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NOTAS CLÍNICAS

Calcinosis cutis: a propósito de un caso
Calcinosis cutis: on one case
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RESUMEN
Presentamos el caso de una mujer hipertensa de 72 años

que es valorada en Consultas de Cirugía por úlceras cutáneas
pretibiales sobreinfectadas y recidivantes. En las radiografías
de la extremidad se observan calcificaciones en partes blan-
das y la biopsia informa de nódulos subepidérmicos calcifica-
dos. Ante estos hallazgos es remitida a Consultas de Medicina
Interna para completar estudio. En la anamnesis se descartan
traumatismos en la zona y consumo de fármacos ricos en cal-
cio o fósforo; la exploración física es normal, salvo lesiones
previamente descritas. Se solicita estudio para descartar pato-
logía subyacente que pudiera justificar cuadro, sin evidenciar-
se posible causante. Dado que la calcicosis cutánea de la
paciente no es secundaria a lesiones titulares, ni se evidencian
alteraciones metabólicas ni procedimientos médicos que la
justifiquen, y no se objetivan lesiones a otro nivel, se estable-
ce del diagnóstico de calcinosis cutánea localizada idiopatía.
Se trató con diltiazem.

Palabras clave. Calcinosis cutis. Calcinosis cutánea. Calci-
ficaciones cutáneas.

ABSTRACT
We present the case of a woman of 72 years with high blood

pressure evaluated in Surgery Outpatient Unit for overinfected
and recurring pretibial cutaneous ulcers. In the radiographies of
the extremity, calcifications were observed in soft parts and the
biopsy showed calcified subepidermic nodules. Because of these
findings, she was sent to Internal Medicine Consultations to
complete the study. In the anamnesis, traumatism in the zone was
ruled out, and was there consumption of calcium or phosphorous
rich medicines; the physical exploration was normal, except for
the lesions described previously. A study was requested to rule
out any underlying pathology that might justify the clinical
picture, without a possible etiological pathological cause in
evidence. Given that the cutaneous calcinosis of the patient was
not secondary to titular lesions, nor was there evidence of
metabolic alterations or medical procedures that might justify it,
and no lesions at another level were found, the diagnosis was
established of idiopathic localised cutaneous calcinosis. It was
treated with diltiazem.

Key words. Calcinosis cutis. Cutaneous calcinosis.
Cuataneous calcifications.
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INTRODUCCIÓN
La calcinosis cutis, o cutánea, es el tér-

mino empleado para describir una serie de
trastornos caracterizados por presentar
depósitos de sales de calcio a nivel subcu-
táneo, ocurriendo tanto en hipercalcemia
como en normocalcemia. En ocasiones se
asocia a trastorno subyacente. En función
del mecanismo fisiopatológico, se distin-
guen 4 tipos: distrófica, metastásica, iatro-
génica, idiopática. El pronóstico suele ser
benigno y el tratamiento, tanto médico
como quirúrgico, presenta resultados dis-
pares. Presentamos el caso de una pacien-
te valorada en consultas de cirugía y de
medicina interna ante la presencia de cal-
cificaciones subcutáneas bilaterales en
región pretibial, sin objetivarse causa apa-
rente que lo justificase.

CASO CLÍNICO
Mujer de 72 años de edad, hipertensa con

buen control farmacológico, es valorada en Con-
sultas de Cirugía por úlceras cutáneas pretibia-
les derechas sobreinfectadas y recidivantes
(Fig. 1); en las radiografías se objetivan múlti-
ples calcificaciones extraóseas en dicha región
y la biopsia informa de nódulos calcificados con
polimorfonucleares en superficie, compatible
con nódulos subepidérmicos calcificados(Fig.
2). Ante estos resultados, es remitida a consul-
tas de Medicina Interna para completar el estu-
dio. En la anamnesis la paciente no refiere trau-
matismos previos, ni ingresos recientes ni
consumo de fármacos ricos en calcio o fósforo.
Como única sintomatología manifiesta dolor en
la zona con calcificaciones. En la exploración
física se apreciaban lesiones nodulares, duras,
algunas de ellas ulceradas, en región tibial de la
extremidad inferior derecha. No se observan
otras alteraciones. Se solicita analítica general,
incluyendo urea, creatinina, iones (sodio, pota-
sio, calcio, fósforo, magnesio, producto calcio-
fósforo) enzimas hepáticas, amilasa, aldolasa,
hemograma, coagulación, orina de 24 horas con
determinación de la excreción de calcio y fósfo-
ro, hormonas tiroideas, PTH, ECA, ANA, ENA,
Anti-DNA, ANCAS, Scl-70, marcadores tumorales
(alfafetoproteína, Ca19,9, CA 50, Ca 125, CEA,CA
15,3, calcitonina) siendo todos lo resultados
normales, salvo discreta elevación del marcador
tumoral CA 15,3 (45,3, normal 9-42) por lo que
solicitamos mamografía y valoración por gine-
cología, no hallándose patología ginecológica
alguna. Ante los datos referidos, la paciente es
diagnosticada de calcinosis cutánea localizada
idiopática con probables nódulos de Winer. 

