
Türk  Omurga Derneği 

Omurga ve Spinal Kord 
Tümörlerinin Tanı ve Tedavisi

Editörler
Ufuk Aydınlı

Serdar Kahraman
Erol Yanlız



Türk Omurga Derneği

Editörler
Ufuk Aydınlı
Serdar Kahraman
Erol Yanlız

Birinci Basım 2016
Türk Omurga Derneği Yayınları-3

Kitaptaki yayınlanan yazılar yazarların düşüncelerini yansıtır.
İçerik ve sorumluluğu yazarlara aittir.

Yayıncı

0312 236 28 79
www.irisinteraktif.com

Baskı
Öztürk Ticaret
0312 362 20 67
www.ozturkticaret.com.tr

ISBN: 978-605-4711-01-7



İÇİNDEKİLER
Bölüm 1  .............................................................................................................. 1
Omurga Tümörlerıṅde Epıḋemıẏolojı ̇ve Patogenez
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ÖNSÖZ

Omurga tümörleri kitabı oldukça uzun zamandır dernek planlamasında yer alan 
projelerden biri olarak durmaktaydı. Hayata geçen kısımlar çeşitli gerekçelerle 
kesintilere uğramış ve ne yazık ki kitabın bütününün bitirilme şansı bu güne kadar 
olamamıştır. 2013-2015 dernek yönetim kurulunda da kitaplar konusu gündeme 
geldiğinde editör değişiklikleri yapılarak yeni bir düzenlemeye gidilmiş ve nihayetinde 
tüm bölümleri uluslararası katkılar da alınarak tamamlanabilmiştir.
Omurga tümörleri günlük klinik ve akademik pratikte oldukça sık karşılaşılan patolojiler 
olarak değerlendirilemese de tanı ve tedavi seçeneklerinde en zorlu konulardan biri 
olarak karşımızda durmaktadır. Yaşanan bu zorlukların aşılması amacıyla yol gösterici 
olması anlamında hayata geçmesi planlanan omurga tümörleri kitabı, çok değerli 
bölüm yazarlarının kanıta dayalı tıp bilgileri yanında olgu bazlı kişisel deneyimlerini 
de aktardıkları kullanışlı bir başvuru kitabı olarak hazırlanmaya çalışılmıştır. 
Bir kitap hazırlamanın, özellikle de akademik bir başvuru kitabı hazırlamanın 
zorlukları ancak konuyu yaşayanlarca takdir edilebilir. Bu nedenle başta editör kurulu 
olmak üzere kitabın hazırlanma sürecinde yer alan değerli yazarlara çok teşekkür 
ediyorum. Bir diğer teşekkür ise hazırlanma basamaklarının görünmeyen kişileri olan 
sekretaryamız ve matbaa bölümüne yapılmalıdır. 
Son olarak kitabı okuyacak ve bize geri bildirimlerini verecek olan değerli okuyuculara 
teşekkür ediyorum. Hiçbir akademik ürün son değildir ve devamlı şekilde kendini 
geliştirerek güncellenmelidir. Sizlerden gelecek katkı ve eleştiriler bize bu konuda yol 
gösterici olacaktır.
Saygılarımla.

Prof. Dr. Serdar Kahraman
TOD Başkanı  
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Omurganın primer tümörleri 
oldukça nadirdir. Tüm iskelet sistemi 
tümörlerinin %10’undan daha azdır. 
Özellikle yetişkin hastalarda omurga 
tümörlerinin büyük çoğunluğu sekonder 
lezyondur. Tümör dokusu konjenital 
olabildiği gibi, nöral, kemik, kıkırdak, 
vasküler veya hematopoetik kaynaklı 
olabilir. Kanser hastalığından yaşamını 
yitirenlerin %50 ile 70’den kadarı iskelet 
metastazı göstermektedir ki, bunlarında 
en sık görüldüğü yer omurgadır. Özellikle 
kordoma ve osteoblastom gibi tümör 
benzeri oluşumlar da primer olarak en 
sık omurgayı tutmaktadır.
Hastanın tanı konulduğundaki yaşı, 
en önemli prognostik faktördür. Yirmi 
yaşından büyük hastaların primer 
tümörlerinin %70’den fazlası habis iken; 
20 yaşından küçük hasta grubunda ise 
genellikle selim karakterdedir. Posterior 
elemanları tutan tümörlerin 1/3’ünden 
azı malign özellik gösterirken, vertebra 
korpusunu tutanların 3/4’ü malign 
özellik göstermektedir. 

EPİDEMİYOLOJİ
Omurganın Primer Selim Tümörleri
Omurganın en sık görülen primer 
selim tümörleri; osteoid osteoma, 
osteoblastom, anevrizmal kemik kisti, 
hemanjiyom, osteokondrom, eosinofilik 
granülom, nörofibrom ve dev hücreli 
tümör olarak sıralanabilir.
Osteoid osteoma: En sık görülen primer 
kemik tümörüdür, 6-17 yaş arasında 
en sıktır. Olguların %10-25’i omurgada 
görülür. Bu lezyonların yarısından fazlası 
lomber omurgada yerleşir, bunu servikal 
ve torasik bölge izler. Erkeklerde daha 
sık görülür. Daha çok yaşamın ikinci 
dekadında ortaya çıkmasına karşın; 5 
yaşından küçük ve 40 yaşından büyük 

olgular da bildirilmiştir. Lezyonlar 
genellikle değişmez bir şekilde posterior 
elemanlarda yerleşir. 
Osteoblastom: En sık 10-15 yaşlar 
arasında görülür. Olguların %80’i 30 yaş 
ve altındadır. Tüm primer benign kemik 
tümörlerinin %5’ini oluşturur. Bunların 
%40’ından daha fazlası ise omurgada 
bildirilmiştir. Tamamına yakını posterior 
elemanlarda yerleşir, yarısına ise skolyoz 
eşlik etmektedir. Marsh ve ark. 197 
olguluk serilerinde omurga tutulumu 
%41 oranında, kadın erkek oranı ise 2:1 
olarak bildirilmiştir. 
Anevrizmal kemik kisti: Yaklaşık %2’si 
omurgada ortaya çıkar ve 10-20 yaş 
arasında sık görülür. Hızla ekspansil, 
hiperemik, osteolitik lezyon oluşturan 
bir tümördür. Kavernöz hemanjiyom, 
genellikle sadece vertebra korpusunu 
etkilerken; anevrizmal kemik kisti nöral 
arkı ya da posterior elemanlarla birlikte 
vertebra korpusunu birlikte etkiler. 
Olguların 2/3’ü servikal ve torasik 
omurga da yerleşir; %40 olguda komşu 
seviyelerde de tutulum görülür. 
Hemanjiyom: Çok yaygındır, normal 
popülasyonda rastlantısal olarak %10 
oranında saptanmaktadır. Embriyonal 
anjioblastik doku dışındaki bölgeden 
kaynaklanan vasküler bir hamartomdur. 
Oldukça sık görülür. Kadınlar erkeklere 
göre üç kat daha fazla etkilenir. Tümör 
omurgada sıklıkla T12 ile L4 arasını tutar, 
%12 olguda epidural uzanım gösterir. 
Nörolojik defisite neden olabilen 
patolojik kırık gelişebilir.
Osteokondrom: Periost içerisinde 
metaplastik kartilaj hücrelerinden 
kaynaklanır. İlk iki dekad içerisinde 
görülürler, iskelet maturitesi ile sıklığı 
azalır. Soliter veya herediter multipl 
eksostoz adını alan multipl lezyonlar 
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şeklinde ortaya çıkabilir. Spinal tutulum 
nadirdir, %3 olguda bildirilmiştir. En sık 
servikal bölgeyi tutar.
Eosinofilik granülom: Retiküloendotelial 
sistemi etkileyen hastalıklardandır. 
Vücudun herhangi bir bölgesinde 
yerleşebilir ve endotelial Langerhans 
hücrelerinde daha sıktır. Omurgada   
%10-15 oranında görülür. Daha çok 
çocukluk çağında soliter lezyon olarak 
görülür; zamanla multipl lezyonlar 
oluşabilir.
Dev hücreli tümör: Omurgada oldukça 
nadir görülen bir lezyondur. Olguların 
%2-3’ü omurgayı tutar. Yaşamın 
dördüncü beşinci dekadlarında en sık 
görülür ve vertebra korpusunda yerleşir.
Nörofibrom: Spinal nörofibrom izole 
veya nörofibromatosis ile birlikte olabilir. 
Otosomal, dominant geçiş gösterir, 
genellikle sinir kökünden ve sinir 
kılıfından kaynaklanır. 

Omurganın Primer Habis Tümörleri
Omurganın sık görülen primer habis 
tümörleri oldukça nadir görülürler. 
Prognoz pek çoğunda oldukça kötüdür. 
Spinal kolonda en sık görülen primer 
malign tümörler multipl myelomdur; 
daha az olarak da kordoma, osteojenik 
sarkom, ewing sarkomu ve lenfoma 
görülür.
Multipl myelom veya Soliter 
plazmositom: Omurganın en sık görülen 
primer tümörüdür; yaklaşık 100.000 
kişide 2.5 oranında görülür. Soliter 
plazmositomlar nadirdir, tüm plazma 
hücreli tümörlerin %3’ünü oluşturur. En 
sık orta yaşta görülür, vertebra korpusunu 
tutar. Soliter plazmositomların yaklaşık 
yarısı multipl myeloma dönüşür.  
Osteojenik osteosarkom: Omurganın 
primer osteosarkomları tüm 
osteosarkom olgularının %2’si kadardır. 
Omurgadaki sekonder osteosarkomlar 
Paget olgularının veya daha önce 

radyoterapi görmüş kemiklerin malign 
transformasyonları sonucu gelişir. 
Radyoterapi sonrası osteosarkomların 
insidansı altıncı dekadda bir plato 
oluşturur. 
Ewing sarkomu: 5-15 yaş arasında 
çocukluk döneminde en sık görülen 
tümörlerdir. Primer tutulum nadirdir, 
tüm olguların %3,5-8 kadarı omurgaya 
yerleşim gösterir. Hastalığın son 
döneminde omurgaya metastaz 
yapabilir. Daha çok sakruma yerleşir ve 
sıklıkla nörolojik defisite neden olur.
Kondosarkom: Spinal kondrosarkom 
oldukça nadirdir, ancak osteosarkomdan 
ve Ewing sarkomundan daha yaygındır. 
Erkekler kadınlardan dört kez daha sık 
hastalığa yakalanırlar. Tümör en fazla 
dördüncü ve altıncı dekadlarda görülür. 
Kordoma: Nadir bir lezyondur, 
tüm primer kemik tümörlerinin                                     
%3-4’ünü oluşturur, genellikle beşinci 
ve altıncı dekadlarda görülür. Vertebra 
korpusunun notokordial hücrelerinden 
kaynaklanır. Olguların %50’si sakrum ve 
koksiksde, %35’i kafa kaidesinde, %15’i 
ise lomber ve servikal bölgede yerleşir. 
Lenfoma: Myeloproliferatif 
hastalıklardandır; iskelet dışı sistemik 
hastalığın kemik metastazı veya primer 
kemik tutulumu şeklinde olmak üzere 
iki şekilde ortaya çıkabilir. Postmortem 
çalışmalarda Hodgkin lenfomalı 
hastaların %10-25’inde iskelet tutulumu 
görülmüştür. Omurga tutulumu nispeten 
yaygın olup; birden fazla seviye tutulumu 
sıktır.

Omurganın Metastatik Tümörleri
Omurganın metastatik lezyonları: 
Vertebra cisminin progresif kollapsının 
ve ortaya çıkan ilerleyici ağrının ayırıcı 
tanısında metastazlar önemli bir yer 
tutar. Kemik, en sık metastaz görülen 
üçüncü dokudur. Omurga ise kemik 
metastazlarının en sık görüldüğü 
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bölgedir. Onkolojik tedavideki 
ilerlemeler iskelet metastazlarının 
sıklığını da arttırmaktadır. Tüm kanser 
olgularının %5-10 kadarında omurga 
metastazı ortaya çıkar. Bunların ise 
%10-25 kadarında spinal kord basısı 
gelişir. Spinal kord kompresyonu 
her yıl kanserden ölenlerin %5’inde 
görülmektedir. Vertebra metastazı 
tedavi edilmediğinde parapleji gelişme 
olasılığı çok yüksektir. Omurga metastazı 
kanserden ölenlerde yapılan otopsilerde 
%40-80 oranında saptanmıştır. Yapılan 
çalışmalarda metastaz görülme sıklığının 
yüksek olmasına karşın, klinik olarak ağır 
metastaz görülme sıklığı o kadar fazla 
değildir. 
Kemiğe en sık metastaz yapan tümörler 
akciğer, prostat, meme, böbrek ve 
gastrointestinal sistemden kaynaklanır. 
Tiroit kanserlerinin erken tanısındaki ve 
tedavisindeki ilerlemeler sayesinde son 
yıllarda tiroit kaynaklı spinal metastaz 
görülme oranı azalmıştır. Jinekolojik 
tümörlerin, kemik ve yumuşak doku 
sarkomlarının ve malign melanomun 
metastazları daha seyrektir. Metastazlar 
vertebranın iyi kanlanan spongioz 
kemik dokusunun bulunduğu vertebra 
korpusuna yerleşirler. Daha az olarak da 
lezyon posterior elemanlara yerleşebilir. 
Bazı durumlarda ise tümör dokusu 
anteriordan posteriora kadar uzanım 
gösterebilir. 
Vertebra kompresyon kırığı gelişen 
çocuklarda lösemi ayırıcı tanıda 
düşünülmelidir. Çünkü çocukluk çağının 
en sık görülen tümörüdür ve %10-15 
oranında patolojik vertebra kırığı gelişir. 
Çocukluk çağının spinal metastazları 
en sık Ewing sarkomu, Osteosarkom 
gibi primer kemik tümörleri ile 
Nöroblastom, Rabdomyosarkom ve 
Lenfomadan kaynaklanırlar. Kemik dışı 
tümör metastazlarının %80’i omurgayı 
tutmaktadır. Çocuklardaki vertebra 
metastazlarının çoğu spinal kanal ve 

korpus tutulumundan çok, intervertebral 
foramen invazyonu şeklinde ortaya çıkar.

PATOGENEZ
Tümör hücrelerinin primer yerleşim 
yerlerinden uzaklaşması ile metastatik 
hastalık başlar. Tümör hücrelerinin 
vasküler ve lenfatik dolaşıma katılmaları 
özellikle tümör bölgesinde artmış damar 
permeabilitesinden dolayı zor değildir. 
Porosite artışına ise tümör ve tümörü 
çevreleyen enflamatuar dokudan 
salınan enzimler yol açar. Dolaşıma 
karışan tümör hücrelerinin dış yüzleri 
fibrin ve trombositle kaplıdır. Bu özellik 
sayesinde hem korunmaları hem de 
endotele yapışmaları kolaylaşır. Endotele 
yapıştıktan sonra damar duvarında basal 
membranı geçerek sekonder yerleşim 
gerçekleşir. Bu aşamadan sonra yerleşen 
tümör hücresinin damarsal beslenmesi 
sağlanamaz ise mikrometastaz latent 
olarak canlı kalır. Tümör anjiyogenesis 
faktör tarafından damarlanma 
sağlandığında ise tümör kitlesinin 
büyümesi başlar. 
Primer tümör dokusu uzak metastaz 
oluştururken birkaç evre yaşanır. 
Angiyogenesis yoluyla, hem tümör 
hücrelerinin beslenmesi hem de hedef 
organ içerisinde tümör hücrelerinin 
yayılımı gerçekleşir. Hücrelerin 
migrasyonu ile basal membran 
invazyonu ve endotel tutulumu 
gerçekleşir. Bu aşamalar tümör 
hücreleri tarafından salınan matriks 
metalloproteinaz (MMPs) ve Katepsin K 
tarafından sağlanır. Metastaz dokusunun 
hedef organda ortaya çıkması ve 
büyümesi mikro seviyede çevresel 
ortama bağlıdır. Mikroçevre, stromal ve 
transient hücrelerden oluşur. Stromal 
hücre kemik iliğinde, yağ dokusunda yer 
alan mezenşimal hücrelerdir ve kanser 
hücresinin ayrışmasını ve çoğalmasını 
sağlar. Transient hücreler, ise eritrosit, T 
hücreleri ve trombositleri kapsar. 
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Tümör dokusunun büyümesini sağlar. 
Metastaz dokusu, radyolojik olarak dört 
farklı şekilde ortaya çıkar. Osteolitik, 
osteoblastik, osteoporotik ve mikst tip. 
Osteolitik lezyon kemik destrüksiyonu; 
osteoblastik lezyon aşırı şekilde kemik 
yapımı ile; osteoporotik lezyon ise kemik 
dokusunda belirgin kortikal destrüksiyon 
olmadan zayıflama şeklinde; mikst tip 
ise kemik yıkımı ve aşırı osteoblastik 
faaliyetini birlikte olduğu lezyon şeklinde 
görülür. Meme kanseri ve multipl 
myelomda osteolitik metastaz, prostat 
kanserinde ise osteoblastik metastaz 
görülür. 
Dolaşıma karışan tümör hücrelerinin 
%1’inden azı metastatik odak 
oluşturacak şekilde canlı kalabilmektedir; 
%0.01’inden az bir kısmı ise klinik olarak 
metastatik bir hastalık oluşturmaktadır. 
ABD’de yapılan bir çalışmada, her yıl 

rastlanan malign hastalıklara bağlı 
nörolojik defisit, travmatik nedenlerle 
olanlardan daha fazladır. 
Malign hastalıklarda oluşan spinal 
kord hasarı çeşitli mekanizmalarla 
olabilmektedir. Vertebra korpusu 
içerisinde yerleşmiş tümör dokusunun 
veya yumuşak doku komponentinin 
spinal korda anteriordan bası yapması 
ile oluşabilir. Ya da vertebra korpusunun 
kollapsı sonucu gelişen kifoz deformitesi 
ve spinal instabiliteye sekonder 
görülebilir. Üçüncü olarak ise herhangi 
bir kemik tutulumu olmadan metastatik 
lezyonların intradural yayılmasına bağlı 
parapleji ortaya çıkabilir veya spinal 
kordu besleyen damarların direkt 
invazyonu ya da bası altında kalması ile 
spinal kordun dolaşımının bozulması ile 
nörolojik defisit gelişebilir.
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Omurga tümörler nadir görülmesine ve 
nüfusun küçük bir kısmını etkilemesine 
rağmen önemli bir morbidite ve mortalite 
nedenidir. Tanıyı koyabilmek için 
omurgadaki lezyonun lokalizasyonunu 
belirlemek çok önemlidir. Manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) yardımıyla 
tümörler ekstradural, intradural-
ekstramedüller veya intramedüller 
olarak sınıflandırılabilir ve en sık 
görülen grubunu ekstradural lezyonlar 
oluştururken (tüm spinal tümörlerin 
% 60’ı) bunların pek çoğu omurgadan 
köken alır. Ekstradural tümörlerin önemli 
bir kısmını metastazlar oluştururken, 
primer kemik tümörleri daha nadir 
görülür. İntradural tümörler nadirdir 
(tüm spinal tümörlerin %30’u) ve 
sıklıkla menenjiom, sinir kılıfından 
köken alan tümörler (schwannoma ve 
nörofibromatozis) ve metastazlardan 
oluşur. İntramedüller tümörler oldukça 
nadirdir (tüm spinal tümörlerin % 10’nu) 
ve çoğunlukla servikal spinal kordta 
görülür. İntramedüller tümörlerin önemli 
bir kısmını astrositom ve epandimomalar 
oluşturur(31,44).
Bu bölümde ekstradural tümörlerin 
(metastatik ve primer kemik tümörleri) 
tanı yöntemleri üzerinde durulacaktır. 

GENEL BİLGİLER
Ekstradural lezyonlar omurga 
tümörlerinin en sık görülen grubunu 
oluştururlar. Pek çoğu omurgadan 
köken alır. En sık görülen ekstradural 
tümör metastatik lezyonlardır, primer 
kemik tümörleri daha az görülür(47). 
Multiple lokalizasyonlu tümörlere 
soliter omurga tümörlerine göre daha 
sık rastlanır. Benign lezyonlar genellikle 
semptom oluşturmazlar  ve tesadüf 
eseri saptanırlar. Malign omurga 
tümörleri özellikle çocuklarda bel 

ağrısına ve bazen nörolojik semptomlara 
yol açarlar. MRG, en iyi görüntüleme 
aracı olmakla birlikte uzak metastaz 
ve çok sayıdaki lezyonu ortaya koymak 
için sintigrafiden faydalanılır(88). 
Omurgada yerleşmiş lezyonların 
görüntülenmesinde bilgisayarlı 
tomografi (BT) de önemli bir yere sahiptir 
ve kemikte ortaya çıkan destrüksiyon, 
skleroz ve yeniden şekillenmeyi 
göstermede oldukça faydalıdır. Bu 
görüntüleme yöntemlerinden daha 
sonraki bölümlerde ayrıntılı olarak 
bahsedilecektir. 
Metastazlar, en sık görülen malign 
ekstradural tümörlerdir. Diğer sık görülen 
malign tümörler lenfoma, multiple 
myeloma, kordoma, Ewing sarkomu 
ve kondrosarkom’dur. En sık görülen 
benign lezyonlar ise hemanjiyom, basit 
kemik adacıkları, osteoid osteoma, 
osteoblastoma, anevrizmal kemik kisti, 
dev hücreli tümör, eozinofilik granülom 
ve osteokondrom’dur(62). Omurga 
tümörleri, tanı ve tedavi açısından 
farklılıklar gösterirler ve erken tanı 
için son derece şüpheci olmak gerekir. 
Görüntüleme yöntemleri yanında 
hastaların yaşı, lezyonların lokalizasyonu 
ve sayısı ayırıcı tanıda çok önemlidir(31).
Özellikle ileri yaşlarda, metastaz ve 
multiple myelom ile karşılaştırıldığında 
omurganın primer kemik tümörleri 
veya tümör benzeri oluşumlarına 
oldukça nadir rastlanır. Bununla birlikte 
genç hastalarda primer kemik tümörü 
veya tümör benzeri lezyon olasılığı 
yüksektir(14,19). Genellikle hemanjiyom 
hariç tutulduğunda primer malign ve 
sekonder kemik tümörlerinin oranı 
hastanın yaşı ile birlikte artar. İlk dekatta 
tüm spinal lezyonların %90’nından fazlası 
benign iken 4. dekatta bu oran %50’ye ve 
7. dekatta % 10’nun altına düşer(19).

Bölüm 2 
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KLİNİK
Omurga tümörlü hastaların 
değerlendirilmesinde tam bir anamnez, 
detaylı bir genel durum değerlendirilmesi 
ve fizik muayene yapılması esastır. 
Omurganın neoplazik lezyonlarının klinik 
görünümü hastadan hastaya değişir ve 
sıklıkla ağrı, deformite ve nörolojik defisit 
ile karşımıza çıkar. Sistemik semptomlar, 
genellikle metastatik malign lezyonlara 
eşlik eder. Bel ağrısı, en sık ortaya 
çıkan semptomdur ve hastaların 
%80’ninde ilk bulgudur(17). %30 
olguda tek semptom bel ağrısı olabilir. 
Gece ağrısı ve nedeni açıklanamayan 
sürekli ağrı, ilk planda maligniteyi akla 
getirmelidir. Ağrı yakınması, tümör tanısı 
konulmadan önce aylarca hatta yıllarca 
devam ediyor olabilir. Semptomların 
başlangıcı ile benign yapıdaki omurga 
tümörlerinin tanısı arasında geçen süre 
ortalama 19 aydır, diğer taraftan omurga 
metastazların tanısı için bu süre 4 aydır. 
Omurga tümörlerinin neden olduğu 
ağrı genellikle süreklidir, yavaş ilerler 
ve istirahat ile azalmaz. Çocuklarda 
bel ağrısı, travma olaya eşlik etmediği 
sürece sık görülen bir durum değildir(6). 
Erlich ve Zaleske, çocukluk yaş 
grubunda kas iskelet sistemi ağrılarını 
değerlendirmişler ve etiyolojisi tam 
olarak ortaya konulamamış ağrı nedeni 
olarak travmayı takiben ikinci en sık 
nedenin benign neoplasmlar olduğunu 
rapor etmişlerdir(16). Osteoid osteoma 
ve osteoblastoma gibi bazı benign kemik 
tümörlerinde gece ağrısı görülebilmekle 
birlikte, bu sürekli bir bulgu değildir. 
Hastaların %30-80’ninde gece ağrısı 
rapor edilmiştir(46,71). Ağrı, lokalize ya 
da yayılıcı tarzda olabilir. Lokalize ağrı, 
tümörün olduğu bölgededir ve üzerine 
bastırmakla şiddeti arttırılabilir(76). 
Bu ağrı, sık görülen disk kaynaklı 
ağrıdan ayırt edilmelidir. Levine ve 
arkadaşlarının 9 hastadan oluşan servikal 
tümör serisinde, hastaların %95’inde 

lokalize ağrı saptamıştır(51). Radiküler 
ağrı, sinir köklerinin tutulduğunu 
gösterir ve kolaylıkla disk hernisi 
ile karıştırılabilir(81). Çocukluk yaş 
grubunda disk hernisi nadiren görülse 
de ayırıcı tanıda düşünülmelidir(54). 
Osteoblatoma ve osteoid osteoma, tipik 
olarak posterior elemanları tutar ve bu 
tümörlerin %28’inde hastalar radiküler 
ağrıdan şikâyet ederler. Levine ve 
arkadaşlarının serisinde benign servikal 
tümörlerin %37’sinde radiküler ağrı 
saptanmıştır(51).
Spinal instabilite ve nörolojik 
bozukluklara neden olan metastatik 
tümörlerin yaklaşık %85’i omurga 
cismini etkiler(11,15). Hareketle artan 
ve istirahatla azalan semptomların 
varlığında spinal instabiliteden şüphe 
etmek gerekir. Omurga cisminde 
patolojik kırık sonucu meydana gelebilen 
akut ve ciddi ağrı, travmaya bağlı 
omurganın kompresyon kırıklarında 
görülen ağrıya benzer. Yetişkinlerde 
kortikal kemiğin %50’den daha az 
destrüksiyonunda patolojik kırık riski 
oldukça düşükken korteksin %75’den 
fazla destrüksiyonunda bu risk oldukça 
artar (%80’den fazla).  Bu oranlar çocuk 
hastalarda daha az uygulanabilirdir. 
Osteoporoza bağlı gelişen vertebra 
kırığı ile metastatik omurga kırığının 
ayrımında görüntüleme yöntemleri 
genellikle yeterlidir. Osteoporotik 
kırıkların MRG ile takiplerinde sinyal 
yoğunluğunun 1-2 ay içinde kısmen 
ya da tamamen normale döndüğü 
gösterilebilir. Bazı olgularda malign 
süreci ortaya koyabilmek için perkütan 
biyopsi gerekebilir(50). Patolojik kırık 
veya tümörün yayılımı sonucu spinal 
sinir ve spinal kord basısına bağlı olarak 
lokal ağrı, myelopati bulguları ya da 
etkilenen sinir kökleri boyunca radiküler 
ağrı görülebilir(32). Myelopati, servikal 
ve özellikle torakal bölge yerleşimli 
tümörlerde daha yaygındır. Lezyonlar 
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sakral sinir köklerini de etkileyebilir 
ve benign sakrum tümörleri sonrası 
inkontinans rapor edilmiştir. Omurga 
tümörü olan hastalarda nörolojik 
defisitler nadiren ilk semptom olarak 
ortaya çıkar, bununla beraber hastaların 
%70’inde gerçek tanı konuluncaya kadar 
nörolojik fonksiyonlarda kayıp meydana 
gelir.
Hastalar, tümörün sebep olduğu omurga 
deformitesi ile de başvurabilirler. Benign 
omurga tümörleri olan hastalarda yaygın 
bir bulgu olarak skolyoz görüldüğü 
rapor edilmiştir(3,67). Skolyoz, hızlı 
ilerler ve sıklıkla ağrılıdır. Bazı yazarlar 
benign omurga tümörü olan hastalarda 
skolyoz ile birlikte aşırı rijitite geliştiğini 
gözlemlemişlerdir(46). Muayenede, 
hastanın omurga hareketlerinde 
kısıtlılık saptanır. Hastalar öne doğru 
eğildiklerinde elleri ile diz veya ayak 
parmaklarının uçlarına dokunamazlar. 
Bu eğriler genellikle ciddi oranda koronal 
dekompanzasyona neden olurlar ve 
lezyonun yerleştiği eğriliğin üst ve 
altında dengeleyici eğrilikler oluşmaz. 
Radyolojik olarak, adolesan idiyopatik 
skolyoz’da görülen yapısal değişiklikler 
görülmez. Sıklıkla, omurgalarda 
rotasyon ve kamalaşma yoktur(29). 
Tüm bu özellikler, tümöre bağlı skolyozu 
idiyopatik skolyoz’dan ayırt etmemize 
yardım eder. Taylor, ağrılı skolyozu olan 
adolesan dönemdeki hastaları araştırmış 
ve %50’sinde osteoid osteoma tespit 
etmiştir(84). Karakteristik olarak 
tümör, eğri apeksinin konkav tarafına 
yerleşir. Alt lombar bölge, eğriliğin 
apeksi genellikle daha yukarıda olduğu 
için istisna bir durum oluşturur(40). 
Benzer şekilde servikal bölge yerleşimli 
tümörlerde hastaların %29’unda 
tortikolis görülür(20,64). Omurga 
cisminde gelişen kollaps, ağrılı bir kifotik 
deformiteye neden olabilir.
Omurga tümörleri nadiren, ilk olarak 
bir kitle şeklinde fark edilebilir. Kitle 

etkisi meydana getiren tümörler sıklıkla 
omurganın en kraniyal ve kaudal 
bölgelerinde yerleşirler ve torakal ve 
lombar bölgedekilere göre daha kolay 
palpe edilirler. Servikal tümörlerin 
%19’unun kitle bulgusu vererek ortaya 
çıktığı rapor edilmiştir(51). Kordoma 
veya kondrosarkom gibi sakruma 
yerleşen tümörler, öne doğru büyüyüp 
barsak ve mesaneye bası yaparak 
bulgu verebilir ve rektal muayenede 
palpe edilebilir(15,17). Benign sakrum 
tümörleriyle ilgili bir raporda 9 tümörden 
4’ünün rektal muayenede palpe edildiği 
bildirilmiştir(78). 
Kanser metastazı olan hastalarda sistemik 
hastalık hali vardır. Paraneoplastik 
sendromlar kanser metastazlarının 
sistemik görüntüsüdür ve 3 kategoriye 
ayrılırlar.

1. Klinik sendromlar
2. Nörolojik sendromlar
3. Hematolojik sendromlar

Paraneoplastik sendromlar spinal 
patolojileri taklit edebilir. Daha önce tanı 
konulmamış bir hasta paraneoplastik 
sendrom semptomları ile başvurabilir ve 
bunların tanınması gerekir.
Tümörler, endokrin imbalansına 
neden olabilirler. Örneğin ektopik 
adenokortikotropik hormon ve 
antidiüretik hormon bazı akciğer 
kanserleri tarafından salgılanır. Paratiroid 
hormonu yassı hücreli akciğer kanseri, 
baş ve boyun tümörleri ya da mesane 
kanseri tarafından salgılanabilir.
Dermatomiyozit ve daha az derecede 
polimiyozit, kanser hastalarında sık 
görülür. İlerleyici proksimal kas zayıflığı, 
periorbital ödem görülebilir.
Yaygın kanser olgularında pigmente 
cilt lezyonları ve keratoz sık görülür. 
Lenfoma, melanom ve hepatosellüler 
karsinom olgularında yaygın melanosis 
izlenir.
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Nörolojik paraneoplastik sendromlar 
kanser hastalarının %1’inden daha 
azında ve sıklıkla akciğer, meme ve over 
kaynaklı kitlelerde görülür. Fokal duyu ve 
motor değişiklikleri de ortaya çıkabilir. 
Karakteristik otoantikorlar saptanmadığı 
sürece nörolojik paraneoplastik sendrom 
tanısını koymak zordur.
Paraneoplastik sensoryal nöropati 
ensefalomyelitle birlikte veya ayrı 
olarak ortaya çıkabilir. Sıklıkla küçük 
hücreli akciğer kanserine eşlik eder 
ve ağrılı nöropati ile beraber duyusal 
yeteneklerin kaybı ile birliktedir. Eşlik 
eden limbik ensefalit anksiyeteden 
depresyona, hafıza kaybına, ajitasyon, 
hallusinasyon, konfüzyon ve davranış 
bozukluklarına ilerleyebilir.
Subakut motor nöropati üst ve alt 
ekstremitelerin ağrısız zayıflığı şeklinde 
kendisini gösterir.  Hodgkin hastalığı veya 
diğer lenfomalarda görülür ve ön boynuz 
hücrelerinin dejenerasyonunu yansıtır.
Periferal nöropati, en sık görülen 
nörolojik paraneoplastik sendrom 
şeklidir Bu distal sensoryal ve motor 
polinöropati, hafif motor zayıflık, duyu 
kaybı ve distal reflekslerin kaybı ile 
seyreder.
Hematolojik paraneoplastik sendromlar 
kronik hastalık anemisi, lökositoz, 
trombositos, eozinofili ve bazofiliyi içerir. 
Bu durumlar sıklıkla Hodgkin hastalığı ve 
lenfoid malignitelerde görülür.
Diğer paraneoplastik komplikasyonlar, 
tümörün çevre kas ve sinir yapılarına 
yayılması sonucu ortaya çıkar. Horner 
sendromu, tümör dokusunun servikal 
sempatik zincire yayılması sonucu 
görülür ve miyozis, pitozis, enoftalmus 
ve aynı taraf fasial anhidrosis ile kendisini 
gösterir. Pancoast sendromu, brakiyal 
pleksus ve komşu kaburga ile omurgalara 
yayılım sonucu görülür. Etkilenen 
kolda ağrı, kuvvetsizlik ve uyuşukluk 
yakınmalarına neden olur. Pancoast 

sendromu, Horner sendromuna eşlik 
edebilir.
Direkt kemik yıkımı veya endokrin 
bozukluk hiperkalsemiye neden olabilir. 
Pek çok hasta asemptomatik olmasına 
rağmen klinik olarak kabızlık, iştahsızlık, 
bulantı, kusma, karın ağrısı ve ileus 
görülebilir. 
Hipertrofik pulmoner artropati 
akciğer kanseri, akciğer metastazı, 
timoma, sarkoma, Hodgkin hastalığı 
ve mezotelyoma hastalarının % 5’inde 
görülür. Uzun ve kısa tübüler kemiklerde 
ağrı ve periosteal kalınlaşma, %30-40 
oranında eklemlerde şişlik eşlik edebilir.
Sistemik semptomlar genellikle 
lenfoma ve myeloma, Ewing’s 
sarkomu ve metastatik tümörler gibi 
malign lezyonlarda görülür. Lezyonun 
ilerlemesiyle birlikte hastalarda kilo 
kaybı, ateş, halsizlik ve genel durumda 
bozulma görülebilir(79).

LABORATUVAR BULGULARI 
Omurgada lezyon saptanan hastalarda 
tam bir laboratuvar araştırması 
yapılmalıdır. Hastanın immünolojik ve 
nutrisyonel durumu değerlendirilmelidir. 
Kan tetkikleri, hem hastanın fizyolojik 
durumunu ve hem de metastaz 
olgularında primer lezyon hakkında bilgi 
verir. Rutin olarak bakılması gerekenler 
tam kan sayımı, kalsiyum, fosfor, alkalen 
fosfat, kan üre azotu, serum kreatinin 
düzeyi, total protein, serum protein 
elektroforezi ve serum transferin 
düzeyleridir.
İlerlemiş iskelet metastazları sonucu 
kemik iliği tutulumu veya sistemik 
kemoterapi ya da radyoterapi sonrası kemik 
iliğinin süpresyonu sonucu pansitopeni 
gelişebilir. Myeloma olgularında anemi, 
genellikle nötropeni’den önce görülür. 
Hiperkalsemiye, sıklıkla metastatik 
kanser olgularında rastlanır veya 
aşırı osteoliz ile seyreden metastazlı 
hastalarda kemiğin rezorpsiyonu(68) 
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ya da tümörün kemiği rezorbe eden 
humoral maddeler salgılaması sonucu 
ortaya çıkar(52,72). Diğer elektrolit 
bozuklukları nadir görülür. Malignite 
olgularında hipokalsemi görülebilir ve 
Raskin ve ark metastatik prostat kanserli 
hastaların %36’sında hipomagnezi, 
hipofosfatemiyle birlikte hipokalsemi 
rapor etmişlerdir(73). Alkalen fosfataz 
düzeyi, kemik oluşum düzeyini gösterir 
ve özellikle osteoblastik metastazlı 
hastalarda olmak üzere hemen daima 
yüksektir. Myeloma bir istisna oluşturur, 
litik bir tümördür ve alkalen fosfataz 
düzeyi nadiren yükselir. Malignite ya da 
malign kalsifikasyon sonucu ortaya çıkan 
böbrek fonksiyon bozukluğu serum 
kreatinin ve kan üre azotunda artışla 
sonuçlanabilir. Monoklonal gammopati 
ve serum protein elektroforezinde 
gösterilen serum albumin- globulin 
oranının tersine dönmesi sıklıkla 
multiple myelomalı hastalarda görülür. 
Bu durum patognomonik değildir çünkü 
myelomalı hastaların %10’nunda bu 
anormal görünüm ortaya çıkmaz (59). 
Hastanın nutrisyonel durumunu ölçen 
serum albümin ve transferin düzeyleri 
cerrahi tedavi veya kemoterapi öncesi 
dikkatle incelenmelidir.
Tümörler sıklıkla antijen ve tümör 
markerları üretir ve günümüzde 
radyoimmünoassey yöntemlerle 
saptanabilirler. En sık bakılan 
antijenler serum asit fosfataz ve 
karsinoembriojenik antijendir. Serum 
asit fosfataz, 1938 yılından beri prostat 
kanseri için bir marker olmuştur 
ancak çok daha spesifik bir marker 
olan PSA, bunun yerini almıştır(34). 
Karsinoembriojenik antijen spesifik 
olmayan bir markerdır ve kolon, pankreas, 
akciğer, meme ve over kanserlerinde 
yükselebilir. Yalancı pozitif ve yalancı 
negatif sonuçlar olmasına rağmen PSA 
ve karsinoembriojenik antijen düzeyleri 

değişik tedavi yöntemlerinin etkinliğini 
değerlendirmek için kullanılmaya devam 
edilmektedir. Osteolitik metastazların 
neden olduğu iskelet sistemine ait 
komplikasyonların tedavisinde bifosfonat 
tedavisi standart bir yöntem haline 
gelmiştir. Kemik metastazı olan kanserli 
hastalarda kanda ve idrarda karboksi 
ve aminoterminal telopeptitlerin 
ölçümü, iskelet sistemindeki lezyonun 
yaygınlığını göstermede ve bifosfonat 
tedavisinin dozunu ayarlamada oldukça 
faydalıdır(12).
Spesifik olmayan alt bel ağrısı ile 
birlikte standart pelvis veya omurga 
grafilerinde yaygın osteopeni görülen, 
özellikle omurgada kompresyon kırığı 
gelişmiş hastalarda hiperparatiroidizm, 
metastatik lezyonlar ve multiple myelom 
ayrımını yapmak gerekir. Ancak bu 
ayrımı yapabilmek bazen zor olabilir. 
Görüntüleme çalışmaları şu aşamaları 
içermelidir:
1. Anamnez ve fizik muayene
2. Omurga ve pelvisin direkt grafileri    

(gerekirse el ve yan kafa grafileri)
3. Arka-ön ve sağ yan akciğer grafileri
4. Batın US veya BT
5. Toraks BT
6. Kemik sintigrafi
7. Temel laboratuvar tetkikleri:

a. Tam kan sayımı
b. Eritrosit sedimantasyon hızı
c. Kan üre azotu ve kreatinin
d. Glikoz (endokrin bozukluklar, 

paraneoplastik sendrom)
e. Kalsiyum (kemik yıkımı)
f. Fosfor (kemik yıkımı)
g. Alkalen fosfataz
h. SGOT (karaciğer hastalığı)
i. TSH ve T4 (tiroit hastalığı)
j. Serum immün elektroforezi 

(mutiple myelom, gammopatiler)
k. İdrar tetkiki (renal hücreli tümörler)
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HİPERPARATİROİDİZM
Serum kalsiyum ve ALP düzeyleri 
yükselirken serum fosfor düzeyi düşer. 
Diğer bakılması gereken testler 24 
saatlik idrarda kalsiyum, PTH, ürik asit 
ve plazma tartarata dirençli asit fosfataz 
düzeyleridir Paratiroid bezinin radyolojik 
görüntülemesi de unutulmamalıdır.

OSTEOMALAZİ
Osteomalazinin tipine bağlı olarak 
kalsiyum düşük veya normal, fosfor 
düşük veya çok düşüktür. Renal 
osteodistrofide BUN ve kreatinin ek 
olarak fosfor düzeyi hemen daima 
yüksek ve kalsiyum oldukça düşüktür. 
Alkalen fosfataz, hem osteomalazi ve 
hem de kronik böbrek yetmezliğinde 
genellikle yükselmiştir. Bu hastalarda 
serum elektrolit düzeyleri, PTH, 25 
hidroksi ve 1,25 dihidroksi vitamin 
D, serum osteokalsin düzeylerine de 
bakılmalıdır. 24 saatlik idrarda kalsiyum 
düzeyine bakmak oldukça faydalıdır. 
Gerekli durumlarda kemik biyopsisi 
yapılmalıdır.

PROSTAT KANSERİ
Total PSA yükselir. Total PSA’nın 4-10 ng/dl 
olduğu erkek hastalarda serbest/total 
PSA oranı özellikle faydalıdır.

KOLOREKTAL KANSERLER
Karsinoembriyonik antijen ve TAG-72 gibi 
antijenler, yüksek molekül ağırlıklı müsin 
benzeri glikoproteinlerdir ve farklı tümör 
olgularında yükselir. Bununla birlikte söz 
konusu markırların kolorektal kanser 
olguları için sensitivite ve spesifiteleri 
düşüktür. CEA düzeylerinin seri olarak 
ölçümü, tümör nüksünü izlemek 
için önerilmektedir. ODC, MMP-7 ve 
ürokinaz tipi plazminojen aktivatörleri 
gibi enzimler hücre çoğalmasının bir 
göstergesidir ve kolorektal karsinomun 
malign değişimini gösterir.

MEME KANSERİ ve JİNEKOLOJİK 
KANSERLER
Epitelyal over kanserlerinde CA125, 
en duyarlı markır olarak saptanmıştır. 
Diğer görüntüleme yöntemlerine ilave 
olarak CA125 seviyesine bakılması 
da önerilir. Meme kanserinde CEA ve 
CA15-3 olmak üzere pek çok markır 
kullanılır ve hastalığın takip edilmesinde 
faydalı oldukları rapor edilmiştir. Meme 
kanserlerinde CA19.9, CA15.3, TAG.72 
ve TPS düzeylerine de bakılabilir. Meme 
kanseri için diğer potansiyel tümör 
markırları VEDF, leptin ve prolaktin’dir.

RENAL HÜCRELİ KARSİNOM
Renal hücreli karsinom nüks ve 
metastazını gösteren çok az markır 
vardır. Günümüzde kullanılan prognostik 
faktörlerinin (tümör evresi, renal ven 
tutulumu, bölgesel lenf düğümlerine 
yayılım) yeri sınırlıdır. Adhezyon 
molekülleri prognostik markır olarak 
araştırılmıştır. Diğer tercih edilen 
markırlar CA 125, CD44 ve EMA’dır. 

AKCİĞER KANSERİ
Yakın zamanda CEA, CA 125 ve 
cytokeratin 19 fragment (CYFRA21-1) 
değerlendirilmiştir. CA 125’in tedaviye 
yanıtı değerlendirmede ve prognoz 
üzerinde belirleyici olduğu gösterilmiştir.
Hiponatremi olgularında uygunsuz ADH 
salınımından şüphe etmek gerekir. ADH 
ve atrial natriüretik faktör düzeyine 
bakılmalıdır

MYELOMA
Hemen daima normokrom 
normositik anemi saptanır ve eritrosit 
sedimantasyon hız 3 kattan fazla 
yükselir (100 mm/h). Olguların 
yaklaşık %90’nında, serum immün 
elektroforezinde Ig G ve Ig A düzeyleri 
yükselmiştir. Serum kalsiyum seviyesi 
yüksektir. İdrar immün elektroforezi ve 
kemik iliği biyopsisine gerekli durumlarda 
başvurulabilir.
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RADYOLOJİK GÖRÜNTÜLEME 
ve DİĞER GÖRÜNTÜLEME 
ÇALIŞMALARI 
Omurga tümörlerin değerlendirilmesinde 
direkt radyografiler, kemik sintigrafileri, 
BT, MRG, anjiyografi ve biyopsi 
yöntemlerinden yararlanılır. Diğer 
faydalı yöntemler SPECT kemik sintigrafi 
ve pozitron emisyon tomografi (PET) 
görüntülemeleridir(28).

