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Kronik tekrarlayan multifokal osteomiyelitle görülen 
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Kronik tekrarlayan multifokal osteomiyelit (KTMO) ve tümoral kalsinozis, etyopatogenezi tam
aç›klanamam›fl iki farkl› kas iskelet sistemi hastal›¤›d›r. Daha önce KTMO’su olan iki olguda tü-
moral kalsinozis bildirilmifltir. KTMO nedeniyle takip edildi¤i dönemde, sporadik olarak geliflen
ve ayn› eklemde cerrahi tedavi sonras› tekrarlayan tümoral kalsinozisi olan bu olgu ise, iki fark-
l› hastal›¤›n birlikte görüldü¤ü literatürdeki üçüncü olgudur.   
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Kronik tekrarlayan multifokal osteomiyelit
(KTMO), s›kl›kla uzun kemiklerde görülen ve en-
feksiyöz patojenin saptanamad›¤› alevlenme ve iyi-
leflmelerle seyreden inflamatuar bir hastal›kt›r.[1,2]

Tümoral kalsinozis ise genellikle büyük eklem kom-
flulu¤unda, komflu oldu¤u eklemle direkt iliflkisi ol-
mayan ve etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen bir
kalsifikasyon sürecidir.[3] Literatürde, KTMO tan›s›
ile takip edilen ve birlikte hiperfosfatemik tip tümo-
ral kalsinozis geliflen iki olgu bildirilmifltir[4,5] (Tablo
1). Sunulan olgu, KTMO nedeniyle takibi s›ras›nda
tümoral kalsinozis geliflen literatürdeki üçüncü has-
tad›r. Daha önce bildirilmifl her iki olgudan farkl›
olarak bu olguda, tümoral kalsinozisin etyolojik ne-
denleri aras›nda gösterilen ailesel geçifl ve hiperfos-
fatemi saptanmam›flt›r.

Olgu sunumu
Dokuz yafl›nda k›z çocu¤u, bir haftad›r devam

eden ve geceleri artan sol önkol a¤r›s› ile klini¤imi-
ze baflvurdu. Klinik muayenesinde, sol önkolunda ›s›

art›fl› ve dokunmakla hassasiyet vard›. Hastan›n da-
ha önce her iki baca¤›nda ve sa¤ önkolunda da ben-
zer flikâyetlerinin oldu¤u ve bu nedenlerle farkl›
merkezlerde, osteomiyelit teflhisi ile son iki y›l içeri-
sinde dört kez ameliyat edildi¤i ö¤renildi. Ayr›ca
sa¤ dirsek bölgesindeki a¤r›l› kitlesi 6 ay kadar önce
yine bir baflka merkezde ç›kart›lm›flt›. Hastada, ilk ti-
bia ameliyat› sonras› al›nm›fl patoloji raporunda os-
teomiyelit ile uyumlu görünümden bahsedilmektey-
di. Yine hastan›n daha önceki sa¤ dirsek bölgesinde-
ki kitle eksizyonu sonras› al›nan patoloji raporunda,
çok say›da kalsifikasyon alanlar› ve multinükleer
dev hücreli granülomlar›n oldu¤u yabanc› cisim tipi
granülasyon dokusundan bahsedilmekteydi.

