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ET 

PHARMACIENS 
  

 

PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     pathologie Chirurgicale 

 

 

 

 

 



 
 

 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia     Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
 
 
 
 



 
 

Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad               Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika                           Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah      Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du  SS 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali               Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh               Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham      Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae               Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 
 
 
 



 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation – Dir.  HMIM  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie - Directeur  ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim               Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine                   Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid               Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 



 
 

Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 
 
 
 
 
 
 

 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer             Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*               Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed               Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma              Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*     Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi              Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 



 
 

Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 



 
 

Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid       Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 



 
 

Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*    Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid      Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*     ORL 
Pr. AOUFI Sarra      Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 



 
 

Pr. BENZIANE Hamid*     Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*     Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*     Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*    Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 



 
 

Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*     Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*     Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*     Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*    Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*     Hématologie clinique 
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La calcinose cutanée est un terme utilisé pour décrire un groupe de troubles 

dans lesquels se forment des dépôts de cristaux d’hydroxyapatite de calcium dans les 

tissus cutanés. 

 Elles peuvent s’associer à des anomalies du métabolisme phosphocalcique mais 

elles peuvent également survenir sans désordre métabolique, en particulier au cours de 

certaines connectivites. 

Les calcifications cutanées sont des signes cliniques tardifs lors de troubles du 

métabolisme et sont donc exceptionnellement révélatrices de la maladie sous-jacente. 

La pathogenèse des calcinoses cutanées implique des facteurs locaux et 

systémiques, principalement les altérations tissulaires locales et les perturbations de 

l’homéostasie. 

Le diagnostic positif des calcinoses repose sur l’aspect dur et blanc jaunâtre des 

lésions, qu’il s’agisse de papules, de plaques ou de nodules infiltrés, qui ont tendance à 

s’éliminer à travers l’épiderme. La nature calcique est confirmée par la radiographie. 

Seul l’examen histopathologique permet un diagnostic précis. 

La calcinose cutanée est classifiée en quatre grands types selon l’étiologie: 

dystrophique, métastatique, idiopathique et iatrogène. 

Les calcinoses cutanées ne constituent un problème médical que lorsqu’elles 

sont diffuses ou fonctionnellement gênantes. Outre les phénomènes d’élimination 

transépidermique, les calcifications périarticulaires peuvent limiter l’amplitude des 

mouvements, voire constituer une gêne par leur masse propre. 

Le traitement des formes localisées est principalement chirurgical. Cependant, 

la prise en charge des formes diffuses reste souvent difficile, avec des résultats 

thérapeutiques pour l’instant décevants. 
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La peau se compose de trois couches superposées qui sont de la superficie vers 

la profondeur : l’épiderme, le derme et l’hypoderme. 

 

Figure 1 : Coupe histologique de la peau. 

II.1- Epiderme :   

L’épiderme est la couche la plus superficielle de la peau. Il est décrit comme un 

épithélium malpighien pluristratifié kératinisant. La population cellulaire de 

l’épiderme est hétérogène : la grande majorité des cellules est constituée par les 

kératinocytes à divers stades de leur maturation, associés à des cellules dendritiques 

résidentes de l’épiderme, et de façon plus occasionnelle à des cellules d’origine 

sanguine [1].   

On peut séparer l'épiderme en 5 couches successives qui se différencient par leur 

aspect morphologique :  
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� le stratum basal (ou couche basale), qui repose sur la membrane basale à la 

jonction dermoépidermique.  

� le stratum spinosum (couche spinocellullaire ; ancien corps muqueux de 

Malpighi).  

� le stratum granulosum (ou couche granuleuse).  

� le stratum lucidum (ou couche claire).  

� le stratum corneum (ou couche cornée), tout à fait en surface [1]. 

 

Figure 2 : Différents constituants de l’épiderme. 

À sa face profonde, l’épiderme n’a pas un aspect rectiligne, mais il est au contraire 

constitué d’une alternance de crêtes épidermiques qui semblent plonger dans le derme 

sous-jacent, et qui sont séparées les unes des autres par les papilles dermiques. 
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 L’épiderme est en réalité déprimé à sa partie inférieure par les papilles dermiques, 

sortes de cônes arrondis recouverts par l’épiderme suprapapillaire. L’utilisation de 

bromure de sodium et l’examen en microscopie électronique à balayage ont permis de 

montrer que toute la partie inférieure de l’épiderme est parcourue de dépressions qui 

donnent une image en miroir des papilles dermiques [1] [3].  

Toute cette face inférieure est aussi tapissée de petits prolongements 

cytoplasmiques qui forment de petites « racines » ou pédicelles d'insertion, permettant 

ainsi d’augmenter la cohésion dermoépidermique. Ces prolongements cytoplasmiques 

sont particulièrement visibles, même en microscopie optique, dans les parties latérales 

des crêtes épidermiques, alors qu’au sommet de ces crêtes ils sont beaucoup plus rares. 

Les kératinocytes basaux peuvent ainsi être considérés comme des cellules d’ancrage 

dans les zones latérales des crêtes [1].  

À la partie superficielle de l’épiderme, on trouve de multiples orifices 

correspondant aux ostiums des follicules pilaires et des glandes sudorales eccrines. De 

plus, il existe dans les zones palmoplantaires des sillons qui constituent les 

dermatoglyphes. Les couches successives de l'épiderme sont aussi traversées par la 

partie acroannexielle des follicules pilosébacés et des canaux excréteurs des glandes 

sudorales eccrines [1] [2].  

L’épiderme interpapillaire a une épaisseur moyenne de 100 µm, mais il peut 

varier de 50 µm aux paupières et aux organes génitaux, à près d’un mm dans les zones 

palmoplantaires [1].  

II.1-1- Kératinocytes de la couche basale :  

Les kératinocytes de la couche profonde de l’épiderme ont une forme cubique 

ou cylindrocubique et sont implantés perpendiculairement sur la membrane basale ; ils 
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y sont étroitement engrenés par les pédicelles d’

mesure environ 6 µm [1] [4]

Figure 3 : Coupe histologique montrant les c

Ces cellules sont plus basophiles que les kératinocytes des couches supérieures 

et ont une disposition en « palissade », du fait de leur alignement régulier. Le 

est dense, ovalaire ou allongé

basophile, on peut y trouver des grains de mélanine, ainsi que des faisceaux de 

filaments périnucléaires, para

Herxheimer) qui sont en fait des éléments du cytosquelette. Les grains de mélanine se 

disposent souvent au sommet du cytoplasme,

supranucléaire. Ce sont les cellules basales qui 

l’épiderme [1] [4].  
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t engrenés par les pédicelles d’insertion. Leur largeur moy

4]. 

Coupe histologique montrant les cellules basales claires (hématoxyline

éosine-safran, × 64). 

Ces cellules sont plus basophiles que les kératinocytes des couches supérieures 

et ont une disposition en « palissade », du fait de leur alignement régulier. Le 

est dense, ovalaire ou allongé et le cytoplasme est peu abondant. Outre

basophile, on peut y trouver des grains de mélanine, ainsi que des faisceaux de 

filaments périnucléaires, parallèles à l’axe de la cellule (filaments spiralés de 

rxheimer) qui sont en fait des éléments du cytosquelette. Les grains de mélanine se 

disposent souvent au sommet du cytoplasme, formant une structure en

Ce sont les cellules basales qui assurent le renouvellement de 
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insertion. Leur largeur moyenne 

 

ellules basales claires (hématoxyline-

Ces cellules sont plus basophiles que les kératinocytes des couches supérieures 

et ont une disposition en « palissade », du fait de leur alignement régulier. Le noyau 

Outre sa coloration 

basophile, on peut y trouver des grains de mélanine, ainsi que des faisceaux de 

axe de la cellule (filaments spiralés de 

rxheimer) qui sont en fait des éléments du cytosquelette. Les grains de mélanine se 

formant une structure en chapeau 

assurent le renouvellement de 
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 II.1-2- Kératinocyte

Les cellules sont plus volumineuses (10 à 15 µm) dans 

spinocellullaire et ont un aspect polyédrique. Le cytoplasme est moins dense que celui 

des couches basales ; le noyau est vésiculeux et renferme habituellement deux 

nucléoles bien visibles. Au sein du cytoplasme, on peut observer, même en 

microscopie optique, le réseau des

membrane, dans les zones 

constituées de tonofilaments visibles en 

Figure 4 : Coupe histologique montrant les f

spinocellulaire  (hémat

II.1-3- Kératinocytes de la couche granuleuse : 

Les cellules changent de forme et deviennent 

horizontal de 25 µm. Cette couche 

kératohyaline très caractéristiques présents dans les kératinocytes : ce sont des 

granulations très denses, basophiles, de 1 à 2 µm de diamètre, dispers
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Kératinocytes de la couche spinocellullaire :   

Les cellules sont plus volumineuses (10 à 15 µm) dans 

et ont un aspect polyédrique. Le cytoplasme est moins dense que celui 

des couches basales ; le noyau est vésiculeux et renferme habituellement deux 

nucléoles bien visibles. Au sein du cytoplasme, on peut observer, même en 

microscopie optique, le réseau des tonofibrilles qui se fixent à proximité de la 

membrane, dans les zones où l’on trouve les desmosomes. Ces tonofibrilles sont 

constituées de tonofilaments visibles en microscopie électronique [1] 

oupe histologique montrant les filaments intercellulaires de la couche 

spinocellulaire  (hématoxyline de Heidenhain, × 400).

es de la couche granuleuse : [1] [5]  

gent de forme et deviennent plus aplaties, avec un diamètre 

horizontal de 25 µm. Cette couche cellulaire tire son nom des grains de 

kératohyaline très caractéristiques présents dans les kératinocytes : ce sont des 

granulations très denses, basophiles, de 1 à 2 µm de diamètre, dispers
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Les cellules sont plus volumineuses (10 à 15 µm) dans la couche 

et ont un aspect polyédrique. Le cytoplasme est moins dense que celui 

des couches basales ; le noyau est vésiculeux et renferme habituellement deux 

nucléoles bien visibles. Au sein du cytoplasme, on peut observer, même en 

tonofibrilles qui se fixent à proximité de la 

es tonofibrilles sont 

 [2]. 

  

intercellulaires de la couche 

oxyline de Heidenhain, × 400). 

plus aplaties, avec un diamètre 

son nom des grains de 

kératohyaline très caractéristiques présents dans les kératinocytes : ce sont des 

granulations très denses, basophiles, de 1 à 2 µm de diamètre, dispersées dans tout 
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le cytoplasme. Les desmosomes sont beaucoup moins visibles, ainsi que l’appareil 

tonofilamentaire. 

Ces changements de morphologie traduisent les modifications structurelles et 

biochimiques qui caractérisent la kératinisation. Les grains de kératohyaline 

contiennent un précurseur de la filaggrine. La transformation en filaggrine a lieu lors 

de la transition morphologique de la cellule granuleuse vers la cellule cornée.  

Il existe en plus dans ces cellules des grains dits lamellaires ou corps d’Odland, 

encore appelés kératinosomes, qui vont fusionner avec la membrane et déverser leur 

contenu dans l’espace intercellulaire. Ils contiennent des hydrolases, des sucres liés à 

des lipides ou à des protéines, et des stérols libres. On trouve dans l’espace 

intercellulaire du stratum granulosum ces stérols et ces sucres. Les corps d’Odland 

apparaissent dans le haut du stratum spinosum, dans la région périnucléaire et ils 

n’existent plus dans la couche cornée.  

La couche granuleuse est faite d’une à cinq couches de cellules et son épaisseur 

est proportionnelle à l’épaisseur totale de l’épiderme. 
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Figure 5 : Vue de l’ensemble de l’

(hématoxyline

II.1-4- Kératinocytes de la couche claire :

 Cette couche n’est pas toujours bien visible sur les coupes, mais

nettement dans les zones palmoplantaires (une à qu

s’agit d’une zone de transition entre les cellules granuleuses et les cornéocytes. Les 

cellules y sont brillantes, très claires et aplaties. Cette couche 

homogène, contrairement à la cou

Les cellules peuvent encore contenir un noyau ou un reste nucléaire pycnotique. 

Pendant cette transformation morphologique et biochimique, la cellule perd une 

grande partie de son contenu en eau,

cytoplasmiques. Les filaments de kératine, partie intégrante du cytosquelette, vont 

persister et constituent près de 80
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de l’ensemble de l’épiderme visualisant bien la couche granuleuse 

(hématoxyline éosine-safran, × 25). 

Kératinocytes de la couche claire : 

Cette couche n’est pas toujours bien visible sur les coupes, mais

nettement dans les zones palmoplantaires (une à quelques couches cellulaires) 

une zone de transition entre les cellules granuleuses et les cornéocytes. Les 

cellules y sont brillantes, très claires et aplaties. Cette couche est éosinophile et 

homogène, contrairement à la couche cornée qui est plus aérée.  

Les cellules peuvent encore contenir un noyau ou un reste nucléaire pycnotique. 

Pendant cette transformation morphologique et biochimique, la cellule perd une 

de son contenu en eau, de son noyau, et de

cytoplasmiques. Les filaments de kératine, partie intégrante du cytosquelette, vont 

ister et constituent près de 80% du contenu de la cellule cornée [1
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épiderme visualisant bien la couche granuleuse 

Cette couche n’est pas toujours bien visible sur les coupes, mais elle apparaît 

elques couches cellulaires) [1]. Il 

une zone de transition entre les cellules granuleuses et les cornéocytes. Les 

est éosinophile et 

Les cellules peuvent encore contenir un noyau ou un reste nucléaire pycnotique. 

Pendant cette transformation morphologique et biochimique, la cellule perd une 

de ses organelles 

cytoplasmiques. Les filaments de kératine, partie intégrante du cytosquelette, vont 

[1] [2] [4]. 
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Les cellules de cette couche contiennent des granulations lipidiques 

correspondant aux lipides contenus dans les corps d’Odland [1]. 

II.1-5- Kératinocytes de la couche cornée : cornéocytes 

Cette couche comprend quatre à huit couches de cellules lamelleuses anucléées 

et aux limites cytoplasmiques indistinctes. La taille d’un cornéocyte est de 30 à 35 µm 

et sa forme est grossièrement hexagonale.  

Les cornéocytes les plus superficiels se détachent du stratum corneum et 

desquament. On parle parfois de stratum disjunctum pour désigner la partie la plus 

superficielle de l’épiderme. La couche entière apparaît éosinophile, très contrastée par 

rapport au stratum granulosum très basophile.  

La couche cornée est très épaisse dans les zones palmoplantaires. On y 

distingue bien les membranes cytoplasmiques des cornéocytes. Dans les autres zones 

du tégument, l’aspect est celui d’une structure plus aérée ou tressée et on distingue mal 

les contours de chaque cellule. Il s’agit, en fait, d’artefacts de fixation : les divers 

composants des cornéocytes disparaissent avec le formol ou l’éthanol lors des 

multiples bains nécessaires à la préparation technique de la coloration.   

Les cornéocytes peuvent contenir des grains de mélanine, surtout chez les sujets 

à peau noire [1]. 



La calcinose cutanée chez l’enfant : ét

 

 
 

Figure 6 : Coupe histologique montrant le stratum corneum et 

aspect en filet (trichrome de Masson, × 64).

II.1-6- Membrane basale : 

En microscopie optique, la membra

entre les cellules de la couche basale et le derme. Elle est particulièrement bien visible 

à la coloration au PAS, en raison de sa richesse en mucopolysaccharides neutres. Son 

épaisseur normale est de 1 à 2 µm, ce qui représente environ 20 fois 

membrane basale réelle [6] 
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Coupe histologique montrant le stratum corneum et le stratum disjunctum, 

aspect en filet (trichrome de Masson, × 64). 

Membrane basale :  

En microscopie optique, la membrane basale est une lame continue 

entre les cellules de la couche basale et le derme. Elle est particulièrement bien visible 

à la coloration au PAS, en raison de sa richesse en mucopolysaccharides neutres. Son 

épaisseur normale est de 1 à 2 µm, ce qui représente environ 20 fois 

 [7].  
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stratum disjunctum, 

ne basale est une lame continue intercalée 

entre les cellules de la couche basale et le derme. Elle est particulièrement bien visible 

à la coloration au PAS, en raison de sa richesse en mucopolysaccharides neutres. Son 

épaisseur normale est de 1 à 2 µm, ce qui représente environ 20 fois l’épaisseur de la 
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Figure 7 : Coupe histologique montrant la membrane basale dermoépidermique et 

capillaire du derme papil

II.1-7- Mélanocytes : 

Les mélanocytes sont des cellules dendritiques

n’appartiennent pas au contingent épithél

les cellules responsables de la pig

Les mélanocytes sont situés principalement dans la couche basale de 

l’épiderme. Ils ont un aspect étoilé avec un corps volumineux, un noyau rond central et 

des prolongements cytoplasmiques

optique par leur cytoplasme très clair et leur petit noyau dens

par l’hématoxyline [1] [3] [4]

Les prolongements cytoplasmiques des mélanocytes s’insinuent entre les 

kératinocytes représentant avec eux l’unité é
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Coupe histologique montrant la membrane basale dermoépidermique et 

capillaire du derme papillaire (coloration PAS, × 160).

élanocytes :  

Les mélanocytes sont des cellules dendritiques de l’épiderme qui 

n’appartiennent pas au contingent épithélial. Ils dérivent de la crête neurale. Ce sont 

les cellules responsables de la pigmentation de la peau. 

Les mélanocytes sont situés principalement dans la couche basale de 

spect étoilé avec un corps volumineux, un noyau rond central et 

es prolongements cytoplasmiques et ils sont facilement identifiables en microscopie 

optique par leur cytoplasme très clair et leur petit noyau dense, assez fortement coloré 

4]. 

Les prolongements cytoplasmiques des mélanocytes s’insinuent entre les 

kératinocytes représentant avec eux l’unité épidermique de mélanisation
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Coupe histologique montrant la membrane basale dermoépidermique et 

laire (coloration PAS, × 160). 

de l’épiderme qui 

Ils dérivent de la crête neurale. Ce sont 

Les mélanocytes sont situés principalement dans la couche basale de 

spect étoilé avec un corps volumineux, un noyau rond central et 

sont facilement identifiables en microscopie 

e, assez fortement coloré 

Les prolongements cytoplasmiques des mélanocytes s’insinuent entre les 

pidermique de mélanisation. Le 
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mélanocyte transfère sa mélanine aux kératinocytes sous forme d’organites 

cytoplasmiques appelés mélanosomes. 