1- Diṙekt Grafil̇er
Direkt radyografi, temel görüntüleme 
aracıdır. Korteksteki yıkımı ve periosteal 
yeni kemik oluşumunu gösterebilir. 
Litik ve blastik lezyonları birbirinden 
ayırabilir, yavaş büyüyen ya da hızlı 
büyüyüp destrüksiyon meydana getiren 
lezyonlar arasında ayrım yapmaya ve 
spinal stabilitenin değerlendirilmesine 
olanak verir. Omurga cismi sınırlarında 
meydana gelen değişiklikleri ve 
omurga deformitesini kolayca ortaya 
koyabilir. Benign tümörler belirti 
oluşturacakları için zamanla direkt 
grafilerde görülebilirken bu genel kuralın 
dışında kalan osteoid osteoma’dır, direkt 
grafilerde gösterilmesi zor olabilir. 
Grafilerde görülmemesine rağmen klinik 
olarak tümör şüphesi varsa daha ileri 
araştırmalara başvurmak gerekir. 
Direkt radyografiler kemik tümörünün 
intraosseoz yayılımı hakkında bilgi 
vermez. Ayrıca yumuşak doku tümörleri 
hakkında çok az bilgi verir ve kemik 
tümörlerinin yumuşak doku yayılımını 
da göstermez. Metastaz varlığını ve 
yaygınlığını göstermede duyarlı değildir.
Omurga tümörlerinin görünümü 
osteolitik, osteoblastik veya sklerotik ya 
da mikst tip olabilir. Çok sayıda omurgada 
litik lezyon varlığında metastazdan 
şüphe etmek gerekir. Osteoid osteoma 
ve osteoblastoma gibi benign tümörler, 

omurganın arka elemanlarında merkezi 
kısmı litik ve çevresi reaktif kemikle 
çevrelenmiş şekilde sklerotik lezyonlar 
şeklinde görülürler(57). Çok sayıda 
omurga cismini etkileyen sklerotik 
alanlar, blastik metastazların göstergesi 
olabilir. Osteoblastik lezyonlar sıklıkla 
prostat ve meme kanserleriyle 
birlikte, daha az olarak da mesane 
ve tiroit kanserleri, gastrointestinal 
karsinomalar, gastrointestinal sistem ve 
bronşlardan gelişen karsinoid tümörler 
veya malign testis tümörleri ile birlikte 
görülür(Şekil 1). Osteoblastik tümörleri 
radyografilerde kolayca tespit etmek her 
zaman mümkün değildir. Postmortem 
bir çalışmada Backman ve Sproul, yaygın 
osteoblastik metastatik karsinomlu 
omurgaların sadece %42’sinde patolojiyi 
gösterebilmişlerdir(4). Osteoblastik 
metastatik karsinomlar lokalize ya da 
yaygın şekilde omurgayı etkileyebilirler. 
Tek bir omurga cismi yaygın homojen 
radyoopasite gösterecek şekilde 
etkilendiğinde ‘’ivory vertebra’’ olarak 
isimlendirilebilir. Omurga cismini 
ön kısmına bakarak soliter ivory 
omurganın radyolojik olarak ayırıcı 
tanısı yapılabilir(Tablo 1). Osteoblastik 
metastazlı hastalarda vertebra cisminin 
normal konkavitesi değişmeyecektir. 
Paget hastalığında genellikle omurga 
cisminin ön tarafı kare şeklini alır. 
Bunun nedeni kortikal kalınlaşma ve 
kemikteki genişlemedir. Nadiren, Paget 
hastalığı omurga cisminde genişlemeye 
neden olmaz ve başka kemik lezyonları 
yoksa kesin tanı için biyopsi gerekebilir. 
Hodgkin lenfomada ivory vertebra 
cisminde anterior scalloping meydana 
gelir. Nedeni lenf nodunun sürekli 
olarak omurga cismine baskı yapmasıdır. 
Hematojen yayılıma sekonder olarak 
omurga cisminde sklerotik değişiklikler 
meydana gelir. 
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Tablo 1: Ivory Vertebranın Ayırıcı Tanısı

Faktör Blastik metastaz Paget Hastalığı Hodgkin Hastalığı

Yaş (yıl) >45 >50  20-40

Artmış dansite +++ +++ +++

Ekspansiyon - +++ -

Anterior scalloping - - +++

Asit fosfataz +++ - -

Alkalen fosfataz ++ +++ ++

Şekil 1: Yaygın kemik metastazları ile seyreden prostat karsinomlu 60 yaşındaki bir 

hastanın torakal omurga grafisi. Ön-arka grafide T2 vertebra düzeyinde sklerotik bir 

lezyon gözleniyor (a). Aynı hastanın sağ femurundaki metastatik kitlenin görünümü 

(b).
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Omurga cismi, malign lezyonlarca ilk 
olarak etkilenen bölge olmasına rağmen 
anteroposterior (AP) grafilerde en 
erken görülen bulgu pediküllerin litik 
destrüksiyonuyla birlikte ‘’winking owl’’ 
veya “one-eyed pedicle’’ işaretidir ve 
en sık torakal ve lomber omurgalarda 
görülür (Şekil 2). Nadiren 2 taraflı pedikül 
destrüksiyonu olabilir “blind vertebra’’ 
olarak isimlendirilir. Radyografik 
olarak omurgadaki değişikliklerinin 
görülebilmesi için cismin %30-50’sinin 
harap olması gerekirken pediküllerde 
ortaya çıkan hafif lizis AP grafilerde 
daha erken dönemde görülebilir(36). 
Kaybolan bir pedikülün en sık nedeni 
osteolitik metastatik karsinomlardır, 
bununla beraber pedikül agenezisi de 

olabilir. Radyolojik olarak ayırıcı nokta 
karşı taraf pediküle aşırı stres binmesine 
bağlı ortaya çıkan reaktif skleroz ya da 
genişlemedir(Tablo 2). 
Omurga son plaklarında çok sayıda 
rastlanan bowing veya “fishmouthing’’ 
görünümü diffüz osteopeniyi düşündürür. 
Bu durum multiple myeloma gibi 
myeloproliferatif bir hastalığa sekonder 
olarak ortaya çıkmış olabilir. Malign 
omurga lezyonlarında son plakların 
harap olduğu gözlenebilir. Bu durum 
aynı zamanda enfeksiyonda da görülür, 
disk yüksekliğinde kayıp genellikle olaya 
eşlik eder. Bu son plak düzensizlikleri 
ve omurga çevresindeki yumuşak doku 
lezyonları en iyi MRG ile gösterilebilir. 

Şekil 2: Malign melanom tanısı almış 53 yaşındaki bir erkek hastada ani başlayan 
bel ağrısı yakınması mevcut. Çektirilen ön-arka grafide L2 vertebrada kompresyon 
kırığı ile birlikte sağ pedikülde silinme gözleniyor (a). Aynı hastanın yan grafisinde L2 
vertebra gövdesinde litik değişiklik ile birlikte yükseklik kaybı izlenmektedir (b). 
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Tablo 2: Pedikül Destrüksiyonunun Ayırıcı Tanısı 

Konjenital
         Agenezi (karşı taraf pedikülde skleroz)
         Hipoplazi
Malignite
         Benign
              Anevrizmal kemik kisti
              Osteoblastom
              Nörofibrom
              Osteoid osteoma
         Malign
              Litik metastazlar
              Myeloma (nadir)
Cerrahi
         Pedikülün çıkarılması

Vertebra cismindeki zayıflama, son 
plaklarda bozulmaya neden olup açısal 
deformite veya Schmorl nodülleri 
oluşumuyla sonuçlanabilir. Malign 
hastalığa bağlı vertebra cismi içine doğru 
disk herniasyonu gelişmesi, malign 
Schmorl nodülü olarak isimlendirilir. 
Vertebra cismi içindeki bu defektler hem 
tümör ve hem de disk materyali içerir 
ve disk yapısında sekonder dejeneratif 
değişiklikler gelişimine zemin hazırlar. 
Tümöre bağlı patolojik kompresyon kırığını 
osteoporotik kompresyon kırıklarında ayırt 
etmek gerekir. Radyografilerde görülen 
omurga cismindeki kollaps sıklıkla metastaz 
göstergesidir ancak patognomonik 
değildir(Şekil 3).
Wong ve ark. malignite nedeniyle ölmüş 
832 hastanın omurgalarını incelemişler 
ve olguların %22’sinde omurgadaki 
kollapsın maligniteye bağlı olmadığını 
bulmuşlar ve böylece kollapsın metastaz 
için güvenilir bir gösterge olmadığını ifade 
etmişlerdir(93). Malignite hikâyesi olup 
omurgasında kollaps gelişen hastalarda 
ilave tanı yöntemlerine başvurulmalıdır. 
Direk grafilerde omurga cisminin arka 
duvarına dikkat etmek gerekir. Arka 
duvarda kortikal silinme veya arkaya 

doğru konveksite sıklıkla malignite 
göstergesidir. Tersine, arkaya açılanma 
ile birlikte posterior duvardaki konkavite 
osteoporotik kırıklar için son derece 
tanı koydurucudur. Birden fazla omurga 
cismi aynı anda ya da farklı dönemlerde 
kollabe olabilir. Omurga end platelerinde 
angulasyon veya düzensizlikler, üst 
torakal omurgaların etkilenmesi, eşlik 
eden yumuşak doku gölgesi veya pedikül 
gölgesinde silinme metastatik hastalığı 
gösterir. Anatomik yapılar nedeniyle 
C7 vertebra ile T1-4 vertebraları direkt 
grafilerde görüntüleyebilmek zordur. 
Şüpheli bölgelerdeki kemik lezyonları ile 
eşlik eden intraspinal ve yumuşak doku 
kitleleri değerlendirilebilmek için MRG 
veya BT tetkikleri kullanılabilir.
Tümör olgularında intervertebral 
disk genellikle korunur ve piyojenik 
enfeksiyonlardan ayırt etmede 
yararlıdır. Malign lezyonlar nadiren de 
olsa direkt ya da hematojen yayılım 
sonucu intervertebral disk aralığına 
yerleşebilir. İntervertebral disk tutulumu 
veya disk metastazı gerçekte çok nadir 
görülür. Radyografilerde yumuşak 
doku gölgelerine bakmak önemlidir, 
paravertebral tümör kitlesi nedeniyle 
artmış ya da kaybolmuş olabilir. 
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Şekil 3. Pankreas karsinomu nedeniyle takip edilirken şiddetli sırt ağrısı gelişen 
hastanın direkt grafilerinde T7 vertebra düzeyinde patolojik kompresyon kırığı 
saptandı (a ve b). Hastanın ağrılarını azaltmaya yönelik olarak perkütan vertebroplasti 
uygulandı.

Yumuşak doku kitlesinin destrüktif kemik 
lezyonuna eşlik etmesi genellikle primer 
kemik tümörünü düşündürür, nadiren 
sekonder malignitelerle birlikte olabilir. 
Bazen yumuşak doku kitlesinin önemli 
bir kısmı kanama olabilir. Özellikle MRG, 
yumuşak doku kitlesini göstermede en 
iyi yöntemdir. 

2- Sıṅtıġrafi
Sintigrafinin primer endikasyonu iskelet 
metastazlarının değerlendirilmesi ve 
evrelendirilmesidir. Sensitivitesi yüksek 
olmakla birlikte spesifitesi düşüktür. 
Tüm vücut kemik sintigrafisi, lezyonun 
soliter yada multifokal olup olmadığını 
ortaya koymak ve lokal yayılımını 
göstermek için bir görüntüleme yöntemi 
olarak kullanılır(53). Karsinomların 
kemiğe yaptığı metastazları saptamada 

kullanılacak en sensitif ve ekonomik 
test, technetium 99m methylene 
diphosphanate (99m TcMDP) kemik 
sintigrafisidir. Kemik sintigrafisi pek 
çok metastatik kemik tümörünü 
saptamada konvansiyonel radyografiden 
daha sensitiftir(Şekil 4). Bazı geniş 
serilerde anormal sintigrafi bulguları 
olan kanser hastalarının %40’ında 
direkt radyografilerin normal olduğu 
bulunmuştur. Bununla beraber 
multiple myeloma ve histiositozis 
X’te sensitivitesi azalır. Technetium 
ile yapılan görüntülemeler, kemikteki 
destrüksiyona bağlı artmış osteoid 
reaksiyon bölgesi için sensitiftir ve 2 mm 
kadar küçük lezyonları ile (90) lokal kemik 
turnover’ındaki %5-15 düzeyindeki 
değişiklikleri bile saptayabilir. 
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Şekil 4. L2 omurgada malign melanom metastazına bağlı patolojik kırık gelişen 
hastanın tüm vücut kemik sintigrafisinde, T1 vertebra düzeyinde de metastaz ile 
uyumlu artmış aktivite gözlenmektedir. 

Bu nedenle erken iskelet metastazlarının 
gösterilmesinde %50–80 daha sensitiftir 
ve osteolitik veya osteoblastik hastalıkları 
radyografilere göre 2-18 ay daha erken 
saptayabilir(28,43). 
Normal bir kemik sintigrafisi değerli bilgi 
verir çünkü primer kemik tümörünün 
benign olduğunun bir göstergesidir. 
Ancak anormal kemik sintigrafileri, 
benign ve malign kemik tümörlerinin 
ayrımını yapmada çok faydalı değildir. 
Sintigrafi, primer malign kemik 
tümörlerinin intraosseoz yayılımını 
güvenilir şekilde göstermez. Bunun 
nedeni kısmen kötü rezolüsyon ve 
daha da önemlisi tümöre komşu kemik 
bölgesinde artmış kan akımına bağlı 

sintigrafik intensite artışıdır (80). Kemik 
sintigrafisi, birden fazla kemiği etkileyen 
benign kemik tümörü olgularında 
etkilenen diğer bölgeleri de ortaya 
koymada faydalıdır. Bu tümörlere 
örnek fibröz displazi, herediter multiple 
ekzositoz, enkondrom, hemanjiyom ve 
histiositozis gösterilebilir(80).

Tc 99m polifosfat izotoplar, destrüktif 
sürece bağlı konağın reaktif yanıtını 
göstermek için kullanılır. Metastaz 
bölgesinde radyonükleotidin birikmesi 
2 mekanizmayla olabilir. Prostat kanseri 
gibi geniş bir stroması olan tümörler, 
intramembranöz ossifikasyon ile yeni 
kemik oluştururlar. 
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Diğer mekanizma ise daha sık olarak 
karşımıza çıkar ve kemiğin zayıflamasına 
yanıt olarak immatür osteoid veya 
reaktif yeni kemik oluşur ve bu durum 
metastatik lezyonun meydana getirdiği 
yaralanmayı onarmaya yönelikkonağın 
bir cevabıdır, kırık sonrası kallus 
oluşumuna benzer(25,26). İntravenöz 
izotop enjeksiyonunu takiben 3 saat 
sonra, enjekte edilen dozun %35’i atılır, 
%30-40’ı kemikte birikir, %10-15’i diğer 
dokularda ve %5’i kanda bulunur(48). 
Son derece sensitif olmasına rağmen Tc 
99m polifosfat görüntülemesi metastatik 
lezyonlar için spesifik değildir ve paget 
hastalığı, kırık, osteomiyelit, osteoid 
osteoma, osteoblastoma, artrit, iskemik 
nekroz gibi çok sayıda değişik benign 
süreçlerde pozitif olabilir(65). Şüpheli 
bölgelerin yüksek kalitede radyografileri 
çektirilmelidir.
Kemik sintigrafileri aynı zamanda kemik 
metastazlarının varlığı konusunda bilgi 
vermeleri nedeniyle primer malign 
yumuşak doku tümörlerinin başlangıçtaki 
klinik evrelendirilmesinde faydalıdır(56). 
Yumuşak doku tümörlerinin tanı 
veya lokal evrelendirilmesinde sınırlı 
değere sahiptir. Vasküler yumuşak 
doku tümörleri, sintigrafide diffüz bir 
aktivite artışı gösterebilir(18). Eğer 
tümör kemik dokuya invaze olduysa 
yada konvansiyonel radyografilerde 
görülemeyen periost reaksiyonuna 
neden oluyorsa yumuşak doku 
malignitesinin altındaki kemikte 
sintigrafik aktivitede artış görülebilir(45).
Tedaviye yanıtı değerlendirmede en 
güvenilir yöntem kemik sintigrafisidir. 
Seri yapılan sintigrafilerde lezyonun 
uptake yoğunluğunda azalma tedaviye 
iyi yanıtın göstergesidir. Son derece 
sensitif olmasına rağmen, kemoterapi 
uygulanmış hastalarda izotop 
sintigrafilerin yorumlanmasında dikkatli 
olmak gerekir çünkü nadiren yalancı 
negatif sonuçlar ortaya çıkabilir(89). 

Bu durum kısmen kemoterapotik 
ajanların kemik oluşumundaki blastik 
aktivite üzerine toksik etkilerinden 
kaynaklanır(23). 
Gallium citrate sintigrafileri, primer kemik 
malignitelerinin varlığını göstermede   
99m TcMDP’den daha duyarlıdır(80). 
Benign karakterdeki primer kemik 
tümörlerinde, gallium sintigrafisinin 
normal olma olasılığı yüksektir. 
Gallium görüntülemeleri, primer kemik 
tümörünün lokal intraosseoz yayılımını 
99m TcMDP kemik sintigrafisinden daha 
net bir şekilde gösterebilir(80). Bununla 
birlikte BT ve MRG, daha iyi görüntüleme 
kapasitesine sahip oldukları için primer 
kemik tümörlerinde tanısında gallium 
citrate sintigrafisine tercih edilir.
Gallium sintigrafisi, yumuşak doku 
tümörlerinin tanısında yardımcı olabilir. 
Pek çok yumuşak doku sarkomu, 
gallium ile yapılan sintigrafilerde 
aktivite artışına neden olurken 
inflamasyona sebep olmayan benign 
kemik tümörleri genellikle normal 
görülür(45). Kemik ve yumuşak doku 
enfeksiyonları sintigrafilerde hemen 
daima aktivite artış gösterirler. 
Gallium citrate sintigrafisi, tümörlerin 
evrelendirilmesinde ve yumuşak doku 
sarkomlarının AC dışı metastazlarını 
göstermede de faydalıdır(21) ancak 
kas iskelet sistemi tümörlerinin lokal 
yayılımını değerlendirmek için MRG ve 
BT kadar etkili değildir.
Agresif ve hızla büyüyen metastazlarda 
konağın reaktif kemik oluşturamaması 
nedeniyle, yalancı negatif sonuçlar 
ortaya çıkabilir (böbrek veya akciğer Ca., 
myeloproliferatif hastalıklar-multiple 
myeloma, lenfoma, lösemi retinakulum 
hücreli sarkom, Ewing sarkomu)(27). 
Başarılı şekilde tedavi edilmiş metastatik 
lezyonlar veya inaktif lezyonlar da normal 
sintigrafi bulgusu verebilir(27). Yaygın 
kemik metastazı varlığında tüm iskelet 
sisteminde artmış aktivite görülebilir bu 
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“super-scan” olarak isimlendirilir. Super-
scan ve normal sintigrafi arasındaki ayırt 
edici karakteristik özellik, böbrekten 
atılım ve kemik birikimi arasında 
gözlenen dengesizliktir(38).
Spesifik olmaması ve negatif 
sintigrafilerin sık görülmesi nedeniyle 
metastaz varlığını değerlendirmede 
kemik sintigrafisinin sınırlamaları vardır. 
Metastatik lezyonların yaklaşık %15’i 
kemik sintigrafisinde gözden kaçabilir. 
Bunun sebebi tümörün kemikte 
reaksiyona neden olmaması (örneğin; 
miyelom) ya da teknik nedenler olabilir. 
Kemik anatomisinin görüntülenmesinde 
yetersizdir, nöral yapıları ortaya 
koyamaz, spinal kanaldaki daralmayı 
değerlendiremeyebilir. Bununla beraber 
tüm vücut kemik sintigrafisi iskelet 
metastazlarının tamamını gösterir 
ve böylece cerrahi olarak biyopsi 
alınabilecek en uygun bölgenin 
saptanmasına olanak verir.
Diğer görüntüleme yöntemlerinde de sık 
görüldüğü üzere lezyonları doğru olarak 
yorumlamak için normal varyasyonları, 
artefektları ve benign karakterdeki 
tutulumları tanımak önemlidir. Deltoidin 
humerusa yapışma yeri veya kaburgalara 
simetrik paraspinal kas yapışma 
bölgeleri metastazı taklit eden pek çok 
varyasyona örneklerden birkaçı olarak 
tanımlanmıştır. 

3-Positron Emission Tomografi ̇(PET) ve 
Single Photon Emission Computerize 
Tomografi (SPECT)

PET, onkolojide artan sıklıkla kulanılan 
ve halen gelişmekte olan bir tekniktir. 
Konvansiyonel anatomik görüntüleme 
tekniklerinin aksine dinamik fonksiyonel 
ve metabolik değişiklikleri saptayabilir. 
18F-fluoride’in emilim mekanizması 
bölgesel kan akımı ve osteoblatik 
aktiviteye bağlıdır. Tercihen yüksek 
kemik döngüsü olan bölgelerde birikir. 
Tümör dokularının 18FDG alımı, glikolizis 

ve membran glukoz taşıyıcılarına 
bağlı olduğu için -ki her ikisi de malign 
dokularda artmıştır- emilim mekanizması 
18F-fluoride’ten farklıdır. 18FDG alımı 
sadece iskelet sistemini etkileyen 
tümörlerle sınırlı kalmayıp kemik ve 
yumuşak dokulardaki tüm metastaz 
odaklarını gösterme şansına sahiptir. PET 
görüntüleri, metastatik ve benign lezyon 
ayrımını daha iyi gösterir. 18F PET’in 
(18F-fluorodeoxyglucose) küçük kemik 
lezyonlarını 99mTc kemik sintigrafisinden 
daha erken saptayabileceğine dair 
yayınlar vardır.
Pek çok modern gamma kamera 
sistemleri, ilave olarak tomografi 
görüntüleri elde etme olanağına da 
sahiptir (SPECT) ve lezyonların tespitinde 
sensitivitesi yüksektir. SPECT görüntülerin 
omurga metastazlarının saptanmasında 
sadece sensitiviteyi arttırmadığı benign 
ve malign lezyon ayrımın yapılmasında 
da faydalı olduğu gösterilmiştir. Örneğin 
omurga cisminden arka elemanlara 
uzanan lezyonlar ya da pedikülleri içeren 
lezyonlar büyük olasılıkla metastazları 
gösterir. 
Eklemlerde görülen tek taraflı artmış 
aktivite genellikle benigndir. Bu 
durumlarda  ayırıcı tanı zordur ve SPECT 
faydalı olabilir.
Lenfoma olgularında 18FDG PET’in 
konvansiyonel kemik sintigrafisinden 
daha duyarlı olduğu gösterilmiştir. 
Bununla birlikte prostat kanserinde 
kullanımında ise sensitivitesinin 
daha düşük olduğu gösterilmiştir. Bu 
gözlemler değişik tümör ya da iskelet 
sistemi metastazlarının 18FDG tüketimi 
açısından farklı davrandığı sorusunu 
akla getirmektedir. Meme kanserli 
hastalarda 18FDG ile yapılan taramalarda 
99mTc MDP ile karşılaştırıldığında 
daha fazla sayıda kemik metastazı 
saptanmıştır ancak sklerotik hastalığı 
olan alt grup hastalarda bu sayının 
daha düşük olduğu gözlenmiştir.
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Buna ilave olarak 18FDG tüketiminin 
sklerotik lezyonlarda litik lezyonlara göre 
miktar olarak da daha düşük olduğu 
gösterilmiştir. 
18F-fluoride ile 18FDG birlikte 
kullanıldıklarında hem kemik ve hem 
de yumuşak dokulardaki lezyonların 
lokalizasyonlarının daha iyi yapılabildiği 
gösterilmiştir.

4- Bil̇giṡayarli Tomografi ̇(BT)
BT, metastatik lezyonları göstermede 
direkt radyografi ve sintigrafiye göre 
daha üstündür(Şekil 5). Kemik ve 
yumuşak doku tümörlerinin lokal 
yayılımının görüntülenmesinde son 
derece faydalıdır(5,13). Esas faydası 

herhangi bir kemik veya yumuşak doku 
tümörünün aksiyel planda yumuşak 
doku yayılımının saptanması ve yumuşak 
doku tümörünün majör kemik yapılarla 
ilişkisinin gösterilmesidir(55). Ayrıca 
primer kemik tümörünün intraosseoz 
yayılımını iyi bir şekilde gösterebilir(77).
Yağ dansitesinde olan tümörler 
hariç, yumuşak doku tümörlerinin 
görüntülenmesinde MRG kadar iyi 
değildir. Nadiren, değerlendirilmesi 
zor bölgelerdeki hem kemik ve hem 
de yumuşak doku tümörlerinin uygun 
şekilde tanınmasında ve konvansiyonel 
radyografilerde saptanamayan matriks 
mineralizasyonunun gösterilmesinde 
faydalıdır(5,55). 

Şekil 5: Sagittal ve aksiyel CT kesitlerinde metastatik lezyona ait karakteristik malign 
değişiklikler gözlenmektedir: medüller kavitede litik destrüksiyon ile birlikte spinal 
kanala doğru yayılım mevcuttur.
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Kollabe omurga olgularında osteoporoz 
ve tümöre bağlı kırık özellikleri iyi 
tanımlanmıştır. Metastaz olgularında 
kemik trabekülleri artık görülmez 
hale gelir. Korteks destrüksiyonu ve 
yumuşak dokuya yayılım nadiren 
gözlenir. Sıklıkla litik bir kitle normal 
spongioz kemiğin trabeküllerinin yerini 
almıştır ve görülmesi zordur. Lezyonun 
evresine bağlı olarak bazı trabeküller 
korunmuş olabilir. Bazen nekroz veya 
kalsifikasyonlar, korteks veya pedikül 
destrüksiyonları, epidural yayılım veya 
yumuşak doku kitleleri görülebilir. 
Korteksin etkilenmesi, tümör tanısında 
kullanılan önemli kriterlerden birisidir. 
Anterolateral veya posteriorda bir 
korteksin tama yakın osteolizisi, tanı 
için spesifiktir. Kortikal tutulma, iç yüzde 
sadece küçük bir çentikleşme şeklinde 
de görülebilir. Olguların 2/3’ünde 
omurga cisminin arka duvarı etkilenir. 
Olguların % 50’sinde pediküller etkilenir. 
Opak madde verilmesini takiben 
olguların 2/3’ünde yumuşak doku 
kitlesi görülebilir. C7 vertebra ve daha 
yukarı yerleşim ile tek omurga kollapsı 
maligniteyi düşündürmelidir. 
Aksine, osteoporotik kollaps kortikal 
kırığa sebep olabilir. Olguların 1/3’ünde 
görülen arkaya angulasyon osteoporotik 
kırık için oldukça spesifiktir. 
Olguların %30’unda spongioz kemikte 
osteoliz görülebilir. Yakın tarihli kollaps 
gelişen olguların %40’ında (2 aydan 
erken) omurga cisminin çevresinde hafif 
bir kalınlaşma gözlenir (8 mm’den daha 
az).

5- Manyetik̇ Rezonans Görüntüleme    
 (MRG)
Kas ve iskelet sisteminin 
görüntülenmesinde son derece etkili 
bir yöntemdir. MRG, lezyonun yapısal 
özellikleri ve yayılımını tam olarak 
tanımlayabilmek için kullanılmalıdır(7). 
MRG’nin mineralize olmamış kondroid 

matriks, vasküler doku, kistler ve 
hemosiderotik dokunun ayrımının 
yapılmasında radyografi ve BT’ye 
göre avantajları vardır (Tablo 3)
(92). MRG, özellikle yumuşak doku 
tümörlerinin görüntülenmesinde BT’ye 
göre üstündür(69,87). Yumuşak doku 
tümörlerinin büyüklüğü ve yayılımını 
göstermede ve kemik, sinir ve kan 
damarları ile ilişkisini ortaya koymada 
BT’ den daha etkilidir. Malign ve benign 
yumuşak doku tümörlerini birbirinden 
ayırt edemeyebilir ve intralezyonel 
mineralizasyonu gösteremeyebilir. 
Yumuşak doku sarkomunun neden 
olduğu kemik korteks yıkımı en iyi BT’de 
görülebilir.
Kemik tümörlerinin intraosseoz ve 
ekstraosseoz yayılımının gösterilmesinde 
diğer yöntemlere göre daha 
avantajlıdır(94). 
Spinal metastazların saptanmasında MRG, 
kemik sintigrafisinden daha sensitiftir. 
ve omurga metastazından şüphe edilen 
hastalarda kullanılması önerilir(2,61,88). 
Petren-Mallmin ve ark, MRG’ nin 3 mm 
den daha büyük metastatik lezyonları 
görüntüleyebileceğini gösterdiler(70). 
MRG, vertebral kemik iliğinin tümör 
ile infiltrasyonunun saptanmasında 
değerli bilgiler verir. Normal kemik iliği 
elemanlarıyla yer değiştiren neoplastik 
lezyonlar, T1 ağırlıklı görüntülerde 
azalmış sinyal yoğunluğu ve T2 ağırlıklı 
görüntülerde hafifçe artmış sinyal 
yoğunluğu ile karakterizedir(Şekil 6). 
Benign cavernous hemanjiyom, T1 
ağırlıklı kesitlerde normal kemik iliğine 
göre artmış sinyal yoğunluğu ve T2 
ağırlıklı ya da gradient echo sekanslarda 
ise normal kemik iliğine göre farklı 
sinyaller gösteren tek lezyondur(91).  
MRG aynı zamanda hastaların 
kemoterapiye verdiği yanıtı 
değerlendirmede ve ameliyat sonrası 
tümörün nüks durumunu saptamada 
kullanılmıştır.
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Tablo 3: Soliter Kemik Lezyonlarında Doku Özellikleri

Radyografi BT MRG

Osteojenik ++ ++ +

Kondrojenik ++ ++ +++

Yağlı − +++ ++

Vasküler − − ++

Kistik − + +++

Fibröz − − +

Hemosiderotik − − +++

Şekil 6. Akciğer karsinomunun lomber omurga metastazı. T1 ve T2 ağırlıklı 
görüntülerde metastazın vertebral ve intraspinal komponentleri açık bir şekilde 
görülebilmektedir.
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İntravenöz gadolinium diethylen-
etriamine pentaacetic acid (Gd-DTPA) 
veya diğer paramagnetic kontrast 
maddelerin intravenöz verilmesini 
takiben çekilen MRG, kemoterapiye 
yanıtı değerlendirmede özellikle 
değerlidir. Difüzyon ağırlıklı MRG, 
radyoterapi veya kemoterapiyi takiben 
tümördeki nekroz miktarını saptamaya 
yönelik yeni bir tekniktir(49). MRG ve 
myelografiyi karşılaştıran çalışmalar 
MRG’nin yumuşak dokuları daha iyi 
gösterdiğini böylece paraspinal hastalığın 
daha iyi görüntülenmesini sağladığını 
göstermiştir(30). MRG, özellikle 2 farklı 
bölgede tam blok varlığı söz konusuysa 
metastatik lezyonun genişliğini daha net 
bir şekilde gösterir. Tam blok varlığında 
ön-arka plandaki kompresyon ayrımının 
myelografik olarak yapılmasının zor 
olduğu olgularda MRG oldukça üstündür. 
Spinal kordu görüntüleyebilmek için 
intratekal kontrast madde vermeye 
gerek yoktur ve böylece olası nörolojik 
komplikasyonlardan kaçınmak mümkün 
olabilir. T1 ağırlıklı görüntüler spinal kord 
basısını daha iyi gösterirken T2 ağırlıklı 
görüntüler subaraknoid mesafenin 
kompresyonunu daha iyi gösterir(82). 
Direkt koronal, sagittal ve aksiyel 
görüntüler alınabilir. Tekrarlayan 
MRG çalışmaları hastaya çok az 
rahatsızlık verirken, hastalık sürecindeki 
değişiklikleri gösterebilir.
Metastatik spinal kitlelerin değerlendiril-
mesinde MRG, kontrastsız BT’ye 
üstün ve en azından kontrastlı BT’ye 
eş değerdir(10). BT miyelografinin 
önemli bir dezavantajı, sadece 
miyelografide şüphe edilen bölgenin 
BT ile değerlendirilmesi ve nadiren 
tüm omurganın görüntülenmesinin 
yapılmasıdır. Bu durum, görüntüleme 
esnasında asemptomatik olan metastatik 
lezyonların gözden kaçmasına neden 
olabilir ve hastaların %20-24’ünde 
rastlanır(86).

MRG, omurganın malign lezyonlarını 
erken dönemde saptayabilmesine 
rağmen akut dönemdeki kompresyon 
kırıklarından ayrım yapmak zor olabilir. 
Malign ve benign kompresyon kırıkları 
arasındaki ayrımda opaklı MRG ve 
seri olarak alınan MR görüntüleri 
kullanılmalıdır. Olağan görünüm, T1 
ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal 
intensitesi, T2 ağırlıklı görüntülerde 
hipersinyal ve gadolinium ile 
güçlendirilmiş T1 ağırlıklı görüntülerde 
heterojen hipersinyal görüntüleri 
şeklindedir. Maligniteye bağlı omurgada 
kollaps gelişmiş olguların %65-88’inde 
komşu omurgada metastatik odak 
saptanır. Şüpheli lezyondan yapılacak 
biyopsi ya da yapılacak cerrahi öncesi 
diğer tanısal testler ve klinik bulgulardan 
faydalanmak gerekir(1).
MRG’nin dezavantajları solunum ve 
kalp atımının yarattığı artefakta bağlı 
torakal bölgede rezolüsyonun düşmesi, 
sinyal artefaktı yaratan paslanmaz 
çelik implantlara yakın bölgelerin 
değerlendirilememesi, klostrofobi, 
yaşam desteği olan pacemaker ve 
anevrizmal klip taşıyan hastalarda 
uygulanamamasıdır. MRG, çok fazla 
sensitif olması nedeniyle ödemin neden 
olduğu anormal sinyal değişikliklerine 
bağlı benign ve malign kemik tümörlerini 
birbirinden ayıramaz. Ayrıca, mineralize 
bölgelerden kaynaklanan düşük sinyaller 
kemik veya kıkırdak yapıdaki tümörlerin 
matriks kalsifikasyonunun görülmesini 
engeller. Kansellöz kemiği çok iyi 
göstermesine rağmen kortikal kemik 
tutulumunu BT kadar iyi göstermez. 
MRG, spinal epidural metastazları açık bir 
şekilde değerlendirir ancak gadolinium 
ile enhancement kullanılmadıkça (22) 
intradural hastalığı myelografi kadar iyi 
göstermez(82). Bu sınırlamalara rağmen 
MRG, spinal metastatik hastalıkların 
değerlendirilmesinde en faydalı yöntem 
olarak kabul edilmektedir. 
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6-Anjiẏografi
Spinal anjiyografi, anevrizmal kemik 
kisti, hemanjiosarkom ve renal metastaz 
gibi vasküler yapıdan zengin tümörlerde 
uygulanabilir(60). Anjiyografi ile 
lezyonun tam olarak yerleşimi ve 
anatomik konfigürasyonunu saptanabilir, 
besleyici ve drene edici vasküler yapılar 
gösterilebilir. Bazı tümörlerin histolojik 
tanısını koymada yardımcı olabileceği 
gibi cerrahi planlamaya da yardım 
edebilir. Malign tümörlerde damarlanma 
artmıştır, vasküler yapılar genişlemiştir 
ve karmaşık bir yapı gösterebilir. 
Bununla beraber, Ono ve ark. servikal 
omurganın primer benign tümörlerinin 
%44-66,7’sinin de bu anormal 
anjiyografik özellikleri gösterdiğini not 
ettiler(66). Anjiyografide 2 vertebral 
arterden birisi genellikle daha geniş ve 
daha baskın görülür. Cerrahi sırasında 
daha geniş arterin bağlanması kordda 
ciddi nöral iskemiye neden olabilir. Diğer 
taraftan daha küçük vertebral arter, 
eğer cerrahi sırasında gerekirse, sıklıkla 
sorun çıkarmaksızın bağlanabilir(41). 
Bir seride, servikal omurganın primer 
malign tümörlerinin %75’i, metaztatik 
tümörlerin % 83,3’ü direkt grafi, sintigrafi 
ve selektif anjiyografinin birlikte 
kullanılması ile tanınabilmiştir(66).
Kemik tümörlerinin spesifik tanısının 
konulmasında nadiren faydalı olur.  
Anjiyografinin esas faydası tümör ile 
komşu vasküler yapılar arasındaki ilişkiyi 
saptamaktır. 
Damar yapıları en iyi anjiyografi ile 
değerlendirilebilir. Ayrıca, ameliyat 
sırasında kanama miktarını azaltmak için 
renal hücreli karsinom metastazlarında 
olduğu gibi damarlanması artmış 
lezyonların selektif embolizasyonu veya 
sitotoksik ilaçların arteryel yolla verilmesi 
de anjiyografi ile başarılabilir(35,83). 
Anjiyografi, invazif ve rahatsızlık 
verici bir yöntemdir. Bunun yanı sıra, 

yetişkinlerde komplikasyon oranı düşük 
olsa da çocuklarda ciddi komplikasyonlar 
gelişebilir. Görüntülemede, radyoloğun 
yetenekleri ön plana çıkar. Tümörün 
intraosseoz yayılımı hakkında çok az 
değeri vardır. Kemik ve yumuşak doku 
tümörlerinin intraosseoz ve ekstraosseoz 
yayılımını göstermede BT ve MRG’in 
daha sensitif olması nedeniyle, bu 
amaçla seçilecek bir yöntem değildir. 

7-Miẏelografi
Sıklıkla, spinal epidural metastazları 
gösterebilmek için kullanılır. 
Rodichok ve ark. kanser anamnezi ve 
omurgasında ağrısı olan bir hastada 
radyografiler pozitifse ya da radyografi 
negatif olsa bile anormal nörolojik 
muayene bulguları varsa ekstradural 
kompresyonun erkenden saptanabilmesi 
için miyelografinin kullanılmasını 
önermişlerdir(74). BT görüntülerinin 
eklenmesi sensitifite ve spesifitesini 
arttırır.
Miyelografi, invaziv bir yöntemdir ve 
bazı dezavantajları vardır. Koagülopatisi 
olan hastalarda lokal kanamalar olabilir. 
Miyelogafi sonrası akut olarak nörolojik 
durumda bozulma rapor edilmiştir. 
Hollis ve ark. C1-C2 veya lomber girişim 
ile miyelografi yapılan ve tam bir spinal 
subaraknoid blok gözlenen 100 hastayı 
retrospektif olarak incelemişler (39) ve 
lomber ponksiyon sonrası 50 hastanın 
7’sinde (%14) nörolojik durumda 
akut bozulma geliştiğini görmüşlerdir. 
Epidural lezyonun kaudalinden beyin 
omurilik sıvının (BOS) alınmasını 
takiben, lezyonun her iki tarafında BOS 
basıncında ani değişik sonucunda “spinal 
coning” gelişebileceği ifade edilmiştir. 
C1-C2 bölgesinden ponksiyon yapılan 50 
hastanın hiçbirinde nörolojik durumda 
bozulma gözlenmemiştir. 
Tam blok gelişen bir hastada, epidural 
problemin yaygınlığını saptamak için 
iki seviyeli dural ponksiyon gereklidir. 
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Tam blok gelişmiş iki bölge varsa, 
aradaki spinal segmenti kontrast ile 
değerlendirmek mümkün değildir. 
Klinik görünüm ile miyelografik bloğun 
derecesi arasında bir ilişki kurulmaya 
çalışılmasına rağmen önemli farklılıklar 
ortaya çıkmıştır: tam blok oluşmuş 
hastalarda miyelopati gelişme ihtimali 
yüksektir(75).
MRG’ deki ilerlemelerle birlikte, spinal 
kanaldaki daralmayı değerlendirmek 
için miyelografiye günümüzde nadiren 
başvurulmaktadır. Hastalığı tekrarlamış 
ve semptom veren olgularda, paslanmaz 
çeliğin oluşturacağı artefakt spinal 
kanalın MRG ile değerlendirilmesini 
olumsuz etkileyeceğinden dolayı önceden 
paslanmaz çelik ile rekonstrüksiyon 
yapılmışsa, miyelografiden yararlanılabilir. 

8-Bıẏopsi
Biyopsi, primer tümörü bilinen bir 
hastada metastaz varlığını doğrulamak, 
radyolojik görünümleri şüpheli olan 
lezyonları değerlendirmek veya 
hormonal değerlendirme için doku 
örneği almak amacıyla yapılır. Perkütan 
veya açık şekilde yapılabilir. Floroskopi 
veya BT eşliğinde yapılan perkütan 
iğne biyopsi, açık biyopsiye tercih 
edilir. İlk kez 1931’de Coley ve ark 
tarafından tanımlanmış olan perkütan 
kemik biyopsisi, şüpheli yada bilinen 
kanser olgularında metastaz varlığını 
doğrulamak ya da dışlamak için etkili bir 
yöntem olarak o tarihten beri geniş bir 
uygulama alanı bulmuştur(9). Daha yeni 
görüntüleme tekniklerinin geliştirilmesi, 
daha küçük iğnelerin kullanılabilmesi 
ve sitolojideki ilerlemeler bu tekniğin 
kullanımında artışa yol açmıştır(33,42). 
Perkütan biyopsi büyük (örneğin 
Turner, Ackermann veya Craig iğneleri) 
ya da küçük (22 veya 23 numara) iğne 
ile yapılabilir. İğne büyüklüğünün 
saptanmasında kısmen tanı için gerekli 
doku miktarı ve kısmen de örnek 

alınacak lezyonun değerlendirilebilirliği 
rol oynar. Servikal ve torakal omurgada, 
küçük iğneler tercih edilir. 
Perkütan kemik biyopsisi ile elde 
edilecek doğruluk oranları farklıdır. 
Yamshidi iğne biyopsisi ile %80 olguda 
yeterli tanı konulabilir. Tehranzadeh 
ve ark perkütan biyopsi ile metastaz 
tanı koyma oranını %75 olarak 
vermişlerdir(85). Mink, radyolojik 
ve sintigrafik olarak kemik metastazı 
saptanan hastalardan perkütan olarak 
kemik biyopsisi yapmıştır(58). Bilinen 
kanseri olan hastaların %71’inde ve 
kanser şüphesi olan hastaların % 66’ında 
malign lezyonlar saptanmıştır. %0.7 
oranında görülen komplikasyonlar,  
biyopsi sırasında ve sonrasında görülen 
kanamaya bağlanmıştır. Literatür 
gözden geçirildiğinde Murphy ve ark 
9500 fazla girişim sonrası komplikasyon 
oranını %0.2 olarak rapor etmişlerdir. 
Bu komplikasyonlar içinde 2 ölüm ve 4 
kalıcı nörolojik defisit görülmüştür(63). 
Vertebral lezyonlar için yapılan biyopsi 
sonrası görülen komplikasyonlar oldukça 
ciddidir. Fyfe ve ark trephine iğnelerle 
yaptıkları 100 omurga biyopsisi sonrası 
8 olguda nörolojik komplikasyon 
rapor etmişlerdir(24). Diğer rapor 
edilen komplikasyonlar hemotoraks, 
pnömotoraks, aşırı kanamadır ve sıklıkla 
vasküler metastazlar sonrası görülür. 
Özellikle torakal bölge uygulamalarında 
teknik zorluk yaşanmakla birlikte 
deneyimli kişiler tarafından uygun 
teknik, enstrümantasyon ve radyografik 
kontrolle yapılırsa emniyetli bir 
yöntemdir.
Osteoblastik lezyonlardan biyopsi 
yaparken büyük iğneler önerilir. Blastik 
lezyonlarda pozitif sonuç elde etme 
oranı %20-25 gibi düşük oranlarda 
bildirildiğinden dolayı çok sayıda 
örnek alınmalıdır(8). Tanının doğruluk 
oranını arttırmak için biyopsi örnekleri, 
blastik lezyonlara eşlik eden yumuşak 
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doku komponentlerinden veya miks 
lezyonlarda litik alanlardan alınmalıdır.
Özellikle soliter iskelet lezyonlarını 
değerlendirirken enfeksiyonu ekarte 
edebilmek için alınan materyal, rutin 
olarak kültüre gönderilmelidir. Yeterli 
örnek alındığından emin olmak için 
frozen yaptırılmalıdır. Özellikle primer 
odak bilinmiyorsa özel boyama ve 
immünohistokimyasal çalışmalar 
yapılmak üzere yeterince doku örneği 
alınmalıdır. Kemik biyopsisi yapılırken 
sitolojik analiz için kan aspirasyonu 
yapılmalıdır. 5 cc kan, formalin içinde 
ayrı bir örnek olarak gönderilmelidir. 
Trokar biyopsisinin crush artefakt yapma 
olasılığı nedeniyle hem kan pıhtısı ve 
hem de smear, tümör morfolojisini 
korumak için trokar biyopsisinden 
daha anlamlı olabilir(37). Açık biyopsi 
yapılırken, daha sonra definitif 
cerrahiye ihtiyaç duyulacağı göz önünde 

bulundurulmalıdır. Posterior elemanları 
etkileyen lezyonlardan posterior kesi ile 
kolayca biyopsi yapılabilir. Torakotomi ve 
retroperitoneal yaklaşımlar, potansiyel 
morbiditeleri nedeniyle definitif 
girişimler için saklanmalıdır. Bunun 
istisnası servikal bölgedir, anterior 
yaklaşım kolaydır, emniyetlidir ve 
morbiditesi düşüktür.

