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INTRODUCCIÓN

Las calcinosis cutáneas (CC) constituyen un grupo
muy heterogéneo de enfermedades cuyo común deno-
minador es el depósito de calcio en la piel. Histórica-
mente se las ha dividido en distróficas, metastásicas e
idiopáticas1, 2.

La calcificación de la pared de los vasos sanguíneos
cutáneos, generalmente incluida en las CC metastásicas,
es un hallazgo escasamente descrito en la literatura3.
Con frecuencia se utiliza el término calcifilaxia (CFX)

para estos casos, especialmente cuando se asocian a in-
suficiencia renal crónica e hiperparatiroidismo. Sin
embargo, existen numerosos aspectos controvertidos
que rodean a su propio concepto4. Para empezar, la pro-
pia génesis. Fueron Selye et al5 los primeros en acuñar
este término en base a un estudio experimental reali-
zado en ratas a las que provocaban el depósito de cal-
cio en la piel y otros órganos. La asignación del término
CFX a pacientes con calcificación vascular y con escaso,
por no decir mínimo, paralelismo con los experimen-
tos en animales de Selye constituye un primer desa-
cierto6. En segundo lugar, la falta de unanimidad en su
significado y la propia inexactitud del término CFX ha
llevado a numerosos autores a emplear múltiples deno-
minaciones para estos pacientes basadas fundamental-
mente en criterios clínicos o histológicos7-11. Por último,
su carácter frecuentemente fatal y la asociación con
enfermedad renal terminal e hiperparatiroidismo secun-
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ESTUDIOS CLÍNICOS Y DE LABORATORIO

Resumen.—Objetivo: estudiar las enfermedades asociadas
y las manifestaciones clínicas e histopatológicas de pacien-
tes con calcificación a nivel de la pared de los vasos cutá-
neos (CVC). Proponer una nueva clasificación de las calci-
nosis cutáneas.
Pacientes y método: se realiza un estudio retrospectivo de
17 pacientes con CVC.  Se valoran diferentes parámetros
clínicos, pruebas complementarias y variables histológicas.
Resultados: doce  pacientes se asociaban a insuficiencia re-
nal. Quince presentaban hipertensión arterial y/o diabetes
mellitus y/o ateroesclerosis. En ocho, la calcificación vas-
cular se observó en enfermedades cutáneas de diagnóstico
conocido o sin filiar. La presencia de placas eritematoviolá-
ceas con ulceración y el hallazgo de una epidermis y dermis
necrosadas junto a más de dos vasos calcificados se corre-
lacionaban con los pacientes asociados a insuficiencia renal.
Conclusiones: a) diferencias clínico-patológicas permiten dis-
tinguir dos grupos principales de pacientes: uno en el que la
CVC representa un epifenómeno de diferentes enfermeda-
des de diágnóstico conocido y otro asociado a insuficiencia
renal; b) el mecanismo por el cual se produce la CVC es pro-
bablemente multifactorial, y c) proponemos una nueva cla-
sificación de las calcinosis cutáneas que incluye una forma
vascular y otra extravascular (con tres subtipos: distrófica,
metastásica e idiopática). 
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CUTANEOUS VASCULAR CALCIFICATION.

CLINICO-PATHOLOGIC CORRELATION 

AND PROPOSAL OF A NEW CLASSIFICATION 

OF CUTANEOUS CALCINOSES

Abstract.—Objective: To study associated diseases and the
clinical and histopathological features of patients with calci-
fication within the walls of cutaneous vessels (CVC). To pro-
pose a new classification of the calcinosis cutis.
Patients and methods: A retrospective study on 17 patients
with CVC is performed. Different clinical parameters, com-
plementary tests and histological data are assessed.
Results: Twelve patients were associated with renal failure.
Fifteen had hypertension and/or diabetes mellitus and/or
atherosclerosis. The vascular calcification was observed in
eight patients with cutaneous diseases of known diagnosis
(6) or etiologically unknown (2). The presence of erythema-
to-violaceous plaques with ulceration, and the finding of a ne-
crotic epidermis and dermis plus more than two calcified ves-
sels were correlated with those patients asociated with renal
failure.
Conclusions: a) clinicopathologic differences allow to distin-
guish two groups of patients: in one of them CVC represents
an epiphenomenon of different dermatoses of known diag-
nosis, and in the other it is associated with renal failure; b)
the mechanisms by which CVC is caused is probably multi-
factorial, and c) we propose a new classification of the cal-
cinosis cutis that includes vascular and extravascular forms
(with three subtypes: dystrophic, metastatic and idiopathic).
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dario se van viendo progresivamente rebatidos por la
aparición de un amplio número de pacientes que no se
incluyen en dicho contexto.

OBJETIVOS

Dada la actual controversia que refleja la literatura
en torno al concepto de CFX, decidimos revisar todos
aquellos casos de calcificación  vascular cutánea
(CVC) presentes en nuestros archivos con el fin  de:

a)  determinar las enfermedades asociadas, cutáneas
y extracutáneas, con especial atención a la insufi-
ciencia renal; b)  evaluar detalladamente las manifes-
taciones clínicas e histopatológicas de las lesiones en
las que se encontraba presente la calcificación; c)  esta-
blecer grupos con una determinada correlación clí-
nico-patológica, y d)  proponer una nueva clasificación
de las calcinosis cutáneas.

PACIENTES Y MÉTODO

Se revisaron de forma retrospectiva todos aquellos
casos de CVC presentes en los archivos de los Servi-
cios de Dermatología y Anatomía Patológica del Hos-
pital Universitario de La Princesa durante el período
comprendido entre octubre 1988 y julio 2000. Se
define CVC como la «presencia de depósitos de cal-
cio en la pared de los vasos a nivel cutáneo», inde-
pendientemente del diagnóstico de la enfermedad
subyacente, el tipo de lesión u otros factores clínicos
e histológicos. Siguiendo este criterio se seleccionaron
17 biopsias cutáneas correspondientes a 17 pacientes.
Aquellos casos con biopsias artefactadas, material his-
tológico insuficiente o datos clínicos marcadamente
incompletos fueron excluidos.

