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L’IMAGE DU MOIS
Calcif ications des tissus mous des jambes

Présentation clinique

Un jeune homme de 24 ans est suivi médi-
calement pour une dermatomyosite juvénile 
(DMJ) diagnostiquée à l’âge de 11 ans.

L’évolution est grevée par l’apparition d’une 
calcinose de l’éminence thénar droite ayant jus-
tifié une sanction chirurgicale. Le patient pré-
sente des mains en «coup de vent cubital» dans 
un contexte d’atrophie des muscles interosseux 
et lombricaux, ayant imposé le port d’attelles 
nocturnes afin d’éviter toute rétraction tendi-
neuse irréversible.

Récemment, une symptomatologie doulou-
reuse se développe au niveau des mollets, en 
particulier à l’effort. La palpation des masses 
musculaires est sensible et met en évidence de 
multiples tuméfactions nodulaires. Un bilan 
radiologique (fig. 1) objective de nombreuses 
calcifications linéaires sous-cutanées et inter-
musculaires. Un complément d’exploration par 
échographie (fig. 2) et résonance magnétique 
nucléaire (fig. 3) évalue les rapports entre les 
calcifications décrites et les tissus mous. Ces 

calcifications ont entrepris les fascias et apo-
névroses des structures musculo-tendineuses 
en arrière des muscles triceps suraux, des jonc-
tions myotendineuses et des tendons d’Achille. 

Un traitement conservateur (antalgiques, 
semelles orthopédiques avec talonnettes et 
rééducation excentrique sous-maximale des 
triceps suraux) n’améliore pas le patient. Les 
calcifications étant volumineuses et doulou-
reuses, aucun traitement physique (ondes de 
choc) n’est envisagé. Aucune indication chirur-
gicale n’est retenue en raison de l’étendue des 
calcifications.

Dermatomyosite juvénile

La dermatomyosite, maladie rare auto-
immune systémique chronique, touche les 
muscles striés, la peau et, dans une moindre 
mesure, d’autres organes, par atteinte des vais-
seaux de petit calibre (1-3). La dermatomyosite 

(1) Assistant, (3) Professeur Ordinaire, Chef de Ser-
vice, (4) Chef de Clinique, Service de Médecine de 
l’Appareil locomoteur, CHU de Liège.
(2) Chef de Clinique, Service de Rhumatologie, CHU 
de Liège.

Figure 1. Radiographies des jambes droite et gauche objectivant diverses 
calcifications linéaires sous-cutanées et intermusculaires.

Figure 2. Coupe longitudinale échographique : calcifications engainant la 
face postérieure du tendon achilléen droit.

Figure 3. Résonance magnétique nucléaire (pondération T2) : coupe  
sagittae de la cheville gauche mettant en évidence des calcifications  
diffuses sous-cutanées à l’arrière du tendon achilléen gauche.
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calciphylaxie (4, 7). De façon caricaturale, les 
calcifications dystrophiques et idiopathiques 
se développent en présence d’un métabolisme 
phosphocalcique normal. A l’inverse, une aug-
mentation des taux sériques de calcium et/ou de 
phosphates est observée dans les causes tumo-
rale, métastatique, iatrogénique ou encore dans 
la calciphylaxie liée à l’insuffisance rénale 
chronique (4, 7).

Calcification dystrophique

La calcinose liée aux maladies inflamma-
toires, telles que les connectivites ou l’athéros-
clérose, s’inscrit dans le cadre des calcifications 
dystrophiques (4, 5, 7). 

Dans les calcifications des connectivites, 
les cristaux d’hydroxyapatites se différencient 
de ceux du tissu osseux (9, 10). Leur forma-
tion s’explique par différents mécanismes non 
encore parfaitement élucidés; il semble que ces 
dépôts insolubles résultent d’un déséquilibre 
entre inhibiteurs et promoteurs de la minérali-
sation, favorisé par un contexte d’inflammation 
chronique (4, 5, 9, 10). En effet, la concentration 
sanguine élevée de macrophages et cytokines 
pro-inflammatoires telles que l’interleukine 
IL-6, l’interleukine IL-1β et le TNFα suggère 
leur implication dans ce processus pathogé-
nique (1, 4, 5). La présence de l’allèle TNFα-
308A, associé à une production plus importante 
de TNFα, représente un facteur pronostique à 
haut risque de développer une calcinose dans la 
DMJ (5, 9, 11). L’augmentation du taux d’acide 
gammacarboxyglutamique, d’acides aminés 
liant le calcium et de l’ostéonectine, et à l’in-
verse, la baisse de la protéine Fetuin-A, favo-
riseraient le processus de calcification (4, 5).

Dans la DMJ, ces phénomènes de calcifica-
tions surviennent généralement dans des zones 
liées à des traumatismes ou dans les maladies 
très inflammatoires. En effet, ces conditions 
favorisent la nécrose musculaire avec libération 
du calcium mitochondrial des myocytes, la liai-
son du phosphate aux protéines dénaturées des 
cellules nécrotiques, et surtout, l’acidification 
du milieu interférant avec les inhibiteurs de la 
calcification (1, 5, 7). 