ÖZET
Omurganın benign lezyonlarını malign 
lezyonlarından ayırmak önemlidir. 
Kemik ya da yumuşak doku tümörü olan 
hastalarda tanı sadece klinik hikâye ve 
direkt radyografilerle konulabilirken 
bazen ileri ve karmaşık görüntüleme 
yöntemlerine ihtiyaç duyulabilir. Bazı 
olgularda uygun klinik değerlendirme ve 
ileri görüntüleme yöntemlerine rağmen 
tanıya varmak için biyopsi yapmak 
gerekebilir. 
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Omurganın primer tümörleri 
metastazlarından daha nadir görülür. 
Sıklıkla sinsi seyreder ve teşhisi 
gecikebilir. Omurga metastazlarının 
önemi travmatik paraplejiye kıyasla 
insidansının yaklaşık iki katı olmasından 
kaynaklanır. Tedavideki ana amaç 
mekanik ve nörolojik fonksiyonların 
korunmasıdır.  Spinal stabilite anormal 

açılanmalar, ağrı ve nörolojik defisit 
olmaksızın omurganın fizyolojik 
hareketlerini yapabilmesidir. Omurga 
Tümör Çalışma Grubu omurga 
instabilitesini; tümöral gelişim sonrası 
normal fizyolojik yüklenmeler altında 
hareket ile ağrı oluşması, bulgu veren ve 
ilerleyen deformite ve nörolojik tutulum 
olarak tariflemiştir(1)(Tablo1). 

Tablo 1: Omurga Tümör Klasifikasyon Sistemi

Elemanlar Skor

Lokasyon
 Bileşke bölgesi 3
 Mobil 2
 Semi-rigit 1
 Rigit 0
Ağrı

 İstirahatta yok ve/veya hareketle var
  Evet 3
  Hayır(Ağrı seyrek) 1
 Ağrı yok 0
Kemik lezyonu

 Litik 2
 Miks 1
 Blastik 0
Radyolojik profil

 Sublüksasyon, translasyon 4
 De novo deformite 2
 Normal dizilim 0
Vertebral kollaps

<50% kollaps 3
>50% kollaps 2
%50 tutulum, kollaps yok 1
Hiçbiri 0

Posterolateral tutulum
Bilateral 3
Unilateral 1
Hiçbiri 0

Bölüm 3

Omurga Tümörlerinin Onkolojik Evrelendirme ve Klasifikasyonu

Dr. Kürşat Kara, Dr. Osman Yaray
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Omurga Tümör Stabilite Klasifikasyon 
Sistemi karar vermede yol göstermesi 
amacıyla yapılmıştır. Bazı hekimler 
cerrahiye karar verme kriterlerini 
hastanın nörolojik, onkolojik, mekanik 
instabilite ve sistemik hastalıklarına 
göre yapmaktadır. Burada radyolojik 
parametreler kullanılmamakta olup 
hastanın mekanik boyun, sırt veya bel 
ağrısının olması yeterli görülmüştür. 
Tümöral hastalıklarda omurga 
instabilitesi için radyolojik değerlendirme 
yapılmaksızın sadece ağrı ile karar 
vermek yeterli değildir. 

Tümörün yerleşim yeri, tümör kitlesinin 
büyüklüğü ve omurgada yaptığı 
harabiyetin derecesi, lezyonun karakteri 
(litik veya blastik), deformite varlığı 
veya ilerleyici nitelikteki deformite, 
ağrı, nörolojik tutulum düzeyi, omurga 
instabilitesini belirlemede yer alması 
gereken kriterler olarak kabul edilmiştir.

Omurga tümörlerinde tümörün 
özelliğine göre (benign, agresif, 
malign) farklı cerrahi yaklaşım 
biçimleri kullanılmaktadır. Enneking 
klasifikasyonu(2) (Tablo 2) tümörün 
biyolojik özelliğine, tutulum alanına 
ve metastaz olup olmadığına göre 
belirlenmiştir. Buna karşın Weinstein-
Boriani-Biagini (WBB) klasifikasyonu (3)
omurganın anatomik yapısı göz önünde 
bulundurularak kurgulanmıştır (Tablo 3). 
Her iki klasifikasyon da cerrahi önerilerde 
bulunmaktadır. Omurga Onkoloji 
Çalışma Grubu tarafından modifiye 
edilen WBB evrelendirilmesinde orijinal 
çizim aynen korunmuş ve buna vertebral 
arter tutulumu eklenmiştir.

Revize edilmiş Tokuhashi (T15) 
skorlama sisteminde değiştirilen sadece 
primer tümöre verilen puandır. İlk 
yapılan Tokuhashi (T12) 64 hasta ile 
gerçekleştirilirken T15’de 246 hasta 
deneyimi kullanılmıştır(4-7)(Tablo 4).

Tablo 2:  Modifiye Enneking Evrelendirmesi (Boriani at all)

Evre Sınırlar
1 Dekompresyon gerekmedikçe müdahale yok
2 İntralezyoner ± lokal adjuvan tedavi
3 Marjinal en blok eksizyon

1A Geniş en blok eksizyon
1B Geniş en blok eksizyon
2A Geniş en blok eksizyon + etkili adjuvan tedavi
2B Geniş en blok eksizyon + etkili adjuvan tedavi
3A Palyatif tedavi
3B Palyatif tedavi
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Tablo 3: WBB ve Cerrahi Planlama

Zone İşlem
4-8 veya 5-9 Vertebrektomi (çift yaklaşımla)
2-5 veya 7-11 Sagital rezeksiyon (çift yaklaşımla)
10-3 Posterior rezeksiyon

Tablo 4: Tokuhashi 15 Skorlama

Karakteristikler Skor
 Hastanın genel durumu
 Kötü (10-40%) 0
 Orta  (50-70%) 1
 İyi      (80-100%) 2
Ekstraspinal kemik metastaz odak sayısı
  ≥ 3 0
  1-2 1
  0 2
Vertebra metastaz sayısı
  ≥ 3 0
  2 1
  1 2
Majör iç organ metastazı
 Çıkartılamaz 0
 Çıkartılabilir 1
 Metastaz yok 2
Primer odak
 Akciğer, osteosarkom, mide
 Mesane, özefagus, pankreas 0
 Karaciğer, safra kesesi, tanımlanmamış 1
 Diğer 2
 Böbrek, uterus 3
 Rektum 4
 Tiroit, meme, prostat, karsinoid tm. 5
Nörolojik durum
Komplet (Frankel A,B) 0
İnkomplet (Frankel C,D) 1
Yok (Frankel E) 2
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Aarhus metastaz bilgi bankasında  
bulunan 448 olgunun değerlendirme 
sonuçlarına göre Tokuhashi (T12-T15) 
klasifikasyonu prostat ve meme 
kanserinde özellikle yaşam süresini 
belirlemede başarılı iken akciğer 
ve böbrek metastazlarında bunu 
sağlayamamaktadır(7) (Tablo 5). Omurga 
Onkoloji Çalışma Grubu primer omurga 
tümörleri konusunda yaptığı çalışmada 
Enneking ve WBB klasifikasyonlarının 
her ikisinde de gözlemciler arası 
orta derecede uyum, gözlemciler 
içinde ise mükemmele yakın uyum 
saptamışlardır(1).
Enneking tarafından tariflenen eksizyon 
(küretaj), en blok eksizyon (rezeksiyon) 
ve radikal rezeksiyonu omurga 
tümörlerinde uygulamak anatomik yapı 
gereği her zaman mümkün değildir. 
Teşhis, ağrıyı azaltmak, fonksiyonu 
artırmak amacıyla yapılan ve esasta 
spinal stabiliteyi sağlamak ve omurilik 
baskısını azaltmak amacıyla tümörün 
içine girilerek parça parça alınması, 
palyatif tedavi olarak kabul edilir.
Vertebrektomi, korpektomi, somatektomi 
aynı manaya gelmekle birlikte özellikle 
benign agresif ve malign tümörlerde radikal 
rezeksiyon anlayışını karşılamamaktadır. 

Epidural mesafeye teması olan 
tümörlerde kompartman tümüyle 
çıkarılamayacağı için yapılan işlem 
radikal rezeksiyon olarak adlandırılamaz. 
Enneking ve ark. tarafından önerilen 
tümör klasifikasyonu benign tümörleri 
üç kategoriye (S1,S2,S3), lokalize 
malign tümörleri dört kategoriye 
(1A,1B,2A,2B), metastatik yüksek 
gradeli malign tümörleri ise intra (3A) 
ve ekstrakompartmantal (3B) olarak 
iki kategoride evreler. Bu klasifikasyon 
tümörün klinik, histolojik ve radyolojik 
görünümüne dayanır(2,8). 

BENİGN TÜMÖRLER
S1, latent, inaktif tümörler: Genelde 
asemptomatiktirler, grafilerde sklerotik 
rim ile çevrili olarak görülen gerçek bir 
kapsülle sınırlıdırlar. Büyümezler yada 
çok yavaş büyürler. Genelde tedavi 
gerektirmezler.
S2, aktif tümörler: Yavaş büyür ve orta 
derecede semptom verirler. İnce bir 
kapsül ve reaktif doku ile çevrelidirler. 
Kemik sintigrafisinde tutulum vardır. 
Düşük rekürens oranlarıyla intralezyoner 
eksizyon yapılabilir. Lokal adjuvan 
terapiler (kriyoterapi, embolizasyon, 
radyoterapi) ile rekürens oranları 
azaltılabilir. 

Tablo 5: Aarhus Omurga Metastaz Algoritması

Tokuhashi Tomita Cerrahi Tedavi Strateji

0-4 Post. dekomp.
5-8 1-6 Post. dekomp. + Post. enstrümantasyon

9-11 7 Post. dekomp. + Post. rekonstrüksiyon
1-3 En blok rezeksiyon (Total vertebrektomi)

12-15 4-6 İntralezyoner total vertebrektomi+ rekonstrüksiyon
7 Post. dekomp. + Post. rekonstrüksiyon
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S3, agresif: Hızlı büyüyen benign 
tümörlerdir. Kapsül formasyonu ya çok 
ince ya da yoktur. Komşu kompartmanları 
invaze eder ve oldukça vaskülarize bir 
reaktif doku (psödokapsül) ile çevrilidir. 
Kemik sintigrafisi kuvvetli pozitiftir. 
Grafilerde sınırları belirsizdir. BT 
ekstrakompartmantal yayılımı, MRG de 
psödokapsül formasyonunu görüntüler. 
İntralezyoner eksizyon diğer adjuvan 
yöntemlerle desteklense bile rekürens 
oranları yüksektir. En blok rezeksiyon 
tercih edilmelidir.

MALİGN TÜMÖRLER
STAGE 1, düşük gradeli malign tümörler 
vertebra ile sınırlı olup (1A) olmamasına 
(1B) göre 2 alt gruba ayrılır. Gerçek 
kapsülleri yoktur fakat mikroskobik 
tümör adacıkları ve kalın reaktif dokudan 
oluşan bir psödokapsülleri vardır. Tümör 
rezeksiyonu psödokapsül boyunca 

yapılırsa geride aktif tümör adacıkları 
kalacaktır. Tedavi tercihi geniş rezeksiyon 
olmalıdır.
STAGE 2, yüksek gradeli malign tümörler 
benzer şekilde vertebrada sınırlı olup 
olmamasına göre A ve B alt gruplarına 
ayrılır. Tümörün büyümesi çok hızlı olduğu 
için çevresel reaktif doku oluşturulamaz. 
Satellit adı verilen neoplastik nodülleri 
vardır. Neoplastik nodüller ana tümör 
kitlesinden bir miktar uzakta olursa 
bunlar skip metastaz olarak adlandırılır. 
Grafilerde bu tümörler radyolüsen 
olarak görülür. Birçok vakada patolojik 
kırık saptanır. Tedavi de rezeksiyon sınırı 
geniş olmalıdır. (Radikal rezeksiyon 
omurgada imkansızdır). Radyoterapi ve 
kemoterapi( tümör tipine göre) lokal 
kontrol ve uzak metastazların önlenmesi 
açısından düşünülmelidir. 
STAGE 3,  lezyon stage 2 A ve B ile aynı 
olup uzak metastaz mevcuttur.
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VERTEBRA TÜMÖRLERİ

A. PRIṀER TÜMÖRLER

1. Kıkırdak Oluşturan Tümörler

Enkondrom
Medüller kemiğin benign, hyalen kıkırdak 
tümörü olup vertebra kemiklerinde 
çok nadir görülür. Makroskobik olarak 
tümör dokusu multinodüler bir 
yapılanma gösterir ve gri-beyaz renkli, 
yarı saydam kıkırdak yapısındadır.  
Mikroskobik olarak tümör hyalen 

kıkırdak matriksten ibaret, hiposellüler, 
avasküler lobüllerden oluşur. Bu 
lobüller lakünler içerisine yerleşmiş, 
uniform çekirdekli kondrositlerden 
yapılıdır. Tümörde değişik oranlarda 
mineralizasyon görülebilir. Hem 
bazofilik noktasal kalsifikasyon hem de 
enkondral ossifikasyon bulunur. Nükleer 
pleomorfizm ve bir lakün içerisinde çift 
nükleus varlığı çok azdır.  Hücreden daha 
zengin ve nükleer atipi içeren tümörlerde 
düşük dereceli bir kondrosarkom 
akla getirilmeli ve bulgular radyolojik 
bulgularla korele edilmelidir.

Resim 1. Enkondrom. Hyalen kıkırdak matriksten ibaret hücreden fakir tümör 
lobülleri ve bu lobüllerde lakünler içerisine yerleşmiş, uniform çekirdekli kondrositler 
(HEX100).

Bölüm 4

Omurga Tümörlerinin Patolojisi

Prof. Dr. Ulviye Yalçınkaya
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Osteokondrom

Soliter, sporadik şekillerde ortaya 
çıkabileceği gibi otozomal dominant 
geçişli bir sendrom olan multipl 
herediter osteokondromatozisin bir 
parçası olarak da görülebilir. Daha çok 
uzun kemiklerin metafizer bölgesinde 
görülmekle birlikte nadiren vertebral 
kemiklerde de gelişebilir. Makroskobik 
olarak saplı veya kemik yüzeyine geniş 
bir tabanla oturmuş mantar şeklinde 
yüzeyel çıkıntılardır.  Hyalen kıkırdaktan 
oluşan takkenin üzeri perikondriumla 
örtülüdür. Kıkırdak takkenin kalınlığı 2 
cm›nin altındadır. Mikroskobik olarak 

kıkırdak takke düzensiz görünümlü 
büyüme plağı şeklinde olup enkondral 
ossifikasyon gösterir. Sap kısmının iyi 
oluşmuş dış korteksi komşu kemiğin 
korteksi ve takke altındaki medüller 
kavite de komşu kemiğin ilik boşluğu 
ile devamlılık gösterir. Kıkırdak takkede 
nadiren binükleasyon, nekroz ve 
kalsifikasyon görülebilir. Kıkırdak 
takkenin kalınlığının artması (>2 cm), 
yapısının düzensizleşmesi, kondrosit 
sayısında artış, mitoz, hücresel atipi, 
geniş fibröz bantlar, mikzoid değişiklikler 
ve nekroz malign transformasyon 
açısından dikkat çekicidir.

Resim 2. Osteokondrom. En dışta perikondrium ve altında kıkırdak takke ve enkondral 
ossifikasyon (HEX100).
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Kondromikzoid Fibrom
Mikzoid ya da kondroid karakterdeki 
hücreler arası materyal içindeki 
iğsi şekilli ya da yıldızsı hücrelerin 
lobülasyonlarından oluşmuş benign 
bir tümördür. Son çalışmalar tümörde 
myofibroblastik, myokondroblastik 
ve kondrositik farklılaşmayı ortaya 
koymaktadır. Uzun kemiklerin metafizer 
bölgesine yerleşme eğiliminde olmasına 
rağmen vertebralarda da nadiren 
bildirilmiştir. Makroskobik olarak sertçe 
kıvamlı, gri-beyaz lobüle kitlelerdir.  
Mikroskobik olarak mikzoid ya da 
kondroid ara madde içerisine yerleşmiş 
iğsi şekilli veya yıldızsı hücrelerin 
oluşturduğu lobüllerle karakterlidir.  
Lobüllerin çevresi hücreden zengin 
santrali ise hücreden fakir görünümdedir.  
Hyalen kıkırdak görülmez dense de 

olguların %19’da hyalen kıkırdak 
görüldüğü bildirilmektedir. Mitoz 
nadirdir. Lobüllerin periferinde 
osteoklast benzeri dev hücreler 
mevcuttur. Anevrizmal kemik kisti 
olguların yaklaşık %10’da sekonder 
olarak eşlik edebilir.  İmmünofenotipik 
olarak kondromikzoid fibromda S100 
pozitifliği bildirilmiştir.

Kondrosarkom
Matür hyalen kıkırdak farklılaşması ile 
oluşan malign bir tümördür. Yetişkin ve 
ileri yaş hastalığıdır. Omurga yerleşimi 
çok nadir olup öncelikle alt torakal ve 
lomber bölge ile sakruma yerleşme 
eğilimindedir. Makroskobik olarak 
normal kıkırdağa benzer şekilde şeffaf, 
gri-mavi veya beyaz renkli lobüllerden 
yapılıdır. Mikzoid veya mukoid materyal 
içeren alanlar, kistik yapılar izlenebilir. 

Resim 3. Kondromikzoid Fibrom. Mikzoid ya da kondroid ara madde içerisine 
yerleşmiş iğsi şekilli veya yıldızsı hücrelerin oluşturduğu lobüller (HEX100). 
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Mineralizasyon alanlarında sarı-
beyaz tebeşir gibi veya granüler 
alanlar izlenir. Mikroskobik olarak da 
tümör kıkırdağa benzer görünümde 
olup hyalen kıkırdak matriks içinde 
laküner boşluklara gömülü kondrosite 
benzer şekildeki tümör hücrelerinden 
oluşur.  Tümör lobüle yapıda olup bu 
lobüller birbirinden fibröz bantlar veya 
permeatif-geçirgen kemik trabekülleri 
ile ayrılır. Mikzoid değişiklikler veya 
kondroid matriksin likefaksiyonu sıktır.  
Özellikle yüksek dereceli lezyonlarda 
nekroz ve mitozda görülebilir.  
Kondrosarkomun derecelendirilmesi 
önemli olup birçok çalışmada bu 
derecelendirmenin histolojik davranış 
ve prognozu belirlemede önemli olduğu 
belirtilmektedir. Histolojik olarak 
tümör 1-3 arasında derecelendirilir.  
Bu derecelendirme temel olarak 

nükleus boyutu, nükleer boyanma ve 
sellülariteye dayanmaktadır. Buna göre 
düşük dereceli olanlar enkondroma 
benzer iken yüksek dereceli olanlarda 
tümör lobüllerinin periferindeki 
tümör hücrelerinin kıkırdak hücresine 
benzerliklerini kaybederek sarkomatöz 
iğsi hücrelere dönmesiyle karakterlidir.  
Derece 1 kondrosarkomun histopatolojik 
olarak enkondrom ile karıştırılma olasılığı 
nedeniyle klinik ve radyolojik bulguları 
ile birlikte değerlendirilmesi gerekir.  
Kondrosarkom klasik yöntemlerle kolay 
tanınan bir tümördür. Ancak vertebra 
yerleşiminde kordoma ve kondroid 
kordoma ile karışabilir. Bu durumda 
immünohistokimyasal çalışmaya 
gereksinim vardır.  Kondrosarkom S100 
pozitifliği gösterirken kordoma da buna 
ek olarak EMA ve sitokeratin pozitifliği 
görülür.

Resim 4. Kondrosarkom makroskobik görünüm. 
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Resim 5. Kondrosarkom, Derece 2. Mikzoid matrikste hücreden zengin görünüm. 
Farklı çap ve şekilde, bir lakün içerisinde birden fazla izlenen kondrositler (HEX200).

Mezenkimal Kondrosarkom
Tüm primer kondrosarkomların               
%3-10’unu oluşturan nadir bir tümördür.  
İkinci ve üçüncü dekatlarda pik yapar.  
Kraniyofasiyal kemikler, iliak kemik ve 
vertebralar en sık yerleşim yerleridir.  
Makroskobik olarak gri-beyaz renklerde, 
sert veya yumuşak ve genellikle iyi sınırlı, 
3-30 cm çaplı kitleler olarak izlenir.  
Lobülasyon nadirdir.  Nekroz ve kanama 
alanları belirgin olabilir. Mikroskobik 
olarak yüksek derecede dediferensiye 
küçük yuvarlak hücreler ve hyalen 
kıkırdak adalarından oluşan bifazik 
yapı ile karakterizedir. Bu andiferensiye 
küçük yuvarlak hücreler Ewing sarkomu 
taklit edebilir ve hemangioperistoma 
benzeri vasküler yapılanma görülebilir.   
Mezenkimal kondrosarkom yüksek 
derecede malign bir tümördür. Nüks 

ve uzak metastaz 20 yıl sonra bile 
görülebilir. Bu nedenle olgulara uzun 
süreli takip gereklidir.

2. Kemik̇ Yapan Tümörler

Osteoid Osteoma ve Osteoblastoma
Osteoid osteoma ve osteoblastoma 
histolojik olarak benzer özellikler 
gösteren benign, kemik yapan 
tümörlerdir. Osteoid osteomanın 
vertebral yerleşimi nadir olup özellikle 
alt torakal ve lomber vertebraların 
arkuslarını tutar. Klinik olarak gece 
uykudan uyandıran ve aspirin ve diğer 
nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar 
ile geçen ağrı karakteristiktir. Sınırlı bir 
büyüme paterni gösterir. Lezyonların 
çoğu 0.5 cm çapında olup nadiren 1 cm. 
nin üstüne çıkar.  Mikroskobik olarak 
birbirleriyle anastomozlaşan ve değişik 
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derecelerde mineralizasyon gösteren 
kemik trabeküllerinden yapılı nidus yapısı 
izlenir. Trabeküller genellikle ince olup 
gevşek vasküler bağ dokusu stroması 
içerisinde dağılmıştır. Trabeküller 
çevresinde osteoblastik aktivite belirgin 
olup bunlara çok sayıda osteoklastik tip 
dev hücre eşlik eder.  Nidus ile çevre 
kemik arasında belirgin bir demarkasyon 
vardır ve çevre kemik skleroz gösterir.  
Osteoblastoma, osteoid osteomanın 
büyük boyutlusu olarak kabul edilir.    
Farklı olarak osteoblastoma progresif 
büyür ve boyutu 2 cm’nin üstüne 
çıkar. Periferik skleroz minimal yada 
yoktur.  Ağrı bazı olgularda görülür ve 
inatçı, künt, devamlı bir ağrıdır. Osteoid 
osteomaya göre daha agresiftir ve lokal 
rekürrens gösterebilir. Vakaların %40-
55’i vertebraların posterior elemanları 
ve sakrumda yer alır. Makroskobik 
olarak ince, granüler ve kanamalı 
kemik dokusundan ibarettir.  Kanama 
ve kistik dejenerasyon alanlarının 

oluşturduğu sekonder anevrizmal 
kemik kistine ait kanla dolu boşluklar 
içerebilir. Mikroskobik olarak daha az 
reaktif çevresel kemik içermesi dışında 
osteoid osteomanın nidusu ile benzer 
özellikler taşır.  Sadece histolojik olarak 
bu iki lezyonu birbirinden ayırmak söz 
konusu değildir. Ayrımda klinik bulgular, 
tümörün yerleşim yeri, radyolojik 
bulgular ve en önemlisi tümörün boyutu 
büyük rol oynar.  Bazı yazarlarca ayrı 
bir tümör olarak kabul edilen agresif 
osteoblastomun osteoblastom ile 
osteosarkom arasında bir ara form 
olduğu ileri sürülmektedir. Epiteloid 
osteoblastom, malign osteoblastom ya 
da osteosarkom benzeri osteoblastom 
olarak da adlandırılan bu lezyon 
klasik osteoblastom gibi vertebral 
yerleşimlidir.  Farklı olarak daha büyük 
boyutludur ve lokal rekürrens riski daha 
fazladır. Kemik trabekülleri çevresinde 
izlenen osteoblastlar iri, epiteloid 
görünümlüdür. 

Resim 6. Osteoid osteom. Nidus ve çevresinde sklerotik kemik (HEX100).
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Resim 7. Osteoblastom. Gevşek vasküler stroma içerisinde ince, birbirleriyle 
anastamozlaşan kemik trabekülleri ve trabeküller çevresinde osteoblastik ve çok 
sayıda osteoklastik tip dev hücre (HEX200).

Mitoz seyrek olarak bulunabilir.  Histolojik 
bulgular yanı sıra klinik ve radyolojik 
bulgular eşliğinde bu tanının verilmesi 
önerilmektedir.   Bazı yazarlar agresif 
osteoblastomun klasik osteoblastomdan 
daha kötü bir prognoza sahip olmadığını 
bu nedenle osteoblastomun böyle 
gruplara ayrılmaması gerektiğini 
vurgulamaktadır. Nitekim Dünya 
Sağlık Örgütü kemik tümörlerinin 
2013 sınıflamasında osteoblastomayı 
gruplara ayırmadan lokal agresif klinik 
seyir gösteren intermediet grupta 
değerlendirmektedir. Dikkat edilmesi 
gereken asıl nokta osteoblastom ile 
osteoblastom benzeri iyi diferensiye 
osteosarkom ayrımıdır.  Burada hücresel 
atipi, atipik mitozlar, neoplastik kıkırdak 
ve çevre kemik dokulara permeatif 
gelişim paterni malignite tanısında yol 
göstericidir.  

Osteosarkom
Osteosarkom neoplastik hücrelerin 
atipik osteoid ve/veya tümöral kemik 
ürettiği malign mezenşimal tümördür.  
Myelom dışında en sık görülen primer 
kemik tümörüdür. Uzun kemiklere 
oranla vertebral tutulum nadir olup 
vertebraların korpus lokalizasyonunu 
seçer.  Daha çok ileri yaşlarda bu yerleşim 
görülmekte olup primerden ziyade 
radyoterapiye sekonder yada Paget 
hastalığı veya Fibröz Displazi zemininde 
gelişmektedir. Alt torakal ve lomber 
vertebralara yerleşme eğilimi gösterir.  
Vertebra korpusunda yer alan kitle spinal 
kanal ve paraspinal yumuşak dokulara 
doğru büyür. Osteosarkom histolojik 
olarak osteoblastik, kondroblastik ve 
fibroblastik alt tiplere ayrılsada bunun 
prognostik bir önemi yoktur.  Vakaların 
çoğu bu alanları bir arada içeren mikst 
tipte yüksek dereceli kemik yapan 
sarkom yapısındadır. 
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Ayrıca telenjiektatik tip, küçük hücreli tip, 
dev hücreden zengin tip, malign fibröz 
histiyositom benzeri tip, ostoblastom 
benzeri tip gibi alt tipler tanımlanmıştır.  
Osteosarkomların çoğu büyük, 
hiperkromatik, pleomorfik ve mitotik 
olarak aktif tümör hücrelerinden oluşur.  
Tümör hücreleri yer yer dantelamsı, yer 
yer ise ortalarında ağsı kemik içerebilen 
geniş gölcükler halinde osteoid üretirler.  
Osteoid matriks kalsifiye olabilir, ince, 
birbirleriyle anastomozlaşan kemik 
trabekülleri şeklini alabilir.  Kondroblastik 
osteosarkom gövde kemikleri ve 
vertebralara yerleşme eğilimindedir. Bu 

tipte tümöral osteoid yapımı %5’den 
az olabileceğinden kondrosarkomla 
karışabilir. Radyolojik olarak izlenen 
noktasal kalsifikasyon da tanı 
yanılmalarına yol açabilir. Bu nedenle 
özellikle küçük biyopsi örneklerinde 
dikkatli olmak gerekir.  Düşük dereceli 
santral osteosarkom dışında diğer 
histolojik tiplerin belirgin bir prognostik 
önemi olmadığından tru-cut biyopsi 
örneğinde osteosarkom tanısı vermek 
günümüz tanı-tedavi protokolü yaklaşımı 
için yeterlidir. Bunun için sarkomatöz 
hücrelerce üretilen osteoid-tümöral 
kemik yapımını saptamak gereklidir.

Resim 8. Osteosarkom. Büyük, hiperkromatik, pleomorfik tümör hücreleri ve 
ortalarında ağsı kemik özelliğinde osteoid matriks üretimi (HEX400).
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3. Ewiṅg Sarkomu
Ewing sarkomu kemiğin yüksek 
malignite gösteren küçük yuvarlak 
hücreli tümörüdür. Karakteristik 
olarak spesifik 11;22 kromozom 
translokasyonu gösterir. EWSR1-FLI1 
veya EWSR1-ERG gen füzyonlarını %85 
oranında içerir.  Özellikle femur gibi 
uzun kemiklerin diafiz bölgesi ile pelvisin 
yassı kemiklerinden gelişir. Vertebral 
yerleşimi nadirdir.  En sık 10-15 yaş arası 
çocuklarda ortaya çıkar ve vakaların 
%80’i 20 yaş altındadır.  Makroskobik 
olarak medüller kaviteyi diffüz olarak 
tutar, korteksi invaze ederek periostu 
aşar ve kemik dışında büyük bir yumuşak 
doku kitlesi oluşturur. Hemoraji ve 
nekroz sıktır.  Mikroskobik olarak küçük, 

oval ya da yuvarlak şekilli nükleuslu, 
sitoplazma sınırları seçilemeyen, 
nisbeten uniform görünümdeki 
hücrelerin herhangi bir matriks 
üretmeksizin diffüz infiltrasyonundan 
oluşur.  İntrasitoplazmik glikojen varlığı 
ve hücreleri büyük hücre kümeleri 
şeklinde saran retikulum ağının olması 
ışık mikroskobunda tanı koydurucudur.  
İmmünohistokimyasal olarak MIC2 
geni ile ilişkilendirilen CD99 pozitifliği 
mevcuttur. Nükleusların irileştiği, 
nükleol belirginliği ve nükleer kontürlerin 
düzensizleştiği hücresel pleomorfizmin 
ortaya çıktığı durumda atipik Ewing 
Sarkomundan söz edilir. Ancak bunun 
prognostik bir önemi yoktur. 

Resim 9. Ewing Sarkomu. Küçük, oval ya da yuvarlak şekilli nükleuslu, nispeten uniform 
görünümdeki hücrelerin herhangi bir matriks üretmeksizin diffüz infiltrasyonu 
(HEX200).
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Işık mikroskobunda izlenen rozet benzeri 
yapılar yanı sıra immünohistokimyasal 
olarak saptanan nöroektodermal 
diferensiyasyon bulgularında Primitif 
Nöroektodermal Tümör-PNET’ten 
söz edilir.  Ewing sarkomu agresif bir 
tümör olup sıklıkla diğer kemiklere ve 
akciğerlere metastaz yapar.  Tedavide 
radyoterapi, kemoterapi ve cerrahi 
yaklaşım içeren multidisipiliner yaklaşım 
ile günümüzde 5 yıllık sağkalım %75’e 
ulaşmıştır.  Ancak cerrahi yaklaşımı zor 
olan vertebra tutulumlu tümörlerde 
rezeke edilebilir ekstremite tutulumuna 
göre prognoz daha kötüdür.

4. Hematopoetik̇ Tümörler

Plazma Hücreli Myeloma
Plazma hücrelerinin monoklonal, 
neoplastik proliferasyonu olup kemik 
iliğinde multifokal tutulumlarla 
karakterli olduğunda multipl myelom 
olarak adlandırılan hematopoetik bir 
neoplazidir. Destrüktif kemik lezyonları 
ile karakterli ileri yaştaki erişkinlerin 
tümörüdür. Özellikle kemik iliğini 
içeren aksiyel iskelet kemiklerini tutar.  
Vertebralar, kostalar, kafa kemikleri, 
pelvis, femur, klavikula ve skapula en sık 
tutulan kemiklerdir.  Mikroskobik olarak 
artmış, anormal özellikler gösteren 
plazma hücreleri izlenir. Bu hücreler 
diffüz bir infiltrasyonla ya da tabakalar 
şeklinde normal kemik iliği elemanlarının 
yerini alır.   İmmünohistokimyasal olarak 
plazma hücreleri CD38 veya CD138 
ile diffüz pozitif boyanma gösterir.  
Kappa veya Lambda hafif zincirleri ile 
ve IgM, IgG ve IgA ağır zincirleri için 
monoklonal boyanır.  Hastalarda yapılan 
elektroforezde idrarda Bence Jones 
proteini (immünglobülin hafif zincir) 
veya serumda yüksek oranda tek bir 
immünglobülin (M proteini pik yapar) 
saptanır.  IgG (%55) ve IgA (%25) en sık 
saptanan M proteinleridir. 

Kemiğin Soliter Plazmasitomu
Plazma hücreli myelomun aksine kemiğin 
soliter plazmasitomu tek odaklıdır, kemik 
destrüksiyonu lokalizedir ve sistemik 
tutulum yoktur. Plazma hücreli myelom 
gibi plazma hücrelerinin kemik iliğinde 
monoklonal neoplastik proliferasyonu 
söz konusudur.  Plazma hücreli myeloma 
göre daha genç erişkinlerin tümörü 
olup ortalama görülme yaşı 55’tir. En 
sık vertebraları tutar.  Omurganın en sık 
görülen primer kemik tümörü olup tüm 
tümörlerin %30’unu oluşturur. Serum 
veya idrarda hafif dereceli M protein 
yükselmeleri olguların az bir kısmında 
saptanabilir. Olguların çoğu 5-10 yıl 
içinde multipl myeloma dönüşebilir.    

Kemiğin Primer Non-Hodgkin 
Lenfoması
Kemiğin primer malign lenfoması çok 
nadir olup tüm kemik malignitelerinin 
yaklaşık %7’sini oluşturur. İleri yaştaki 
erişkinlerde ve erkeklerde daha sık 
görülür. Omurga ve pelvik kemikler 
femurdan sonra en sık tutulan 
kemiklerdir. Lenfomanın kemikte primer 
olduğunu söyleyebilmek için nodal 
lenfoma varlığı dışlanmalıdır.  Hastalık 
seyrinde yaygın tutulum gelişebilir.  Kemik 
lenfoması nodal lenfoma morfolojisine 
benzer ancak kitlesini kemikte oluşturur.  
Mikroskobik olarak kemik lenfomalarının 
çoğu diffüz büyük B hücreli lenfoma 
sınıfındadır. Atipik lenfoid hücrelerin 
solid proliferasyonu ilik mesafesini 
infiltre ederek Havers kanallarını 
doldurur. Tümör hücreleri arasında ince 
retikülin ağı vardır. Bazen kalın fibröz 
bantlar yuva, kordon veya daha büyük 
organoid yapılanmalara yol açar. Bazen 
de tümör hücrelerinin iğsi görünümü 
ve oluşturduğu storiform yapılanmalar 
sarkom gibi tanı yanılmalarına yol 
açabilir. Baskın tip B hücre orijinlidir 
ve CD20 immünreaktivitesi gösterir.  
T hücreli lenfomalar ve anaplastik 
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büyük hücreli lenfoma daha nadirdir.  
İmmünohistokimyasal olarak T ve B 
lenfosit belirleyicileri ile ayrım yapılır.  
Ewing sarkomu, rabdomyosarkom, küçük 
hücreli karsinom metastazı gibi diğer 
küçük yuvarlak hücreli tümörlerden 
ayrım içinde CD99, keratin, desmin 
immünohistokimyasal panele eklenir.  

5. Kemiğ̇iṅ Dev Hücreli ̇Tümörü
Kemiğin dev hücreli tümörü lokal agresif 
seyirli benign bir tümördür.  Tipik olarak 
uzun kemiklerin epifizyal bölgelerini 
tutmakla birlikte aksiyel iskelette 
sakrumda görülebilir.  Vertebralarda çok 
nadir olup vertebral korpus yerleşimlidir.  
Kadınlarda ve ikinci dekatta en sık 
görülür.  Mikroskobik olarak osteoklast 
benzeri dev hücrelerle oval-yuvarlak 
veya iğsi şekilli stromal hücrelerden 
oluşur. Dev hücreler, multinükleer 

nükleusları eozinofilik sitoplazma içinde 
dağılmış geniş hücrelerdir.  Bazı olgular 
fibrozis, köpük hücreleri ve hemosiderin 
birikimi gibi regresif değişiklikler 
içerebilir.  İnfarkt benzeri nekroz alanları 
sıktır.  Nadiren reaktif kemik ve osteoid 
oluşumu görülebilir. Literatürde %10-15 
oranında sekonder anevrizmal kemik 
kisti varlığı bildirilmektedir. Kemiğin 
dev hücreli tümörü benign fakat agresif 
karakterli olup iyi tedavi edilmediği 
takdirde sıklıkla nüks eder. Histolojik 
olarak benign olduğu halde nadiren 
akciğere metastaz yapar. Akciğer 
metastazı da olguların %2-3’de ve 
genellikle tanı konulduktan sonraki 3-4 
yıl içinde görülür. Malign transformasyon 
nadir olup sıklığı %2’den azdır ve 
genellikle multipl lokal rekürrenslerden 
sonra görülür.  

Resim 10. Kemiğin dev hücreli tümörü. Çok sayıda osteoklast benzeri dev hücrelerle 
mononükleer stromal hücreler (HEX200).
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Tümörlerin çoğu radyoterapinin eşlik 
ettiği cerrahi tedaviden yıllar sonra veya 
de novo olarak gelişir.  Vertebra yerleşimli 
dev hücreli tümörde anevrizmal kemik 
kisti ve osteoblastom ayırıcı tanıda 
yer almalıdır.  Histolojik olarak benzer 
özellikler içerseler de anevrizmal kemik 
kisti ve osteoblastom vertebra korpusu 
yerine posterior elemanları tutar.  
Böylece klinik ve radyolojik bulgular 
eşliğinde tanı yanılmaları önlenebilir.  
Yine hiperparatiroidinin Brown tümörü 
ayırıcı tanıda düşünülmeli ve klinik ve 
laboratuvar bulguları araştırılmalıdır. 

6. Notokordal Tümörler

Kordoma
Kordoma ilkel notokord kalıntılarından 
gelişen düşük dereceli bir tümördür.  
Yavaş büyüme eğilimindedir. Lokal 
invazyon özelliğiyle malign kabul edilir.  
Ancak çok nadiren metastaz yapar.  
Primer malign kemik tümörlerinin 
yaklaşık %4’ünü oluşturur. Notokord 
ilişkisi nedeniyle hemen daima 
aksiyel iskelette görülür. Kafa tabanı, 
sakrokoksigeal bölge ve vertebra 
cisimleri başlıca tutulum yerleridir.  
Aksiyel iskelet dışı yumuşak dokuda 
çok nadirdir.  Vertebra yerleşimliler en 
sık servikal bölgede görülmekte olup 
torakal ve lomber vertebra yerleşimi 
daha nadirdir.  Vertebral kordomalar 
sinir kökü ya da spinal kord basısı 
yaparak nörolojik semptomlara neden 
olabilir. Makroskobik olarak yumuşak, 
gri-beyaz, multilobüle kitlelerdir.  
Mikzoid ya da jelatinöz görünümü 
ile bir kondrosarkomu ya da müsinöz 
adenokarsinomu anımsatır. Kemiğin 
periostunu kaldırır ve presakral veya 
kraniyal kaviteye uzanım gösterebilir.  
Tümör iyi sınırlı görünmesine rağmen 
çevresinde yalancı bir kapsül vardır.  
Bazen kalsifikasyon ve ossifikasyon 
gösterebilir, o zaman kıvamı daha 
sertçedir. Mikroskobik olarak fibröz 

septalarla ayrılmış lobüler büyüme 
paterni izlenir. Tümör genellikle oval 
veya yuvarlak şekilli nükleuslu, geniş 
eozinofilik ya da vakuollü sitoplazmalı 
hücrelerin mikzoid matriks içerisinde 
kordon veya solid yapılanmalarından 
oluşur. Mitoz nadirdir. Nekroz sıktır.  
Tümör hücreleri sitoplazmik vakuoller 
nedeniyle köpüklü geniş sitoplazmalı 
görünümde olup fizaliferöz hücreler 
olarak adlandırılır.  Bu hücreler kordoma 
için tipiktir. Vakuolizasyondan fakir 
hücrelerden oluşan tümörlerde yoğun 
eozinofilik sitoplazmaları nedeniyle 
epitelyal tümör görünümü mevcut 
olabilir. Bu durum ayırıcı tanıda zorluk 
yaratabilir. Kordomalar bol miktarda 
müsinöz materyal içerir ve bu müsin 
üretimi müsinöz adenokarsinomu 
andırabilir. Kordomalar ayrıca kıkırdak 
farklılaşması gösterebilir. Bu hyalin 
kıkırdak komponent çok fokal olabileceği 
gibi baskın olarak da görülebilir. Bu durum 
da kondrosarkomdan ayrımı gerektirir.  
Bu tür tümörler için kondroid kordoma 
terimi ileri sürülmektedir. Kondroid 
kordomalar daha çok kafa tabanında 
görülmektedir. Klasik kordoma ve 
yüksek dereceli iğsi hücreli sarkom veya 
osteosarkomun bir arada bulunduğu 
bifazik tümörler de dediferensiye 
kordoma olarak adlandırılmaktadır.  
Bu tümörler nadir olup mikroskobik 
olarak kordoma ile yüksek dereceli 
sarkom arasında keskin bir sınır vardır.  
Sarkomatöz alanlar malign fibröz 
histiyositom, fibrosarkom, osteosarkom 
benzeri olabilir. İmmünohistokimyasal 
olarak kordomalar sitokeratin, EMA, 
S100 ve vimentin eksprese ederler.  
Brachyury kordoma için oldukça spesifik 
bir belirteçtir. Kordomalarda ayırıcı 
tanıda özellikle iğne biyopsilerinde 
metastatik karsinom, kondrosarkom, 
miksopapiller ependimom ve kordoid 
menengiom yer almalıdır. Ayrımda 
immünohistokimya yardımcıdır.
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Resim 11. Kordoma. Kemik trabekülleri arasında oval veya yuvarlak şekilli nukleuslu, 
geniş eozinofilik yada vakuollü sitoplazmalı hücrelerin solid yapılanmaları (HEX100). 

Klinik ve radyolojik bulgular yol 
göstericidir. Kordomalar nüks riski 
taşıyan lokal agresif tümörlerdir. 
Ortalama yaşam genellikle 7 yıl olup 
tümör çapı ve tümör lokalizasyonu en 
önemli prognostik faktördür.  Kranium 
dışı olguların %40’dan fazlası metastaz 
yapar. Metastazlar öncelikle akciğer, 
kemik, yumuşak doku ve subkutan 
dokularadır. Dediferensiye kordomalarda 
prognoz daha kötüdür.
Dev notokordal artık, dev notokordal 
hamartom veya benign notokordal 
hücreli tümör olarak adlandırılan 
lezyonlar, lobülasyonu olmayan, 
medüller ve kortikal kemiği destrükte 
etmeyen, kemik iliği yağ dokusunu 
anımsatan, silik vakuollü ve sitolojik atipi 
içermeyen hücrelerden oluşan, oldukça 
küçük çaplı lezyonlardır. 

7. Vasküler Tümörler

Hemangioma
Hemangioma damar yapılarından oluşan 
benign bir lezyondur. Vertebra korpusları 
en sık tutulan bölge olup bunu kafa ve 
yüz kemikleri izler. Özellikle torakal 
ve lomber vertebra tutulumu tipiktir.  
Multipl olabilir. Orta ya da ileri orta yaşta 
görülür, 5. dekatta pik yapar. Kadınlarda 
erkeklere göre daha sıktır. Genellikle 
asemptomatik olup rastlantısal olarak 
saptanır. Vertebrada büyük lezyonlar 
tüm korpusu kaplayarak ekspansiyona 
yol açabilir.  Böyle büyük lezyonlar kord 
basısı, ağrı ve nörolojik semptomlara 
neden olabilir. Mikroskobik olarak 
hemangiomlar bir araya gelmiş ince 
duvarlı kan damarlarından yapılıdır.  
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Bu damarlar dilate kanallar şeklinde 
(kavernöz) yada küçük çaplı damarlar 
(kapiller) şeklindedir.  Kemikte genelde 
kavernöz veya mikst şekilde izlenir.  
Damarların çapı değişken olup birbiri 
ile anastomozlaşır. Bunlar normal 
damarlardaki gibi tek sıralı endotel 
hücreleri ile döşelidir.  İnterstisiyel alan 
gevşek bağ dokudan yapılıdır.  Endotel 
hücreleri immünohistokimyasal olarak 
Faktör 8, CD31 ve CD34 ile pozitif 
boyanma gösterir. Prognoz çok iyi olup 
nüks oranı çok düşüktür. 

Epiteloid Hemangioendotelyoma
Düşük dereceli malign bir tümördür.  
Nadir olup tek kemik yerleşimli ya da 
karaciğer, akciğer, yumuşak doku gibi 
multiorgan yerleşimli olabilir. İkinci 

ve üçüncü dekatta sık görülür, kadın 
ve erkekleri eşit tutar.  Soliter veya 
multisentrik olarak kemik yerleşimleri 
ile vertebrada görülebilir. Lomber 
vertebrada sıktır. Mikroskobik olarak 
eozinofilik sitoplazmalı endotelyal 
hücrelerin oluşturduğu anastomozlaşan 
vasküler yapılardan oluşur. Endotel 
hücreleri oval ya da yuvarlak nükleuslu, 
belirgin nükleollü, geniş sitoplazmalı 
olup epiteloid görünümlüdür. Tek 
tek hücreler değişik boyutlarda 
intrasitoplazmik lümen içerebilir. Bu 
lümenler içinde eritrosit varlığı tanı 
açısından anlamlıdır. Sitolojik atipi ve 
mitoz seyrektir. Stroma fibröz ya da 
mikzoid yapıdadır. Tümör periferinde 
reaktif kemik yapımı görülebilir.  