Sol önkol direkt radyografisinde ulna diafizinde
osteomiyelitle uyumlu, yeni kemik oluflumu ve skle-
roz saptand› (fiekil 1). Geçirilmifl cerrahi giriflimler
sonras›, hastan›n her iki alt ekstremitesinde eski kesi
izleri ve sa¤ tibia direkt radyografisinde ise kaviter
bir lezyon vard› (fiekil 2, 3a ve b). Hastada ay›r›c› ta-
n› için çekilen MR görüntülerinde de osteomiyeliti
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destekleyen bulgular görüldü (fiekil 4). ‹lgili di¤er
bölümlere de dan›fl›larak, hasta hematojen yolla en-
feksiyona neden olabilecek primer enfeksiyon oda¤›
yönünden araflt›r›ld›. Hastan›n kanda beyaz küre sa-
y›s›, eritrosit sedimantasyon h›z› (ESR) ve C-reaktif
protein (CRP) de¤erleri normaldi. Hastadan al›nan
idrar ve bo¤az kültürlerinde üreme olmad›. Klinik,
radyolojik ve laboratuar de¤erlendirmeleri sonras›
hasta kronik tekrarlayan multifokal osteomiyelit ta-
n›s›yla servise yat›r›ld›. Hastan›n serviste yatt›¤› sü-
rece sistemik yüksek atefli olmad›. Hastan›n hayatta
olan anne - babas› ve erkek kardeflinde ve birinci de-
rece akrabalar›nda benzer hastal›¤› (KTMO) olan

kimse yoktu. Kilo ve yafla uygun dozda nonsteroid
antienflamatuar ilaç tedavisi ile takip edilen hasta,
klinik flikâyetlerinin düzelmesini takiben üçüncü
gün taburcu edildi ve taburculu¤u sonras› ilaç teda-
visi 10 güne tamamland›. 

Hasta ilk baflvurusundan 5 ay sonra, daha önce
ameliyat edilmifl olan sa¤ dirse¤inde tekrar oluflan
a¤r›l› kitle yak›nmas› ile klini¤imize ikinci kez bafl-
vurdu. Fizik muayenesinde kitlenin hiperemik, yer
yer ülsere oldu¤u ve ülsere lezyondan beyaz renkli
ak›nt›n›n oldu¤u görüldü (fiekil 5a ve b). Dirsek böl-
gesinde palpasyonla ve eklem hareketleriyle afl›r›
hassasiyet vard›. Dirsek bölgesi direkt radyografile-

fiekil 1. Sol ulnada subperiosteal yeni kemik oluflumu ve
skleroz ve sa¤ ulnada geçirilmifl KTMO sekeli.

fiekil 2. Sa¤ ve sol alt ekstremitenin
geçirilmifl cerrahi giriflimler
sonras› klinik görünümü. [Bu
flekil, derginin www.aott.org.tr
adresindeki online versiyonun-
da renkli görülebilir]

fiekil 3. Her iki tibian›n cerrahi giriflimler sonras› ön arka
(a) ve yan (b) radyografileri. ‹ki defa ameliyat
edilmifl sa¤ tibiada küretaj kavitesi izlenmekte.

(a) (b)

Sa¤
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rinde, eklemin posteriorunda kalsifiye kitle izlen-
mekteydi (fiekil 6a ve b). Hastan›n laboratuar tetkik-
leri tekrarland›. Böbrek fonksiyon testleri, ESR,
CRP, beyaz küre say›s›, serum parathormon, 1,25-
dihidroksivitamin D düzeyleri, kalsiyum ve fosfor
seviyeleri normal s›n›rlardayd›. Hastan›n çekilen
tüm büyük eklem ve vertebra radyografilerinde bafl-
ka bir kitlesel lezyon saptanmad›. 

Hastada tümoral kalsinozis düflünülerek cerrahi
tedavi karar› al›nd›. Kitle üzerinden uzunlamas›na

insizyon ile girilerek ülsere ve fistüle cilt k›sm› eksi-
ze edilerek kitleye ulafl›ld›. Lezyonun kapsül ile s›-
n›rland›r›lmam›fl olmas› ve çevre yumuflak dokuya
yay›l›m göstermesi tek parça ç›kart›lmas›n› engelle-
di. Kitle tam olarak eksize edilip, katlar anatomik
planda kapat›ld›. Patoloji sonucusantralde amorf
kalsifikasyon odaklar› ve bunlar›n çevresinde yer
yer multinükleer histiyositler, mononükleer hücre

infiltrasyonunun oldu¤u kronik inflamasyonla
uyumlu görünüm bildirildi (fiekil 7). Hastan›n 2.