Figure 8 : Visualisation des mélanocytes de la 

II.1-8- Cellules de Langerhans : 

Il s’agit de cellules dendritiques présen

microscopie électronique et les immunomarquages permettent de les identifier 

formellement. On peut toutefois les reconnaître en microscopie optique : elles ont un 

cytoplasme pâle, moins coloré que celui des kératinocytes adjacents, leur contour 

nucléaire est découpé et moins régulier

Ces cellules jouent un rôle de phagocytose

surface de la peau et les présentent aux lymphoc
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mélanocyte transfère sa mélanine aux kératinocytes sous forme d’organites 

cytoplasmiques appelés mélanosomes.  

des mélanocytes de la couche basale (DOPA

ellules de Langerhans : [1] [8]  

cellules dendritiques présentes dans l’épiderme et 

microscopie électronique et les immunomarquages permettent de les identifier 

formellement. On peut toutefois les reconnaître en microscopie optique : elles ont un 

coloré que celui des kératinocytes adjacents, leur contour 

e est découpé et moins régulier et leur noyau est plus dense.  

Ces cellules jouent un rôle de phagocytose. Elles captent les antigènes à la 

surface de la peau et les présentent aux lymphocytes.    
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mélanocyte transfère sa mélanine aux kératinocytes sous forme d’organites 

 

couche basale (DOPA-réaction, ×160).  

 le derme. Seuls la 

microscopie électronique et les immunomarquages permettent de les identifier 

formellement. On peut toutefois les reconnaître en microscopie optique : elles ont un 

coloré que celui des kératinocytes adjacents, leur contour 

et leur noyau est plus dense.   

captent les antigènes à la 
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II.1-9- Cellules de Merkel : [9] [10] [11]  

Les cellules de Merkel appartiennent au système neuroendocrinien diffus et sont 

situées dans la couche basale. Ces cellules ressemblent morphologiquement aux 

cellules basales avec deux différences :   

� la présence de granules neuroendocrines arrondis entourés par une membrane ; 

� des terminaisons nerveuses amyéliniques intraépithéliales venant au contact de 

ces cellules.   

Elles jouent un rôle sensoriel et neurosécrétoire.   

II.2- Derme :   

Le derme est un tissu conjonctif fait de collagène et de fibres élastiques 

entourés d’une substance fondamentale dite « amorphe » [1]. 

II.2-1- Collagène : [1] [12] [13]  

Les fibres de collagène représentent près de 98% de la masse totale du derme. 

Elles apparaissent comme de gros faisceaux éosinophiles en coloration HE, mais jaune 

orangé en HES. Elles sont nettement biréfringentes en lumière polarisée. Ces faisceaux 

sont entrecroisés dans les plans horizontaux à tous les étages du derme. Leur diamètre 

est variable de 2 à 15 µm.  

Dans la partie superficielle du derme (derme papillaire), les fibres de collagène 

sont fines. Cette partie du derme comprend les espaces situés entre les crêtes 

épidermiques, mais aussi la portion horizontale sous-jacente qui va jusqu'aux plexus 

vasculaires sous-papillaires. Ce type de fines fibres de collagène est aussi observé 

autour des annexes pilaires et sudorales. On parle de derme « adventiciel ».  
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Dans le derme réticulaire, les fibres de collagène sont groupées en faisceaux 

épais, qui apparaissent plus ou moins compacts selo

L’ épaisseur de cette partie du derme est très variable selon la localisation anatomique 

(très importante dans le dos

semble un peu ondulé et on y trouve quelques fibrocytes très allongés et aux limites 

cytoplasmiques mal définies en microscopie optique. 

Les fibres de réticuline ne sont pas visibles en coloration de routine, mais 

peuvent être visualisées par argentati

collagène faite de fibres très fines (de 0,2 à 1 µm de diamètre). Leur argyrophilie les

distingue des autres fibres de collagène ; elles sont composées de collagène de type III, 

alors que le reste du derme contient principalem

Ces fibres de réticuline ne sont présentes qu'en faible quantité dans la peau 

normale, mais sont très nombreuses dans certains processus pathologiques comme les 

granulomes. Elles constituent principalement l’

Figure 9 : Coupe histologique montrant le collagène dermiqu
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Dans le derme réticulaire, les fibres de collagène sont groupées en faisceaux 

paraissent plus ou moins compacts selon les techniques de fixation. 

épaisseur de cette partie du derme est très variable selon la localisation anatomique 

te dans le dos et très faible sur les paupières par exemple). Le

et on y trouve quelques fibrocytes très allongés et aux limites 

finies en microscopie optique.  

Les fibres de réticuline ne sont pas visibles en coloration de routine, mais 

peuvent être visualisées par argentation. Il s’agit d’une variété particulière de 

de fibres très fines (de 0,2 à 1 µm de diamètre). Leur argyrophilie les

distingue des autres fibres de collagène ; elles sont composées de collagène de type III, 

alors que le reste du derme contient principalement du collagène de type I.  

Ces fibres de réticuline ne sont présentes qu'en faible quantité dans la peau 

normale, mais sont très nombreuses dans certains processus pathologiques comme les 

es constituent principalement l’armature des membranes basales. 

Coupe histologique montrant le collagène dermique en lumière 

(×25). 
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Dans le derme réticulaire, les fibres de collagène sont groupées en faisceaux 

n les techniques de fixation. 

épaisseur de cette partie du derme est très variable selon la localisation anatomique 

et très faible sur les paupières par exemple). Le collagène 

et on y trouve quelques fibrocytes très allongés et aux limites 

Les fibres de réticuline ne sont pas visibles en coloration de routine, mais 

riété particulière de 

de fibres très fines (de 0,2 à 1 µm de diamètre). Leur argyrophilie les 

distingue des autres fibres de collagène ; elles sont composées de collagène de type III, 

ent du collagène de type I.   

Ces fibres de réticuline ne sont présentes qu'en faible quantité dans la peau 

normale, mais sont très nombreuses dans certains processus pathologiques comme les 

anes basales.  

 

e en lumière polarisée 
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II.2-2- Fibres élastiques : 

Elles ne sont pratiquement pas visibles en coloration de routine, mais 

apparaissent en noir après coloration à 

collagène, mais sont beaucoup plus fines. 

On en distingue plusieurs types: les

situées dans la partie profonde du derme, où elles ont une disposition parallèle à la 

surface cutanée comme les fibres de collagène. 

 Plus on monte vers l’

forment un plexus de fibres de

jonction dermoépidermique. De ce plexus naissent de très petites fibres verticales 

arborisées, qui vont occuper les papilles dermiques : ce sont les fibres oxytalanes

Figure 10 : Coupe histologique du réseau élastique du derme superficiel 
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Fibres élastiques : [1] [14]  

Elles ne sont pratiquement pas visibles en coloration de routine, mais 

nt en noir après coloration à l’ orcéine. Elles s'intercalent entre les fibres de 

oup plus fines.  

On en distingue plusieurs types: les plus épaisses sont les fibres d’

situées dans la partie profonde du derme, où elles ont une disposition parallèle à la 

comme les fibres de collagène.  

Plus on monte vers l’épiderme, plus les fibres élastiques deviennent fines. Elles 

forment un plexus de fibres de taille intermédiaire, les fibres d’

jonction dermoépidermique. De ce plexus naissent de très petites fibres verticales 

arborisées, qui vont occuper les papilles dermiques : ce sont les fibres oxytalanes

Coupe histologique du réseau élastique du derme superficiel 

(orcéine,  × 64). 
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Elles ne sont pratiquement pas visibles en coloration de routine, mais 

orcéine. Elles s'intercalent entre les fibres de 

plus épaisses sont les fibres d’élastine 

situées dans la partie profonde du derme, où elles ont une disposition parallèle à la 

épiderme, plus les fibres élastiques deviennent fines. Elles 

lle intermédiaire, les fibres d’élaunine, sous la 

jonction dermoépidermique. De ce plexus naissent de très petites fibres verticales 

arborisées, qui vont occuper les papilles dermiques : ce sont les fibres oxytalanes.  

 

Coupe histologique du réseau élastique du derme superficiel  
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II.2-3- Substance  fondamentale amorphe :  

 La substance fondamentale est essentiellement constituée de 

mucopolysaccharides acides, en particulier d’acide hyaluronique. Elle est plus 

abondante dans le derme papillaire et dans la papille pilaire; elle est aussi plus 

abondante dans les processus de cicatrisation [4].  

II.2-4- Cellules dermiques :  

 On y trouve surtout des fibroblastes. Ce sont eux qui donnent naissance aux 

fibres de collagène et d’élastine, ainsi qu’à la substance fondamentale. Ils sont plus 

volumineux dans le derme papillaire, souvent polyédrique ou triangulaire avec un 

noyau dense ; dans le derme réticulaire ils sont plus allongés, mêlés aux faisceaux de 

collagène, et on voit surtout leur noyau allongé. Le cytoplasme est très riche en 

organites, témoignant de leur activité de synthèse importante [1] [15].  

II.3- Hypoderme : [1] [16]  

On y distingue deux composants :  

•Lobules graisseux : formés d’adipocytes. Ce sont de volumineuses cellules dont le 

cytoplasme est optiquement vide, puisque leur contenu lipidique a disparu. On voit 

bien leur contour cellulaire: ce sont des cellules arrondies, possédant un noyau 

vacuolaire allongé refoulé contre la membrane. Entre les adipocytes, on trouve de 

petits capillaires.  

Les adipocytes sont groupés en lobules primaires, leur distribution 

architecturale est différente chez l'homme et chez la femme : ils sont plus allongés 

dans le sexe féminin, séparés par des septums très verticaux, alors que la graisse 

masculine est organisée en lobules plus arrondis, avec des septums plus irréguliers.  
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•Septums interlobulaires : constitués de lames plus ou moins larges faites de tissu 

conjonctif avec quelques fibrocytes. On y trouve des artè

dont la structure a été développée plus haut. Ils servent en fait de lieu de passage aux 

vaisseaux qui vont assurer la vascular

Figure 11 : Coupe histologique montran

II.4- Annexes cutanées :  

II.4-1- Glandes sudoripares : 

Ce sont des glandes exocrines, tubuleuses simples et contournées qui sécrètent 

la sueur. Leur portion sécrétrice est entourée de cellules

dans le derme profond. Leur canal 

trajet hélicoïdal appelé trajet ou canal sudorifère. Ces glandes sont de deux types :  
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: constitués de lames plus ou moins larges faites de tissu 

conjonctif avec quelques fibrocytes. On y trouve des artères, des veines et des nerfs 

dont la structure a été développée plus haut. Ils servent en fait de lieu de passage aux 

vaisseaux qui vont assurer la vascularisation de la peau.  

Coupe histologique montrant les adipocytes (HES, × 160).

oripares : [1] [17] 

Ce sont des glandes exocrines, tubuleuses simples et contournées qui sécrètent 

la sueur. Leur portion sécrétrice est entourée de cellules myo-épithéliales, elle siège 

dans le derme profond. Leur canal excréteur gagne la surface de l’

trajet hélicoïdal appelé trajet ou canal sudorifère. Ces glandes sont de deux types :  
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: constitués de lames plus ou moins larges faites de tissu 

res, des veines et des nerfs 

dont la structure a été développée plus haut. Ils servent en fait de lieu de passage aux 

 

t les adipocytes (HES, × 160). 

Ce sont des glandes exocrines, tubuleuses simples et contournées qui sécrètent 

épithéliales, elle siège 

excréteur gagne la surface de l’épiderme par un 

trajet hélicoïdal appelé trajet ou canal sudorifère. Ces glandes sont de deux types :   
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• Glandes sudoripares eccrines, réparties

• Glandes sudoripares apocrines localisées au niveau des régions axillaires et 

pubiennes et s’abouchan

Figure 12 : Glande sudorale eccrine : glomérule sudoripare et début de la partie 

Figure 13 : Peloton
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Glandes sudoripares eccrines, réparties sur tout le tégument.  

Glandes sudoripares apocrines localisées au niveau des régions axillaires et 

pubiennes et s’abouchant aux canaux pilaires.  

Glande sudorale eccrine : glomérule sudoripare et début de la partie 

excrétrice (HES, × 160). 

Peloton sudoral d’une glande apocrine (HES, × 64).
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Glandes sudoripares apocrines localisées au niveau des régions axillaires et 

 

Glande sudorale eccrine : glomérule sudoripare et début de la partie 

 

ande apocrine (HES, × 64). 
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II.4-2- Follicule pilo

Le follicule pilo-sébacé comprend 

lui donnent naissance et la glande sébacé

 Les glandes sébacées, sont des glandes exocrines, alvéolaires simples, sécrétant 

le sébum. Leur portion sécrétrice est formée

Figure 14 : Coupe histologique 

Figure 15 : Coupe histologique montrant une 
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llicule pilo-sébacé :  

sébacé comprend la tige pilaire, les enveloppes 

lui donnent naissance et la glande sébacée annexée au poil.  

sébacées, sont des glandes exocrines, alvéolaires simples, sécrétant 

le sébum. Leur portion sécrétrice est formée d’une ou de plusieurs alvéoles

histologique montrant un follicule pilaire, section t
(HES, × 100). 

histologique montrant une glande sébacée, partie sé
(trichrome de Masson, × 200). 
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la tige pilaire, les enveloppes épithéliales qui 

sébacées, sont des glandes exocrines, alvéolaires simples, sécrétant 

alvéoles [18]. 

 

ection transversale 

 

glande sébacée, partie sécrétrice 
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II.5- Vascularisation de la peau : 

 Composée de 3 réseaux anastomotiques parallèles à la surface cutanée. 

 Le réseau veineux est calqué sur le modèle artériel.  

Les lymphatiques suivent le trajet du 

Figure 16 : Coupe histologique montrant une artériole dermique profonde
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Vascularisation de la peau :  

Composée de 3 réseaux anastomotiques parallèles à la surface cutanée. 

Le réseau veineux est calqué sur le modèle artériel.   

Les lymphatiques suivent le trajet du réseau veineux [1].    

histologique montrant une artériole dermique profonde

 (HES × 160). 
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Composée de 3 réseaux anastomotiques parallèles à la surface cutanée.  

 

histologique montrant une artériole dermique profonde 
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Figure 17 : Coupe histologique montrant une vei

II.6- Innervation de la peau : 

Le derme et l’hypoderme contiennent de très nombreux nerfs provenant du 

système nerveux autonome, et des terminaisons nerveuses des voies de la sensibilité, 

myélinisées ou amyéliniques
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histologique montrant une veine sous-cutanée (HES × 64).

Innervation de la peau :  

Le derme et l’hypoderme contiennent de très nombreux nerfs provenant du 

système nerveux autonome, et des terminaisons nerveuses des voies de la sensibilité, 

amyéliniques [1].   
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cutanée (HES × 64). 

Le derme et l’hypoderme contiennent de très nombreux nerfs provenant du 

système nerveux autonome, et des terminaisons nerveuses des voies de la sensibilité, 
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           III. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE 
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La peau est l’enveloppe du corps humain, elle est en continuité avec les 

muqueuses recouvrant les cavités naturelles de l’organisme. C’est le plus gros organe 

de l’être humain, représentant le tiers du poids de l’organisme avec une surface de 

l’ordre de 2 m² chez un adulte. La peau et ses annexes ont de multiples fonctions.  

La peau se compose d’une couche stratifiée superficielle (l’épiderme) qui 

repose sur un tissu de soutien (le derme) et une couche profonde ou (l’hypderme). 

Cette organisation en trois étages résulte de l’embryologie de la peau. 

  Aussitôt après la fécondation, la «morula» se forme, par division cellulaire, puis 

évolue rapidement en «blastula». Pendant la troisième phase dite «gastrula» se produit 

l’ébauche de trois feuillets. L’ectoblaste forme la peau et les phanères à partir du 

feuillet épiblastique externe. Trois structures embryonnaires sont impliquées dans 

l’embryologie de la peau : l’ectoblaste est à l’origine des kératinocytes, des cellules de 

Meckel, des annexes et de l’épiblaste. 

 

Figure 18 : Embryon de 17 jours en coupe montrant l’ectoblaste et l’entoblaste. 
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Les crêtes neurales, d’où dérivent les mélanocytes et les nerfs et le mésoblaste, 

sont à l’origine des cellules de Langerhans, du derme et de l’hypoderme. Le 

développement de la peau se fait selon les gradients temporaux et spatiaux. Pour le 

gradient antéropostérieur ; on a d’abord le cuir chevelu, puis le reste du corps avec un 

décalage de 3 à 7 jours. Et selon le gradient sagittal ; le dos se développe en premier, 

puis l’abdomen. 

III.1- Epiderme :  

L’épiderme, de nature épithéliale, se forme à partir de l’ectoderme.  

A la 4ème SA (semaine d’aménorrhée) ; l’embryon est délimité par l’épiblaste 

formé par une seule assise cellulaire, puis à la 7ème SA le futur épiderme comporte 2 

assises cellulaires: les cellules de la couche superficielle, aplaties, forment le 

périderme jusqu’à la 23ème SA et la jonction dermo-épidermique sera plate.  

A la 10ème SA ; l’aspect ondulé de la jonction dermo-épidermique est due au 

début de la formation des crêtes épidermiques et des papilles dermiques. 

A la 24ème SA ; la couche intermédiaire va s’épaissir pour atteindre 4 à 5 

assises et le périderme sera remplacé par la couche cornée. 



La calcinose cutanée chez l’enfant : étiopathogénie et formes cliniques 

 

  26 
 

 

Figure 19 : Structures embryonnaires à la 3ème semaine d’aménorrhée. 

III.1-1- Mélanocytes : 

 Les mélanocytes ont pour précurseurs les mélanoblastes qui sont des cellules 

issues de la crête neurale. Ces cellules ont des précurseurs communs totipotents qui se 

différencient progressivement durant leur migration des crêtes neurales jusqu’aux 

territoires cibles. 
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Figure 20 : Formation des mélanocytes à partir des crêtes neurales. 

Légende : A : plaque neurale, B : gouttière neurale, 1 : épiblaste, 2 : gouttière neurale, 

3 : cellule de la future crête neurale. 

Dès la huitième semaine de la vie embryonnaire, les mélanoblastes vont 

pénétrer et proliférer dans le mésoderme sous épidermique, puis coloniser l’épiderme 

et les follicules pileux. Ils vont alors rapidement se différencier en mélanocytes 

matures, avec apparition d’expansions cytoplasmiques appelées dendrites 

mélanocytaires et début de synthèse des mélanines.  

En empruntant des voies de migration identiques, des mélanoblastes vont aussi 

coloniser certaines structures oculaires (choroïde), auditives (organes vestibulaires) et 

nerveuses (leptoméninges).  

III.1-2- Cellules de Langerhans et cellules de Merkel :  

L’hématopoïèse fœtale est la source des cellules de Langerhans colonisant 

l’épiderme.  
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Les cellules de Merkel dérivent des kératinocytes basaux. Elles apparaissent à la 

7ème SA en même temps que la 3ème couche de l’épiderme.  

III.2- Derme et hypoderme : 

 Ce sont des tissus conjonctifs avec tous leurs constituants habituels, richement 

vascularisés et innervés. Ils ont pour origine le mésoblaste intra-embryonnaire. 

 III.3- Annexes :  

Les premiers poils visibles sont ceux des sourcils, de la lèvre supérieure et du 

menton. Ils contribuent à former le lanugo vers la 22ème SA [4]. 
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                                            IV. HISTORIQUE 
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Virchow a initialement décrit la calcinose cutanée en 1855 [19].  

