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Cuadro clinico

Paciente sexo masculino, recién nacido de término de 37se-
manas, con antecedente de macrosomia (4.950 g.), madre
diabética gestacional, sufrimiento fetal agudo y asfixia, ingre-
sa a UCI para su monitorizacion y manejo. A los 7 dias de
vida presenta lesiones cutdneas en dorso de mano y brazo
izquierdo, por lo que se realiza interconsulta a dermatologia.

Al examen fisico se evidencian lesiones unicamente en ex-
tremidad superior izquierda, siguiendo un trayecto lineal, ca-
racterizadas como papulas y placas de diferentes tamafios,
de coloracion amarillenta, bien delimitadas y de consistencia
firme (Figura 1).

Se solicita una ecografia de partes blandas de la extremidad
afectada que muestra imagenes pseudonodulares arciformes Figura 1.
de aproximadamente 3 mm en el antebrazo y otras de mayor
tamafio aproximadamente 6 y 4 mm del celular subcutaneo
de la mano, que proyectan sombra acustica a los planos pos-
teriores y que se disponen en relacién a pequefio trayecto
vascular. Por este motivo se consulta a cirujano cardiovascu-
lar, quien recomienda buscar compromiso de vasos cervica-
les, que finalmente se descarta con un eco doppler de cuello
que no muestra compromiso vascular (Figura 2).
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Figura 2.
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Diagnostico
Calcinosis Cutis latrogénica.

La calcinosis cutis es el deposito de sales de calcio insolubles
en la piel y el tejido subcutaneo'. Fue descrita por primera vez
por Virchow en 18552 y se debe diferenciar de la osificacion
cutanea u osteoma cutis, que es el depdsito de hueso en la piel
a través de una organizacion osteoblastica de la fibras de co-
lageno tipo |, ya sea membranosa o endocondral®. Se clasifica
en iatrogénica, distréfica, metastasica, idiopatica y calcifilaxis'*.

La calcinosis cutis iatrogénica ocurre como complicacion de
alguna intervencidn médica, como la administracién intrave-
nosa de cloruro o gluconato de calcio. Es el caso de nuestro
paciente, que durante su hospitalizacion recibid infusiones de
soluciones calcicas intravenosas como parte de su terapia. Se
postula que el mecanismo puede ser por la alta concentra-
cion de calcio a nivel local y/o el dafio del tejido en el sitio de
extravasacion del calcio. También puede verse en pacientes
que han tenido contacto prolongado con vendaje con alginato
de calcio o con la pasta de cloruro de calcio saturado de los
electrodos de los electroencefalogramas, en pacientes que ha
recibido infusiones subcutaneas de acido paraaminosalicilico
para el tratamiento de TBC pulmonar' y en recién nacidos que
son sometidos a multiples punciones en los talones®.

Clinicamente se asemeja a una osteomielitis. Es una enfer-
medad comunmente descrita en neonatos, como nuestro pa-
ciente, pero se puede presentar a cualquier edad. Los signos
inflamatorios pueden aparecer desde las 2 horas hasta 24 dias
después de la administracion de la solucion célcica, con un
tiempo promedio de 13 dias, concordante con la aparicion de
las lesiones en nuestro paciente, que aparecieron a los 7 dias.

Las soluciones de calcio utilizadas son radiolucidas, por lo que
el hallazgo inicial en radiografias es solo edema de tejido blan-
do. Las radiografias muestran la calcificacion desde el dia 4 6
5 hasta 3 semanas después de la infusion, siendo maxima a
las 2 semanas®®. El diagnéstico diferencial incluye la celulitis,
osteomielitis, artritis, absceso, periostitis, miositis osificante y
tromboflebitis.

Afortunadamente, el curso es benigno y el tratamiento es solo
de soporte, produciéndose una regresion progresiva de la cal-
cificacioén a partir de las 8 semanas desde que aparecieron las
lesiones; con remision completa a los 6 meses®. En nuestro
paciente las lesiones presentaron completa remision, dejando
solo cicatrices leves.

