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alsinozis kutis, kalsiyum tuzlarının deri ve 
subkutan dokuda çökmesi sonucu olu�an, 
bazen beyaz tebe�irimsi bir içeri�i dı�arı 

verebilen papül, plak ve nodüller ile karakterizedir. 
Derideki kalsiyum birikimi etyolojik nedenlere 

göre 4  ana gruba ayrılır: Kalsiyum ve fosfat 
düzeylerinin normal oldu�u, hasar görmü� dokuda 
olu�an distrofik kalsifikasyon; altta yatan 
metabolik bozukluk sonucu artmı� kalsiyum 
ve/veya fosfat miktarına ba�lı metastatik 
kalsifikasyon; kalsiyum içeren solusyonlar veya 
metaller ile temas sonucu, doku hasarı olmaksızın 
olu�an iyatrojenik kalsifikasyon; son olarak nedeni 
açıklanamayan idyopatik kalsifikasyon.1,2 Tablo 
1’de kutanöz kalsifikasyon nedenleri sıralanmı�tır.  

Sert bir papül, plak veya nodül kalsinozis kutis 
açısından ku�ku uyandırmalıdır. Bu ku�ku biyopsi, 
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Özet 
Kalsinozis kutis kalsiyum tuzlarının deride ve subkutan ya� doku-

sunda birikimi ile karakterizedir. Kutanöz kalsifikasyon dört alt gruba 
ayrılır. Distrofik, metastatik, iyatrojenik ve idyopatik kalsifikasyon 

Elli sekiz ya�ındaki kadın hasta, dermatoloji poliklini�imize topu-
�undaki 2 aydır var olan a�rılı, sert, beyaz alanlar içeren nodüler lezyon 
nedeniyle ba�vurdu. Hastaya 2 yıl önce kutanöz sarkoidoz tanısı konul-
mu� olup, o dönemde sistemik tutulum saptanmamı�tı. Daha sonra hasta 
nedeni bilinmeyen nefropatiye ba�lı kronik böbrek yetmezli�i dolayısıy-
la  hemodiyaliz programına alındı. Hemodiyaliz programı sırasında 
serum kalsiyum düzeyi normal, fosfor ve paratiroid hormon düzeyi ise 
artmı� olarak bulundu. Çekilen direkt grafide kalkaneal ya� yastı�ı 
lokalizasyonunda globuler tarzda heterojen kalsifikasyon alanı izlendi. 
Histopatolojik incelemede dermiste kalsifiye amorf materyal ve bunu 
çevreleyen histiyositler ve seyrek multinükleer histiyositik dev hücreler 
görüldü. Sonuç olarak lezyon benign nodüler kalsifikasyon olarak 
de�erlendirildi ve tamamının çıkarılmasına karar verildi.  

Bu yazıda, metastatik kalsinozis kutis ve üremik tümoral 
kalsinozisin etyolojisi ve sınıflandırılması literatür ı�ı�ında  gözden 
geçirildi. 
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 Abstract 
Calcinosis cutis is characterized by deposition of calcium salts 

in the skin and subcutaneous tissue. Cutaneous calcification is divided 
into four forms: dystrophic, metastatic, iatrogenic and idiopathic.  

A 58-year-old woman was admitted to our dermatology 
outpatient clinic with complaints of a 2-month history of a painful, 
white and firm nodular lesion over her right heel. Cutaneous 
sarcoidosis without systemic involvement had been diagnosed two 
years previously. Subsequently, end-stage renal failure requiring 
maintenance hemodialysis developed due to undefined nephropathy. 
During hemodialysis, serum biochemistry showed normal calcium but 
increased phosphorous and parathyroid hormon concentrations. X-ray 
showed globular heterogenous calcification located on the calcaneal 
fat pad. Histopathology revealed amorphous materials in the dermis 
with histiocytes and sparse multinuclear histiocytic giant cells 
surrounding them. As a result, benign nodular calcification was 
diagnosed and total excision of the lesion was performed.  

In this report, we discuss the etiology and classification of 
metastatic calcinosis cutis and uremic tumoral calcinosis and review 
the current literature. 

