología; si llegan a presentarse, 
generalmente se sitúan en la periferia de la arcada temporal 
superior de la retina.13 

Las causas de las calcificaciones esclerocoroideas 
pueden dividirse en cuatro grupos: 

1. Idiopática; 2. Condiciones de hipercalcemia: 
hiperparatiroidismo, pseudohiperparatiroidismo, 
hipervitaminosis D, intoxicación con vitamina D y 
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Este reporte describe el caso de un paciente masculino 
de 60 años de edad, con calcificación coroidea en ojo el 
izquierdo, asociada a hallazgos radiológicos de 
condrocalcinosis, su reporte metabólico fueron 
parámetros compatibles con hiperparatiroidismo. 

2

Aunque estas lesiones coroideas son una 
manifestación muy rara, generalmente asintomáticas 
y que no requieren tratamiento, es de gran 
importancia hacer un diagnóstico diferencial con 
metástasis coroideas, melanoma coroideo, osteoma 
coroideo y linfoma, ya que estás patologías sí 
implican un tratamiento más agresivo.  

 

3

sarcoidosis; 3. Metabólica: síndrome de Gitelman y 
síndrome de Bartter, y 4. Hereditaria: condrocalcinosis 
articular familiar.14 

Entre las décadas de 1960 y 1970 existían escasos 
reportes histopatológicos de calcificaciones oculares en 
pacientes con alteraciones paratiroideas. En 1982 Goldstein 
y Miller denominaron las afecciones del depósito de calcio 
en fondo de ojo como calcificaciones metastásicas en un 
paciente con hiperparatiroidismo. 

En 1991 se analizaron siete casos de calcificación 
atípica que ilustraban las características distintivas de las 
calcificaciones esclerocoroideas de otros tumores 
calcificados y, al no encontrar anomalías metabólicas 
relacionadas al calcio y fosfato, se les denominó 
calcificaciones esclerocoroideas idiopáticas. No existen 
series reportadas a corto o largo plazo en pacientes con 
calcificaciones esclerocoroideas. Sin embargo, en el Wills 
Eye Hospital, en Filadelfia, en el servicio de Oncología 
Ocular, de enero de 1983 a febrero de 2014, se identificaron 
277 calcificaciones coroideas en 179 ojos, en los que el 79% 
fueron primarias y el 21% secundarias, y donde el hallazgo 
más importante fue que las lesiones corresponden a 
hiperparatiroidismo o adenomas paratiroideos subyacentes, 
por lo que se recomienda realizar estudios paraclínicos 
sanguíneos y urinarios, con determinación de calcio, 
fósforo, potasio y magnesio, así como evaluar las hormonas 
paratiroideas y la calcitonina.15 

Presentación del caso 

Paciente masculino de 60 años de edad, originario y 
residente de la Ciudad de México, sin antecedentes 
heredofamiliares de importancia. 

Antecedente de enfermedad por depósito de pirofosfato 
de calcio hace 16 años. Gonartrosis bilateral grado IV, 
coxartrosis bilateral grado IV, con artroscopia de ambas 
rodillas hace tres años. Tabaquismo positivo desde hace 45 
años, a razón de una cajetilla al día. 

Acude a revisión oftalmológica de rutina, encontrando 
agudeza visual del ojo derecho de 20/40 y del ojo izquierdo 

4

20/30. Con presión intraocular de 12 mm Hg en ojo derecho 
y 14 mm Hg en ojo izquierdo. Paquimetría de 500 micras en 
ambos ojos. 

A la biomicroscopía del segmento anterior de ambos 
ojos con opacidad de cristalino se identificó LOCS III 
NO2NC2C2P1. 

A la fundoscopia de ojo derecho se encontró papila con 
excavación 0.6 x 0.6, área macular sin reflejo foveolar, 
patrón vascular rectificado con relación arteria-vena  
1:2, retina aplicada. En la fundoscopia de ojo izquierdo se 
identificó papila con excavación 0.7 x 0.7, área macular sin 
reflejo foveolar, patrón vascular rectificado con relación 
arteria-vena 1:2. Se observa por dentro de arcada temporal 
superior una lesión subretiniana blanco-amarillenta de forma 
irregular, con bordes bien definidos, con tamaño 
aproximado al diámetro del disco óptico, resto de la retina se 
aplicada sin lesiones (figura 1A). 

Se le realizaron al paciente los siguientes estudios 
paraclínicos oftalmológicos: A la fluorangiografía, esta 
lesión presenta autofluorescencia y tinción que no modifica 
su morfología durante todo el angiograma (figura 1B). 

Por lo que se realiza ecografía modo B, donde se 
observa lesión subretiniana en forma de placa de 
reflectividad alta que involucra todo el espesor 
retinocoroideo, no sobreelevada, de bordes bien definidos 
que pudiera corresponder a una placa de calcificación 
intracoroidea (figura 1C). 

Dicho hallazgo se corrobora con tomografía de 
coherencia óptica de cinco líneas, en la que se observa 
imagen en placa paramacular hiperrefléctica coroidea, que 
no involucra las capas de la retina (figuras 1D y 1E). 

