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özeT 

Kalsinosis kutis, dermiste ya da subkutan dokuda 
çeşitli nedenlerle ektopik kalsiyum fosfat, kalsiyum 
hidroksiapatit veya kalsiyum karbonat kristallerinin 
oturması sonucunda gelişen patolojik bir tablodur. 
Dijital kalsinosis kutis sirkümskripta (DKS), kütanöz 
kalsinozisin  çok nadir rastlanan bir türüdür. Lez-
yonlar özellikle parmaklar, dirsekler ve el bileği eks-

tansörlerinde yerleşirler. Burada, perniyo ve şiddetli 
hiperhidrozise eşlik eden, DKS’li 16 yaşındaki bir 
erkek hasta sunulmuştur. Hastamız post-travmatik 
DKS’nın ilginç bir örneği olarak, perniyo ve hiper-
hidrozis zemininde gelişmiş olan literatürde bildiri-
len ilk olgudur. 

anahtar kelimeler: Kalsinosis, parmaklar, perniyo, 
hiperhidrozis, etyoloji Nobel Med 2014; 10(3): 92-96

POSTTRAUMATIC PUNCTATE DIGITAL 
CALCINOSIS CUTIS CIRCUMSCRIPTA

ABSTRACT

Calcinosis cutis is a pathologic condition with 
precipitation of crystals of calcium phosphate, calcium 
hydroxyapatite or calcium carbonate in the dermis or 
subcutis, ectopically. Digital calcinosis cutis circumscripta 
(DCS) is a very rare type of calcinosis cutis. These 

lesions are localized on the fingers, elbows and extensors 
of the wrists. In this case study, a 16-year-old boy who 
was complained of DCS accompanied by pernio and 
severe hyperhidrosis is presented. The patient is the first 
reported case in the literature as a unique example of 
the post-traumatic DCS that is occurred on the basis of 
hyperhidrosis and pernio. 

Keywords: Calcinosis, fingers, perniosis, hyperhidrosis, 
etiology Nobel Med 2014; 10(3): 92-96
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GiRiŞ

Kütanöz kalsinozisin az rastlanan bir türü olan di-
jital kalsinosis kutis sirkümskripta (DKS); metasta-
tik, metabolik, distrofik, iyatrojenik nedenlerle ya 
da kollajen bağ dokusu hastalıklarına ve vasküler 
hastalıklara  ikincil olarak oluşabildiği gibi idiopatik 
de olabilir.1-3 Özellikle el parmak uçlarında görülür. 
Fokal veya yaygın, semptomatik veya asemptomatik 
olabilir. Lezyonlar tebeşirimsi-beyaz ya da sarımtrak 
renkte punktat sert ya da orta sertlikte papül, plak ya 
da nodüllerden oluşur.1-4 Bu ilginç antite insanlardan 
çok veterinerlik literatüründe ve hayvanlarda bildi-
rilmiştir.5

OlGU

On altı yaşındaki erkek hasta, polikliniğimize el par-
mak uçlarında 6 ay önce başlayıp giderek artarak 
devam eden şiddetli terleme, soğukta artan morar-
ma, uyuşukluk, ağrı, tırnaklarının etrafındaki deride 
soyulmalar, tırnaklarının görünümünde bozulmalar 
ve 2,5 ay önce parmak uçlarında ortaya çıkan beyaz 
noktalar yakınmalarıyla başvurdu. Hastamız şikayet-
lerinin, soğuk ortamda, hareketli bir banttan geçen 
strafor (EPS= expanded polystyrene) plakalarının ar-
dışık olarak parmak uçlarıyla ayrıştırıldığı bir strafor 
yapım atölyesinde çalışmaya başladıktan 6 ay sonra 
başladığını belirtiyordu. 