Se revisaron los siguienttes parámetros clínicos: his-
toria médica previa y simultánea al hallazgo de CVC;
administración de medicamentos durante el mes pre-
vio a la obtención de la biopsia cutánea; tipo, locali-
zación, sintomatología y tiempo de evolución de las
lesiones cutáneas; tratamiento realizado y evolución
de las lesiones.

Se evaluaron las siguientes pruebas complementa-
rias: determinación en sangre de creatinina, urea, fos-
fatasa alcalina, albúmina, estudio de coagulación (acti-
vidad de protrombina, tiempo de cefalina, fibrinó-
geno, plaquetas) , calcio total, fósforo inorgánico,
hormona paratiroidea intacta; estudio radiológico de
partes blandas en extremidades.

El estudio histológico se llevó a cabo en biopsias
incluidas en parafina, mediante la tinción con he-
matoxilina-eosina, realizando numerosos cortes de las
piezas. Se valoraron las siguientes variables: número,
tamaño y localización de los vasos calcificados; distri-
bución de la calcificación dentro de los vasos; altera-

ciones en la capa íntima vascular; presencia/ ausencia
de trombosis, calcificación estravascular, infiltrado infla-
matorio, necrosis dérmica y extravasación de hematíes;
alteraciones en la epidermis y tejido celular subcutáneo;
presencia/ ausencia de hialinosis vascular y hallazgos de
dermatitis de estasis. En ocasiones se utilizó la tinción
de Von Kossa para confirmar la naturaleza cálcica de los
depósitos y tinción de Van Gieson para facilitar la iden-
tificación de la naturaleza de los vasos calcificados.

RESULTADOS ( tablas 1-5)

Se incluyen 17 pacientes (12 mujeres y 5 hombres)
con edades comprendidas entre los 33 y los 90 años
(media: 70, 1 años) , lo que refleja un grupo de pobla-
ción de edad avanzada.

Enfermedades asociadas y medicación 

concomitante

Una de las enfermedades asociadas más frecuentes
fue, sin  duda, la insuficiencia renal ( IR) . Estaba pre-
sente en doce de los pacientes, predominando las formas
crónicas sobre las agudas y transitorias (dos pacientes) .
Las causas eran muy variadas, así como la severidad,
desde insuficiencias leves hasta situaciones terminales.
Siete de ellos se encontraban en programas de hemo-
diálisis cuando se realizó el diagnóstico de CVC, la
mayor parte desde hacía varios años (tabla 1). Catorce pa-
cientes estaban diagnosticados de hipertensión arterial
(HTA), entre los que se incluyen once asociados a insu-
ficiencia renal, sin  que se pueda determinar clara-
mente si la HTA era causa o efecto de la IR. Cinco
pacientes padecían una diabetes mellitus (DM) de
larga evolución, frecuentemente con complicaciones 
de la microcirculación como retinopatía o neuropatía.
En dos de ellos la DM era el origen de la insuficien-
cia renal. Seis pacientes de la serie presentaban signos
y/ o síntomas inequívocos de aterosclerosis (ATSC)
como claudicación intermitente u obstrucción de
troncos arteriales con técnicas arteriográficas o eco-
gráficas. El resto de las enfermedades asociadas era
muy diverso patogénicamente. De la misma manera,
la medicación concomitante al diagnóstico de CVC
que estaban recibiendo los pacientes era muy variada,
sin  que destacasen de forma particular aquellos fár-
macos relacionados de alguna manera con el desen-
cadenamiento de fenómenos de CFX.

Datos clínicos y evolutivos de las lesiones

( tabla 2 y figs. 1-5)

Teniendo en cuenta el diagnóstico de las lesiones en
las que se encontró la CVC, los pacientes podrían
incluirse básicamente en dos grupos. Aquellos que pre-
sentaban una enfermedad de diagnóstico bien defi-
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nido (calcinosis cutis secundaria a inyecciones, pani-
culitis esclerosante en el contexto de una insufiencia
venosa crónica, vasculitis nodular, vasculitis leucocito-
clástica, carcinoma epidermoide y cicatriz) , en los que
la CVC pudiera interpretarse como un hallazgo inci-
dental, un epifenómeno; y un amplio número de pacien-
tes (nueve)  con placas eritemato-violáceas ulceradas,
todos ellos asociados a IR aguda o crónica, que clási-
camente se han incluido en la clínica relativamente carac-
terística de la denominada CFX. A estos dos grupos 
principales habría que añadir dos pacientes (casos 2 
y 3) con lesiones no claramente filiadas en las que la CVC
también parece un fenómeno circunstancial (tabla 2). 

Basándonos en las enfermedades asociadas y el diag-
nóstico de las lesiones en las que aparece la CVC

podríamos hacer un diagrama que viene a demostrar
la imbricación de los diferentes parámetros y que suge-
riría una patogenia multifactorial en la aparición de
la mayoría de los fenómenos de calcificación parietal
vascular cutánea ( fig. 1) .

El cuadro clín ico de las lesiones en  las cuales se
detectó la CVC era dependiente de los grupos ante-
riormente citados (figs. 2, 3, 4 y 5). En aquellos casos en
los que el diagnóstico era conocido, la clínica obedecía a
la enfermedad correspondiente, por ejemplo, nódulos eri-
tematosos en piernas en la vasculitis nodular (caso 10),
lesiones papulosas purpúricas con pústula central 
en  la vasculitis leucocitoclástica pustulosa (caso 12)
o lesión tubero-costrosa en  el caso de un carcino-
ma epidermoide (caso 14) , con la particularidad 
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TABLA 1. ENFERMEDADES ASOCIADAS Y MEDICACIÓN 

N.° paciente/ Medicación
sexo/edad

Insuficiencia renal HTA DM ATSC Otros
concomitante  

1/H/6860 IRA transitoria (glomerulonefritis Sí No No Enfermedad de Paget, Calcitonina
membranosa) hipercolesterolemia