Traitement de la calcinose

Le manque d’essais cliniques randomisés, 
concernant un consensus thérapeutique opti-
mal, s’explique par le nombre anecdotique de 
cas de DMJ avec calcinose (4, 5, 12). Aucun 
traitement n’est formellement accepté bien que 

juvénile (DMJ) survient chez l’enfant, typi-
quement entre 5 et 14 ans, avec une incidence 
annuelle de 3,2 enfants par million aux Etats-
Unis et au Royaume-Uni (1-3).

Cliniquement, ses manifestations poly-
morphes peuvent s’exprimer par une faiblesse 
musculaire progressive des ceintures, une 
coloration violacée héliotrope des paupières, 
un érythème de la face et de la partie supé-
rieure du tronc (1, 2). Cette éruption cutanée 
se développe parfois uniquement suite à une 
photo-exposition et se révèle prurigineuse (1). 
Un érythème cutané en regard des articulations 
digitales avec des papules squameuses viola-
cées, appelées papules de Gottron, est fréquem-
ment rencontré (1-3).

La calcinose est contemporaine chez envi-
ron 30% des patients atteints de DMJ, particu-
lièrement lors des atteintes sévères tributaires 
d’une immunothérapie suppressive, ou lors 
d’une évolution chronique (1-5). Les calcifica-
tions intéressent préférentiellement les surfaces 
corporelles les plus exposées aux microtrau-
matismes et les points de pression tels que les 
coudes, les genoux, les doigts et les fesses (1, 
4, 5). Récemment découvert, l’autoanticorps 
anti-p140 caractérise une DMJ avec un risque 
évolutif plus important de calcinose (1, 5, 6). 

Différents morphotypes de calcinose sont 
décrits : des plaques ou nodules cutanés ou 
sous-cutanés; des dépôts superficiels avec ulcé-
rations cutanées à risque infectieux; des conglo-
mérats entreprenant les masses musculaires et 
les plans des fascias musculaires, entrant en 
conflit avec la mobilité articulaire, et souvent 
douloureux; la formation d’un véritable exos-
quelette suite à des calcifications diffuses; ou 
encore, un mélange de ces différentes formes 
(1-5, 7).

Sur le plan des investigations, la radiogra-
phie reste l’examen de première intention afin 
de rechercher les calcifications cliniquement 
latentes (5, 8).

Classification des calcifications

La calcification des tissus mous, appelée cal-
cinose, correspond au dépôt de sels de calcium, 
non solubles, au niveau des différents tissus de 
l’organisme autres que la matrice osseuse (4, 
5).

Ces calcif ications seront généralement 
répertoriées en cinq ou six groupes selon leur 
étiopathogénie : dystrophique, métastatique, 
tumorale, idiopathique, iatrogène et liée à la 
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divers traitements agissant sur les fondements 
pathogéniques semblent avoir montré des effets 
bénéfiques relatifs (4, 5, 12).

Un premier groupe pharmacologique exerce 
son action en altérant le métabolisme calcique. 
La warfarine, par son action antagoniste sur la 
synthèse de vitamine K, inhibe la production 
d’acide gammacarboxyglutamique et d’acides 
aminés liant le calcium (4, 5, 12). Les biphos-
phonates diminuent le turnover phospho- 
calcique et inhibent sélectivement les macro-
phages tandis que le diltiazem diminue l’influx 
de calcium cellulaire des macrophages (4, 5, 
13). Le probénécid augmente la clairance 
rénale du phosphate et l’hydroxyde d’alumi-
nium diminuerait son taux sérique par forma-
tion de sels (4, 5). 

Un second groupe pharmacologique agit sur 
l’inflammation : la colchicine, l’injection de 
corticostéroïdes et les anti-TNFα exerceront un 
effet anti-inflammatoire; la minocycline opère 
un effet inhibiteur sur les métalloprotéinases, 
alors que les immunoglobulines en intraveineux 
suppriment l’activation des macrophages liée à 
l’interféron-γ (4, 5, 12).

Enfin, un troisième groupe concerne les 
modalités d’action mécanique. Celles-ci s’ins-
crivent le plus souvent dans le cadre de calcifi-
cations douloureuses ou invalidantes. Outre la 
sanction chirurgicale d’excision et le laser au 
dioxyde de carbone pour les lésions ulcérantes 
superficielles, les ondes de chocs extracorpo-
relles peuvent se révéler efficaces dans cer-
taines situations (4, 5, 12). Bien définies dans 
le traitement des tendinopathies, les ondes de 
chocs extracorporelles révèlent deux avantages: 
un effet antalgique et une aide à la chirurgie 
d’excision en fragmentant les calcifications les 
plus volumineuses (14). 
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