Hastanın dermatolojik muayenesinde, her iki elde 
şiddetli hiperhidrozise eşlik eden, soğukluk ve soluk-
luk; 1., 2., 3. ve 4. parmaklarda, periungual yumuşak 
dokuda lividi-eritematöz maküller, yer yer erozyon 
ve ekimozlar mevcuttu. Hastanın tüm el tırnakların-
da değişik oranlarda, onikolizis, lökonişi, periungual 
dokuda kütiküler hiperkeratozis ve distrofik dejene-
rasyonlar göze çarpıyordu [Şekil 1 (a,b)]. Parmakla-
rın volar yüzünde pulpalar eritemli ve şiş görünümlü 
olup, 5. falankslar dışındaki tüm parmak pulpalarının 
orta kısmında tebeşirimsi-beyaz renkli punktat papül-
ler mevcuttu (Şekil 2). Palpasyonla bu papüller hafif 
sertçe hissediliyordu. Diğer dermatolojik muayenele-
ri, nörolojik muayenesi ve sistemik fizik muayeneleri 
normaldi. Raynaud fenomeni negatifti. Laboratuvar 
incelemelerinde tam kan sayımı, eritrosit sedimentas-
yon hızı, glukoz, üre (27,4 mg/dL), kreatinin (0,66 
mg/dL), ALT, AST, GGT, LDH, elektrolitler (kalsiyum: 
9,0 mg/dl, fosfor: 4,54 mg/dl, sodyum: 141 mmol/L, 
potasyum: 3,9 mmol/L), CRP, TSH, T3, T4, vitamin 
B12, Fe, TDBK, ferririn, ANA (<1/100), anti-ds DNA, 
anti-ss-DNA, ENA profili (anti nRNP/sm, anti Sm, anti 
SS-A(Ro), anti SS-A Ro52, anti SS-B (La), anti-Scl-70, 
anti PM-Scl, anti Jo-1, anti CENP-B, anti PCNA, anti 
nükleozomlar, anti histonlar, anti AMA-M2), C1, C2, 
C3 ve C4, kriyoglobulinler ve kriyofibrinojen normal 

sınırlar içindeydi. Tam idrar tetkiki ve idrar sedimen-
tinde herhangi bir elektrolitüri, patolojik silendir ya 
da başka bir patolojik özellik saptanmadı. Batın ultra-
sonografisi, bilateral üst ekstemite arteriyel ve venöz 
Doppler ultrasonografilerinde patolojiye rastlanmadı.

Parmak pulpalarındaki beyaz papüllerin yerleşim ve 
natürünü saptamak üzere yaptırılan tomografik ince-
lemede, her iki elin 1., 2., 3. ve 4. parmak pulpa-
larında yerleşim gösteren odaksal, milimetrik, hiper-
dens kalsifikasyonlar saptandı (Şekil 3 ve 4). Sol el 4. 
parmak pulpasından yapılan deri ve deri altı punch 
biyopside, dermiste ödem, vasküler proliferasyon, 
hafif perivasküler lenfositik infiltrasyon ve ödematöz 
dermis ve subkutan dokuda yerleşmiş odaksal kalsi-
yum depositleri izlendi. Bu bulgularla hastamıza hi-
perhidrozis ve perniyonun eşlik ettiği “posttravmatik 
punktat DKS” tanısı konuldu.

Yaptığı işe devam etmemesi ve ellerini soğuktan ko-
ruması önerilen hastaya, asetil salisilik asit (100 mg/
gün), nifedipin (30 mg/gün), levosetirizin (5 mg/gün)  
ve topikal steroidli pomad (prednikarbat) ile tedavi 
başlandı. Tedaviye başlandıktan 1,5 ay sonra hiper-
hidrozis ve perniyosu belirgin ölçüde gerileyen hasta-
nın pulpa kalsifikasyonları da tedavi başlangıcından 
3 ay sonra küçülmeye başlayarak, 7. ayda tamamen 
kayboldu [Şekil 5 (a,b)]. Hastanın asetilsalisilik asit 
dışındaki tüm tedavileri 7. ayın sonunda kesildi. 

Şekil 1(a,b): Parmak dorsallerinde perniyo zemininde gelişmiş olan ekimozlar, lökonişiler, 
ungual ve periungual distrofiler. 