2/M/67 No Sí No Sí Hipercolesterolemia, Hidantoína, nerdipino
epilepsia, ACV

3/M/70 IRC (secundaria a DM) Sí NID Sí Cáncer mama No
4/H/33 IRA transitoria secundaria a No No No ADVP, hepatitis No

rabdomiólisis (hemodiálisis) crónica VHC
5/M/59 No Sí No No Nefrectomía por LY, NR

obesidad, I. venosa
crónica

6/M/64 IRC (nefrectomía D por LT + TBc Sí No No Ulcus gástrico,  Captopril
renal) (hemodiálisis) LT biliar

7/M/67 IRC (nefrectomía por pielonefritis Sí No No Colitis ulcerosa, ACV, Calcitriol, calcio,
crónica) (hemodiálisis) LT biliar, I. venosa corticoides, triclopidina,

crónica, ulcus eritropoyetina
duodenal

8/H/67 IRC (nefrectomía D + heminefrect. I Sí No Sí Hepatitis crónica VHC, NR
por TBc renal) (hemodiálisis) ICC (I. mitral y Ao),

LT biliar
9/M/77 IRC (pielonefritis crónica) Sí No No Enfermedad de Paget, Nifedipino

(hemodiálisis) hiperuricemia
10/M/70 No No No No Cáncer anal No
11/M/84 IRC (nefroangioesclerosis) Sí NID No ICC (I. mitral y Ao), NR

obesidad,
hiperuricemia

12/H/80 No No NID Sí Sin interés No
13/M/75 IRC (nefropatía tubulo- Sí No No Hiperuricemia, Nifepidino, atenolol, 

intersticial) (hemodiálisis) hipercolesterolemia atorvastatina
14/M/77 IRC Sí No No Hiperuricemia Clortalidona
15/M/79 No Sí ID No I. venosa crónica Insulina
16/M/90 IRC (secundaria a DM) Sí ID Sí ICC + IAM, obesidad, Insulina, furosemida,

hiperuricemia (gota), tamoxifeno, 
Ca. mama, I. venosa acenocumarol
crónica

17/H/66 IRC (hialinosis focal y segmentaria) Sí No Sí Hiperuricemia Vitamina D
(hemodiálisis)

ACV: accidente cerebrovascular; ADVP: adicto a drogas por vía parenteral; ATSC: aterosclerosis; DM: diabetes mellitus; 
HTA: hipertensión arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; ICC: insuficiencia cardíaca congestiva; ID: insulinodependiente;
IRA: insuficiencia renal aguda; IRC: insuficiencia renal crónica; LT: litiasis; NID; no insulinodependiente; NR: no reseñado; TBc:
tuberculosis; VHC: virus hepatitis C.



de que la mayoría se localizaban en piernas. En el
segundo grupo, relacionados con IR, se trataba de pla-
cas o nódulos eritematosos que rápidamente adqui-
rían  un tin te violáceo, purpúrico, de aspecto reticu-
lado, que evolucionaban hacia la necrosis central,
dejando úlceras persistentes con poca tendencia a la
curación, en  su gran mayoría bastante o muy dolo-
rosas ( fig. 6) . Se localizaban de forma claramente pre-
dominante en  las piernas, especialmente en  el tercio
distal, aunque en ocasiones podían llegar a ser dise-
minadas (caso 1) . Eran lesiones únicas o múltiples y
uni o bilaterales.

Los tratamien tos realizados eran  los correspon-
dien tes a la en fermedad de base y generalmen te

tópicos en  el caso de las ulceraciones ( an tibióticos,
debridan tes, apósitos h idrocoloides, etc.) . Cuando
el componen te necrótico era muy marcado, se rea-
lizó debridamien to quirúrgico. La evolución  de las
lesiones fue muy variable. Las placas eritemato-vio-
láceas reticuladas con  ulceración  tendían  a la cro-
n icidad, en  ocasiones con  progresión  de las úlceras,
pero también  tuvo lugar la curación  de algunas 
de ellas ( casos 1 y 7) . Tras un período de seguimiento
variable desde varios días (en caso de éxitus)  hasta 
9 años y medio (generalmente varios meses)  tuvimos
constancia del fallecimiento de siete pacientes, seis de
ellos con la clínica citada de placas eritemato-violá-
ceas y todos ellos con insufiencia renal crón ica. 
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TABLA 2. DATOS CLÍNICOS Y EVOLUTIVOS DE LAS LESIONES 

Diagnóstico de lesión
Sintoma- Tiempo Evolución

N.° donde se encuentra Tipo de lesión Localizacion
tología evolución

Tratamiento
de lesiones

Éxitus
la CVC

1 Placas E-V con Placas E-V Espalda, nalgas, Dolor 2 m Cortic. Curación No
ulceración reticuladas con muslos, piernas tópico

ulceración
2 Eritema y LR sin filiar Eritema + LR + Ies. Piernas, pies No 12 m No Persistencia No

isquémicas distales
3 Nódulo sin filiar Nódulo no Abdomen No 24 m Extirpación — Sí (HDA)

inflamatorio
4 Calcinosis cutis (sec. a Nódulos coloración Brazos, abdomen, No 10 m Extirpación — No

inyección heroína) normal y consistencia piernas
pétrea

5 Paniculitis esclerosante Placa eritematosa Pierna Dolor 2 m Cortic., AINE Leve  mejoría No
(insuf. venosa crónica)

6 Placas E-V con Placas E-V Piernas Dolor 1 m Tópico Empeoramiento Sí (IR)
ulceración reticuladas con 

ulceración
7 Placas E-V con Placas E-V reticuladas Piernas Dolor 1 m Tópico Curación Sí (IR)

ulceración con ulceración
8 Placas E-V con Placas E-V reticuladas Piernas Dolor 3 m PTDC, tópico Persistencia Sí (IR)

ulceración con ulceración
9 Placa E-V con Placa E-V reticulada Pierna Dolor 12  m Tópico, DQ Empeoramiento Sí (HDA)