En 1938, Atkinson et Weber ont cité, dans une étude complète de la situation, 

que Leissier en 1877 a enregistré le cas d’une femme de 21 ans qui avait eu depuis son 

enfance des nodules cutanés durs: il y avait une décharge de particules calcaires et 

qu’il croyait que son cas est comme l’un des gouttes associées à la sclérodermie, et que 

le premier cas de calcinose a été décrit en 1878 par Weber. 

 En 1899, Derville a publié un cas, et dans la même année Durett a suggéré une 

incidence familiale, mais cela n’a pas été prouvé.  

En 1900, Profichet a écrit une thèse sur la calcinose, avec un résumé de tous les 

cas publiés jusqu’à ce jour. Il fut ensuite appelé par les écrivains étrangers le syndrome 

de Profichet. Riche a rapporté qu’un agent de l’acide sulfurique forme des nodules de 

carbonate de calcium et du phosphate.  

En 1902, Hutchinson a rapporté un cas d’une femme âgée de 58 ans qui a 

probablement souffert de sclérodermie; les doigts se sentaient en bois, et des plaques 

calcaires ont été trouvées dans les couches profondes de la peau de l’avant-bras. Cela 

semblait être un cas de sclérodermie avec calcinose, et a été le premier cas publié en 

Angleterre. 

En 1927, Lehrenbecker a décrit un patient qui avait auparavant subit une 

sympathectomie bilatérale pour la maladie de Raynaud et qui a développé plus tard 

une calcification. L’auteur se demandait si l’opération avait été la cause excitante de la 

calcinose. 

  En 1930, Steinitz a signalé un cas d’une femme âgée de 82 ans. Brauer a cru 

que la fonction ovarienne diminuée avait un lien avec la calcinose et que les 

perturbations circulatoires auraient favorisé un dépôt calcaire.  
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   En 1935, Wilson pensait que les dépôts de phosphate et de calcium trouvés 

dans les doigts de l’un de ses cas, pourraient avoir été dus à une hypervitaminose D 

endogène liée à un taux de cholestérol anormalement élevé dans le sang, en association 

avec la maladie de Raynaud qu’il avait. Les mêmes auteurs affirment que la 

sclérodactylie et la sclérodermie sont fréquemment associées et que la calcinose 

universelle peut être fatale. 

En 1943, Pedersena a dit que les Français appellaient la pahologie "concrétions 

calcaires des atrophies cutanées". Il a décrit une femme à la ménopause qui avait une 

calcinose circumscripta typique avec une tendance à mains bleues et froides. Il a exclu 

la corrélation entre la calcinose et les perturbations du système endocrinien. Il a donné 

la composition chimique des dépôts de calcium à partir d’un patient présentant une 

calcinose. Il y avait des granules brunes humides avec un noyau central dur. L’analyse 

a montré la présence de calcium, de phosphate, un peu de carbonate et une faible trace 

de magnésium, mais pas d’oxalate ou d’acide urique. Il a conclu que le noyau était très 

similaire à l’os.  

En 1944, Comroe affirmait que la variante circumscripta est généralement 

limitée à la distribution de la région articulaire des phalanges, des genoux et des 

coudes. Le métabolisme du calcium est normal et aucune déminéralisation osseuse ou 

arthritique n’a été observée. 

En 1945, Wigley et Hunter décrivaient un cas de calcinose chez un patient 

souffrant de néphrite chronique avec hyperparathyroïdie secondaire.  

Concernant le traitement ; Atkinson et Weber, en 1938, affirmaient que les 

médicaments, la physiothérapie, la diététique et le traitement endocrinien et chirurgical 

ont été essayés sans succès certain. Hunter a expérimenté avec la fibrolysine ; Hoffman 

avec de l’acide chlorhydrique ; Weissenbach avec la thiosinamine, l’iodure, et les 

extraits thyroïdiens. Chopra a donné le phosphate de sodium pendant de longues 
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périodes, constatant que la formation de nodules est ainsi empêchée. Weil, Weissmann-

Netter et Brauer jugeaient que les extraits thyroïdiens et ovariens sont d’aucune utilité 

lorsque Werley affirmait l’amélioration avec les extraits thyroïdiens. Drucker pensait 

que le radium est inutile, mais Ducasse a constaté que les nodules se sont liquéfiés 

avec ce traitement. 

Ramsdel a effectué une hémithyroïdectomie dans un cas. Les parathyroïdes 

semblaient normaux et une grande amélioration a été constatée; 50% des nodules ont 

disparu et la jeune fille infirmait devenant active et a repris ses fonctions. Brody et 

Bellin considéraient que l’avantage de la parathyroïdectomie réside dans la baisse du 

taux de saturation calcique du sang et donc une diminution de formation des dépôts.  

Sheldon à la Société royale de médecine le 25 Mars 1938 a montré un enfant 

dont les dépôts calcaires avaient disparu sans traitement particulier. 

En 1944, Comroe affirmait que l’hémithyroïdectomie et la parathyroïdectomie 

ont été essayées avec des résultats médiocres [20]. 
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                V. ETIOPATHOGENIE 
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La pathogenèse de la calcinose cutanée n’est pas complètement comprise et 

d’une variété de facteurs permettant à différents scénarios cliniques de se         

produire [19]. 

La composition des calcinoses cutanées, outre l’hydroxyapatite de calcium qui 

est de loin majoritaire, peut également comporter des cristaux d’oxalate de calcium, 

d’urate, et des protéines telles que l’ostéopontine, l’ostéonectine et la sialoprotéine. 

Ces dépôts forment des masses dures, parfois pierreuses cliniquement, anhistes, 

localisées dans le derme ou dans l’hypoderme/tissu sous-cutané [21]. 

Pour obtenir des dépôts d’hydroxyapatite de calcium in vivo dans la peau 

murine, deux facteurs sont nécessaires : 

• l’administration systémique de sels de calcium ou de vitamine D. 

• un facteur d’initiation local, traumatique, consistant en une injection ou toute 

autre altération tissulaire. 

Cela illustre bien les mécanismes intriqués impliqués dans le développement 

des calcinoses cutanées chez l’homme: premièrement, une anomalie du métabolisme 

phosphocalcique impliquant des taux anormaux sériques de calcium, de phosphore ou 

de vitamine D ; deuxièmement, des altérations tissulaires cutanées permettant 

l’initiation de la cristallisation des sels calciques dans la peau. 

Les taux sanguins de calcium, de phosphore et de la forme active de la vitamine 

D (1,25(OH)2 D3) sont régulés par un réseau complexe d’hormones, d’enzymes et de 

facteurs environnementaux externes (rayonnement UV). De nombreux 

dysfonctionnements au sein de ce réseau, par atteinte d’un organe (parathyroïde, os, 

rein, foie, tube digestif), par défaut enzymatique ou par endocrinopathie spécifique 

peuvent entraîner une hypercalcémie, une hyperphosphorémie ou une hypervitaminose 
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D, pouvant être responsables de calcifications cutanées [21]. 

La calcification peut se produire dans le cadre d’hypercalcémie et / ou 

d’hyperphosphatémie lorsque le produit du calcium-phosphate dépasse 70 mg2/dl2, en 

absence de lésion tissulaire. Ces niveaux extracellulaires élevés peuvent provoquer une 

augmentation des taux intracellulaires du phosphate et du calcium, la nucléation et la 

précipitation cristalline [19] [22].   

Alternativement, le tissu endommagé peut permettre un afflux d’ions de 

calcium, ce qui conduit à une élévation du taux intracellulaire du calcium puis à une 

précipitation cristalline ultérieure. Les lésions tissulaires peuvent également se traduire 

par le biais des protéines dénaturées qui fixent préférentiellement le phosphate. Le 

calcium réagit ensuite avec le phosphate lié aux protéines, conduisant à la précipitation 

du calcium-phosphate [22].   

La cristallisation de l’hydroxyapatite de calcium débute au niveau cellulaire 

dans les mitochondries ou dans des vésicules intracytoplasmiques dérivées de la 

membrane plasmique. Ce phénomène est finement régulé à l’échelon cellulaire par un 

équilibre entre des facteurs promoteurs de la cristallisation (produit phosphocalcique 

extracellulaire élevé, pH alcalin, enzymes mastocytaires, altérations des fibres 

collagènes ou élastiques), et des facteurs inhibiteurs de la cristallisation 

(polyphosphates organiques ou analogues pyrophosphates synthétiques comme les 

biphosphonates) [21]. 
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La Fréquence :

Les données de fréquence et d’incidence spécifiques ne sont pas disponibles 

dans la littérature [19]. 

La calcinose dystrophique est la forme la plus souvent décrite, alors que la 

variante idiopathique est la plus rare [19].  

Le nodule calcifié sous-épidermique est le plus fréquent chez les enfants [23]. 

Le sexe : 

On note une prédominance masculine dans la calcinose cutanée idiopathique 

[23]. Cependant, aucune prédominance sexuelle n’est documentée dans les autres 

types de calcinose [19].  

La race : 

 La calcinose tumorale est plus fréquente chez la race noire [19]. 

La mortalité / morbidité :  

La calcinose cutanée est généralement un processus bénin. Lorsqu’il est présent, 

la morbidité est liée à la taille et l’emplacement de la calcification.  

Les lésions peuvent devenir douloureuses, limiter la mobilité d’une articulation 

adjacente, ou comprimer les structures nerveuses adjacentes. L’ulcération et l’infection 

secondaire peuvent se produire [19]. 
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                                    VII. CONDUITE DIAGNOSTIQUE  
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VII.1- Diagnostic positif : 

VII.1-1- Diagnostic clinique

Cliniquement, les calcinoses cutanées consistent en des 

nodules infiltrés, durs à la palpation, de coule

être asymptomatiques ou douloureuses, plus ou moins ulcérées.

Les calcinoses cutanées peuvent 

l’épiderme. Cette élimination transépidermiqu

matériel crayeux, blanchâtre, plus ou moins liquid

La plupart des calcinoses ont un d

asymptomatiques. La répartition des calcinoses su

maladie causale [21]. 

Figure 21 : Nodules calcifiés jaunes blancs sur

nose cutanée chez l’enfant : étiopathogénie et formes cliniques

 

 

clinique : 

Cliniquement, les calcinoses cutanées consistent en des papules, plaques

à la palpation, de couleur blanc-jaunâtre. Les lésions 

être asymptomatiques ou douloureuses, plus ou moins ulcérées. 

Les calcinoses cutanées peuvent être spontanément éliminées à travers 

l’épiderme. Cette élimination transépidermique se manifeste par l’extrusion  

matériel crayeux, blanchâtre, plus ou moins liquide par une ulcération cutanée.

La plupart des calcinoses ont un développement progressi

répartition des calcinoses sur le tégument varie en fonction 

odules calcifiés jaunes blancs sur une base érythémateuse au niveau du

pouce d’une fille de 13 ans. 
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Figure 22 : Nodules calcifiés au niveau du visage, des doigts et des genoux d’un 
enfant de cinq ans. 

 

Figure 23 : Plaques calcifiées au niveau du thorax et du membre inférieur droit d’un 
enfant de dix ans. 
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VII.1-2- Diagnostic paraclinique : 

VII.1-2-1- Radiologique : 

A- Radiographie standard : 

Les dépôts d’hydroxyapatite sont radio-opaques et peuvent être découverts  

fortuitement dans la peau sur des radiographies réalisées pour d’autres raisons [21]. 

Compte tenu de la différence de contraste inhérent entre le calcium et les tissus 

mous, la radiographie standard est utilisée de routine car elle est standardisée, 

reproductible, largement disponible et très efficace pour détecter une calcification des 

tissus mous de toutes sortes [24].  

Elle est sensible mais représente une sommation 2D d’une information 3D [25]. 

 

Figure 24 : Radiographie du coude de profil d’une fille de six ans objectivant une 
opacité de tonalité calcique. 
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Figure 25 : Radiographie de la main d’un enfant de cinq ans montrant des lésions 
compatibles avec des calcifications cutanées autour des phalanges. 

B- Echographie des tissus mous : 

L’échographie montre des foyers hyperéchogènes avec un cône d’ombre 

postérieur, qui est caractéristique du diagnostic de calcification et qui le différencie de 

l’inflammation locale. 

 

Figure 26 : Image échographique des tissus mous révélant des foyers hyperéchogènes 
avec un cône d’ombre postérieur. 
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C- Tomodensitométrie: 

La TDM est la meilleure modalité d’évaluation de la calcinose car elle 

permet : 

� L’évaluation quantitative et qualitative de la calcinose (taille, aspect, 

densité…). 

� La localisation exacte et les rapports avec les tissus avoisinants. 

� Le reformatage multiplanaire et 3D [25].  

 

 

Figure 27 : Foyer groupé et ponctué de calcinose, à la fois dans l’hypoderme (flèches) 
et l’épiderme (têtes de flèches). 
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D- Imagerie par résonance magnétique : 

L’IRM permet une exploration des différentes couches cutanées épidermique, 

dermique et hypodermique, ainsi que de leurs différents composants. Les dépôts 

calcifiés ont des signes caractéristiques sur l’IRM. Cependant, elle est d’une utilité 

limitée dans l’évaluation des structures calcifiées car elle manque de résolution 

spatiale et de contraste pour les petites calcifications [19] [25] [26]. 

E- Scintigraphie osseuse : 

La scintigraphie osseuse avec des composés de phosphate radiomarqué 

(technétium-99m méthylène diphosphonate) est utile pour évaluer les calcifications 

des tissus mous. Ce test est plus sensible que la radiographie simple [19].  

VII.1-2-2- Biologique :  

Le dosage des taux sériques du calcium, du phosphate inorganique, et 

d’albumine est nécessaire :  

• L’élévation des taux sériques de la phosphatase alcaline et du calcium  avec une 

diminution du taux de phosphate inorganique est évocatrice de 

l’hyperparathyroïdie.  

• On peut en outre calculer le produit de calcium-phosphate afin de déterminer si 

le seuil de 70mg2/dl2 est dépassé. 

• La valeur d’albumine est nécessaire pour interpréter la signification 

d’hypocalcémie ou d’hypercalcémie. Le calcium est fortement lié aux protéines 

et des anomalies de la concentration d’albumine peuvent causer des anomalies 

insignifiantes de la concentration en calcium.  
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En outre, d’autres examens biologiques peuvent être utiles :  

• Le dosage sérique de l’urée et de la créatinine permet d’évaluer la fonction 

rénale.  

• Sur la numération-formule sanguine, des anomalies hématologiques peuvent 

évoquer un cancer ou un lupus érythémateux systémique sous-jacent.  

• Si le syndrome des buveurs de lait est suspecté, la valeur du pH artérielle et des 

bicarbonates peut indiquer la présence d’une alcalose métabolique.  

• Une concentration élevée de la parathormone est un signe direct de 

l’hyperparathyroïdie. 

• Le dosage des anticorps antinucléaires est utile dans le dépistage du lupus 

érythémateux disséminé.  

• Les taux de la vitamine D doivent être dosés afin d’évaluer la possibilité d’un 

excès de vitamine D ou de carence. 

• Un test de 24 heures de l’excrétion urinaire du calcium et / ou du phosphate 

inorganique peut être utile [19]. 
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Figure 28 : Examens biologiques utiles dans la calcinose cutanée. 

� Un taux sérique normal de calcium et de phosphore est observé dans la 

calcinose dystrophique et la calcinose idiopathique. 

� La perturbation de ces taux est vue dans la calcinose métastatique. 

VII.1-2-3- Histologique: 

Les résultats de l’examen anatomopathologique sur la biopsie cutanée 

confirment le diagnostic. 

Sous le microscope, les dépôts calcifiés sont facilement reconnaissables en 

coloration standard. Ils sont de forme et taille variées, anhistes, basophiles, de couleur 

bleu-violet. Une réaction granulomateuse résorptive à corps étranger ou une fibrose 

cicatricielle périphérique sont souvent associées. La coloration de Von Kossa souligne 

les dépôts calciques en noir, et permet la détection de dépôts de très petites tailles, 

parfois indétectables en coloration standard [21].  
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Figure 29 : Dépôts calciques cutanés consistant en des masses acellulaires bleues- 
violettes de forme irrégulière dans le derme profond (HES). 

 

Figure 30 : Dépôts calciques dermiques mis en évidence à la coloration de Von Kossa 

(×20). 
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VII.2- Diagnostic étiologique: 

La calcinose cutanée est classifiée en quatre grands types selon l’étiologie:  

� les calcinoses dystrophiques ; 

� les calcinoses métastatiques ; 

� les calcinoses idiopathiques ; 

� les calcinoses iatrogènes. 

Cependant, l’histoire et l’évolution des lésions dépendent de l’étiologie de la  

calcinose : 

� Les patients atteints de calcinose dystrophique peuvent fournir des 

antécédents d’une maladie sous-jacente, d’un nodule cutané préexistant (qui 

représente une tumeur), ou d’un événement traumatique.  

� Les patients atteints de calcinose métastatique ont souvent des antécédents 

d’insuffisance rénale chronique.  

� Les cas de calcinose cutanée idiopathique ne sont généralement pas associés 

à un traumatisme ou à une maladie précédente.  

� Ceux qui développent une calcinose iatrogène ont souvent des antécédents 

récents d’hospitalisation. 

La localisation des lésions varie selon le type de calcinose : 

• Calcinose cutanée dystrophique: La calcification est généralement localisée à 

une zone spécifique d’une lésion tissulaire. Cependant, elle peut être 

généralisée dans certains troubles.  

• Calcinose cutanée métastatique: Le dépôt de calcium est souvent répandu. De 

grands dépôts se retrouvent fréquemment dans les grosses articulations comme 

les genoux, les coudes et les épaules, dans une distribution symétrique. 
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Cependant, le dépôt calcique d’un organe viscéral ou des vaisseaux sanguins se 

produit plus souvent que le dépôt cutané. 

• Calcinose cutanée idiopathique: La calcification est plus couramment localisée  

à une zone diffuse.  

• Calcinose cutanée iatrogène: La calcification est généralement située sur le site 

d’une procédure invasive [19]. 

VII.2-1- Calcinoses dystrophiques : 

La calcinose cutanée dystrophique est le type le plus commun des calcinoses 

cutanées. 

C’est un résultat de lésions ou d’anomalies tissulaires locales, telles que des 

altérations du collagène, de l’élastine, ou de la graisse sous-cutanée. Les niveaux 

sériques de calcium et de phosphate sont dans les limites normales [27]. 

Théoriquement, la calcification dystrophique se produit parce que la maladie 

sous-jacente entraine des altérations des membranes cellulaires, permettant l’afflux de 

calcium intracellulaire et la cristallisation ultérieure [28]. 

Elle est associée à une variété de troubles, y compris les maladies du tissu 

conjonctif, les troubles héréditaires, les tumeurs cutanées, les traumatismes et les 

infections [27]. 