Şekil 2: Parmak ventrallerindeki pulpa kalsifikasyonları, lividi eritem, vaskülarizasyon artışı ve 
hiperhidrozis. 
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TaRTIŞMa

DKS, literatürde ‘kalsiyum gutu’ ismiyle de yer almış 
bir antite olup, daha çok parmaklarda görülen kireç 
veya tebeşir renginde beyazımsı ya da sarımtrak renk-
te, sert ya da orta sertlikte papül, plak ya da nodüller-
den oluşur. Lezyonlar lokal veya yaygın, semptomatik 
veya asemptomatik olabilir.1-3,5 Kadınlarda erkeklere 
oranla 6 kat daha fazla görülür ve en sık yerleşim yeri 
simetrik olarak el parmaklarıdır.1 Olgumuzun lezyon-
ları parmak yerleşimleri, simetrik lokalizasyonları ve 
beyaz renkleri ile literatürde bildirilenlere benzeme-
sine rağmen,  pulpaların ortasında yerleşmiş punktat  
görünümleri ile, daha  önce bildirilmiş  olgulardan 
farklılık gösteriyordu. Eşlik eden hiperhidrozisi ve 

perniyosundan kaynaklanan terleme, morarma, so-
ğukluk, solukluk, ağrı ve uyuşukluk gibi semptomları 
mevcuttu. Görünümleri dışında kalsifiye lezyonları ile 
ilişkilendirdiği bir yakınması bulunmuyordu.

İnsanlarda  bildirilen olgularda, lezyonların kesin 
oluşum nedeni bilinmemekle birlikte, diğer küta-
nöz kalsifikasyonlara benzer nedenler ile oluşabile-
ceği bildirilmiştir. Bu nedenler arasında; İnflamatuar 
veya infeksiyöz hastalıklar, kollajen doku hastalıkları, 
vasküler ve metabolik hastalıklar, iyatrojenik ve trav-
matik nedenler  yer alır.1-3,6 Hayvanlarda bildirilmiş 
olgularda da benzer nedenlerden söz edilmekle bir-
likte, lezyonların oluşumunda daha çok, hayvanların 
patilerinin sürekli travmatizasyonunun etkili olduğu 
bildirilmiştir.5

Literatürdeki ilk DKS olgusu, 1926 yılında ve kronik 
böbrek hastalığına sekonder olarak tarif edilmiştir.7 
Ancak daha sonra, kronik böbrek yetersizliği gibi kan 
kalsiyum seviyesinde artış yapan nedenlerle oluşan 
kalsinozis kutisin gerçek bir kalsinozis sirkümskrip-
ta olmayıp bir metastatik kalsifikasyon örneği olduğu 
ve kalsinosis sirkümskriptanın gerçek oluşum nede-
ninin hala bilinmediği belirtilmiştir.1,5 Bildirilmiş ol-
guların %60’ına yakını  progressif sistemik sklerozis, 
polimyozitis, dermatomyozitis, CREST sendromu, 
sistemik lupus eritematosus gibi kollajenozlara bağlı 
olarak, diğerleri ise kronik böbrek yetersizliği ya da 
tümoral nedenlerle gelişmiş tablolardır.1-3,6,8 Diğer ne-
denler, Ehler-Danlos sendromu, Werner sendromu, 
Rothmund-Thomson sendromu ve pseudoxanthoma 
elastikum gibi kalıtımsal hastalıklar, Raynaud hasta-
lığı, böcek ısırıkları ve lokalize travma olarak belir-
tilmiştir.1,3,6,8 Yine de, klinik tablonun oluşumunda 
metabolik nedenlerden çok mekanik travma ve lokal 
doku faktörlerinin sorumlu olduğu ve lezyonların 
yerleşim yerini belirleyen faktörün de bu olduğu öne 
sürülmüştür.8