ulceración con ulceración
10 Vasculitis nodular Nódulos eritematosos Piernas Dolor 1,5 m AINE Persistencia No
11 Placa E-V con Placa E-V reticulada Pierna Dolor 1 m Tópico, DQ Empeoramiento Sí (ICC)

ulceración con ulceración
12 Vasculitis Pápulas purpúricas Antebrazos, Prurito 8 d No Curación No

leucocitoclástica pust. con pústulas piernas
13 Placa E-V con Placa E-V reticulada Pierna No 15 d Tópico Persistencia No

ulceración con ulceración
14 Carcinoma epidermoide Lesión tuberosa Pierna Dolor 4 m Extirpación — No

ulcerada 
15 Cicatriz (ampliación Cicatriz Pierna No 20 d No — No

enf. Bowen)
16 Placa E-V con Placa E-V reticulada Pierna Dolor 12 d Tópico Empeoramiento Sí (ICC)

ulceración con ulceración
17 Placas E-V con Placas E-V reticuladas Piernas Dolor 1 m Tópico, DQ Persistencia No

ulceración con ulceración

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; CVC: calcificación vascular cutánea; DQ: debridamiento quirúrgico; E-V: eritemato-
violáceo; HDA: hemorragia digestiva alta; ICC: insuficiencia cardíaca congestiva; IR: insuficiencia renal; LR: livedo reti-
cularis; PTDC: paratiroidectomía.



Las causas de la muerte incluían  hemorragia diges-
tiva, agravamien to de la in suficiencia cardíaca con-
gestiva y relacionadas de forma directa con  la IR.

Datos de laboratorio y radiológicos

Los resultados de la creatin ina (1,5-10,5 mg/ dl) ,
urea (53-271 mg/ dl)  y aclaramiento de creatin ina 
(< 3-18 ml/ min)  se correlacionan, lógicamente, con
los pacientes con insuficiencia renal, pero vienen a
reflejar los diferentes grados de severidad. Alteracio-
nes en el metabolismo fosfo-cálcico se demostraron en
ocho pacientes ( todos ellos diagnosticados de IR
aguda o crónica)  a través de determinaciones reali-
zadas de forma simultánea al diagnóstico de CVC.
Cuatro tenían hipocalcemia, tres hipercalcemia y seis
hiper fosfatemia, probablemente directamente rela-
cionadas con la alteración de la función renal. Sin
embargo, conviene destacar que cuatro pacientes con
IR crónica presentaban cifras normales del calcio y
fósforo (es posible que en  determinaciones llevadas
a cabo en otros momentos tuvieran dichas cifras alte-
radas, habiéndose compensado con la terapéutica
aplicada) . Nueve de los diez pacientes con IR a los
que se determinó la paratohormona en sangre pre-

sentaron un hiperparatiroidismo (cifras muy variables
desde 72,6 a 1.445 pg/ ml) . Tan sólo un paciente con
IR (aguda)  tenía cifras normales de PTH. Como
excepción, reseñar que un paciente con vasculitis leu-
cocitoclástica (caso 12) , sin  evidencia de IR, mostró
una PTH discretamente elevada que no podemos
explicar ( tabla 3) .

Se realizaron estudios radiológicos de partes blan-
das en siete pacientes, demostrándose calcificaciones
vasculares en cinco de ellos, indicadoras de afectación
de vasos de grueso calibre muy por encima de los
pequeños vasos calcificados encontrados en la piel,
especialmente en las extremidades inferiores. De 
ellos, cuatro tenían HTA, tres aterosclerosis, dos dia-
betes mellitus y dos insuficiencia renal, factores que
bien pudieran justificar los hallazgos radiológicos. En
el caso 1 ( IR aguda y enfermedad de Paget)  también
se demostraron calcificaciones viscerales ( tabla 3) .

Datos histopatológicos (tablas 4 y 5 y figs. 7-10)

Las biopsias cutáneas que permitieron el hallazgo
de calcificaciones vasculares se obtuvieron mayorita-
riamente de miembros inferiores, sobre todo de pier-
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TABLA 3. ESTUDIOS DE LABORATORIO Y RADIOLÓGICOS 

N.°

Estudios de laboratorio

Creatinina Urea ClCr F. alcalina Albúmina Coagulación Calcio total Fósforo PTH
Rx partes

(0,5-1,3 mg/dl) (10-50 mg/dl) (60-140 ml/m) (91-258 U/I) (3,4-4,8 g/dl) (AP, TTPA, F) (8,8-10 mg/dl) (2,5-4,5 mg/dl) (10-65 pg/ml)
blandas

1 3,9 93 18 950 2 N 15 5,4 N CV (pelvis, manos,
mmii).
CnoV (estómago
pulmones,
músculos,
partes blandas)

2 N N N N N N N N NR CV (piernas)
3 2,2 115 NR N N N N N NR NR
4 10,5 271 NR N N N 16,8 6,9 427 NR
5 N 53 N N N N N N N CnoV (pierna D)
6 8,4 139 <3 1.160 N N N 11,1 1.445 NR
7 9,9 130 <3 417 N N N N 1.330 No
8 9,5 140 <3 411 N N 11 6,6 1.343 CV (piernas)
9 6 171 NR 1.275 3,3 N 8 5,8 550 NR

10 N N N N N N N N N NR
11 9,4 246 6 312 3 N 8,5 5,8 518 NR
12 N N NR N N N N N 74,9 CV (piernas)
13 4,7 65 11 N N AP: 66.% N N 326 NR

TTPA: 34”(30)
14 1,5 96 NR N N N N N 72,6 NR
15 N 55 N N N AP: 62,3% N N N CV (muslo y