VII.2-1-1- Calcinoses des maladies du tissu conjonctif : 

Plusieurs maladies du tissu conjonctif sont responsables de calcification de la 

peau, y compris la sclérodermie systémique, la sclérodermie localisée, la 

dermatomyosite juvénile, le lupus érythémateux systémique et la porphyrie cutanée 

tardive [27]. 
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A- Connectivites : 

a- Sclérodermie systémique : 

Il s’agit d’une maladie du tissu conjonctif survenant exceptionnellement chez 

l’enfant avec une prédominance féminine (ratio 4/1). 

 Les calcifications sont fréquentes dans la sclérodermie et plus particulièrement 

dans le CREST syndrome, où la lettre C de l’acronyme se réfère justement aux 

calcifications cutanées [21]. 

Robertson et al. rapportent qu’elle survient dans 25% des cas de sclérodermie. 

Leur apparition s’observe en moyenne après 10 à 12 ans d’évolution de la maladie et 

est rarement vue dans l’enfance [29] [30]. 

Il a été démontré que les tissus des patients sclérodermiques contiennent cinq à 

vingt fois plus de calcium que les tissus des sujets sains. Une hyperparathyroïdie 

discrète peut parfois être démontrée chez ces patients [21]. 

Les lésions sont souvent de petite taille, de l’ordre de quelques millimètres à 

quelques centimètres, affectant de façon préférentielle les zones de microtraumatismes 

comme les avant-bras, les coudes, les doigts et les pieds. Les calcifications existent en 

peau cliniquement scléreuse mais aussi en peau non cliniquement lésée. Elles sont 

cliniquement indétectables, asymptomatiques et souvent associées à une réaction 

inflammatoire très limitée [21] [29] [31]. 

Dans ce contexte, les calcifications n’ont pas tendance à la régression 

spontanée. Certaines peuvent être éliminées par voie transépidermique, devenant 

particulièrement douloureuses, surtout sur la pulpe des doigts [22] [29] [31]. 

Une étude précédente par Vayssairat et al. démontre l’utilité des radiographies 

de la main dans la détection de la calcinose sous-cutanée chez les patients atteints de 
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sclérodermie systémique. Des radiographies systématiques mettent en évidence 

jusqu’à 40% de calcinoses cutanées chez ces patients [32]. 

Leur principale complication vient du risque d’ulcérations qui peuvent 

s’infecter dans un second temps, alors même que la vascularisation distale est 

fréquemment altérée. Elles sont associées à une très franche altération de la qualité de 

vie de ces patients et sont volontiers douloureuses [21] [29]. 

 

Figure 31 : Petites calcinoses cutanées palmaires et digitales au cours de la 

sclérodermie systémique. 

b- Dermatomyosite juvénile: 

C’est une maladie inflammatoire vasculaire chronique d’origine inconnue  

intéressant la peau et le système musculaire strié. 

C’est une pathologie rare qui survient chez l’enfant avec une prévalence 

d’environ 6/100 000 et un sex-ratio de 1/1,7. 
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La dermatomyosite juvénile survient souvent chez les enfants de moins de sept 

ans. Un deuxième pic de prévalence est observé chez les enfants entre 10 et 13 ans. 

La calcinose est fréquemment observée dans la dermatomyosite. Selon al. et 

Sallum, elle peut être trouvée chez jusqu’à 70% des enfants et des adolescents atteints 

de dermatomyosite [27]. 

Plus rapide que dans les autres maladies du tissu conjonctif, elle survient dans 

les 2-3 ans à partir de l'apparition de la DMJ [31]. 

Les calcinoses cutanées dans le contexte de la dermatomyosite sont plus 

diffuses et de plus grande taille que dans les sclérodermies. Elles forment de petites 

plaques ou des nodules dispersés à la surface cutanée touchant typiquement les zones 

périarticulaires, les cuisses, les bras et le tronc. Les lésions sont souvent associées à 

une importante réaction inflammatoire locale, des douleurs invalidantes et une 

élimination transépidermique [21] [29]. 

Les dépôts calciques peuvent être cutanés, sous-cutanés, intéresser les fascias, 

être intramusculaires avec une prédilection pour les sites qui sont exposés aux 

microtraumatismes. Ils sont douloureux et peuvent limiter la mobilité articulaire. Dans 

les cas extrêmes, les calcinoses peuvent être massives, réalisant alors un 

«exosquelette», pouvant entraîner des troubles fonctionnels majeurs. 

 Les complications sont là encore des ulcérations cutanées qui vont voir se 

drainer du matériel calcaire, pouvant secondairement s’infecter, ou favoriser des 

ankyloses articulaires. Des nécroses cutanées peuvent apparaître dans les zones 

d’appui [21] [29] [31].  
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Figure 32 : Nodules calcifiés au niveau de l’abdomen chez un enfant de onze ans 
atteint de dermatomyosite sévère. 

 

Figure 33 : Radiographies du genou droit face et profil montrant des calcifications 
diffuses chez une fille de cinq ans souffrant de DMJ. 
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c- Lupus érythémateux : 

Toutes les formes cliniques de lupus érythémateux peuvent s’accompagner de 

calcinoses cutanées, cependant globalement moins fréquentes que dans la sclérodermie 

systémique ou la dermatomyosite. 

C’est une complication rare touchant les patients atteints de formes graves et de 

longue durée d’évolution. Elle est habituellement observée chez les femmes âgées, 

cependant il y a eu un nombre limité de cas déclarés chez les enfants [30] [33]. Le 

délai entre le diagnostic de lupus et la survenue de calcinose cutanée est de 20 ans 

environ.  En cas d’association à une panniculite lupique, elle survient plus tôt, environ 

5 ans après le diagnostic [29] [31]. 

Les calcifications sont souvent peu symptomatiques et infracliniques 

découvertes accidentellement sur des clichés radiologiques [29]. 

Les dépôts calcifiés ont un aspect clinique proche de celui observé au cours de 

la sclérodermie systémique ou de la dermatomyosite, généralement vus sous des 

lésions de lupus cutané et sont limités dans le derme et le tissu sous-cutané [27]. 

 Les lésions se localisent préférentiellement aux extrémités, principalement dans 

les zones périarticulaires et  peuvent aggraver la myopathie associée [21] [34]. 

Dans le cas particulier de la néphropathie lupique avec insuffisance rénale, les 

calcifications pourraient être dues à l’association d’altérations tissulaires diffuses et de 

perturbations du métabolisme phosphocalcique [34]. 

Les radiographies systématiques peuvent montrer jusqu’à 40 % de calcinose 

cutanée asymptomatique, principalement dans les zones périarticulaires [34]. 
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Figure 34 : Plaques calcifiées et érythémateuses sur la marge inférieure gauche de la 

mandibule d’un enfant de 13 ans atteint de lupus érythémateux. 

 

Figure 35 : Radiographie du bassin montrant des calcifications diffuses chez un enfant 
de neuf ans atteint de lupus. 
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d- Autres : 

Les connectivites indifférenciées sont peu fréquemment associées à la calcinose 

cutanée. Des cas isolés ont été décrits avec un début moyen relativement rapide de 2,7 

ans à partir du diagnostic. Leurs lésions intéressent les extrémités, les mains et les 

pieds [29] [31]. 

Il y a quelques cas rapportés de calcinoses associées à des connectivites mixtes 

sans que l’on puisse en préciser les caractéristiques car le délai d’apparition et les 

sièges sont très variables [29]. 

Enfin, de rares cas de calcinoses cutanées sont survenus au cours des 

arthropathies juvéniles idiopathiques, de formes localisées de sclérodermie, de 

syndrome de Gougerot-Sjögren primitif, ou de polymyosite. Ils sont trop rares pour en 

faire une description précise [29]. 

 

Figure 36 : Calcinose cutanée des deux genoux au cours d’une connectivite mixte. 
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B- Porphyrie cutanée tardive : 

Les porphyries sont des maladies métaboliques secondaires à une anomalie 

enzymatique intéressant le métabolisme de l’hème. Chaque enzyme peut être 

déficiente et être alors à l’origine d’un type de porphyrie [35]. 

La porphyrie cutanée tardive est la forme de porphyrie la plus fréquente, due à 

un déficit en uroporphyrinogène décarboxylase. Les signes cliniques chez l’enfant sont 

dominés par une fragilité cutanée photodistribuée avec des grains de milium, une 

hyperpigmentation et une hyperpilosité du visage [35].  

La calcification dystrophique avec ulcération survient dans 8% des cas. Les 

localisations habituelles sont le cuir chevelu, le cou, la face dorsale de la main et la 

région périauriculaire. Les dépôts calcifiés sont souvent associés à des lésions 

sclérodermiformes [27] [35]. 

VII.2-1-2- Troubles héréditaires : 

La calcinose cutanée se produit dans le pseudo-xanthome élastique, le 

syndrome d’Ehlers-Danlos et le syndrome de Rothmund-Thompson. 

A- Pseudoxanthome élastique : 

C’est une génodermatose essentiellement transmise selon un mode autosomique 

récessif, causée par une mutation dans le gène ABCC6 (ATP-binding cassette 

transporter C6), situé au chromosome 16p13.1 et codant un transporteur du calcium 

[34]. Le gène défectueux provoque la calcification des fibres d’élastine qui débute 

dans le centre de la fibre d’élastine et avance vers l’extérieur sur la surface de la fibre, 

pour aboutir finalement à la rupture de la fibre. Hendig et al. ont montré que les 

patients atteints de PXE ont des niveaux bas de fétuine-A, un inhibiteur systémique de 

calcification. Les premiers signes apparaissent vers l’adolescence [27] [36]. 

La calcinose cutanée dystrophique n’est pas souvent vue en association avec le 
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PXE malgré les collections pathognomoniques de calcium sur les fibres élastiques 

fragmentées. Les lésions apparaissent sous forme de papules jaunâtres, généralement 

situées sur le cou, les aisselles, les fosses du coude, l’abdomen, l’aine et les creux 

poplités [27] [36].  

B- Syndrome d’Ehlers-Danlos : 

Il s’agit d’un groupe hétérogène de maladies héréditaires du tissu conjonctif. À 

ce jour, 11 variants ont été décrits; les plus communs sont les sous-types I et IV. Les 

sujets atteints du syndrome d’Ehlers-Danlos de type I peuvent développer une 

calcification cutanée dans la guérison des cicatrices chirurgicales et des nodules sous-

cutanés [19] [27]. 

C- Syndrome de Rothmund-Thomson : 

C’est une génodermatose autosomique récessive rare qui associe une 

poïkilodermie congénitale à des anomalies phanèriennes, osseuses, oculaires, 

endocriniennes, dentaires et un risque néoplasique accru. Une petite taille est souvent 

décrite sans explication [35]. L’apparition de calcinose cutanée au cours de ce 

syndrome est rare mais des cas ont été rapportés [36]. 

VII.2-1-3- Calcinoses des tumeurs et des kystes cutanés : 

De nombreuses tumeurs cutanées bénignes et malignes peuvent présenter des 

calcifications en leur sein. Elles sont souvent asymptomatiques et de découverte 

fortuite à l’examen histologique [40]. Le pilomatricome, ou calcification épithélioma 

de Malherbe, est la tumeur la plus fréquente qui devient calcifiée [19]. 

Le pilomatricome est une tumeur cutanée bénigne du follicule pileux retrouvée 

le plus souvent chez l’enfant. C’est une tumeur annexielle souvent méconnue et 

confondue avec d’autres lésions cutanées. Le pilomatricome se présente typiquement 

sous la forme d’un nodule sous-cutané unique ou multiple, asymptomatique, rond ou 

ovalaire, irrégulier, de consistance dure ou ferme. Les localisations habituelles sont la 
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tête et le cou [39]. La calcification dans le pilomatricome est présente dans 75% des 

cas [34].  

 

Figure 37 : Pilomatricome calcifié au niveau de la paupière supérieure. 

 

Figure 38 : Coupe histologique d’un pilomatricome calcifié (HE, ×25). 
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Des calcifications peuvent occasionnellement être observées dans les 

syringomes, les lipomes, les histiocytofibromes et diverses autres tumeurs bénignes. 

Ceci peut aussi être le cas de tumeurs malignes, comme le carcinome basocellulaire, 

les liposarcomes ou des métastases cutanées. Enfin, les kystes sont régulièrement le 

siège de calcifications, principalement les kystes trichilemmaux et épidermoïdes [19] 

[34] [39]. 

VII.2-1-4- Calcinoses traumatiques : 

La calcinose dystrophique a été rapportée à la suite des blessures des tissus 

cutanés, y compris les plaies cutanées, les cicatrices de brûlures et les piqûres de talon 

dans la période néonatale. Elle est liée à une altération tissulaire sous-jacente et peut se 

produire des années après la blessure. On peut observer des papules ou des lésions 

nodulaires dures des talons des nourrissons après environ quatre à douze mois après la 

réalisation de nombreuses ponctions veineuses en période néonatale [34] [40]. 

Des calcifications après les injections intramusculaires sont aussi décrites, 

même en l’absence de calcium dans les produits injectés. Elles peuvent s’observer 

après un traumatisme par des agents physiques parfois des dizaines d’années après un 

traumatisme, une électrisation, une exposition au froid, des brûlures, ou après des 

interventions chirurgicales multiples [27] [41]. 
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Figure 39 : Calcinose cutanée traumatique chez un garçon de huit ans. 

 

Figure 40 : Calcinose cutanée survenant sur brûlure. 

VII.2-1-5- Calcinoses post-infectieuses : 

Les calcinoses post-infectieuses les plus classiques sont les calcinoses 

parasitaires observées dans la cysticercose, la dracunculose, les loases, la filaire de 
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Bancroft, les kystes hydatiques et surtout l’onchocercose (calcifications nodulaires). 

Les onchocercomes se calcifient fréquemment avec le temps. Il s’agit souvent de 

parasites s’enkystant dans la peau où ils entraînent une fibrose, formant un petit nodule 

contenant un ou des parasites qui y finissent leur vie [34]. 

Depuis quelques années, des bactéries d’une nouvelle classe, appelées des 

nanobactéries, sont incriminées dans la production des cristaux d’hydroxyapatite de 

calcium pour induire la formation de calcifications tissulaires mais la pathogenèse 

reste incomplètement comprise [40] [42]. On trouve aussi des calcifications dans la 

lèpre, le long des nerfs atteints [34].  

On décrit enfin d’exceptionnelles calcifications aux sites de lésions virales, 

comme l’herpès ou le zona, voire sur des intertrigos [34]. 

VII.2-1-6- Calcinoses vasculaires: 

La situation la plus fréquente est celle de l’insuffisance veineuse qui induit très 

souvent des calcifications inapparentes cliniquement. Elles sont retrouvées chez près 

de 10% des patients souffrant d’une insuffisance. La radiographie démontre de 

multiples zones radio-opaques très superficielles des jambes avec un aspect en maille 

ou en traits de brosse [34] [40]. 

Toutes les phlébolithes peuvent se calcifier, en particulier dans les 

malformations vasculaires, donnant des aspects radiologiques en anneau ou en bille. 

Ce phénomène est fréquent aussi dans les hématomes [34] [40]. 
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Figure 41 : Aspect radiologique des calcifications cutanées dans l’insuffisance 

veineuse des membres inférieurs. 

VII.2-1-7- Calcinoses post-inflammatoires : 

L’inflammation des tissus cutanés peut entraîner des dépôts d’hydroxyapatite, 

comme c’est le cas dans les foyers d’ostéomyélite chronique, dans les adénites 

chroniques ou dans les pavillons auriculaires après des engelures, en cas d’eczéma 

chronique ou de chondrites diverses [34] [40]. 

À l’instar des panniculites lupiques, toutes les panniculites avec adiponécrose 

peuvent se calcifier secondairement. Dans la panniculite néonatale (nécrose du tissu 

sous-cutané du nouveau-né) ou la panniculite pancréatique par exemple, la libération 

des acides gras par l’adiponécrose participerait à la formation locale de sels de 

calcium, et à leur cristallisation [21]. 
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Figure 42 : Radiographie montrant la calcification d’une adénite chronique fistulisée. 

VII.2-2- Calcinoses métastatiques : 

La calcinose métastatique, appelée également métabolique, est caractérisée par 

une anomalie du métabolisme du calcium et / ou du phosphore ce qui conduit à la 

précipitation du calcium dans la peau. 

De façon caractéristique, les calcifications apparaissent sur les sites péri-

articulaires, leur taille et leur nombre semble être en corrélation avec le degré de 

l’hyperphosphatémie. Les lésions régressent lorsque les taux sériques de calcium et du 

phosphore se normalisent. 

La calcification métastatique survient principalement chez des patients souffrant 

d’insuffisance rénale avec une hyperparathyroïdie primaire ou secondaire [41]. Elle est 

rencontrée également dans le syndrome des buveurs de lait, qui est caractérisé par une 

ingestion excessive d’aliments ou d’antiacides contenants du calcium. En outre, elle 
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peut être observée dans l’hypervitaminose D (ingestion chronique de vitamine D à des 

doses élevées) [27]. 

VII.2-2-1- Hypercalcémies : 

Les causes classiques sont l’intoxication à la vitamine D et le syndrome de 

«buveurs de lait» mais elles ne s’accompagnent qu’exceptionnellement de 

calcifications cutanées, alors que les localisations viscérales sont courantes (rein, 

poumon, cœur), ainsi que celle de l’œil et des muscles [34]. 

Dans les causes diverses d’hypercalcémie comme la sarcoïdose, les 

phénomènes ostéolytiques, certaines maladies infectieuses comme la tuberculose ou 

l’histoplasmose, quelques rares cas de calcinoses cutanées sont rapportés [34]. 

A- Hyperparathyroïdie primitive: 

Les hyperparathyroïdies s’associent très rarement à des calcifications cutanées 

probablement du fait de l’existence, initialement, de l’hypophosphorémie avec 

l’hyperphosphaturie. La PTH est hypersécrétée de façon complètement inappropriée et 

non freinable par un tissu parathyroïdien pathologique. 

L’hypercalcémie est habituellement bien tolérée car elle s’installe très 

progressivement. Elle s’associe biologiquement à une hypercalciurie, une acidose 

hyperchlorémique et une augmentation du calcitriol. Elle peut être asymptomatique ou 

se manifester par des signes rénaux (lithiase, néphrocalcinose), des signes articulaires 

(chondrocalcinose, calcification périarticulaire), des signes neuropsychiques (faiblesse, 

dépression, troubles de la mémoire), des signes digestifs (anorexie, constipation, 

nausées, vomissements, ulcère, pancréatite), et des signes cardiaques (hypertension 

artérielle). 