Resim 12. Hemangioma. İnce duvarlı, tek sıralı endotelle döşeli, lümenleri eritrositle 
dolu dilate damar yapıları (HEX200).
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Endotel hücreleri immünohistokimyasal 
olarak Faktör 8, CD31 ve CD34 ile pozitif 
boyanma gösterir. EMA ve keratin ile 
kuvvetli pozitiflik görülebilir. Tedavide 
geniş rezeksiyon etkili olmakla birlikte 
multisentrik olanlarda kontrolü sağlamak 
zor olup prognoz kötüdür.

Angiosarkoma

Yüksek dereceli malign bir tümördür.  
Tüm kemik tümörlerinin %1’den azını 
oluşturur. Femurda sık görülmekle birlikte 
aksiyel iskelette %7 oranında görülür. 
Mikroskobik olarak kemik kaynaklı 
olanlar da yumuşak doku kaynaklı 

olanlara benzer özellikler taşır. Belirgin 
hücresel atipi gösteren endotelyal 
hücrelerin anastomozlaşan vasküler 
kanallar oluşturduğu görülür. Tümörde 
vasküler diferensiasyonun izlenmediği 
solid alanlar sıktır. Mitoz boldur. Hücreler 
bol eozinofilik sitoplazmalı olup bir ya da 
daha fazla vakuol içerir. Bu vakuol-lümen 
yapıları boş ya da eritrosit bulundurur.  
İmmünohistokimyasal olarak endotelyal 
belirteçlerle pozitif boyanma saptanır.  
Keratin ve EMA sıklıkla pozitiftir.  
Angiosarkomlar yüksek dereceli, klinik 
olarak oldukça agresif tümörler olup 
biyolojik davranışı belirlemek zordur. 

Resim 13. Angiosarkom. Pleomorfik tümör hücrelerinin metastatik karsinomu 
anımsatır tarzda solid yapılanmaları (HEX200).



54

Resim 14. Angiosarkom. Tümör hücrelerinde CD31 immünreaktivitesi (CD31X200).

8. Neoplastik̇ Doğası Tanımlanmamış 
Tümörler

Anevrizmal Kemik Kisti

Kanla dolu kistik boşluklar içeren, 
destrüktif, ekspansil bir lezyondur.  
Uzun kemiklerin metafizi ve vertebra 
posterior elemanlarında en sık görülür.  
Omurgada özellikle servikal vertebralar 
sık tutulur. Makroskobik olarak kanla 
dolu süngerimsi veya multiloküler kistik 
boşluklardan yapılıdır. Mikroskobik 
olarak çeşitli boyutlarda kanla dolu 
boşluklar ile bunların arasında fibröz 
septalar izlenir. 
Septalar içinde osteoklast tipi dev 
hücreler, stromal iğsi hücreler, lenfositler, 

septanın şeklini alan immatür kemik ve 
osteoid varlığı mevcuttur. Hemosiderin 
yüklü makrofajlar, kanama alanları ve 
bazofilik, kalsifiye “mavi kemik” varlığı 
tipiktir.  Bazen dev hücreden zengin 
solid alanları dikkat çekicidir. Anevrizmal 
kemik kisti primer olabileceği 
gibi kemiğin dev hücreli tümörü, 
kondroblastom, osteoblastom gibi başka 
kemik tümörleri ile birlikte görülebilir. 
Ayırıcı tanıda klinik, radyolojik ve 
makroskobik özellikleri benzer olabilen 
telenjiektatik osteosarkom yer alır. 
Telenjiektatik osteosarkom vertebrayı 
çok nadiren tutarken anevrizmal kemik 
kisti daha sık tutar.
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Resim 15. Anevrizmal kemik kisti. Kanla dolu kistik boşluklar ile bunların arasında 
osteoklast tipi dev hücreler, stromal iğsi hücreler içeren fibröz septalar (HEX200). 

Telenjiektatik osteosarkomda septa- 
lardaki hücrelerde pleomorfizm 
belirgindir, atipik mitozlar sıktır. Mevcut 
olan osteoid dantelamsı, ince tülsü 
yapıdadır. 

Fibröz Displazi

Kemiğin displastik gelişimsel bir 
kusuru olup tümör benzeri lezyonları 
arasında yer almaktadır. Vertebrada 
ileri derecede nadir olup torakal 
vertebrada bildirilmiştir. Tek kemik 
tutulumu (monostotik-%70), çok sayıda 
kemiğin tutulumu (poliostotik-%25) 
ve değişik endokrin bozuklukların 
eşlik ettiği poliostotik hastalık (%3-5) 
olmak üzere kısmen birbiri ile kesişen 

üç klinik görünümü mevcuttur. Tüm 
formlar embriyogenez sırasında “guanin 
nükleotid bağlayan G proteini”ni 
kodlayan gendeki somatik bir mutasyon 
sonucu gelişir. Kemik dokusunun yerini 
lokal ve progresif olarak kötü oluşmuş 
ve düzensiz yapılanmış ağsı kemik 
trabekülleri içeren fibröz doku almıştır. 
Ağsı kemik değişen oranlardadır ve 
osteoblastlarla çevrili değildir. Bu kemik 
trabekülleri Çin alfabesine benzer 
yapılar oluşturur.  Sekonder anevrizmal 
kemik kisti gelişimi ve fokal kıkırdak 
diferensiasyonu görülebilir. Nadiren ve 
bazen radyasyon sonrası olmak üzere 
zemininde sekonder sarkom gelişebilir.
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Resim 16. Fibröz Displazi. Hücreden fakir fibröz stroma içerisinde C harfi şeklinde 
kemik trabekülü (HEX100).

Langerhans Hücreli Histiyositozis
Langerhans histiyositlerinin 
proliferasyonu ile karakterli klinik 
sendromlardan oluşan spektrumdur.  
Bu grupta eozinofilik granülom, Hand-
Schüller-Christian hastalığı ve Letterer-
Siwe hastalığı yer alır. Langerhans 
histiyositleri kemik iliğindeki kök 
hücrelerden kaynaklanan, antijen 
sunan periferal dentritik hücrelerdir.  
Sitoplazmalarındaki Birbeck granüllerinin 
içeriği immünohistokimyasal olarak 
saptanan CD1a eksprese eder. Lokalize 
formu hayatın ilk üç dekatında sıklıkla 
5-15 yaş arasında, sistemik formu ise 2 
yaş civarında görülür.  Kafa kemiklerinden 
sonra vertebra korpusları sık tutulur.  
Vertebrada oluşturduğu litik lezyon 

sıklıkla kollapsa yol açar. Mikroskobik 
olarak lezyonun temel patognomonik 
elemanı olan Langerhans histiyositleri 
ve bunlara ek olarak eozinofil lökositler 
ve diğer iltihap hücreleri izlenir.  
Langerhans hücreleri oval ya da yuvarlak 
sitoplazmalı, oval şekilli nükleuslu 
hücrelerdir. Nükleuslar nükleusun uzun 
eksenine paralel nükleer membranın içe 
girişi ile oluşan nükleer çentik içerir. Bu 
nükleuslara kahve çekirdeği görünümü 
verir. Bol eozinofil ve eozinofilik 
apseler dikkat çekicidir. Mitotik aktivite 
düşüktür. İmmünohistokimyasal olarak 
Langerhans hücreleri S100, CD1a, 
Langerin immünreaktivitesi gösterir 
ve bu tanıda kolaylık sağlar, diğer 
histiyositlerden ayrımda destekleyicidir. 
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Resim 17. Langerhans hücreli histiyositozis. Langerhans histiyositleri ve eozinofil 
lökositlerden zengin mikst tip iltihap hücreleri (HEX200).

Resim 18. Langerhans hücrelerinde CD1a immünreaktivitesi(CD1aX200).
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B.  METASTATİK TÜMÖRLER 
İskelet maligniteleri arasında erişkin 
ve ileri yaş hastalarda primer kemik 
lezyonlarından çok metastatik tümörler 
görülür. Karsinom metastazları en 
sıktır.  Bunlar direkt yayılım, lenfatik ve 
vasküler yayılım ve intraspinal yayılım 
ile kemikte yerleşirler. Metastazlar her 
kemikte olabilir ancak en sık aksiyel 
iskelet (vertebralar, pelvis, kostalar, kafa 
kemikleri ve sternum), femur proksimali 
ve humerus tutulur. Vertebrada korpus 
tutulumu sık olup lomber vertebralar 
torakal, servikal ve sakral bölgelere göre 
daha sık tutulur.  Erişkinlerde iskelet 
metastazlarının yarıdan fazlası prostat, 
meme, böbrek ve akciğer kaynaklıdır.  
Çocuklarda sekonder iskelet tutulumu 
en sık nöroblastom, Wilms tümörü, 
osteosarkom, Ewing sarkomu/PNET 
ve rabdomyosarkomda görülür. İskelet 
metastazları tipik olarak multifokaldir.  
Böbrek ve tiroid karsinomları ise soliter 
lezyon oluşturma eğilimindedir.  Kemik 
metastazları radyolojik olarak pür litik, 
pür blastik veya mikst olabilir.  Litik 
olanlarda tümör hücreleri prostaglandin, 
interlökin ve paratiroid hormon ilişkili 
protein salgılayarak osteoklastik kemik 
rezorbsiyonunu uyarır. Böbrek, tiroid, 
gastrointestinal sistem kanserleri 
ve malign melanom bu tip kemik 
rezorbsiyonu yaparlar. 
Prostat kanseri, karsinoid tümör ve 
medulloblastomada ise osteoblastik 
aktivitenin uyarılmasına bağlı olarak 
sklerotik metastaz görülür.  Meme ve 
akciğer kanserleri ise mikst tipte kemik 
tutulumu yapar.  Kemiğin metastatik 
tümörlerinde primer tümöre yönelik 
uygulanan immünohistokimyasal 
boyamalar ayırıcı tanıda yol göstericidir. 

C.  PRENEOPLASTİK LEZYONLAR

Paget Hastalığı 
Paget hastalığı (Osteitis deformans) 
kemiğin nadir bir hastalığı olup kemik 
sarkomu gelişiminde predispozan bir 
hastalıktır.  Hastalık osteolitik başlangıç 
fazını izleyen mikst osteoklastik-
osteoblastik evre ve bunun sonucunda 
oluşan osteosklerotik evre şeklinde 
ortaya çıkar.  Beşinci dekatta ve daha çok 
erkeklerde görülür. Osteoklastları tutan 
paramikzovirüsle oluşan bir yavaş virüs 
enfeksiyonu olduğu düşünülmektedir.  
Paget hastalığının %15’i monoostotik 
(tibia, ilium, femur, kafa kemikleri, 
vertebra ve humerus) olup kalanı 
poliostotik (pelvis, vertebra ve kafa 
kemikleri) dir. Alkalen fosfataz artmıştır.  
Ağrı en sık semptomdur. Aşırı kemik 
büyümesi aslan yüzü görünümüne yol 
açar. Özellikle ileri poliostotik olgularda 
%5-10 oranında osteosarkom, malign 
fibröz histiyositom ve kondrosarkom 
başta olmak üzere sarkom gelişebilir.  
Özellikle ileri yaşta vertebrada 
osteosarkom gelişiminde zeminde Paget 
hastalığının varlığı büyük olasılıktır.  
Osteolitik faz büyük, çok sayıdaki 
osteoklastın artmış rezorptif aktivitesi ile 
karakterlidir.  
Mikst faz yeni yapılmış düzensiz daha 
çok ağsı bazıları lameller özellikte 
kemik içerir. Bu fazda görülen lameller 
kemikteki “mozaik yapısı” en önemli 
tanı kriterlerindendir. Bu görünüm 
düzensiz yerleşmiş sement çizgilerinden 
ötürü ortaya çıkmaktadır. Komşu kemik 
iliği dokusu fibrotiktir. Sonuçta yıllar 
sonra kemik sklerozunun baskın olduğu 
kalınlaşmış trabeküller ve kortikal 
kemikte mozaik paterni ile karakterli 
yumuşak ve yapısal olarak instabil evre 
öne geçer.  Böylece deformiteler oluşur.
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Resim 19. Paget hastalığı. Mikst faz. Kemik trabeküllerinde belirgin mozaik patern 
(HEX100).

SPİNAL TÜMÖRLER

A. İNTRADURAL EKSTRAMEDÜLLER 
TÜMÖRLER

1. Menengiom
Menengiomalar araknoidin meningotelyal 
hücrelerinden gelişen benign 
tümörlerdir. Erişkinlerde görülürler. 
Spinal menengiomalar intrakranial 
olanlara göre daha azdır ve tüm 
menengiomaların yaklaşık olarak %8-
13’ünü oluşturur. Spinal menengiomalar 
en sık torakal bölgede yerleşir ve 
kadınlarda daha sık görülür. Kromozom 
22’nin uzun kolunda heterozigozite kaybı 
sık görülen bir bulgudur.  Makroskobik 
olarak genellikle sert, dura tabanlı, 
lobüler lezyonlardır.  Tümör ve spinal 
kord arasında düzgün bir yüzey vardır. 

Nekroz ve yaygın kanama içermezler. 
Mikroskobik olarak çeşitli histolojik 
paternler görülür. Sinsityal tipte, 
meningeal yumaklar şeklinde sıkı 
gruplar oluşturan, hücre membranları 
seçilemeyen hücre kümeleri izlenir. 
Fibroblastik tipte uzamış hücreler ve 
bol kollajen depolanması vardır.  Bu iki 
tipteki yapıları bir arada bulunduran 
menengioma Transisyonel tip olarak 
adlandırılır. Psammomatöz tipte 
bol miktarda psammom cisimcikleri 
bulunur. Bu tipler dışında histopatolojik 
olarak anjiomatöz, mikrokistik, 
sekretuar, lenfositten zengin ve 
metaplastik tipler tanımlanmıştır.  
Menengiomanın bu tipleri Dünya 
Sağlık Örgütü-DSÖ sınıflamasına göre 
grade I olarak değerlendirilmektedir.  
Artmış mitoz sayısı (4-19/10 BBA), üç 
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veya üzerinde atipik histolojik özellik 
(nekroz, belirgin nukleol, küçük hücre 
değişimi, patern kaybı, sellülaritede 
artış) ve beyin invazyonu varlığında 
grade II menengimadan söz edilir. 
Kordoid ve şeffaf hücreli menengioma 
grade II olarak kabul edilmektedir.  
Atipik menengioma da DSÖ grade II 
kriterlerini karşılamaktadır. Grade II 
menengiomadan grade I’lere göre 
nüks ve tümör ilişkili mortalitede artış 
göstermektedir.  DSÖ 2007 kriterlerine 
göre anaplastik menengioma-grade 
III menengioma ise şu üç kriterden 
biri veya daha fazlasının varlığına göre 
tanımlanır.  Ardışık 10 BBA’da 20 veya 
üzerinde mitoz, papiller veya rabdoid 
patern veya aşikar karsinomatöz veya 
sarkomatöz büyümenin varlığı. Tüm 
menengiomaların yaklaşık %15-20’si 
grade II iken yaklaşık %1 kadarı grade 
III’tür. İmmünohistokimyasal olarak 
menengiomalar S100 proteini ile zayıf, 
EMA ve vimentin ile kuvvetli pozitif 
boyanma gösterir.  Progesteron reseptör 
yokluğu, yüksek mitotik aktivite, 
yüksek tümöral grade hastalıksız sağ 
kalımı kısaltan faktörler olarak kabul 
edilmektedir.  

2. Periḟerik̇ Siṅiṙ Kılıfı Tümörleri 

a. Schwannoma

Schwannomalar nöral krest kaynaklı 
Schwann hücrelerinden kaynaklanan 
benign tümörlerdir. Spinal tümörler 
arka köklerden gelişirler, vertebral 
foramenden uzanarak kum saati 
görünümü alabilirler. Ekstradural 

olduklarında ise en çok büyük sinir kökleri 
ile ilişkilidirler.  Spinal schwannomalar 4. 
ve 5. dekadda pik yaparlar.  Makroskobik 
olarak düzgün sınırlı, kapsüllü, sinire 
tutunan ancak tutundukları sinirden 
ayrılabilen tümörlerdir. Mikroskobik 
olarak mikzoid bir stroma içerisinde 
hücreden zengin Antoni A alanları 
ile gevşek dejeneratif hücreden fakir 
görünümde  Antoni B alanlarından 
oluşur.  Antoni A alanlarında iğsi şekilli 
hücrelerin nukleuslarının palizatik 
dizilimi ile oluşmuş Verokay cisimcikleri 
izlenir. İmmünohistokimyasal olarak 
schwannomalar S100 ile diffüz kuvvetli 
pozitif boyanma gösterir. Bazı tümörlerde 
mikzoid dejeneratif alanlarda schwann 
hücreleri yanı sıra lenfositler ve köpük 
histiyositler izlenir. Dağınık halde 
hiperkromatik hücreler görülür.  Mitoz 
yoktur. Damar duvarlarında hyalinizasyon 
ve trombozis izlenir.  Böyle dejeneratif 
değişiklikler gösteren tümörler 
Ancient- Dejenere Schwannoma olarak 
adlandırılır.  Bazı tümörlerde de Verokay 
cisimciklerini içermeyen Antoni A 
alanlarının baskın olarak izlendiği 
hücreden oldukça zengin görünüm 
dikkati çeker.  Bu tümörlerde mitoz, 
nükleer atipi ve fokal nekroz izlenebilir.  
Bu tümörlerde Sellüler Schwannoma 
olarak adlandırılır. Pigmente (Melanotik) 
schwannoma, pleksiform schwannoma, 
psammomatöz melanotik schwannoma 
spinal schwannomun nadir görülen 
alt tipleridir. Schwannomalarda lokal 
rekürrens nadir olup nörofibromun 
aksine malign transformasyon son 
derecede nadir görülür.  



61

Resim 20. Menengioma. Sinsityal tip, meningeal yumaklar şeklinde sıkı gruplar 
oluşturan, hücre membranları seçilemeyen hücre kümeleri (HEX100).

b. Nörofiḃrom

Sinir kılıfından köken alan bir diğer 
tümör olan nörofibromda schwann 
hücrelerine ek olarak fibroblastlar ve 
perinöral hücreler izlenir. Genellikle  
genç erişkinlerde deri ve deri altı 
dokusunda görülür. Sporadik olabileceği 
gibi nörofibromatozis tip 1 zemininde 
de gelişir.  Nörofibroma nadiren spinal 
sinirlerden kaynaklanabilir. Tipik 
olarak ventral kökten kaynaklanma 
eğilimindedir. Makroskobik olarak 
schwannomun aksine kapsülsüzdür.  
Sinirde füziform bir büyüme sergilerler.  
Sinir ve nörofibrom arasındaki sıkı 
ilişki nedeniyle siniri diseke etmek çok 

zordur. Mikroskobik olarak mikzoid yada 
kollajenöz stroma içerisinde kollajen 
lifler arasında dağılmış ince uzun iğsi 
hücrelerden oluşur. Hücre yoğunluğu 
az olup schwann hücreleri yanısıra 
fibroblastlar, perinöral hücreler ve mast 
hücrelerini içerir. Nadiren pigmente, 
granüler ya da epiteloid görünümde 
olabilir. İmmünohistokimyasal olarak 
nörofibroma S100 ile pozitif boyanma 
gösterir. Ancak schwannomdan farklı 
olarak hücrelerin S100 immünreaktivitesi 
çeşitlilik gösterir. Nörofibromlarda 
schwannomdan farklı olarak malign 
transformasyon görülebilir.  Sellülaritede 
artış, pleomorfizm ve mitoz varlığı 
malignite lehine bulgulardır. 
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Resim 21. Nörofibroma. Mikzoid stroma içerisinde kollajen lifler arasında dağılmış 
ince uzun iğsi hücreler (HEX200).  

c. Maliġn Periḟerik̇ Siṅiṙ Kılıfı Tümörü
Malign schwannoma, nörojenik 
sarkoma ya da nörofibrosarkoma 
olarak da adlandırılan bu tümör spinal 
sinirlerden kaynaklananlar arasında 
son derece nadirdir.  Olguların yaklaşık 
yarısı nörofibromatozis tip 1 hastasıdır.  
Bu hastalarda nörofibromların malign 
transformasyonu sonucu gelişir.  Diğer 
yarısında ise tümör de novo olarak 
gelişir.  Makroskobik olarak tümör büyük 
çaplıdır, yumuşak kıvamlı ve düzensiz 
sınırlıdır.  Çevresinde bazen fibröz bir 
yalancı kapsül bulunabilir. Büyük bir 
sinir gövdesi ile ilişkisi görülebilir.  Çevre 
yumuşak dokuyu infiltre eder. Kesit 
yüzeyinde kanama ve nekroz izlenir.  

Mikroskobik olarak büklümlenmeler 
veya dalgalanmalar yapan tümör 
hücreleri uzamış nükleusları ve belirgin 
iki kutuplu uzantıları ile schwann 
hücrelerine benzer. Mitoz, yama 
tarzında nekroz, hemangioperistom tarzı 
vasküler yapılanmalar ve nükleer atipi 
sıktır.   Tümörde kıkırdak, kemik, kas gibi 
metaplastik komponentler bulunabilir. 
Rabdomyoblastik komponent içeren 
malign periferik sinir kılıfı tümörü 
Malign Triton Tümörü olarak adlandırılır. 
Tümör hücreleri epiteloid görünüme 
sahip olabilir ve bu görünüm tümörün 
metastatik karsinomla karışmasına yol 
açabilir.



63

Resim 22. Malign periferik sinir kılıfı tümörü. Tümör hücreleri arasında yama tarzında 
nekroz (HEX100).

İmmünohistokimyasal olarak tümör 
hücreleri S100 ile fokal pozitif boyanma 
gösterir.  Bu boyanma genellikle dağınık 
ve yama tarzında boyanma şeklindedir.  
Malign periferik sinir kılıfı tümöründe 
prognoz kötü olup tümör boyutunun 
büyük olması, santral yerleşim, pozitif 
cerrahi sınırlar, yüksek histolojik derece, 
metastaz varlığı, nörofibromatozisin 
eşlik etmesi prognozu olumsuz etkileyen 
faktörler arasındadır.

Paraganglion hücrelerinden kaynak- 
lanan paragangliomalar yanı sıra 
ganglionöromalar, hemangioblastomalar, 
dermoid ve epidermoid kistler, lipom gibi 
benign tümörlerde nadiren intradural 
ekstramedüller bölgede görülebilir.

B. İNTRAMEDÜLLER TÜMÖRLER

1. Astrosiṫom
Spinal astrositik tümörler kranial 
olanlarına göre çok düşük orandadır.  
En sık torakal bölgede görülmekte olup 
bunu servikal, lomber ve sakral bölgeler 
izler. Spinal astrositomlar en sık 2. 
dekadda görülür.  Erkeklerde kadınlara 
göre daha sık rastlanmaktadır.  Genellikle 
sporadik soliter lezyonlardır.  Nadiren 
von Recklinghausen hastalığı ile birlikte 
görülebilirler. Spinal astrositomlar 
diffüz infiltratif ve pilositik astrositom 
olmak üzere ikiye ayrılır.  Diffüz infiltratif 
astrositoma kötü sınırlı olup infiltratiftir. 
Sert, jelatinöz veya kistik olabilir. Fibriler 
bir zeminde neoplastik astrositler 
izlenir. Hücrelerde sitolojik atipi belirgin 
olup hiperkromazi ve pleomorfizm 
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sıktır. Neoplastik hücreler arasındaki 
normal nöronlar ve aksonal uzantılar 
tümörün infiltratif özelliğini gösterir. 
Fibriler, gemistositik ve protoplazmik 
varyantları mevcuttur.  Diffüz astrositom 
grade II tümördür.  Astrositomlarda 
grade-derecelendirme histolojik olarak 
belirlenir. Nükleer anaplazide artma, 
artmış mitotik aktivite ve vasküler 
proliferasyon varlığında anaplastik 
astrositomdan-grade III söz edilir. 
Bunlara ek olarak nekroz varlığında ise 
glioblastomdan-GBM’den bahsedilir.  
GBM’de nekrotik bölgelerin kenarında 
yüksek derecede anaplastik hücrelerin 
yoğunlaşması psödopalizatik görünüme 
yol açar. Bunlar DSÖ grade IV tümörlerdir. 
Astrositomlar immünohistokimyasal 
olarak GFAP (glial fibriler asidik protein) 
ile pozitif boyanma gösterir. Pilositik 
astrositom genellikle iyi sınırlı olup 
ekspansif büyüme paterni gösterir. 
Çoğunlukla kistiktir ve kist duvarında 
mural nodül bulunur. DSÖ’ne göre 
grade I tümörlerdir. Mikroskobik 
olarak kistik alanlar içeren gevşek glial 
doku ve iğsi fibriler bipolar hücrelerin 
oluşturduğu piloid-kompakt doku ile 
karakterli bifazik görüntü izlenir. İğsi 
hücre komponentinde her iki yöne 
(bipolar) saç benzeri uzantıların varlığı 
tipiktir. Sıklıkla Rosenthal fibrilleri ve 
mikrokistler bulunur.     

2. Ependiṁom
Bu tümörler ependim ile döşeli 
ventrikül sisteminden kaynaklanır.  
Buna spinal kordun santral kanalı da 
dahildir. Erişkinlerde en sık görülen 
intramedüller tümörlerdir. Çocuklarda 
ikinci sıklıkta görülürler. Üçüncü ve 
beşinci dekadlarda sıktır. Erkeklerde 
biraz daha fazladır. DSÖ grade II 
tümörlerdir. Mikroskobik olarak fibriler 
bir zeminde ependimal diferensiasyon 
gösteren neoplastik hücrelerin damarlar 
çevresinde sitoplazmik uzantıları ile 

oluşturdukları psödorozet ve bazen 
epitelyal görünümlü yapılar oluşturduğu 
glial tümörlerdir.  Ependimal hücrelerin 
fazlalığı nedeniyle tümörlerin yaklaşık 
yarısı filum terminalede ortaya çıkar.  
%90’ı lumbosakral bölgede yerleşir bunu 
servikal bölge izler. Genellikle filumun 
proksimal kısımlarında görülür. Bu 
bölgedeki ependimomlar miksopapiller 
tipte olup genellikle benign seyirlidir.  
DSÖ grade I tümörlerdir. Genellikle 
erişkinlerde görülür. Bu tipte bazen 
berrak sitoplazmalı olabilen küboidal 
hücreler fibrovasküler papiller korlar 
etrafında dizilirler. Miksoid gölcükler 
özellikle papiller yapıların stromasında 
belirgindir.  Fibriler zemin mevcut olup 
immünohistokimyasal olarak GFAP 
pozitiftir.  Miksoid alanlar asidik ve nötral 
mukopolisakkarid içerir.  

3. Hemangiȯblastom
Benign bir tümördür. %60’ı intramedüller 
yerleşimlidir. Torakal ve servikal bölgede 
daha sık görülür. Olguların çoğu 40 yaş 
altındadır. Cinsiyet farkı göstermez.  
Tümörlerin %40’ı Von Hippel Lindau 
sendromu (serebellar veya spinal 
hemangioblastom, retinal angiomatozis, 
renal hücreli karsinom, feokromasitoma) 
ile birliktelik gösterir. DSÖ grade I 
tümörlerdir. Mikroskobik olarak zengin 
damar yapılarını oluşturan endotelyal 
hücreler ve damarlar arası alanları 
dolduran stromal hücreler izlenir.  
Endotelyal hücreler neoplastik değildir.  
Stromal hücreler geniş sitoplazmalı 
olup lipid içeren sitoplazmik vakuollerle 
doludur. Hemangioblastomada 
inhibin ve NSE (nöron spesifik 
enolaz) gibi immünohistokimyasal 
boyamalar genellikle pozitiftir. Bu 
gruptaki diğer tümörler arasında 
nadir de olsa embriyojenik tümörler 
(dermoid, epidermoid, teratoma) ve 
nöronal tümörler (oligodendroglioma, 
ganglioglioma) ve lipomlar yer alır.  
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Resim 23. Hemangioblastoma. Zengin damar yapılarını oluşturan endotelyal hücreler 
ve damarlar arası alanları dolduran stromal hücreler (HEX200). 
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Bölüm 5

Omurga Tümörlerinde Radyolojik Değerlendirme 
Anjiyografi ve Embolizasyon

Dr. Ertan ERGÜN, Dr. Altan DEMİREL, Dr. Ramis HÜSEYNOV, Prof. Dr. Y.Şükrü ÇAĞLAR

Spinal tümörlerde radyolojik olarak 
yeterli bir değerlendirme tanı ve tedavi 
açısından çok önemlidir. Tümörün ayrıcı 
tanısını yapabilmek için hastanın yaşına, 
lezyonun sayısına ve lokalizasyonuna 
(örn: dev hücreli tümör daha çok 
sakrumu tutar), lezyonun köken aldığı 
vertebra kısmına (örn: dev hücreli tümör 
daha çok korpusu tutar), destrüktif, litik 
veya sklerotik olup olmadığına, fokal ya 
da diffüz olup olmadığına, kompresyon 
fraktürü varlığına, dikkat etmek gerekir. 
Genellikle, direk grafi, tomografi ve MRG 
tetkikleri tanıyı koymada yeterli olur. 
Ancak kontrast madde enjeksiyonu, 
sintigrafi yapılması da ayırıcı tanıda 
yardımcıdır. Hipervasküler tümörlerde 
spinal anjiografi ve tümörün boyutlarını 
azaltmak için anjiografi sırasında 
embolizasyonda kullanılabilir. Omurga 
tümörlerinde radyoloji konusunun 
ardından ayrı bir başlık altında, spinal 
anjiografi ve embolizasyon konusu 
anlatılmıştır(1,2,3).

Omurga tümörleri, primer ve metastatik 
olmak üzere 2’ ye ayrılırlar;

A- PRİMER OMURGA TÜMÖRLERİ

1- Benign Tümörler
• Enostoz
• Hemangioma 
• Osteid osteoma 
• Osteoblastom
• Ostekondrom, 
• Dev hücreli tümör 

• Anevrizmal kemik kisti

• Eozinofilik granuloma

2- Malign Tümörler 

• Osteosarkom

• Kondrosarkom

• Malign fibroz histiyositom 

• Ewing sarkomu

• Multipl myelom, plasmasitom

• Kordoma

• Lenfoma 

B- METASTAZLAR

A. PRİMER OMURGA TÜMÖRLERİ

1. Benign Tümörler

Enostoz (Kemik adacıkları)

Sıklıkla vertebra korpusunda bulunan, 
kansellöz kemik içerisinde kompakt 
kemik görülmesi ile karakterizedir(4). 
Genellikle asemptomatiktir. Vertebra 
tümörleri içerisinde görülen en sık 
tümördür. İyi huyludur(5).

Radyolojik olarak vertebra korpusunda 
yerleşimli, direk grafi ve tomografide 
düzensiz, spiküle sınırlı sklerotik 
lezyonlar olarak hiperdens görülürler 
(Şekil 1). Lezyonu çevreleyen trabeküler 
kemik normaldir. Kemik sintigrafisinde 
tutulum yoktur(6). Manyetik rezonansta 
hipointens olarak görülür(7).
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Hemanjiyoma
Kemik adacıklarından sonra en sık 
karşılaşılan vertebra tümörüdür(5). 
En sık alt torakal, üst lomber bölgede 
görülür(8). Soliter veya multipl olabilir. 
Genellikle vertebra korpusunda yerleşir 
ve asemptomatiktir. %10-15 olguda 
epidural mesafede de görülebilir ve 
ağrıya neden olabilir(9).
Direk grafide, osteopenik vertebrada 
trabekülasyon artışı olarak görülür. 
Tomografide medüller kavitede, dağınık 
vertikal trabekülasyon ile uyumlu, 
benekli dansiteler içeren lüsent 
lezyon olarak görülür. Yağ dansitesi 
içerebilir(Şekil 2).
MRG de sıklıkla T1 ve T2 kesitlerde 
hiperintens ve düzgün sınırlıdır. Nadir 
olarak T1 kesitlerde hipointenste 
görülebilir. Kontrast madde enjeksiyonu 
sonrası kontrast madde tutulumu 
görülür(10).

Osteoid Osteoma
Tüm osteoid osteomaların %10’u 
omurgada görülür. Vertebra tümörlerinin 
%5-6’sını oluşturur. Genellikle 10-20 
yaş arasında semptomatik hale gelir, 
hastalar daha çok geceleri artan ağrı 
şikayeti ile başvururlar. Erkeklerde 
daha sık görülürler. %75-80 posterior 
elemanlarda yani pedikül, faset ya da 
lamina yerleşimlidir. %7 korpus yerleşimli 
ve geri kalanı spinöz veya transvers 
process yerleşimlidir. En sık lomber 
bölgede en az sakrumda görülür(8,11).
Direk grafide skleroze ya da dens olarak 
görülür. 
Kemik sintigrafide radyoaktif madde 
tutulumu pozitiftir. Bu tutulum santralde 
daha fazladır. Bilgisayarlı tomografide 
nidusa ait litik yani hipodens lezyon 
çevresinde reaktif skleroz olarak 
görülürler. 

Şekil 1: Enoztoz 

Şekil 2: Hemanjioma
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MRG de ise ortası T1 kesitlerde 
hipointens ya da izointens T2 
kesitlerde hiperintens veya izointens 
görülürler. Genellikle nidus çevresinde 
ödem vardır.  Lezyonun etrafı ise tüm 
kesitlerde hipointens görülmektedir. 
Nidus ve çevresinde kontrast madde 
tutulumu pozitiftir(Şekil 3).

Osteoblastoma
Osteoid osteoma ile sık karışık. Daha 
çok 20-30 yaşlarında ve erkeklerde 
daha fazla görülür.  Vertebranın daha 
çok posterior elemanlarını tutmaktadır. 
Posterior elemanların ve korpusun 
birlikte tutulumu görülebilir. İzole korpus 
yerleşimi çok nadirdir. En sık şikayet ağrı 

olmakla birlikte hastalarda nörodefisit 
sık görülmektedir.Radyolojik olarak direk 
grafilerde çok sayıda kalsifikasyon içeren, 
kemikte ekspansiyon ve destrüksiyon, 
çevre doku infiltrasyonu ve dağınık 
matriks kalsifikasyonu görülür(12,13,14).
Kemik sintigrafisinde radyoaktif madde 
tutulumu izlenmektedir. 
Tomografide ekspansil litik lezyon 
ve yeni kemik yapımı, sklerozis 
görülmektedir(Şekil 4).
MRG non spesifiktir. T1 kesitlerde 
hipointens, T2 kesitlerde izo ya da 
hiperintenstir. Kontrast madde sonrası 
homojen ya da heterojen tutulum 
pozitiftir(15).

Şekil 3: Osteoid osteoma

Şekil 4: Osteoblastoma 
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Osteokondrom
Vertebra tümörlerinin %1-4 ünü 
oluşturan, erkeklerde daha fazla 
görülen ve 30 yaşının altında ortaya 
çıkan tümörlerdir. Servikal vertebrada 
ve posterior kolonda daha sık 
görülmektedir. 2 farklı klinik tipi vardır; 
Multipl herediter ekzostoz ve soliter 
osteokondroma.
Posterior büyümelerde palpasyonla ele 
gelebilir(16).
Direk grafilerde hiperosteoz görünümü 
mevcuttur. Lezyonun köken aldığı 
kemikte kortikal ve medüller uzantılar 
vardır. 
Tomografide yine hiperosteoz 
görünüm, tümörün kartilaj bölümünde 
kalsifikasyon alanları görülür. 

MRG de T1 ağırlıklı görüntülerde 
hiperintens, T2 ağırlıklı görüntülerde 
izointens olarak görülürler. Kontrast 
madde enjeksiyonu sonrası periferal 
tutulum pozitiftir(Şekil 5).

Dev Hücreli Tümör
Dev hücreli tümörler sıklıkla uzun 
kemiklerden gelişen lokal agresif 
tümörlerdir. Vertebral kolonda görülme 
ihtimali %2’dir. 20-50 yaş arasında 
kadınlarda daha sık görülür. En sık 
sakrumda görülür(17). Ağrı en sık 
görülen semptom olmakla beraber 
spinal kord basısına bağlı değişik 
derecede paraplejiler görülebilmektedir.
Direk grafide ekspansil litik lezyonlardır 
(18).

Şekil 5: Osteokondrom 

Şekil 6: Dev hücreli tümör
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Kemik sintigrafisinde periferde daha 
belirgin olmak üzere diffüz tutulum 
izlenmektedir. Tomografide kas ile 
izodens dansitede, çevresinde ince 
sklerotik rim bulunan lezyon, kontrast 
madde enjeksiyonu sonrası yoğun 
kontrast madde tutmaktadır(Şekil 6).
MRG de sinyal intensitesi kanamaya 
bağlı heterojendir. Sıvı - sıvı seviyesi 
görülebilir. T1 kesitlerde izo veya 
hipointens, T2 kesitlerde hipointenstir. 
Kurvilineer hipointens çizgiler görülür. 
Hipointens kapsül görülebilir. Kontrast 
madde enjeksiyonu sonrası yoğun 
tutulum pozitiftir.

Anevrizmal Kemik Kisti
Anevrizmal kemik kistleri (AKK) iskelet 
isteminin benign ve nadir karşılaşılan 
lezyonlarıdır. 
Omurga tutulumu %20 görülür. %80 
20 yaş altında ortaya çıkar. Kadınlarda 
daha sık görülmektedir. Bazı yayınlarda 

en sık tutulum yeri torakal vertebralar 
denilirken bazı yayınlarda lomber 
vertebra denilmektedir. En sık şikayet 
ağrı iken spinal kanal basısına bağlı 
nörolojik semptomlarda görülmektedir. 
Genellikle posterior elemanlarda 
lokalizedir ve %75 oranında korpusa 
yayılım görülür(19-20).
Direk grafilerde ekspansil litik lezyonlar 
görülür.
Kemik sintigrafisinde radyoaktif madde 
tutulumu %60 olguda görülür. 
Tomografide kemiği destrükte eden, 
sıvı seviyesi veren, septalar içeren kalın 
kapsüllü düşük dansiteli lezyonlar olarak 
görülürler(21). Matriks mineralizasyonu 
yoktur. İnce bir periosteal kemik ile 
çevrili olabilir. 
MRG de ise yine sıvı seviyesi görülen 
T1 de hipointens veya hiperintens, T2 
kesitlerde hiperintens olarak görülürler. 
Kontrast madde enjeksiyonu sonrası 
septal tutulum pozitiftir(Şekil 7).

        

Şekil 7: Anevrizmal kemik kisti 
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Eozinofilik Granüloma
Eozinofilik granülom, Langerhans 
hücreli histiositozisin bir alt grubudur. 
Soliter kemik lezyonu olarak görülen, 
sınırları belirgin iyi huylu bir tümördür. 
Genellikle 10 yaş altında görülür ve 
genellikle şikayet ağrıdır, nörolojik defisit 
nadirdir. Vertebra tutulumu nadirdir ve 
genellikle torakal bölgeleri tutmaktadır. 
Tek ya da çok sayıda litik kemik lezyonları 
ile karakterizedir. Tek vertebrada çökme 
fraktürü yapar(22,23,24,25).
Direk grafide ve tomografide vertebra 
korpusunda litik lezyona bağlı oluşan 
kompresyon fraktüründen dolayı korpus 
yassı olarak görülür ve buna vertebra 
plana adı verilir. 
MRG de genellikle kompresyon fraktürü, 
T2 kesitlerde hiperintens ve T1 kesitlerde 

hipointens ya da izointens olarak görülür 
(Şekil 8).

2. Malign Omurga Tümörleri

Osteosarkom
En yaygın primer malign kemik 
tümörüdür ancak vertebra tümörlerinin 
%5’inde görülmektedir. Genellikle 
40 yaşlarında ve erkeklerde daha sık 
görülür. Klinik bulgu ağrı ve palpasyonla 
ele gelen kitledir, ancak nörodefisitte 
görülebilir. En sık lumbosakral bölgede 
görülür(26).
Direk grafide yoğun mineralize matriks 
ve vertebra korpusunda fildişi manzarası 
mevcuttur. MRG ve tomografide 
tüm sekanslarda düşük dansiteli 
görülürler(Şekil 9).

                              
Şekil 8: Eozinofilik granüloma

Şekil 9: Osteosarkom
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Kondrosarkom
Kondrosarkom, hiyalin kıkırdak matriks 
ve kondrositlerden gelişen malign 
kemik tümörüdür. Primer malign kemik 
tümörlerinin %7-22’sini oluşturur. 
Vertebral tutulum nadir olmakla birlikte 
en sık torakal vertebra tutulumu 
görülmektedir. (27-28) Genellikle 
erkeklerde daha sıktır ve ortalama yaş 
45’dir. Klinik genellikle ağrı olmakla 
beraber palpasyonla ele gelen şişlikte 
birlikte görülebilmekte ve medulla 
spinalise bası sonucu nörolojik defisitte 
gelişebilmektedir. 
Direk grafide daha çok vertebra posterior 
elemanları olmak üzere daha az sıklıkla 
da korpusta destrüktif kemik lezyonu 
şeklindedir. 
MRG de T1 kesitlerde heterojen 
hipointens, T2 kesitlerde heterojen 
hiperintenstir. Kontrast madde 
enjeksiyonu sonrası homojen ya da 
heterojen kontrastlanan destrüktif kitle 
lezyonu görülmektedir(Şekil 10).

Tomografide yine destrüktif kemik 
lezyonu ve kontrast madde enjeksiyonu 
sonrası homojen yada heterojen yoğun 
kontrast tutulumu görülmektedir.

Ewing Sarkom
Kemiğin mezenkimal dokusundan 
köken alan, daha çok küçük yaşlarda 
görülen, malign bir tümördür. Primer 
vertebra tümörü olarak görülme 
sıklıkları nadir olmakla birlikte daha 
çok Ewing sarkomun metastazı olarak 
vertebrada daha sıklıkla görülür. En sık 
sakrokoksigeal bölgede görülmektedir. 
Lomber ve torakal bölgede daha az 
görülen tümörün servikal tutulumu 
oldukça nadirdir. 
Direk ve tomografi görüntülemelerinde 
litik ve sklerotik lezyonlar görülür. Güve 
yeniği manzarası görülür. Skleroz sıktır.
MRG de T1 kesitlerde izointens, 
T2 kesitlerde izo ve hiperintens 
görülmektedir. Yoğun kontrast tutulumu 
görülür(Şekil 11).

 Şekil 10: Kondrosarkom

Şekil 11: Ewing sarkom
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Multipl Myelom ve Plasmasitom
Lenfoproliferatif tümörler arasındadırlar. 
Sistemik form multipl myelom, lokal form 
plasmositomdur. Multipl myelomda 
yaygın metastazlar olmaktadır. En 
sık 50-60 yaşlarında görülmektedir. 
Multipl myelom kemik ve omurganın 
en sık görülen malign tümörlerindendir. 
Monoklonal immünglobülin veya 
hafif zincirlerin idrar ve serumda artışı 
ile karakterize malign plazma hücre 
tümörüdür. Vertebra en sık tutulan 
bölgedir. Lezyon çoğunlukla korpusta 
yerleşimlidir. Myeloma hücreleri 
osteoklastik aktiviteyi arttırdığından 
kompresyon fraktürüne neden 
olabilirler(29).
Direk grafi ve tomografide yaygın veya 
fokal litik lezyonlar görülür. Matrikste 
kalsifikasyon olmaz(Şekil 12).
MRG de T1 kesitlerde hipointens, T2 
kesitlerde ise hiperintens görülürler. 
Kontrast madde enjeksiyonu sonrası 
yoğun tutulum vardır.

Kordoma
Kordomalar notokord hücre artıklarından 
köken alan, yavaş büyüyen, nadir görülen 
malign kemik tümörlerindendir(30). 
İnsidansı yaklaşık olarak 0,1/100000 
olarak belirtilmektedir. En sık olarak 
sakrumda görülür. İkinci sıklıkla 
sfenooksipital bölgededir ve ellili 
yaşlarda daha sık görülür. Yavaş büyüyen 
tümörler olduğundan genellikle tanı 
konduğunda çok büyük tümörle 
karşılaşılır. Kemoterapi ve radyoterapiye 
yanıtları zayıftır. Nadiren uzak metastaz 
yaparlar ancak lokal nüks sıktır. Uzun 
dönem prognozları kötüdür. En sık 
bulgu ağrı olmakla birlikte, idrar ve gaita 
inkontinansı da görülebilmektedir(31).
Direk grafilerde orta hatta santralize, 
destrüktif lezyonlardır. İntratümöral 
kalsifikasyon görülür. 
Tomografide içerdikleri miksoid 
nedeniyle düşük dansiteli görünürler. 
Periferde yüksek dansiteli psödo kapsül 
görülür. 

                      
Şekil 12 : Multipl myelom
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MRG de T1 kesitlerde düşük-izointens 
T2 ağırlıklı kesitlerde ise hiperintens 
görünümde lobüle konturludur. 
Tomografi ve MRG de yoğun 
kontrastlanma görülür(Şekil 13). 

Lenfoma
En sık non-hodgkin lenfoma görülür, 
epidural veya vertebra tutulumu 

görülebilir. En sık bulgu ağrı olmakla 
beraber nörodefisitte gelişebilir. 
Vertebrada kompresyon fraktürü 
oluşturabilir. Erkeklerde ve 50 yaş üstü 
daha sıktır(32). Görüntüleme bulguları 
nonspesifiktir. MRG de T1 kesitlerde 
hipointens T2 kesitlerde heterojen 
hiperintens olarak görülür(Şekil 14).

