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R E S U M E N

Presentamos el caso de una mujer de 32 años, con dos años de evolución de lesiones en 

piel tipo placas, induradas, nodulares, dolorosas, inicialmente en miembros inferiores con 

posterior compromiso generalizado, con evidencia de lesiones cutáneas sugestivas de 

dermatomiositis y biopsia de piel que reporta calcinosis; inicialmente sin evidencia clínica 

ni paraclínica que sugiriera compromiso muscular inflamatorio asociado. La resonancia 

magnética nuclear de músculos y la biopsia muscular confirmaron la presencia de este 

compromiso, definiendo los diagnósticos de dermatomiositis hipomiopática y calcinosis 

universal, dos espectros de una patología con baja frecuencia de presentación en la 

población adulta.
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Hypomyopathic dermatomyositis and universal calcinosis: A case report

A B S T R A C T

The case is presented of a 32 year-old woman with indurated, raised and painful plaques 

in the skin of 2 years onset. It began in the legs, but later with a generalized extension 

to other regions, with evidence of cutaneous lesions very suggestive of dermatomyositis. 

The skin biopsy reported as calcinosis; initially without clinical evidence of inflammatory 

muscle compromise. A Nuclear Magnetic Resonance study and muscle biopsy showed this 

compromise, leading to the diagnosis of hypomyopathic dermatomyositis and universal 

calcinosis, two pathologies with rare presentation in an adult patient. 
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Presentación de caso

Se presenta un caso de una mujer con dermatomiositis hipo-
miopática y calcinosis universal, dos espectros de patologías 
de baja presentación y frecuencia en la población adulta, con 
pocos reportes y experiencias de manejo farmacológico en la 
literatura médica. 

Se trata de un paciente de sexo femenino, de 32 años de 
edad, quien consulta por síntomas de 2 años de evolución, 
consistentes en lesiones cutáneas, inicialmente tipo máculas 
hipercrómicas en miembros inferiores que posteriormente se 
tornaron induradas, nodulares, dolorosas, con aumento en 
número y en extensión hasta comprometer tronco y miembros 
superiores, asociado refiere dolor muscular generalizado sin 
déficit de fuerza. Por este cuadro clínico había consultado 
en varias oportunidades a especialistas en medicina interna, 
dermatología y reumatología con poca adherencia a sus con-
troles y falta de seguimiento, por lo cual no tenía continuidad, 
con biopsia cutánea de las lesiones reportando áreas con com-
promiso por calcinosis. A la revisión por sistemas, pérdida 
de 10 kg en 10 meses, alopecia, fotosensibilidad y fenómeno de 
Raynaud, sin relatar antecedentes de relevancia clínica.

Al examen físico de ingreso con presencia en piel de pla-
cas hipercrómicas, induradas, nodulares, elevadas, dolorosas 
e irregulares en su superficie, ubicadas en extremidades y 
tronco; lesiones maculares eritematoso-violáceas sobre arti-
culaciones metacarpofalángicas, lesiones violáceas puntifor-
mes en pulpejos, áreas de alopecia, lesiones eritematosas en 
sitios foto-expuestos y dilataciones capilares periungueales 
(figs. 1 y 2).

Ingresa con pruebas de laboratorio de VIH, hepatitis B y C 
no reactivas. El VDRL fue positivo en 8 diluciones con prueba 
confirmatoria FTA-ABS negativa. Cuadro hemático y parcial 
de orina normales. ANAS positivo 1:640 diluciones con patrón 
moteado de inmunofluorescencia y antiRO positivo (107 U). 

Con este cuadro clínico se consideraron las siguientes 
impresiones diagnósticas: lupus eritematoso sistémico con 
compromiso cutáneo, dermatomiositis, síndrome de sobrepo-
sición y calcinosis secundaria. Se decide iniciar manejo con 