Key Words: Benign nodular calcification, calcinosis cutis,  
                      metastatic calcification, uremic tumoral calcinosis 
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direkt grafi veya görüntüleme teknikleri ile do�ru-
lanabilir. Daha sonra kalsiyum ve fosfor düzeyleri-
ne bakılıp nedene yönelik tanıya varılmaya çalı�ı-
lır. Bu makalede sebebi bilinmeyen bir nefropati 
nedeniyle hemodiyalize giren bir hastada geli�en 
kalsifiye nodüler lezyon sunulmu� ve literatür ı�ı-
�ında tartı�ılmı�tır. 

Olgu Sunumu 
Elli sekiz ya�ında kadın hasta topu�unda 2 ay-

dır varolan a�rılı kitle nedeniyle dermatoloji polik-
lini�ine ba�vurdu. Yapılan dermatolojik muayene-
sinde sa� topukta yakla�ık 2x2cm çapında sert, 
a�rılı, fluktuasyon vermeyen, drene olmayan ve 
beyaz tebe�irimsi alanlar içeren eritemli nodüler 
lezyon saptandı (Resim 1). Di�er eklemlerin 
çevrelerinde benzer bir bulguya rastlanmadı. 

Hasta 2 yıl önce tüm vücutta yaygın yama tar-
zında lividi renkli ince skuamlı maküler lezyonlar 
nedeniyle poliklini�imize ba�vurmu�tu. Hastada 
aynı zamanda tekrarlayan üriner enfeksiyonlar, 
eklem a�rıları nedeniyle sık a�rı kesici kullanımı 
öyküsü ve öksürük mevcuttu. Maküler 
lezyonlardan yapılan cilt biyopsisi sonucunun, 
nekrotizan olmayan granülomatöz dermatit gelmesi 
üzerine hasta sarkoidoz olarak de�erlendirilmi� ve 
servisimize yatırılarak sistemik tutulum açısından 
ara�tırılmı�tı. Yattı�ı dönemde yapılan tetkiklerin-
de kalsiyum (Ca): 9,8mg/dL (N:8,7-10,7mg/dL), 
fosfor (P): 5.0mg/dL (N:2,7-4,5) idi. Serum 
anjiotensin konverting enzim(ACE) ve 24 saatlik 
idrarda Ca düzeyi normaldi. Hemogram, tam idrar 
tetkiki, karaci�er ve böbrek fonksiyon testleri 
normal sınırlardaydı. PPD sonucu anerjikti. 
Çekilen akci�er grafisi ve yüksek rezolüsyonlu 
bilgisayarlı tomografide  akci�er tutulumu lehine 
bulgu saptanmadı. Hasta deriye sınırlı sarkoidoz 
tanısıyla aylık depo kortikosteroid enjeksiyonları 
planlanarak poliklinikten takip edilmek üzere 
taburcu edilmi�ti.  

Hasta taburcu olduktan yakla�ık 2 ay sonra 
ate�, �uur bulanıklı�ı ve vücutta yaygın ödem ile 
hastanemiz acil servisine ba�vurmu�, istenen 
tetkiklerinde kan üre azotu (BUN): 106mg/dL 
(N:<23), kreatinin: 9,3mg/dL (N:<0,9), potasyum 
(K): 5,2mEq/L (N:3,3-5,1mEq/L) olarak saptanmı� 
ve acil hemodiyalize alınmı�tı. Bu dönemde 
yapılan tetkiklerinde, Ca: 8,4mg/dL, P: 7,6mg/dL, 
kreatinin klirensi: 6ml/dk ve 24 saatlik idrarda 
albumin: 0,312g/gün olarak saptanmı�tı. Yapılan 
batın ultrasonografisinde her 2 böbrek boyutları 
normal, parankim ekojeniteleri artmı�, korteks 
medülla ayrımı güçlükle yapılabilmekte idi. Bu 
verilerle hasta kronik böbrek yetmezli�i olarak 
kabul edilerek düzenli hemodiyaliz programına 
alınmı�tı. Haftada 2 kez olacak �ekilde 
hemodiyaliz programına alınan hastanın 2 ay sonra 
yapılan böbrek sintigrafisinde her 2 böbre�in 
normalden küçük oldu�u ve aktiviteyi yetersiz 
tuttu�u görülmü�tü. Aynı dönemde serum ACE 
düzeyi 56U/L (8-52U/L) olarak bulunmu�tu. Hasta 
son dönem böbrek yetmezli�i olarak kabul edilmi�, 
böbrek biyopsisi yapılmaksızın mevcut 

