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Presentacion de un caso
y breve revision del tema
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RESUMEN

La calcinosis cutis es un trastorno en el que por diferentes mecanismos se encuentran depdsitos de calcio en la piel, se
asocia a concentraciones elevadas de iones, calcio y fosforo en la sangre, a algunas enfermedades como la esclerosis
sistémica progresiva, polimiositis-dermatomiositis, lupus eritematoso sistémico, hiperparatiroidismo, miositis osificante o a
traumatismos. La evolucion es cronica y en algunos casos hay remision espontanea. Se reporta un caso de calcinosis cutis,
en un paciente de 42 afios de edad, sin antecedentes patolégicos.

Palabras clave: Calcinosis cutis.

ABSTRACT

The calcinosis cutis is a disorder in that for different mechanisms are deposit of calcium in skin, is associate to elevated
concentrations of calcium and phosphorus in blood, some diseases such as systemic sclerosis, polymyositis-dermatomyo-
sitis or traumatism. The evolution is chronic and some times the remission is spontaneous. We report a case of a 42 years
old patientwith diagnosis of calcinosis cutis, without pathology antecedent.

Key words: Calcinosis cutis.

INTRODUCCION

La calcificacion es el resultado del depdsito de calcio
(Ca) y fosforo (P) en el seno de la matriz organica de
los tejidos; tiene lugar en una gran variedad de desor-
denes no relacionados entre si.

Cuando la fase mineral se dispone de la misma for-
ma en que ocurre en la formacién 6sea normal, se de-
nomina osificacion heterotopica. No se ha establecido
que la calcificacion deba preceder a la osificacion y los
mecanismos fundamentales responsables del depdsito
de la fase mineral en estas dos formas son probable-
mente diferentes y alin permanece oscuro el mecanis-
mo por el cual se llevan a cabo.!
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REPORTE DEL CASO

Paciente del sexo masculino de 42 afios de edad, ca-
sado, chofer, originario de Cuernavaca, Morelos y resi-
dente de Iztapalapa D.F. Visto en consulta el 30 de
Noviembre de 1998. Presenta dermatosis localizada a
tronco de la que afecta la region del gluteo derecho y
de éste su cuadrante inferior interno. La dermatosis es
de aspecto monomorfo constituida por numerosas neo-
formaciones de color amarillento, de forma semiesféri-
ca de aproximadamente 0.3 cm de diametro, aisladas,
a su alrededor presenta eritema violaceo y manchas
residuales que confluyen y forman una placa de aproxi-
madamente 5 cm (Figuras 1y 2).

Al interrogatorio refirid haber iniciado hace seis afios
con “granitos y comezon” en el area afectada, habiendo
utilizado tratamientos como crema de tepezcohuite y de
la campana. Sin antecedentes heredofamiliares y perso-
nales patoldgicos de importancia. Se realiza el diagnés-
tico presuntivo de probable hidrosadenitis calcificada. La
biopsia incisional mostré: epidermis acantdsica y plega-
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da, hiperpigmentacion irregular de la capa basal. Toda la
dermis se encontr6 ocupada por depésitos de calcio ro-
deados por fibrosis (Figuras 3 y 4). Los examenes de
laboratorio realizados incluyeron: BH completa, quimica
sanguinea con determinacion de valores de calcio y fos-
foro, EGO, radiografia de torax PAy region pélvica sien-
do todos normales, Unicamente la radiografia de region
pélvica corroboro los depdsitos de calcio en el glateo sin
afeccion a otro nivel. El tratamiento fue sintomatico y se
le sugiri6 la realizacion de cirugia con extirpacion com-
pleta del &rea calcificada, sin embargo el paciente no
acudio6 a la cita programada en el servicio de cirugia.

ETIOPATOGENIA

Los iones Cay P (y sus complejos) existentes en solu-
cién en el liquido extracelular, se encuentran en equili-
brio metaestable, en este estado pueden permanecer

Figura 1. Aspecto clinico topogréfico de las lesiones.