TTPA: 26” (30) pierna D)
16 2,4 131 NR N 3,3 AP: 61% 8,4 N NR NR

TTPA: 38’’ (34)
17 9,4 92 NR 405 N N 7,7 N 1.099 NR

AP: actividad de protrombina: CICr: aclaramiento de creatinina; CnoV: calcificaciones no vasculares; CV: calcificaciones vascu-
lares; F: fibrinógeno; N: normal; NR: no realizado; PTH: paratohormona intacta; TTPA: tiempo de cefalina; mmii: miembros infe-
riores.
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nas. La calcificación en la pared vascular se observó
generalmente en arterias de mediano calibre localiza-
das en la porción más superficial del tejido celular sub-
cutáneo. En ocasiones se veían afectados vasos cuya
desestructuración, consecuencia de la calcificación,
impedía determinar su naturaleza arterial o venosa. La
calcificación se localizaba principalmente en la capa
íntima. La mayor parte de las veces se trataba de un
depósito concéntrico que rodeaba completamente la
circunferencia del vaso, como un anillo. En algunos
casos este anillo se localizaba en la porción de íntima
más próxima  a la capa media (subintimal) ; en otros
ocupaba completamente todo el espesor de la íntima
junto a una media bien definida y por último, en otros,
junto a la calcificación completa de la íntima se veía
una mínima capa media, prácticamente ausente (figs.
7, 8 y 9). Estos hallazgos sugieren una evolución crono-
lógica en el sentido de la descripción previa. La capa
media se encontraba calcificada en tres casos, gene-
ralmente de forma focal, siempre asociada a la calci-
ficación intimal. Tras la seriación de las piezas el
número medio de vasos calcificados por sección era
muy variable, desde uno hasta ocho. Mientras que el
tipo de vaso calcificado, tamaño del vaso, localización de
la calcificación en la pared vascular, distribución 
de la calcificación y localización del vaso calcificado
en el tejido no se corrrelacionaban con las enferme-

dades asociadas ni con el diagnóstico y clínica de las
lesiones, sí existía una correspondencia con el número
de vasos afectados, de tal manera que los ocho casos
con más de dos vasos calcificados por sección tenían
insuficiencia renal junto a HTA y/ o DM y/ o ATSC
(fig. 6) . Además siete de los ocho representaban pla-
cas eritemato-violáceas livedoides con necrosis y ulce-
ración como expresión clínica de las lesiones. Con fre-
cuencia se observaba hiperplasia de la íntima, en oca-
siones de aspecto laxo, fibroedematoso, con grados
variables de obliteración, nunca completa ( tabla 4) .

La epidermis reflejaba los datos apreciados en la clí-
nica (necrosis y ulceración en los casos ulcerados, pús-
tula in traepidérmica en  la vasculitis pustulosa, carci-
noma epidermoide, etc.) . Los casos ulcerados se
acompañaban de necrosis dérmica. Fenómenos de
trombosis ( seis casos)  y la presencia de un infiltrado
inflamatorio en  la dermis, agudo (predominio neu-
trofílico) o crónico (predominio linfo-histiocitario) se
observaban en las proximidades de la úlcera y necro-
sis dérmica. Ninguno de los vasos calcificados se aso-
ciaba con trombosis en  su luz n i con infiltrado en la
pared o alrededor. En el paciente con la vasculitis
(caso 12) , los vasos con necrosis fibrinoide y leuco-
citoclasia se localizaban en la dermis, lejos del único
vaso calcificado en el panículo, lo que sugiere una
presencia incidental ( fig. 10) . En seis pacientes se
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TABLA 4. DATOS HISTOPATOLÓGICOS (I) 

Calcificación vascular

N.°
Loc. de

Epidermis
Tipo vaso

Tamaño Localización
Cantidad

Número Localización
Hiperplasia

Trombosisbiopsia
de vasos en vaso de vasos en tejido

íntima

1 Nalga Úlcera Arterias Mediano Íntima Anillo 3 TCS Sí (Fe) Sí
2 Pierna Normal Arteria Mediano Íntima Anillo 1 Dermis profunda No No
3 Abdomen Normal Vasos Pequeño Íntima Anillo (íntima) 8 TCS Sí (Fe) No

Mediano Media Focal (media)
4 Abdomen Normal Arteria Mediano Íntima Focal 1 TCS Sí No
5 Pierna Normal Arterias Mediano Íntima Anillo 2 TCS Sí No
6 Pierna Normal Arterias Pequeño (V) íntima Anillo 8 TCS Sí No

Vasos Mediano (A)
7 Pierna Úlcera Arteria Mediano Íntima Anillo 1 TCS Sí (Fe) Sí
8 Pierna Úlcera Vaso Pequeño Íntima Anillo 1 TCS No Sí
9 Muslo Normal Vasos Pequeño Íntima Anillo 6 TCS Sí No

Mediano Media
10 Pierna Normal Vaso Pequeño Íntima Anillo 1 TCS No No
11 Pierna Úlcera Vasos Pequeño Íntima Anillo 5 TCS No Sí
12 Pierna Pústula Arteria Mediano Íntima Anillo 1 TCS Sí (Fe) No
13 Pierna Úlcera Arterias Mediano Íntima Anillo 3 TCS Sí Sí
14 Pierna Ca. epid. Arteria Mediano Íntima Anillo 1 TCS Sí No
15 Pierna Normal Arteria Mediano íntima Anillo (íntima) 1 TCS Sí (Fe) No

Media Focal (media)
16 Pierna Úlcera Arterias Pequeño (V) Íntima Anillo 4 TCS No Sí

Vasos Mediano (A)
17 Pierna Úlcera Vasos Pequeño Íntima Focal múltiple 3 TCS Sí No

Mediano

A: arteria; Fe: fibroedematoso; TCS: tejido celular subcutáneo; V: vasos.
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observaron focos de calcificación extravascular en  la
dermis y/ o tejido celular subcutáneo. Excepto el
paciente con CC secundaria a inyecciones (caso 4)  y
la paciente con paniculitis esclerosante (caso 5) , el
resto se correspondía con placas eritemato-violáceas
ulceradas, no existiendo una correlación clara con
alteraciones del metabolismo fosfo-cálcico.

