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Bölüm 18

ONKOJENİK OSTEOMALAZİ

Gülay ŞİMŞEK BAĞIR1

GIRIŞ

Onkojenik osteomalazi (OO) veya tümörün indüklediği osteomalazi (TİO), 
oldukça nadir görülen bir paraneoplastik sendromdur. Onkojenik osteomalazi-
de fosfopenik bir ortamda yeni oluşmakta olan organik matrikse çöken kemikte 
normal mineralizasyon sağlanamaz (1-2). Genellikle mezenkimal tümör ilişki-
li olmasına rağmen adenokarsinomlarda gelişen somatik mutasyonlar sonucu 
da görülebilir. Olguların çoğunda küçük, benign, vücudun herhangibir yerinde 
bulunabilen mezenkimal tümörler saptanır (3,4). Hastalarda fibroblast büyüme 
faktörü 23 (FGF-23) gibi fosfatoninler renal fosfat rezorbsiyonunu azaltarak hi-
pofosfatemi, kas güçsüzlüğü ve osteomalaziye neden olurlar (5). Onkojenik oste-
omalaziye neden olan tümörler genellikle soliter olup kemik ve yumuşak dokuda 
lokalizedir. Hastalarda, lokal semptomların klinikte nadiren görülmesi nedeni ile 
tanı konulması zaman alır (6). Tümör lokalizasyonu için oktreotid sintigrafisi, 
Ga-68 DOTATATE gibi fonksiyonel görüntüleme yöntemleri oldukça duyarlıdır. 
Onkojenik osteomalazide tedavi fosfatürik mezenkimal tümörün rezeksiyonudur.

GENEL BILGILER

Ortalama görülme yaşı 45 olup, kadın-erkek oranı 1:1.2’dir (7). Onkojenik 
osteomalazide, inorganik fosforun renal klirensi artarak hipofosfatemi gelişir. Bu 
duruma neden olan fosfatoninlerden en önemlisinin fibroblast büyüme faktörü 23 
(FGF-23) olduğu gösterilmiştir (8). X-bağlı hipofosfatemi, en sık FGF-23 ilişkili 
genetik hastalık nedeni iken, OO’nin ise en sık kazanılmış FGF-23 ilişkili hipo-
fosfatemik hastalık nedeni olduğu söylenmektedir. Patogenezden sorumlu olduğu 
düşünülen diğer genler arasında FGF 7, matriks ekstraselüler fosfoglikoproteini 
(MEPE) ve frizzled ile bağlantılı protein 4 (FRP4) yer alır.

Onkojenik osteomalaziye neden olan tümörlerin büyük kısmı mezenkimal kö-
kenlidir (6,8,9). Olguların büyük bir kısmını fosfatürik mezenkimal tümör (PMT) 
mikst konnektif doku varyant (%70-80) oluşturur (10). Diğer histolojik subtipleri 
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TAKIP

Uzun süreli tedavi alacak olan hastalarda 3 ayda bir renal ultrasonografi, PTH, 
kalsiyum ve fosfor ölçümleri yapılmalıdır.

Tam tümör rezeksiyonu yapılan olgularda başlangıçta 6 ayda bir, daha sonra 
yıllık serum fosfat ölçümleri önerilmektedir. Takipte hastanın klinik olarak semp-
tomları rekürrensi düşündürüyor ise kalsiyum metabolizmasını içeren ayrıntılı 
biyokimyasal tetkikler tekrar edilmelidir.

Tablo 1. Hipofosfatemik Osteomalazi Nedenleri
1.Azalmış alım:

Fosfat bağlayıcı antiasitler
Diyetle fosfat kısıtlaması

2.Bozulmuş renal geri emilim:
Primer defektler;

X’e bağlı hipofosfatemik rikets
Hiperkalsiürili herediter hipofosfatemik rikets
Fankoni sendromu(sistinozis, multipl myelom, wilson hastalığı, pr. amiloidozis…)

Sekonder defektler;
Primer hiperparatiroidizm
Sekonder hiperparatiroidizm (vitamin D metabolizması bozuklukları)
Onkojenik osteomalazi
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