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OZET: Tuméral Kalsinozis (TC), yumusak doku kalsifikasyonu ile seyreden bir patolojidir. Hiperfosfatemi diginda diger bir metabolik bozukluk yoktur. Genellikle biyik eklemler gevresinde olmak

Uzere, en sik kalga, omuz ve dirsek bélgesinde gorilir. Ailevi olabilir. Tekrarlayan mindr travma ve fosfor atlim yetersizliginin, patogenezde sorumlu oldugu disundimektedir. Tedavide total
rezeksiyon dnerilmektedir. Subtotal cerrahi sonrasinda niksler sik goriilir. Cerrahi tedavinin yanisira, Ca ve P dengeleyici diyet ve ilag tedavilerinden yararlanilir. Serimizde yaslan 2 ay ve
50 yag arasinda degisen 17 olgu yer almaktadir. Olgulanin 8'i gocuk, 6'si kadindir. |ki olgu kardestir. En sik yerlesim yerleri kalga, skapuler ve dirsek bdlgeleridir, Histopatolojik incelemede,
histiyositik hiicreler ve ostecklast benzeri dev hiicrelerden olusan, kalsifikasyon iceren graniloma benzer yapilar veya bag dokusu icinde yogun kalsifiye kitleler gériilmektedir. Bir vakada
elektronmikroskopik inceleme yapimigtir. Tim olgular cerrahi olarak tedavi edilmis, dort olguda niks saptanmigtir. Ayinici tam morfolojik degil, klinik bazda yapimalidir ve diger yumusak do-
ku kalsifikasyon nedenleri agisindan incelenmelidir.
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SUMMARY: TUMORAL CALSINOSIS (A CLINICOPATHOLOGIC STUDY OF 17 CASES): TC is a clinical entity, characterized by soft tissue calcification. Hyperphosphatemia is the only metabo-
lic abnormality. Usually, periarticular areas of large joints, such as hip, knee, shoulder are involved. Familial cases occur. Insufficient phosphate excretion from kidney and repeated minor
traumas are thought to be responsible for the genesis. Surgery is the best treatment. Recurrences are not rare due to incomplete surgery. Medical treatment is also helpful. Our study group
includes 17 cases with varying ages between 2 months and 50 years. Eight of them are children and 6 female. Two cases are brothers. The most frequent areas involved are periarticular
soft tissues around hip, scapula and elbow. Histopathologic examination reveals histiocytic cells, osteoclast-like giant cells and caldification. In some cases the calcification is abundant and
only fibrous tissue can be seen instead of cellular patiern. In one case, ultrastructural examination is done. All cases are treated surgically and 4 recurrences are observed. The differential

diagnosis must be based on clinical findings rather than morphological.
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GENEL BILGILER

Timoral Kalsinozis, periartikiler, kalsifiye kitle olusumu
ile karakterize bir patolojidir (1,2). Vakalarin bir kismi ailevi-
dir (1,3,4). Otozomal dominant gecis gdsterdigi, ancak ayni
aileden farkli bireylerde, degisik bulgular verebilecegi bildiril-
mektedir (3). Genellikle cocuklar ve geng erigkinlerde gori-
Itr, 50 yasin Gzerinde nadirdir (2,5). Cogu multipl yerlesimli-
dir (1). Bobrek yetmezligi, D hipervitaminozu ve sit-alkali
sendromu gibi, kalsiyum birikimine neden olan hastaliklar-
dan farkli olarak, kan kalsiyumu normaldir ancak hiperfosfa-
temi saptanabilir (6). Tekrarlayan minér travmalarin tetigi
cektigi ve ayrica bobrekten fosfor atihm yetersizliginin roli
oldugu disiinilmektedir. Bunun disinda, kollajen doku ile il-
gili bir patolojinin de neden olabilecegi one siriilmektedir
(1,2,4,5). En sik yerlesim yerleri kalga, omuz ve dirsek ek-
lemleridir (1,7,8,9). Genellikle yillar icinde biiyiime gd&sterir
(5). Mikroskopik gérinimii, aktif veya inaktif ddneme bagh
olarak farkhlik gosterebilir. Aktif dénem hiicresel olup, histi-
ositik hicreler ve osteoklast benzeri dev hiicreler, iltihabi
hiicreler ve fibroblastlar, kalsifikasyon icerir. inaktif dsnemde
ise kalsifikasyon 6n plandadir (1,2,10). Ayirici tamida, diger
yumusak doku kalsifikasyon nedenleri dikkate alinmalidir
(11). Tedavide total rezeksiyon ve fosfor baglayici preparat-
lardan yararlanihr (1,5,9). Tamami c¢ikariimadig! takdirde
niksler géraldr (1).