Yazar Y›l› Yafl Uyruk Tümoral kalsinozis tipi Tutulan eklem Klinik flikayet Tedavi  

Majeed SA[4] 1994 13 Ürdünlü Hiperfosfatemik Dirsek A¤r›s›z hareket k›s›tl›l›¤› Cerrahi eksizyon

Maus U[5] 2007 11 Türk Hiperfosfatemik Kalça ve ayak bile¤i Hareket k›s›tl›l›¤› Cerrahi eksizyon

Yüksel HY 2010 9 Türk Normofosfatemik Dirsek A¤r› ve hareket k›s›tl›l›¤› Cerrahi eksizyon

Tablo 1. Kronik tekrarlayan multifokal osteomiyelite efllik eden tümoral kalsinozisli hastalar›n klinik özellikleri ve tedavileri.

fiekil 4. MR görüntülemede medullada ödem ve kortikal dü-
zensizlik görülüyor.

fiekil 5. Sa¤ dirsekte nükseden a¤r›l› kitlenin
(a) ve eski insizyon skar›n›n (b) klinik
görünümü. [Bu flekil, derginin www.
aott.org.tr adresindeki online versiyo-
nunda renkli görülebilir]

(a)

(b)
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hafta kontrollerinde a¤r›s›n›n tamamen geçti¤i ve
dirsek eklem hareket geniflli¤inin tam oldu¤u görül-
dü. Olgunun takiplerinde ve en son birinci y›l taki-
binde, KTMO ve tümoral kalsinozis ile ilgili klinik
ve radyolojik bulguya rastlanmad›.

Tart›flma
KTMO nadir görülen, klinik ve radyolojik olarak

osteomiyeliti taklit eden, bu yüzden de gereksiz cer-
rahi tedavilerin uygulanabildi¤i bir hastal›kt›r. En
belirgin özelli¤i, tekrarlay›c› karakterde olmas› ve
birden fazla odakta kendini göstermesidir. Klinik
olarak sinsi seyirlidir. Akut ve subakut osteomiyelit-
teki gibi yüksek atefl ve halsizli¤in oldu¤u bir klinik
tablo yoktur. Tutulan kemikte lokal enflamasyon
bulgular› saptan›r.[1,6] Radyolojik olarak osteomiye-
litten ay›rt etmek olanaks›zd›r. Grafide litik ve skle-

rotik alanlar, subperiosteal yeni kemik oluflumlar›
vard›r.[7] Laboratuar bulgusu olarak ise, osteomiyeli-
tin aksine beyaz küre say›s›, ESR ve CRP de¤erleri
hafif yükselmifl veya normal s›n›rlardad›r. Al›nan
kan ve doku kültürlerinde de buna sebep oldu¤u dü-
flünülen aerob ya da anaerob bakteri, mikobakteri,
fungus veya virüs genellikle saptanamaz.[6] Ay›r›c›
tan›da hematojen osteomiyelit, lösemi, nöroblastom,
eozinofilik granülom, osteoblastom, osteoid osteo-
ma ve di¤er neoplaziler düflünülmelidir.[6-8]

Histopatolojik olarak akut ve kronik enflamasyo-
nun bulgular› vard›r ve bu durum al›nan biyopsilerle
neoplazilerden ay›rt etmeye olanak tan›r. Ayn› za-
manda bu sonucun hematojen osteomiyelitle de
uyumlu olmas›, tek bafl›na patoloji sonucu ile teflhis
konulmas›n› engellemektedir.[9]

fiekil 6. Sa¤ dirsek oblik (a) ve ön-arka (b) radyografilerinde
tümoral kalsinozise ait kitlenin multilobüler kalsi-
fikasyon adac›klar›n›n görünümü.