 

   
Şekil 13: Kordoma

Şekil 14: Lenfoma
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B. METASTAZLAR

Kemik metastazlarının en sık olduğu yer 
omurgalardır. Erişkinlerde metastatik 
vertebraya yayılım en sık meme (%19), 
akciğer (%17), böbrek (%14) ve prostat 
(%7) kaynaklıdır. Alt torakal ve lomber 
bölgelerde daha sık görülür. Ağrı ile 
beraber nörodefisit sık görülür. İleri 
yaşlarda daha sıktır. Çocuklarda en sık 
neden Ewing sarkomdur. Metastazın 
kaynağına göre vertebradaki lezyon 
litik karakterde ya da osteoblastik 
karakterde olabilir. Bunun için radyolojik 
görüntüleme yöntemlerinde görüntü 
farklılıkları olabilmektedir.
Direk grafilerde pedikül destrüksiyonu, 
multifokal litik korpus lezyonları, 
patolojik kompresyon fraktürleri, 
paravertebral yumuşak doku kitleleri 
şeklinde görülür.
Kemik sintigrafisinde nonspesifik 
tutulum mevcuttur(57). 
Tomografide litik ve blastik lezyonlar 
görülebilir. 
MRG de metastazın kaynağına göre 

litik, sklerotik, diffüz heterojen ya 
da diffüz homojen tutulum şeklinde, 
yine patolojik kompresyon fraktürü 
şeklinde ortaya çıkabilir. Kontrast madde 
tutulumu lezyondan lezyona farklılık 
gösterir. Litik lezyonlarda T1 hipointens 
T2 hiperintens, sklerotik lezyonlarda 
T1 ve T2 hipointens, diffüz homojen ve 
heterojen olanlarda T1 hipointens T2 
hiperintens görülmektedir(Şekil 15). 
Omurga tümörlerinde cerrahi stratejiyi 
belirlemek için çeşitli evrelemeler 
kullanılmaktadır. Bu evrelemelerden 
en sık kullanılan Tomita evrelemesidir 
(Şekil 16).
Primer veya metastatik, benign veya 
malign tüm omurga tümörlerine 
uygulanabilir. Bu evrelemeye dayanarak 
Tomita’nın önerdiği cerrahi strateji: 
Tip 1 ve 2 ye anterior korpektomi veya 
posterior spondilektomi, tip 3 ve 4 e 
total spondilektomi, tip 5 e palyatif 
cerrahi yapılmalıdır. Tip 6 ve 7 ye 
cerrahi uygulanmamalı radyoterapi 
ve kemoterapi gibi yöntemler 
uygulanmalıdır(34).

        
Şekil 15: Metastatik lezyonlar. 
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 Şekil 16: Tomita evrelemesi

Tip 1 - Kompartman içi, anterior veya posterior in situ lezyon 
Tip 2 - Kompartman içi, pediküle uzanımı olan lezyon 
Tip 3 - Kompartman içi, anterior-posterior uzanımı olan lezyon
Tip 4 - Kompartman dışı, epidural uzanımı olan lezyon 
Tip 5 - Kompartman dışı, paravertebral uzanımı olan lezyon 
Tip 6 - Kompartman dışı, komşu vertebraya uzanımı olan lezyon 
Tip 7 - Kompartman dışı, multipl, atlayan lezyonlar 

Spinal Anjiografi ve Embolizasyon
Hipervaskülarizasyon gösteren spinal 
tümörlerin tanısında anjiografi 
tümörün damarsallığının gösterilmesi 
yanında preoperatif embolizasyon 
için ve özellikle servikal yerleşimli 
tümörlerde vertebral arterle olan 
ilişkinin, orta alt torakal yerleşimli 

patolojilerde de Adamkiewicz arterinin 
ortaya konması için mutlaka ameliyat 
öncesi yapılmalıdır. Eğer anjiografi 
esnasında eş zamanlı embolizasyon 
da planlanıyorsa en az ameliyattan 
48 saat önce yapılmalıdır (35,36,37). 
Özellikle dev hücreli tümörlerde ve 
hemanjioblastom gibi damar açısından 
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zengin olan tümörlerde bazı otörlere 
göre rutin olarak anjiografi yapılmalı ve 
eş zamanlı embolize edilmelisi gerektiği 
söyleniyor. Bir hemanjioblastom vakasını 
örnek verecek olursak, anjiografi ile 
damardan zengin, tümöral boyanması 

olan, lokalizasyonu a göre interkostal 
arterin radikülomedüller dalından 
veya lomber spinal dallardan beslenen 
kitlenin vasküler yapısını görürüz. Dilate 
ve totüöz besleyici damarlar veya drenaj 
venleri görülebilir(Şekil 17). 

Şekil 17: Anjiografi ve embolizasyon örnekleri 
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Spinal hemangiyoblastomlar yavaş 
büyüyen lezyonlardır. Genellikle cerrahi 
olarak tedavi edilir bazen de preoperatif 
embolizasyon yapılarak intraoperatif kan 
kaybını azaltmak amaçlanır. Özellikle 
büyük Spinal hemangioblastomlarda 
cerrahi rezeksiyonu zor, hemorajik 
olabileceğinden yüksek riskli olgularda 
preoperatif embolizasyon yapılmaktadır. 
Preoperatif anjiyografi embolizasyon 
kararı almamızda tümörün vasküler 
yatağı hakkında bilgi sahibi olmamızda 
çok önemlidir. Bazı bilim insanları 
tarafından spinal hemanjiyoblastomlu 
hastalara anjiyografi yapmak zorunlu 
olarak görülmektedir(38,39,40) (Şekil 
18). 

Girişimsel Radyolojide Bugün ve Yarınlar

Yeni jenerasyon likid embolik materyal 

ve mikrokateterlerle spinal tümör 
embolizasyonu daha güvenli hale 
getirilmiş ve bunun sayesinde başarılı 
sonuçlar alınmaya devam edilmektedir. 
Bu gelişme embolik materyalin 
lezyonun nidusuna, tümör besleyici 
artere verilmesini, normal damarlara 
verilmemesini sağlamıştır. Daha küçük 
ve yönlendirilebilir kateterler tortuoz 
anatomiyi daha ulaşılabilir ve güvenli 
kılacaktır. 
Embolizasyon materyallerinde değişik 
viskozitede materyal çeşitliliği (Onyx-18, 
Onyx34) işlemlerin başarısını arttırmıştır.
Genel anestezi altında yapılan 
embolizasyon işlemi nörofizyolojik 
monitörizasyon (SSEP ve MEP) önemli 
bir yer tutmaktadır. Noninvaziv teknik 
olarak da sterotaktik spinal radyocerrahi 
araştırmaları devam etmektedir.

Şekil 18: Torakal bölgede anterior spinal arter ve posterior spinal arterden beslenen 
hemanjiyoblastom preembolizasyon-postembolizasyon anjiyografileri.
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Spinal kord tümörleri metastatik 
veya primer olabilir. Anatomik 
lokalizasyonlarına göre üç grupta 
incelenir;

• İntramedüller
• İntradural-ekstramedüller
• Ekstradural  

Klinik Bulgular
En sık gözlenen semptom geceleri 
uykudan uyandıran ağrıdır. Bu ağrı 
kemirici özellikte ve süreklidir. Bölgesi 
tümörün anatomik lokalizasyonuna  
göre değişir. Tümörün distalinde 
spinal kord yolağının kesilmesine bağlı  
nörolojik sekel gelişir. En sık gözlenen 
sekel sensöryal diseztezi ve kas 
güçsüzlüğüdür. Distal sensöryal kayıp 
şiddetli olabilir ve sfinkter disfonksiyonu 
dahi gelişebilir. Nörolojik sekel unilateral 
veya bilateraldir.

1.İNTRAMEDÜLLER TÜMÖRLER
İntramedüller spinal kord tümörleri  
(İMSKT) spinal kordun kendisinden 
gelişir ve çoğunu gliomalar oluşturur. En 
sık görülen glial tümörler epandimoma,  
oligodendroglioma ve astrositomadır.

a. Epandimomalar, en sık gözlenen 
intramedüller tümörlerdir. Spinal aksın 
herhangi bir bölgesinde gelişebilir. 30-
40 yaşlarda pik yaparlar. Dünya Sağlık 
Örgütü (WHO) sınıflamasına göre dört 
gruba ayrılır; miksopapiller epandimoma 
(WHO grade1), subepandimoma (WHO 
grade1), klasik epandimoma (WHO 
grade2), anaplastik epandimoma (WHO 
grade3). Low-grade komplet rezektabıl 
epandimomalarda en uygun tedavi 

yöntemi cerrahidir. Total rezeksiyon 
yapılan epandimomalarda adjuvan 
radyoterapinin rolü gösterilememiştir. 
İnkomplet rezektabl WHO grade 2 veya 
grade 3 epandimomalarda radyoterapi  
önerilir. Spinal kord epandimomalarında 
kemoterapi ile ilgili veriler sınırlıdır. Ancak  
kemoterapi cerrahi veya radyoterapi 
yapılamayan veya daha önce tedavi 
verilmiş rekürren/refrakter olgularda 
önerilir. En aktif ajanlar sisplatin, 
karboplatin ve etoposiddir. Kombinasyon 
rejimlerinde cevap oranı daha yüksektir. 
Küçük 25 olguluk bir seride platin bazlı 
kemoterapi sonrası progresyon gelişen 
olgularda temozolamid ile 1-7 aylık 
(ortalama 2 ay) tümör progresyon 
zamanı, 2-8 aylık (ortalama 3ay)  sağ kalım 
bildirilmiştir. Ayrıca rekürren refrakter 
epandimomalarda bevacizumab ve 
epidermal growth faktör inhibitörü 
lapatinib ile de etkinlik bildirilmiştir. 

b. Oligodendrogliomalar, low-grade 
(grade2) veya anaplastik (grade3) 
olarak sınıflandırılırlar. Oligodendroglial 
tümörlerde kromozom 1p ve 19q 
delesyon veya translokasyonunun 
olması daha iyi sağ kalım ile ilişkilidir.
Anaplastik oligodendroglioma ve 
oligoastrositomalarda optimal 
tedavi yöntemi cerrahi ve adjuvan 
radyoterapidir. Kromozom 1p 19q ko-
delesyonu olan tümörlerde post operatif 
radyoterapiye PCV (prokarbazin,  
lomustin, vinkristin) eklenmesi 
progresyonsuz sağ kalımı (PFS) 
iyileştirmiştir. Ko-delesyonu olmayan 
tümörlerde post operatif radyoterapiye 
kemoterapi eklenmesinin yararı daha az 
açıktır. Radyoterapi sonrası nüks gelişen 
olguların %50-70’i kemoterapiye yanıt 
verecektir. Oligodendroglial tümörler 

Bölüm 6

Kemoterapi
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astrositik tümörlere göre kemoterapiye 
daha duyarlıdırlar. Kemoterapi olarak 
temozolamid veya PCV kombinasyon 
kemoterapisi önerilir.

c. Astrasitomalarda WHO-grade dayalı 
sınıflama aşağıdaki gibidir; Grade 1 
astrositoma tipik olarak benigndir. 
Örnek pilositik astrositoma. Grade 2 
astrositoma  selülaritenin arttığı diffüz 
infiltre low-grade tümörlerdir. Grade 3 
anaplastik astrositomada mitoz vardır. 
Grade 4 astrositomada (glioblastoma 
multiforme) endoteliyal proliferasyon 
ve/veya nekroz vardır. Histoloji en 
önemli prognostik faktör olup yüksek 
gradeli spinal kord gliomalarında sağ 
kalım kötüdür.
Low-grade astrositomalar nadirdir. 
Sadece rezeksiyon ile kür sağlanabilir.  
Ancak spinal kord gliomaları infiltratif 
oldukları için gross total rezeksiyon 
nadirdir (WHO grade 2 astrositomalarda 
%12, grade 3-4 astrositomalarda %0). 
Post operatif radyoterapi ile grade 
2-4 infiltratif astrositomalarda sağ 
kalımı iyileşirken grade 1 pilositik 
astrositomalarda bu iyileşme gözlenmez.
Rekürren astrositomalarda daha önce 
radyoterapi almadı ise radyoterapi 
önerilir. Ancak cerrahi ve radyoterapi 
sonrası nüks gelişen olgularda 
kemoterapi önerilir. Literatürde rekürren 
astrositomalarda kemoterapiye ait 
veriler sınırlıdır. Bir seride temozolamid 
ile progresyon zamanı 14.5 ay ve 
ortalama sağ kalım 23 ay bildirilmiştir. 
PCV de seçenekler arasındadır. 
Temozolamid bazlı kemoradyoterapi ve 
sonrasında kemoterapi ile progresyon 
gelişen  spinal kord glioblastomalarda 
bevacizumab önerilir. 

d. Hemangioblastoma nadir görülen 
vasküler tümörlerdir. Olguların %10-
30’da von Hippel-Lindau (VHL) ilişkilidir.

Primer tedavisi cerrahidir. Rekürren 
ve anrezektabl tümörlerde sterotaktik 
radyocerrahi önerilir. Refrakter 
spinal kord hemangioblastomalarda 
angiogenik inhibitörler (semaxanib) 
ve bevacizumab ile klinik ve radyolojik 
cevap gözlenmiştir.
İMSK metastazları nadir olup daha çok 
akciğer kanseri ile ilişkilidir. Ayrıca meme 
kanseri, renal cell kanser, lenfoma 
ve malign melanomda da metastaz 
gözlenebilir.

2.İNTRADURAL EKSTRAMEDULLER 
TÜMÖRLER

İntradural-ekstramedüller spinal 
kompartmanda gelişen tümörler sıklıkla 
meningioma ve sinir kılıfı tümörleridir.
Meningioma, neuraxis boyunca 
araknoidal hücrelerden gelişir. Sıklıkla 
nörofibromatozis ile ilişkilidirler. 
Meningiomaların %90 kraniyal fossa 
içinde görülür. Spinal meningiomalar 
ise daha çok torasik vertebrada yerleşir. 
Spinal meningiomalar tipik olarak yavaş 
büyürler. Tedavide cerrahi rezeksiyon 
önerilir. Semptomatik rekürrenslerde 
cerrahi önerilir. Cerrahi yapılamayan 
olgularda ise radyoterapi veya 
radyocerrahi uygulanır.
İntradural-ekstramedüller tümörlerin 
%25’ni sinir kılıfı tümörleri oluşturur. 
İntradural sinir kılıfı tümörlerinin %65’i 
schwannomalardır, geri kalanının çoğunu 
nörofibromalar oluşturur. Sinir kılıfı 
tümörleri sporadik veya kalıtsal olabilir. 
Schwannoma ve nörofibromalar yavaş 
büyüyen tümörlerdir. Tedavide cerrahi 
uygulanır. Kemoterapi ve radyoterapinin 
rolü yoktur. Ancak nörofibromatozis Tip 
2’ye sekonder schwannomalarda yeni 
tümör sıklığı yüksek olduğu için nörolojik 
prognoz iyi değildir. Malign periferal sinir 
kılıfı tümörlerinde ise leptomeningeal 
yayılım nedeniyle komplet rezeksiyon 
sıklıkla  yapılamaz. Rekürren ve progresif 
hastalıkta radyoterapi faydalı olabilir.
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3.EKSTRADURAL TÜMÖRLER

Ekstradural bölgede  gelişen tümörler 
sıklıkla metastatik tümörlerdir. En sık 
prostat, meme ve akciğer kanserinin 
metastazı görülür. Klinikte spinal kord 
kompresyonu ile karakterizedir (bakınız 
spinal kord kompresyonu).

a. Kordomalar lokal invazif, sıklıkla 
rekürren ve radyorezistan nadir görülen 
tümörlerdir. Primitif notokordun 
kalıntılarından gelişir. Kordomaların 
%35 kafatası tabanı, %15 torasik 
ve lomber vertebra, %50 sakral 
bölgededir. Primer tedavi cerrahidir. 
Ancak anatomik kısıtlanma ve kritik 
yapılara yakınlık nedeniyle komplet 
rezeksiyon yapılamayabilir.Bu nedenle 
sıklıkla postoperatif radyoterapi önerilir. 
İnoperabl lezyonlarda ise sterotaktik 
radyocerrahi gibi daha yeni radyoterapi 
teknikleri kullanılır. Maksimal cerrahi 
ve/veya radyoterapi sonrası relaps 
gelişen olgularda sistemik tedavi 
önerilir. Sistemik tedavide daha çok 
moleküler hedefe yönelik tedaviler 
üzerine odaklanılmaktadır. Faz 2 
bir çalışmada kordomada imatinib 
aktivitesi gösterilmiştir. İmatinib ile 
progrese hastalarda imatinib/sisplatin 
kombinasyonu veya sirolimus önerilir. 
Diğer hedefe yönelik ilaçlar sunitinib ve 
erlotinibdir. Sitotoksik ilaçların anlamlı 
aktivitesi gösterilememiştir.

b. Plazmositoma, tipik olarak 
monoklonal immunoglobulin üreten 
plazma hücrelerinin neoplastik 
proliferasyonu ile karakterizedir. 
Plazma hücreli neoplazmlar soliter  
(soliter plazmositoma) veya multipl  
(multipl miyeloma) olabilirler. Soliter 
plazmositoma vertebra, pelvis, kosta, 

üst ekstremite, kafatası, femur ve 
sternumda yerleşebilir. Vertebral 
soliter plazmsitomalar daha çok torasik 
vertebrada yerleşir. Klinikte etkilenen 
kemikte ağrı veya patolojik kırık vardır. 
Soliter plazmasitoma tanısı için;

• Kemiğin biyopsisinde klonal plazma 
hücreleri gösterilmelidir.

• PET/CT veya MR’da başka litik lezyon 
olmamalıdır.

• Kemik iliği aspirasyon ve 
biyopsisinde klonal plazma hücreleri 
gösterilememelidir.

• Anemi, hiperkalsemi veya renal 
yetersizlik olmamalıdır.

Soliter plazmositomada ortalama 
sağ kalım 10 yıldır. Kemiğin soliter 
plazmositomasında  primer tedavi 
radyoterapi olup cerrahi kord 
kompresyonuna bağlı hızlı progresif 
semptomlar veya kemiğin yapısal 
instabilitesinde önerilir. Adjuvan 
kemoterapi tartışmalıdır. Bazı 
çalışmalarda adjuvan kemoterapinin 
yararı gösterilemez iken bazı çalışmalarda  
yarar gösterilmiştir;

• Retrospektif bir çalışmada (n:46), 
adjuvan kemoterapi ile multipl 
miyelomada   progresyon zamanı 
gecikmiştir.

• Bir seride (n:53) lokal radyoterapi ve 
melfalan/prednizon kombinasyonu ile 
sadece radyoterapiye göre hastalıksız 
intervalde anlamlı uzama gözlenmiştir.

Soliter plazmositomada bifosfanatlar 
önerilmez. Soliter plazmositomalı 
olguların çoğunda  tedaviden sonraki ilk 
dört yıl içinde multipl miyelom gelişebilir.
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c. Multipl miyelom (MM), monoklonal 
immunglobulin üreten plazma 
hücrelerinin tek bir klonunun neoplastik 
proliferasyonu ile karakterizedir. MM 
ortalama tanı yaşı 66’dır.Kemik iliği ve 
yaygın iskelet tutulumu vardır. Klinikte;
• İskelet sisteminde yaygın litik lezyonlar 

ve kemik ağrısı,
• İdrar ve serumda monoklonal 

protein ve artmış serum protein 
konsantrasyonu,

• Maligniteye ait bulgu ve semptomlar 
(açıklanamayan anemi gibi)

• Hiperkalsemi
• Akut renal yetersizlik
• Torasik ve lumbosakral bölgedeki 

MM da en sık gözlenen nörolojik 
komplikasyon radikülopatidir. Tanı 
anında periferal nöropati yaygındır.

• Fiziksel faktörler ve immün 
disfonksiyona bağlı enfeksiyon riski 
yüksektir. 

MM hastaların evrelendirilmesinde 
Durie ve Salmon evreleme sistemleri 
kullanılmaktadır (Tablo1).

d. Primer kemik lenfoması nadirdir. 
Kemiğin primer lenfoması tüm kemik 
tümörlerinin %3-7’sini oluşturur. 
Erkeklerde kadınlara göre biraz daha 
fazladır. Klinikte istirahatla geçmeyen 
kemik ağrısı vardır. Ayrıca tanı anında 
patolojik kırık, kord kompresyonu ve 
sistemik B-semptomları (ateş, kilo kaybı, 
gece terlemesi) görülebilir.
Kemik lenfomasında aksiyal iskelet 
tutulumu apendiküler iskelet 
tutulumuna göre daha fazladır. Kemik 
lenfoması sıklıkla patolojik olarak 
difüz large B-cell lenfomadır. Foliküler 
lenfoma gibi indolent lenfomalar ve 
Burkitt lenfoma gibi agresif lenfomalar 
daha nadirdir. Tanı perkutanöz veya açık 
biyopsi ile konacaktır.

Tablo 1: Durie-Salmon Derecelendirme Sistemi
Derece Kriterler

I

Aşağıdakilerin tümü
1. >10g/dl hemoglobin
2. Normal serum kalsiyum değeri(≤12mg/dl)
3. Radyografide normal kemik yapısı veya sadece tek başına kemik 

plazmasitomu
4. Düşük M-bileşeni üretim oranları

-IgG değeri<5gr/dl
-IgA değeri<3gr/dl
-elektroforezde idrar hafif zincir M bileşeni <4gr/24 saat 

II I veya II. Derece tanımına uymayan

III

Aşağıdakilerden biri veya daha fazlası
1. <8.5g/dl hemoglobin
2. >12mg/dl serum kalsiyum değeri

. 3 İlerlemiş litik lezyonu
4. Yüksek monoklonal bileşen üretim alanları

-IgG değeri>7g/dl
-IgA değeri>5g/dl
-Elektroforezde idrar hafif zincir M bileşeni >12g/24 saat 

Ig: Immunglobulin 
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Görüntülemede tomografi, manyetik 
rezonans ve/veya PET-CT önerilir. 
Evrelemede Lugano sınıflaması 
kullanılmaktadır (Tablo 2);
• Evre IE, tek bir ektranodal bölgenin 

tutulumudur. Örnek:soliter kemik 
lenfoması

• Evre IIE, tek bir kemik lezyonu ile 
birlikte regional lenf nodu tutulumu 
vardır. Tedavide patolojik kırığın 
stabilizasyonu ve tanısal biyopsi 
haricinde cerrahinin rolü sınırlı olup 
çoklu ajan kemoterapisi ve/veya 
konsolidatif radyoterapi önerilir. 
En çok kullanılan kemoterapi 
CHOP (siklofosfamid, doksorubisin, 
vinkristin, prednizon) gibi antrasiklin 
bazlı kemoterapilerdir. CD20 pozitif 
lenfomada tedaviye rituksimab 
eklenir. Unifokal hastalıkta 
kemoterapiyi takiben radyoterapi  
olasıdır. Literatürde primer kemik 
lenfomalı olgularda (n:82), kombine 
tedavi (kemoterapi ve radyoterapi, 
%57) verilen olgularda progresyon 
zamanı ve ortalama sağ kalım sadece 
radyoterapi veya sadece kemoterapi 
alan olgulardan daha iyi bildirilmiştir. 
Fakat hastalığın lokalizasyonuna 
göre tedavi bireyselleştirilmelidir. 
Pelvis gibi anlamlı kemik iliği üretimi 
olan bölgelerde dikkatli olunmalıdır. 
Ramadan ve arkadaşlarının 
yaptıkları çalışmada da ileri evre 
kemik lenfomasında kemoterapiye 
radyoterapi eklenmesi sağ kalımı 
iyileştirmemiştir. Tedaviye bağlı 
komplikasyon olarak; radyoterapi ile 
ilişkili osteoradyonekroz ve patolojik 
kırık, kemoterapi ile akut hematolojik 
yan etkiler gözlenebilir. 

e. Sarkomalar, mezenkimal hücrelerden 
gelişir. Nadiren omurgada yerleşirler. 
Osteosarkom ve Ewing sarkomu sıklıkla  
yaşamın 2. dekadında, kondrosarkomlar 
ise ileri yaşlarda daha sık görülürler.
Osteosarkom için risk faktörleri daha 
önceden radyoterapi almış olmak, 
kemiğin Paget hastalığı ve germline 
anormalliklerdir (Li-Fraumeni sendrom, 
Werner sendrom, Rothmund-Thomson 
sendrom, Bloom sendrom ve herediter 
retinoblastoma). Klinikte non-mekanik 
ağrı ile karakterizedir. Osteosarkomlar 
sıklıkla uzun kemiklerin metafizlerinde 
ve diz etrafında yerleşirler.
Olumsuz prognostik ve prediktif 
faktörler aksiyal iskelet veya proksimal 
ekstremitede yerleşim, büyük tümör 
boyutu, yüksek serum AP veya LDH, 
ileri yaştır. Küratif tedavi cerrahi ve 
neoadjuvan/adjuvan kemoterapidir. 
Osteosarkomda antitümör aktivitesi 
olan ilaçlar doksorubisin, sisplatin, 
yüksek doz metotreksat, ifosfamid ve 
etoposittir.  Randomize bir çalışmada 
post operatif kemoterapiye muramil 
tripeptid eklenmesinin sağ kalım avantajı 
gösterilmiştir. Muramil tripeptid, Bacille 
Calmette-Guerinin hücre duvarının 
bir komponenti olan ve monosit-
makrofajların dağılımını etkileyen 
muramil dipeptidin sentetik lipofilik bir 
analoğudur. Muramil tripeptid makrofaj 
sitotoksitesini stimüle eder. Avrupa’da 
<30 yaş komplet rezeksiyon yapılmış 
lokalize osteosarkomda kullanılmaktadır. 
Ancak bu ilacın kullanımı ile ilgili bir 
konsensüs yoktur. Opere osteosarkomda 
radyoterapi endikasyonu yoktur. Ancak 
anatomik yapılar nedeniyle komplet 
cerrahi rezeksiyonun sınırlı olduğu 
vakalarda uygulanır. Bu vakalarda 
radyoterapi progresyonsuz sağ kalımı 
iyileştirmiştir. Rekürren anrezektabl 
osteosarkomlarda ikinci seçim 
kemoterapi önerilir. Palyasyon için 
samarium içeren radyoterapi önerilebilir.
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Tablo 2: Primer Nodal Lenfomada Evreleme (Lugano Sınıflaması)
Evre Tutulum Extra nodal tutulum

Limited stage
I
II

II bulky

Tek bir nod veya komşu bir gurup nodal tutulum
Diyafragmanın altında iki ve daha fazla nodal 
tutulum
Evre II ve bulky nodal tutulum

Tek bir ekstra nodal tutulum
Ekstranodal tulum ile birlikte 
nodal tutulum

Advanced stage
III

IV

Diyafragmanın her iki tarafında nodal 
tutulum;diyafragmanın üzerinde nodal tutulum ile 
birlikte dalak tutulumu
Ekstralenfatik tutulum

-

-

Ewing sarkomu (ES), küçük, yuvarlak, 
periodic acid Schiff pozitif ve CD99 (MIC2) 
pozitif tümörlerdir. Tüm ES’ler high grade 
tümörlerdir. Kemik ve yumuşak dokudan 
gelişebilirler. Vakaların çoğunda t(11;22) 
resiprokal translokasyon vardır. Olguların 
%20-25 tanı anında metaztatiktir. Multipl 
kemik metastazlarında akciğer/plevral 
metastazlara göre sonuçlar daha kötüdür. 
Diğer prognostik faktörler tümör boyut, 
serum LDH, preoperatif kemoterapiye 
yanıt,aksiyal lokalizasyon ve ileri yaştır. 
Tedavide 3-6 siklus kombinasyon 
kemoterapisi takiben cerrahi ve 6-10 
siklus kemoterapi uygulanır. Tedavinin 
süresi 10-12 aydır. Başlıca aktif ajanlar, 
doksorubisin, siklofosfamid, ifosfamid, 
vinkristin, daktinomisin ve etoposittir. 
Yetersiz cerrahi marjinde post operatif 
radyoterapi önerilir. Multipl kemik, 
kemik iliği metastazları ve rekürrens 
hastalıkta 5 yıllık sağ kalım %20’dir.
Kondrosarkomlar sıklıkla düşük 
gradeli (grade1), lokal agresif ve non-
metastatik tümörlerdir. High-grade 
kondrosarkomlar aksiyal iskelet ve uzun 
kemiklerde yerleşir. Enkondroma veya 
osteokondroma gibi benign lezyonlardan 
gelişebilirler. Kondrosarkomların çoğu 
konvansiyonel alt tiptedir, mezenkimal 
ve clear-cell kondrosarkomlar daha 
nadirdir. Klinikte çoğunlukla ağrısız 
kitleler olarak gözlenir. Tanı için biyopsi 

gereklidir. Primer tedavide negatif marjin 
ile cerrahi rezeksiyon önerilir. Negatif 
cerrahi marjin ile rezeksiyon yapılan 
olgularda 10 yıllık OS %61 ve EFS %44 
dür. Kondrosarkomda radyoterapinin 
rolü sınırlıdır ve  inkomplet rezeksiyon 
veya anrezektabl lezyonlarda palyatif 
tedavide önerilir. İnoperabl, lokal ileri ve 
metastatik high grade kondrosarkomlar 
radyoterapi ve kemoterapi gibi 
konvansiyonel tedavilere dirençli 
olup prognoz kötüdür. Son yayınlarda 
mezenkimal kondrosarkomların 
kemoterapiye duyarlı olduğu ve 
adjuvan/neoadjuvan kemoterapi 
önerilebileceği bildirilmektedir. 
Mezenkimal kondrosarkomlar Ewing 
sarkom, dediferensiye kondrosarkomlar 
ise osteosarkom gibi tedavi edilirler.
Benign Lezyonlar
• Osteoid osteoma: Tipik olarak uzun 

kemiklerde görülmesine  rağmen %10 
vertebrada yerleşir. Küçük (<2cm) 
lezyonlardır.

• Osteoblastoma: Tipik olarak gençlerde 
gözlenen daha büyük (>2cm) 
lezyonlardır. Lezyon boyutuna bağlı 
olarak nörolojik semptomlar görülür. 
Cerrahi ile tedavi edilirler.

• Osteokondroma: %4’den azı omurgada 
yerleşir. Semptomatik olgularda 
cerrahi önerilir.
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• Kondroblastoma: Vertebrada yerleşim 
nadirdir.

• Giant cell tümörler: Tüm primer 
kemik tümörlerinin %4-8’ni oluşturur. 
Vasküler ve büyük tümörlerdir. 
Rekürrens eğilimi fazladır.Giant cell 
tümörlerin %5’i akciğere metastaz 
yapabilir veya %1-3 olguda yüksek 
gradeli malignitelere spontan 
transforme olabilir. Tedavide 
intralezyonel küretaj veya en-blok 
eksizyon önerilir. Son yayınlarda 
anrezektabl veya metastatik giant 
cell tümörlerde RANKL için insan 
monoklonal antikoru olan denosumab 
önerilmektedir.

• Vertebral hemangioma: Genellikle 
insidental olarak saptanırlar ve 
nadiren semptomatiktirler.

• Anevrizmal kemik kistleri: Tüm primer 
vertebral tümörlerin %15 oluştururlar. 
Lokal agresiftirler. Spinal stabilizasyon 
ve cerrahi gereklidir.

Epidural Spinal Kord Kompresyonu
Neoplastik epidural spinal kord 
kompresyonu (ESKK), ağrı ve 
irreversibl nörolojik fonksiyon kaybı ile 
karakterizedir. En sık ESKK neden olan 
tümörler akciğer kanseri, meme kanseri 
ve multipl myelomdur. Omurgadaki 
lokalizasyon %60 torasik vertebra, 
%30 lumbosakral ve %10 servikal 
vertebradadır. Klinikte;

• Ağrı; ESKK’ında ilk semptomdur. Lokal 
ağrı dural sinirlerin ve periosteumun 
tutulumuyla ilişkilidir. Ağrı radiküler 
özellikte olabilir (valsalva manevrası 
veya omurganın hareketi ile kol 
içine yayılan ağrı). Radiküler ağrı 
lumbosakral lezyonlarda daha fazladır.

• Güçsüzlük; genellikle simetrik 
alt ekstremitelerde güçsüzlük ile 
karakterizedir. Alt ekstremitelerde 
derin tendon refleksler alınamayabilir. 

• Sensöriyal bulgular; sensöriyal 
bulgular motor bulgulara göre daha 
azdır. Ancak dikkatli bir muayene ile 
artan hissizlik ve parestezi sıklıkla 
saptanır.

• Mesane ve barsak disfonksiyonu; daha 
geç bulgulardır.

ESKK’dan şüphelenilen olgularda tüm 
tekal sak’ın MR önerilir. CT miyelografi 
MR ile görüntülenemeyen olgularda 
önerilir. Vertebral CT spinal kord ve 
epidural boşluğu açık bir şekilde 
değerlendiremez. Kemik metastazların 
saptanmasında radyonüklid kemik 
tarama duyarlıdır.
Ayırıcı tanıda kas-iskelet hastalıkları ve 
spinal epidural abse vardır.
Tedavide amaç ağrının kontrolü, 
nörolojik fonksiyonların iyileştirilmesi ve 
komplikasyonlardan kaçınmaktır.

• Ağrı yönetimi: Glukokortikoidler 
saatler içinde ağrıyı iyileştirebilir. 
Minimal nörolojik disfonksiyonlu 
hastada deksametazon 10mg bolus 
dozu takiben 16mg/gün  olarak verilir. 
Doz dereceli olarak azaltılarak kesilir. 
Ancak yoğun (grade 3) paraparezisi 
olan olgularda glukokortikoidler 
100mg bolus dozu takiben 96mg/gün 
idame olarak verilir. Nörolojik defisiti 
olmayan olgularda steroid tedavisi 
gerekli değildir.  Ağrı tedavisinde  
opioid analjezikler gerekebilir. 
Standart tedaviye refrakter ağrılarda 
vertebroplasti önerilir.
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• Antikoagülasyon: Kanserli hastaların 
çoğunda hiperkogülabl durum vardır. 
İmmobil hastalarda antikoagülan 
kullanımı için kontrendikasyon yok 
ise düşük molekül ağırlıklı heparin 
verilmelidir.

• Konstipasyonun önlenmesi: Spinal 
lezyonlara bağlı otonomik disfonksiyon, 
immobilite ve opioid analjeziklere bağlı 
konstipasyon gelişir. Bu hastalarda 
etkili bir barsak rejimi uygulanmalıdır.

• Radikal rezeksiyon: Cerrahi 
tekniklerdeki gelişmeler ile birlikte 
agresif tümör rezeksiyonu ve spinal 
rekonstrüksiyon mümkündür. Cerrahi 
nörolojik progresyonu önlemek için 
radyolojik olarak  ESKK tanısında ilk 
24 saat içinde yapılmalıdır. Cerrahiyi 
takiben radyoterapi önerilir.

• Vertebroplasti ve kifoplasti: Radikal 
cerrahiye aday olmayan olgularda 
vertebroplasti veya kifoplasti takiben 
radyoterapi uygulanır.

• Radyoterapi: Radyoterapi, cerrahi 
tedaviye aday olmayan nispeten 

radyosensitiv tümörlerde definitif 
tedavi olarak uygulanır. Ancak spinal 
kord tümörlerinde eksternal beam 
radyoterapinin etkinliği sınırlıdır. Bu 
olgularda sterotaktik radyoterapi bir 
seçenektir.

• Sistemik tedavi: ESKK yapan 
tümörlerin çoğu kemosensitif değildir. 
Ancak Hodgkin lenfoma, non-Hodgkin 
lenfoma, nöroblastoma, germ hücreli 
neoplazmlar ve meme kanserinin 
neden olduğu ESKK ‘da kemoterapi 
önerilir. Prostat ve meme kanseri 
için hormonoterapide seçenekler 
arasındadır.

• Embolizasyon: Yüksek vasküler 
neoplazmlarda cerrahiye ek olarak 
kullanılabilir.

• Daha kısa sağ kalım ile ilişkili prognostik 
faktörler; nispeten radyorezistan 
histoloji, viseral ve kemik metastazı, 
tedavi sırasında immobilite, tanı 
ile ESKK gelişmesi arasındaki süre 
≤15 ay ve motor semptomların 
başlangıcından radyoterapi arasındaki 
süre 14 günden kısa olmasıdır.



93

KAYNAKLAR

1. Elsberg CA. Some aspects of the diagnosis and 
surgical treatment of tumors of the spinal cord: 
With a study of the end results in a series of 
119 operations. Ann Surg. 1925;81:1057–73.

2. McCormick PC, Torres R, Post KD, Stein BM. 
Intramedullary ependymoma of the spinal 
cord. J Neurosurg. 1990;72:523–32.

3. Isaacson SR. Radiation therapy and the 
management of intramedullary spinal cord 
tumors. J Neurooncol. 2000;47:231–8.

4. Chamberlain MC. Etoposide for recurrent spinal 
cord ependymoma.Neurology. 2002;58:1310–
1.

5. Chamberlain MC, Johnston SK. Temozolomide 
for recurrent intracranial supratentorial 
platinum-refractory ependymoma. Cancer. 
2009;115:4775–82.

6. Green RM, Cloughesy TF, Stupp R, et al. 
Bevacizumab forrecurrent ependymoma. 
Neurology. 2009;73:1677–80.

7. Fouladi M, Stewart CF, Blaney SM, et al. Phase 
1 trial of lapatinib in children with refractory 
cns malignancies: a pediatric brain tumor 
consortium study. J Clin Oncol. 2010; 28:4221–
7.

8. Cairncross G, Wang M,Jenkins RB, et al. Phase 
III trial of chemoradiotherapy for anaplastic 
oligodendroglioma: long term results of RTOG 
9402. J Clin Oncol 2013;31:337

9. R. Stupp, M. Brada, M. J. van den Bent, J.-C. 
Tonn, G. Pentheroudakis on behalf of the ESMO 
Guidelines Working Group. High-grade glioma: 
ESMO Clinical Practice Guidelines for diagnosis, 
treatment and follow-up. Annals of Oncology 
25 (Supplement 3)2014: 93–101

10. Raco A, Esposito V, Lenzi J, et al. Long-term 
follow-up of intramedullary spinal cord 
tumors: A series of 202 cases.Neurosurgery. 
2005;56:972–81. discussion 972-81.

11. Marc C. Chamberlain & Trent L. Tredway. 
Adult Primary Intradural Spinal Cord Tumors: 
A Review. Curr Neurol Neurosci Rep (2011) 
11:320–328

12. Schuch G, de Wit M, Holtje J, et al. Case 2. 
Hemangioblastomas:diagnosis of von hippel-
lindau disease and antiangiogenic treatment 
with su5416. J Clin Oncol. 2005;23:3624–6.

13. Schiff D, O’Neill BP. Intramedullary spinal cord 
metastases:clinical features and treatment 
outcome. Neurology 1996;47:906

14. Antinheimo J, Sankila R,Carpen O, et al. 
Population-based analysis of sporadic and type 
2 neurofibromatosis-associated meningiomas 
and schwannomas. Neurology 2000;54:71

15. Sachdev S, Dodd RL, Chang SD,et al. 
Stereotactic radiosurgery yields long-term 
control for benign intradural, extramedullary 
spinal tumors. Neurosurgery 2011;69:533

16. Henderson FC, McCool K, Seigle J, 
et al. Treatment of chordomas with 
CyberKnife:Georgetown university 
experience and treatment recommendations.
Neurosurgery 2009;64:A44

17. Stacchiotti S,LonghiA,Ferraresi V,et al.Phase II 
syudy of imatinib in advanced chordoma.J Clin 
Oncol 2012;30:914

18. Stacchiotti S,Marrari A,Tamborini E,et al. 
Response to imatinib plus sirolimus in advanced 
chordoma. Ann Oncol 2009;20:1886

19. George S, Merriam P, Maki RG, et al. Multicenter 
phase II trial of sunitinib in the treatment of 
nongastrointestinal stromal tumor sarcomas. J 
Clin Oncol 2009;27:3154

20. Sevil Kilciksiz, Omur Karakoyun-Celik, Fulya 
Yaman Agaoglu, and Ayfer Haydaroglu. A 
Review for Solitary Plasmacytoma of Bone and 
Extramedullary Plasmacytoma. The Scientific 
World Journal 2012;1-6

21. Avcı Nilüfer. Multibl Miyelom, Diğer Plazma 
Hücre Bozuklukları ve Primer Amiloidoz. Kanser 
Kemoterapi El Kitabı, 8.baskı. Editör:Haluk 
Onat,2013,491-513

22. Jawad ME, Schneiderbauer MM, Min ES, et al. 
Primary lymphoma of bone in adult

23. Beal K, Allen L, Yahalom J. Primary bone 
lymphoma:treatment results and prognostic 
factors with long-term follow-up of 82 patients. 
Cancer 2006;106:2652

24. K. M. Ramadan, patients. Cancer 2010;116:871 
T. Shenkier, L. H. Sehn, R. D. Gascoyne, J. M. 
Connors. A clinicopathological retrospective 
study of 131 patients with primary bone 
lymphoma: a population-based study of 
successively treated cohorts from the British 
Columbia Cancer Agency. Ann Oncol 2007; 18: 
129–135

25. Dubey P, Ha CS, Besa PC,et al.Localized primary 
malignant lymphoma of bone. Int J Radiat 
Oncol Biol Phys 1997;37:1087



94

26. Pastushyn Al, Slin’ko El,Mirzoyeva GM. Vertebral 
hemangiomas:diagnosis, management, natural 
history and clinicopathological correlates in 86 
patients. Surg Neurol 1998;50:535

27. Kransdorf MJ, Sweet DE.Aneurysmal bone 
cyst:concept,controversy, clinical presentation, 
and imaging. AJR Am J Roentgenol 
1995;164:573

28. Bone Cancer.NCCN Guidelines 1.2015

29. The ESMO/European Sarcoma Network 
Working Group. Bone sarcomas: ESMO Clinical 
Practice Guidelines for diagnosis, treatment 
and follow-up. Ann Oncol 25 (Supplement 3) 
2014: 113–123

30. D. Andrew Loblaw, Gunita Mitera, Michael 
Ford, M.D., and Normand J. Laperriere. A 
2011 Updated Systematic Review and Clinical 
Practice Guideline for the Management of 
Malignant Extradural Spinal Cord Compression).
Int J Radiation Oncol Biol Phys, Vol. 84(2),2012: 
312-317, 



95

SPİNAL TÜMÖRLERİN 
SINIFLANDIRILMASI

Spinal tümörleri öncelikle intradural 
ve ekstradural olarak ikiye ayırmak 
gerekiyor. Ekstradural tümörleri 
omurganın primer omurga tümörleri ve 
metastatik omurga tümörleri şeklinde 
ikiye ayırabiliriz. İntradural tümörleri 
intramedüller ve ekstramedüller 
tümörler olarak ikiye ayırabiliriz. Spinal 
tümörlerin sınıflamasını Tablo 1’deki gibi 
özetleyebiliriz. 