Tablo 1. Kutanöz kalsifikasyon nedenleri 

 
Distrofik kalsifikasyon 
 Ba� dokusu hastalıkları (dermatomiyozit,  

    CREST sendromu, lupus eritematozus) 
 Pannikülitler 
 Porfiria kutane tarda 
 Ehler-Danlos sendromu 
 Werner sendromu 
 Psödoksantom elastik 
 Rothmund-Thomson sendromu 
 Kutane neoplaziler (pilomatrikoma, trikilemal kist,  

    bazalyom) 
 Enfeksiyonlar 
 Travma 
Metastatik kalsifikasyon 
 Kronik böbrek yetmezli�i 
  Benign nodüler kalsifikasyon 
  Kalsifilaksi 
 Hipervitaminoz D 
 Süt alkali sendromu 
 Albright’ın herediter osteodistrofisi 
 Neoplaziler (lenfoma, lösemi, multiple myelom,  

     metastatik karsinom) 
 Sarkoidoz 
�yatrojenik kalsifikasyon 
 IV kalsiyum infüzyonu 
 Kalsiyum kloridli elektrot patları 
 Endüstriyel maruziyet 
�dyopatik kalsifikasyon 
 Skrotumun idyopatik kalsifikasyonu 
 Tümoral kalsinozis 
 Subepidermal kalsifiye nodül 
 Down sendromundaki milya benzeri kalsifikasyonlar 
 Progresif ossöz heteroplazi 
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yetmezli�inin sarkoidozun böbrek tutulumuna veya 
sık nonsteroidal antienflamatuar ilaç kullanımına 
ba�lı akut interstisyel nefrit olabilece�i 
dü�ünülmü�tü. Hastanın hemodiyaliz programına 
alındı�ı özel merkezde farklı zamanlarda yapılan  
ölçümlerde intakt paratiroid hormon düzeyi(iPTH): 
192-137-118,7 pg/ml (10-72pg/ml), Ca: (9,6-9,5-
9,8mg/dL), P: (10,4-9,8-8,2-11,4mg/dL), 
kalsiyum-fosfor ürünleri (CaxP) >70 idi. 

Topu�un çekilen direkt grafisinde kalkaneal 
ya� yastı�ı lokalizasyonunda, globuler tarzda hete-
rojen kalsifikasyon alanı izlendi (Resim 2). Hasta-
nın topu�undaki lezyondan yapılan inzisyonel 
biyopside hemotoksilen-eozin ile epidermiste 
hiperkeratoz, hafif düzensiz akantoz, dermiste 
yaygın olarak kalsifiye amorf materyal ve bunun 
etrafında histiyositler ve seyrek multinükleer 
histiyositik dev hücreler saptandı (Resim 3). Bi-
yopsi sırasında drene olan beyaz tebe�irimsi ma-
teryalden yapılan aerop kültürde üreme olmadı. 
Hasta kronik böbrek yetmezli�ine ba�lı sekonder 
hiperparatiroidi sonucu geli�en benign nodüler 
kalsifikasyon olarak de�erlendirildi ve lezyonun 
tamamının çıkarılmasına  karar verildi. 

Tartı�ma 
Metastatik kalsifikasyon, hiperkalsemi veya 

hiperfosfatemi nedeniyle kalsiyum tuzlarının nor-
mal dokuda çökmesidir. Kalsifikasyon genellikle 
yaygındır ve özellikle kan damarları, böbrekler, 

akci�erler ve mide mukozasını tutar. Bazen sadece 
deri ve deri altında da kalsifikasyon  gözlenebilir. 
Metastatik kalsifikasyona neden olan en sık 

 
Resim 1. Topuktaki lezyonun görünümü. 
 