El tejido celular subcutáneo, donde se asentaban los
vasos calcificados, se veía frecuentemente afectado,
pero de manera muy leve. Se podían observar fenó-

menos de fibrosis con ensanchamiento de los septos,
necrosis grasa o proliferación vascular de tipo capilar
en los lobulillos. Sin embargo, excepto en las pacien-
tes con paniculitis esclerosante (caso 5)  y vasculitis
nodular (caso 10)  no existía una correlación clínico-
histológica evidente. Los fenómenos de hialinosis en
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TABLA 5. DATOS HISTOPATOLÓGICOS (II) 

Calcificación
Infiltrado

Necrosis de Extravasación
Tejido celular subcutáneo

N.°
extravascular

inflamatorio
la dermis de hematíes

dérmico

1 Sí (dermis) Linfo-histiocitario Sí No N N No No
2 No No No No NV NV No No
3 No Linfo-histocitario No No N Necrosis grasa No No

Histiocitos espumosos
4 Sí (dermis y Linfo-histiocitario No No N N No No

TCS
5 Sí (TCS) Linfo-histiocitario No No Engrosamiento- Proliferación No Sí

fibrosis vascular
6 No Linfo-histiocitario No No N Proliferación vascular Sí No
7 No Neutrofílico Sí Sí (dermis y TCS) N N Sí No
8 No Neutrofílico Sí No Engrosamiento- N Sí No

fibrosis
9 Sí (TCS) No No No N Necrosis grasa No No

10 No No No No Fibrosis leve Necrosis grasa. No No
Granulomas.Infiltrado

inflamatorio
11 Sí (TCS) Neutrofílico Sí Sí (TCS) Engrosamiento- No Sí Sí

fibrosis
12 No Neutrofílico No Sí (dermis y N N No No

Leucocitoclasia TCS)
13 Sí (TCS) Neutrofílico Sí No N Proliferación vascular Sí No
14 No No No No N Proliferación vascular No No
15 No Linfo-histiocitario No No N N No Sí
16 No Neutrofílico Sí Sí (dermis) Infiltrado Infiltrado neutrofílico No No

neutrofílico leve Necrosis grasa
17 No Neutrofílico Sí Sí (TCS) Engrosamiento- N No No

fibrosis

N: normal; NV: no valorable (la biopsia no incluye TCS); TCS: tejido celular subcutáneo.

Hipertensión 

arterial

Diabetes 

mellitus

Aterosclerosis

Insuficiencia renal

Epifenómeno

Diagnóstico conocido

Sin filiar

0 pt

9 pt 1 pt

1 pt0 pt 4 pt

2 pt

FIG. 1.—Diagrama que refleja la patogenia multifactorial de la mayo-
ría de los fenómenos de calcificación vascular cutánea.

FIG. 2.—Paciente con insuficiencia renal aguda, hipertensión arte-
rial y enfermedad de Paget. Placas eritomato-violáceas de aspecto

reticulado con necrosis (caso 1).

Septos Lobulillos

Hialinosis Dermatitis
vascular de estasis
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la pared vascular aparecían en pacientes con HTA y/ o
DM, pero no coincidían con los vasos que presenta-
ban calcificación vascular ( tabla 5) .

DISCUSIÓN

La calcificación de la pared de los vasos cutáneos
es un hecho poco descrito en la literatura. General-
mente se trata de casos aislados o series relativamente

cortas8, 10, 12-18. Quizá ésta sea la causa de que exista una
evidente ambigüedad sobre lo que significa y cómo
interpretar este hallazgo. La falta de unanimidad en
la concepción nosológica de estos pacientes ha lle-
vado a la asignación de numerosas denominaciones,
generalmente descriptivas, que definen correcta-
mente a determinados subgrupos de pacientes, pero
que excluyen a otros cuya semejanza con los anterio-
res es bien manifiesta. Es el caso de términos como
«enfermedad urémica de pequeñas arterias»19, «pani-
culitis calcificante», «púrpura reticulada y necrótica»,
«síndrome de gangrena urémico»9, «síndrome de la
necrosis cutánea-calcificación vascular»7, «enfermedad
urémica de pequeñas arterias con calcificación medial
e hiperplasia intimal»8, 20, «arteriolopatía calcificada
urémica»10, 21, «arteriolas subcutáneas calcificadas con
infartos en el tejido subcutáneo y piel»11, o el más
extendido «calcifilaxia». Por ello nosotros preferimos
emplear el término más genérico: «calcificación vas-
cular cutánea» para describir un hallazgo histológico
perfectamente definido que se acompaña de un
amplio polimorfismo clínico.

La presencia de depósitos de calcio en la pared de
los vasos, habitualmente identificada como calcifilaxia,
y así denominaremos cuando hagamos referencia a la
literatura, se ha relacionado de forma categórica con

Daudén E, et al. Calcificación vascular cutánea. Correlación clínico-patológica y proposición 
de una nueva clasificación de las calcinosis cutáneas

FIG. 3.—Paciente con insuficiencia renal crónica en hemodiálisis,
hipertensión arterial y aterosclerosis. Úlcera necrótica en tercio

inferior de pierna (caso 8).

FIG. 4.—Paciente con insuficiencia renal crónica en hemodiálisis  e
hipertensión arterial. Placa pretibial con eritema reticulado y ulce-

ración (caso 13).