Klinik ve laboratuvar tetkiklerinde, olgumuzun her-
hangi bir kalıtımsal, metabolik, tümoral ya da bağ 
dokusu hastalığına rastlanmamıştır. Fakat klinik tab-
lonun gelişimine yatkınlık oluşturabilecek, ve kalsifi-
kasyonların gelişiminden bir süre önce başlamış olan, 
perniyo ve hiperhidrozis gibi iki farklı patoloji söz 
konusuydu. Vasküler hastalıkların, patogenezde yer 
alabileceği şeklindeki bilgiler dışında, literatürde DKS 
ile hiperhidrozis ve perniyo birlikteliğine dair bir bilgi 
yer almamaktadır. Öte yandan, lezyonların özellikle 
parmak uçlarıyla yapılan bir işte çalışmaya başladık-
tan bir süre sonra ortaya çıkmış olması, lezyonlar için 
ardışık travmanın tetikleyici olması şeklindeki litera-
tür bilgileriyle uyumludur. Ancak, şimdiye kadar in-
sanlarda bildirilmiş olan olgularda, bu etyolojik iliş-
kilendirmeye rastlanmamıştır. Literatürde nadiren  

Şekil 3: El tomografisinde 4. parmak pulpasındaki yumuşak doku kalsifikasyonuna ait hiperdens 
odak. 

Şekil 4: El tomografisinde 3. parmak pulpasındaki yumuşak doku kalsifikasyonuna ait hiperdens 
odak. 

Şekil 5(a,b): Tedaviden sonraki 7. ayda pulpalar, tırnaklar ve periungual dokudaki patolojik 
lezyonların, perniyo ve hiperhidrozisin gerilemiş klinik görünümleri.
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polivinil klorid (PVC) gibi plastiklerin sklerodermaya 
neden olabileceği bildirimiştir.9 Hastamızın çalışma 
ortamında maruz kaldığı strofor maddesi sentetik 
aromatik polimer yapısındaki bir plastik türevidir ve 
bu nedenle hastamızın lezyonlarının oluşumunda ola-
sı bir neden olabileceği düşünülmüşse de laboratuvar 
tetkikleri ve doku histopatolojisinde bunu destekleye-
cek bulgulara rastlanmamıştır.10

Diğer taraftan, perniyo oluşumunda nemli ortamın 
ve minör travmanın da yardımıyla oluşan, vasküler 
yapıların soğuğa karşı anormal yanıtı ve bu durum 
nedeniyle dokuda oluşan uzun süreli vazospazm pa-
togenezden sorumlu tutulmaktadır.11,12

Öte yandan, Masaki ve ark. ultraviole (UV) rad-
yasyon hasarına maruz kalmış deride, artan reaktif 
oksijen ürünlerinin, deride intrasellüler kalsiyumu 
belirgin ölçüde artırdığını göstermişlerdir.13 Yine, 
kalsiyum tuzları pH arttıkça çözünürlüğü artan ve 
asit ortamda dokuya çöken iyon bileşikleridir.14 Deri 
hastalıklarında gözlenen ilginç bir durum ise, lez-
yonların özellikle travmatize deri bölgelerinde orta-
ya çıkışı ya da var olan deri hastalığının travma ile 
şiddetlenmesi olarak açıklanan “Köbner izomorfik 
yanıtı” dır.15

Diğer taraftan, canlı dokularda hipoksiye yanıt olarak, 
hipoksi ile indüklenebilir faktör-1 alfa (HIF-1 alfa) 
artışı, vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF)’nün 
sentezini artırarak, vasküler endotel hücrelerini pro-
lifere eder ve anjiogenezisi başlatır. Böylece hipoksik 
doku oksijenasyonu yeni oluşan damarlar ile sağlan-
maya çalışılır.16

Benzer şekilde, bizim olgumuzda da perniyonun ve 
ardışık mekanik travmanın neden olduğu vazospazm 
ve inflamasyon, doku hipoksisine neden olarak bu 
mekanizmayı tetiklemiş ve sonrasında gelişmiş olan 
vaskülarizasyon artışı, travmatik Köbner etkisinin de 
yardımı ile hasarlı dokuya kalsiyum mobilizasyonu-
nu artırmış olabilir. Masaki ve ark.’nın derideki UV 
hasarında gösterdikleri gibi, perniyodaki hipoksik 
ortamında, dokuda reaktif oksijen ürünlerinin olu-
şumuna neden olarak, intrasellüler kalsiyumu artır-
ması olasılık dahilindedir. Bu şekilde dokuda artmış 
olan kalsiyum, hipoksi nedeniyle asiditesi artan der-
miste çökerek,  kalsifiye odakların oluşumunu baş-
latmış olabilir. 