Resim 2. Kalkaneal ya� yastı�ı lokalizasyonunda globuler 
tarzda heterojen kalsifikasyon alanı  
 

 
Resim 3. Dermiste odaklar halinde kalsifiye amorf materyal 
görülmektedir.(H&E; x 40).  

 

 



 
Pathology Kocaayan et al 

 

T Klin J Med Sci 2004, 24 419

metabolik bozukluk böbrek yetmezli�idir. Hastalık 
nedeniyle azalmı� renal fosfat klirensi serumda 
hiperfosfatemiye neden olur. Ek olarak bozulmu� 
1,25(OH)2 D3 üretimi nedeniyle barsaklardan kal-
siyum emilimi azalır ve serum kalsiyum düzeyi 
dü�er. Hipokalsemi sonucu paratiroid hormon dü-
zeyi artar ve sonucunda sekonder hiperparatiroidi 
geli�ir. Artan paratiroid hormonunun etkisiyle ke-
mik rezorbsiyonu ve kana kalsiyum ve fosfat 
mobilizasyonu artar; bu durumda kalsiyum düzeyi 
normale döner ancak hiperfosfatemi daha da artar. 
Serumdaki kalsiyum ve fosfatın çözünür ürünleri-
nin artı�ıyla metastatik kalsifikasyon meydana 
gelir. Bunların boyut ve sayısı hiperfosfateminin 
derecesi ile ili�kilidir. Lezyonlar kalsiyum ve fos-
fat düzeylerinin normalle�mesiyle kaybolabilir-
ler.1,2 

Kronik böbrek yetmezli�inde deri ve deri altı 
yumu�ak doku kalsifikasyonları klinik olarak 2 
�ekilde görülür. Benign nodüler kalsifikasyon 
(kalsinozis kutis) ve kalsifilaksi. Benign nodüler 
kalsifikasyonda doku nekrozu olmaksızın deri ve 
subkutan dokuda kalsifikasyon olu�ur. Tipik olarak 
eklem çevresinde veya basıya maruz kalan alanlar-
da sert papül, plak ve nodüller gözlenir. Bazen bu 
lezyonlardan dı�arıya tebe�irimsi veya di� macunu 
benzeri bir madde akı�ı olabilir. Eklem çevresin-
deki lezyonlar hareket kısıtlılı�ına yol açmadı�ı 
sürece yakınmaya neden olmazlar. Ancak parmak 
ucundaki lezyonlar sıklıkla a�rılıdır. Kalsifilaksi 
ise küçük arter kalsifikasyonu sonucu olu�an iler-
leyici ve hayatı tehdit edebilen deri nekrozu ile 
seyreder.1,3 

Tümoral kalsinozis, kutanöz kalsifikasyon ne-
denleri içinde idyopatik kalsifikasyon alt grubunda 
yer almaktadır.1,2 Hastalık, kalça, omuz, diz ve el 
bile�i gibi özellikle basıya maruz kalan büyük 
eklemler çevresinde, sert, intramusküler veya 
subkutan, yabancı cisim reaksiyonu ile çevrelenen, 
multiloküler, fibrovasküler septalarla bölünmü�, 
kapsüllü, kalsiyum fosfat ve/veya kalsiyum karbo-
nat içeren masif kistik kitleler ile karakterizedir. 
Kimi zaman bu kitleler eklem hareketlerini kısıtla-
yacak kadar büyüyebilirler, ancak eklem ve eklem 
kapsülünü tutmazlar. Deri sıklıkla normaldir bazen 
ülserasyon ve nodüler kalsinozis kutis de görülebi-

