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Özet 
 
Tümoral kalsinozis, çocuklarda ve gençlerde görülen, basınca maruz kalan yerlerde 
ve eklemler üzerinde subkutan yerle�imli kalsiyum kitleleri ile karakterli ender bir 
hastalıktır. �ç organlar tutulmaz ve serum kalsiyum düzeyleri genellikle normaldir.  
19 ya�ındaki bir erkek hastada kalçanın sa� tarafında 10x15 cm çaplı ve sol tarafında 
10x10 cm çaplı olmak üzere iki adet subkutan kitle saptandı. Sol taraftaki kitlede 
beyaz tebe�irimsi akıntının geldi�i çok sayıda ülserasyon vardı. Klinik ve laboratuar 
bulgular ile 'Tümoral kalsinozis' olarak de�erlendirildi. 
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Summary 
 
Tumoral calcinosis is a rare disease which affects children and young adults, 
characterized by large subcutaneous masses of calcium overlying the pressure areas 
and joint. The internal organs are not involved, and serum calcium levels are 
generally normal. 
A 19-year-old man presented with a subcutaneous mass on the right, and another 
one on the left side of his hip, 10x15 cm and 10x10 cm in diameter, respectively. The 
mass on the left side had numerous ulcerations discharging white chalky material. 
Clinical and laboratory findings revealed 'tumoral calcinosis.' 
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Tümoral kalsinozis (TK) periartiküler yumu�ak dokuda kalsifiye kitle olu�umu ile 
karakterize nadir bir hastalıktır1-7. En çok kalça, omuz, dirsek eklemleri çevresindeki 
yumu�ak dokuda çok yava� olarak geli�ip a�rı, gerginlik, hareket azlı�ı gibi 
yakınmalara neden olmaz1-4. Biyokimyasal olarak kalsiyum metabolizması 
bozuklu�u yoktur1-6. Ailesel ve edinsel tipleri vardır3,6. Bildirilen olguların ço�unlu�u 
Afrikalı ve Amerikalı zencilerdir1-3,5,6. TK tamamen sa�lıklı bireylerde görülmekte 
olup bazı olgularda hiperfosfatemi saptanmı�tır1,3,8,9. 
 
 



Olgu 
 
Y.A. 19 ya�ında erkek hasta; her iki kalça lateralindeki �i�lik ve yara yakınması ile 
poliklini�imize ba�vurdu. Hastanın yakınmaları 3 ya�ındayken her iki ayak planter 
bölgede yava� büyüyen �i�liklerle ba�lamı�. Daha sonra sa� skapüler bölgede aynı 
�ekilde bir �i�lik daha olu�mu�. Ayaklar ve skapüler bölgedeki bu �i�likler nedeniyle 
ilk kez 1970 yılında ve skapüler lezyon aynı yerde tekrarlayınca 2. kez 1990'da opere 
edilmi�. üç yıl önce sa� daha sonra sol kalça lateralinde �i�lik olu�mu�. Ailede 
benzer hastalık tanımlamıyor. Boyu 149cm, kilosu 46kg olan hastanın fizik bakısında 
yüzde, aksiller ve pubik bölgede kıllanma saptanmadı, penis küçük testisler atrofikti. 
Sa� skapüler ve aksiller bölgede 3-10cm arası de�i�en çapta sikatrisler vardı (�ekil 
1). Sa� kalça lateral bölgede 10x15 cm çapında, kubbe �eklinde gergin, a�rısız kitle 
((�ekil 2), sol kalça lateralinde 10x10 cm çapında beyaz renkli tebe�irimsi akıntının 
geldi�i çok sayıda küçük ülserasyonlar bulunan sert kitle (�ekil 3) vardı. Her iki ayak 
ba�parma�ında addüktör tendon retraksiyonuna ba�lı Hallux-valgus deformitesi 
saptandı (�ekil 4). 
 
Laboratuar incelemelerinde sedimentasyon 40mm/h, hematokrit: % 27.6, Hb: 8.5 
gr/dl, ANA negatif, alkalen fosfataz: 479 ü, Ca: %9mg(9-11), P: %7.8(4-6), 24 saatlik 
idrarda Ca: 2.1mg/dl (100-300), 24 saatlik idrarda PH: 37mg/dl (300-400), paratiroid 
hormon: 39.8ng/ml (12-72), FSH, LH, testosteron de�erleri ise prepubertal de�erlerle 
uyumlu bulundu. TSH, T3, T4 de�erleri ve tiroid sintigrafisi normal idi. Hastanın sol 
kalçadaki ülsere lezyonunun spesifik kültüründe üreme olmadı, nonspesifik kültürde 
ise stafilococcus aureus üredi. Histopatolojik incelemede belirgin akantoz gösteren 
çok katlı yassı epitel altında amorf kalsifikasyon odakları ve bunların çevresinde yer 
yer multinükleer histiositler, mononükleer hücre infiltrasyonu, osteoklast tipi dev 
hücreler görüldü. 
 
