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INTRODUÇÃO 

A calcinose cutânea se refere ao depósito de sais insolúveis de cálcio nos tecidos da pele e subcutâneo1. 
Pode ser classificada em quatro formas principais: distrófica, metastática, idiopática, iatrogênica. 
Alguns autores incluem também a calcifilaxia2. A forma mais comum é a Calcinose Distrófica (CD), 
caracterizada por valores normais de cálcio, fósforo e paratormônio (PTH), ocorrendo geralmente na 
presença de doenças que levam a dano tecidual, sendo as mais frequentes as doenças do tecido 
conjuntivo, como esclerose sistêmica e dermatomiosite2,3. A insuficiência venosa crônica (IVC) é uma 
causa pouco frequente, e a sua incidência possui relação com a duração e a gravidade da doença 4,5.  

A fisiopatologia da CD é controversa, porém a mais aceita sugere que o dano tecidual ocasiona 
inflamação crônica e hipóxia, com morte celular e liberação de cálcio, que se deposita nos tecidos2,3. 
O tratamento é desafiador, pois não existe consenso em relação a medicamentos ou intervenções 
eficazes6.  

 

RELATO DE CASO  

Paciente masculino, 70 anos, diagnóstico prévio de IVC em tratamento com antivaricoso oral. 
Surgimento em 2018 de placas eritematosas dolorosas na perna esquerda, com crescimento progressivo 
e lesões nodulares com orifícios que eliminavam material sólido. Encaminhado a centro de referência 
de doenças infectoparasitárias que foram excluídas. 

No exame dermatológico, lesões nodulares com orifícios centrais e drenagem de exsudato piohemático 
(figura 1.A); membro inferior direito com lipodermatoesclerose e eczema de estase (figura 1.B).  

Exames laboratoriais evidenciaram cálcio, fósforo e PTH normais, com elevação de PCR e VHS. 
Marcadores de autoimunidade negativos. Tomografia computadorizada das pernas, demonstrou 
espessamento de subcutâneo e calcificações bilaterais (figura 2). Doppler de membros inferiores 
confirmou IVC, com Classificação CEAP C5s/Ep/As/Pn no membro acometido, e C4s/Ep/As/Pn no 
membro contralateral (tabela 1).  

No histopatológico, reação inflamatória mista e granulomatosa na derme ao redor de grânulos 
violáceos grosseiros, sugestivos de depósito de cálcio (figura 3). Processado fragmento pétreo da lesão 
que revelou ossificação secundária: estrutura trabecular óssea com estroma frouxo e vascular (figura 
4). Concluímos tratar-se de CD com ossificação secundária à IVC.  

Optamos pelo uso oral de Alendronato 70mg 1x/semana, Hidróxido de Alumínio 15ml 8/8h e 
Pentoxifilina 400mg 12/12h; com melhora parcial das lesões (imagens 5.A e 5.B). Associamos em 
seguida, Tiossulfato de Sódio 10% creme 1x ao dia; além de excisão cirúrgica dos maiores fragmentos. 
O paciente evoluiu com melhora significativa do aspecto das lesões e da dor, sendo capaz de voltar a 
deambular sem auxílio. 

 

DISCUSSÃO 

A identificação precoce da CD nos pacientes com IVC é útil na prevenção de úlceras, uma vez que o 
depósito de cálcio é um importante fator de risco para inflamação crônica5. Os eventos inflamatórios, 
por sua vez, podem evoluir com ossificação secundária7.  

O diagnóstico de IVC se baseia em achados clínicos e ultrassonográficos. A classificação CEAP 
(Clinical-Etiology-Anatomy-Pathophysiology) é uma forma amplamente utilizada para unificar as 
características das doenças venosas; através da categorização dos aspectos morfológicos e funcionais. 



A classificação das manifestações clínicas associadas à IVC se baseia no escore C, variando de C0 a 
C6 (tabela 1)5,8. 

Na suspeita de CD deve-se solicitar cálcio, fósforo e PTH, bem como verificar a presença de doenças 
do tecido conjuntivo e de causas menos frequentes como a IVC. 

Foram necessárias múltiplas biópsias cutâneas para que o depósito de cálcio fosse documentado. Na 
histopatologia os depósitos de cálcio coram em azul escuro na hematoxilina e eosina (HE) e em preto 
na coloração de von Kossa2. 

O tratamento ainda é controverso, sendo necessários mais estudos para avaliação de eficácia, efeitos 
colaterais e complicações2,5,6. Alguns medicamentos propostos são: diltiazem, bisfosfonatos, 
colchicina, hidróxido de alumínio e tiossulfato de sódio, que atua aumentando a solubilidade do 
cálcio3,9,10. 
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FOTOS E LEGENDAS  
 

    

Figura 1.A – Perna esquerda com múltiplas lesões nodulares com orifícios com drenagem de 
exsudato piohemático. 
Figura 1.B – Perna direita com lipodermatoesclerose e eczema de estase 
 

 



 

Imagem 2 – Tomografia computadorizada das pernas, nos cortes coronal (à esquerda) e sagital (à 
direita), evidenciando espessamento difuso do subcutâneo das pernas, maior e irregular à esquerda, 
com extensas calcificações grosseiras de permeio. Estrutura óssea sem alterações expressivas. 
Calcificações vasculares. 
 

 

Imagem 3.A – Exame histopatológico em HE evidenciando reação inflamatória mista e 
granulomatosa na derme reticular circundando material violáceo.  
Imagem 3.B – Fragmento amarelado pétreo retirado da lesão  
Imagem 3.C - Análise histopatológica em HE do fragmento (3.B), evidenciando estrutura óssea 
trabecular bem formada, com osteócitos típicos e arredondados, rodeada de estroma frouxo e 
vascular (B). 



 

Figura 4.A – Imagem da perna esquerda 3 meses após início do tratamento com Alendronato, 
Hidróxido de Alumínio e Pentoxifilina. Ocasião de início do uso tópico de Tiossulfato de Sódio e da 
exérese cirúrgica do maior e mais doloroso fragmento pétreo.  
Figura 4.B – Um mês após início do tratamento com Tiossulfato de Sódio e exérese de um grande 
fragmento pétreo da lesão (figura 4.A).  
 
 
 
Tabela 1 – Classificação Clínica CEAP (Clinical-Etiology-Anatomy-Pathophysiology): 
  

C = Clinical Classification 

C0 Ausência de sinais visíveis ou palpáveis de insuficiência venosa 

C1 Telangectasia ou veias reticulares 

C2 Veias varicosas  

C3 Edema 

C4 Hiperpigmentação, eczema de estase, lipodermatoesclerose  

C5 Achados clínicos descritos acima (C4) associados a úlcera em processo de cicatrização 

C6 Achados clínicos descritos acima (C4) associados a úlcera ativa 
Ao lado da classificação clínica, acrescentar a letra S, em caso de doença sintomática; ou A, em caso 
de doença sem sintomas associados.  