MATERYEL VE METOD

istanbul Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali arsivinde ka-
yitli, 1962-1999 yillar arasinda yer alan 17 Timéral Kalsino-
zis olgusu incelenmistir. Olgulara ait, formalinde’ fikse doku-
larin parafin bloklarindan kesitler hazirlanarak Hematoksilen
-Eosin ile boyanmistir. Ayrica bir olguda, glutaraldehid iginde
fikse edilen dokular, elektron mikroskopik incelemeye alin-
mistir.

1.0, Istanbul 1 p Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dal

BULGULAR

Serimiz daha énce 9'u yayinlanmig 17 olgudan olusmak-
tadir. Olgularin yaslari, 2 ay-50 yas arasinda degismektedir.
Ortalama yas 20'dir. Onyedi olgunun 6's1 kadin, 8'i cocukluk
¢agindadir. Yaslar, klinige ilk gelislerinde 11 ve 12 olan iki
olgu kardestir. Kitle varligi ile ilgili stireler, 2 aylik olgu disin-
da, 1-12 yil arasindadir. En sik sikayet nedeni kitledir. Bunun
disinda fistiilize olmus olgularda, akinti dnemli bir sikayet ne-
denidir. Dokuz olguda lezyon multipl yerlesim gdstermekte-
dir. En sik yerlesim yerleri kalca, skapuler bélge, dirsek ve

Resim 1. Kalga ekleminde biiviik kalsifive kitle.
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Resim 2. Ayak verlesimli tiimaral kalsinozis olgusu.

diz eklemi cevresidir. Kitle caplari 3-20 cm arasinda degisik-
lik gdstermektedir. Radyolojik incelemede, cogu eklem cev-
resinde yer alan, opasiteler gériilmektedir. Bazilar tek biyiik
nodiil halinde, bir kismi ise, kiigiik nodiillerin birlesmesinden
olusan, lobiile kenarli kitleler seklindedir. Bunlarin biyik bir
kismi solid yapida, sarimsi-beyaz ve multilobile, bazilar kal-
sifiye, daha az bir oranda ise multikistik yapidadir. Mikrosko-
pik gériinim, bazi olgularda daha hiicresel, digerlerinde ise
on planda kalsifikasyon seklindedir. Hlcresel komponent,
histiyositler, multinikleer dev hicreler, fibroblastik hiicreler
ve lenfositlerden olusmaktadir. Bunlar, ortalan kalsifiye
granililom benzeri yapilar olusturmaktadir. Eski lezyonlarda
ise, biiylk kalsifiye kitlelere, fibroz doku eslik etmektedir. Ba-
zi olgularda, bu ézellikler kist cidarinda yer almaktadir. Elekt-
ronmikroskopik incelemede hiicre ici ve disi kristal yapilari
izlendi. Tim olgular cerrahi olarak tedavi edilmigler, bunlarin
dordlinde niiks saptanmistir.

TARTISMA

Kalsifikasyonu Ug¢ blylk
baslik altinda toplamak mim-
kindir (12). Bunlardan ilki,
Ca ve P diizeylerindeki artig-
la seyreden, metabolik ne-
denli metastatik kalsifikas-
yondur. Hiperparatiroidizm,
sut-alkali sendromu, D hiper-
vitaminozu ve bu yazinin ko-
nusu olan ve bazi yazarlarca
“idyopatik timdral kalsinozis”
olarak adlandirilan TC bu
gruba girerler (12,13). Diger
genis bir grup, Ca ve P de-
gerlerinde bir artis olmaksi-
zin hasara ugramis, nekrotik-
6li dokularda meydana ge-
len distrofik kalsifikasyondur.
Ehlers-Danlos sendromu, ve-
ndz kalsifikasyon, kristal de-
po hastaliklari bu grupta yer
alirlar (11). Son grup ise skle-
roderma, sistemik lupus eri-
tematozus, dermatomyozit
gibi hastaliklarda sik rastla-
nan ve kalsinozis universa-

Resim 3. Uyluk yerlegsimli lezyonun makroskopik goriinginii.