glucocorticoides sistémicos, hidroxicloroquina 200 mg/día 
y hospitalizar para ampliar estudios de enfermedad autoin-
mune, descartar neoplasia oculta y evaluar compromiso 
inflamatorio muscular (tabla 1). Los paraclínicos eviden-
cian ANAS positivos 1:1280 patrón moteado, antiRo positivo 
(106 U), se descarta neoplasia oculta, estudio de neurocon-
ducción de 4 extremidades y electromiografía descartan 
compromiso inflamatorio de la fibra muscular, reportando 
limitación técnica para el estudio por placas e induración en 
piel, aminotransferasas, deshidrogenasa láctica y creatina 
quinasa en rango normal, no sugiriendo compromiso muscu-
lar inflamatorio asociado, niveles de complemento normales 
y antiDNA de doble cadena negativo. Radiografía simple de 
extremidades evidencia lesiones micronodulares radiopacas 
confluentes compatibles con calcificaciones generalizadas en 
tejidos blandos (fig. 3). Se solicita valoración por el Servicio 
de Dermatología quienes describen lesiones de fotosensibi-
lidad con nódulos y signos de Gottron. El estudio de las uñas 
al dermatoscopio evidenció capilares dilatados en disposi-
ción de candelabro y sacacorchos con adecuada densidad 
y algunas hemorragias (fig. 4). Las biopsias de las lesiones 
en piel fueron reportadas como hallazgos inespecíficos, con 
epidermis normal, fibras de colágeno normal con infiltrado 
linfocitario perivascular profundo muy escaso (fig. 5). Con 
estos resultados y este concepto se determina que las lesio-
nes son patognomónicas de dermatomiositis y dado que no 
hay evidencia clínica ni paraclínica de compromiso muscular 
se da impresión diagnóstica de dermatomiositis amiopática 
y calcinosis universal secundaria. Se decide iniciar micofe-

Figura 1 – Hallazgos Cutáneos. Lesiones patognomónicas 
y sugestivas de dermatomiositis: A: Lesiones fotosensibles, 
signo de la V. B: Nódulos de Gottron. C: Signos de Gottron. 
D: Lesiones puntiformes eritematosas en palmas y pulpejo.

A B B

D DC

Figura 2 – Hallazgos Cutáneos. Calcinosis universal. 
Placas nodulares induradas irregulares sobreelevadas 
en extremidades.
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nolato mofetilo a dosis de 1 gramo vía oral al día para control 
de compromiso cutáneo. 

Durante su evolución llama la atención la persistencia de 
mialgias, en especial, a nivel de hombro y muslo izquierdos 
por lo que se decide solicitar resonancia magnética nuclear 
(RMN) de estas áreas, evidenciando aumento de la intensidad 

de los músculos bíceps, tríceps, deltoides, glúteos y abductores 
del muslo, con cambios inflamatorios a nivel de piel y tejido 
celular subcutáneo, hallazgos que son compatibles con miosi-
tis (fig. 6), teniendo en cuenta este hallazgo en el contexto y la 
patología de la paciente se decide solicitar biopsia de músculo 
tríceps izquierdo, la cual demuestra denso infiltrado linfoci-

Laboratorio Resultados Valores de referencia

Hemograma Leucos: 5800; neutros 4490; linfos 1000; Hb 10.9; Plaq 319000; VCM 82
P de orina Sin alteraciones
PCR 0.16 0-0.5
ASAT/ALAT 40/35 0-33
BUN mg/dl 9 4.7-23
Creatinina mg/dl 9 4.7-23
CPK 48.7/107 0-175
Reticulocitos 1
Coombs directo Positivo
ANAS 1:1280 Patrón moteado
ENAS AntiRO 106.5
AntiDNA U/ml 45 Negativo
Anti Scl70 U Negativo
Complemento C3: 138 (79-152) C4: 29.03 (16-38)
Neuro-conducción y electromiografía Descartan compromiso de la placa neuromuscular, dificultades técnicas
Anticardiolipinas IgG-IgM negativos
Elisa VIH No reactivo
Anticoagulante lúpico Negativo
Marcadores tumorales Ca 125 –AFP-ACE negativos
EVDA Gastritis hiperémica antral
Colonoscopia Normal
TAC tórax Sin alteraciones
Ecografía mama Sin alteraciones
Ecografía pélvica Normal  

Tabla 1 – Laboratorios de estudio en hospitalización

Figura 4 – Capilaroscopia ungueal: capilares dilatados 
con adecuada densidad, en disposición de candelabro 
y sacacorchos, con algunas hemorragias.

Figura 3 – Radiografía simple de pelvis: lesiones 
micronodulares radiopacas confluentes compatibles 
con calcificaciones generalizadas en tejidos blandos.
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tario entre las fibras, con fibras de pequeño tamaño y atrofia 
(fig. 7), este reporte es concordante con el reporte radiológico 
evidenciando compromiso muscular inflamatorio en relación 
con dermatomiositis sin manifestaciones clínicas, por lo que 
se determina como diagnóstico final dermatomiositis hipo-
miopática y calcinosis universal secundaria, y dada la seve-
ridad de la calcinosis se inicia manejo con inmunoglobulina, 
a dosis de 2 g/kg de peso dividido en 4 dosis para aplicación 
de ciclos mensuales. De este esquema terapéutico ha recibido 
3 ciclos, a la fecha, y está pendiente evaluar la respuesta. 