FIG. 5.—Paciente con vasculitis leucocitoclástica pustulosa en extre-
midades inferiores, diabetes mellitus y aterosclerosis (caso 12).
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la insuficiencia renal terminal en pacientes general-
mente sometidos a hemodiálisis22. Sin embargo, en los
últimos años se han ido publicando casos con IR leve
o moderada23, e incluso pacientes con diferentes pato-
logías sin afectación de la función renal13,  24-28, viniendo
a demostrar que la IR no es requisito indispensable para
la aparición de este fenómeno29. También se han citado
esporádicamente una mayor prevalencia de DM y
ATSC14,  23,  30. El mecanismo por el cual se produciría la
calcificación vascular, especialmente en los enfermos
renales, correría a cargo de un hiperparatiroidismo
secundario, y en ocasiones terciario, con alteraciones
del metabolismo fosfo-cálcico8, 12, 31-35. Sin embargo, tam-
bién recientemente se ha ido describiendo un número
creciente de pacientes sin modificaciones en la PTH o
el producto calcio/ fósforo10, 15, 23, 26, 28. Por otra parte, la
descripción de CVC como hecho incidental, acompa-
ñando a otras patologías, tan sólo ha sido referido de
forma excepcional3. En nuestra serie, la más amplia de
la literatura hasta la actualidad, son evidentes una serie
de hechos: a)  la enfermedad más frecuentemente aso-
ciada a CVC es la IR, tanto aguda transitoria como cró-
nica, con diferentes grados de severidad; b)un número
muy amplio de pacientes presenta HTA y/ o DM y/ o
enfermedad ateromatosa; c) en un considerable número

de pacientes, la CVC representa tan sólo un epifenó-
meno que acompaña a diferentes patologías de diag-
nóstico conocido. Sin embargo, ninguno de nuestros
pacientes presenta una IR de forma exclusiva, sin com-
binar con los otros factores, y tan sólo en una paciente
(con vasculitis nodular)  la CVC aparece como un epi-
fenómeno exclusivo. Todo ello nos lleva a pensar que
probablemente se trate de un mecanismo multifactorial en
el que la IR, junto a un trastorno del metabolismo fos-
fo-cálcico, precise de un sustrato previo de alteración en
la microcirculación como la que tiene lugar en la HTA,
DM y ATSC, que conllevaría el depósito de sales de cal-
cio en la pared vascular. Igualmente, para que sea posi-
ble el hallazgo de CVC como epifenómeno en lesiones
de diagnóstico conocido probablemente sea necesaria
la combinación de otros factores (IR, HTA, DM, ATSC).

Otras variables como la edad ( las alteraciones en 
la ín tima relacionadas con la edad parecen ser 
independientes de la ATSC), obesidad, insuficiencia
venosa crónica o la enfermedad de Paget, que pre-
sentaban algunos de nuestros pacientes, quizá también
pudieran contribuir a los depósitos cálcicos.

La posibilidad de que estados de hipercoagulabili-
dad local o sistémica, asociados a deficiencias cuanti-
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FIG. 6.—IR: insuficiencia renal; Epif: epifenómeno; HTA: hipertensión arterial; DM: diabetes mellitus; ATSC: aterosclerosis.

FIG. 7.—Úlcera superficial con hemorragia en el tejido celular subcu-
táneo. Vasos calcificados en el ángulo inferior izquierdo (caso 17).

FIG. 8.—Arteria con engrosamiento fibroedematoso intimal, calcifi-
cación concéntrica y capa media adelgazada (caso 15).

Placas eritematovioláceas Necrosis epidérmica y dérmica Más de dos vasos 
con ulceración con ulceración calcificados por sección

HTA

DM

ATSC

IR

Epif.
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DM

ATSC

IR

Epif.
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DM

ATSC

Epif.

IR
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tativas o funcionales de proteína C o S36-40, pudieran
explicar fenómenos trombóticos en la CFX (en
última instancia responsables de la isquemia y necro-
sis)  se encuentra muy debatida, ya que los hallazgos
iniciales de Mehta et al36 no han sido confirmados en
algunos estudios posteriores41, 42. La mayoría de nues-
tros pacientes presentaban un estudio de coagulación
normal, si bien no se determinó la proteína C o S. Ade-
más no hemos encontrado trombosis asociada a la cal-
cificación vascular en los cortes histológicos. Proba-
blemente el fenómeno obstructivo tenga lugar a un
nivel más alto que el correspondiente a la circulación
cutánea. La presencia de calcificaciones vasculares en
los estudios radiológicos confirma el daño vascular en
vasos de mayor calibre.

Desde el punto de vista clínico, el hecho más rele-
vante en nuestra serie era la presencia  de placas eri-
tematosas que posteriormente adoptaban un tinte vio-
láceo, purpúrico, de aspecto reticulado como paso
previo a la necrosis y formación de úlceras dolorosas
de evolución crónica en nueve de los pacientes. Se
localizaban de forma preferente en el tercio distal de
piernas. Esta expresión clínica, bien reflejada en la lite-

ratura29, 43-46, sólo se observó en pacientes con IR com-
binada a otros factores (HTA, DM, ATSC), lo que sugiere
una cierta correlación entre este grupo de pacientes
y una clínica relativamente bien definida. Además de
las extremidades inferiores, otras zonas ocasional-
mente afectadas son el abdomen y antebrazos. Hafner
et al47 incluso afirman que la distribución tiene un
valor pronóstico. Áreas inusuales incluyen las mamas
y genitales19, 22, 46, 48. En el resto de nuestros pacientes
la expresión clínica de las lesiones se correspondía con
el diagnóstico etiológico (vasculitis leucocitoclástica,
carcinoma epidermoide, etc.) .

Histológicamente, en nuestra serie, los vasos calci-
ficados eran sobre todo arterias de mediano tamaño
localizadas en la porción más super ficial del tejido
celular subcutáneo (TCS) . La calcificación se situaba
en la íntima formando, en la mayoría de los pacien-
tes, un anillo concéntrico (con diferentes patrones de
depóstito)  que, junto a la hiperplasia intimal, oblite-
raba en mayor o menor grado la luz vascular. Sin
embargo, estos hallazgos, junto a la calcificación extra-
vascular o los cambios septales o lobulillares del TCS
eran comunes a los diferentes tipos clínicos. Tan sólo
el número de vasos afectados, más de dos, y la necro-
sis epidérmica y dérmica con sus fenómenos asocia-
dos ( trombosis e infiltración inflamatoria en la vecin-
dad) mostraban una correlación evidente con el grupo
de pacientes asociados a IR y clínica de placas erite-
mato-violáceas con ulceración. Una buena parte de
nuestros hallazgos se corresponden con la literatura
como la ausencia de relación entre el tamaño y den-
sidad de los depósitos cálcicos y la clínica de las lesio-
nes17, el tamaño de los vasos afectados o los fenóme-
nos de hiperplasia intimal entre otros. No obstante,
en determinadas publicaciones se hace referencia
insistente a la localización predominante de la calci-
ficación en la media, a la trombosis asociada a la cal-
cificación y a la marcada paniculitis que acompaña a
los vasos afectados17, 36, 39, 49, fenómenos escasamente
representados en nuestra serie. Excepcionalmente se
ha descrito la calcificación de la epidermis y los fo-
lículos pilosos50.