Spinal Tümörler

1. İntradural Tümörler

 a. Ekstramedüller Tümörler

 b. İntramedüller Tümörler

2. Ekstradural Tümörler

 a. Primer Tümörler

  i. Primer Benign Tümörler

  ii. Primer Malign Tümörler

 b. Metastatik Tümörler

Tablo 1. Kısaltılmış DSÖ 2007 İntradural Spinal Tümör Derecelendirilmesi(1)
Derece

Nöroepitelyal Tümörler

Astrositik Tümörler

Pilositik Astrositoma I
Pleomorfik Ksantoastrositoma II
Fibriller Astrositoma II
Anaplastik Astrositoma III
Glioblastoma IV

Oligodendroglial Tümörler
Oligodendroglioma II
Anaplastik Oligodendroglioma III

Ependimal Tümörler
Ependimoma II
Miksopapiller Ependimoma I
Subependimoma I

Mikst Gliomalar
Mikst Oligoastrositoma II
Anaplastik Oligoastrositoma III

Nöronal ve mikst nöronal/glial tümörler

Gangliositoma I
Gangliglioma I/II
Anaplastik Ganglioglioma III
Dezmoplastik İnfantil Ganglioglioma I
Disembriyoplastik nöroepitelial tümör I
Paraganglioma I

Periferik Sinir Tümörleri
Schwannoma I
Nörofibroma I
Malign periferik sinir tümörü II/III/IV

Hematopoietik Tümörler Primer Malign Lenfoma

Meninks Tümörleri
Meningioma I
Atipik Meningioma II
Anaplastik Meningioma III

Meninks ilişkili diğer Tümörler Hemanjioblastoma I

Bölüm 7

Omurga Tümörleri Tedavisinde Radyocerrahi ve Radyoterapi

Prof. Dr. Sait Şirin, Prof. Dr. Kaan Oysul
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İntradural Ekstramedüller Tümörler
Meningiomalar
Schwannomalar
Nörofibromalar
Paragangliomalar
Leptomeningeal Metastazlar

İntradural İntramedüller Tümörler
Ependimomalar
Astrositomalar
Gangliogliomalar
Hemangioblastomalar
İntramedüller Metastazlar
Primer İntramedüller Lenfomalar

Ekstradural Primer Omurga Tümörleri
Omurganın primer tümörleri sık değildir 
ve kemik neoplazmalarının %5’inden 
azını oluşturur. A.B.D. ve Avrupa kanser 
kayıtlarına göre primer omurga tümörü 
görülme sıklığı 100.000’de 2,5-8,5 
arasında değişmektedir.  Metastatik 
omurga tümörleri daha sıktır. Kanserden 
ölen hastaların yaklaşık %40-80’inde 
kemik metastazı vardır ve omurga en sık 
metastatik odaktır. 
Primer omurga tümörleri tamamen 
farklı bir kategoridedir, çünkü tedavi 
seçimi hastalığın prognozuna ve 
tedavi başarısında bağlıdır. Omurga 
ve çevreleyen dokudaki farklılıklar 
göz önüne alınmalıdır. Nöral doku, 
meningeal doku, kemik ve kıkırdak doku 
neoplastik hastalık için odak olabilir. 
Bunun yanı sıra metastatik lezyonlar 
primer tümör bölgesinden lenfatik veya 
vasküler yolla gelebilirler.
Omurga tümörlerinin en sık belirtisi 
ağrıdır. Spinal kord ve sinir köklerinin 
kompresyonuna bağlı nörolojik defisitte 
görülebilir.
Nörolojik defisitin derecesine göre hafif 

güçsüzlükten tam paraplejiye kadar 
farklı klinik bulgular ortaya çıkabilir. 
Barsak ve mesane inkontinansı nörolojik 
kompresyona ya da sakrokoksigeal 
bölgedeki tümörün kitle etkisine bağlı 
olarak ortaya çıkabilir. Sistemik belirtiler 
benign lezyonlardan ziyade malign veya 
metastatik tümörlerde daha fazla ortaya 
çıkabilir.
Bu hastalar için neoplastik ve enfeksiyöz 
süreci ayırt edebilmek için tam kan 
sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı 
ve C-reaktif protein içeren tetkiklerin 
yapılması gereklidir. Serumda kalsiyum 
ve alkalen fosfotaz yüksekliği metastatik 
hastalıkta görülebilir. Serum ve idrar 
elektroforezi gibi bazı özel tetkikler 
multipl myeloma ve plazmasitoma tanısı 
koyabilmek için gereklidir.  
Direk radyogram, bilgisayarlı 
tomografi (BT), manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) ve kemik sintigrafisi 
tercih edilebilecek görüntüleme 
yöntemleridir(2-4).
Görüntüleme yöntemleri sonrasında 
kesin tanı biyopsi ile konur. Biyopsi açık 
veya perkütanöz görüntü rehberliğinde 
iğne biyopsisi şeklinde olabilir. 
Biyopsi sonucunda konulabilecek tanılar 
doku tiplerine göre şöyledir:

Kemik üreten tümörler
 Osteoid osteoma: Benign ve lokal 

sınırlı
 Osteoblastoma: Benign fakat lokal 

ekspansil ve agresif
 Osteosarkoma: Osteoid üreten 

malign iğ hücreli lezyon

Kartilaj üreten tümörler
 Osteokondroma: Benign
 Kondrosarkoma: Malign
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Lenfoproliferatif tümörler
 Multipl myeloma ve plazmasitoma: 

Malign
 Lenfoma: Malign

Notokordalorijin tümörler
 Kordoma

Yuvarlak hücreli tümörler
 Ewing sarkoma

Primer Benign Omurga Tümörleri
Primer omurga tümörleri için geçerli olan 
benign lezyonların Enneking sınıflaması 
şöyledir:
Evre 1 – Latent
Evre 2 – Aktif
Evre 3 – Agresif 
Evre 1 lezyonlar genellikle asempto- 
matiktir ve rastlantı sonucunda tespit 
edilirler. Evre 2 lezyonlar genellikle 
semptomatiktir ve lezyon bölgesinde 
ağrı en sık gözlenen semptomdur. Evre 
3 lezyonlar lokal agresiftir ve metastaz 
yapabilirler. 

Enostoz
Kemik adacığı olarak ta adlandırılan 
enostoz kemikteki kalsifiye medüller 
bozukluktur. Sıklıkla torasik ve lomber 
bölgede ve en sık T1 ve T7 ile L1 ve L2 
vertebrada gözlenir. Enostoz omurgayı 
tutan ve en sık görülen lezyonlardan 
biridir.
Genellikle Evre 1 lezyonlardır ve 
rastlantı sonucu tespit edilirler. Hemen 
hemen hepsi stabildir fakat bazılarının 
boyutlarında zaman içinde artış 
olabilir. Görülme sıklığı postmortem bir 
çalışmada % 14 olarak rapor edilmiştir(6).
Radyolojik olarak enostozlar sirküler 
veya dikdörtgen şeklinde spiküle 
sınırlı osteoblastik lezyonlardır. Kemik 

sintigrafisi sıklıkla normaldir ve 
Manyetik Rezonans (MR) görüntülerinde 
enostozlar düşük intensite gösterirler.
Enostoz bazen osteoblastik metastatik 
hastalıkla karıştırılabilir. 6 ay içinde 
boyutlarında %25 bir artış olursa biyopsi 
yapılmalıdır.

Osteoid Osteoma
10-20 yaş arası erkek çocuklarda sıklıkla 
görülür. En sık lomber bölgede (%59), 
daha sonra sırasıyla servikal (%27), 
torasik (%12) ve sakral (%2) bölgede 
gözlenir(7,8). 
Osteoid osteomalar sıklıkla evre 
2 lezyonlardır ve aktif olarak 
semptomatiktirler. Ağrılı skolyoz, 
radiküler ağrı, ağrıya bağlı olarak denge 
bozuklukları ve kas atrofisi gözlenebilir. 
Semptomlar sıklıkla non steroidal ağrı 
kesiciler veya salisilik asit ile kontrol 
edilebilirler. Omurga da osteoid osteoma 
%75 posterior elemanlarda, %18 sıklıkta 
transvers ve spinöz proceslerde ve %7 
vertebra gövdesinde ortaya çıkar.
Düz grafide, yuvarlak veya oval 
radyolüsen odak şeklinde görülürler. 
Santral kalsifikasyon alanı lezyonun 
merkezinde bulunabilir fakat omurga 
mimarisinin karmaşıklığı nedeniyle 
bu klasik görünüm gizlenebilir. Kemik 
sintigrafisi merkezde artmış tutulum 
ile kendini belli eder. Bilgisayarlı 
tomografi (BT) radyografik tanı için 
standart kriterdir. Bazen merkezinde 
kalsifikasyonla birlikte hipodens bir 
nidus ve çevresinde sklerotik hiperdens 
alan osteoid osteoma için standarttır. 
Nidus genellikle 1,5-2 cm’den küçüktür. 
Tedavisinde nidusun gerek açık cerrahi 
yöntemle gerekse BT rehberliğinde 
yapılan perkutanöz rezeksiyon 
ile çıkarılması en sık tercih edilen 
yaklaşımdır. Nidusun perkutanöz 
radyofrekans ablasyonu kabul edilebilir 
sonuçlar rapor etmiştir(9).
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Osteoblastoma
Histolojik olarak osteoid osteoblastoma 
çok benzese de davranışı çok farklıdır. 
Hayatın 20-30’lu yaşlarda erkelerde daha 
sık olarak ortaya çıkarlar. Tüm omurgada 
eşit dağılmakla beraber olguların %55’i 
posterior elemanları tutarken %42’sinde 
vertebra gövdesini tutar.
Hastaların şikayeti tipik olarak lokalize 
ağrı ve parastezi, paraparezi ve spinal 
kordda bası yapacak kadar büyükse 
paralizidir.
Osteoblastomalar birden fazla küçük 
kalsifikasyon ve periferal sklerotik 
halkaya sahip ekspansil lezyonlardır. 
Daha agresif lezyonlarda osseoz 
genişleme, kemik destrüksiyonu, 
çevreleyen dokunun infiltrasyonu ve 
matriks kalsifikasyonu vardır. %50’si 
radyolusen, %20 si osteoblastiktir.
Kemik sintigrafisinde bariz bir 
hiperaktif tutulum gözlemlenir. BT 
de minerilizasyon alanları, ekspansil 
kemik oluşumu ve lezyon sınırlarında 
skleroz veya ince osseöz kabuk görülür. 
MR nonspesifiktir fakat spinal korda 
olan etkisini göstermede standart 
bir görüntüleme yöntemidir. Sıklıkla 
2 cm’den büyüktür. %10-15 olguda 
anevrizmal kemik kisti bulunabilir.
Mümkünse geniş lokal rezeksiyon 
tedavi seçeneğidir. Konvansiyonel 
osteoblastomalarda %10-20 tekrarlama 
oranı mevcuttur. Bu oran agresif 
osteoblastomalarda cerrahi sınıra yakın 
değilse tekrarlama oranı %50’dir.

Anevrizmal Kemik Kisti
Anevrizmal Kemik Kisti (AKK) sıklıkla 
gençlerde gözlenirken olguların % 80’i 20 
yaş altındadır. Omurga %10-30 tutulur 
ve torakal vertebralar en sık etkilenen 
bölgedir. Bunu lomber ve servikal 
omurga takip eder. Sakral tutulum 
nadirdir(10). Omurganın AKK’leri 
posterior elemanlarda kemiğin ekspansil 

bölgelerinde bulunur. Olguların %75’inde 
vertebra gövdesine uzanım mevcuttur. 
Lezyonun dışında ince periostal bir halka 
ve kitle içinde septasyonlar gözlenebilir. 
Kitle komşu vertebraya, disklere, 
kaburgalara ve paraspinal yumuşak 
dokuya uzanabilir. 
Kemik sintigrafisi “donut” şeklinde 
santralında soğuk bir alanla periferinde 
artmış tutulum gösterir. Anjiyografi 
yapılırsa olguların %75’inde kitlede 
hipervaskülarite gözlemlenir. BT ve 
MR görüntüleme lezyonun kistik 
yapısını, çevreleyen dokuya tümör 
uzanımını ve tümörün spinal kanal 
ile ilişkisini gösterebilir. Kontrastlı 
MR görüntülemede periostal halka 
ve septasyonlarda kontrast tutulumu 
gözlemlenirken kistik alanlarda kontast 
tutulumu gözlenmez.
AKK’leri karakteristik olarak endotel 
ile döşenmemiş multiloküle kan 
dolu boşlukları içerir. Primer AKK 
lokal dolaşım bozukluğu ile kemiğe 
mikrotravma sonucunda oluştuğuna 
inanılır. Dev hücreli tümörler, 
osteoblastomalar, kondroblastomalar 
ve osteosarkomalarda sekonder AKK 
görülebilir. Bu diğer neoplazmalar venöz 
obtrüksiyon ve muhtemel arteriyovenöz 
malfomasyon oluşturur ve AKK 
formasyonun için gerekli hazırlığı yapar. 
AKK’lerin çoğu (%65-95) primerdir.
Omurga AKK’lerinin lokal agresif karakteri 
nedeniyle tedavi seçimi sorunludur. 
Komplet rezeksiyon çevreleyen dokuya 
özellikle damar ve sinir dokuya uzanım 
nedeniyle ciddi morbidite getirebilir. 
Cerrahi rezeksiyon sonrası %20-30 olgu 
tekrarlayabilir Preoperatif radyoterapi 
embolizasyonun yaptığı gibi tümör 
boyutunu küçültüp kanama riskini ve 
miktarını azaltabilir.

Osteokondroma
Osteokondromalar soliter omurga 
tümörlerinin %4’ünü oluşturur(11). 
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Sıklıkla ekzostoz ile birlikte görülürler. 
Multipl herediter ekzostozlu hastaların 
%7-9’unda osteokondroma gözlenir. 
20-30 yaşlar arasındaki erkeklerde en sık 
gözlemlenir. Multipl herediter ekzostozu 
olan hastalarda osteokondroma 
daha genç yaşta ortaya çıkar ve bu 
hastalarda nörolojik defisit ve myelopati 
soliter ekzostozlulara göre daha sık 
gözlenir(%77 vs %34). Erkeklerde daha 
sıktır.
En sık servikal vertebralarda özellikle 
C2 vertebrada gözlemlenir. Posterior 
elemanlar daha sık tutulur 
Lezyon büyük ve spinöz prosesten 
posteriora uzanımı yoksa direk 
radyografide tanı koymak zor olabilir. 
Hastaların %15’inde düz grafilerde 
omurgada patoloji gözlenmez. BT 
ekzostoz ve kitlenin çevreleyen doku ile 
ilişkisini tanımlamada kullanılabilecek 
bir tetkiktir.
T1-ağırlıklı MR görüntülerde santralda 
sarı iliği tanımlayan hiperintensite 
görülür. Bu alan T2-ağırlıklı görüntülerde 
orta intensitededir. Ekzostozun 
korteksi hipointenstir. Ekzstozun hyalin 
kıkırdak tepesi T1 de hipointens T2 de 
hiperintenstir. Kartilaj tepe yetişkinlerde 
2 cm altındadır. Üztünde olduğu 
durumlarda kondrosarkoma malign 
transformasyon düşünülmelidir.
Kalitetif olarak osteokondromun 
kemik yapısı normaldir. Anormal kemik 
büyümesi kıkırdak tepede onun sonucu 
olarak oluşur. 
Komplet cerrahi rezeksiyon genellikle 
küratiftir. Exoztozun çıkarılmasıyla 
hastaların %89’unda klinik belirtiler 
iyileşir. 
Cerrahi rezeksiyon genelde 
yeterlidir. Klinik bulgular eksostozun 
ekzisyonundan sonra %89 hastada 
düzelir. Cerrahi olarak tam çıkarılamayan 
lezyonlar tekrarlar.

Dev Hücreli Tümör
Omurgada %7 sıklıkta gözlemlenir. 
Omurga dev hücreli tümörler (DHT) için 
dördüncü sıklıkta görülen bölgedir. En sık 
sakrumda daha sonrası sırasıyla torasik, 
servikal ve lomber bölgede görülür. DHT 
30-50 yaşlarda kadınlarda en sık gözlenir. 
Hormonlardaki artışa bağlı hamilelikte 
dramatik olarak büyüyebilirler. Belirtiler 
radiküler ağrıyı içerebilir ve nörolojik 
etkilenme, güç kaybı ve duyu bozuklukları 
bulunabilir. 
Omurga DHT’leri sıklıkla radyolusen ve 
ekspansil lezyonlardır. Aktif matriks üretimi 
göstermezler. Sakrumda bulunduğunda 
direk filmlerde görülebilecek kadar 
büyük destrüksiyonlara yol açabilirler. 
DHT sıklıkla orta hattın iki yanını da 
tutarlar sakroiliak eklemlere bilateral 
olarak uzanabilirler. Diğer vertebra 
bölgelerindeki hastalıkta sıklıkla vertebra 
gövdesinde tutulum bullunur.
Kemik sintigrafisinde klasik bulgu 
merkezinde hipoaktif periferal hiperaktif 
tutulumdur. Anjiyografi DHT’lerin 
çoğunun hipervasküler lezyon olduğunu 
gösterir. BT görüntülemede sklerotik 
kemik halkası içinde yumuşak doku 
dansitesinde sınırları iyi tanımlanmış 
lezyon görülür. MR görüntüleme T1 ve 
T2-ağırlıklı görüntülerde düşük ve orta 
seviyeli intensite ile karakterizedir.
DHT’lerin çoğu benign karakterdedir, 
malign DHT’ler olguların %5’inde oluşur. 
Malign DHT’ler tümör bölgesinin önceden 
ışınlanması ile ilişkilidir. Her ne kadar 
benign olsa da lokal agresif olduğundan 
tekrar etme riski yüksektir. Büyüklüğü ve 
lokasyonu nedeniyle komplet rezeksiyon 
mümkün olmayabilir. Tek parça 
çıkarılamayan olgular kürete edilmelidir. 
Radyasyon cerrahi olarak ulaşılamayacak 
tümörlere saklanmalıdır. Selektif arteriyal 
embolizasyon bu tümörlerin tedavisinde 
kullanılabilir. Tekrarlama oranları %40-60 
kadar yüksek olabilir.
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Spinal Benign Tümörlerin Tedavisinde 
Radyocerrahi

İntradural, epidural, paraspinal ve 
vertebranın kendisinde yerleşmiş benign 
tümörlerin birincil tedavi opsiyonu 
açık rezeksiyondur. Meningiomalar, 
schwannomalar ve nörofibromalar 
infiltratif değillerdir ve mikrocerrahi 
tekniklerle total olarak ve güvenle 
çıkarılabilirler. Total çıkarıldıklarında 
rekürens nadirdir. Bazı durumlarda 
hastalar açık rezeksiyon için ideal aday 
değillerdir. Hasta yaşı, yan hastalıklar, 
hastanın cerrahi istememesi, tümörün 
tekrarlayıcı doğası, tümörün anatomik 

lokalizasyonu ve ailesel nörokutanöz 
hastalıklarda görüldüğü gibi çok sayıda 
spinal tümör olması gibi faktörler 
cerrahiyi engelleyebilir. Bu durumlarda 
ve daha az invazif olan radyocerrahi 
gibi bir opsiyona ihtiyaç vardır. 
Stereotaktik radyocerrahi benign 
intrakranial tümörlerin tedavisinde 25 
yılı aşkın zamandır mükemmel uzun 
dönem sonuçları ve minimal yan etki 
ile kullanılmaktadır.  Benzer benign 
tümörlerin aynı prensiplerle omurgada 
da radyocerrahi ile tedavi edilebilmesi 
son yıllardaki çerçevesiz, görüntü- 
rehberli radyocerrahi sistemlerinin 
geliştirilmesi ile mümkün olmuştur. 

Resim 1. 56 yaşında erkek hastada sağ C1-2 schwannoma.
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Malign spinal tümörlerin tedavisinde 
radyocerrahi kullanılmasını destekleyen 
çok sayıda çalışma varken benign 
spinal tümörler için çalışma sayısı 
daha azdır(2-4). Tedavi edilen 
tümörler arasında sıklık sırasına göre 
schwannoma (Resim 1), nörofibroma, 
meningioma (Resim 2), ganglioglioma, 
hemangioma (Resim3), anevrizmal 
kemik kisti ve dev hücreli tümör 
vardır. Bu tümörlerde radyocerrahi 
primer tedavi olarak veya rekürenste 
seçilebilir. Radyocerrahinin benign 

spinal tümörlerde kullanılmasında daha 
dikkatli davranılması gerekir. Birincisi bu 
hastaların sağ kalım beklentisi metastatik 
hastalığı olan kanser hastalarına 
göre çok yüksektir, bundan dolayı 
radyasyonun yaratabileceği uzun dönem 
omurilik gibi normal doku toksistesini 
gözleme olasılığı artacaktır. İkincisi bu 
tümörler çoğunlukla intradural olup 
omuriliğe daha yakın komşuluğu vardır.   
Omuriliğin tümör tarafından komprese 
olduğu durumlarda radyocerrahinin 3 
fraksiyonda yapılması önerilmektedir(5). 

Resim 2. 50 yaşında kadın hastada C1 ventral yerleşimli meningioma.
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Resim 3. 57 yaşında kadın hastada T4 hemanjioma. Postoperatif takipte rekürens için 
radyocerrahi uygulandı.

Primer Malign Omurga Tümörleri
Omurganın primer malign tümörlerinde 
en-blok rezeksiyon tedavinin temelini 
oluşturur. Benign tümörlerde ise 
intralezyonel rezeksiyon çoğunlukla 
uygundur. Malign tümörlerde kanıt 
seviyesi düşük çalışmalar kemoterapinin 
faydalı olabileceğini göstermiştir. 
Radyoterapi sıklıkla tamamen 
çıkarılmamış veya çıkarılması mümkün 
olmayan lezyonlarda kullanılır.

Kondrosarkoma
Kondrosarkoma omurganın ikinci en 
sık non-lenfoproliferatif tümörüdür. 
Tüm omurga tümörlerinin %7-12’sini 
kondrosarkomalar oluşturur ve tüm 
kondrosarkomaların %3-12’sinde ise 

omurga primer yerleşim bölgesidir. 
Erkekler kadınlardan 2-4 kat daha fazla 
etkilenir. Görüldüğü ortalama yaş 45’dir. 
Torasik omurga en sık yerleşim bölgesidir 
fakat kondrosarkomalar omurganın 
tüm seviyelerinde ortaya çıkabilir. En 
sık semptomları; ağrı, palpe edilebilen 
kitle ve hastaların %45’inde nörolojik 
yakınmalardır.
Kondrosarkomaların düz radyografisinde 
tipik olarak kemik destrüksiyonu görülür. 
Lezyonlar vakaların %15’inde vertebral 
korpusta, %45’inde vertebranın 
posterior elemanlarında ve %45’inde 
her iki bölgede olur. Hastaların %70’inde, 
halkalar şeklindeki tipik kondroid matriks 
radyografide belirgindir. Yumuşak doku 
uzanımlı kortikal destrüksiyon ise en iyi 
BT ve MR’da gözlemlenir.
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Osteosarkomaların malign trans-
formasyonu ile ortaya çıkan 
kondrosarkomalar kartilajenöz kabuğun 
kalınlaşması şeklinde görülür. Komşu 
vertebral seviyelerin disk aracılığıyla 
uzanım sonucu tutulması tüm 
lezyonların %35’inde görülür. BT 
ve MR’da, lezyonun yumuşak doku 
komponentindeki mineralizasyon 
genellikle belirgindir. Lezyonun kemik 
sintigrafisindeki radyonüklid tutulumu 
yoğun ve heterojen görünümdedir.
Kondrosarkomalar rölatif olarak 
düşük grade’li tümörlerdir (grade I-II). 
Lezyonların çoğu daha önce belirtildiği 
gibi, osteokondromaların malign 
dejenerasyonu ile oluşan sekonder 
kondrosarkomalardan ziyade primer 
kondrosarkomalardır. Kondrosarkomaların 
psödokapsül ile çevrili rölatif olarak daha 
gevşek kartilajenöz stroması bulunur. 
Yüksek büyütme altında incelemede 
yüksek güçlü alan başına birçok mitotik 
figürün görüldüğü atipik nükleuslar 
izlenir.
Tam eksizyon için bazen vertebral 
korpektomi ve destekleyici kemik grefti 
gerekebilir. Tam rezeksiyon yapılabilirse 
kür mümkündür ve vakaların %25’inde 
mümkün olmaktadır. Eğer geniş marjinal 
rezeksiyon yapılamazsa vakaların 
%74’ünde tümör rekürrensi ölüm ile 
sonuçlanır. Shives ve arkadaşlarına göre 
tüm hastalar için ortalama sağ kalım 5.9 
yıldır(12).
Tüm tümörler için radyoterapi ile 
alternatif tedavi tartışmalıdır. Kemoterapi 
yüksek grade’li kondrosarkomalarda 
ve dediferansiye kondrosarkomalarda 
bazen tümör boyutunu küçültmek için 
kullanılmaktadır. Kondrosarkomaların 
metastazı primer tümörün grade’ine 
bağlıdır ve en sık metastaz yeri 
akciğerlerdir.

Ewing Sarkoma
Ewing sarkoma çocuklarda omurganın 
en sık görülen non-lenfoproliferatif 
primer malign tümörüdür Omurgadaki 
lezyonlar tüm primer Ewing sarkomaların 
%3-10’unu oluşturur. Omurgadaki 
metastatik Ewing sarkoma odakları 
omurganın primer lezyonlarından daha 
sıktır. Genelde 10-20 yaşlarında görülür.
Omurgada en sık görülme bölgesi 
sakrokoksigeal bölge olup bunu lomber 
ve torasik segmentler takip eder. Ewing 
sarkoma servikal bölgede nadir görülür. 
Lezyonlar esas olarak vertebral korpusta 
santralize olup posterior elemanlara da 
uzanabilir (13).
Düz radyografilerde yaygın kemik 
lizisi, osseöz ekspansiyon ve skleroz 
görülür. Diffüz skleroz spinal lezyonların 
%69’unda mevcut olup osteonekroz ile 
ilişkilidir. BT ve MR ile hem kemik hem de 
çevre yumuşak doku tutulumu gösterilir. 
Fakat MR nonspesifiktir.
Ewing sarkomadan alınan bir doku 
septa, az sitoplazma ve çok kollajen ile 
bölünmüş küçük, yuvarlak, mavi hücre 
tabakalarından oluşur. Osteonekroz 
alanları spinal lezyonlarda bulunur. 
Bunlar yukarıda düz radyografilerde 
görüldüğü belirtilen sklerotik alanlara 
karşılık gelir. Genetik olarak Ewing 
sarkomalı hastalarda 11;12 kromozomal 
translokasyon bulunur. Kemoterapinin 
gelişmesinden önce Ewing sarkomalı 
hastalardaki sağ kalım oranı, özellikle 
aksiyal iskeletteki lezyonların tam 
olarak rezeksiyonu mümkün olmadığı 
için ümit verici değildi. Radyoterapi 
ve kemoterapi omurga Ewing 
sarkomalarında son dönem tedavinin 
en önemli komponentleri olup spinal 
nonsakral Ewing sarkomalarda %86 uzun 
dönemli sağ kalım oranı ile %100 lokal 
kontrol sağlanabilmektedir. Sakral bölge 
Ewing sarkomalarında ise klinik olarak 
geç ortaya çıkması ve daha büyük tümör 
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boyutu sebebiyle lokal kontrol oranı %62 
ve uzun dönemli sağ kalım oranı sadece 
%25’dir. Ewing sarkomadaki sağ kalım 
içim en önemli prognostik belirleyici 
tümörün kemoterapiye cevabıdır.

Osteosarkoma
Omurganın osteosarkomaları nadir 
olup tüm osteosarkomaların sadece 
%0.6-3.2’sini ve tüm primer malign 
omurga tümörlerinin sadece %5’ini 
oluşturur. Tipik olarak hayatın 4. 
dekatında ortaya çıkar ve erkeklerde 
daha sık görülür. Osteosarkomalar 
omurganın tüm seviyelerinde olabilir 
ancak en sık lumbosakral segmentlerde 
görülür. Vertebral korpusun, posterior 
elemanlara uzanımın da eşlik ettiği 
eksentrik tutulumu sık görülür.
Hastalar sıklıkla ağrı ve palpe edilebilen 
kitle şikayetiyle başvururlar. Nörolojik 
semptomlar duyu bozukluğundan 
pareziye kadar değişiklik gösterebilir 
ve hastaların %70-80’inde mevcuttur. 
Serum alkalin fosfataz değerleri 
yükselebilir. 
Spinal osteosarkomalarda düz 
radyografilerde fildişi vertebra 
görünümüne sebep olan yoğun 
mineralize matriks saptanır. Komşu 
diskin korunduğu vertebral yükseklik 
kaybı sıktır. Sadece litik olarak görülen 
lezyonlar da tanımlanmıştır. BT ve MR 
kemik ve yumuşak doku tutulumlarının 
yayılımını değerlendirmek açısından 
yararlıdır. Eğer büyük miktarda 
mineralize matriks mevcut ise lezyonlar 
tüm MR sekanslarında düşük sinyal 
yoğunluğunda izlenir.
Osteosarkomaların çoğunluğu blastik 
lezyonlardır (osteoblastik, kondroblastik, 
veya fibroblastik). Osteosarkomalar 
primer veya sekonder olarak radyasyona 
maruz kalma sebebiyle oluşabilir. 
Sekonder osteosarkomalarda 20 
yıllık gecikme periyodu bulunabilir. 
Spinal osteosarkomalar ayrıca Paget 

hastalarında olabilir. 
Cerrahi olarak rezeksiyonu kuraldır fakat 
spinal lezyonların rezeksiyonu ortaya 
çıktığı dönemdeki boyut ve lokasyon 
açısından sıklıkla tam mümkün değildir. 
Adjuvan kemoterapi ve radyoterapi 
de sıklıkla uygulanmakta ve yararlılığı 
değişkenlik göstermektedir. Spinal 
osteosarkomalarda prognoz ümit verici 
olmayıp ölümler genellikle tanıdan 
sonraki 1 yıl içinde görülmektedir. 2 
yıldan fazla sağ kalan yalnızca birkaç 
hasta bildirilmiştir.

Kordoma
Luschka kordomayı morfolojik olarak 
ilk defa 1856 yılında Virchow’un 
laboratuvarında tanımlamıştır. Tümörün 
notokordal natürünün keşfi ve kordoma 
adının verilmesi 1894 yılında Ribbert 
tarafından olmuştur.
Kordomalar nadir olup milyonda 0.51 
olasılık ile tüm primer malign kemik 
tümörlerinin %2-4’ünü oluşturmaktadır. 
Fakat lenfoproliferatif tümörler 
ve metastazlar dışarıda tutulursa 
erişkinlerde omurganın en sık primer 
malign tümörüdür.
Ribbert’ın tanımladığı gibi kordomalar 
notokord kalıntılarından ortaya çıkar. 
Notokord normalde  intervertebral 
disklerin nükleus pulpozusuna dönüşür. 
Nonneoplastik notokord kalıntıları 
sfenooksipital sinkondrozisin orta 
hattında ve sakrokoksigeal bölgede de 
bulunur. Kordomaların ortaya çıktığı 
bölgeler bu kalıntıların yayılımına 
uyumludur. %30-35’i sfenooksipital 
bölgede, %50’si genellikle S4-S5’te 
olmak üzere sakrokoksigeal bölgede 
ve %15’i diğer spinal segmentlerde 
görülmektedir.
İlginç olarak intervertebral disklerden 
gelişen kordoma rapor edilmemiştir. 
Sıklıkla 30-70 yaş aralığında görülür ve 
yaşamın 5-6. dekatlarında inisidansı 
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pik yapmaktadır. Sfenooksipital bölge 
kordomaları erkek ve kadında eşit sıklıkta 
görülürken sakrokoksigeal kordoma 
erkeklerde 3 kat daha fazla görülür.
Kordomaların ortaya çıkması sessiz 
olup aşamalı olarak ağrı, uyuşukluk, 
motor zayıflık, ve konstipasyon veya 
inkontinans olarak görülmektedir. 
Konstipasyon sakrokoksigeal lezyonu 
olan çoğu hastada ortak semptomdur. 
Kordomalar yavaş büyüyen lezyonlar 
olup genelde tanı konulduğunda çok 
büyüktür.
Düz radyografilerde orta hatta, büyük 
bir yumuşak doku kitlesinin eşlik 
ettiği vertebral korpusta destrüktif 
lezyon olarak izlenir. Sakrokoksigeal 
lezyonlarda osseöz ekspansiyon sık olup 
sakroiliak eklemler boyunca uzanım 
gösterebilir. Sakrokoksigeal lezyonların 
%50-70’inde düz radyografilerde tümör 
içinde mineralizasyon gözlenebilir. 
Mineralizasyon amorf olup lezyonun 
periferinde daha belirgindir.
Sakrum üst seviyesindeki spinal 
segmentlerde lezyonlar daha az 
ekspansil olup kalsifikasyon bu 
lezyonların sadece %30’unda görülür. 
Vakaların %43-62’sinde skleroz alanları 
bulunabilir. Kordomanın üst ve alt 
komşuluğundaki intervertebral diskler 
tutulabilir ve enfeksiyonu taklit eder 
tarzda daralma gösterir. Lezyon komşu 
seviyeyi infiltre etmek için intervertebral 
disk içinden yayılabilir. Bu durum 
vakaların %11-14’ünde görülür.
BT tümörün hem kemik hem de yumuşak 
doku komponentlerini gösterir. Koronal 
ve sagittal BT rekonstrüksiyonları nöral 
foramenlerin ve sakroiliak eklemlerin 
tutulumunun değerlendirilmesinde 
faydalıdır. MR kordomaların 
incelenmesinde önemli katkı sağlar. 
Lezyonlar T1 ağırlıklı sekanslarda 
düşük-orta sinyal yoğunluğunda iken T2 
ağırlıklı sekanslarda çok yüksek sinyal 

yoğunluğunda olup bu da kordomaların 
yüksek su içeriğini yansıtmaktadır. Hem 
BT hem MR’da intravenöz kontrast 
sonrasında tutulum olur. 
Kordomalar lobüle konturlu lezyonlar 
olup genelde psödokapsül içindedir. 
Bu lezyonların histolojisi fizaliforoz 
hücrelerin uzun şeritlerini gösterir. 
Fizaliforoz hücreler, içinde çok miktarda 
intraselüler ve ekstraselüler müsin 
içeren intrasitoplazmik vakuollerin 
bulunduğu saydam hücrelerdir. 
Sarkomatöz kondroid, osteoid veya 
fibroid elementler de kordoma içinde 
bulunabilir.  
Cerrahi olarak rezeksiyonu kuraldır. 
Adjuvan postoperatif radyoterapi, proton 
beam terapi ve brakiterapi tedavilerinin 
hepsi kullanılmış ve değişik sonuçlar 
elede edilmiştir. Prognoz tümörün tam 
olarak rezeke edilip edilememesine 
bağlıdır. Lokasyon ve tanı sırasındaki 
tümör boyutuna göre inkomplet 
rezeksiyon yapılabilmektedir. Sakral 
kordomanın tedavisi multidisipliner 
yaklaşım ve başlangıçtan itibaren 
ayrıntılara dikkat edilmesi gereken zor 
bir klinik durumdur.
Agresif, iyi planlı cerrahi yaklaşım ve sıkı 
protokollere rağmen hastaların önemli 
bölümünde, özellikle lezyonu büyük 
veya daha sefal seviyeli olanlarda, sık 
rekürrens ve geç metastatik hastalık 
beklenmelidir. Uygun cerrahi tedavi 
önemli fonksiyon azalması ve değişik 
komplikasyonlar ile sonuçlanabilse 
de uzun dönemli hastalıksız sağ kalım 
olasılığını da arttırmaktadır (14).
Sakrokoksigeal tümörü olan hastalarda 
sağ kalım daha iyidir çünkü çevre dokular 
daha esnek olduğu için rezeksiyonun 
daha tama yakın yapılmasına olanak 
sağlar. Sakrokoksigeal lezyonu olan 
hastalarda sağ kalım 8-10 yıl iken 
diğer spinal bölgelerde lezyonu olan 
hastalarda 4-5 yıldır. Ölüm metastazdan 
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daha çok lokal rekürrens ve invazyona 
bağlıdır. Kordomalar metastaz yapabilir. 
En sık metastaz bölgeleri karaciğer, 
akciğer, bölgesel lenf nodları, periton, 
deri ve kalptir.

Multipl Myeloma
Multipl myeloma orta yaştaki insanları 
etkileyen sistemik bir hastalıktır ve 
lokal kemik destrüksiyonu alanları ile 
karakterizedir. Kemiğin ve omurganın 
en sık primer malignitesidir. Sebep olan 
hücre dizisi malign plazma hücreleridir 
ve anormal miktarda immunoglobin 
oluşturmaları altta yatan patolojidir.
Myelomalı hastaların kliniği diğer 
omurga tümörlü hastalara benzerdir. 
Hastalar geceleri daha kötü olabilen 
ağrıdan şikayet ederler. Bu hastalardaki 
laboratuvar çalışmalarında anemi ve 
trombositopeni saptanan tam kan sayımı, 
eritrosit sedimentasyon hızında artma ve 
total serum proteini yüksek iken serum 
albumin seviyesindeki azalma önemlidir. 
İmmunoglobulinlerdeki anormal 
üretim serum ve idrar elektroforezinde 
saptanabilir ve tanıyı doğrulamak için 
kullanılır. 
Radyolojik olarak iskelet incelemesi 
tüm iskelet sisteminde olabilecek 
lezyonları saptamak için yapılır. Kemik 
sintigrafisinde yalancı negatiflik 
oranı yüksektir ve myelomanın 
değerlendirilmesi için optimal çalışma 
değildir. Omurgada lezyon saptanınca 
vertebranın destrüksiyonunu ve 
bu destrüksiyonun çevre nörolojik 
ve paraspinöz dokulardaki etkisini 
değerlendirmek için BT, MR veya her ikisi 
de yapılır.
Multipl myelomalar genellikle 
radyoterapi ve kemoterapiye duyarlıdır. 
Omurga myelomalarında, vertebral 
korpus destrüksiyonu mevcut ve kollaps 
ile muhtemel kifoza yol açarak spinal 
kanala baskı oluşturuyorsa stabilizasyon 
için cerrahi endikedir.

Fraktür oluşmadan önce segmental 
instrumantasyon ile proflaktik posterior 
stabilizasyon uygulanabilir. Fraktür ve 
kollaps oluştuğunda ise anterior destekli 
greftleme veya kafes rekonstrüksiyon 
gerekebilir. Cerrahi bölge iyileştikten 
sonra post operatif olarak adjuvan 
radyoterapi uygulanabilir. 

Soliter Plazmasitoma
Plazmasitoma genellikle vertebral 
korpusu etkileyen tek lezyondur. Multipl 
myelomaya göre hastalar daha gençtir 
ve prognozu daha iyidir. Sonunda multipl 
myelomaya dönüşebildiği için hastalar 
plazmasitomanın orijinal tanısından 
sonra 20 yıl boyunca takip edilmelidir.
Tanı lezyonun biyopsisi ile olur. Tedavisi 
patolojik veya muhtemel patolojik 
fraktürü olabilecek hastalar dışındaki 
grupta radyoterapi ve güçlendirmedir. 
Diğer grupta ise cerrahi rezeksiyon ve 
stabilizasyon yapılmalı ve 6-8 hafta sonra 
post operatif iyileşme sağlandığında 
post operatif adjuvan radyoterapi 
uygulanmalıdır. Hastaların 5 yıllık sağ 
kalım oranları %60’tan fazladır.  

Omurganın Ekstradural Metastatik 
Tümörleri
Omurgaya en sık metastaz yapan 
tümörler:
 -Prostat
 -Meme adenokarsinoması
 -Akciğer adenokarsinoması
 -Renal hücreli karsinoma
 -Gastrik karsinoma’dır.
Tatsui ve arkadaşları omurgaya metastaz 
oranının prostat kanserli hastalarda en 
yüksek olduğunu saptamışlardır(15). 
Ayrıca akciğer kanserinin, primer 
lezyonun tanısından önce spinal 
metastaz ile saptanan en sık primer 
kanser olduğunu bulmuşlardır.
Primer lezyonun tanısından spinal 
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metastazın saptanmasına kadar geçen 
sürenin akciğer kanserli hastalarda en 
kısa, meme kanserli hastalarda ise en 
uzun olduğu gösterilmiştir. Meme veya 
prostat kanserine bağlı omurga metastazı 
olan hastalarda 1 yıllık sağ kalım oranı en 
yüksek iken akciğer veya gastrik kansere 
bağlı omurga metastazlarında ise 1 yıllık 
sağ kalım oranı en düşüktür.
Metastatik tümörlerin tedavisinde 
yaygın metastaz varlığında palyatif 
radyoterapi omurgada bulunan ağrının 
kontrolü ve fraktür riskini azaltmak 
amacıyla kullanılabilir. Tedavi için en 
sık kullanılan rejim 10 fraksiyonda 
30 Gy’dir. 20 fraksiyonda 40 Gy, 5 
fraksiyonda 20 Gy ve tek fraksiyonda 8 
Gy seçilebilecek diğer alternatif tedavi 
rejimleridir. Yapılan çalışmalar bu farklı 
tedavi uygulamalarının ağrı palyasyonu 
ve lokal kontrol ve fraktür açısından 
birbirine üstün olmadığı sadece uzun 
süreli tedavilerin sağladığı iyilik halinin 
kısa süreli tedavilere göre daha uzun 
olduğunu söylemek mümkündür. Tabi 
burada radyoterapi öncesinde hastaların 
stabilizasyon ihtiyacının olup olmadığının 
omurga cerrahları ile tartışılması ve 
gerekirse stabilizasyonun sağlanmasını 
müteakip radyoterapi başlanmalıdır.
Son on yılda oligometastaz kavramının 
tedavi seçiminde önemli bir rol 
oynamaya başlaması nedeniyle bu grup 
hastalara palyatif tedavi yaklaşımı yerine 
küratif lokal agresif tedavilerin hastaların 
hastalıksız sağ kalım ve toplam sağ 
kalımlarını iyileştirdiği pek çok çalışma 
ile gösterilmiştir. Oligometastaz sınırlı 
sayıda ki bu sayı çoğunlukla 1-5 olarak 
kabul ediliyor, metastatik odağı olan 
hastaları tanımlamak için ortaya atılmış 
bir kavram.

Spinal Metastazların Tedavisinde 
Radyocerrahi
Spinal radyocerrahi omurga/omurilik 
içine veya bitişiğine (paraspinal) 

yerleşmiş metastazların multidisipliner 
tedavisinde yeni bir seçenek olarak 
günlük pratiğimizde yerini almıştır.  Spinal 
radyocerrahide mutlak olması gereken 
konu hedef dışında radyasyon dozunun 
keskin bir şekilde düşmesidir(16). Bir diğer 
önemli konu ise hasta immobilizasyonu 
veya hedefin görüntü-rehberliğinde 
takibi yapılmasıdır. Spinal radyocerrahi 
tipik 1-5 fraksiyonda,  fraksiyon başına 
yüksek doz radyasyon uygulama için 
cazip bir opsiyon sunar ve bu sayede 
yüksek biyolojik eşdeğer (BED) dozlara 
ulaşılır. Konvansiyonel radyoterapinin 
(tek fraksiyonda BED=14.4 Gy10 veya 
çoklu fraksiyonda BED=28-39 Gy10) 
uygulandığı kontrollü randomize 
çalışmalar tam ağrı cevabı ve tümör 
kontrolünde tatmin etmeyen oranlar ve 
tek veya çoklu fraksiyon ile yapılan tedavi 
sonuçlarında anlamlı fark olmadığını 
göstermiştir(17-20). Bundan dolayı spinal 
metastazlarda radyocerrahinin amacı 
BED değerini 43-82 Gy10 (tek fraksiyonda 
20-24 Gy’den üç fraksiyonda 24-27 Gy’e 
kadar) civarında dozlara çıkarak mevcut 
klinik cevap ve tümör kontrol oranlarını 
artırmak ve yinelenen tedavi oranlarını 
azaltmaktır. 
Spinal radyocerrahi ve beyin 
radyocerrahisi konvansiyonel 
radyoterapiden daha iyi lokal tümör 
kontrol sağlaması ve daha önce 
ışınlanmış hastalarda da etkin olması 
ile paralellik gösterir(21, 22). Spinal 
radyocerrahiye ait ilk çalışmalar 1990 
ortalarında yapılmıştır(23, 24).

Spinal Radyocerrahi ve Cihazlar
Günümüzde spinal radyocerrahi 
sistemleri streotaktik vücut 
radyocerrahisi için üretilmiş sistemler 
(Cyberknife, Novalis) ve lineer 
akseleratör, tedavi planlama sistemi 
ve görüntü rehberliği sistemlerini bir 
araya getiren cihazlar (Trilogy, Synergy) 
şeklinde iki grupta toplanabilir. Bu 
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cihazların hata oranları üzerinde detaylı 
bilgilerin verildiği çalışmalar vardır(25). 
Beyin radyocerrahisinde hedefteki 
doz hatasının 1-2mm’yi geçmemesi 
önerilmiştir (26). Spinal radyocerrahide 
de aynı hassasiyet olması gerektiği ve 
3mm’lik bir pozisyonlama hatasının 
omurilik dozunu iki katına çıkarılabileceği 
bildirilmiştir(25, 27).

Spinal Metastazlarda Radyocerrahi 
Endikasyonları ve Kontrendikasyonları

Endikasyonlar
Spinal metastazlara uygulanabilecek 
radyocerrahiyi seçerken aşağıda 
kriterleri keskin bir şekilde uygulamaktan 
çok cerrah, radyasyon onkoloğu, medikal 
onkolog ve medikal fizikçinin bulunduğu 
multidisipliner tümör kurullarında olgu 
tartışılarak karar verilmelidir(25).
1. Soliter veya oligometastatik hastalık 

veya yalnız kemik metastazı olan 
yüksek performansı olan hastalar

2. En fazla 2 komşu veya ardışık olmayan 
vertebraların tutulumunda

3. Daha önce uygulanan radyoterapi ve 
cerrahinin başarısızlığı

4. Myeloma olmayan tümörler
5. Cerrahi sonrası büyük rezidü kitle 

veya rekürens için yüksek riskli 
bulunan kitle

6. Hastanın cerrahiyi istememesi 
veya yan hastalıklardan cerrahi 
yapılamaması

7. Tümörün omurilikten ideal olarak 5 
mm uzak olması

8. Karnofsky performans skorunun 40-
50 den büyük olması

9. MRG veya BT ile tespit edilmiş spinal 
tümör

10. Neoplastik hastalığın histopatolojik 
konfirmasyonu

11. Yaşın 18 in üzerinde olması

Kontrendikasyonlar
1. Kalp pili gibi MR uygulanamadığı 

veya tedavinin güvenli verilemediği 
durumlar

2. Radyoterapinin uygun olmadığı 
skleroderma veya bağ dokusu 
hastalığı

3. Sırtüstü düz yatamama (tedavi 
sürecine dayanamama)

4. Hastanın 89Sr ile tedavi edilmiş veya 
30 gün içinde sistemik kemoterapi 
almış olması

5. Aynı alana 3 ay içinde radyoterapi 
almış olması

6. Ciddi veya ilerleyen nörolojik defisit 
varlığı

7. Spinal kanalın %25 den fazla işgali
8. Ciddi epidural omurilik kompresyonu 

veya kauda equina sendromu olması
9. Spinal instabilite veya nöral yapıların 

kemik kompresyonuna bağlı nörolojik 
defisit olması

Spinal Radyocerrahide Dozimetri
Spinal radyocerrahinin güvenli 
olabilmesinin en önemli faktörü tümör 
komşuluğunda bulunan omuriliğin 
aldığı doz ve toleransıdır. Kirkpatrick ve 
arkadaşları konvansiyonel radyoterapi 
alan hastalarda miyelopati riski 54 Gy’de 
%1 altında ve 61 Gy’de %10 altındadır 
(28). Diğer çalışmalar 8 Gy x 1 ve 5 Gy x 
4 fraksiyonda radyasyon miyeliti riskinin 
%0 olduğunu bildirmişlerdir (29,30). 
Prospektif veriler radyocerrahi hedefin 6 
mm superior ve 6 mm inferiorunu içeren 
omuriliğin %10’unun 10 Gy dozu kabul 
edilebilir oranlarda miyelit ile tolere 
edebileceğini göstermiştir (31). Saghal 
ve arkadaşları çalışmalarında radyasyon 
miyeliti gelişmiş 5 hasta ile gelişmemiş 
19 hastanın dozimetrik verilerini 
karşılaştırmışlar ve tek fraksiyonda 
maksimum nokta dozu 10 Gy’in güvenli 
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olduğunu bildirmişlerdir(32). Omurilik 
toksisitesini araştıran bir diğer çalışmada 
21 hastaya tek fraksiyonda 15 Gy 
radyocerrahi uygulanmıştır.  Daha önce 
tedavi almayanlarda omurilik dozu 
0.1 cc altında 12 Gy tutularak ve daha 
önce radyoterapi alan hastalarda 0.5 
cc altında 5 Gy sağlanarak radyasyon 
miyeliti gözlenmemiştir(33).