Figura 2. Acercamiento de la placa con las neoformaciones
calcificadas.
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Figura 3.Calcinosis cutanea, depdsitos de calcio que ocu-
pan la dermis superficial y media. (H.E. 4X).

Figura 4. Calcinosis cutanea, mayor aumento que la anterior
mostrando los depésitos de calcio (H.E. 10X)

por tiempo indefinido o transformarse a nuevas formas
estables (sdlidas), resultando esto en un cambio de
estado, organizandose con respecto a su matriz orga-
nica; en hueso y dentina la matriz consiste en colageno
la mayor parte, en el esmalte la matriz consiste en pro-
teinas no colagenadas propias y Unicas; cuando hay
calcificacion de la aorta la parte mineral parece aso-
ciarse con las fibras de elastina. 2

El fésforo juega un papel importante en la minera-
lizacion biologica, ya que participa en la iniciacion de la
formacion de nucleos cristalinos por matrices organi-
cas, éste se encuentra ligado a proteinas.

Los fragmentos iniciales de la fase solida asi forma-
dos aumentan de tamafio hasta llegar a particulas cla-
ramente definidas; el indice de nucleamiento de la nue-
va fase depende de la metaestabilidad del sistema, que
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entre otros factores es funcion de la concentracion de
iones en solucion.?

La matriz organica en casos de calcificacion ectdpica
consiste en proteinas no colagenadas, particularmente
acidas. Algunas poseen residuos de acido gamma-
carboxiglutamico, el cual se forma por accion de enzimas
vitamina K dependientes, estos residuos pueden jugar
un papel en la iniciacion de la calcificacion.

En las circunstancias en donde se forma hueso hete-
rotépico, la organizacion de las células del tejido conec-
tivo que han sufrido metaplasia hacia osteoblastos pue-
den producir estados mas favorables para la mineraliza-
cion. Es probable que las calcificaciones aberrantes de
la piel se asocien al colageno o a la elastina.

Con estos antecedentes la calcificacion anormal de
la piel y de los tejidos subcutaneos puede considerarse
como de tres tipos generales:

1. Calcificacion asociada a mayores concentraciones
de iones calcio y fosforo en liquido extracelular.
En estos casos la hipercalcemia se acompana de nive-

les elevados de P en el suero. Aunque la metaestabilidad
del liquido extracelular estd aumentada, la deposicion del
mineral se hace mas comunmente en las localizaciones
preferenciales, como areas que rodean a grandes articu-
laciones. En estas circunstancias clinicas la calcificacion
en sus primeras etapas tiende a localizarse en tejidos como
la cérnea, mucosa gastrica, parénquima renal y vasos
sanguineos, por lo que pueden operar también factores
locales como alteraciones en el pH con tendencia a la
alcalosis.

Los padecimientos que caen dentro de esta catego-
ria son: Insuficiencia renal cronica, donde el P esta ele-
vado y el Ca** disminuido por disminucion de la vitami-
na D, esto condiciona un aumento de la funcion
paratiroidea y el consecuente aumento de la reabsorcion
de Ca*™y P en la matriz 6sea, y de esta manera contri-
buye al aumento de P.

Sx. Lacteo-alcalino: Comparte rasgos en comin con
las que se ven en la uremia. Este sindrome es imputa-
ble a la gran ingesta de Ca en diversas formas. La
hipercalcemia es la caracteristica constante, también
existen calculos renales de este ion.

Hiperparatiroidismo: anteriormente eran frecuentes
las calcificaciones cuando se utilizaban grandes dosis
de vitamina D para enfermedades como la artritis
reumatoide, actualmente no es habitual, las calcifica-
ciones por lo general no se forman a menos que exista
hiperfosfatemia.