lir.1,4 Hastalı�ın 2 formu vardır: idyopatik veya 
primer normofosfatemik tümoral kalsinozis, özel-
likle genç eri�kin Afrika yerlilerinde görülür, aile-
sel olmayıp, serum kalsiyum ve fosfat düzeyleri 
normaldir. Lezyonlar genellikle tektir ve öncesinde 
travma öyküsü sıklıkla mevcuttur. Ailesel veya 
primer hiperfosfatemik tümoral kalsinozis, ailesel 
olup, zenci erkeklerde 2. dekattan önce çok sayıda 
lezyonla karakterizedir. Travma öyküsü bulunmaz, 
kalsiyum düzeyi normaldir ancak fosfatın renal 
atılımında azalma veya tübüler reabsorpsiyonunda 
artmaya ba�lı hiperfosfatemi vardır.1,5,6 Öte yandan 
üçüncü bir form olarak sekonder tümoral 
kalsinozis’i bu sınıflandırmaya alanlar vardır.6 Bu 
grupta di�erlerinden farklı olarak hastalarda yumu-
�ak doku kalsifikasyonuna neden olacak altta yatan 
bir hastalık söz konusudur. Bu nedenle bazıları 
kronik böbrek yetmezli�indeki yumu�ak doku 
kalsifikasyonlarını üremik tümoral kalsinozis ola-
rak adlandırılmaktadır. Özellikle uzun süreli he-
modiyalize giren üremik hastalarda, klinik ve 
histopatolojik olarak ailesel veya idyopatik tümoral 
kalsinozise benzer �ekilde, ço�unlukla periartiküler 
yerle�imli yumu�ak doku kalsifikasyonları sık 
görülmektedir.4,7-9 Üremik hastalardaki yumu�ak 
doku kalsifikasyonlarının kesin nedeni bilinme-
mekle birlikte birden çok faktöre ba�lı oldu�u 
dü�ünülmektedir. CaxP ürünlerinin artı�ı, 
hiperfosfatemi, sekonder hiperparatiroidi, 
aluminyum intoksikasyonu, hipermagnezemi, diya-
liz sırasında ve sonrasında olu�an metabolik 
alkaloz, K vitamini artı�ı, D vitamin 
intoksikasyonu ve yerel doku hasarı suçlanmı�tır.7-

13 

Bazı yazarlar ise, hiperfosfatemi nedeniyle 
tümoral kalsinozisi metastatik kalsifikasyonun bir 
formu olarak kabul etme e�ilimindedir.1,14 dolayı-
sıyla nedene yönelik sınıflandırma göz önüne alın-
dı�ında üremik tümoral kalsinozis ve ailesel 
tümoral kalsinozis metastatik kalsifikasyon olarak 
de�erlendirilmelidir. Sonuçta deri ve yumu�ak 
doku kalsifikasyonlarının morfolojik olarak de�il 
etyopatogenezlerine göre yeniden sınıflandırılma-
sına gereksinim vardır.6,15 

Hastamızdaki ilgi çekici bir bulgu, metastatik 
kalsifikasyon nedenlerinden biri olan sarkoidozun 
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da mevcut olmasıdır. Sarkoidozda böbrek tutulumu 
nadirdir. Semptom vermemekle birlikte hastaların 
%40’ında otopside da�ınık yerle�imli granülomlar 
saptanmı�tır. Böbrek yetmezli�i, granülomatöz 
invazyona ikincil olarak veya hiperkalsemi nede-
niyle geli�ir.16 Hastamızın servisimizde yattı�ı süre 
içinde yapılan tetkiklerinde gerek serumda gerekse 
24 saatlik idrarda kalsiyum yüksekli�i saptanma-
mı� olup serum ACE düzeyi de normal bulunmu�-
tu. Di�er laboratuvar incelemelerinde, fosfor yük-
sekli�i dı�ında böbrek tutulumunu dü�ündürecek 
�üpheli bir bulgu yoktu. Sarkoidozda böbrek tutu-
lumu olasılı�ı olmakla birlikte destekleyen bulgu-
lar olmadı�ından hasta bu açıdan takip edilmemi�-
ti. Hastamıza böbrek biyopsisi yapılamadı�ından 
sarkoidozun böbrek yetmezli�ine katkısı bilinme-
mektedir. 

Sonuç olarak hastamız, nedeni belli olmayan 
böbrek yetmezli�ine e�lik eden bir kalsinozis kutis 
olgusudur.  Mevcut lezyon uzun süre hemodiyalize 
giren kronik böbrek yetmezli�i olan ki�ilerde tanım-
lanan üremik tumöral kalsinozise bazı açılardan 
benzese de bu tablo için tanımlanan tüm bulgulara 
sahip de�ildir; bu nedenle olgumuzu benign nodüler 
kalsifikasyon tanısıyla sunmayı uygun bulduk. 
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