Lokal Kontrol ve Palyatif Sonuçlar

Günümüzde yapılan çalışmalar 
ve tecrübeler sonucunda spinal 
metastazlarda radyocerrahi dozları 5 
fraksiyonda 30-40 Gy, 2-3 fraksiyonda 
24-30 Gy ve tek fraksiyonda 16-24 
Gy arasında değişmektedir (25,34-
35). Gerszten ve arkadaşlarının 500 
olguluk spinal metastaz radyocerrahi 
çalışmasında, ortalama maksimum 
doz 20 Gy (12.5-25 Gy) kullanılarak 
%86 uzun dönem ağrı palyasyonu 
sağlarken %88 olguda uzun dönem lokal 
tümör kontrolüne ulaşmışlardır(36). 
Aynı çalışmada nörolojik defisiti olan 
hastaların %84 oranında düzelme 
gözlenirken radyocerrahiye bağlı 
nörolojik kötüleşme veya omurilik 
hasarı tespit etmemişlerdir. Hall ve 
arkadaşlarının yaptıkları bir derlemede 
olgu sayısı 20 üzerinde olan 15 serinin 
sonuçlarını değerlendirmişlerdir. Toplam 
1388 hastada 1775 metastaza 1-5 
fraksiyonda radyocerrahi uygulanmış, 
888 hastaya daha öncesinde 
konvansiyonel radyoterapi verilmiş, 15 
aylık ortalama takip süresinde ağrıda 
iyileşme oranı %79 lokal kontrol oranı 
%90 ve miyelopati oranı %0.4 olarak 
bulunmuştur.

Komplikasyonlar
Spinal tümörlere bağlı komplikasyonlar 2 
gruba ayrılabilir:
 -Tümörün kendisine, rekürrensine veya 
metastazına bağlı komplikasyonlar; 
nörolojik komplikasyonlar sinir kökü 
basısına bağlı radiküler ağrı veya fokal 
güçsüzlük (37) ve direk spinal kord 
basısına bağlı komplet veya inkomplet 
paraplejidir. 
Tümörün cerrahi, radyoterapi ve 
kemoterapi ile tedavisine bağlı 
komplikasyonlar; tedavi modalitesine 
bağlı komplikasyonlar temiz cerrahi 
sınır elde etmek için cerrahi rezeksiyon 
sırasında feda edilen yapılar, radyoterapi 
bölgesindeki dokular ve kemoterapinin 
sistemik etkisine bağlıdır(38).
Fan ve arkadaşları spinal tümörü 
olan hastalarda posterior vertebral 
kolon rezeksiyonu sonrasında görülen 
komplikasyonları değerlendirmek için 
bir çalışma yaptılar(39). Toplamda 36 
komplikasyon rapor edildi ve şu ilişkiler 
saptandı:
 -Geçici geç trakeal ekstübasyon yüksek 
intraoperatif kanama volümü, düşük 
preoperatif zorlayıcı vital kapasite ve 1 
saniyedeki zorlayıcı ekspiratuar volüm 
ile ilişkiliydi 
 -Replase edilen spinal segmentteki 
çökme artmış cerrahi süresi, yüksek 
intraoperatif kanama volümü ve yüksek 
total kan transfüzyonu volümü ile 
ilişkiliydi.
 -Trombositopeni artmış cerrahi süresi 
ve yüksek total kan transfüzyonu volümü 
ile ilişkiliydi.
Komplikasyonların büyük kısmı minör 
komplikasyonlardı ve hastaların 
iyileşmesini etkilemedi. Araştırmacılar 
aktif önleyici kriterlerin majör 
komplikasyon riskini azaltmak açısından 
gerekliği olduğuna karar verdi.  
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Omurga tümörleri diğer tümoral 
lezyonlar gibi primer ya da sekonder 
olabilirler. Ancak primer omurga 
tümörleri oldukça nadir görülür; tüm 
kemik tümörlerinin yaklaşık %10’unu, 
tüm tümörlerin ise %0.04’ünü 
oluştururlar ve %70’ten fazlası 
benigndir(39). Omurganın sekonder 
tümörleri ise nadir değildir ve tüm 
omurga tümörlerinin %97’si metastatik 
tümörlerdir(2). Karsinomlu hastaların 
%50-70 kadarında iskelet metastazı 
gelişir ve iskelette en fazla tutulan bölge 
de omurgadır. 
Omurga biyopsisi, omurga 
tümörlerinin kesin tanısı için gerekli 
önemli bir girişimdir. Omurgadaki 
biyopsi uygulamalarında genel 
biyopsi kurallarına uyulmalıdır. Tanı 
aşamalarının en son basamağı olan bu 
işlem, dikkatli bir şekilde planlanmalı ve 
gerçekleştirilmeden önce gerekli diğer 
tüm tetkikler tamamlanmış olmalıdır. 
Biyopsi uygulaması basit bir cerrahi işlem 
ya da girişimsel radyolojinin sıradan 
bir uygulaması olarak görülmemelidir, 
çünkü biyopsinin hastaya olan etkisi 
sadece doğru tanıya ulaşılması ve bu 
şekilde tedavi seçenekleri arasında 
yapılacak seçimde en belirleyici aşama 
olması ile sınırlı değildir. Biyopside elde 
edilen materyal ile doğru tanıya ulaşılmış 
olsa bile, biyopsi esnasında yapılmış olan 
hatalar hastanın prognozunu olumsuz 
olarak etkileyebilir. 

BİYOPSİ YAPILIRKEN UYULMASI 
GEREKEN KURALLAR
Biyopsi yapılmadan önce tüm radyolojik, 
sintigrafik ve biyokimyasal incelemeler 
tamamlanmalıdır. Biyopsi öncesinde 
tümörün mevcut tekniklerle yeterince 
değerlendirilmesi, daha iyi bir ayırıcı 

tanı yapılmasını ve buna bağlı olarak 
da histopatolojik incelemenin klinik 
ve radyolojik bulgular ışığında daha iyi 
gerçekleştirilmesini sağlar(34). Bunun 
sonucunda da patolog tanıyı daha doğru 
olarak koyabilir. Metastatik tümörlerde 
sintigrafi ile başka lezyonlar da 
saptanabilir ve daha kolay ulaşılabilecek 
bölgelerden biyopsi yapılması mümkün 
olabilir. Biyopsi uygulamasıyla bölgenin 
anatomik özellikleri değişebilir. 
Tümörün yayılımını ve vasküler 
özelliklerini saptamaya yönelik 
çalışmalar, biyopsi öncesinde daha 
değerlidir, çünkü tümörün biyopsi ile 
cerrahi invazyonundan sonra sintigrafi, 
anjiyografi, BT (bilgisayarlı tomografi) 
ve MRG’nin (manyetik rezonans 
görüntüleme) lokal yayılımı gösterme 
kapasiteleri hematom, ödem ve fibrozis 
nedeniyle azalır. Kan tetkiklerinde 
de yapılan cerrahi girişime ya da 
uygulanan anesteziye bağlı değişiklikler 
oluşabilir. Omurga cerrahisinde biyopsi 
materyalinin dondurularak yapılan 
kesitlerinin (frozen section) kullanımı 
nadir olmakla beraber, biyopsi öncesinde 
incelemenin tam olarak yapılmış olması 
bu kesitlerin değerlendirmesinin daha 
iyi yapılabilmesine olanak sağlar. Bu 
durumda eğer hastalık başka adjuvan 
tedavilere gereksinim göstermiyorsa, 
esas cerrahi girişim aynı seansta 
gerçekleştirilebilir(7). Bu teknik, omurga 
lezyonlarında tanı için tek başına pek 
kullanılmasa da mümkünse her biyopsi 
işlemi esnasında bu şekilde hızlı bir 
inceleme yapılarak alınan dokunun canlı 
olduğu, nekrotik olmadığı ve temsil edici 
özellikte olup olmadığı değerlendirilmeli 
ve gerekiyorsa başka örnekler de 
alınmalıdır(21,35).
Örnekleme hatası yapmamak için 
dikkatli olunmalıdır. Biyopsi yapılırken 
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örnekleme hataları şu nedenlerle 
yapılabilir(1,11,17). Sadece normal 
dokudan örnek alınabilir. Omurgada 
bunun nedeni doğru seviyenin normal 
bölgesinden örnek almak olabileceği 
gibi, yanlış seviyeden biyopsi yapılması 
da olabilir(2). Artefaktlardan veya 
nekrotik alanlar gibi tanısal değeri 
olmayan dokulardan örnek alınabilir(3). 
Çok bileşenli bir lezyonun içinde temsil 
edici olmayan dokudan (kondromiksoid 
fibromun non-kartilajinöz kısmı veya 
osteosarkomun kartilajinöz komponenti 
gibi) örnek alınabilir.
Kas iskelet sistemine ait tümörler 
multidisipliner bir yaklaşım gerektirirler. 
Bu durum yalnızca biyopsi sonrasında 
tedavinin planlaması aşamasında değil, 
biyopsi öncesinde de geçerlidir(34). 
Biyopsi öncesinde radyolog ve patolog 
ile konsültasyon ve hatta nükleer tıp 
uzmanı, radyoterapist ve medikal 
onkologun da stratejinin saptanmasına 
katkıları ideal olan bir durumdur(9). Bu 
şekilde biyopsi öncesinde hem ayırıcı 
tanı hakkında daha iyi bir karar verilebilir 
hem de bu ihtimallere yönelik yapılacak 
ek tetkik ve yaklaşım seçenekleri gözden 
geçirilebilir. Her hasta için bu şekilde 
ön değerlendirmelerin yapılması her 
hastanede mümkün olmayabilir. Böyle 
hastalara yaklaşımın bu konuda deneyimi 
ve olanakları fazla olan merkezlerde 
yapılması gerek maddi olarak, gerekse 
zaman açısından daha ekonomik olur. 
Biyopsi hatalarının ve biyopsiye bağlı 
komplikasyonların da bu tip merkezler 
dışında yapılan biyopsilerde istatistiksel 
olarak anlamlı bir şekilde daha fazla 
olduğu gösterilmiştir(25,26).
Biyopsi insizyonu ya da giriş deliği esas 
ameliyatın planlanan insizyonu üzerinde 
ya da çok yakınında olmalıdır. Orta 
hatta veya paravertebral hatta küçük 
longitudinal insizyonlar kullanılmalı, 
transvers insizyonlardan kaçınılmalıdır. 
Biyopsi yolu kontamine kabul edilmeli ve 

tümörle beraber çıkarılmalıdır(10,21). 
Bu nedenle biyopsiyi esas cerrahi 
girişimi de yapacak olan hekim 
yapmalıdır ya da eğer bu işlem girişimsel 
radyoloji ünitesinde gerçekleştirilecekse 
biyopsiyi yapacak hekim ile sonrasında 
tedaviyi düzenleyecek ve cerrahi girişimi 
gerçekleştirecek olan hekim arasında 
yeterli iletişim olmalıdır. 
Çevre dokuları en az kontamine etmek 
için tümöre en kısa yoldan ulaşılmalıdır. 
Açık biyopsi uygulamalarında keskin 
diseksiyon yapılmalı, doku aralıkları 
gereksiz yere açılmamalıdır. Kas 
tabakaları ve fasya yapıları olabildiğince 
sıkı kapatılmalıdır, bu nedenle bu yapılara 
zarar vermemeye dikkat edilmelidir(11). 
Kas tabakaları arasında ilerlenirken künt 
diseksiyon ve retraksiyon yerine keskin 
insizyon yapılmalıdır. Tümöre bu şekilde 
ulaşılması, daha sonra esas ameliyatta 
biyopsi yolu eksizyonunu da kolaylaştırır. 
Eğer biyopsi yolu kas içinden geçiyorsa 
sonraki operasyonda bu kas bölümler 
eksize edilmelidir. 
Biyopsi diğer ameliyatlardan farklı ve 
küçük bir girişim olarak kabul edilmemeli 
ve anestezi açısından preoperatif 
olarak yapılması gereken tüm tetkikler, 
uygulanması planlanan anestezi tipine 
uygun olarak tamamlanmalıdır.  Birçok 
kapalı biyopsi işlemi lokal anestezi ile 
gerçekleştirilebilmekteyse de özellikle 
kanama diastezi ile ilgili testler ihmal 
edilmemelidir. Asepsi ve cilt hazırlığına 
da diğer ameliyatlardaki kadar önem 
verilmelidir(25).
Açık biyopsi uygulamalarında hemostaza 
önem verilmelidir. Doku aralığına 
özellikle biyopsi alınan bölgeden 
kaynaklanan sızıntılar önlenmelidir. Bu 
şekilde tümörden uzak bölgelere tümör 
hücresi taşınması riski en aza indirilebilir. 
Cilt ve cilt altı dokular ayrı ayrı katlar 
halinde sıkı bir şekilde kapatılmalıdır. 
Hemostazın çok iyi sağlanamadığı 
durumlarda insizyona yakın olarak 
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çıkan bir dren kullanılabilir. Dren deliği 
de tümör hücreleriyle kontamine kabul 
edilmeli ve mümkünse esas ameliyatta 
çıkarılmalıdır. Kapalı biyopsilerde de 
tümöre ulaşım yolunun hipervasküler 
alanlar üzerinde olmaması sağlanmaya 
çalışılmalıdır.
Tümör ve enfeksiyon ayırımının 
zor olduğu durumlar özellikle 
de omurgada nadir değildir. Bu 
nedenle tümöre ulaşılmışken hem 
histopatolojik değerlendirme için hem de 
mikrobiyolojik değerlendirme için yeterli 
örnek alınması lezyonun olduğu bölgeye 
yönelik tekrarlayan girişimleri önler. 

BİYOPSİ TİPLERİ
Biyopsi yapılış tarzına göre açık ve kapalı 
olarak iki ana gruba ayrılır. 

1. Açık Biyopsi
Açık biyopside insizyon yapılır, biyopsinin 
alınacağı bölgeye kadar cerrahi tekniklerle 
ulaşılır ve histopatolojik inceleme için 
doku örneği elde edilir. Bu esnada 
genellikle bölgenin ve tümörün direkt 
inspeksiyonu mümkündür. Omurgada bu 
her zaman mümkün olmayabilir, örneğin 
korpus içindeki bir lezyona ulaşmak 
için posterior insizyonla girilerek uygun 
taraftaki pedikülün posterior giriş 
noktasına ulaşılıp işlemin daha sonraki 
bölümü transpediküler olarak yapılabilir. 
Açık biyopsi insizyonel ve eksizyonel 
olarak yapılabilir(7,11,34). İnsizyonel 
biyopside lezyona ulaşıldıktan sonra, 
uygun kısımlarından doku örneği ya da 
örnekleri alınır. Eksizyonel biyopside ise 
lezyon tümüyle çıkarılarak histopatolojik 
incelemeye gönderilir. Eksizyonel 
biyopsinin kullanımı sınırlıdır. Özellikle 
malign olduğu düşünülen lezyonlarda 
insizyonel biyopsi tercih edilmelidir, 
çünkü eksizyonel biyopside daha fazla 
doku planı açılır, daha büyük diseksiyon 
gerekir. Bunun sonucunda da tümör 
hücresi yayılımı daha fazladır. Eksizyonel 

biyopsi marjinal bir rezeksiyon olup, 
malign tümörlerde yetersizdir. Ancak, 
lezyon çok küçük ve benign olduğu 
kuvvetle muhtemel ise marjinal bir 
eksizyonel biyopsi yapılabilir(7). 
Böylelikle tanı ve tedavi aynı seansta 
gerçekleştirilmiş olur. Bazı posterior 
lezyonlar eksizyonel biyopsi için uygun 
olabilir, ancak çoğu vertebra lezyonu için 
insizyonel biyopsi ya da kapalı biyopsi 
daha uygundur(24).

Açık Biyopsinin Avantajları
Kapalı yöntemlere göre daha fazla 
miktarda doku elde edilir(29,34). Bu da 
tanıyı kolaylaştırıcıdır. Ayrıca açık biyopsi, 
yapılabilecek örnekleme hatası şansını 
azaltır; çünkü özgün tümör dokusunu 
alma şansı daha fazladır(11). Genel 
olarak açık biyopsiyle dokuların gözle 
görülmesi ve lezyonun büyüklüğünün 
ve uzanımının değerlendirilebilmesi 
mümkündür(11). Açık biyopside kapalı 
yöntemlere göre daha fazla doku 
elde edilmesi nedeniyle de biyopsinin 
tekrarlanma olasılığı daha azdır. Sakrum 
tümörlerinde tedavinin biyopsiye bağlı 
geciktirilmesi riskinin kapalı yöntemlerle 
açık biyopsiden daha fazla olduğu 
gösterilmiştir(30).

Açık Biyopsinin Dezavantajları
Her zaman ameliyathane şartları 
gerektirir, bu da listeye alma problemi, 
zaman kaybı ve maliyet artışı gibi sorunlar 
yaratır(34). Çoğunlukla genel anestezi 
gerektirir ve buna bağlı olarak anestezi ile 
ilgili komplikasyonlarla da karşılaşılabilir. 
İnsizyon gerektirir ve insizyonun kötü 
yerleştirilmesi ile ilgili problemler 
daha fazladır(34). İşlem esnasında 
kanama ile sonrasında hematom ve 
enfeksiyon riskleri daha fazladır(11). 
Tümör hücrelerinin yayılması riski daha 
fazladır(11). Biyopsi tekrarlanma riskinin 
azalmasına karşın, yara iyileşmesi ile ilgili 
problemler açık biyopside daha sıktır(11). 
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Bu nedenle tedaviyi geciktirme riski daha 
fazladır(11,29). 

2. Kapalı Biyopsi

Kapalı biyopsi terimi bir iğnenin ya da 
özel olarak geliştirilmiş değişik aletlerin 
genellikle perkütan olarak lezyona 
kadar ilerletilmesini ve buradan örnek 
alınmasını ifade eder(Şekil 1). Tümörün 
yeterli büyüklükte ve yüzeyel olduğu 
bölgelerde bu işlemin bir görüntüleme 
yöntemi kullanılmadan yapılabilmesi 
mümkündür.  Derin yerleşimli tümörlerde 
ve tümörün yakınında zarar verilmesi 
muhtemel organ ya da nörovasküler 
yapıların olduğu durumlarda bu işlem 
radyoskopi (floroskopi), BT, MRG 
ya da ultrasonografi gibi radyolojik 
yöntemlerin kılavuzluğunda yapılır.  
Görüntüleme yöntemlerinin gerekliliği 
nedeniyle kapalı biyopsilerinin önemli bir 
bölümü girişimsel radyoloji ünitelerinde 
radyologlar tarafından gerçekleştirilir. 

Omurga tümörlerinde radyoskopi ve 
bilgisayarlı tomografi en sık kullanılan 
yardımcı radyolojik yöntemlerdir(Şekil 2). 
Biplanar radyoskopik görüntüleme çoğu 
zaman yeterli oryantasyonu sağlasa da 
BT kılavuzluğunda yapılan uygulamalar 
daha hassas örneklemeye olanak verir. 
Bu yöntemle derin yerleşimli ve küçük 
lezyonlardan daha güvenli örnek alınması 
mümkündür(4). BT, yumuşak doku 
komponenti olan ya da olmayan litik ya 
da blastik kemik lezyonlarında yeterli 
görüntüleme sağlar. Ultrasonografi, 
belli bölgelerde, radyasyon içermemesi 
açısından floroskopi ya da BT’ye göre 
daha avantajlı bir yöntemdir, ancak 
omurga lezyonlarında kullanımı sınırlıdır. 
MRG de hastayı radyasyona maruz 
bırakmaz ve BT ya da floroskopi ile yeterli 
görüntüleme sağlanamayan lezyonlarda 
yararlı olabilir, ancak MRG ile uyumlu iğne 
ve malzemeler kullanmak gereklidir(17).

Şekil 1. Kemik ve yumuşak doku tümörlerinin kapalı biyopsisinde kullanılan değişik 
iğne ve trokar sistemleri. 
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Şekil 2. Omurgada (A) servikal, (B) torasik, (C) lomber ve (D) sakral bölgelerdeki 
lezyonlardan BT kılavuzluğunda yapılan iğne biyopsilerine ait aksiyel BT görüntüleri. 
Bu biyopsilerde 14G kemik biyopsi iğneleri (Ostycut, Bard Products, Angiomed, 
Berlin, Almanya) kullanılmıştır.

Omurgada perkütan biyopsi yapılmasının 
önerilmediği durumlar vardır. Bunlar; 
torasik vertebra ön tarafında aorta komşu 
sklerotik lezyonlar, odontoid proses 
lezyonları, C1 anterior arkı lezyonları ve 
kemiğin yakın komşuluğunda yumuşak 
doku enfeksiyonu mevcudiyeti olarak 
sıralanabilir(16). Kanama diatezi 
varlığında da biyopsi öncesinde 
gerekli tedbirler alınmalıdır. Ayrıca 
biyopsi öncesi görüntüleme ile tümöre 
vaskülaritesi daha az olan bölgelerden 
yaklaşım planlanabilir. Tümöre ulaşım 
yolunun damarlara yakın olduğu ya da 
hipervasküler lezyonlarda olabildiğince 
ince iğne kullanılmalıdır(17).

İğne Biyopsisi
Ayırıcı tanıdaki olasılıkların histolojik 
olarak birbirinden kolay ayırt edilebilecek 
lezyonlarla sınırlı olduğu durumlarda 
iğne biyopsisi idealdir. Daha kompleks ve 
histolojik olarak benzer yönleri fazla olan 
lezyonların birbirinden ayrılmasında ise 
iğne biyopsisi ile elde edilebilen örnek 
miktarları genellikle yetersiz olmaktadır. 
Metastatik lezyonlar perkütan biyopsi 
için en yaygın endikasyonu oluşturur. 
Özellikle primeri bilinen bir metastazın 
tespitinde çok pratik bir yöntemdir. 
Enfeksiyonlar da perkütan yöntemler 
için iyi bir endikasyon alanıdır. 
Primer kemik tümörlerinde perkütan 
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yöntemlerin değeri bu iki durumun 
gerisindedir, bu durumda alınan örnek 
nadiren yeterli olmaktadır(21). Ayrıca 
özellikle sklerotik lezyonlarda %20’nin 
üzerinde yanlış-negatif sonuç olasılığı 
bildirilmiştir(22). Başka bir çalışmada ise 
BT kılavuzluğunda yapılan biyopsilerin 
torasik bölge lezyonlarındaki tanısal 
değerinin diğer omurga bölgelerine 
göre anlamlı olarak daha düşük olduğu 
bildirilmiştir(20).
İğne biyopsisi ikiye ayrılabilir(1). Dış 
çapı 0.8 mm (21 G) ve daha küçük olan 
iğnelerle yapılırsa ince iğne biyopsisi 
denir. Bu yöntemle örnek aspirasyonla 
elde edilir ve ancak sitolojik tanı 
olanaklıdır(2). Dış çapı 0.8 mm’den 
kalın iğneler kullanıldığında ise kalın 
iğne biyopsisi denir. Bu tipte, kullanılan 
sisteme göre değişik çaplarda doku 
sütunları elde edilebilir ve histolojik 
inceleme mümkündür(42). Ancak 
kanama ve metastaz riski ince iğne 
biyopsisine göre daha fazladır. Kalın 
iğnelerle daha yüksek tanısal doğruluk 
elde edildiği bildirilmiştir(18,19,40,41).
Biyopsi amacıyla değişik çaplardaki 
klasik iğneler veya spinal iğne gibi 
kanüllü iğneler dışında trefin-tip iğneler 
(Ackerman veya Craig iğnesi (Tieman, 
Long Island, NY, ABD) vb) kullanılabilir. 
Bu tip iğnelerin etrafında bir trokar kısmı 
bulunur ve bu kısım lezyon üzerinde 
sabit dururken iç kısım çıkarılıp içindeki 
örnek alınıp tekrar pozisyon vermeye 
gerek olmadan trokar içinden lezyona 
ulaşılabilir(17). Ostycut iğnesi (Bard 
Products, Angiomed, Berlin, Almanya) 
gibi ucu yivli trefin-tip iğneler de vardır. 
İnce bir kesici iğne [Chiba iğnesi (Cook, 
Bloomington, IN, ABD), veya E-Z-EM 
iğnesi (E-Z-EM Inc, Westbury, NY, ABD) 
vb] etrafındaki daha kalın bir iğne ya 
da trokar içinden ilerletilerek biyopsi 
için kullanılabilir. Ayrıca bir trokar 
içinde ilerletilen ve tutulacak kısmında 
yapılan manipülasyonla ucunda kesici 

bölümü otomatik olarak bir doku 
sütunu kesen Tru-Cut iğnesi (Baxter 
Healthcare, Deerfield, IL, ABD) veya sapı 
daha güvenli olarak tutulacak şekilde 
biçimlendirilmiş Jamshidi iğnesi (Baxter 
Healthcare, Deerfield, IL, ABD) gibi özel 
iğneler mevcuttur.

Trokar Biyopsisi
Bu değişik iğne biyopsi sistemleri ile 
elde edilebilenden daha kalın doku 
sütunları elde etmek için ise değişik 
kalınlıkta trokar setleri kullanılabilir(7). 
Bunlardan en sık kullanılanı Coombs 
kemik biyopsi sistemidir(8). Trokar 
biyopsilerinde iğne biyopsilerine göre 
daha kalın doku sütunları elde edilir. Bu 
nedenle histopatolojik tanı daha rahat 
konabilir. Ancak kemiği zayıflatmaya 
bağlı problemlere daha sık rastlanır. 
Ayrıca omurga biyopsisinde 
kullanılabilecek şekilde değişik iğne, 
trokar ve araçları bir arada bulunduran 
özel setler de mevcuttur [KyphX Bone 
Biopsy Kit (Kyphon Europe, Zaventern, 
Belçika) vb].

Endoskopik Biyopsiler
Endoskopik biyopsiler de kapalı 
yöntemler içinde sayılabilir. Ortopedik 
cerrahide artroskopik biyopsi, uygun 
olgularda başvurulan bir tanı yöntemidir. 
Omurga için ise anterior lezyonlara 
torakoskopik ya da laparoskopik 
girişimlerle ulaşmak olanaklıdır. Diğer 
kapalı yöntemlerle tanıya ulaşılamayan 
durumlarda torakoskopik biyopsi, 
daha büyük cerrahi girişimlere gerek 
kalmadan yeterli miktarda doku örneği 
almayı sağlar(23).
Kapalı yöntemler içinde sayılması 
gereken bir diğer yöntem de sakrum 
tümörleri veya sakrokoksigeal 
lezyonlarda uygulanabilecek olan 
transrektal biyopsidir(32). Bu 
işlem rektal prob ile ultrasonografi 
kılavuzluğunda gerçekleştirilebileceği gibi 
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rektosigmoidoskopi ile de yapılabilir(31). 
Transmukozal yolla gerçekleştirilen 
biyopsilere bir diğer örnek de üst 
servikal lezyonlarda transoral yolun 
kullanılabilmesidir (3,12,14). Bu 
girişimlerde profilaktik antibiyotik 
uygulaması daha da önemlidir.

Kapalı Biyopsinin Avantajları
Yeterli steril şartlar sağlanabiliyorsa 
ameliyathane dışında yapılabilir(29,34).    
İnsizyon gerekmez ya da çok küçük bir 
insizyon yeterlidir(34). Normal dokulara 
en az zarar verilmiş olur(27). Lokal 
anestezi ile yapılabilir. Gerçekleştirilmesi 
hasta için açık biyopsiye göre daha 
kolaydır, gerekirse tekrarı da daha 
kolaydır ve hasta daha rahat kabul 
eder(29). Maliyeti açık biyopsiye kıyasla 
daha düşüktür(15,33,42). Hastanede 
yatış gerekmez ya da yatış süresi daha 
kısadır. Perkütan biyopsilerden  birkaç  
saat sonra hastaların hastaneden 
çıkarılabileceğini belirten yayınlar varsa 
da bu hastaları 24 saat yatak istirahatında 
gözlemek daha güvenli bir yoldur(5). 
Omurganın diğer durumlarda ancak 
büyük cerrahi girişim ile ulaşılabilecek 
bölgelerine rahat ulaşılabilir, bu 
nedenle sadece biyopsi için büyük 
ameliyatı kabul etmeyecek hastalarda 
da uygulanabilir. Apse, hematom,  kist 
veya solid lezyon ayırımında çok çabuk 
bir yoldur(11). Lezyona girildikten sonra 
değişik bölgelerinden örnek alınabilir, 
bu da doğru tanı olasılığını arttırır(29). 
Büyük yumuşak doku kitlesi de olan 
lezyonlarda derin bölgelerden daha iyi 
örnek alınır(27). Post operatif hematom 
daha azdır. Hipervasküler lezyonlarda 
özellikle tercih edilmelidir. Endikasyonu 
varsa radyoterapiye daha erken 
başlanabilir, çünkü açık biyopsideki 
gibi yara iyileşmesi ile ilgili kaygılar 
yoktur(27,29,34). Kemikten alınan 
biyopsilerde kemiği zayıflatarak kırığa 
neden olma olasılığı daha düşüktür(15). 

İşleme bağlı olarak tümör yayma riski 
açık biyopsiye göre daha düşüktür. 
Çıkarılma şansı varsa, biyopsi yolu en-
blok olarak daha rahat çıkarılabilir(34).

Kapalı Biyopsinin Dezavantajları
Gelişmiş radyolojik olanaklar 
(Floroskopi, BT, vb) gerektirir(34). Daha 
deneyimli bir patolog ve ayrıca sitolojik 
tetkiklerin kullanımı konusunda da 
tecrübe gerektirir(29). En deneyimli 
ellerde bile tanı için yetersiz doku %25’e 
varan oranlarda bildirilmiştir(34). Doku 
miktarının az olması tanıda ve tümörü 
evrelemede yanlışlığa sebep olabilir. 
İşlem esnasında iğne ya da trokar önemli 
organ ve yapılara zarar verebilir(29). 
Sklerotik lezyonlarda ise iğne derin 
yerleşimli bölgelere ulaşmayabilir(29).
Örnekleme hatası olasılığı daha 
yüksektir(11). Çeşitli yön ve derinliklerden 
örnekler alınarak bu olasılık azaltılabilir. 
Tanısal doğruluk multipl myelom gibi 
tümörün homojen olduğu durumlarda, 
enfeksiyonlarda ve radyolojik bulguların 
spesifik olduğu durumlarda daha yüksek 
iken aksi durumlarda azalır. Aspirasyon 
biyopsisinin, alınan doku materyalini 
negatif basınç nedeniyle yapısal olarak 
değiştirebildiği yönünde tartışmalar 
vardır(29). Ancak bu durum büyük 
kalibreli iğneler kullanılarak önlenebilir.

BİYOPSİ GİRİŞ YOLLARI
Omurganın tümünde posterior 
lezyonlara posterior yaklaşımla ulaşmak 
mümkündür. Posterior lezyonların 
kapalı biyopsilerinde daha derindeki 
nöral yapılara zarar verme olasılığını en 
aza indirmek için genellikle tanjansiyel 
yaklaşımlar kullanılır(15). Ancak biyopsi 
yolunun da esas ameliyatta çıkarılması 
gereken durumlarda tanjansiyel yaklaşım 
problemli olabilir. 
Anteriorda yerleşen lezyonların biyopsisi 
değişik omurga bölgelerinde değişik 
yaklaşım yolları kullanılarak yapılabilir. 
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Servikal bölgede genellikle anterolateral 
yol tercih edilir, üst servikal bölgede 
transoral yol da seçenekler arasındadır. 
Torakal bölgede transpediküler yol 
ya da interkostovertebral yol en sık 
kullanılan yollardır. Torakal bölge 
anterior lezyonlarına açık olarak 
kostotransversektomi ile yaklaşmak da 
mümkündür. Bu bölge lezyonlarında 
torakoskopik yaklaşım da hem biyopsi 
hem de tedavi amaçlarıyla giderek daha 
fazla kullanılmaktadır. Bu tip biyopsi 
özellikle BT kılavuzluğundaki perkütan 
biyopsi ile sonuç alınamayan durumlarda 
göz önünde bulundurulması gereken 
bir seçenektir(38). Hastaya biyopsi 
amacıyla torakotomi yapılmasına ihtiyaç 
kalmadan tanıyı koydurabilir. Lomber 
bölgede posterolateral (paraspinal) yol 
ya da transpediküler yol kullanılabilir. 
Posterolateral perkütan biyopsilerin 
bir dezavantajı esas ameliyatta 
biyopsi yolunun çıkarılmasının 
genellikle mümkün olmamasıdır(13). 
Torakolomber omurga özellikle de T7-L5 
arası bölge için önerilen bir diğer yol da 
transforaminodiskal yaklaşımdır(36,37). 

Sakrokoksigeal lezyonlara genellikle 
posteriordan ulaşmak mümkündür. L5-
S1 diski ve komşu uç-plaklara ulaşmak 
için transpedikülo-disko-vertebral yol 
önerilen bir diğer yaklaşımdır(37). 
Sakrokoksigeal lezyonlarda transrektal 
yol da seçenekler arasındadır. 
Transpediküler yol torasik, lomber ve 
sakral lezyonlarda sık kullanılan bir 
yaklaşım yoludur(Şekil 3). Bu yolla 
biyopsi hem açık hem de kapalı yöntemle 
yapılabilir. Tek bir pedikülden korpusun 
oldukça geniş bir hacmine ulaşmak 
mümkündür(Şekil 4). Genellikle kapalı 
olarak yeterli materyal elde edilebilirse 
de açık yöntemle pedikül posterior 
giriş bölgesine ulaşılıp burada açılan 
delikten floroskopi kontrolü altında 
korpusa ilerlenebilir ve özel kanüller ya 
da küretler yardımıyla daha bol miktarda 
örnek alınabilir(6). Bu amaçla uygun açılı 
küretler kullanılarak elde edilen doku 
miktarı arttırılabilir. Biyopsi alındıktan 
sonra pedikül giriş deliği kemik mumu ile 
kapatılarak ve ameliyat sahası yıkanarak 
kontaminasyon riski en aza indirilir(13).

Şekil 3. L3 vertebradan BT kılavuzluğunda transpediküler yaklaşımla kapalı biyopsi 
uygulaması. (A) İğne ucu pedikül içinde, (B) İğne ucu pedikülü geçerek omurga cismi 
içine ulaşmış durumda görülmektedir.
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Şekil 4. Lomber omurgada tek taraflı transpediküler yaklaşımla korpus içinde 
ulaşılabilecek bölgelerin (A) sagittal ve (B) transvers plandaki şematik görünümü.

BİYOPSİ KOMPLİKASYONLARI
Genel anestezi altında yapılan 
açık biyopsilerde diğer omurga 
ameliyatlarında olabilecek tüm cerrahi 
ve anestezi komplikasyonlarına 
rastlanabilir. Büyük ameliyatlara gerek 
kalmadan ulaşılması güç bölgelerden 
örnek almayı sağlayan kapalı biyopsilerle 
komplikasyonlar genel olarak azaltılabilir. 
Ancak perkütan biyopsilerde de, ölüme 
kadar varabilen, ciddi komplikasyonlar 
ortaya çıkabilmektedir(28).    
Açık veya kapalı biyopsilerde 
komplikasyon olarak ortaya çıkabilecek 
bir enfeksiyon, ciddi sorunlara ve bu 
arada tümör tedavisinin gecikmesine 
de yol açabilir. Bu nedenle asepsiye 
çok dikkat edilmeli, gerekli durumlarda 
da profilaktik antibiyotik uygulaması 
yapılmalıdır. Omurga biyopsilerinde 
ortaya çıkabilecek enfeksiyon 
komplikasyonu sadece biyopsi bölgesinde 
sınırlı kalmayabilir, menenjite kadar varan 
ağır tablolarla karşılaşılabilir(28).      
Perkütan biyopsilerde nörovasküler 
yapıların zedelenmesi mümkündür. 
Nöral zedelenmeler, omurilik ya da 
kök yaralanması şeklinde olabilir(28).   
Aorta, vena cava gibi büyük damarların 
yanında T10 seviyesinin üzerindeki 
biyopsilerde azigos ve hemiazigos 
venöz sistemleri zedelenebilir(8). 
Büyük damar yaralanması olmasa da 

hematom oluşumu ile karşılaşılabilir. 
Paravertebral ya da retroperitoneal 
hematom oluşumları ve ayrıca omuriliğe 
bası yaparak nörolojik bulgu veren 
hematomlar bildirilmiştir(15,37). Torasik 
vertebraların perkütan biyopsilerinde 
pnömotoraksla karşılaşılabilir(15,28). 
Lumbosakral bölgedeki biyopsilerde 
karın içi ve intrapelvik organ yaralanması 
olasılığı vardır.

ÖZET 
Omurga tümörlerinde ve şüpheli 
lezyonlarında floroskopi veya BT 
kılavuzluğunda yapılan perkütan 
biyopsilerin tanısal değeri teknolojik 
olanaklardaki artışla birlikte giderek 
artmaktadır. Perkütan yöntemlerle elde 
edilen doku miktarlarının yeterli olmadığı 
durumlarda endoskopik biyopsi veya 
açık biyopsi yöntemleri kullanılmaktadır. 
Kas iskelet sisteminin diğer bölgelerinde 
olduğu gibi omurgada da biyopsi, 
hangi yöntemle gerçekleştirilirse 
gerçekleştirilsin, basit bir işlem olarak 
kabul edilmemelidir. Biyopsi öncesinde 
tümörü değerlendirmeye yönelik tüm 
çalışmalar tamamlanmalı, biyopsi 
tedaviyi de üstlenebilecek yeterli bir 
merkezde yapılmalıdır.
NOT: Bu yazı daha önce The Journal of 
Turkish Spinal Surgery’de yayınlanmıştır 
[2011, 22(4): 315-326].
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Spinal tümör cerrahisi, diğer spinal 
girişimler gibi 19. yüzyılda asepsi, 
antisepsi ve anestezinin gelişimini 
takiben başlamıştır. İlk olarak ortaya 
konulan amaç nöral dokunun 
dekompresyonu, yöntem ise 
laminektomidir. Gelişmeler ışığında 
daha sonra daha geniş dekompresyon 
sağlayan girişimler, deformitelerin 
düzeltilmesi, stabilizasyon cerrahisi ve 
kolumna vertebralisin ventral bölümüne 
ulaşımı sağlayan transkaviter cerrahi 
gündeme gelmiştir(1,2,3,4).
Laminektomi ile dekompresyon 
yapılması fikrinin Egeli Paulus’a değin 
uzandığı bilinmekle beraber kayıtlara 
geçen ilk girişim 1814 yılında H.J.Cline 
Jr. tarafından gerçekleştirilmiştir(5). 
Ekstramedüller tümör basısına yönelik 
ilk başarılı cerrahi girişim, 9 Haziran 
1887’de Victor Horsley tarafından 
gerçekleştirilmiş ve yayınlanmıştır. 
Dönemin ünlü nörologu William Govers 
sırt ağrısı ve bacaklarda ilerleyici 
güçsüzlük yakınmaları olan 42 yaşındaki 
bir İngiliz yüzbaşıya spinal tümör tanısı 
koymuş ve Victor Horsley semiprone 
pozisyonda ve eter anestezisi altında 
hastayı acil olarak ameliyata alarak 
üst torakal yerleşimli (T4) intradural 
ekstramedüller tümörü total olarak 
başarıyla çıkartmıştır(6). Tümörün 
patolojisi fibromiksoma olarak gelmiştir. 
Post operatif 11. günde hastanın 
nörolojik defisitlerinde belirgin düzelme 
olmuş, bir yıl sonra ise tamamen 
düzelerek işine dönmüştür. Hastanın 
başka nedenlerle ölümüne kadar 
geçen 20 yıllık süre içinde tümör nüksü 
olmamıştır(7,8,9). Bu ameliyat spinal 
tümör cerrahisinin de başlangıcıdır. 
Horsley’in bu operasyondan sonraki 
yorumu “Bu tip olgularda tek bir tedavi 
yolu vardır, o da bası kaynağını ortadan 

kaldırmaktır” şeklinde olmuştur(10,11).
İntramedüller tümöre yönelik ilk cerrahi 
girişim Horsley›in başarısından 3 yıl 
sonra 1890 yılında gerçekleştirilmiş ise 
de hasta kaybedilmiştir. Harvey Cushing 
1905 yılında intramedüller tümörü olan 
iki hastada tümörü çıkartmaya çalışmış 
ancak ameliyatı myelotomi aşamasında 
sonlandırmak zorunda kalmıştır(12). 
Post operatif dönemde bu hastaların 
nörolojik tablolarında düzelme 
olması daha sonra Elsberg tarafından 
uygulanacak kademeli tümör çıkartılması 
ameliyatına esin kaynağı olmuştur. 
Başarılı ilk intradural intramedüller 
spinal tümör çıkartılması ameliyatı Anton 
Von Eiselberg tarafından Avusturya’da 
1907 yılında gerçekleştirilmiştir. Elsberg 
intramedüller tümörlerin cerrahisinde 
iki aşamalı bir yöntem tarif etmiştir. 
Daha sonra uzun süre uygulanacak olan 
kademeli tümör çıkartılması ameliyatı ya 
da Charles Elsberg’in tanımıyla tümör 
ekstrüzyonu, 1911 yılında ameliyat ettiği 
iki olgusunu New York’ta yayınlaması 
ile başlamıştır. Bu girişimde ameliyat 
myelotomi aşamasına kadar getirilip dura 
açık bırakılarak insizyon kapatılmakta, 
ikinci aşamada ise ilk ameliyattan 
yaklaşık bir hafta sonra medulladan 
dışarıya doğru itilmiş olan tümör keskin 
diseksiyon ile medullayı travmatize 
etmeden çıkartılmaktaydı(10,13). 
Bu teknik, tümörün sadece ekstrüde 
olan parçasının çıkarılabilmesini 
sağlamaktaydı(10). Bu ilk yayınlardan 
sonra daha agresif ve radikal tümör 
cerrahisi denenmiş ancak postoperatif 
morbiditede belirgin düzeyde artış 
görülmüştür. Bunun üzerine yeniden 
daha konservatif yaklaşımlar üzerinde 
durulmuştur(10,14). 
1940 yılında Greenwood’un bipolar 
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koagülasyonu geliştirmesi, 1964 yılında 
Kurze’nin ameliyat mikroskobunu 
kullanıma sokması, ilerleyen yıllarda 
spinal tümörlerin tanısında bilgisayarlı 
tomografi (BT) ve magnetik rezonans 
görüntülemenin (MRG) kullanıma 
girmesi ile bu alandaki tanı ve tedavi hız 
kazanmıştır(8,15,16).
Yurdumuzda ilk başarılı spinal tümör 
cerrahisi Abdülkadir Cahit Tuner 
tarafından Zeynep Kamil Hastanesi 
Nöroloji servisinde nörosifiliz ön tanısı 
ile yatmakta olan bir hastaya uygulanmış 
ve İstanbul Seririyati Mecmuası’nın 
Ağustos sayısında yayınlanmıştır. Bu 
hastada T9 seviyesindeki intradural 
ekstramedüller yerleşimli fibroma total 
olarak çıkartılmış ve hasta tam olarak 
iyileşmiştir (17). Sağlık Bakanlığı’ndan 
uzmanlık belgesi alan resmi ilk nöroşirürji 
uzmanı 1934’te Vincent ve De Martel’in 
yanında nöroşirürji eğitimini alarak bir yıl 
sonra yurda dönen Dr. Hami Dilek’tir. İlk 
spinal tümör ameliyatını 1943’te yapmış 
ve C2–3 seviyesindeki meningiomu 
total olarak çıkartmıştır(18). 1960’lı 
yıllarda Dr. Nurhan Avman spinal tümör 
cerrahisinde ciddi çalışmalara imza 
atmış, 1976 yılında yayınladığı yazıda 
1965–1974 yılları arasında ameliyat 
edilen 184 spinal tümör olgusunu 
analiz ederek mikrocerrahi teknikle 
opere edilen 7 vakada mikrocerrahinin 
etkinliğini göstermiştir(19).