Asimismo, se le realizan radiografías anteroposterior 
de pelvis (figura 2A), hombro (figura 2B) y rodilla (figura 
2C), donde se observan imágenes radiopacas a nivel de 
línea articular subcondral y calcificaciones a nivel de 
tejidos blandos periarticulares. Se le solicitan estudios 
paraclínicos, los cuales reportan: calcio sérico 12 mg/dL, 
fósforo 2.2 mg/dL, hormona paratiroidea 89.42 pg/mL. Así 
como determinación de calcio y fósforo en orina y su 
depuración en orina de 24 horas, reportando 17.4 mg/dL, 
69.3 mg/dL, 0.35 g/24 horas y 1.39 g/24 horas, 
respectivamente. 
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Figuras 1A y 1B Fotografías clínicas a color y con luz aneritra de fondo de ojo izquierdo, donde se observa calcificación coroidea por 
dentro de arcada temporal superior; Figura 1C Ultrasonido ocular modo B de ojo izquierdo, donde se observa placa con alta reflectividad 
a nivel de coroide; Figuras 1D y 1E Tomografía de coherencia óptica de cinco líneas de ojo izquierdo, donde se observa placa 
paramacular hiperrefléctica coroidea, sin involucro retiniano 
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Discusión 

En la mayoría de los casos, las calcificaciones coroideas 
son bilaterales, asintomáticas y afectan a personas de edad 
avanzada.13 Clínicamente se presentan como lesiones 
subretinianas de color blanco amarillento que, por lo general, 
se sitúan en la periferia de la arcada temporal superior de la 
retina y se pueden confundir con metástasis coroideas, 
melanoma coroideo, osteoma coroideo y linfoma.16 

Las calcificaciones coroideas pueden diagnosticarse 
solo con la fundoscopia, sin embargo existen estudios 
auxiliares que pueden apoyar el diagnóstico. Uno de los más 
importantes es el ultrasonido modo B, que revela una placa 
ecogénica con sombra a nivel de esclera y coroides, 
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pudiendo ser confirmada con ultrasonido modo A, que 
revela una espiga a nivel de la lesión con ecos posteriores de 
baja amplitud. Además, la tomografía computarizada puede 
mostrar una lesión en forma de placa con alta densidad, 
similar a la del calcio o hueso a nivel de esclera y coroides. 
La fluorangiografía muestra un patrón normal a 
hipofluorescente en las fases tempranas, con incremento de 
la fluorescencia sin fugas en fases medias a tardías.17 

Habitualmente son idiopáticas, sin embargo existen 
referencias en la literatura que asocian este hallazgo a 
alteraciones del metabolismo del calcio, fósforo y magnesio. 
La evaluación de dicho metabolismo y el examen clínico 
son importantes para descartar enfermedades asociadas tales 
como: hiperparatiroidismo, pseudohipoparatiroidismo, 

Figuras 2A y 2B Imágenes radiográficas en proyección anteroposterior de pelvis y hombro, donde se observan calcificaciones 
pericapsulares y quistes subcontrates (geodas); Figura 2C Imagen radiográfica en proyección anteroposterior de rodillas, se observan 
calcificaciones pericapsulares, esclerosis subcondral, disminución del espacio articular y presencia de osteofitos intra y extraarticulares 
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síndromes de Gitelman y de Bartter, condrocalcinosis e 
hipervitaminosis D.16 

 Aunque las lesiones cálcicas coroideas no requieren 
tratamiento, es importante realizar un estudio completo de 
nuestro paciente,18 por lo que en el caso que presentamos se 
realizó un estudio sistémico de nuestro paciente, 
encontrando datos de depósito de pirofosfato de calcio en el 
cartílago de varias articulaciones (condrocalcinosis o 
pseudogota), que además se asociaba a niveles altos de 
hormona paratiroidea (PTH). 

La condrocalcinosis puede ser hereditaria, esporádica o 
secundaria, solo un 10% está asociada a problemas 
metabólicos, principalmente el hiperparatiroidismo.19 La 
característica para el diagnóstico del hiperparatiroidismo es 
la elevación persistente del calcio sérico en conjunto con 
niveles elevados de la PTH.20 

La hipercalcemia y la elevación de la PTH condicionan la 
precipitación de pirofosfato de calcio en las articulaciones y en 
otros tejidos, como la córnea en forma de queratopatía en banda, 
o en coroides y esclera como calcificaciones esclerocoroideas.21 

Honavar, Monnens y Calo sugieren que la condrocalcinosis 
es una característica del síndrome de Gitelman.16,22,23 Se 
reconoce el exceso de pirofosfato extracelular como una causa 
probable de la enfermedad por depósito de calcio. Se reporta un 
caso familiar de calcificación esclerocoroidea y 
condrocalcinosis, donde proponen que las lesiones que se 
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observan en las calcificaciones esclerocoroideas son cristales 
de pirofosfato de calcio.24 

Conclusiones 

Las calcificaciones esclerocoroideas pueden ser de origen 
metastásico o distrófico,24 sin embargo, generalmente, son 
lesiones idiopáticas que no requieren tratamiento.24,25 El 
término idiopático hace referencia a los casos donde el 
metabolismo del fósforo de calcio es normal,24 sin embargo el 
médico oftalmólogo debe ser capaz de reconocer esta entidad 
y realizar las asociaciones necesarias para descartar patología 
tumoral intraocular y patologías sistémicas asociadas, para 
poder brindar un tratamiento oportuno y evitar un mayor 
riesgo para la salud del paciente con estudios y tratamientos 
innecesarios que podrían resultar más perjudiciales que 
benéficos para el globo ocular.25  
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