fiekil 7. Kitle materyalinin histopatolojik görünümü (H-E X400).
[Bu flekil, derginin www.aott.org.tr adresindeki online
versiyonunda renkli görülebilir]

(a) (b)
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KTMO’nun, palmoplantar püstülozis, psöriazis,
inflamatuar barsak hastal›¤›, artrit gibi histopatolojik
olarak kronik enflamasyonun oldu¤u çeflitli hastal›k-
larla birlikte seyretti¤i bildirilmifltir.[2,10] Yine SAP-
HO (sinovit, akne, püstüloz, hiperostoz ve osteit)
sendromu ya da Sweet (akut febril nötrofilik derma-
toz) sendromunun bir parças› olarak da de¤erlendi-
rilmifltir.[2,11] Kronik enflamasyonun olmas› nedeniy-
le otoimmünitenin de rolü olabilece¤i düflünülmek-
tedir.[12]

Hastal›k iyileflme ve alevlenmelerle seyreder. Or-
talama aktivite süresinin 2-5 y›l kadar sürdü¤ü bildi-
rilmifltir.[2,11,13] Önceleri sekelsiz flekilde kendi kendi-
ni s›n›rlayan bir hastal›k olarak tan›mlan›rken, hasta
say›s›n›n daha fazla oldu¤u çal›flmalarda uzun dö-
nemde sekel b›rakabilece¤i ve hastal›k süresinin da-
ha uzun seyredebilece¤i anlafl›lm›flt›r.[2] Vertebra tu-
tulumu olanlarda kifoz, erken epifiz büyüme hasar›
ve uzun kemiklerde aç›lanma gibi sekeller bildiril-
mifltir.[2,11] Sekel veya kronik a¤r› geliflme ihtimali
%7-20 aras›nda bildirilmifltir.[2,11,13]

KTMO tedavisinde çeflitli yöntemler denenmifl-
tir. Ancak hematojen osteomiyelitte uygulanan anti-
biyotik ve cerrahi tedavinin KTMO'da yeri yoktur.
Nonsteroid antiinflamatuar tedavi ilk basamakta kul-
lan›r. Dirençli vakalarda interferon gama, TNF-alfa
blokörü ve bifosfonat grubu ilaçlar kullan›lm›fl ve
baflar›l› sonuçlar bildirilmifltir. Ancak yan etkilerinin
ciddi olmas›ndan dolay› seçilmifl hastalarda kullan›l-
mal›d›r.[14-16]

Tümoral kalsinozis periartiküler yumuflak doku-
da, özellikle ekstansör yüzde kalsifiye kitle oluflumu
ile seyreden bir hastal›kt›r. Klinik olarak genellikle
yavafl büyüyen ve a¤r›s›z bir kitle fleklinde kendini
gösterir.[3] Bizim hastam›zda ise h›zl› büyüyen ve
çok a¤r›l›, palpasyonla afl›r› hassasiyet gösteren bir
kitle vard›. Tümoral kalsinozisin etiyolojisi tam ola-
rak bilinmemekle birlikte üç farkl› formu vard›r.[3,17]

Normofosfatemik tipte kan kalsiyum ve fosfor dü-
zeyleri normaldir ve sporadik tip olarak da adland›-
r›l›r.[17] Hiperfosfatemik tipte serum fosfor düzeyleri
yüksek iken, kalsiyum düzeyleri normaldir. Ailesel
yatk›nl›¤›n oldu¤u ve vitamin D metabolizmas›nda
rol alan 25-hidroksi-1-alfa-hidrolaz enziminin regü-
lasyonunda oluflan bir defektin bu hastal›¤a neden
oldu¤u bildirilmifltir.[18] Bir di¤er formu ise sekonder
tümoral kalsinozistir. Bu tipte kronik böbrek yet-
mezli¤i nedeniyle hemodiyaliz tedavisi gören hasta-

larda oluflan sekonder hiperparatiroidizm, kalsifikas-
yonlara neden olmaktad›r.[19]