 Il s’agit dans 80% des cas d’un adénome bénin d’une seule glande, d’un 
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carcinome parathyroïdien (1%), d’une hyperplasie des quatre parathyroïdes (15%), ou 

d’un adénome double ou multiple (4%). La découverte d’une hyperparathyroïdie 

primitive fait rechercher des néoplasies endocriniennes multiples (NEM) : NEM1 

(syndrome de Wermer) associant des tumeurs hypophysaires, pancréatiques, 

parathyroïdiennes et d’autres glandes, ou NEM2A (syndrome de Sipple) associant à 

l’hyperparathyroïdie, un phéochromocytome et un cancer médullaire de la thyroïde 

[40]. 

B-  Hypervitaminose D : 

Lors des hypervitaminoses D, il existe une hypercalcémie par augmentation de 

l’absorption intestinale du calcium, une hypercalciurie, une normophosphorémie et 

une parathormone basse. Le dosage de calcitriol (1,25 (OH)2 D3) est normal dans les 

hypervitaminoses D liées à un apport exogène, à l’inverse, il augmente au cours de la 

production endogène dans le cadre des maladies granulomateuses. On observe 

également une élévation des taux de calcifédiol (25 OH-D3). La vitamine D est une 

vitamine lipophile stockée dans la graisse, cela explique que les effets toxiques de la 

vitamine D peuvent persister jusqu’à deux mois après l’arrêt de l’apport exogène. Ce 

phénomène permet de comprendre l’apparition de calcifications après l’arrêt de 

l’intoxication [40]. 

 Il faut des apports de 50 000 UI/j pour que des calcifications se développent, 

alors que les besoins physiologiques sont de 100 UI/j et les supplémentations orales 

recommandées sont de 1000 UI/j [40]. 

Les calcifications cutanées, d’apparition tardive, siègent préférentiellement dans 

les régions périarticulaires (mains, hanches). Elles peuvent régresser spontanément ou 

après correction du trouble phosphocalcique. L’arrêt du calcitriol (Rocaltrol®) et une 

hyperhydratation permettent d’obtenir la correction de l’hypercalcémie en deux jours 

[40]. 



La calcinose cutanée chez l’enfant : étiopathogénie et formes cliniques 

 

  67 
 

C- Syndrome des buveurs de lait : 

Le syndrome de Burnett, ou syndrome des buveurs de lait, rare de nos jours, 

apparaît chez les sujets consommant de grandes quantités de produits laitiers et atteints 

d’ulcères gastriques traités par des pansements digestifs alcalins ou à base de 

carbonate de calcium. On observe dans ce syndrome une hypercalcémie, une 

insuffisance rénale (parfois terminale et irréversible en cas d’intoxication chronique) et 

une alcalose métabolique. Les calcifications sous-cutanées, siégeant en région 

périarticulaire, sont rares et peuvent régresser à l’arrêt de l’intoxication en 

interrompant la consommation de produits laitiers et de produits alcalins [40]. 

D- Hypercalcémie paranéoplasique:  

L’hypercalcémie peut se produire dans le cadre d’un cancer à cause de 

métastases osseuses ou de la production anormale d’une hormone qui perturbe 

directement le métabolisme du calcium [19]. Bien que l’hypercalcémie soit une 

complication fréquente des cancers, la calcinose métastatique reste relativement rare 

dans cette situation [44].  

Chez l’enfant, ce sont surtout les hémopathies malignes (lymphomes et 

leucémies) qui s’accompagnent d’une hypercalcémie. 
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Figure 43 : Calcinose cutanée chez un enfant de quatre ans atteint de lymphome de 
Burkitt. 

 

Figure 44 : Radiographie du genou droit montrant une vaste calcification cutanée chez 
un enfant de huit ans souffrant de syndrome de lyse tumoral. 
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E- Autres causes d’hypercalcémie: 

Quelques cas de calcinose cutanée ont été rapportés dans plusieurs affections 

avec l’hypercalcémie : sarcoïdose, maladies ostéolytiques (principalement métastases 

osseuses de la maladie de Paget), maladies infectieuses granulomateuses 

(histoplasmose, tuberculose) [36]. 

Les histiocytes, les granulomes sarcoïdosiques ou tuberculoïdes sont capables 

de produire de la vitamine D, induisant une hypercalcémie et donc une calcinose  

cutanée [19]. 

VII.2-2-2- Insuffisance rénale : hyperphosphorémie et normo/hypocalcémie 

La calcinose cutanée se produit chez 1% des patients atteints d’insuffisance 

rénale au stade terminal sous dialyse chronique, habituellement après une courte 

période de dialyse (4 ans en moyenne) [43]. 

Elle touche les deux sexes et tous âges. Toutefois, elle est rare surtout chez les 

enfants [45]. 

La cause principale de la formation des calcinoses cutanées dans le contexte de 

l’insuffisance rénale est l’hyperparathyroïdisme secondaire. Les altérations du 

fonctionnement rénal s’accompagnent d’une diminution d’hydroxylation de la 

vitamine D, de la forme inactive 25 OH-D3 à la forme active 1,25(OH)2 D3 par déficit 

en activité 1-alpha hydroxylase. Le manque de forme active de vitamine D entraîne 

une hypocalcémie et une hyperphosphorémie, déclenchant par rétrocontrôle un 

hyperparathyroïdisme secondaire. Le taux élevé de la PTH augmente la résorption 

osseuse, normalisant la calcémie, mais aggravant l’hyperphosphorémie. Dans cet état, 

le niveau de calcium sérique se normalise généralement encore, mais le niveau de 

phosphore reste nettement élevé. Cette élévation conduit à la précipitation des dépôts 
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de sels de calcium et de phosphore dans l’ensemble des organes du corps, y compris la 

peau [21] [45].   

Ces calcinoses sont symétriques et localisées dans les zones périarticulaires, 

dans les plis de flexion, sur la face antérieure des cuisses et le tronc [45].   

Les radiographies permettent de montrer les calcifications mais la scintigraphie 

osseuse au technétium semble plus sensible [22]. 

Les calcifications cutanées surviennent rarement en comparaison avec les 

calcifications vasculaires, pulmonaires, rénales ou gastriques [34]. 

Le contrôle du taux de phosphore circulant est donc un objectif majeur dans la 

prise en charge des patients avec insuffisance rénale avancée. Il permet de diminuer la 

fréquence des dépôts d’hydroxyapatite périarticulaires, dermiques et conjonctivaux. 

Cependant, il ne diminue pas la fréquence des dépôts vasculaires [21]. 

Le traitement de ces calcinoses nécessite un traitement spécifique de 

l’hyperphosphorémie et pas seulement l’amélioration de la fonction rénale [21] [46]. 
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Figure 45 : Nourrisson de deux mois atteint d’une insuffisance rénale présentant des 
calcinoses cutanées. 

A. Papules érythémateuses multicentriques sur les deux membres inférieurs. 
B. Nodules irréguliers, réticulés et plaques ulcéreuses sur les deux membres        
supérieurs. 
 C. Vue rapprochée de la lésion sur la face interne du bras. 
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VII.2-2-3-  Calcinose tumorale de Teuschlander : 

La calcinose tumorale familiale  ou lipocalcinogranulomatose de 

Teuschlander est une affection autosomique récessive sévère liée à un trouble du 

métabolisme phosphocalcique, qui se manifeste par une hyperphosphatémie parfois 

importante associée à des dépôts de calcium souvent massifs, voire tumoraux, dans la 

peau ou les tissus sous cutanés [47].  

C’est une affection peu fréquente, souvent familiale touchant l’adolescent et 

l’adulte jeune de race noire avec une prédominance masculine (sex-ratio de 2 pour 1) 

[40] [47]. 

Il s’agit classiquement d’une maladie à transmission récessive, mais des études 

récentes suggèrent plutôt une transmission en dominance à expressivité variable avec 

des anomalies métaboliques sans traduction clinique chez les sujets de la même famille 

[34]. 

La première mutation a été identifiée sur le gène GALNT3 situé sur le 

chromosome 2q24-2q31 et codant pour l’enzyme polypeptidique N 

acétylgalactosaminyl-transférase. Plus récemment, des mutations du gène FGF 23 ont 

été rapportées [40]. 

L’association à des dents hypoplasiques et à une obturation des cavités 

pulpaires est typique de cette forme de calcinose. Les lésions cutanées sont 

cliniquement évocatrices et permettent le diagnostic clinique mais le problème est 

celui de son étiologie [48]. 

Les radiographies des tissus mous atteints montrent d’énormes masses radio-

opaques. L’examen histologique révèle des calcifications de grande taille, arrondies, 

entourées d’histiocytes épithélioïdes [21]. 
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Le diagnostic de lipocalcinogranolomatose est retenu devant les critères 

suivants : les masses pseudotumorales périarticulaires, l’hyperphosphorémie isolée, la 

calcémie, les phosphatases alcalines et la parathormone normales et des masses radio-

opaques à la radiographie [48].  

L’évolution des lésions se fait souvent vers des ulcérations douloureuses par 

fistulisation de ces masses calcaires et élimination progressive du matériel calcifié. Le 

risque infectieux cutané et osseux est également important, en général par surinfection 

des lésions ulcérées [49]. 

 

Figure 46 : Nodule du creux poplité gauche et masse polylobée dure en regard du 

trochanter droit d’un enfant de dix ans atteint de calcinose tumorale de Teuschlander. 
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Figure 47 : Calcinose tumorale (maladie de Teutschländer). 

A. Radiographie du genou gauche de profil d’un enfant de dix ans montrant des 

coulées calcifiées des tissus de la cuisse et du creux poplité. 

B. Aspect histologique de masses calcifiées de grandes tailles associées à une 

réaction à corps étranger (HES). 

VII.2-2-4- Pseudohypoparathyroïdie (PHP) : 

Il s’agit d’un groupe hétérogène de maladies caractérisées par une 

hypocalcémie avec une hyperphosphatémie, une augmentation de la concentration 

sérique de la PTH, et une insensibilité biologique à l’activité de la PTH. La calcinose 
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cutanée est un symptôme clinique rare dans l’enfance. Quelques enfants ont été 

rapportés avec calcinose cutanée présentant des stigmates cliniques ou biochimiques 

de PHP [50].  

 

Figure 48 : Nodules sous-cutanés blanchâtres fermes sur la face dorsale de la main 

droite d’un nouveau-né atteint d’une PHP. 
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Figure 49 : Radiographie démontrant une vaste calcification sous-cutanée sur le dos 
de la main droite et le poignet au cours d’une PHP. 

 

VII.2-2-5- Hyperoxalurie primitive de type I ou oxalose : 

L’oxalose est une maladie héréditaire à transmission autosomique récessive. Au 

cours de cette pathologie, liée à un déficit enzymatique en alanine-glyoxylate-

aminotransférase codée par le gène AGT sur le chromosome 2q36-37, il existe des 

nodules sous-cutanés parfois étendus, liés à des dépôts d’oxalate de calcium. Parfois, il 

s’agit de papules ou de macules jaunâtres de topographie acrale. Les autres signes 

cliniques, apparaissant dans 75% des cas avant l’âge de 5 ans, sont des lithiases 

urinaires, des fractures spontanées, une ostéopétrose et une petite taille. L’insuffisance 

rénale s’installe avant la puberté et est responsable de l’accumulation d’oxalates dans 

les tissus [40].  
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VII.2-3- Calcinoses idiopathiques : 

La calcinose cutanée idiopathique est une entité rare. Elle peut être solitaire ou 

multiple, sporadique ou associée avec le syndrome de Down et apparaît le plus souvent 

dans l’enfance ou l’adolescence [51]. 

  La pathogenèse de ces calcinoses n’est pas clairement comprise et le 

mécanisme sous-jacent n’est pas connu. On suppose qu’il peut y avoir une certaine 

anomalie dans le métabolisme de l’acide gamma-carboxy glutamique, un acide aminé 

unique, qui se trouve normalement dans les os et les tissus. Il possède des propriétés de 

liaison avec le calcium et les phospholipides. Probablement cet acide aminé se dépose 

dans la peau en raison d’une aberration dans le métabolisme, ce qui conduit à un dépôt 

de phosphate et du calcium dans la peau [52]. 

VII.2-3-1- Calcinoses génitales : 

La plus fréquente est la calcinose scrotale, mais il en existe des équivalents 

vulvaires et même péniens. 

A- Calcinose scrotale : 

La calcinose scrotale idiopathique est une affection bénigne, rare qui se 

manifeste par des papules fermes ou des nodules intéressant la peau scrotale débutant 

dès l’enfance ou l’adolescence. Ces lésions augmentent progressivement de taille (0,5 

à 2 cm de diamètre) et en nombre (de 1 à 20 éléments) avec le temps pouvant aboutir à 

de véritables masses tumorales qui s’ulcèrent et laissent sourdre un matériel crayeux. 

Les nodules sont multiples durs jaunâtres et indolores, avec différentes tailles [53] 

[54]. 

L’étiologie de la calcinose scrotale est encore inconnue, plusieurs hypothèses 

étiopathogéniques sont avancées. Wright et al. soutiennent que les lésions de la 
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calcinose sont purement idiopathiques. D’autres auteurs considèrent cette affection 

comme l’aboutissement d’un processus de calcification de kystes épidermoïdes 

scrotaux. Cet aspect histopathologique est noté chez la majorité des patients (4/5). 

Parfois même la calcinose est décrite comme le résultat de la nécrose et de la 

dégénérescence du muscle dartos avec calcification dystrophique de ce dernier [54] 

[55]. 

Le bilan lésionnel ne retrouve aucune autre localisation. Le bilan 

phosphocalcique sanguin et urinaire de même que le taux d’acide urique et de 

phosphatase alcaline sont normaux. Le dosage de la parathormone, la calcitonine et la 

vitamine D est normal. L’histologie confirme le diagnostic [53]. 

B- Calcinose vulvaire : 

La vulve est un lieu insolite pour toute forme de calcification, et la calcinose 

vulvaire est exceptionnellement rare. Seuls quelques cas ont été décrits dans la 

littérature dont la majorité était des enfants. Le bilan phosphocalcique est normal. 

Cependant, le diagnostic de calcinose vulvaire peut être le premier signe d'une 

anomalie du métabolisme phosphocalcique [56]. 

La calcinose vulvaire peut être un diagnostic différentiel pour des maladies 

sexuellement transmis, y compris  le molluscum  contagiosum et le condylome, même 

si elle n’est pas une maladie verruqueuse [56]. 
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Figure 50 : Lésions vulvaires de calcinose distribuées le long des grandes lèvres et du 

pubis d’une fille de neuf ans. 

VII.2-3-2- Calcinose de Winer : 

La calcinose nodulaire Winer, également appelé le nodule calcifié sous-

épidermique, est un type de calcinose idiopathique d’étiologie inconnue. Elle peut être 

congénitale ou apparaître dans la petite enfance. 

L’étiologie reste incertaine. Ces lésions ne semblent pas résulter de glandes 

sudoripares ou d’un naevus préexistant. Certains auteurs ont supposé que le nodule 

calcifié sous-épidermique représente une calcification dystrophique suite à une 

blessure par piqûre d’aiguille au cours de la période néonatale. D’autres pensent 

qu’elle peut être induite par un traumatisme pendant la gestation [57]. 

Cliniquement, il s’agit d’une lésion ferme, solitaire, dure, jaune avec une 

surface lisse ou verruqueuse. Elle est généralement située dans le pôle céphalique des 
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Figure 52 : Nodule calcifié sous-épidermique de la paupière supérieure droite. 

VII.2-3-3- Calcinoses idiopathiques des extrémités : 

Les calcinoses idiopathiques des extrémités regroupent les calcinoses 

circonscrites (calcinose circumscripta), mais aussi les calcinoses cutanées 

idiopathiques miliaires au cours des syndromes de Down (MICC), et les nodules 

calcifiés sous-épidermiques décrits ci-dessus [40].  

On trouve en effet des calcifications multiples prédominant aux mains et aux 

pieds, sans sclérodermie associée. Plusieurs publications ont montré l’existence de ces 

calcifications dans la trisomie 21 [34].     

La calcinose cutanée circumscripta est une forme très rare de la calcinose 

cutanée idiopathique. Les calcifications siègent volontiers sur les doigts et les pieds 

sans qu’il n’existe de sclérodermie associée. Elles touchent les enfants et se 
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manifestent par des lésions papuleuses fermes. Les traumatismes sont des facteurs 

prédisposants et expliquent probablement la topographie acrale [40]. 

 

Figure 53 : Nodule de calcinose cutanée circonscrite sur le genou gauche. 

MICC se produit dans l’enfance et l’âge moyen des patients est de 9,9 ans. La 

plupart des cas de MICC apparaissent chez les enfants atteints du syndrome de Down, 

mais des cas de MICC non associés au syndrome de Down sont parfois signalés [60] 

[61]. 

Bien que la pathogenèse de MICC ne soit pas claire, plusieurs théories ont été 

proposées. L’une est que les conduits sudoripares peuvent jouer un rôle dans le dépôt 

de calcium et des canaux sudoripares calcifiés ont été décrits chez certains patients. 

Une autre théorie est que les lésions représentent des kystes microépidermiques qui 

génèrent secondairement  une réaction inflammatoire et un dépôt de calcium [61]. 
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MICC apparaît sous forme de papules blanchâtres lisses, fermes ressemblant au 

Milia, et sont parfois entourées par un érythème et certaines disposent d’une croûte 

centrale qui indique une élimination transépidermique de la calcinose. Les sites de 

prédilection de la maladie sont les mains et les pieds, cependant la participation du 

visage a été rapportée occasionnellement. En outre, la plupart des cas de MICC ont été 

signalés chez des enfants atteints du syndrome de Down et ces patients peuvent avoir 

des syringomes palpébrales ou périlésionnels se produisant simultanément avec le 

MICC [60].  

MICC peut guérir spontanément, avec ou sans cicatrices, et disparaît souvent 

avant l’âge adulte [60]. 

 

Figure 54 : Multiples lésions de MICC, fermes, de 1~4 mm de diamètre, blanchâtres 

sur la plante du pied et les 4e et 5e orteils droits d’un nourrisson de 19 mois. 
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Figure 55 : Multiples papules blanchâtres Milia fermes de 5 mm de taille sur la 
paupière supérieure droite d’un adolescent de 16 ans. 

 

Figure 56 : Petites papules blanches palmaires traduisant une calcinose perforante des 
extrémités au cours de la trisomie 21. 
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VII.2-3-4- Calcinoses idiopathiques étendues : 

Elles sont souvent rapportées dans la littérature sous le nom de calcinose 

universelle (calcinosis universalis), ce terme porte à confusion puisque des calcinoses 

universelles ont été rapportées au cours de maladies systémiques. Au cours de ces 

calcinoses, les patients présentent une calcification diffuse de la peau, des tendons, des 

aponévroses, sans sclérodermie ni dermatomyosite associée. Le tableau clinique et le 

pronostic fonctionnel sont proches de la myosite ossifiante chez l’enfant [22] [40]. 

Des poussées inflammatoires douloureuses sont rapportées et les lésions 

peuvent s’ulcérer, permettant ainsi l’élimination transépidermique du matériel calcique 

[40].  