DISCUSIÓN

La calcificación o calcinosis es una
patología benigna caracterizada por depó-
sitos de cristales de hidroxiapatita o de
fosfato cálcico amorfo en tejidos blandos.
Cuando este proceso afecta a la piel se
denomina calcinosis cutis1. En función del
mecanismo fisiopatogénico se distinguen 4
tipos: distrófica, metastásica, iatrógena e
idiopática2. Afecta por igual a hombres y a
mujeres. En niños lo más frecuente son
nódulos calcificados subepidérmicos; en
la segunda mitad de la vida predomina la
afectación localizada o circunscrita, mien-
tras que la afectación generalizada y la
tumoral suelen objetivarse en la segunda
década. Así mismo se ha objetivado que la
calcinosis tumoral es más común en
negros procedentes de África1-3, siendo
considerada por algunos autores como
una patología hereditaria. A continuación
exponemos algunas características de
cada tipo: Distrófica1,2: es la forma más fre-
cuente. Se caracteriza por el depósito de
sales fosfocálcicas en tejido cutáneo pre-
viamente dañado por diversos mecanis-
mos (mecánicos, químicos, infecciosos
quemaduras, tumores, picaduras de insec-
tos, varices venosas, acné,…). Los depósi-
tos suelen ser localizados, denominándose
calcinosis circunscrita; cuando los depósi-
tos son grandes y generalizados se deno-
mina calcinosis universal. Estas calcifica-
ciones se observan en enfermedades del
colágeno como el CREST4, esclerodermia,
dermatomiositis5, lupus discoide crónico,
LES, paniculitis; también en pancreatitis,
porfiria cutánea tarda, enfermedades here-
ditarias (síndrome de Ehlers-Danlos) neo-
plasias con afectación cutánea (epitelio-
mas, hemangiomas, neurinomas, nevus
melanocíticos) algunas infecciones (cisti-
cercosis, histoplasmosis, oncocercosis).
Metastásica1,2: asienta sobre tejidos sanos.
Se objetiva en patologías que cursan con
elevaciones crónicas del producto fosfo-
cálcico, apareciendo cuando este produc-
to resulta mayor de 70 mg2/dl2. La afecta-
ción cutánea es poco frecuente y, cuando
aparece, se caracteriza por presentar pla-
cas o nódulos indurados que, ocasional-
mente, se ulceran con extrusión de un
material calcáreo. Se observa en la insufi-
ciencia renal crónica terminal, hiperparati-

C. I. González y otros

136 An. Sist. Sanit. Navar. 2007, Vol. 30, Nº 1, enero-abril



roidismo secundario prolongado, sarcoi-
dosis, hipervitaminosis D y en el síndrome
leche-alcalinos. La calcifilaxis se caracteri-
za por una calcificación vascular progresi-
va, ocasionando isquemia y necrosis tisu-
lar y originando lesiones violáceas
reticuladas muy dolorosas, que progresan
hacia nódulos subcutáneos bien delimita-
dos, con posterior ulceración y necrosis;
suele afectar a regiones distales de las
extremidades. Iatrógena1,2: generalmente
se localiza en un lugar donde ha existido
un procedimiento invasivo como, por
ejemplo, en los talones de recién nacidos
de bajo peso ingresados en unidades de
cuidados intensivos (debido a pinchazos
repetidos), también puede aparecer tras
técnicas electrofisiológicas o en relación
con la administración intravenosa o intra-
muscular de gluconato cálcico o solucio-
nes que contengas fosfatos, sobre todo si
ha habido extravasación6. Hay fármacos,
como el fosfato sódico de prednisolona,
maleato de procorperacina, sulfato de
estreptomicina y la anfotericina que, admi-
nistrados junto con gluconato cálcico,
favorecen la precipitación, por lo que ha
de evitarse su administración conjunta.
Idiopática1,2,7: aparece en ausencia de alte-
raciones tisulares o metabólicas que la
pudieran justificar, desconociéndose exac-
tamente el mecanismo fisiopatológico que
la ocasiona. Afecta a áreas más o menos
amplias del cuerpo. Hay autores que dis-
tinguen 4 entidades dentro de la forma
idiopática, algunas de ellas adquiridas y
otras congénitas: entre ellas los nódulos
subepidérmicos calcificados de Winer.