Discusión

En el caso descrito, presentamos una patología poco fre-
cuente en la población adulta como lo es la dermatomiositis 
hipomiopática1-3, este término es de uso reciente en la lite-
ratura médica de Reumatología y Dermatología y hace parte 
del espectro de las miopatías inflamatorias. En este prima el 
compromiso cutáneo sobre el componente muscular y no se 
documenta clínicamente ni por paraclínicos convencionales 
(CPK, aldolasa, electromiografía) el componente inflamatorio 
muscular, su incidencia es muy baja, alrededor de 2 casos por 
1.000.000 de habitantes año y corresponde al 5% del total de 
las dermatomiositis. Su relevancia clínica es importante por su 
pronóstico y manejo, ya que se asocia con mayor compromiso 
pulmonar y con presencia de síndrome antisintetasa, lo que 
requiere una vigilancia y seguimiento más estrictos a este tipo 
de pacientes. En nuestro caso, evidenciamos lesiones patogno-
mónicas de dermatomiositis como son los nódulos de Gottron 
y lesiones muy sugestivas como son las placas de Gottron y 
el eritema en áreas foto-expuestas (signo de V o de Chal), los 
hallazgos de la capilaroscopia aunque no son patognomónicos 
de dermatomiositis sí son los más frecuentes en este tipo de 
patología, como son los capilares dilatados en forma de can-
delabro y sacacorchos. Con estos hallazgos se determinó el 
diagnóstico de dermatomiositis, en un principio sin manifes-
taciones clínicas ni paraclínicas de compromiso muscular, por 
lo que inicialmente se definió como amiopática pero ya con 
la evidencia por RMN de componente inflamatorio muscular 
y con el reporte histopatológico conclusivo de compromiso 
muscular inflamatorio, se estableció como hipomiopática. 

En lo que corresponde a la calcinosis presentada, este es un 
fenómeno poco frecuente en la población adulta que cursa con 
enfermedades del tejido conectivo (20%), y más aún asociado a 
dermatomiositis clínicamente amiopática (1%). De igual forma 
es infrecuente documentar compromiso universal por calci-
nosis en la población adulta y con una presentación tan tem-
prana y con tan rápida progresión, ya que estas características 
se presentan más en la población pediátrica. En la literatura 
universal solo existe un reporte de calcinosis universal con 
dermatomiositis clínicamente amiopática. 

La calcinosis cutis es un desorden raro que se caracteriza 
por la presencia de depósitos de sales de calcio insolubles 
en piel, tejido celular subcutáneo y con menor frecuencia en 
músculos, ligamentos y tendones, con presentaciones varia-
bles según su ubicación y su extensión, clasificándose en 
circunscrita cuando está limitada a una zona como nódulos 
aislados o universal cuando se presenta en múltiples áreas 

Figura 5 – Biopsia de piel: dorso de mano derecha: 
epidermis normal con fibras de colágeno de características 
y distribución normal, algunas telangiectasias en dermis 
superficial.

Figura 6 – Resonancia magnética nuclear de hombro 
y cadera izquierdos. Flechas: Evidencian aumento 
en la intensidad a nivel de músculos deltoides, tríceps, 
glúteo medio y glúteo menor.

Figura 7 – Biopsia músculo tríceps izquierdo. 
Flechas: Infiltrado linfocitario y plasmocitario mononuclear 
perimisial y endomisial, con fibras de tamaño disminuido, 
áreas de atrofia muscular y de reemplazo por tejido 
adiposo y tejido conectivo. 
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corporales o como placas extensas. Sus manifestaciones clíni-
cas dependen de la extensión y profundidad del compromiso, 
presentándose con dolor, nódulos, deformidades y, según su 
ubicación, puede generar limitación funcional cuando com-
promete músculos, tendones o superficies articulares4.

Se conoce muy poco de la fisiopatogenia de este fenómeno, 
pero en un intento por poder explicar su origen se han defi-
nido cinco tipos de calcinosis5,6:

–  Distróficas: Es la forma más frecuente y se presenta en pato-
logías que generan inflamación tisular, con niveles séricos 
de calcio y fósforo normales. Se encuentra en enfermeda-
des del tejido conectivo, neoplasias, trauma, infecciones, 
quemaduras y pancreatitis.