Radyografide, eklem çevresi farkl› büyüklükler-
de multilobüler kalsifikasyonlar görülür. Histopato-
lojisinde multinükleer makrofajlar, osteoklast tipi
dev hücreler, fibroblastlar ve kronik enflamatuar ele-
manlar›n çevreledi¤i amorf veya granüler kalsifiye
materyaller vard›r.[3,20,21] Makroskopik olarak kitlele-
rin üzerinde beyaz, süte benzer tebeflirimsi ak›nt› ve
enfekte ülserasyonlar›n olabilece¤i de bildirilmifl-
tir.[3] Bizim olgumuzda da radyolojik ve klinik görü-
nüm benzer flekildeydi.

Tedavide fosfor emilimini azaltan ilaç kullan›m›
alternatif olarak bildirilse de,[22] genel kabul gören te-
davi metodu kitlenin cerrahi eksizyonu fleklindedir.
Sporadik olgular d›fl›nda efllik eden biyokimyasal
patolojilerin oldu¤u durumlarda nükslerden söz et-
mek mümkündür. Ancak bizim sporadik olgumuzda
oldu¤u gibi, ilk cerrahi eksizyon sonras› lezyonunun
yalanc› kapsülle çevrilmedi¤i ve tam olarak eksize
edilemedi¤i durumlarda da nüks ile karfl›lafl›labi-
lir.[3,23,24]

Literatürde, KTMO ve tümoral kalsinozisin bir-
likte görüldü¤ü iki olgu bildirilmifltir (Tablo 1).[4,5]

‹lk hasta, KTMO nedeniyle takip edilen Ürdünlü bir
k›z çocu¤udur.[4] Bu hastada, KTMO ile ilgili aile öy-
küsünün olmas›, hiperfosfatemik tipte tümoral kalsi-
nozise ait kitlenin a¤r›s›z olmas›, bizim olgumuzdan
farkl›d›r.[4] Bir di¤er olgu ise, 2007 y›l›nda Alman-
ya’dan bildirilen Türk as›ll› bir k›z hastad›r.[5] Bu ol-
guda da daha önceki olguya benzer flekilde hiperfos-
fatemik tip tümoral kalsinozis bildirilmifltir.

Aile öyküsü olan KTMO’nun ve hiperfosfatemik
tip tümoral kalsinozisin nedeni; ailesel geçifl göste-
ren genetik problemlerle ortaya ç›kan otoinflamas-
yon olabilir. Otoinflamasyon, hem vitamin D meta-
bolizmas›ndaki bozuklukla beraber hiperfosfatemi-
ye, hem de uzun kemiklerin tekrarlayan kronik enf-
lamasyonuna neden olabilir. Ancak di¤er olgulardan
farkl› olarak, aile öyküsü olmayan KTMO ile takip
edilen olgumuzda, laboratuar bulgular› olmaks›z›n
sporadik tipte tümoral kalsinozisin görülmesi; bizim
olgumuz için bu etiyolojik neden ihtimalini güçlefl-
tirmektedir. 

KTMO kemikte inflamasyon bulgular›yla seyre-
den ve osteomiyelitle kar›flt›¤›ndan, gereksiz cerrahi
giriflimlerden ve antibiyotik tedavisinden kaç›nmak
için ak›lda tutulmas› gereken bir hastal›kt›r. Berabe-



rinde kronik inflamasyonun efllik etti¤i kronik hasta-
l›klar görülebilmektedir. Tümoral kalsinozis bu has-
tal›klardan biridir ve literatürde hiç birlikteli¤i bildi-
rilmemifl olan normofosfatemik tip tümoral kalsino-
zis de KTMO’ya efllik edebilmektedir.

Ç›kar Örtüflmesi: Ç›kar örtüflmesi bulunmad›¤› belirtilmifltir.
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