Otras complicaciones de la extravasacion de gluconato de cal-
cio son celulitis, osteomielitis y el sindrome compartimental’.
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Varios autores se oponen a las infusiones intravenosas de glu-

. conato de calcio en recién nacidos para prevenir las complica-
: ciones, prefiriendo su administracion oral. Si es que debe ser

administrado, debe ser diluido con soluciones que no conten-
gan fosfato, sulfato o bicarbonato, y debe ser diluido al maximo
(50mg/mL). Debe ser administrada por goteo o lentamente
(méximo 2 mL/min). El catéter debe ser rotado regularmente y
cada sitio de puncion debe ser revisado en busqueda de reflu-
jo sanguineo antes de la infusion de calcio. Ante la sospecha

. de extravasacion, el catéter debe ser retirado inmediatamente,

aplicar frio local por 15 minutos 4 veces al dia y elevar la ex-
tremidad por las 48 horas siguientes. Como tratamiento se ha
sugerido el uso de corticoides como triamcinolona 10mg/dL,
0,5 mL en dosis unica’, diltiazem y se ha reservado la cirugia
para masas dolorosas, infeccién recurrente, ulceracion, altera-
cion funcional y cosmética®,

Dentro de los diagndsticos diferenciales de esta entidad se
incluyen el pilomatrixoma, quiste triquilemal, pseudoxanto-
ma elastico, granuloma de cuerpo extrafo, lesidon secundaria
a trauma, dermatomiositis, esclerodemia, entre otros. Estos
diagndsticos diferenciales pueden agruparse de acuerdo al
tipo de calcificacion que presentan y serdn abarcados breve-
mente a continuacion.

1. Calcificacion distrofica: es la calcificacion cutanea mas
frecuente, pero su fisiopatologia aun es desconocida. Apa-
rece sobre un dafo o anormalidad de la piel con calcemia y
fosfemia normales. Se asocia a varias entidades, incluyendo
enfermedades del tejido conectivo, enfermedades hereditarias,
neoplasias cutaneas e infecciones.'*

a. Enfermedades del tejido conectivo: afecta al 25% a 40%

de los pacientes con esclerodermia(CREST), como nddulos y
placas de calcio en sitios de microtrauma recurrente. El tejido
circundante puede inflamarse, infectarse o ulcerarse, dando
salida a material calcico. También se ve en el 30% de los adul-
tos y hasta el 70% de los nifios con dermatomiositis. Se mani-

. fiesta como nodulos blanco-amarillentos y placas que pueden

ulcerarse e infectarse. En el lupus eritematoso sistémico es
una complicacion rara y en la porfiria cutanea tarda se ve una
calcificacion distréfica extensa'.

b. Enfermedades hereditarias: un ejemplo es el pseudoxan-
toma elastico, que causa la calcificacion de las fibras elasticas
y se presenta como papulas amarillentas en cuello, axila, fosa
cubital, abdomen, regién inguinal y fosa poplitea.Otro caso

. es el sindrome de Werner, caracterizado por envejecimiento

prematuro, cambios cutaneos similares a la esclerodermia e



hipogonadismo. La calcificacion cutanea es infrecuente. El
Sindrome de Ehlers-Danlos presenta una elasticidad y fragi-
lidad cutanea aumentadas, articulaciones hipermdviles y en
la piel pueden verse pseudotumores moluscoides en puntos
de presion y calcificacidnsubcutanea.

c. Neoplasias cutaneas: el pilomatrixoma se calcifica fre-
cuentemente, tumor de las células de la corteza del pelo que
se presenta como un nédulo solitario profundo en cabeza,
cuello o extremidades, de color piel, azulado o eritematoso.

Aproximadamente el 75% se calcifica y puede ulcerarse y

dar salida a material cdlcico. Otro ejemplo son los quistes
triquilemales, que se calcifican en un 25 % de los casos.
Son quistes intradérmicos con predileccion por el cuero ca-
belludo. Ademas, se puede calcificar el carcinoma de células
basales, el tricoepitelioma desmoplastico y algunos tumores
mesenquimaticos.

d. Otras: la calcificacion distréfica puede ocurrir en la pani-
culitis, luego de fracturas, cicatrices de quemaduras e infec-
ciones (oncocerciasis y cisticercosis).