Calcinosis tumoral: Las masas de calcio se acumu-
lan alrededor de las grandes articulaciones, las anor-

malidades se limitan a la piel y a tejido celular subcu-
taneo. El examen histolégico muestra areas de ede-
ma seguido de degradacion del colageno que luego
se mineraliza, en algunos casos se ha detectado au-
mento de la secrecion urinaria de hidroxiprolina, refle-
jo del aumento de la degradacién del colageno. El tra-
tamiento consiste en disminuir la ingesta de calcio y
fosforo y el uso de geles de hidréxido de aluminio para
ligar el P intestinal. Otras alteraciones se han reporta-
do en enfermedades 6seas destructivas (neoplasia
metastasica, mieloma mdltiple, leucemia, enfermedad
de Paget.)

2. Enfermedades asociadas a concentraciones nor-
males de iones de calcio y fosforo en el liquido
extracelular:

a) Esclerosis sistémica progresiva: La calcificacion
ocurre hasta en un 25%, sobretodo en dedos, es-
pecificamente en la cara palmar de la 3er falange,
es 9 a 10 veces mas frecuente en mujeres, tam-
bién se producen calcificaciones al nivel de las cres-
tas iliacas, columna vertebral entre cada cuerpo,
rodillas, dorso de pies y codos, estas neoformacio-
nes o calcificaciones pueden ulcerarse. También
es posible la aparicion de calcificaciones en los 6r-
ganos internos.

b) Polimiositis—Dermatomiositis: Las calcificaciones
pueden encontrarse en musculos, piel, tendones
y tejido subcutaneo. Las nalgas, muslos, brazos 'y
tronco pueden estar muy afectados.

¢) Lupus eritematoso sistémico: Puede ocurrir de modo
ocasional, son mas frecuentes en las extremida-
des inferiores y pueden ser bilaterales y difusas en
la piel o en los tejidos blandos profundos, o pueden
ser unilaterales y localizadas. Pueden presentarse
sin antecedentes de fendmenos inflamatorios o
ulcerativos locales previos y preceder hasta en 7
afos a otras manifestaciones de LES. Se ha des-
crito calcificacion de las arterias de las extremida-
des inferiores y particularmente periarticular en
manos, ésta puede aparecer al comienzo de la vida
adulta. La miopatia del lupus puede originar calcifi-
cacion.

d) Otros desoérdenes: La piel cuando es sometida a
trauma fisico o térmico puede calcificarse, puede
ocurrir formacion de hueso heterotopico sobre ci-
catrices, principalmente sobre incisiones en la li-
nea alba. La estasis venosa de los miembros infe-
riores puede provocar dermatitis estasica y
ulceracion recurrente y complicarse con calcifica-
ciones hasta en el 10%.
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En el sindrome de Ehlers-Danlos, las calcificacio-
nes tienen forma ovoide, se llaman esférulas, son mas
frecuentes en extremidades inferiores. Histologicamen-
te se observa grasa necrotica calcificada o material
fibro-caseoso rodeado de densas capsulas de tejido
fibroso.

En el pseudoxantoma elastico las calcificaciones se
localizan principalmente en los vasos sanguineos.

Numerosas larvas, asi como las formas adultas de
diferentes parasitos pueden morir y calcificarse en la
piel o en los tejidos blandos (Taenia solium, Dracunculos
medinensis, Loiasis, quistes equinococicos, etc.)

El sindrome de Werner se caracteriza por senilidad
prematura, diabetes sacarina, hipogonadismo y medio-
esclerosis general de las arterias, calcificaciones sub-
cutaneas alrededor de rodillas y tobillos.

Otras calcificaciones distréficas incluyen: fibrodisplasia
osificante, traumatica (cuerpos extrafios, hematomas,
necrosis de células grasas), inflamatorias (acné, varices,
granulomas, Th), degenerativas (infartos), etc.

3. Osificacion aberrante de piel y tejido subcutaneo.
Tumores de la piel: Se ha observado en diferentes tipos
incluyendo nevos, CBC, pilomatrixomas y siringomas
condroides.