Ayırıcı tanıda; osteosarkoma gibi kalsifiye olmuş 
tümörler, tümoral kalsinozis, hiperparatiroidi, hi-

perkalsemi gibi metabolik kalsifikasyon nedenleri, 
myozitis ossifikans, distrofik kalsifikasyonlar, gut 
gibi kristal-depo hastalıkları ve iyatrojenik kalsinozis 
akla gelmelidir.1,3 Olgumuzda bu nedenlerden hiçbi-
rine rastlanmamıştır.

Lezyonların spesifik bir tedavisi bulunmamaktadır. 
Kalsiyum kısıtlayıcı diyetlerin tedavi üzerinde etki-
si gösterilememiştir. Kalsiyum edentate, asetilkolin, 
paratroid ekstresi, insülin, pilokarpin, probenesid ve 
diltiazem ile yapılan tedavi girişimleri başarılı olma-
mıştır.1,4,17 Lezyonların lokal eksizyonu önerilmişse 
de özellikle eklem yerleşimliler için operasyon son-
rası fonksiyon kısıtlılığı söz konusu olabildiğinden 
bunun uygun bir yaklaşım olmayacağı düşünülmek-
tedir.1-4 Bazı literatürlerde, lezyonların tebeşirimsi 
içeriklerinin, üzerlerindeki derinin periyodik olarak 
soyulması ile kendiliğinden boşalabileceği fakat yıl-
lar sonra tekrar aynı yerde belirebileceği, ve hastalı-
ğın bu şekildeki ardışık remisyon ve relapslarla sü-
ren doğal bir seyre sahip, iyi prognozlu bir tablo ol-
duğundan söz edilmektedir.1 Biz olgumuzun tedavi-
sinde, hastalığa zemin hazırladığını düşündüğümüz 
soğuk maruziyeti, ardışık travmatik stimülasyon ve 
perniyonun düzeltilmesine yönelik bir tedavi uygu-
ladık. Bu tedavilerden sonra, önce perniyo ve hiper-
hidrozis, sonrasında da kalsifiye papüller tamamen 
geriledi. Elde edilen tedavi yanıtı, bu lezyonların, 
altta yatan patolojilere ikincil olarak oluşabileceği 
şeklindeki öngörülerimizi destekler görünmektedir. 

sONUÇ

DKS insanlarda çok nadir görülen bir kütanöz kalsi-
fikasyon türüdür. Daha çok kollajen doku hastalık-
larına ya da kalsiyum mebolizması bozukluklarına 
ikincil olarak geliştiği bildirilmiştir. Bu makalede, 
perniyo, ardışık travma ve soğuk ortamın tetikle-
diğini düşündüğümüz bir DKS olgusu; insanlarda 
nadir görülmesi, lezyonların ilginç morfolojisi ve bu 
birlikteliğe bugüne kadar bildirilmiş literatürde rast-
lanmaması nedeniyle sunulmuştur. Ayrıca, perniyo, 
soğuk ve mekanik travma gibi doku hipoksisine yol 
açan durumlarda ortaya çıktığı bilinen fizyopatolo-
jik değişikliklerden yola çıkılarak, hastalığın etyo-
patogenezine yönelik bazı hipotetik açıklamalar öne 
sürülmüştür. Ne yazık ki henüz bu ilginç hastalığın 
patogenezini aydınlatabilecek yeterli bilimsel veri 
bulunmamaktadır.

*  Yazarlar herhangi bir çıkar ilişkisi içinde bulunmadık-
larını bildirmiştir.
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Onam: Olgumuz 16 yaşında olduğundan, hastalığıyla ilgili tanı ve tedavi 
uygulamalarının iznine ve bu konudaki bilgi ve görüntülerin bu yayında 
kullanılabileceğine ilişkin yazılı bilgilendirilmiş onam formu hastanın anne 
ve babasından alınmıştır.
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