2. Calcificacion metastasica: es la precipitacion de sales
de calcio en tejido normal por un defecto subyacente del
metabolismo del calcio y/o fésforo. Caracteristicamente las
calcificaciones aparecen en regiones periarticulares y su ta-
mafo y nimero parece estar correlacionado con el grado de
hiperfosfemia. Las lesiones no generan necrosis del tejido
circundante e involucionan cuando la calcemia y fosfemia
Se normalizan.

La calcificacion metastasica también se ve en el sindrome

de leche alcalina, caracterizado por una ingestién excesiva

de alimentos o antidcidos ricos en calcio. Otra posibilidad
es la hipervitaminosis D por ingesta cronica sobre la dosis
fisioldgica o la sarcoidosis'*.

3. Calcificacion idiopatica: se define como la calcificacion
de la piel en ausencia de alteraciones sistémicas o del tejido.

a. Calcinosis tumoral: corresponde a un tipo de calcificacin
idiopatica, que se da habitualmente en adolescentes sanos.
Se depositan masas célcicas alrededor de las grandes arti-
culaciones, en el tejido celular subcutaneo o intramuscular,
dejando la piel sobre ellas indemne.

b. Nodulos calcificados subepidérmicos: ocurren en la
cabeza y extremidades, generalmente Unicos, pétreos, blan-
co-amarillentos, de 3-11mm. Principalmente se da en nifios
e incluso pueden estar presentes en el nacimiento. Algunos

investigadores sugieren que representan estructuras anexia-
les calcificadas.

c. Calcinosis escrotal: caracterizada por nédulos subcu-
taneos que varian en tamario, nimero y forma. Tienen apa-
riencia tipo marmol y son facilmente palpables. La mayoria
de los casos son asintomaticos, aunque puede presentar
prurito o secrecion calcica.

4. Calcifilaxis: se ha considerado como un subtipo de la
calcificacion metastasica, pero estudios recientes que des-
criben su fisiopatologia la consideran como una entidad
aparte’. Aunque es poco frecuente,amerita tenerla presente
por tener una mortalidad del 45% en 1 afio’. Se trata de
una vasculopatia de vaso pequefio en la que se produce
calcificacion mural con proliferacién de la intima, fibrosis y
trombosis. Ademas del dafio de vasos, pueden encontrarse
depositos de calcio extravasculares, como nervios, glandu-
las sudoriparas y adipocitos.

Se presenta casi exclusivamente en pacientes con enferme-
dad renal terminal, con una prevalencia de 1% a 4 % de los
pacientes en didlisis o trasplantados renales, de cualquier
edad. También se ha descrito en asociacion a quimioterapia,
cancer de mama metastasico, artritis reumatoide, enferme-
dad inflamatoria intestinal, hiperparatiroidismo primario con
funcion renal normal.

Clinicamente los pacientes presentan lesiones cutdneas
dolorosas, violaceas de forma moteada o reticulares, imi-
tando un livedo reticularis. Estas pueden convertirse en una
placa o nddulo y luego progresar a ulceras que no cicatri-
zan, muy sensibles y usualmente se vuelven gangrenosas.
Caracteristicamente, son Ulceras profundas, estrelladas o
acufiadas, generalmente multiples y en el 90% de los casos
compromete a las extremidades inferiores.

El diagnostico puede ser clinico. Los estudios radiograficos
en ocasiones revelan un patron en boquilla de pipa de la
calcificacion vascular.

El prondstico es desfavorable en presencia de dlceras,
pues la posibilidad de revertir la vasculopatia es limitada.
Ademas, las Ulceras pueden infectarse y desencadenar una
sepsis.Como tratamiento se postula la amputacion, sin buen
prondstico. En caso de hiperparatiroidismo se indica parati-
roidectomia. La cdmara hiperbdrica ha reportado curar las
Ulceras y disminuye la hiperestesia asociada a la isquemia
de nervios cutaneos. Terapias alternativas son el uso de tio-
sulfato de sodio, pamidronato y cinacalcet'.
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