El análisis detallado de los datos clínicos e histopa-
tológicos en nuestra serie nos permite, por tanto, afir-
mar que la separación de los pacientes en dos grandes gru-

pos (aquéllos en los cuales la CVC representa simple-
mente un epifenómeno y aquéllos asociados a IR
con/ sin HTA/ DM/ ATSC) ( fig. 1)  se sustenta en un sus-

trato clínico-patológico ( fig. 6) .
Por otra parte, las características de nuestros

pacientes hacen difícil su inclusión en las actuales cla-
sificaciones de las CC. Entendiendo por CC el depó-
sito de calcio en la piel, no existe en la literatura un
criterio unánime a la hora de distinguir los diferen-
tes tipos. Para un grupo de autores las CC se dividi-
rían en distróficas, metastásicas e idiopáticas1, 51, 52. Otros,
a estas tres formas principales añaden la CC yatrogé-
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FIG. 9.—Calcificación vascular en anillo que ocupa la mayor parte
del espesor parietal (caso 3).

FIG. 10.—Múltiples calcificaciones extravasculares en el tejido  celu-
lar subcutáneo (caso 9).
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nica53, 54, el nódulo calcificado subepidérmico55, 56 o la cal-

cifilaxia57 como cuartas variedades. Además existen
otras clasificaciones más peculiares como la de Farmer,
que distingue CC localizadas y sistémicas (dividiendo
esta última en CC metastásica asimétrica de tejidos
blandos y CC de la media de pequeñas arterias) 58, o
de Weedon, que realiza una modificación de la clasi-
ficación histórica añadiéndole un sinnúmero de
variantes poco frecuentes59. No obstante, existe una-
nimidad al considerar las CC distróficas como aquéllas
secundarias a un tejido previamente dañado o dege-
nerado (por ejemplo, cicatrices, pilomatrixoma, der-
matomiositis, CREST) , las CC metastásicas como
aquéllas en las cuales el depósito de calcio se produce
en un tejido normal de forma secundaria a un defecto
subyacente del metabolismo del calcio y/ o fósforo
(por ejemplo,  hiperparatiroidismo, sarcoidosis, insu-
ficiencia renal  crónica) , y CC idiopáticas cuando no
se conoce una enfermedad subyacente que justifique
estos depósitos (por ejemplo, calcinosis tumoral,
nódulo calcificado subepidérmico) . En estas tres for-
mas clínicas principales, los depósitos cutáneos se pro-
ducen básicamente en  el in tersticio de la dermis y
TCS. Algunos autores realizan pequeños apuntes para
incluir, entre otras muchas enfermedades, algunos
casos con calcificación vascular (que con frecuencia
denominan calcifilaxia)  en  el grupo de las CC metas-
tásicas1, 52-56. Por otra parte, McKee y Black et al dis-
tinguen dentro de las CC metastásicas formas hiper-
calcémicas y normocalcémicas, considerando que
estas últimas son secundarias a h iper fosfatemia1, 51.
Siguiendo esta forma de clasificación de las CC, el
grupo al que nuestros pacientes quedarían  más pró-
ximos sería el de la CC metastásica. Sin  embargo, en
este grupo el criterio fundamental es la existencia de
una alteración metabólica del calcio y/ o fósforo (al
menos no demostrada en  nueve de nuestros pacien-
tes) , y además el depósito se produce principalmente
a nivel in tersticial (presente en tan sólo seis de ellos) .
Por tanto, proponemos una nueva clasificación de las CC

que incluiría:

— CC vascular. Definida por el depósito de calcio en
la pared de los vasos cutáneos. Incluiría aquellos
casos en los que la calcificación representa un epi-
fenómeno y los asociados a IR con/ sin  altera-
ciones del metabolismo fosfo-cálcico.

— CC extravascular. Definida por el depósito de cal-
cio a nivel extravascular, generalmente intersticial
(excepcionalmente epitelial)  de la que se distin-
guirían tres formas: a)  distrófica (secundaria a un
tejido previamen te dañ ado) ;b)  metastásica
(secundaria a alteraciones fosfo-cálcicas) , y c)
idiopática (causa no conocida) .

Consideramos que esta nueva clasificación da cabida
a todos los pacientes con cualquier tipo de calcifica-
ción, independientemente de la causa.

CONCLUSIONES

En base al estudio de 17 pacientes con calcificación
de los vasos a nivel cutáneo podemos concluir:

— Diferencias clínico-patológicas permiten distin-
guir dos grupos principales de pacientes: uno en el
que la CVC representa un epifenómeno a dife-
rentes enfermedades de diagnóstico conocido, y
otro asociado a insuficiencia renal.

— El mecanismo por el cual se produce la CVC es
probablemente multifactorial, pudiendo participar
la insuficiencia renal (verosímilmente a través de
una alteración en el metabolismo fosfo-cálcico)  y
diferentes enfermedades cutáneas a nivel local,
precisando, generalmente, un sustrato previo de
alteración en la microcirculación como la que
tiene lugar en la hipertensión arterial, diabetes
mellitus y aterosclerosis.

— Proponemos una nueva clasificación de las cal-
cinosis cutis que permite la inclusión adecuada
de todos los pacientes con depósitos de calcio a
nivel cutáneo. Incluye la CC vascular y la CC extra-

vascular (con tres formas: distrófica, metastásica e

idiopática) .
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