–  Metastásicas: Se presenta en patologías asociadas a alte-
raciones en los niveles séricos de calcio y fósforo que 
permiten el depósito de sales de calcio, entre este tipo 
de patologías se encuentran: insuficiencia renal crónica, 
hiperparatiroidismo, sarcoidosis y neoplasias. Como 
norma en este tipo de calcinosis los depósitos desaparecen 
una vez se ha corregido la causa. 

–  Iatrogénicas: Su presencia tiene relación con actividades 
diagnósticas y terapéuticas del acto médico como son: 
aplicaciones de medicamentos subcutáneos, intramus-
culares y endovenosos (heparinas, gluconato de calcio, 
ácido para-aminosalicílico), pacientes trasplantados, poli 
transfundidos y uso de electrodos de monitoria cardiaca y 
neurológica. 

–  Idiopáticas: No se encuentra relación alguna con las cau-
sas referidas previamente, generalmente se presentan 
en niños y adolescentes, y se ubican en cuero cabelludo y 
escroto. 

–  Calcifilaxis: Define la presencia de depósitos de calcio en las 
paredes vasculares generando una reacción inflamatoria 
local con vasculopatía, esta es una condición crítica ya que 
se asocia con isquemia y necrosis. 

En lo posible es importante ubicar a los pacientes que pre-
sentan calcinosis en alguno de estos grupos ya que esto define 
el pronóstico y la conducta terapéutica, para esto tienen vital 
importancia el interrogatorio, los antecedentes personales, 
farmacológicos y familiares, los síntomas relacionados, los 
hallazgos al examen físico y siempre solicitar dentro de 
los exámenes de laboratorio, además de lo indicado por la 
enfermedad actual, niveles de calcio y fósforo; en muchas 
oportunidades se puede explicar la presencia de este fenó-
meno por más de uno de los tipos mencionados. 

La calcinosis que se presenta asociada a enfermedades del 
tejido conectivo4,5,7 pertenecen al grupo de las distróficas, 
es una manifestación poco frecuente que se presenta princi-
palmente en niños (80%) y con menos frecuencia en adultos 
(20%), siendo en esta última población más frecuente en el 
sexo femenino (82%) con un promedio de edad de presen-
tación de 40.1 años. Su presencia se asocia, principalmente, 
con dermatomiositis, esclerosis sistémica y lupus eritematoso 
sistémico, y definen pronóstico ya que se presentan en formas 
más agresivas de la enfermedad, asociándose con mayor seve-
ridad de síntomas, diagnósticos tardíos, evolución avanzada 
y difícil control terapéutico. Se presentan, especialmente, 
en áreas expuestas a presión o microtrauma repetido como 
son: manos, dedos de manos, codos, brazos, muslos, rodillas 
y glúteos, aunque su ubicación y su extensión también guarda 
relación con el tipo de patología de base y la edad8 (tabla 2).

Se desconoce el mecanismo definitivo que lleva a la for-
mación de estos depósitos de calcio y no existe una teoría 
única. Al parecer es la suma de múltiples vías mecánicas e 
inflamatorias que se activan frente al estrés inflamatorio 
y al microtrauma repetido. La lesión celular y tisular gene-
rada produce daño mitocondrial y de membranas con salida 
de iones de calcio y su consecuente precipitación en vasos 
sanguíneos y tejidos, favorecido este proceso por la unión 
de proteínas liberadas en los procesos de destrucción celular 
que estimulan la formación de los nidos de calcio y por el 

Patología Prevalencia Tiempo de 
aparición 

después del 
diagnóstico

Ubicación Características

Esclerosis 
 sistémica

25-40% 10 años Manos, pies. Especialmente 
 en zonas con Raynaud y úlceras

Pequeñas (< 1 cm). Limitada. Dolorosas. 
 Alto riesgo de ulceración e infección

Especialmente variedad 
  limitada

Dermatomiositis 44-70% (juvenil) 2-4 años Tronco y extremidades Extensas. Múltiples. Profundas. 
 Limitación funcional

20-30% (adulto) 8 años
1% amiopática 6 años Localizadas

LES 3% 
Mayor en mujeres

10-20 años Extremidades Puede cursar asintomática. 
 Se asocia a paniculitis lúpica

Poco frecuente Variable Extremidades
Sobreposición 8% 10 años
MCTD 5% 8 años
UCTD 5% 2 años
Artritis reumatoide 1%
Pollimiositis 1%
Sd. Sjögren Raro    