On trouve, comme dans toutes les calcinoses diffuses, des complications non 

spécifiques liées aux compressions ou aux réactions inflammatoires aux points de 

pression responsables de gênes fonctionnelles [34] [40]. 
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Figure 57 : Multiples nodules et papules calcifiés de calcinose universelle 
idiopathique sur la jambe droite et les deux avant-bras d’une adolescente de 16 ans. 
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Figure 58 : Images radiologiques d’un enfant de 9 ans atteint de calcinose 
idiopathique universelle : 

A. Radiographie des deux cuisses montrant un aspect typique de calcification des 

tissus mous. 

B. Image de TDM en coupe axiale de la région de la cuisse confirmant la 

calcification étendue dans les tissus cutanés et les plans musculaires.  

VII.2-4- Calcinoses iatrogènes : 

La calcinose cutanée iatrogène est une affection peu connue, peu décrite, mais 

dont la fréquence reste probablement sous-estimée. C’est la variété la plus rare des 

calcinoses [62]. 

Dans la littérature, des cas de calcinoses iatrogènes ont été rapportés 

initialement après électroencéphalographie, électromyographie et potentiels évoqués 
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secondairement à l’application d’une pâte pour électrodes contenant de l’acide 

chlorhydrique. D’autres cas ont été décrits après extravasation suite à des injections de 

gluconate de calcium, de chlorure de calcium ou d’injections sous-cutanées de bêta-1a 

interféron [63]. 

La physiopathologie reste incertaine, il s’agit d’un mécanisme non 

immunologique. Ces dépôts seraient favorisés par les traumatismes locaux ou par 

l’existence de tissus cutanés préalablement pathologiques, ainsi que par l’élévation de 

la concentration cellulaire de calcium. Certains auteurs suggèrent que des 

traumatismes locaux pourraient augmenter la perméabilité de la membrane cellulaire 

conduisant à une augmentation du calcium intra-cytosolique dépassant les capacités de 

séquestration en calcium et phosphate de la mitochondrie [63]. 

Les traumatismes locaux seraient ainsi un facteur favorisant et les sels de 

calcium contenus dans l’héparine calcique déclencheraient ce phénomène. 

L’hypercalcémie sanguine est aussi un facteur de risque et l’insuffisance rénale est de 

ce fait également un facteur prédisposant [63]. 
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Schéma 1 : Schéma expliquant le mécanisme de la calcinose cutanée iatrogène. 

a : Avant un traitement 
b : Lésion cutanée induite par l’introduction de l’aiguille capillaire provoquant des 
perturbations dans le derme avec libération d’ions de calcium. 
c : Le phosphate se lie au calcium libéré dans le derme, avec dépôt de cristaux de 
phosphate de calcium dans le derme. 

Cliniquement, les calcinoses après injections sous-cutanées se manifestent par 

la présence de papules, nodules, ou plaques indurées, chaudes et érythémateuses. 

Après les perfusions, les calcinoses siègent à proximité du site d’injection 

adoptant parfois une disposition sporotrichoïde, mais peuvent aussi se situer sur tout le 

membre homolatéral à la perfusion, le long du trajet vasculaire ou à proximité 

immédiate, ou parfois disséminées [40]. 
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� Calcinoses secondaires à des injections de solutions du calcium : 

 La maladie est généralement décrite chez le nouveau-né, mais il n’y a pas d'âge 

exonéré. Cliniquement, les signes d’inflammation apparaissent habituellement 

plusieurs jours après l’administration d’une solution de calcium. La période moyenne 

rapportée entre l’infusion et l’apparence d’une lésion clinique est de 13 jours 

(extrêmes de 2 heures à 24 jours). 

Les lésions peuvent être fermes, diffuses érythémateuses, composées de papules 

blanchâtres ou de nodules bruns. La lésion peut être tendre, chaleureuse et fluctuante. 

En cas d’extravasation massive, la lésion peut entraîner une escarre de la peau sus-

jacente et l’infection secondaire. La résolution progressive prend habituellement 

plusieurs mois [62] [64]. 

       Les solutions de calcium utilisées en thérapeutique sont radiotransparentes. La 

découverte initiale radiographique suivant l’extravasation de gluconate de calcium est 

un gonflement des tissus mous sans aucun signe de densité calcique. Les radiographies 

prises à 4 ou 5 jours à 3 semaines après la perfusion montrent une calcification dans 

les tissus mous, qui est maximale à environ 2 semaines.  Cela peut varier d’une masse 

amorphe localisée sur le site de l’injection à de vastes zones de calcification vasculaire 

ou calcifications péri-vasculaires [64].  

� D’autres médicaments extravasés peuvent prédisposer les patients à une 

calcification des tissus soit par une lésion tissulaire (la quinine, le tannate de la 

vasopressine et de l’épinéphrine) ou par la formation de précipités de calcium 

(le phosphate sodique de prednisolone, le maléate de prochlorpérazine, le 

sulfate de streptomycine, l’amphotéricine, et le bicarbonate de sodium) [64]. 
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Figure 59 : Calcinose cutanée au niveau du dos de la main droite d’un nouveau-né à j4 

de vie survenant trois jours après extravasation de gluconate de calcium. 

 

Figure 60 : Nodules sous-cutanés de calcinose iatrogène sur le bras après perfusion 

avec du gluconate de calcium. 
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Figure 61 : Radiographie objectivant une vaste calcification sur la région dorsale 
droite de la main et du poignet après extravasation du gluconate de calcium. 

 

Figure 62 : Radiographie montrant une vaste calcification sous-cutanée iatrogène du 
membre supérieur droit. 
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VII.3- Diagnostic différentiel : 

VII.3-1- Ostéome cutané : 

L’ostéome cutané est une maladie rare impliquant la formation d’os dans la 

peau [65]. 

Burgdorf et Nasemann ont conclu qu’il n’existe que deux hypothèses probables 

expliquant l’ossification de la peau. La première est un processus embryologique où 

les cellules mésenchymateuses primitives se différencient normalement en ostéoblastes 

mais migrent au mauvais endroit, comme la peau. La seconde explication consiste à 

provoquer une stimulation métaplasique inconnue des cellules mésenchymateuses 

normales en ostéoblastes [66]. 

Les ostéomes cutanés se répartissent en deux groupes : les ostéomes primitifs en 

absence de toute lésion tissulaire et les ostéomes secondaires se produisant sur une 

lésion dermique préexistante inflammatoire, traumatique ou néoplasique [65] [66] 

[67]. 

Dans le groupe des ostéomes cutanés primaires isolés, on distingue l’ostéome 

cutané solitaire et les ostéomes multiples : 

� L’ostéome solitaire est le plus souvent congénital, se présentant sous la forme 

d’un nodule dur, radio-opaque, avec une prédilection pour le cuir chevelu. Il 

peut former, surtout chez l’enfant, des plaques qui atteignent parfois de grandes 

dimensions.  

� Les ostéomes primaires multiples sont de petite taille. Ils peuvent être localisés 

à la face et réaliser l’ostéomatose miliaire du visage, ou maladie d’Arzt, qu’on 

distingue des ostéomes secondaires aux lésions acnéiques. Elle est étendue à 

l’ensemble des téguments [67]. 
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L’ostéome cutané secondaire est significativement plus fréquent. Il se produit 

sur une lésion préexistante dans le cadre de maladies inflammatoires, de cicatrices 

cutanées, de traumatismes ou de processus néoplasiques. Il est localisé, le plus 

souvent, sur la tête et le cou [66]. 

   La calcinose cutanée correspond à des dépôts de cristaux d’hydroxyapatite dans 

la peau. L’ossification est un processus plus complexe mais qui a en commun la 

cristallisation de l’hydroxyapatite. Les processus sont souvent confondus mais 

l’examen anatomopathologique est très spécifique: l’ossification cutanée correspond à 

la formation d’un véritable tissu osseux par dépôt d’une matrice protéique comportant 

du collagène de type I ayant pour unique origine des ostéoblastes situés dans la peau 

[67]. 

Aucun traitement des ostéomes n’est réellement codifié. Plusieurs observations 

de la littérature mentionnent l’efficacité de l’excision simple, du Laser YAG Erbium, 

du curetage associé au laser CO2, de l’excision au trépan (punch) et de la trétinoïne en 

gel à 0,025 % [67]. 

 

Figure 63 : Ostéomes cutanés multiples dans un contexte d’acné chronique. 
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VII.3-2- Pilomatricome : 

Le pilomatricome ou épithélioma momifié de Malherbe est une tumeur cutanée, 

bénigne, rare, dont la fréquence est inférieure à 2% de toutes les tumeurs primitives de 

la peau [68].  

La lésion touche principalement les enfants et les adolescents avec une 

prédominance féminine (3/2). Elle survient dans 40% des cas avant 10 ans et dans 

60% avant l’âge de 20 ans [69].  

Dans sa forme typique, le pilomatricome se traduit cliniquement par un petit 

nodule sous-cutané, solitaire, asymptomatique parfois douloureux. Le diamètre de la 

tumeur va de 0,5 à 3 cm, mais les lésions atteignant jusqu’à 15 cm ont été rapportées. 

Les localisations habituelles sont la tête et le cou, seulement quelques exceptionnelles 

localisations isolées au niveau des membres ont été rapportées dans la littérature [68] 

[69]. 

L’imagerie radiologique a peu de valeur diagnostique : 

� La radiographie standard est utile uniquement devant la suspicion d’un 

pilomatricome significativement calcifié. 

� L’échographie montre une masse sous-cutanée bien limitée avec un aspect « en 

cible » : un centre échogène et un pourtour fin hypoéchogène. L’existence d’un 

cône d’ombre postérieur traduira la présence de calcification. 

� La tomodensitométrie et la résonance magnétique n’apportent pas d’éléments 

supplémentaires [68] [69].  

La calcinose cutanée et le pilomatricome sont difficiles à différencier même si 

ce dernier peut montrer une opacité plutôt plus uniforme sur une radiographie, une 

échogénicité élevée et uniforme à l’échographie, et une densité de signal uniforme 
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dans une analyse par IRM. La calcification se produit à l’intérieur du pilomatricome 

dans 70% à 85% des cas, tandis que l’ossification est vue dans 15% à 20% des cas 

[69]. 

Le pronostic du pilomatricome est généralement bon. La guérison sans récidive 

est la règle après une exérèse chirurgicale totale [68]. 

 

Figure 64 : Aspect typique d’un pilomatricome chez un enfant de quatre ans. 

VII.3-3- Kyste épidermique : 

Les kystes épidermiques sont les kystes cutanés les plus fréquents. Il s’agit de 

tumeurs sous-cutanées bénignes, dérivant en général de l’épithélium de l’infundibulum 

pilaire, ou d’autres modalités histogénétiques [70]. 
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L’histogenèse des kystes épidermiques est sujette à plusieurs controverses. 

L’ancienne théorie évoquait la notion d’un traumatisme cutané entraînant l’inclusion 

des cellules épidermiques dans le derme. Ces cellules vont continuer à s’accroître pour 

donner lieu à des kystes. Certains auteurs ont suggéré un lien entre les kystes 

épidermiques et le papillomavirus humain [70] [71]. 

Ils sont généralement asymptomatiques ; de croissance lente et  peuvent varier 

en taille de quelques millimètres à 5 cm. Il siège préférentiellement au niveau du cuir 

chevelu, du front, de la nuque, du tronc et du sacrum [70] [71]. 

Le kyste épidermique se voit essentiellement chez l’adulte jeune. Lorsqu’il 

survient chez l’enfant, il constitue souvent un élément du syndrome de Gardner: 

syndrome à transmission autosomique dominant caractérisé par des polypes coliques, 

des ostéomes et des tumeurs des tissus en particulier les tumeurs desmoïdes, des 

fibromes, des lipomes et surtout des kystes épidermiques d’inclusion. Ces derniers 

sont associés au syndrome de Gardner dans 50 à 65 % des cas [72]. 

Histologiquement, le kyste épidermique est une cavité kystique bordée par un 

revêtement malpighien régulier comportant une couche granuleuse. Le kyste est rempli 

de lames de kératine [71] [72]. 

La rupture de la paroi du kyste entraîne l’évacuation de son contenu dans le 

derme et s’accompagne de signes inflammatoires. Leur évolution est bénigne mais 

ceux du cuir chevelu peuvent dégénérer (carcinome spino-cellulaire) [71] [72]. 

Le traitement est essentiellement chirurgical basé sur la résection en monobloc 

de la lésion. L’étude histologique est obligatoire en raison de la possibilité 

d’association ou la transformation maligne [72]. 
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Figure 65 : Kyste épidermique sur la racine du nez. 

VII.3-4- Kyste trichilemmal : 

Le kyste trichilemmal, également appelé kyste pilaire, est une tumeur bénigne 

développée aux dépens du follicule pileux. Il représente le deuxième type de kyste 

cutané le plus fréquent. 

La lésion se présente comme un nodule sous cutané recouvert d’une peau rose 

et glabre non adhérent. La localisation la plus habituelle de cette tumeur est le cuir 

chevelu. Cependant, d’autres localisations ont été décrites notamment le dos, la face, le 

cou et les organes génitaux externes. Ils sont le plus souvent observés au niveau des 

zones pileuses, avec une prédilection féminine. Ces kystes peuvent être 
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solitaires (30%) ou multiples (70%), ils augmentent progressivement de taille et 

peuvent se surinfecter [73] [74]. 

L’analyse anatomopathologique confirme le diagnostic. Saida et al. ont classé le 

développement des lésions trichilemmales en trois stades. Le stade 1 correspond à un 

kyste trichilemmal adénomateux, le stade 2 correspond à un kyste trichilemmal 

prolifératif épithéliomateux, et le stade 3 correspond à un kyste trichilemmal 

prolifératif malin carcinomateux. Ainsi, le kyste trichilemmal est une tumeur bénigne 

qui peut présenter des atypies cellulaires et des mitoses anormales, donnant à cette 

tumeur un caractère malin [73] [74]. 

Le traitement consiste en l’exérèse chirurgicale complète cutanée et sous-

cutanée emportant le kyste, sans thérapeutique complémentaire [74]. 

 

Figure 66 : Kyste trichilemmal au niveau du cuir chevelu. 
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VII.3-5- Grains de milium : 

Les grains de milium (GM) sont de petites élevures cutanées blanchâtres 

superficielles mesurant quelques millimètres de diamètre. Le diagnostic en est 

clinique.  

L’image histologique est celle d’un petit kyste épidermoïde, rempli d’une 

substance blanchâtre qui correspond à de la kératine disposée en lamelles. 

Ces lésions sont fréquentes chez l’enfant et il est important de séparer les 

formes isolées bénignes des GM associés à une pathologie sous-jacente. On peut 

schématiquement individualiser deux groupes : les GM acquis (les plus fréquents) et 

les GM congénitaux (transitoires ou permanents). 

Les GM acquis sont les plus fréquents : ils apparaissent le plus souvent de 

manière spontanée ou sont secondaires à un processus de cicatrisation, pathologique 

ou non. Rarement, ils s’intègrent dans le cadre de syndromes complexes. 

La présence de GM profus à la naissance doit faire évoquer un certain nombre 

de génodermatoses rares. 

Le diagnostic différentiel se pose essentiellement avec la calcinose idiopathique 

miliaire perforante [35]. 
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Figure 67 : GM au cours d’une épidermolyse bulleuse dystrophique. 

 

Figure 68 : GM médiofaciaux profus dans le cadre du syndrome «absence congénitale 

de dermatoglyphes et GM». 
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VII.3-6- Molluscum contagiosum : 

L’infection par Molluscum contagiosum est une tumeur cutanée virale bénigne 

qui touche habituellement les enfants. L’infection se produit à la suite de contact de 

personne à personne directe à travers la peau infectée, avec des vecteurs passifs, ou par 

auto-inoculation. Le temps d’incubation n’a pas été déterminé. Toutefois, il est estimé 

à partir d’environ 14 à 50 jours [75] [76]. 

Le Molluscum contagiosum se manifeste cliniquement sous forme de papules 

soulevées (1-5 mm de diamètre) ou de nodules (6-10 mm de diamètre), de couleur 

chair, blanche ou rose, translucide avec un centre ombiliquée mesurant 1-5 mm de 

diamètre. Le nombre de lésions individuelles est généralement moins de 20 chez les 

sujets immunocompétents, mais il peut occasionnellement atteindre 100 ou plus. Les 

zones les plus fréquemment touchées sont le tronc, les membres et le cuir chevelu. La 

dermatite eczémateuse localisée est souvent observée autour des lésions mais elle 

régresse généralement spontanément lors de la disparition des lésions. Cependant, le 

prurit associé pourrait aussi aider la propagation virale par inoculation plus large du 

virus dans la peau eczémateuse [75] [76] [77]. 

Le diagnostic de cette maladie est clinique. Une étude histologique de la lésion 

n’est effectuée qu’occasionnellement, lorsque le diagnostic est incertain. Elle révèle 

une lésion hyperplasique bien définie de l’épiderme parfois avec un cratère central, et 

souvent des corps d’inclusion éosinophiles dans les kératinocytes qui deviennent plus 

tard des corps d’inclusion basophiles. Ces lésions bénignes disparaissent généralement 

spontanément, même si cela peut prendre des mois ou des années [75]. 

Le traitement est l’objet de débats. En raison de la nature d’auto-résolution de la 

lésion, l’abstention thérapeutique est proposée. Le but du traitement actif est 

d’empêcher la contagion et l’auto-inoculation. Un certain nombre d’approches de 

traitement existe, mais ceux-ci sont tous l’objet de débat et aucun n’est exempt de 



La calcinose cutanée chez l’enfant : étiopathogénie et formes cliniques 

 

  103 
 

risque; quelques exemples comprennent les traitements topiques (par exemple : la 

cantharidine, l’hydroxide de potassium 5%, l’acide salicylique, l’imiquimod, la 

trétinoïne, la podophyllotoxine, le cidofovir, la teinture d’iode, l’acide 

trichloracétique) et le traitement physique avec la cryothérapie, le curetage, la 

chirurgie ou le laser [77]. 

 

Figure 69 : Multiples lésions de Molluscum contagiosum sur le dos et le bras d’un 

enfant de trois ans. 

VII.3-7- Xanthome : 

Les xanthomes sont considérés comme des pseudotumeurs bénignes, le plus 

souvent liées à un trouble du métabolisme des lipoprotéines. Les types de xanthomes 

sont décrits en fonction de leur morphologie clinique, leur topographie, leur mode de 

développement et leur histologie. On retient classiquement les xanthomes tubéreux, 

tendineux, éruptifs, plans, verruciformes et papuleux [78]. 