Clínicamente se trata de un proceso
benigno y progresivo cuyos síntomas van
a depender del trastorno subyacente y de
las zonas afectas (dolor, impotencia fun-
cional, compresión de tejidos u órganos
adyacentes, calcificación de vasos sanguí-
neos, lo que ocasiona gangrena cutánea
de la zona afecta). A la inspección se
observan múltiples pápulas, plaquetas o
nódulos de consistencia dura que, con fre-
cuencia, se ulceran espontáneamente,
exudando un contenido blanquecino-ama-
rillento, o se sobreinfectan.

Para determinar la existencia de pato-
logía subyacente o factor desencadenante
hay que realizar una historia clínica deta-

llada, solicitar analítica general, incluyen-
do función renal, sodio, potasio, calcio
corregido, fósforo y el producto de ambos,
amilasa, lipasa, CK, aldolasa, PTH, ECA,
Vitamina D, autoinmunidad, hemograma,
gasometría (bicarbonato, pH), orina de 24
horas con excreción de calcio y fósforo.
En las pruebas de imagen (radiografías
simples y TAC) se objetivan las calcifica-
ciones, tanto a nivel subcutáneo como en
órganos internos. El diagnóstico definitivo
es histopatológico: material granular
amorfo con calcio y, en ocasiones, con his-
tiocitos y células gigantes tipo cuerpo
extraño; los depósitos suelen hallarse en
áreas con degeneración del colágeno o
tejido adiposo, en relación con trastorno
subyacente7,8. El pronóstico suele ser
benigno, siendo infrecuentes las complica-
ciones graves y, en ocasiones, revirtiendo
espontáneamente. No obstante, el pronós-
tico global se verá determinado por el
trastorno subyacente asociado. Para su
tratamiento se han aplicado tanto medi-
das farmacológicas como quirúrgicas, pre-
sentando en ambos casos resultados muy
dispares. El tratamiento médico1,2,8 consis-
te, en primer lugar, en tratar la patología
subyacente y de las complicaciones (anti-
bioterapia en caso de sobreinfección). En
los casos asociados a elevación del pro-
ducto calcio-fósforo, se recomienda dismi-
nuirlos de la dieta. En cuanto a fármacos
empleados en el tratamiento de la calcino-
sis cutis, destacan: colchicina: Útil para el
tratamiento de nódulos con inflamación
aguda asociada. Hidróxido de aluminio: En
pacientes con hiperfosfatemia, dado que
actúan como quelante del fósforo a nivel
intestinal, impidiendo su absorción. Eti-
dronato: in vitro se ha visto que disminuye
la formación de cristales de hidroxiapatita
y endovenosamente disminuye la calce-
mia. Warfarina: se ha visto que a dosis de
1 mg diario, disminuye los niveles tisula-
res de ácido gammacarboxiglutámico, el
cual se ha implicado en el desarrollo de
las calcificaciones. Diltiazem: se cree que
su efecto terapéutico se debe a que es un
antagonista del la bomba de calcio-sodio.
Corticoterapia intralesional. Corticotera-
pia sistémica e inmunosupresores: en
casos avanzados. El tratamiento quirúrgi-
co (extirpación de los nódulos calcifica-
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dos) no se aplica sistemáticamente, ya
que se ha visto que el trauma quirúrgico
puede estimular la formación de calcio y
porque son frecuentes las recidivas tras la
extirpación, quedando indicado para los
casos que cursen con dolor, infecciones
recurrentes, ulceraciones e impotencia
funcional.

En el caso que nos ocupa, se realizaron
curas de las ulceraciones por parte del Ser-
vicio de Cirugía, con buena evolución, y se
inició tratamiento con diltiazem; dado que
no acudió a revisiones en nuestra consul-
ta, desconocemos evolución posterior.
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