Tabla 2 – Características de las lesiones por calcinosis en enfermedades del Tejido Conectivo
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ambiente ácido que bloquea los mecanismos inhibitorios de 
calcificación. El daño producido en el tejido conectivo y graso 
genera un aumento en la producción de fosfatos que van a 
hidrolizar los pirofosfatos necesarios para la prevención de 
calcificaciones favoreciendo así su aparición. Existe también 
un proceso inflamatorio asociado el cual se ha documentado 
por la evidencia de infiltrados celulares linfocitarios y de 
macrófagos, y valores elevados de interleucina 1, 6 y factor 
de necrosis tumoral a, en los tejidos comprometidos por calci-
nosis. Por último, existe un disbalance entre los mecanismos 
generadores e inhibidores de calcificación, evidenciando un 
aumento en la síntesis de osteonectina por parte de los fibro-
blastos, la cual, en condiciones normales, se une al calcio para 
favorecer la reparación tisular, pero en los casos en los cuales 
se encuentra elevada promueve la presencia de calcificacio-
nes; y hay disminución en la producción de carboxiglutama-
tos, que son proteínas vitamina K dependientes con actividad 
inhibidora de calcificación9-11 (fig. 8). 

Sus manifestaciones clínicas dependen del tipo de patolo-
gía de base, habitualmente se presenta como nódulos o placas 
induradas sobre un fondo eritematoso en áreas expuestas a 
la presión o el microtrauma repetido, la gran mayoría de las 
veces dolorosos (69%). Dependiendo de su ubicación y seve-
ridad se asocian con deformidades de importancia estética, 
y con limitación funcional y atrofia muscular cuando hay 
compromiso muscular de fascias o tendones4,8,12. En algu-
nas oportunidades son asintomáticas y solo se detectan en la 
consulta por la evaluación médica o de forma accidental por 
estudios imaginológicos solicitados por otra causa. El diag-
nóstico es clínico por la detección de los nódulos o, como se 
dijo anteriormente, como hallazgo accidental en radiografías; 
los estudios paraclínicos no son necesarios pero en casos de 
duda o sospecha la radiografía simple, la ecografía o el estu-
dio por resonancia magnética nuclear pueden ser útiles para 
la detección de nódulos calcificados, el estudio histopatoló-
gico puede ser de ayuda en casos de duda o para diferenciar de 

causas neoplásicas o infecciosas, evidenciando depósitos de 
calcio rodeados de células inflamatorias4,5.

En lo que refiere al manejo de esta condición no existen 
guías o pautas definidas y, en la gran mayoría de los casos, 
su presencia se convierte en un reto terapéutico para el 
médico tratante debido a lo raro de este fenómeno, a la falta 
de estudios clínicos y a la pobre y desalentadora respuesta 
terapéutica a la gran mayoría de fármacos utilizados5,12. 
Existen cuatro pilares de manejo que buscan la desaparición, 
disminución y freno en el crecimiento de las lesiones, al igual 
que mejorar las deformidades estéticas6, las limitaciones fun-
cionales asociadas y prevenir sus complicaciones (infección 
y ulceración), estos pilares son los siguientes: Manejo agre-
sivo de la patología de base, tratamiento farmacológico de la 
calcinosis, tratamiento quirúrgico y uso de terapia física y 
esquemas integrales de rehabilitación; de estos, lo que más 
ha evidenciado beneficio es el manejo agresivo de la condi-
ción patológica de base ya que ha demostrado disminución 
de las lesiones y freno en su crecimiento. De forma similar es 
importante siempre ofrecer tratamiento del dolor y brindar 
tratamiento a las complicaciones, estos aspectos son de vital 
importancia para la calidad de vida de los pacientes, más aun 
cuando es conocida la mala y desalentadora respuesta al tra-
tamiento farmacológico, que en la gran mayoría de los casos, 
no permite un adecuado control de las lesiones. 