Les xanthomes tubéreux sont des lésions fermes de couleur jaune ou orange, 

mesurant entre 0,5 et 3 cm de diamètre, localisées dans les zones de pression sur les 

coudes, les genoux et les fesses [79]. 
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Les xanthomes constituent la principale manifestation de l’altération du 

métabolisme lipidique. Les dyslipoprotéinémies primaires ou familiales sont 

représentées par les hyperlipidémies selon la classification de Frederickson et les 

dyslipoprotéinémies avec accumulation de stérols anormaux. Il existe aussi des 

dyslipoprotéinémies secondaires (diabète, hypothyroïdie, syndrome néphrotique, 

cholestase, prise médicamenteuse dont les stéroïdes). Enfin, les xanthomes dits 

«normolipémiques» doivent faire rechercher un syndrome lymphoprolifératif, une 

gammapathie monoclonale ou une inflammation chronique cutanée [78] [79]. 

 

Figure 70 : Xanthomes tubéreux des fesses d’un enfant de huit ans. 
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Parce que la calcinose cutanée est une entité rare, il y a un manque notable 

d’essais cliniques contrôlés sur son traitement. L’efficacité du traitement de la 

calcinose n’a été rapportée que dans des cas isolés ou de petites séries de cas [80].  

Aucun traitement n’a été généralement accepté comme un traitement standard, 

bien que divers traitements ont été rapportés pour être bénéfiques, y compris la 

warfarine, les bisphosphonates, la minocycline, la ceftriaxone, le diltiazem, 

l’hydroxyde d’aluminium, le probénécide, les corticostéroïdes intralésionnels, les 

immunoglobulines intraveineuses, le laser à dioxyde de carbone, la lithotritie et 

l’excision chirurgicale [29]. 

VIII.1- Traitement médical : 

VIII.1-1- Diltiazem : 

Le diltiazem est le médicament le plus utilisé car il est largement prescrit dans 

la sclérodermie systémique. 

Il semblerait que le diltiazem, bloqueur des canaux calciques, diminue l’afflux 

de calcium dans les cellules ce qui diminue favorablement la concentration du calcium 

intracellulaire dans les mitochondries, en sachant qu’un autre mode d’action envisagé 

serait une amélioration de l’oxygénation tissulaire [29] [80]. 

La calcinose cutanée dans la dermatomyosite a été traitée avec succès avec le 

diltiazem (2-4 mg/kg/j).  Des doses plus faibles de diltiazem n’ont eu aucun effet sur la 

calcinose [80].  

En outre, Ichiki et al. ont traité avec le diltiazem une fillette de trois ans 

souffrant de dermatomyosite avec calcification. Les examens cliniques et paracliniques 

ont révélé de nombreux nodules sous-cutanés des extrémités et du cou. Après environ 
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un an de traitement avec une dose quotidienne de diltiazem de 30 mg, les dépôts de 

calcium avaient pratiquement disparu [80]. 

En revanche, Vayssairat et al. testaient le diltiazem chez 23 patients souffrant de 

calcinose sous-cutanée secondaire à la sclérodermie systémique. Il a été 

principalement prescrit comme traitement pour leur phénomène de Raynaud associé. 

Trois patients se sont améliorés après l’excision chirurgicale; chez un patient la 

calcinose s’est résolue spontanément après l’infection et l’ulcération. Chez 12 patients, 

les radiographies des mains itératives ont permis une comparaison précise. Le suivi 

moyen était de 6,5 ans (extrêmes: 1-15 ans). Les dépôts calcifiés sont restés 

strictement inchangés chez six patients; il y avait une légère régression en trois, et la 

calcification s’est intensifiée chez trois patients supplémentaires. La dose quotidienne 

est de 180 mg de diltiazem. Les auteurs suggèrent que la dose était trop faible pour 

diminuer la calcification [80].   

VIII.1-2- Biphosphonates : 

Les biphophonates BPO sont des analogues synthétiques du pyrophosphate qui 

est un inhibiteur naturel de la résorption osseuse. Ils diminuent le turnover osseux en 

diminuant l’activité des ostéoclastes et en favorisant leur apoptose. L’hypothèse est 

que les macrophages et plusieurs cytokines se sont avérés être présents dans des sites 

de calcification. Les BPO ont un effet puissant sur la lignée cellulaire des macrophages 

en les détruisant et en inhibant leur production de cytokines pro-inflammatoires. En 

outre, les BPO réduisent le roulement du calcium, qui est une source de dépôt de 

calcium. Ils sont donc censés arrêter et partiellement inverser le processus de 

calcification [29] [80] [81].  

Certains patients porteurs de calcifications ont vu leurs lésions partiellement 

résorbées, voire même de façon spectaculaire en pédiatrie, notamment un garçon de 7 

ans, traité par pamidronate, ayant reçu auparavant la colchicine, le rituximab, 
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l’azathioprine, le méthotrexate, les immunoglobulines intraveineuses et la ciclosporine 

sans succès sur les calcinoses [29]. 

De façon générale, certains auteurs signalent une action antalgique avec une 

diminution des récidives d’abcès et une amélioration de la mobilité articulaire. Le 

pamidronate offrirait l’avantage de conférer moins de risque d’œsophagite dans cette 

population à haut risque de complications (en cas d’atteinte sclérodermique en 

particulier) et de s’assurer d’une bonne observance. Les auteurs soulignent bien 

cependant les risques de retard de croissance liés à l’utilisation de cette thérapeutique 

en pédiatrie [29]. 

Une amélioration clinique spectaculaire a été observée chez un garçon de 6 ans 

atteint de calcinose cutanée secondaire à la dermatomyosite et ayant été traité par 

l’alendronate. Le patient avait progressivement perdu toute capacité de se déplacer en 

raison des contractures fixes de toutes les articulations et des duretés de la peau et des 

muscles qui ont pris la forme d’un exosquelette. Le traitement en cours avec la 

prednisone (0,5 mg/kg), et le méthotrexate (7,5 mg/semaine) a été maintenu et 

l’alendronate (10 mg/jour) a été ajouté. Au cours de la période de traitement d’un an, 

le tissu s’est ramolli et l’amplitude articulaire s’est améliorée afin que le patient fût 

capable de reprendre ses activités. Une publication récente a montré l’effet favorable 

d’un traitement par alendronate (10 mg/j pendant un an) chez un enfant de dix ans 

présentant une forme extensive de calcinose: régression des calcifications et 

importante récupération fonctionnelle articulaire, sans aucun effet secondaire du 

traitement. Le même effet positif a déjà été décrit sous alendronate chez deux enfants 

de six ans et avec l’association pamidronate-diltiazem chez une fillette de huit ans 

[82]. 

Les résultats favorables sont moins souvent rapportés avec l’étidronate mais ils 

semblent s’appliquer à toute la classe thérapeutique avec des résultats favorables chez 
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un patient sur cinq dans la série de Balin et al. [29] [80].  

Les bisphosphonates semblent être bien tolérés chez les enfants. Bianchi a 

montré que la tolérance de l’alendronate administré à 38 enfants était excellente. 

Cependant, des essais contrôlés, bien que difficile à réaliser sont nécessaires pour 

évaluer l’efficacité des bisphosphonates dans la calcinose et montrer leur sécurité 

d’utilisation chez les jeunes enfants [82].  

 

Figure 71 : Nette régression des calcinoses cutanées des hanches, des coudes et des 
genoux d’une fille de six ans après administration de pamidronate disodique. 
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Figure 72 : Radiographies d’une fille de 14 ans atteinte de DMJ compliquée de 
calcinose cutanée, avant et après traitement par pamidronate, montrant une disparition 

complète de la calcinose. 

VIII.1-3- Hydroxyde d’aluminium : 

Le phosphate est connu par son rôle crucial dans le développement de la  

calcinose cutanée, car il a été noté que la masse calcifiée ectopique contient 

d’hydroxyapatite de calcium et du phosphate amorphe. L’hydroxyde d’aluminium 
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diminue l’absorption intestinale du phosphate en formant du phosphate d’aluminium 

insoluble. Cela provoque l’épuisement de phosphate et peut aider à arrêter ou même 

inverser la réaction de précipitation minérale [29] [80].  

Son innocuité est prouvée aux doses utilisées, c’est-à-dire 1,8 à 2,4 g par jour 

par voie orale. L’hydroxyde d’aluminium a été évalué oralement chez des patients 

souffrant de calcinoses associées à la dermatomyosite juvénile, avec des réponses 

satisfaisantes dans les 4 à 8 mois suivant son administration. D’autres auteurs l’ont 

également proposé au cours du lupus, ce qui a facilité l’exérèse d’une lésion du bassin 

après échec de colchicine, de prednisone et d’hydroxychloroquine. Dans les études 

rapportées, les symptômes et les calcifications diminuent dans des proportions diverses 

sans toutefois atteindre une complète résolution [29]. 

Quelques cas ont été rapportés dont l’hydroxyde d’aluminium par voie orale a 

conduit à la régression des dépôts calcifiés. Nassim et al. ont rapporté le cas d’un 

garçon de  neuf ans qui avait une calcinose cutanée liée à la dermatomyosite. Il a été 

traité avec de l’hydroxyde d’aluminium (2,4 g/jour). Après six mois de traitement, il y 

avait une compensation considérable de la calcification et une nouvelle amélioration 

au cours des 18 prochains mois. Wang et al. ont rapporté le cas d’une fille de 13 ans 

avec une calcinose cutanée liée à la dermatomyosite juvénile. Elle a développé de 

multiples plaques et nodules situés sur le front, le dos et les membres supérieurs. Elle a 

été traitée par l’hydroxyde d’aluminium administré par voie orale avec une dose 

initiale de 1,68 g par jour. Quatre mois plus tard, la dose a été augmentée à 2,24 g par 

jour. Il y avait une amélioration clinique dans les 8 mois; à la fin d’un an de traitement, 

la plupart des nodules calcifiés avaient disparu [80]. 

VIII.1-4- Minocycline : 

La minocycline est un antibiotique à large spectre de la famille des 

tétracyclines. Parmi ses actions non antibiotiques, on souligne la capacité à chélater le 
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calcium, l’inhibition de la fonction ostéoclastique et l’inhibition des métalloprotéases 

de la matrice [29] [80]. 

La minocycline, à travers sa liaison au calcium, pourrait réduire l’activité des 

neutrophiles en diminuant l’afflux calcique intracellulaire qui est un des agents 

stimulant la production de radicaux libres oxygénés par les neutrophiles. Il n’est pas 

exclu que le rôle antibiotique soit favorable en lui-même, en particulier dans les dépôts 

qui s’ulcèrent et dont l’infection secondaire aggrave le processus inflammatoire [29]. 

Elle a été proposée prospectivement par Robertson et al. dans le traitement de 

calcinoses de la sclérodermie systémique, traitant 9 patients à la dose de 50 à 100 mg 

par jour dans une étude ouverte pour une durée moyenne de 3,5 ans. Huit des neuf 

patients ont été améliorés avec un délai d’efficacité d’un mois à un an (moyenne 4 

mois). L’amélioration portait sur la diminution des épisodes d’ulcération et 

d’inflammation de la calcinose ainsi que la diminution de sa taille. Cette étude n’a pas 

été répétée depuis [29] [80]. 

Un des effets secondaires était la modification de la couleur des dépôts devenant 

de teinte bleue foncée, suggérant que l’antibiotique s’était intégré aux lésions [29]. 

VIII.1-5- Warfarine :  

La vitamine K joue un rôle important dans la fixation du calcium des os et des 

tissus. Les antivitamines K agissent en inhibant la γ-carboxydation-vitamine K 

dépendante des protéines affectant ainsi de nombreux processus physiologiques dont la 

coagulation. Le niveau d’acide γ-carboxyglutamique est élevé dans les protéines des 

lésions de calcinose. Ils contribueraient ainsi à diminuer la forme γ-carboxylée de la 

Protéine Matrix Gla. Sur la base de ce concept, Berger et al. et Matsuoka et coll. ont 

pu utiliser de faibles doses de warfarine pour les patients atteints de DMJ et calcinose 

nodulaire. Ces auteurs ont rapporté une diminution de la taille des lésions après 
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l’utilisation de la warfarine pendant trois ans [29] [83].  

Des résultats encourageants ont été rapportés. Dans une étude testant la 

warfarine à 1 mg/j chez 8 patients, des résultats morphologiques ont été notés. 

Cependant, même quand la réponse est mesurable cliniquement, elle peut parfois être 

retardée jusqu’à 1 an. On trouve comme toujours des données contradictoires 

n’obtenant qu’une réponse dans 25 % des cas, le plus souvent sur des dépôts récents et 

très localisés et 6 non répondeurs. Cukierman et al. ont rapporté que deux des trois 

patients atteints de sclérose systémique avec calcinose cutanée ont bien répondu à un 

traitement d’un an avec une faible dose de warfarine [29] [80]. 

VIII.1-6- Biothérapie : 

VIII.1-6-1- Anti-TNF-α : 

La présence de macrophages activés semblant jouer un rôle dans la 

physiopathologie des calcinoses, ainsi que l’augmentation du risque de calcinose 

favorisée par l’association au polymorphisme 308A du TNF-α, ont conduit à utiliser 

des médicaments anti-TNF-α dans des calcinoses réfractaires. Ainsi, Riley et al. 

rapportent un succès thérapeutique chez cinq patients ayant une dermatomyosite 

juvénile traitée par infliximab, tandis qu’un cas récent de scléromyosite anti-PMScl 

semble également avoir bénéficié de cette molécule, avec un recul de 41 mois sans 

aggravation de la pneumopathie infiltrative. Cependant, il est absolument nécessaire de 

moduler ces conclusions du fait de cas d’aggravation de sclérodermie traitées par anti-

TNF-α ou de cas de lupus induits. Ces perspectives prometteuses pourraient par 

exemple concerner des sous-populations de patients caractérisés génotypiquement 

(analyse des calcinoses et génotypage) en cas d’étude prospective [29]. 

VIII.1-6-2- Rituximab : 

L’utilisation d’anticorps anti-CD20 a été proposée récemment pour traiter 

certaines pneumopathies infiltratives associées à des sclérodermies systémiques. C’est 
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dans cette indication que des patients porteurs de calcinoses réfractaires en ont 

bénéficié. Cependant, son efficacité est très inconstante car dans un essai 

multicentrique prospectif traitant neuf cas de dermatomyosite de moins de 16 ans par 

rituximab, on notait cinq patients atteints de calcinose (dont un traité pour cette 

indication) mais aucun ne bénéficia du traitement [29]. 

VIII.1-6-3- Immunoglobulines intraveineuses : 

L’efficacité des immunoglobulines intraveineuses (IgIV) dans les 

dermatomyosites a été bien établit notamment dans les formes corticorésistantes mais 

leur efficacité sur les calcinoses n’a été décrite que dans quelques cas. Chez un patient 

suivi depuis dix ans pour une dermatomyosite, traitée par pamidronate (20 injections), 

ciclosporine (un an), diltiazem (sept mois), alendronate (un an), probénécide (six 

mois), et colchicine mais aucune de ces thérapeutiques n’a été efficace. Après la 

quatrième injection, les IgIV à 2g/kg/mois ont pu diminuer les myalgies et faire 

disparaitre les fistules. L’effet était toujours observable sept ans après le traitement. 

Yang a également rapporté une régression des foyers de calcinose sous IgIV chez un 

garçon de dix ans suivi pour une calcinose universelle compliquant  une 

dermatomyosite [29] [84]. 

Ce traitement était efficace chez une patiente avec CREST syndrome qui avait 

un grand dépôt calcifié sur un doigt. Après deux cures, la douleur et l’inflammation 

ont disparu; après trois cures, elle est devenue asymptomatique. Les auteurs estiment 

que l’effet des IgIV sur la calcification a été basé sur un mécanisme anti-

inflammatoire, possiblement lié à la suppression des macrophages activés [80]. 
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Figure 73 : Radiographies du bassin de face, avant et après traitement par 

immunoglobulines intraveineuses, montrant une régression des calcifications. 

 

VIII.1-7- Probénécide : 

Le probénécide est un agent uricosurique qui inhibe la réabsorption de l’acide 

urique dans le tubule proximal. Il a été utilisé avec succès comme traitement dans la 

calcinose sous cutanée compliquant la dermatomyosite juvénile. 

Eddy et al. ont rapporté le cas d’un patient avec une vaste calcification sous-

cutanée secondaire à la dermatomyosite juvénile. À l’âge de dix ans, la JDM a été 

diagnostiquée; à 14 ans, il a développé une calcification cutanée et fut traité par le 

méthotrexate, des doses plus importantes d’hydroxyde d’aluminium, les IgIV et 

l’hydroxychloroquine quotidienne. Cependant, après 4 ans de traitement, il avait 

encore la calcification autour de ses épaules et dans sa région fessière, limitant 

sévèrement sa mobilité. En plus d’un régime alimentaire restreint de calcium et du 

phosphore, le traitement avec du probénécide à la dose de 500 mg trois fois par jour a 

été démarré. Après sept mois de thérapie avec le probénécide, il y avait une 

amélioration clinique et radiographique remarquable. Les auteurs ont supposé que le 
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probénécide peut être efficace pour réduire la calcification en augmentant la clairance 

rénale du phosphate et donc diminuer le niveau du phosphate sérique [80]. 

 

Figure 74 : Radiographies du genou droit et de l’épaule gauche avant et après le 

traitement par probénécide chez un adolescent atteint de calcinose universelle. 
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VIII.1-8- Colchicine : 

La colchicine agit sur les microtubules du fuseau nucléaire. Elle a des propriétés 

anti-inflammatoires, elle est largement prescrite dans le traitement des arthrites 

microcristallines. Par analogie à cette situation qui provoque une inflammation autour 

d’un « corps étranger », elle a donc été prescrite dans les calcinoses. La littérature 

rapporte une efficacité dans près de la moitié des patients rapportés, avec une dose 

allant de 1 à 1,8 mg par jour. Même si elle ne contribue pas toujours à une diminution 

de la charge lésionnelle, on apprécie dans notre pratique quotidienne son action 

antalgique parfois très significative [29]. 

Fuchs et al. ont publié le cas de deux filles, l’une d’elles souffre de la sclérose 

systémique progressive et la  deuxième de la dermatomyosite, et qui ont développé une 

calcinose avec inflammation et ulcération locales. Les deux patientes ont été traitées 

par la colchicine à des doses de 1 mg/jour pendant 2 mois, avec une réduction 

significative de l’inflammation et une cicatrisation des ulcères. Les auteurs ont 

également rapporté un cas de calcinose cutanée avec ulcération secondaire à la 

sclérodermie qui a été traité par la colchicine à des doses de 1 mg / jour pendant 4 

mois. L’évolution a été marquée par la guérison complète des ulcérations  [84]. 