lis’kalsinozis sirkumskripta olarak adlandinlan kalsinozis
grubudur (12,14). TC’nin olusum mekanizmasi tam olarak bi-
linmese de, olgularin bir cogunda yiiksek fosfor degerlerinin
gosterilmis olmasi, bu lezyonu "metabolik” baghgr altina koy-
maktadir (13). TC'de, bdbrekten fosfor atiliminin diisik di-
zeyde veya tiibller emiliminin artmis oldugu ileri strtilmekte-
dir (1). Buna ek olarak tekrarlayan travma, kanama, yag nek-
rozu, Kollajenizasyon, kollajenoliz, kalsifikasyon basamakla-
rinin, olusum asamalarini gosterdigi distnilmektedir
(1,5,14,15). Nedeni ne olursa olsun, yumusak doku kalsifi-
kasyonlarinda morfoloji birbirinden gok farkh degildir (16,17).
Bobrek yetmezligine bagh olarak gelisen, sekonder hiperpa-
ratiroidizmde ortaya gikan kalsifikasyondaki i1sik ve elektron-
mikroskopik bulgular, idyopatik TC'deki bulgulardan farkl
degildir (17). Kisisel deneyimlerimiz de bunu dogrulamakta-
dir. Bu tip lezyonlarla karsilasildiginda, genis klinik bilgi ayi-
rimi biyik élglide mimkiin kilacaktir. Bu ¢alismada, polikis-
tik bobrek hastaligina bagh diyaliz tedavisi veya injeksiyon

Resim 4. Kalsifikasyon, histiyositler, multiniikleer dev hiicrelerden olugan tipik goriiniim (HE x310).
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anamnezi gibi, kalsifikasyonu agiklayacak primer nedenleri
olan hastalar seri disinda birakildi. Calisma retrospektif ol-
dugundan ve 30 yili askin bir dénemi kapsadigindan klinik
bilgi, 6zellikle de fosfor diizeyleri elde edilemedi. Olgulari-
miz yas ortalamasi, multipl yerlesim ve en sik yerlesim yer-
leri acisindan literatir bilgileri ile uyumludur (1,2,5). Yapilan
calismalarda, ailevi olgulardan sézedilmektedir (1). Bunlar-
dan birisinde ayni ailenin 4 jenerasyonu taranmis ve farkl
bulgulara sahip 9 TC’li olgu saptanmistir (3). Olgularimizin
ikisi, yaslari ilk bagvuruda 11 ve 12 olan iki erkek kardestir.
Her ikisinde de multipl lezyon mevcuttur. Blyik kardeste 26
yillik izleme sonucunda, toplam 7 kere, bazilan fistilize ye-
ni lezyon olugumu ve nilksler saptanmistir. TC olgularinin,
otozomal dominant gecis gosterdigi, ancak her bireyde de-
gisik seyirde goriilebilecegi vurgulanmaktadir (3). Bu tip ta-
ramalarda, 6zellikle dental ve oftalmolojik inceleme gdzardi
edilmemelidir (6,18). Kisa, bulbdz kdkler ve pulpa kavitesin-
de goriillen patolojiler patognomoniktir (3). Boylelikle erken
taniya varilip, kitleler biiyiimeden kontrol altina alinabilir. TC
yavas seyirli bir lezyondur ve hastalarda genellikle yillardir
varolan kitle sikayeti mevcuttur.Olgularimizda da, gogu 4
yildan fazla olan, 1-10 yil arasinda degisen kitle sikayeti
saptanmigtir. Olgulanimizin ikisinin, biri 2 digeri 6 aylik iki
bebek olmasi ilgingtir. Bu, uzun sireli seyir ile geligkili gé-
zikmektedir. Her ikisinde de, bu lezyonlar agiklayacak pri-
mer bir neden belirlenememistir. Literatlirde konjenital TC
olgusuna rastlanmamistir. Ancak, konjenital el deformitesi
ve buna eslik eden TC'li iki olgudan, farkl iki yayinda séze-
dilmektedir (19,20). Diger bir galismada, bir yasin altinda
tek bir olgu bildiriimektedir (21). Bu nedenle, cok nadir de ol-
sa konjenital olgular olabilecegi disiinilebilir. Klinik én tani-
larda, 6zellikle fistlll olanlarda tliberkiiloz 6n planda yer al-
maktadir. Kiiciik gocuklarda, hamartom ve lenfanjiyom &én
tanida dikkati gekmektedir. Olgularimizin makroskopik, mik-
roskopik ve elektronmikroskopik bulgulan literatiirde yera-
lan olgularla uyumludur. Olgulara ait patoloji raporlar geriye
donik olarak incelendiginde, bazilarinin “kalsifikasyon ig-
eren yabanci cisim granilasyonu “seklinde tani aldigi goril-
mustir. Lezyonu tarif etme agisindan yanlis olmamakla bir-
likte, klinigi 6zel bir antite agisindan uyarmada eksik oldugu
gozlenmigtir. Yaygin olarak tercih edilen tedavi sekli olan
cerrahi, tim olgularimizda uygulanmistir. Bunlarin doérdin-
de niiks saptanmistir. Sonug olarak, histopatolojik 6zellikle-
ri spesifik olmayan, ancak klinik olarak gok iyi tanimlanmis
bu antitenin bilinmesi, bu 6zel hasta grubunun belirlenme-
sinde yardimci olacaktir.
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