Se han descrito múltiples medicamentos para su manejo13, 
las publicaciones con respecto a su efecto terapéutico son 
pocas y en su gran mayoría corresponden a reportes de casos 
con resultados contradictorios que no permiten generar guías 
o pautas de manejo14, al revisar la literatura clínica en referen-
cia a este tópico se documenta beneficio o adecuada respuesta 
terapéutica definida esta como desaparición o disminución 
significativa en el tamaño de las lesiones con el uso de altas 
dosis de diltiazem5,14-16, bifosfonatos5,13,14,17,18, hidróxido de 
aluminio14,19,20, minociclina5,14,21 e inmunoglobulina5,13,14,22, 
quedando también definida la mala respuesta con el uso de 

Lesión e inflamación tisular

Macrófagos

IL-1,6

TNF

Nidos 

de calcio

Precipitación calcio-calcinosis

Osteonectina

Carboxiglutamato

Liberación de Ca+

Fosfatasa alcalina

(inhibe pirofosfatos)

Daño membrana Lesión mitocondrial
Destrucción de fibras 

de colágeno y tejido graso

Figura 8 – Fisiopatogenia de calcinosis asociada a enfermedad de tejido conectivo.

Ambiente ácido
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warfarina13,14,23,24, probenecid25, colchicina5,14,26 y litotrip-
sia5,27. El manejo quirúrgico ha comprobado ser una muy 
buena opción terapéutica con bajas tazas de recaída, ade-
cuada cicatrización, pocos eventos adversos y sin reportes 
de calcinosis en las áreas intervenidas, recomendando su 
implementación en casos de calcinosis circunscrita, limitada, 
asociada a dolor o a deformidades estéticas5,13,14,28,29; en los 
casos en los cuales se documenten contraindicaciones para 
la realización de un procedimiento quirúrgico se podría usar 
terapia con láser, corticosteroide intralesional o tiosulfato de 
sodio tópico como opciones de segunda línea5,30-32 (tabla 3). 

En términos generales para la formulación de fármacos 
dirigidos para su control se recomienda siempre individua-
lizar cada caso partiendo de la patología de tejido conectivo 
causal y de las comorbilidades de cada paciente para definir 
cuál es el fármaco o los fármacos que más se indican a cada 
caso, teniendo siempre en mente las siguientes premisas: Los 
efectos farmacológicos toman meses en evidenciarse y suelen 
ser desalentadores, es útil el uso de terapia farmacológica 
combinada, realizar manejo quirúrgico en los casos con indi-
cación y asociarlo siempre a terapia farmacológica, en caso 
de contraindicaciones quirúrgicas usar terapias de segunda 
línea como se mencionó anteriormente5,13,14.

En nuestro caso se siguieron las recomendaciones de 
manejo descritas, iniciando con un diagnóstico adecuado 
de la patología de base y de su compromiso muscular, des-
cartando compromiso pulmonar asociado, ya que como se 
definió anteriormente este tipo de patología guarda relación 
con complicaciones en este órgano. Se empleó de forma tem-
prana un manejo farmacológico agresivo de la patología de 
base con micofenolato mofetilo y esteroides, y manejo farma-
cológico combinado de calcinosis con anticálcicos e inmuno-
globulina22. A pesar de la escasa y desalentadora información 
que se encuentra en la literatura para el manejo de este tipo 
de complicación, más aún con una forma de presentación 
poco frecuente y en una patología de tan baja frecuencia, se 

Fármaco Número 
de pacientes

Respuesta positiva Tipo de respuesta Patología especial Severidad

Warfarina 13  3 Parcial – –
Bifosfonatos 15  6 2 parcial - 4 completa – –
Anti cálcicos 35 16 15 adecuada - 1 completa Dermatomiositis –
Minoxiclina  9  8 Adecuada – –
Cochicina 10  4 3 parcial - 1 completa – –
Corticoesteroides  5  3 Parcial – –
Inmunoglobulina  8 6 no conclusivo Falta de seguimiento – –

 2 Completa
Probenecid  1  0 No respuesta – –
Litotripsia  8  0 Control de dolor – –
Láser  7  6 4 adecuada - 2 completa – –
Quirúrgico 13 13 8 completo – –
Quirúrgico + farmacológico 17 16 14 completa - 2 parcial – –

Respuesta Completa: Desaparición de las lesiones.
Respuesta Adecuada: Disminución significativa de las lesiones > 50%.
Respuesta Parcial: Disminución en el tamaño de las lesiones.

Tabla 3 – Resumen de opciones terapéuticas de calcinosis en enfermedades del tejido conectivo

indicó el uso de inmunoglobulina por ser el medicamento 
más usado en calcinosis asociada a dermatomiositis y es el 
único del cual se tiene reporte de eficacia en el único caso 
reportado de calcinosis en dermatomiositis amiopática, con 
desaparición completa de las lesiones al mes 5 de su uso14,22. 
Estamos pendientes de completar 6 meses de este esquema 
terapéutico iniciado en la paciente presentada para determi-
nar su eficacia. 
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