VIII.1-9- Thiosulfate de sodium : 

Le thiosulfate de sodium est un puissant antioxydant et vasodilatateur qui 

chélate le calcium et se dissout dans les dépôts calciques. Il favorise la vasodilatation 

et la vascularisation des unités neuronales périphériques, résultant en une résolution 

rapide de la douleur. C’est un sel anorganique utilisé historiquement par voie 

parentérale dans les intoxications aux cyanures, le traitement de l’urolithiase calcique, 

puis plus récemment dans la prise en charge des calcinoses tumorales et la 

calciphylaxie. Bien qu’il soit principalement administré par voie intraveineuse, la voie 

topique a été décrite pour des ulcérations associées aux calcinoses. Plusieurs 
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publications font état de résultats significatifs en application locale à 10% sur des 

calcifications inaccessibles à un geste local chirurgical. Des auteurs l’ont utilisé 

récemment pour des calcinoses ulcérées des membres inférieurs de deux patients. 

Après 12 à 15 semaines de traitement par application d’une solution à 25% dans de 

l’oxyde de zinc avec une résolution complète des lésions. Son utilisation, en 

association à des mesures générales, paraît très prometteuse [29] [85].  

 

Figure 75 : Lésions de calcinose avec ulcérations cutanées avant et après 6 mois du 
traitement par le thiosulfate de sodium par voie locale et parentérale chez un enfant de 

14 ans. 

VIII.1-10- Ceftriaxone : 

La ceftriaxone, une céphalosporine de troisième génération, est un anion 

capable de créer une liaison avec les ions de calcium pour former des complexes de 

calcium insolubles. La ceftriaxone est principalement éliminée par les reins. Le 
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calcium restant est excrété via le système biliaire. Des concentrations élevées de 

ceftriaxone conduisent à la précipitation de la ceftriaxone dans le calcium biliaire et / 

ou dans les systèmes de collecteurs rénaux. La capacité de liaison de la ceftriaxone au 

calcium pourrait être utile dans le traitement des calcinoses cutanées. La capacité 

nonantimicrobial de ceftriaxone pourrait donc contribuer à diminuer l’inflammation et 

le dépôt du calcium. La calcinose cutanée a été traitée avec succès par la ceftriaxone 

chez un garçon de 16 ans. Il a développé de petits dépôts calcifiés sur les deux bras, la 

poitrine et la cuisse gauche. On lui a administré la ceftriaxone par voie intraveineuse à 

raison de 2 g/j pendant 20 jours, et la calcification a diminué dans quelques semaines 

[80]. 

VIII.2- Traitement instrumental : 

VIII.2-1- Injection intra-lésionnelle de corticostéroïdes : 

Après échec d’un traitement associant la colchicine et le pamidronate, Al-

Mayouf et al. ont administré des corticostéroïdes en intra-lésionnel à un jeune patient 

de 14 ans, alors que la dermatomyosite était en rémission, par la technique du 

barbotage sous sédation consciente. Sous contrôle échographique, avec aiguille de 21 

gauge, la calcinose est ponctionnée plusieurs fois et la bourse olécranienne, siège des 

calcifications, est infiltrée avec 80 mg de dépomédrol et de la xylocaïne à 1%. Après 

deux ans de recul, aucune récidive n’a été observée. L’infiltration de corticostéroïdes a 

été également décrite chez un patient de dix ans, précédé par l’administation du 

méthotrexate, de la colchicine et de perfusion de pamidronate tous les trois mois (total 

de cinq doses) mais sans amélioration. Cette infiltration utilisant la technique de 

barbotage a été effectuée, avec régression consécutive de la calcinose [29] [83].   

Le mécanisme d’action ne paraît pas évident, mais il est possible que 

l’inflammation résiduelle soit diminuée et que la résorption de la calcinose soit ainsi 

facilitée [29]. 
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VIII.2-2- Laser CO2 : 

     Les lasers constituent aujourd’hui une approche thérapeutique très séduisante 

particulièrement en dermatopédiatrie. Les procédures au laser CO2, développées 

depuis les années 1960 ont été utilisées avec succès dans le traitement de calcinoses 

superficielles. Elles ont une précision chirurgicale avec un risque hémorragique 

modéré et peu de complications infectieuses. Une patiente ayant une forme limitée de 

sclérodermie systémique a été traitée sur six sites de calcinose digitale.  Il y a des cas 

de guérison définitive, illustrés par une étude portant sur six patients ayant une 

sclérodermie systémique dans une forme localisée, des ulcères et des calcinoses 

digitales. En tout, 21 sites ont été traités. Il y avait une résolution complète de la 

calcification dans 12 sites de traitement, une amélioration partielle dans cinq sites, et 

seulement une légère réponse dans deux sites. La calcification revenait dans deux sites 

[29] [80] [84]. 

VIII.2-3- Lithotritie extracorporelle : 

La lithotritie extracorporelle LEC est une technique qui détruit les calcifications 

par les ondes de choc acoustiques. Le principe est basé sur l’amplification d’un 

courant électrique généré par des électrodes, qui produit des ondes de choc acoustiques 

transmises à la calcification au moyen d’une membrane élastique. Ces ondes de choc 

fragmentent la lésion à la surface et à l’intérieur de la calcinose [86]. 

Elle a été utilisée en routine depuis plusieurs années pour éliminer des calculs 

rénaux, ainsi qu’en rhumatologie pour traiter une tendinite calcifiée. Quelques cas 

cliniques ont été décrits en dermatologie pour traiter les calcinoses cutanées [86]. 

 Sultan Bichat et al. ont publié récemment une série de huit patients consécutifs 

traités par cette technique, avec parmi eux 4 patients ayant une insuffisance veineuse 

chronique, 3 une sclérodermie systémique et 1 une dermatomyosite. D’après les 
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auteurs, l’efficacité, quoique modeste même si elle est significative (passant en 

médiane de 3,1 à 1,9 cm2), serait meilleure sur les petites lésions ulcérées radio-

opaques. L’effet antalgique de la procédure rendrait plus simple l’excision chirurgicale 

des fragments résiduels [29]. 

L’efficacité de la LEC réside dans la diminution de la douleur (diminution de 

l’EVA douleur et de l’utilisation d’analgésiques), tandis que la zone de diminution a 

été plus modeste et variable [86]. 

 

Figure 76 : Calcinose cutanée avant et après 27 séances de lithotritie extracorporelle. 

VIII.3- Traitement chirurgical :  

 La technique chirurgicale de base utilisée pour traiter la calcinose est l’excision 

simple avec un scalpel ou curette. Cette procédure ouverte procure un soulagement 

raisonnable de la douleur et une amélioration de la fonction [87]. 

 Certains auteurs ont rapporté que la chirurgie est curative et les rechutes sont 

rares, tandis que d’autres rapportent un risque élevé de rechute. L’intervention 



La calcinose cutanée chez l’enfant : étiopathogénie et formes cliniques 

 

  122 
 

chirurgicale a été effectivement mise en œuvre dans d’autres cas de calcinose cutanée 

[80]. 

 Les indications chirurgicales concernent les lésions entrainant une douleur 

irréductible, des infections réccurentes, des ulcérations ou des situations où elles sont 

particulièrement affichantes [29]. L’intervention chirurgicale est considérée comme le 

traitement de choix dans la calcinose cutanée idiopathique en particulier la calcinose 

scrotale. 

 Le traitement chirurgical des lésions de calcinose est parfois rendu difficile du 

fait de la topographie des lésions dont la résection emporterait par exemple, en 

l’absence de zone de clivage, des structures nécessaires au maintien de la fonction 

articulaire. Il peut également être compliqué par la maladie sous-jacente, en particulier 

la calcinose cutanée associée à la sclérodermie systémique ou certaines connectivites 

de chevauchement. Ainsi, en dehors des techniques chirurgicales qui viennent 

accélérer le processus parfois spontané d’extériorisation du matériel calcique, et 

diminuer les douleurs occasionnées par ces lésions, d’autres approches ont été 

proposées. De même, quand les calcifications sont profondes et qu’elles menacent les 

tendons, les vaisseaux et les nerfs, l’intervention chirurgicale doit être discutée. Elle 

peut, en cas de succès, autoriser un large débridement suivi d’une reconstruction 

préservant l’intégrité fonctionnelle de la zone atteinte [29] [87]. 

 Selon certains auteurs, un trop large débridement peut compromettre la viabilité 

tissulaire (digitale) et doit être proscrit. Ce n’est pas l’opinion d’une équipe italienne 

de Turin qui prône un traitement plus radical reposant sur une chirurgie reconstructrice 

(utilisation d’un lambeau vascularisé par la première artère métacarpienne dorsale). 

Actuellement, peu d’équipes chirurgicales sont impliquées dans ces prises en charge et 

l’on considère qu’il s’agit souvent d’une solution palliative en privilégiant les soins 

locaux et un traitement des surinfections qui favorisent une cicatrisation spontanée de 



La calcinose cutanée chez l’enfant : étiopathogénie et formes cliniques 

 

  123 
 

certains ulcères calcifiés. Les risques chirurgicaux ne sont pas négligeables, 

comportant les hématomes post-chirurgicaux, la surinfection, et en dehors d’un plan de 

clivage facilement accessible, des séquelles fonctionnelles importantes. Il n’y a, de 

façon assez étonnante, quasiment pas de séries chirurgicales rapportées dans la 

littérature, ce qui rend difficile de porter, en dehors d’expériences locales, toute 

conclusion sur ces stratégies [29]. 

 Un dépôt calcique sur le doigt d’un patient de 17 ans avec DMJ a été traité avec 

succès par incision et drainage après traitement inefficace avec stéroïdes systémiques 

et intralésionnels. Dans un autre rapport, un grand dépôt cutané calcifié ulcéré 

compliquant la sclérodermie a été effectivement excisé [80]. 
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Figure 77 : Radiographies de la main d’un enfant de trois ans avant et après deux ans 
de l’exérèse chirurgicale d’une calcinose dystrophique. 
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VIII.4- Recommandations : 

Il n’y a pas, à ce jour, d’arbre décisionnel consensuel. Le traitement des 

calcinoses est un véritable défi car aucun médicament n’a pu démontrer de façon 

reproductible son efficacité dans l’arrêt de la progression ou la diminution des 

calcifications. 

Les principes généraux du traitement sont ceux de toute affection douloureuse 

et à risque de complications fonctionnelles ou infectieuses. Il est pour le moment 

impossible de pouvoir assurer une diminution de la « charge lésionnelle » par quelque 

thérapeutique que ce soit. On peut au plus chercher à en favoriser la résorption ou 

l’élimination. Sans que des études puissent le confirmer, on part du postulat que le 

traitement de l’affection inflammatoire sous-jacente contribue à la prise en charge 

[29]. 

Le traitement dépend principalement de l’étendue des lésions gênantes. Le 

traitement des calcinoses localisées primaires ou secondaires repose sur l’excision 

chirurgicale des lésions et de la lésion associée (tumeur). Le traitement médical des 

calcinoses étendues est généralement décevant. Il n’y a pas de consensus ni d’étude 

comparative satisfaisante. L’hydroxyde d’aluminium, les biphosphanates et les 

corticoïdes oraux ont été utilisés avec des résultats inégaux. Ils méritent d’être essayés 

successivement chez les patients. La warfarine, le diltiazem et le probénécide ont aussi 

été proposés [21]. 

La grande variabilité individuelle de réponse aux thérapeutiques, l’évolution 

parfois spontanément favorable obligent à des réflexions au cas par cas. Des 

évaluations standardisées, pluridisciplinaires aboutissant à des essais thérapeutiques 

prospectifs et des recommandations consensuelles sont attendus [29]. 
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Enfin, certains traitements peuvent être considérés comme symptomatiques et 

utilisés au besoin pour diminuer l’inflammation locale et les douleurs dans les types de 

calcinoses cutanées : colchicine per os, injections de corticoïdes intra- ou sous-

lésionnelle, antalgiques de palier deux à trois [21]. 

 

Tableau 1 : Recommandations de la prise en charge des calcinoses cutanées des 

connectivites. 

VIII.5- Traitement préventif : 

 La prévention ou le traitement de la maladie sous-jacente, ainsi que la 

prévention des traumatismes et des facteurs associés à la calcinose iatrogène, est 

optimale [19]. 

Il y a plusieurs recommandations visant à réduire le risque de calcinose cutanée 

iatrogène. Dans l’hypocalcémie, la supplémentation en calcium par voie orale doit être 
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utilisée lorsque cela est possible. La voie intramusculaire et sous-cutanée doit être 

évitée en raison des risques de nécrose tissulaire. Le gluconate de chlorure est préféré, 

car le calcium est moins susceptible de précipiter. Si le gluconate de calcium par voie 

intraveineuse est nécessaire, un maximum de 2ml/min devrait être administré, et son 

utilisation avec des anions tels que les phosphates, les bicarbonates, les sulfates doit 

être évitée. Les sites de canulation doivent être permutés régulièrement, et chaque 

canule doit être vérifiée pour éviter un reflux de sang avant la perfusion de calcium 

[64]. 
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 IX. PRONOSTIC 
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Le pronostic est déterminé par celui de la maladie sous-jacente. Le pronostic 

des calcinoses cutanées diffuses associées aux maladies systémiques ou 

idiopathiques, est principalement relié à leur retentissement fonctionnel. Touchant 

particulièrement les zones périarticulaires, elles peuvent limiter les amplitudes 

articulaires. Elles sont responsables de douleurs chroniques avec un retentissement 

important sur la qualité de vie, notamment aux extrémités (doigts, paumes, orteils). 

Des escarres et des surinfections peuvent survenir et sont de mauvais pronostic 

[21].  

Les principales complications de la calcinose cutanée comprennent la 

douleur, l’ulcération et la compression mécanique. 

� Les plaques ou nodules sont susceptibles d’affecter les structures adjacentes 

telles que les articulations entraînant la limitation de la mobilité articulaire, 

et les nerfs responsables de douleurs ou de paresthésies. 

� La destruction du tissu synovial peut aussi résulter. 

� L’occlusion vasculaire peut entrainer la gangrène. 

� L’ulcération peut se compliquer d’une infection bactérienne. 

 Les lésions localisées ont un bon pronostic, représenté au pire par le 

pronostic de la lésion associée. Il n’y a pas de complication spécifique des 

calcinoses localisées, si ce n’est l’élimination transépidermique, qui peut être 

douloureuse, mais qui expose très rarement à la surinfection [22]. 

La calcinose cutanée seule est habituellement bénigne. Les complications 

graves sont rares. Les patients doivent être éduqués sur les processus pathologiques 

sous-jacents et l’histoire naturelle de leur trouble spécifique [19]. 
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Figure 78 : Dépôts calcaires massifs du genou gauche surinfectés par le 

staphylocoque doré. 

 

Figure 79 : Dépôts cutanés calcifiés massifs des deux coudes.
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Les calcifications cutanées se caractérisent par des dépôts dermiques 

d’hydroxyapatite de calcium. 

La physiopathologie de ce processus reste mal connue associant des facteurs 

locaux et systémiques. 

Le diagnostic est suspecté cliniquement mais n’est confirmé que 

histologiquement. Le bilan biologique permet de délimiter les différentes formes 

cliniques de calcinose cutanée. 

Les calcinoses peuvent s’associer à des anomalies du métabolisme 

phosphocalcique (calcinoses métastatiques) mais aussi survenir sans désordre 

métabolique, en particulier au cours de certaines connectivites. Parmi celles-ci, la plus 

représentée chez l’enfant est la dermatomyosite juvénile. 

Le diagnostic différentiel se pose avec plusieurs pathologies, en particulier avec 

l’ostéome cutané et le pilomatricome. 

Les complications sont représentées essentiellement par l’ulcération, la 

surinfection et la compression mécanique. 

Le traitement de la calcinose reste un véritable défi. On suggère le traitement 

chirurgical pour les dépôts calcifiés localisés. Cependant, les formes disséminées 

nécessitent souvent un traitement systémique prolongé mais ce dernier ne fait pas 

consensus et reste souvent décevant. 

Parce que les données disponibles sont insuffisantes pour recommander un 

agent unique, le traitement de la calcinose cutanée doit être adapté au cas par cas. 
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Les calcinoses cutanées chez l’enfant sont un groupe de maladies dans 

lesquelles des dépôts calciques se forment dans la peau. Ces dépôts consistent en des 

cristaux de d’hydroxyapatite de calcium ou de phosphate de calcium amorphe. 

La pathogenèse des calcinoses cutanées implique des facteurs locaux et 

systémiques, principalement les altérations tissulaires locales et les perturbations de 

l’homéostasie phosphocalcique. 

Les calcinoses peuvent être réparties en quatre groupes : calcinoses 

dystrophiques secondaires à un dommage tissulaire local (tumeur cutanée, post-

traumatique, insuffisance veineuse) ou à des dommages tissulaires diffus 

(dermatomyosite, sclérodermie, lupus), calcinoses métastatiques (insuffisance rénale, 

hypercalcémies, calcinose tumorale), calcinoses idiopathiques et calcinoses iatrogènes. 

Les calcinoses peuvent être localisées ou diffuses. Dans le dernier cas, elles 

peuvent être graves, se compliquer de douleurs, d’ulcérations chroniques, de 

surinfections, parfois l’origine de retentissement fonctionnel majeur et d’altération 

sévère de la qualité de vie. 

Le traitement des calcinoses est difficile et mal codifié. Dans les formes 

localisées, l’excision chirurgicale est souvent efficace parfois précédée d’un traitement 

local (laser, lithotritie extracorporelle, application local de thiosulfate de sodium, etc) 

ou général (minocycline, warfarine). Pour ce qui concerne les formes disséminées et 

de plus grande taille, elles peuvent bénéficier de traitements additionnels systémiques 

(hydroxyde d’aluminium, biphosphonates) parfois en association avec un traitement 

chirurgical. La réponse thérapeutique est difficile à évaluer allant de plusieurs 

semaines à plusieurs mois. 
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Cutaneous calcinosis in children are a group of diseases in which calcium 

deposits are formed in the skin. These deposits consist of crystals of calcium 

hydroxyapatite or amorphous calcium phosphate. 

The pathogenesis of cutaneous calcinosis involves local and systemic factors, 

mainly local tissue damage and disruption of calcium and phosphate homeostasis. 

The calcinoses can be divided into four groups: secondary dystrophic calcinosis 

a local tissue damage (skin tumors, post-traumatic, venous insufficiency) or diffuse 

tissue damage (dermatomyositis, scleroderma, lupus), metastatic calcinosis (renal 

failure, hypercalcemia, tumoral calcinosis) calcinoses idiopathic and iatrogenic 

calcinosis. 

The calcinoses can be localized or diffuse. In the last case, they can be serious, 

be complicated by pain, chronic ulcers, secondary infections causing sometimes 

significant functional impairment and severe alteration of life quality. 

The treatment of calcinosis is difficult and not standardized. In localized forms, 

surgical excision is often recommended, preceded sometimes by a local treatment 

(laser, extracorporeal lithotripsy, local application of sodium thiosulfate, etc.) or 

general treatment (minocycline, warfarin). Regarding the scattered shapes and larger 

size, they may benefit from additional systemic treatment (aluminum hydroxide, 

bisphosphonates) sometimes in combination with surgery. Therapeutic response is 

difficult to assess, from several weeks to several months. 
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