Radyolojik incelemede sa� skapula çevresinde, sol humerus, sa� femur majör 
tuberkulum çevresinde daha belirgin olmak üzere bilateral periartiküler yumu�ak doku 
kalsifikasyonları izlendi (�ekil 5). Kemik yapılar normaldi. Akci�er grafisinde sol orta 
kısımda saptanan kitle, yapılan toraks bilgisayarlı tomografisinde 3cm çapta düzgün 
ve keskin kontürlü bronkojenik kist olarak de�erlendirildi. Ayrıca her iki subskapüler 
ve posterior vertebral alanda izlenen amorf kalsifikasyonlar 'kalsinozis' lehine 
yorumlandı. �ki yönlü kafa grafilerinde patoloji saptanmayan hastanın bilgisayarlı 
tomografisinde hipofiz normal olarak de�erlendirildi. Alt kesici di�lerin pulpalarında da 
kalsifiye odaklar izlendi. 
Klinik, histopatolojik, biokimyasal ve radyolojik bulgulara dayanarak hastaya TK tanısı 
kondu. Hasta, cerrahi giri�im için gelmek üzere taburcu edildi. 
 



 

 

 
�ekil 1: Olgudaki sa� skapüler ve aksiller 
bölgedeki skatrisler 

�ekil 2: Sa� kalça lateral kısmındal-ki kitleye ba�lı 
asimetri 

�ekil 3: Sol kalça lateralinde beyaz tebe�irimsi 
akıntı gelen ülserasyonlar 

 

 

 

�ekil 4: Her iki ayak ba�parma�ındaki hallux-
valgus deformitesi 

�ekil 5: Olgulardaki bilateral periartiküler yumu�ak doku 
kalsifikasyonları görülmektedir 

 
 
 
 



Tartı�ma 
 
1899 yılında Duret tarafından tanımlanan bu hastalı�a 1943'te Inclan'ın TK adını 
verdi�i bilinmektedir1,3. Ço�unlukla sa�lıklı bireylerde, gençlik ve çocukluk ça�ında 
görülürse de 3 ay ile 79 ya�ları arasında TK'li olgular yayınlanmı�tır1,3,5. Bizim 
olgumuzda lezyonlar 3 ya�ında her iki ayak planter bölgesinde ba�lamı�, daha sonra 
sa� omuz ve her iki kalçada geli�mi�tir. Bildirilen olguların yakla�ık 1/3'ü ailevidir. �ki 
veya daha fazla karde�te aynı anda görülmekle birlikte aynı ailede ku�aklar arası 
geçi�in oldu�u olgular rapor edilmi�tir1-3. Olgumuzun karde�lerinde ve akrabalarında 
TK'e rastlanmamı�tır. 
 
Etyolojisi tam bilinmeyen, herediter metabolik hastalık oldu�u dü�ünülen TK'in 
mekanik travma sonrası olu�an distrofik kalsifikasyon oldu�unu iddia eden yayınlar 
da vardır1,7,10. 
 
TK, en çok kalça, omuz ve dirsekte, daha az olarak el, ayak eklemleri çevresinde ve 
di�lerde yerle�ir1,3,4. Kalçalarda oldukça büyük olan lezyonlar, el ve ayak 
yerle�imlerinde küçüktürler4. Sıklıkla omuzların lateral ve superior, dirse�in ekstensör 
yüzünde, kalçaların yan yüzlerinde, nadiren de retroskapüler, akromioklaviküler, 
sakral, ischial bölgede ve aya�ın lateral kısmında yerle�irler1,3,4. Di� pulpası ve 
retinada da TK'in tipik birikimine (angioid streak) rastlanmı�tır1,3. Olgumuzun sol 
humerus ve her iki kalça lateralinde TK'e ait kitle, sa� skapula üzerinde ve her iki 
ayak tabanında ise olasılıkla eski TK lezyonunun cerrahi eksizyonuna ait deformite 
saptanmı�tır. Göz muayenesinde patoloji saptanmadı. Alt kesici di� pulpasında 
kalsifiye odaklar izlendi. 
 