Hipoparatiroidismo: Existe por lo general, hipocalcemia
con cierto grado de hiperfosfatemia. La calcificacion abe-
rrante es mas comun en forma intracraneal, mas a me-
nudo en ganglios basales.

Pseudohipoparatiroidismo: En estos casos el paciente
es de baja estatura, robusto, de cara redonda y huesos
metacarpianos o metatarsianos acortados, también se
ven calcificaciones de ganglios basales y nédulos sub-
cuténeos calcificados hasta en el 60%.

Miositis osificante: Es la formacion de hueso verdadero
en los musculos. El primer tipo es secundario directo al
trauma, mas comun en los flexores de brazo y cuadriceps
femoral. El segundo tipo denominada miositis osificante
progresiva, aparece en los primeros afios de la vida, la
osificacion es de caracter progresivo y puede existir mi-
crodactilia o adactilia de pulgares y dedos gordos.
Desoérdenes neurologicos: La paraplejia, hemiplejia y
lesion cefélica son las causas mas comunes. Esta com-
plicacion siempre se produce por debajo del nivel de la
lesién neurologica. Los tejidos alrededor de las articu-
laciones se inflaman y la osificacion sigue en pocas
semanas.*®

4. Calcificacion idiopatica.
Incluye a la calcinosis universal que no guarda relacion
con ninguna anomalia metabdlica, mas es probable que
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se trate de una esclerodermia o poliomiositis no diag-
nosticada. Se presenta como nédulos o placas de 0.5
cm, aparece durante la infancia, es mas frecuente en
nifias, sobre las extremidades y el tronco, pueden
reblandecerse y ulcerarse, la lesion cura dejando un
trayecto fistuloso. Otro grupo dentro de la calcificacion
idiopética es la calcinosis circunscrita donde existen tan
s6lo unos pocos depdésitos de calcio que pueden apa-
recer sobre el escroto y pene de enfermos de Peyronie
0 en pacientes sometidos a tratamientos citostaticos. Y
finalmente, la calcificacion del pabellon auricular se ha
observado en procesos tan diversos como la enferme-
dad de Addison, la ocronosis, la acromegalia, la diabe-
tes mellitus, el hipertiroidismo, la condromalacia
sistémica y las lesiones por frio.5”

TRATAMIENTO

Conrespecto al tratamiento, se han ensayado diversas
terapias con escasos resultados. El gel de hidréxido de
aluminio actiia como quelante del fosforo a nivel intes-
tinal, impidiendo su absorcion. El probenecid actla dis-
minuyendo niveles de fosforo sérico. El EDTA disodico
administrado por via intravenosa, disminuye los nive-
les de calcemia. El etridonato disodico disminuye la for-
macion de cristales de hidroxiapatita in vitro. La warfa-
rina, a dosis de 1 mg/dia disminuye los niveles tisulares
de acido gammacarboxiglutamico, que esta probable-
mente implicado en el desarrollo de la calcificacion. En
los episodios agudos de inflamacién de un nédulo cal-
cificado, es util el tratamiento con colchicina. La excé-
resis quirdrgica generalmente va seguida de recidivas,
por ello solo esta indicada cuando los nédulos son do-
lorosos, existen infecciones recurrentes, trastornos fun-
cionales, severos problemas estéticos, compresion ner-
viosa o en Ulceras secretantes. Es importante mencio-
nar que existe un elevado porcentaje de regresiones
espontaneas.*>®

CONCLUSIONES

De acuerdo a lo reportado en la literatura el caso pare-
ce corresponder a una calcinosis cutis de tipo idiopatico,
ya que el paciente no tiene antecedentes patolégicos,
los datos clinicos y de laboratorio no mostraron eviden-
cia de patologia sistémica asociada de origen
inmunoldgico o tumoral. Quiza el factor traumatico, dado
que el paciente permanecia mucho tiempo sentado,
pudo haber condicionado esta afeccién. El tratamiento
en este caso fue sintomatico y no pudimos realizar la
extirpacion del area calcificada.
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