Hastalıktaki biokimyasal patoloji tüm bilinmemekle birlikte proksimal renal 
tubuluslarda fosfat ve 1,25 dihidroksi Vit D3'ün anormal reabsorbsiyonu ile ili�ki 
kurulabilir. Sonuçta olu�an hiperfosfatemi ve D hipervitaminozu, sinovial bursa, 
dental pulpa, damar, kemik ili�i, deri ve olasılıkla retinada ve hidroksiapatit kristalleri 
�eklinde mineralizasyona neden olur1,3,5,6. 
 
Hiperfosfatemi ve kalsitriol yüksekli�i bildirilen birçok olgu gibi1,2,8,9 olgumuzda da 
serum fosfor seviyesi yüksek bulunmu�tur. Hastaların serum kalsiyum, ürik asit, 
paratiroid hormon düzeyleri ve böbrek fonksiyonları normal olup kalsiyum 
metabolizmasında bozukluk gözlenmemektedir1-6. Ancak bazı olgularda alkalen 
fosfataz yüksekli�i bildirilmi�tir4. Alkalen fosfataz yüksekli�i saptanan olgumuzun 
kalsiyum metabolizması bozuklu�una ait bulgusu yoktu. 
 
TK'te radyolojik görünüm tipiktir. Eklemin ekstensör yüzü boyunca paraartiküler 
multiglobüler homojen kalsifikasyon görülür. Kalsifikasyonun tamamı radyolusent 
septalarla ayrılmı�tır3,4. Olgumuzun her iki kalça grafilerinde benzer görünüm 
mevcuttu. Sa� skapula kanadı üzerinde ve sol omuz çevresinde yumu�ak dokuya ait 
kalsifikasyonlar izlendi. Kemik yapılar düzgündü. 
 
TK histolojik olarak aktif ve inaktif fazların aynı lezyonda yer aldı�ı granülomatöz bir 
reaksiyondur. Aktif fazda kistik yapılar, multinükleer makrofajlar, osteoklast tipi dev 
hücreler, fibroblastlar ve kronik inflamatuar elemanların çevreledi�i amorf veya 
granüler kalsifiye materyal görülür. �naktif fazda kalsifiye kitle yo�un fibroz materyalle 



çevrilmi�tir1-3,5,7,11. Olgumuzdan alınan biopsilerin histopatolojik görünümleri 
literatür ile uyumludur. 
 
Periartiküler kalsifik kitleler yalnız TK'te görülmez. Kronik renal yetmezlik, 
hiperparatiroidi, D hipervitaminozu, süt-alkali sendromu ve infeksiyöz veya neoplastik 
kemik yıkımlarında da benzer tablo olu�ur. Ancak hastaların daha ya�lı olu�u, orta 
büyüklükteki arterler ve iç organlarda kalsifiye lezyonların bulunması ayırıcı tanıda 
yardımcıdır. Ayrıca bu hastalarda hipokalsemi/hiperfosfatemi veya hiperkalsemi 
vardır1-3,5,6,11. 
 
Büyük TK kitleleri üzerinde beyaz, tebe�irimsi süte benzer akıntının geldi�i ve enfekte 
olabilen ülserasyonlar olabilece�i bildirilmi�tir1,6. Olgumuzda sol kalça lateralindeki 
lezyonda beyaz, tebe�irimsi akıntının geldi�i küçük ülserasyonlardan yapılan kültürde 
'stafilococcus aureus' üredi. 
 
Olgumuzda saptanan fizik ve seksüel geli�im gerili�ini açıklayacak hormonal veya 
herediter bir neden bulunamamı�, TK ile birlikte olu�u ise rastlantısal olarak kabul 
edilmi�tir. 
 
TK'de en uygun tedavi erken dönemde kitlenin total eksizyonudur1,5,6,9. Yetersiz 
eksizyon yapılırsa rekürrens, sekonder infeksiyon ve abse olu�abilir1. Cerrahi tedavi 
yetersiz kaldı�ında fosfat ba�layan antiasitler (örn. alüminyum hidroksit) alternatif 
tedavi modeli olarak denenebilir1. Yamaguchi ve ark. çok sayıda cerrahi giri�ime 
ra�men tekrarlayan hiperfosfatemik TK'lı olguda alüminyum hidroksit ile birlikte 
hiperfosfatürik etkisi olan asetazolamid'i de tedaviye eklemi�lerdir. Ondört yıllık tedavi 
sonunda hastanın klinik, biokimyasal ve radyolojik bulgularında belirgin bir düzelme 
saptamı�lardır9. 
 
TK'da erken tanı, tedavide iyi sonuç alınması için önemlidir. Eklem çevresinde 
yerle�en tümöral lezyonların ayırıcı tanısında TK da akla gelmelidir. 
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