EPİDEMİYOLOJİ 
Primer spinal tümörlerin görülme 
sıklığı 3–10/100.000’dir. Santral sinir 
sistemi primer tümörlerinin yaklaşık 
%20’si spinal yerleşimlidir(20). Primer 
intradural tümörlerin yaklaşık %10-
20’si intramedüllerdir(21). Bununla 
beraber çocuklarda intradural spinal 
tümörlerin %55’ini intramedüller 
tümörler oluştururken, %45’ini 
intradural ekstramedüller tümörler 
oluşturur. Hem çocuklarda hem 

yetişkinlerde intramedüller tümörlerin 
çoğunluğu benign olup tümörlerin 
2/3’ünü astrositomlar ve epandimomlar 
oluşturur. Geri kalan 1/3’lük kısmı ise 
hemangioblastom, gangliogliom, miks 
gliomlar, lipom, metastaz, sarkoidoz 
gibi granülomatöz lezyonlar ve 
schwannomlar intramedüller olarak 
yerleşebilir. Erişkinlerde intramedüller 
tümörlerin %60’ını epandimomalar, 
%25’ini astrositomalar, %15’ini 
hemanjioblastoma ve diğer tümörler 
oluştururken, çocuklarda ise %60’ını 
astrositomalar, %30’unu epandimomalar 
ve %10’unu hemanjioblastoma ve 
diğer tümörler oluşturur(9). Yalnızca 
tümörlerin %9’u yüksek dereceli 
veya malign histolojiye sahiptir(22). 
Enflamatuar hastalıklar da nadir 
olarak intramedüller tümörleri taklit 
edebilmektedirler. Hatta akut multipl 
skleroz bile bir intramedüller tümörü 
taklit edebilir(23).

KLİNİK DEĞERLENDİRME 
İntramedüller omurilik tümörlerinin 
klinik bulguları oldukça geniş bir 
spektruma sahiptir ve özellikle 
erken dönem bulguları çok belirgin 
değildir. Bu durum özellikle 
çocuklarda tanıyı zorlaştırmaktadır. 
Semptomların başlama süresi benign 
ve malign lezyonlar arasında farklılık 
göstermektedir. Benign lezyonlar da 
bu dönem 3–4 yıl kadar olup, malign 
lezyonlar da ise birkaç hafta ile birkaç ay 
arasında değişmektedir(23,24). 
Spinal tümör sonucu ortaya çıkan 
omurilik basısı bulguları, tümörün yatay 
ve dikey düzlemlerdeki yerleşimine ve 
gelişim süresine bağlı olarak değişik 
derece ve biçimlerde görülür. Genel 
olarak ağrı, motor, duyusal ve otonomik 
bozukluklar şeklindedir. Bu bulgu ve 
belirtiler, başlangıçtan itibaren daima 
ilerleyici özellik gösterirler. 
Nörolojik tabloda ani kötüleşmeye 
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neden olan tümör içi kanama ise 
en sık epandimomlar da gözlenir. 
Çocuklarda en sık görülen semptom 
ağrı olup, yetişkinlerde ise ağrı ve motor 
güçsüzlüktür. 
Ağrı üç tipte görülür: Lokal Ağrı, 
radiküler ağrı ve segmenter ağrı. Lokal 
ağrı genellikle vertebradan kaynaklanan 
ağrıdır, künt ve süreklidir. Özellikle 
vertebrayı tutan primer tümörlerde ve 
metastazlarda ilk belirtidir ve başlangıçta 
daima ön plandadır. Radiküler ağrı ise 
şiddetli, keskin, çakan özellikte ve yakıcı 
bir ağrıdır. Ağrı kaynaklandığı kökün 
inerve ettiği cilt alanına ve kas grubuna 
yayılır. Bu tip ağrı, vertebranın nöral 
foramene yakın bölümlerini tutan primer 
veya metastatik tümörler ile özellikle 
köklerden kaynaklanan nörofibromalar 
gibi intradural ekstramedüller 
tümörlerde ilk belirti olarak ortaya 
çıkabilir. Segmenter ağrı, sürekli, 
künt, derin ve yanıcı özellikte olup 
spinotalamik traktusun iritasyonuna 
bağlı olarak oluşur. Lezyon düzeyinin 
altında bacak, kol ve vücudun bir yarısı 
gibi geniş alanlara yayılır ve hareketle 
değişmez. İntramedüller tümörlerde 
nadir de olsa görülür(25).
Duyu bozuklukları omurilik ya da kök 
basısı sonucu ortaya çıkar. Derin ve 
yüzeysel duyunun her türü bozulabileceği 
gibi başlangıçta karıncalanma, soğukluk, 
yanma, uyuşma şeklinde paresteziler 
görülebilir. Omurilik basısında tümörün 
transvers yerleşimine bağlı olarak 
başlangıçta farklı duyu değişiklikleri 
oluşsa bile neden ortadan kaldırılmazsa 
lezyon düzeyinin altında kalan tüm vücut 
alanında yüzeysel ve derin duyunun 
tamamen ortadan kalktığı tam bir duyu 
kusuru ortaya çıkar. Duyu bozuklukları 
en erken belirtilerdendir(25). 
Kök veya omurilik basısına bağlı olarak 
oluşan motor bozukluklar genellikle ağrı 
ve duyu bozukluklarının ardından görülür. 
Omurilik basısında bası düzeyinin altında 

kortikospinal traktusun tutulumuna bağlı 
birinci motor nöron tipi pareziler gelişir. 
Bununla beraber özellikle intramedüller 
tümörlerde bası düzeyinde ikinci motor 
nöron tutulumu da görülebilir. Pediatrik 
olgularda yürümeyi öğrenme dönemi 
sonrasında, yürümeyi reddetme gibi 
motor gerileme bulguları gözlenebilir. 
Yürüyen çocuklarda ise yürümede 
becerisizlik, güçsüzlük, düşme atakları 
şeklinde motor defisitler sıklıkla 
gözlenmektedir. 
Üst motor nöron tutulumunda derin 
tendon refleksleri (DTR) artışı, patolojik 
refleksler, yüzeyel reflekslerde azalma 
veya kaybolma kliniğe eşlik eder. Alt 
motor nöronların imitasyonuna yol açan 
intramedüller tümörlerde ilgili kaslarda 
fasikülasyonlar da görülebilir. 
Omurilik basılarında genellikle duyu ve 
motor bozuklukların ardından mesane ve 
rektumda sfinkter kontrol bozuklukları 
ve vazomotor bozukluklar görülebilir. 
Ayrıca servikal veya servikotorasik 
bölge tümörlerinde ortostatik 
değişiklikler ile Horner sendromu ve 
yine orta servikal bölge tutulumlarında 
diyafragmayı inerve eden frenik sinir 
nükleuslarının basısına bağlı olarak 
solunum değişiklikleri görülebilir. 
Tümöre bağlı omurilik basılarında T12-L2 
düzeyinde sempatik, S2–4 düzeyinde 
parasempatik inervasyonu bulunan 
mesane sfinkterlerinin supraspinal 
kontrolü bozulduğundan retansiyon 
tarzı kusurlar görülür. Anal sfinkter 
parasempatik inervasyon nedeniyle 
benzer bozukluklar gösterir. Ereksiyon, 
ejakülasyon ve orgazm bozuklukları 
görülebilir. İntramedüller konus 
medüllaris tümörlerinde sfinkter kontrol 
bozuklukları erken ortaya çıkar(9,25).
Çocuk olgularda skolyoz olabilir 
ve sıklıkla paraspinal ağrı ile 
birliktedir(26). İntramedüller tümörlü 
çocuklarda görülen bir diğer bulgu 
ise hidrosefalidir(27,28). Hidrosefali 
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yüksek dereceli tümörlerde düşük 
dereceli tümörlere göre daha sık 
gözlenir ve etiyolojide artmış protein 
konsantrasyonu, araknoidal yapışıklıklar 
ve subaraknoidal yayılım sorumlu 
tutulmaktadır. 

TANI YÖNTEMLERİ 

Manyetik Rezonans Görüntüleme 
(MRG)
Günümüzde spinal tümör varlığından 
şüphelenildiğinde nörolojik muayeneden 
sonra uygulanması gereken ilk 
görüntüleme yöntemi manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) olmalıdır. MRG’nin 
avantajı; iyonize radyasyon yaymaması, 
mükemmel kontrast rezolüsyonu ve 
her düzlemde görüntü verebilmesidir. 
MRG, dokudaki hidrojen yoğunluğunun 
bir göstergesidir.  Mobil hidrojen 
protonlarının değişik radyofrekans 
sekanslarına yanıtını gösterir. MRG 
standart olarak sagital ve aksiyel 
düzlemlerde uygun yüzey kalkanları 
uygulanarak yapılmalı, gerektiğinde 
koronal görüntüler alınmalıdır. Son 
yıllarda MRG teknolojisindeki gelişmeler 
omurilik tümörlerinin tanınmasında ve 
karekterizasyonunda önemli adımların 
atılmasına neden olmuştur. Bu 
gelişmelere rağmen tanı konulmasında 
halen gecikme olmaktadır. Semptomların 
başlaması ile teşhisin konulması arasında 
yaklaşık 14 ay kadar bir süre vardır(29). 
Bunun en büyük sebebi bu hastalardaki 
semptomların başlangıçta dejeneratif 
hastalıklarda görülen semptomlara 
benzemesidir. 
MRG’de sinyal değişikliklerinin 
değerlendirilmesinde oluşan gelişmelere 
rağmen histolojik subtipler arasındaki 
ayırım hala tam olarak mümkün değildir. 
T1 ağırlıklı sagital kesitler morfolojik 
detayı ve omurilik genişlemesini gösterir. 
Yoğun protein içeren kistler izointens 
olarak görülmekle beraber T1 ağırlıklı 

kesitlerde kistlerin varlığı ve uzanımı 
tam olarak görülebilir. T2 ağırlıklı sagital 
kesitlerde ise tümör ve ödem gibi yüksek 
sinyal içeren oluşumlar değerlendirilir. 
Eğer kistik kavite içerisine kanama olursa 
sıvı seviyeleri gözlenebilir. Hemoglobin 
yıkım ürünlerinin ortaya çıkmasından 
dolayı üst ve alt kompartmanlar 
arasında sinyal farklılığı izlenebilir. 
Yine sıklıkla hemorajik omurilik 
tümörleri omurilik üzerinde yüzeysel 
olarak hemosiderin toplanmasına 
neden olurlar ve T2 ağırlıklı kesitlerde 
periferal hipointensite olarak görülürler. 
Kontrastsız MRG ile omurilik içindeki 
lezyonlar gözlenebilir fakat gadolinyum 
ile kontrastlı MRG lezyonun daha detaylı 
olarak değerlendirilmesine yardımcı 
olur. Kontrastlı MRG hemangioblastom 
ve metastaz gibi fokal lezyonların 
değerlendirilmesinde de önemlidir. 
Omurilik gliomlarında ise olguların 
hemen hemen tamamında az oranda da 
olsa kontrast tutulumu gözlenmekte olup 
bu alan aktif tümör sahasını göstererek 
biyopsi yapılacak yerin tespit edilmesine 
yardımcı olur. Beyinde düşük dereceli 
gliomlar genellikle kontrast tutma 
eğilimi göstermezken, omurilik gliomları 
dereceleri ne olursa olsun kontrast 
tutma eğilimindedirler. Nadir olarak 
kontrast tutmayan omurilik gliomları 
da bildirilmiştir. Bu nedenden dolayı 
kontrastlı kesitler şüpheli neoplazmların 
diğer benign lezyonlardan (enfeksiyon, 
benign kist) ayırt edilmesinde oldukça 
önemlidir. Şüphelenilen bölgede kontrast 
tutulumunun olmaması her zaman 
tümör olmadığı anlamına gelmeyeceği 
unutulmamalıdır. 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 
BT kemik yapının incelenmesinde, 
kemik tutulumunun sınırlarının ve 
derecesinin belirlenmesinde, paraspinal 
dokulara ve epidural aralığa yayılan 
yumuşak dokuların saptanmasında ve 
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spinal instabilitenin tespit edilmesinde 
yararlıdır. BT ile tümöral kalsifikasyonlar 
tanınabilir. İntramedüller tümörlerde 
pek yeri yoktur.

Miyelografi
MRG’deki gelişmelere bağlı olarak 
günümüzde kullanımı oldukça sınırlıdır. 
İntramedüller tümörler nadiren 
miyelografik bloğa neden olurlar. 
Genellikle yanlardan ince geçiş gösteren 
omurilik genişlemesi görüntüsü verirler.

Direkt Grafiler
Tümörün bulunduğu bölgeyi merkezleyen 
ön-arka, yan, sağ ve sol oblik 4 yönlü 
grafiler çekilmelidir. Bir lezyonun direkt 
grafilerde saptanabilmesi için en az %50 
lokal kemik destrüksiyonu yapmış olması 
gerekir. İntramedüller tümörlerde 
interpediküler aralıkların artması, “kum 
saati” tümörlerde ise intervertebral 
foramende genişleme tipik radyolojik 
bulgulardır(25).

Spinal Anjiografi
Arteriyal yoldan selektif kateterizasyon 
ve iyotlu kontrast madde verilmesiyle 
spinal omurilik damarlarının 
görüntülenmesini sağlayan bu yöntemin 
vasküler patolojiler dışında tanı 
koydurucu özelliği yoktur. Genellikle 
tümörün vaskülaritesini belirlemek 
amacıyla yapılır.

Nörofizyolojik İncelemeler 
Elektronöromyografi (ENMG) ve motor 
ve duyusal uyarılmış potansiyeller 
(MEP, SEP) tümöre bağlı omurilik ve kök 
basısında oluşan bozukluğun düzeyini 
ve derecesini gösteren yardımcı tanı 
yöntemleridir. Bu incelemeler ayrıca 
spinal tümörlerde görülen nörolojik 
belirti ve bulguları taklit eden diğer 
hastalıkların ayırıcı tanısında da bize 
yardımcı olurlar. 

TEDAVİ
İntramedüller omurilik tümörlerinin 
optimal tedavisi halen tartışmalıdır. 
Birkaç dekat önce parsiyel rezeksiyonu 
takiben radyoterapi (RT) verilmesi 
geleneksek tedavi şekli iken, günümüzde 
düşük dereceli olan tümörlerde radikal 
cerrahi rezeksiyonu takiben, buna başka 
adjuvan bir tedavinin ilave edilmemesi 
neredeyse kural haline gelmiştir. Malign 
ve hızlı rekürrens gösteren intramedüller 
omurilik tümörlerinde ise tedavi şekli 
hala tartışmalıdır. RT ve yeni kemoterapi 
rejimleri üzerinde çalışmalar artarak 
devam etmektedir(30,31). Küçük 
çocuklarda ise postoperatif dönemde 
RT’den kaçınılır, malign olgularda sadece 
kemoterapi ile adjuvan tedavi yapılır(31). 
Çocuklarda intramedüller omurilik 
tümörlerinde nörolojik fonksiyonların 
uzun süreli korunabilmesi için cerrahi 
tedavide radikal rezeksiyon amaç 
olmalıdır(32,33,34). 
Tedavi sonrası iyi sonuç lezyonun 
histolojik tipine, derecesine, tümörün 
cerrahi rezeksiyon miktarına ve 
cerrahiden önce hastanın nörolojik 
tablosuna bağlı olarak değişir. 
Semptomların başlamasından sonra 
mümkün olduğunca erken cerrahi tedavi 
uygulanması daha iyi fonksiyonel sonuç 
ile birliktedir(35). 
Günümüzde ileri görüntüleme teknikleri 
ile tümörün anatomik lokalizasyonu 
doğrulukla yapılabilir. Cerrahi tümörün 
yerleşim yerine göre planlanır. 
Preoperatif olarak tümörün seviyesini 
gösteren işaretli film çekilmesinde yarar 
vardır.
Cerrahi tedavi genel anestezi ve 
orotrakeal entübasyon altında uygulanır. 
Spinal tümör cerrahisinde posterior 
yaklaşımda orta hat cilt insizyonu 
kullanılır. Cilt insizyonundan önce 
floroskopi ile mesafe tayini yapılmalıdır. 
Cilt insizyonu sonrasında cilt ve cilt altı 
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dokular geçilerek fasyaya ulaşılır. Fasya 
koter ile bilateral olarak açıldıktan 
sonra paravertebral kaslar sıyrılarak 
laminalar ortaya konulur. Floroskopi 
ile tekrar seviye tespiti yapılır. Klasik 
yaklaşım laminektomi, laminoplasti veya 
laminotomi ile olmaktadır. Bu aşamada 
sahaya mikroskop getirilmelidir. En sık 
laminektomi kullanılır. Özellikle BOS 
blokajı olan olgularda laminektomiye 
tümörün kraniyal tarafından 
başlanmalıdır. Kaudalden başlanılması 
fıtıklaşmaya ve nörolojik tabloda 
kötüleşmeye neden olabilir. Laminektomi 
tümörün solid kısmının en üst ve en alt 
ucuna hakim olacak şekilde tercihen 
tümörün bir üst ve altındaki laminayı 
da içerecek şekilde yapılmalıdır. Geniş 
laminektomiler sonrasında post operatif 
dönemde bazı komplikasyonlar ortaya 
çıkabilir. Bunların başında instabilite, 
kifoskolyoz, yaygın fibrozis ve posterior 
kemik bariyerin kaybı gelir(36,37). 
Geniş laminektomiler sonrasında 
gelişen komplikasyonlardan dolayı 
son zamanlarda laminektomi yerine 
laminoplasti tercih edilmektedir(38,39). 
İmmatür omurgada laminektomi sonrası 
deformite gelişebileceğinden özellikle 
20 yaş altındaki olgularda laminoplasti 
tercih edilmelidir. Laminoplastinin tercih 
edilmesi stabilizasyonu olumlu yönde 
etkiler. Kifotik deformite riskini tam 
olarak ortadan kaldırmasa da azaltır. Aynı 
zamanda post operatif fibrozisi kısmen 
engelleyerek bu nedenle oluşabilecek 
ağrıları azaltır.  BOS fistülü gelişme riski 
de daha düşüktür. Laminotomi lamina 
bütünlüğü bozulmadan ligamantum 
flavum ve üst veya alt laminadan küçük 
bir kemik alınmasıdır. Spinal tümör 
cerrahisinde laminotomi ile genellikle 
yeterli cerrahi yaklaşım sağlanamaz.  
Bu yüzden laminotomi pek fazla tercih 
edilmemektedir. 
Laminektomi yapılıp dura görüldükten 
sonra çevre kas ve kemik dokularda ve 

epidural mesafede hemostaz yapmak 
gereklidir. Hemostaz amacı ile her iki 
epidural mesafeye hemostaz sağlayıcı 
materyaller yerleştirilir ve üzerlerine 
pamuklar konulur. 
Dura mikroskop altında orta hattan lineer 
bir insizyon ile açılır. Tümör yerleşimi 
şüpheli olgularda dura açılmadan önce 
ultrasonografik inceleme yapılabilir. 
Dura açıldıktan sonra her iki dura yaprağı 
karşılıklı olarak asılır. Bu sırada araknoidin 
açılmamasına özen gösterilmelidir. 
Çünkü ani BOS kaybı epidural venlerden 
ani ve bol miktarda kanamaya neden 
olabilir. Daha sonra araknoid açılır 
ve aynı şekilde askıya alınır. Hızlı BOS 
kaybına bağlı hipotansiyon gelişimini 
önlemek için pamuklar yardımıyla 
kontrollü BOS boşalımı sağlanmalıdır. 
BOS kaybının azaltılması için hastaya 
hafif Trendelenburg pozisyonu 
verilir. Mümkün olduğunca az kanın 
subaraknoid mesafeye kaçmasını 
sağlamak için kraniyal ve kaudal yönlerde 
pamuklar yerleştirilir. 
İntradural intramedüller bir tümör 
mevcutsa myelotomi aşamasına geçilir.  
Tümörün kitle etkisine bağlı olarak 
kordun orta noktası sağa veya sola kaymış 
olabilir. Dikkatli bir muayene ile orta hat 
belirlenmelidir. Dorsal orta hat her iki 
taraftaki dorsal root entry zoonların tam 
ortası bulunarak tespit edilir. Septumdan 
çıkan küçük çaplı venler de orta hattın 
tanınmasına yardımcı olur. Ayrıca 
intraoperatif elektrofizyolojik testler orta 
hattın tespit edilmesine yardımcı olur. 
Orta hattaki septal venler her iki taraftaki 
dorsal köklerden eşit uzaklıkta kalacak 
şekilde bipolarla koagüle edilir. Böylece 
orta hat oryantasyonu pekiştirilmiş 
olur. Myelotomi genellikle posterior 
median septumdan yapılır. Tümör 
lateral yerleşimli ve yüzeysel ise veya 
tek taraflı posterior kolonu tamamen 
tutmuşsa, myelotomi orta hat yerine 
doğrudan tümörün yüzeye yakın olduğu 
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paramedian bölgeden de yapılabilir(40). 
Myelotomi tümörün rostral ve kaudal 
sınırlarına kadar uzatılmalıdır. Rostral 
ve kaudalde kist bulunan olgularda 
solid komponentin bitiş sınırı daha 
kolaylıkla belirlenebilir. İntraoperatif 
ultrasonografi ile tümörün nereye kadar 
uzandığını ve kistik komponentlerini 
tespit etmek, myelotomi sınırlarının 
tümörün çıkartılmasına olanak verecek 
şekilde yapılmasına yardımcı olur(41,42). 
Ultrasonografi hem tümörün 
çıkartılması sırasında tümör sınırlarını 
belirlemede hem de ameliyat sonrası 
kalan dokunun varlığını göstermede 
son derece yararlıdır. Daha sonra 
avasküler bölüm keskin diseksiyonla 
açılır ve kordun uzun ekseni boyunca 
diseksiyon derinleştirilerek mikroskobik 
olarak spinal korddaki değişiklikler 
gözlenir. Tümör ile normal spinal 
kordun ayrımında en önemli faktör renk 
farklılığıdır. İntramedüller tümörlerde 
tümörün alt ucu hizasında genellikle 
pial venöz konjesyon dikkati çeker. 
Pek çok olguda kord ödemli ve soluk 
renklidir. Tümöre ulaştıktan sonra piaya 
sütürler konularak myelotomi kenarları 
hafifçe ekarte edilebilir. Tümörün 
çıkartılmasında izlenecek yöntem, 
tümörün büyüklüğüne ve histolojik 
özelliklerine göre belirlenmelidir. Tümör 
ile normal doku arasında klivaj bulunup 
bulunmaması, tümörün tam olarak 
çıkartılıp çıkartılamayacağını belirleyen 
ön önemli faktördür. Tümör ile normal 
doku arasında belirgin bir klivaj yoksa 
yani cerrahi plan seçilemiyorsa bu 
tümörün infiltratif özellikte olduğunu 
gösterir. Bu aşamada biyopsi alınmalı 
ve patolojiye (frozen) gönderilmelidir. 
Histopatolojik tanının konulması 
bazı olgularda işe yarayabilir. Büyük 
tümörlerde tümörün türü ne olursa 
olsun etraf dokuda gelişen myelomalazik 
alanlar klivaj planının ayırt edilmesini 

güçleştirebilir. Bu tip tümörlerde klivajı 
bulmak için spinal kordu manüple 
etmek son derece sakıncalıdır. Çünkü 
bunun sonucunda post operatif defisit 
gelişebilir. Bu nedenle ilk aşamada 
tümörün içi boşaltılmalıdır. Bu amaçla 
eğer kavitron ultrasonografik aspiratör 
(CUSA) kullanılacaksa vibrasyonu 
ve aspirasyonu son derece düşük 
olmalıdır(43). Tümör çıkartıldıktan 
sonra tümör lojunda hemostaz yapılır ve 
kapatmaya geçilir. Pial sütürler gevşetilir 
ve böylece kord normal pozisyonuna 
döner. Dura primer olarak su geçirmez 
şekilde rezorbe olabilen sütür materyali 
ile kapatılır. Daha sonra diğer tabakalar 
(fasya, kas vb.) anatomik planda 
kapatılarak ameliyat sonlandırılır.

MULTİMODAL İNTRAOPERATİF 
NÖROMONİTORİZASYON 
Günümüzde, omurilik tümörlerinin 
cerrahi tedavisi esnasında multimodal 
intraoperatif nörofizyolojik 
monitorizasyon sıklıkla kullanılmaktadır. 
İntraoperatif monitorizasyonun etkin bir 
şekilde kullanılabilmesi multidisipliner 
bir çalışma gerektirir. Omurga cerrahı, 
anestezi uzmanı ve nörofizyoloji 
uzmanının uyum içinde çalışması 
çok önemlidir. Nöromonitorizasyon 
öncelikle motor defisitleri engellemeyi 
amaçlar. Olabilecek komplikasyonlar 
toplumda sosyal sorunların yanı sıra 
son zamanlarda giderek artan hukuksal 
sorunları da beraberinde getirmektedir. 
İntraoperatif nöromonitorizasyon 
teknikleri davranışsal ve elektrofizyolojik 
teknikler olmak üzere iki gruba ayrılır. 
Davranışsal teknikler; uyandırma ve 
klonus testi iken, elektrofizyolojik 
teknikler; motor evoked potansiyeli 
(MEP), somatosensorial uyarılmış 
potansiyelleri (SSEP), spontan 
elektromiyografi (sEMG) ve tetiklenmiş 
elektromiyografi (tEMG) dir. 
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Uyandırma testinde hasta bilinçlilik 
düzeyine kadar uyandırılır. Kısa 
etkili anestezikler kullanılır ve testin 
yapılmasından 15-30 dakika önce 
anestezi uzmanı uyarılır. Uyandırma testi 
primer motor korteks, kordun anterior 
motor yolakları, sinir kökleri ve periferik 
sinirler hakkında anlık bilgi verir. Duyusal 
işlevler değerlendirilemez. Uyandırma 
testinde hasta uyumu çok önemlidir. 
Operasyon süresince en fazla 2-3 kez 
yapılabilir. Bu ciddi bir dezavantajdır. 
Uyandırma testinin günümüzde tek 
başına kullanımı uygun olmayıp diğer 
elektrofizyolojik testlere tamamlayıcı 
olarak kullanılabilir.
Bir diğer davranışsal teknik klonus testi 
olup günümüzde kullanılmamaktadır. 
Değerlendirilmesi teknik güçlükler ve 
göreceli hatalar içerir. 
MEP kortikal ya da spinal uyarımlar 
ile kortikospinal traktusun aktivitesini 
monitorize eden bir yöntemdir. Kortikal 
uyarılar için manyetik ve elektriksel 
uyarılar kullanılırken spinal uyarılar için 
elektriksel uyarılar gerekir. Elektriksel 
uyarılar için cilt altı yerleştirilmiş 
elektrodlar kullanılır ve ekstremite 
kas gruplarından yanıtlar alınır. Üst 
ekstremitelerde önkol fleksör ve 
ekstansör kaslar, alt ekstremitelerde 
ise genellikle abduktor pollisis brevis 
ve adduktor hallusus brevis kaslarından 
yanıt alınır. Ameliyat öncesi nörolojik 
defisiti olanlarda MEP’in güvenilirliği 
azalır. Özellikle inhalasyon anestezikleri 
ve kas gevşeticiler MEP üzerine 
doğrudan etkilidirler. Bu nedenle 
anestezide genellikle total intravenöz 
anestezi tercih edilmelidir. Ancak bu 
durumda bile MEP etkilenebilir. MEP 
ayrıca anestezinin derinliğinden, vücut 
ısısından, kan basıncı değişikliklerinden, 
cerrahi pozisyondan ve benzeri 
durumlardan etkilenebilir. 
Kas aksiyon potansiyelleri dışında 
epidural bölgeye yerleştirilmiş 

elektrotlarla da D dalgası elde edilebilir. 
D dalgalarının elde edilirken tam bir 
kas gevşemesi sağlanabilir. Yanıtları 
etkilemez. 
SSEP, kordun sadece anterior 
yolaklarının etkilendiği anterior vasküler 
alanı ilgilendiren fokal durumlar dışında 
kordun duyusal yolakları hakkında 
ve dolaylı olarak da ciddi mekanik 
basılardan ve iskemik durumlarda motor 
yolaklar hakkında da bilgi verir. SSEP 
için mikst sinir olan alt ekstremitede 
posterior tibial sinir, üst ekstremitede 
ise median sinirden uyarı verilir ve 
kafada saçlı deriden kayıt alınır. Bu yolla 
serebral korteks, dorsal medial traktus 
ve periferik sinirler değerlendirilir. 
Günümüzde %1’in altında yalancı pozittif 
ve nagatif sonuçlar verebilir. Genel olarak 
amplitüdün %50’den fazla düşmesi veya 
latansın %10’dan fazla uzaması nörolojik 
hasarı düşündürür. Hem mekanik, hem 
de vasküler hasarların değerlendirilmesi 
için kayıtların aralıksız olarak sürekli 
alınması gerekir.  Teknik nedenler dışında 
hipotermi, hipotansiyon, anestezik 
ajanlar ve kas gevşeticiler de SSEP’i 
etkileyebilir. Anestezik ajanların etkisi 
doza bağımlıdır. 
EMG de sinirlerin germe, çekme veya 
kompresyonuna bağlı uyarılmaları 
ile kaslarda sebep oldukları motor 
aktiviteler kayıt edilir. Kayıt edilecek 
uyarılarda cerrah haberdar edilir. Şayet 
bu durum sebat eder ise sinirlerde hasar 
oluşabilir. EMG tetkikinde cerrahi alanın 
tamamını kapsayan kas gruplarından 
kayıt alınmalıdır. EMG kullanılan 
elektronik cihazlardan (koter, EKG vb) ve 
kas gevşetici ajanlardan etkilenir. Ayrıca 
uyarılmış EMG tetkiki de kullanılabilir. 
Ancak intramedüller tümör cerrahisinde 
pek yeri yoktur.
İntramedüller tümör cerrahisi sırasında 
posterior myelotomi yapılacağından 
SSEP monitorizasyonunda yanlış 
pozitiflik oranı yüksektir. Bu nedenle 
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MEP ile birlikte değerlendirilmeli, 
SSEP değerlerinde kaybolma olsa bile 
normal MEP değerleri korunduğu 
sürece cerrahiye devam edilmelidir. 
Ayrıca intramedüller tümör cerrahisinde 
MEP D dalgaları çok önemlidir. Yapılan 
çalışmalarda kas aksiyon potansiyelleri 
kaydı ile yapılan MEP değerleri kaybolsa 
bile MEP D dalgaları %50 oranında 
korunduğunda vakaların kısa sürede 
düzelen geçici nörolojik defisitlerle 
uyandıkları bildirilmiştir(44). D dalgaları 
total defisitli olgularda lezyon altında 
elde edilemez. Sonuç olarak yeteri kadar 
kanıt değeri yüksek çalışma olmasa da 
intraoperatif nöromonitorizasyon hem 
hasta hem de cerrahın korunma ve 
güvenliği için önemli bir araçtır. Özellikle 
de intramedüller tümör cerrahisinde 
monitorizasyon kullanımı standart 
yaklaşım olarak kabul edilmektedir. Ancak 
tüm araçlarda olduğu gibi esas öznenin 
insan olduğu da unutulmamalıdır.

SIK GÖRÜLEN SPİNAL 
İNTRAMEDÜLLER TÜMÖRLER

Astrositoma
Gliomalar tüm spinal tümörler içerisinde 
%9–22 oranında görülürler(45,46). Bu 
tümörlerin çoğunu da astrositomalar 
oluşturur. Spinal astrositomaların 
çoğunluğu intradural intramedüller 
yerleşimlidir. Ancak nadiren ekzofitik 
veya intradural ekstramedüller 
yerleşimli de olabilir(47). Astrositomalar 
çocuklarda en sık görülen intradural 
intramedüller tümörler iken erişkinlerde 
ise epandimomalardan sonra ikinci 
sıklıktadır (48,49). En çok 30–40 yaşlarda 
görülürler. Erkeklerde daha sıktır(50). En 
çok torakal bölgede (%67) görülürler(51). 
Alt torasik ve lomber bölgede 
astrositomun görülme sıklığı azalırken 
epandimom görülme sıklığı artmaktadır. 
Epandimomlar sıklıkla filum terminaleye 
yerleşirken, astrositomlar çok nadir 
olarak bu bölgeye yerleşmektedirler(52). 

Çocuklarda düşük dereceli astrositomlar 
genellikle bir veya iki omurilik 
segmentini tutarlar. Erişkinlerde ise daha 
uzun segment tutma eğilimindedirler. 
Tümörlerin çoğunluğu kaudalde, 
rostralde veya her iki yönde de olmak 
üzere syrinks içermektedirler. Holokord 
astrositomalar ise kordun tümünü 
tutarlar(53). Astrositomalar genellikle 
kordun posteriorunda yerleşirler. 
Kordda fuziform genişlemeye neden 
olurlar(51,54). Yaklaşık yarısı kistik 
alanlar içerir.
Astrositomalar astrositlerden köken 
alırlar ve iyi differansiye tipten anaplastik 
tipe kadar geniş bir yelpaze oluştururlar. 
Spinal astrositomaların erişkinlerde 
%75’i, çocuklarda %85-90’ı düşük 
grade’lidir(55,56). Astrositomalar çevre 
kord dokusundan keskin bir demarkasyon 
hattı ile ayrılamazlar(53). Yüksek dereceli 
astrositomalar daha vasküler yapıda 
olma eğilimindedirler(55).  
Astrositomalarda kinik semptomlar 
erken dönemde belirgin değildir. Bu 
durum özellikle çocuklarda tanıyı 
zorlaştırır. Belirti ve bulguların 
başlaması ile tanı konulması arasında 
geçen süre düşük ve yüksek dereceli 
astrositomalar arasında farklılık gösterir. 
Düşük dereceli astrositomalarda bu 
süre 2–4 yıl kadarken yüksek gradeli 
astrositomalarda bu süre birkaç hafta 
ile birkaç ay arasında değişir. 
Çocuklarda en sık görülen semptom 
ağrıdır. Ağrı karakteristik bir özellik 
taşımaz. Genellikle diffüz olup 
nadiren radiküler özellikte olabilir. 
Genç infantlarda abdominal ağrı ön 
plandadır. Çocuklarda, beceriksizlik, 
güçsüzlük, düşme atakları şeklinde 
motor defisitler sıklıkla gözlenebilir. 
Genç infantlarda ise yürümeyi öğrenme 
dönemi sonrasında yürümeyi reddetme 
ortaya çıkabilir. Sensoriyal semptomlar 
genellikle dizestezi şeklinde olup olguların 
%20’sinde görülür. 



134

Yetişkinlerde ise en sık görülen 
semptomlar ağrı ve motor güçsüzlüktür. 
Ağrı erişkin hastaların çoğunda ilk 
belirtidir ve tümörün bulunduğu bölgeye 
sıklıkla uyar. Hareketle, üzerine basmakla 
ve valsalva manevrası ile genellikle artar. 
Semptomlar tümör lokalizasyonuna 
bağlıdır. Servikal kord yerleşimli 
olanlarda üst ekstremite semptomları 
ön plandadır. Torakal kord yerleşimli 
olanlarda sıklıkla spastisite ve sensoriyal 
bozukluklar belirgindir. Uyuşukluk genel 
bir yakınma olup sıklıkla bacaklarda 
distalden başlar ve proksimale doğru 
yayılır. Konus medullaris yerleşimli 
tümörler ise sıklıkla bel ve bacak ağrısına 
neden olabilirler. Bacak ağrıları radiküler 
özellik gösterebilir. Ürogenital ve 
anorektal fonksiyon bozuklukları erken 
dönemde ortaya çıkabilir.
Astrositomalarda direk grafilerlerde en 
sık rastlanan bulgu interpediküler aralıkta 
genişlemedir. Bazı olgularda spinal kanal 
genişlemesi, skolyoz ve kemik erozyonu 
görülebilir(8,57). Kontrastsız BT’de 
spinal kanalda genişleme saptanabilir. 
MRG’de spinal kord genişlemesi 
tüm olgularda gözlenir(58,59). 
Astrositomalar T1 ağırlıklı görüntülerde 
hipointens olarak görülürken T2 
ağırlıklı görüntülerde ise hiperintens 
olarak görülürler(58). Astrositomaların 
çoğunluğu kontrastsız MRG’de homojen 
sinyal yoğunluğu göstermekle beraber, 
sıklıkla epandimomları hatırlatan 
heterojenite de gösterebilirler. Bu 
lezyonlar hemen daima kontrast 
tutmakla beraber, tümörün infiltratif 
özelliğinden dolayı lezyon sınırları 
tam olarak belirgin olmayıp düzensiz 
olarak gözlenmektedir(60,61). Kontrast 
tutulumu heterojen olmakla beraber, 
tümörün en azından bir bölümünde 
mutlak kontrast tutulumu vardır. 
Nekrotik tümörlerde geç kontrast 
tutulumu görülür(62,63). Kontrast 
tutulumu tümörle beraber olan kistlerin 

natürünü tanımlamada da oldukça 
önemlidir(64,65,66). Kist tümör içinde 
olabileceği gibi tümörün rostral veya 
kaudalindede olabilir(67,68). Rostral 
ve kaudalde yer alan kistler benign 
olma eğilimindedir. Kist içindeki sıvı 
proteinöz veya hemorajik olmakla 
beraber, genellikle bu kistler tümör 
hücreleri ihtiva etmezler. Bu tip kistlerin 
tümör kistleri gibi eksize edilmeleri 
gerekmez ve yalnızca cerrahi drenajları 
yeterlidir(62,69,70,71). Malign tümör 
kistinin duvarları kontrast tutarken 
benign tümör kistinin duvarları kontrast 
tutmaz. Tümör kistlerinin her ikisi de 
T1 ağırlıklı görüntülerde hipointens, T2 
ağırlıklı görüntülerde ise hiperintens 
olarak görülürler(58). Eğer kistik kavite 
içerisine kanama olursa MRG’de sıvı 
seviyeleri gözlenebilir. 
Astrositomaların tedavisi cerrahidir. 
Cerrahi esnasında makroskopik olarak 
tümörün derecesi hakkında karar 
vermek mümkün değildir. Bu amaçla 
intraoperatif nöropatolojik çalışmalar yol 
göstericidir. İntraoperatif nöropatolojik 
incelemenin sonucuna göre tümör 
rezeksiyon miktarına karar verilmelidir. 
Yüksek dereceli astrositomlarda 
genellikle tümör rezeksiyonu ile prognoz 
arasında pozitif bir ilişki kurulamadığı 
için daha az agresif tümör rezeksiyonu 
önerilmemektedir. Yüksek dereceli 
astrositomalarda cerrahi sonrasında kür 
bildirilmemiştir. Radyoterapi tedavinin 
standart bir parçası haline gelmesine 
rağmen, malign olan bu olguların 
yönetimi tartışmalıdır. Bu konuda 
2008 yılında yapılan bir çalışmada 
non-dissemine anaplastik astrositoma 
olgularında radikal rezeksiyonun artmış 
ortalama yaşam süresi ile birlikte olduğu 
belirtilmiştir(72). Bununla birlikte 
glioblatoma multiforme olgularında 
radikal rezeksiyon ve radyoterapi 
ile biyopsi ve radyoterapinin yaşam 
süresine etkisinin anlamlı farklılık 
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göstermediği bildirilmiştir. Parsiyel 
rezeksiyon yapılan olgularda dura 
dekompresyon amacıyla açık bırakılabilir. 
Bu tümörler genellikle yumuşak olma 
eğilimindedirler. Tümör çıkarılmasında 
ultrasonik aspiratör ile mikro diseksiyon 
teknikleri kullanılmalıdır. Tümör 
çıkarılmasında bir diğer teknik ise bugün 
için çok tercih edilmese de iki basamaklı 
cerrahidir. Birinci basamakta yalnızca 
myelotomi yapılmakta ikinci basamakta 
ise myelotomi yerinden çıkan egzofitik 
tümör dokusu eksize edilmektedir. 
Yüksek dereceli astrositomlar hızlı 
yayılma eğilimindedir. Post operatif 
dönemde radyoterapi ve kemoterapi 
uygulanabilmekle beraber etkinliği ve 
sonuçları tartışmalıdır. 
Düşük dereceli astrositomalarda 
operasyonun temel amacı tümörün total 
olarak çıkartılması olmalıdır. Bu olgularda 
tümör çıkartılması sonrası takiplerde 
uzun süreli stabil nörolojik tablo 
bildirilmiştir(73,74,75). Post operatif 
MRG’de rezidü veya nüks görülürse 
ikinci bir operasyon yapılmalıdır. Düşük 
dereceli astrositomaların tedavisinde 
radyoterapi ve kemoterapinin yeri 
yoktur. 
Post operatif dönemde nörolojik 
defisitin arttığı olgularda erken dönemde 
düzelme görülebilir(76,77). Ameliyat 
öncesi paraplejik veya tetraplejik olan 
olgularda post operatif düzelme olasılığı 
oldukça düşüktür. 
Astrositomalarda tümörün derecesi 
prognozu belirleyen en önemli faktördür. 
Düşük dereceli tümörler bir süre sessiz 
kalabilirken yüksek dereceli tümörlerde 
BOS ile yayılım (%58) oldukça sıktır. Tüm 
olgularda 5 ve 10 yıllık yaşam oranları 
%58 ve %23 olarak bildirilmiştir. Malign 
olgular için 2 yıldan fazla yaşam süresi 
oldukça nadirdir(55).

Epandimom 
Spinal ependimomalar santral spinal 
kanalı döşeyen ependim hücrelerinden 
ve filum terminaledeki ventrikulus 
terminalisi döşeyen hücrelerden 
gelişirler. Erişkinlerde en sık görülen 
intradural intramedüller tümörlerdir. 
Çocuklarda ise ikinci sıklıkla görülürler. 
En çok 40–50 yaşlar arasında görülürler. 
Kadınlarda 3:2 oranında daha sıktır. 
En sık olarak alt spinal kord, konus ve 
filum terminalede görülürler. Tüm konus 
tümörlerinin %58’ini oluştururlar. L1 
vertebra seviyesi altında spinal kordda 
yerleşim gösteren tümörlerde akla gelen 
ilk tümör epandimoma olmalıdır. 
Miksopapiller epandimomalar 
epandimomaların bir subtipi olup 
tüm epandimomaların %27-30’unu 
oluştururlar(78,79,80). En çok 20–30 
yaşlar arasında görülürler ve erkeklerde 
daha sıktır. Genellikle konus medüllariste 
ve filum terminalede görülürler. En 
az sıklıkla ise servikotorasik bölgede 
yerleşirler.
Epandimomalar yavaş büyüyen 
tümörler olduklarından yakınmalar 
genellikle uzun süredir vardır. Klinik 
olarak en sık boyun ağrısı, sırt ağrısı 
veya radiküler ağrı gözlenir. Olguların 
%65’inde başvuru nedeni bel veya 
boyunda ağrıdır. Diğer semptomlar, 
yürüyüş ve duyu bozuklukları ve sfinkter 
bozukluklarıdır. Nörolojik tabloda 
ani kötüleşme tümör içi kanamayı 
düşündürür ve en sık epandimomalarda 
görülür. Miksopapiller epandimomalar 
alt lomber bölgede, bacaklarda ve sakral 
bölgede ağrı yakınmasına neden olurlar. 
Bacaklarda kuvvetsizlik ve sfinkter 
fonksiyon bozukluğu olguların sadece 
%20-25’inde görülür. 
Subepandimoma subepandimal taba-
kadaki pluripotent hücreler olan 
tanisitlerden köken alır. Genellikle 
beyinde ventriküler sistemde 
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görülmekle birlikte bildirilen az sayıda 
spinal subepandimoma olgusu vardır. 
İyi sınırlı ve kordda genişleme oluşturan 
kitlelerdir. Sadece MR bulguları ile 
subepandimomu epandimomadan 
ayırmak mümkün değildir(81).
Epandimomalarda direkt grafilerde 
pedikül ve vertebra cisimlerinin posterior 
yüzeylerinde kemik dekstrüksiyonu 
ve spinal kanalda genişleme 
görülebilir(82). Miyelografide ve BT’de 
kordda nonspesifik genişleme ve 
vertebra korpus posterior kenarlarında 
destrüksiyon ve nöral foremenlerde 
genişleme görülebilir(81). Ancak bu 
inceleme yöntemleri sıklıkla nonspesifik 
bulgular verirler. MRG’de kordda 
genişleme, konus veya filum terminalede 
kitle görülebilir(83,84). Epandimomalar 
genellikle keskin sınırlıdırlar. Olguların 
büyük kısmında kistik dejenerasyon ve 
tümör konturlarında kanama görülür. 
Epandimomalar MRG’de oldukça 
heterojen bir görüntü verirler. Büyük 
kısmı T1 ağırlıklı görüntülerde kordla 
izo veya hipointens olarak görülürken, 
T2 ağırlıklı görüntülerde ise tipik 
olarak heterojen görünümdedir(11). 
Hemoraji bölgeleri görülebilir. Tümörün 
özellikle süperior ve inferior sınırında 
hemosiderin toplanması görülebilir. 
Hemosiderin toplanması T1 ağırlıklı 
kesitlerde hafif hipointens, T2 ağırlıklı 
kesitlerde belirgin hipointens olarak 
gözlenir. Hipersellüler bölgeler T2 ağırlıklı 
kesitlerde hiperintens kitlenin içerisinde 
bölgesel hipointens alanlar olarak 
gözlenirler. T2 ağırlıklı görüntülerde 
tümör konturlarında hipointens halka 
görülmesi patogonomonik olmamakla 
birlikte epandimomalar için tipik 
olarak kabul edilir. Ancak olguların %20 
kadarında görülen bir bulgudur. Tüm 

epandimomalar yoğun ve düzensiz 
olarak kontrast tutarlar(84,85). 
Lezyonlar genellikle iyi sınırlıdırlar. 
Miksopapiller epandimomalar genellikle 
hiperintens görülmekle birlikte 
diğer epandimomalar gibi heterojen 
görünümde de olabilirler(84,86).
Epandimomaların ayırıcı tanısında ilk 
sırada astrositomalar düşünülmelidir. 
Epandimomalar MRG’de heterojen, 
astrositomalar ise homojen olmalarına 
rağmen radyolojik olarak ayırt 
edilmeleri oldukça zordur. Ayırıcı tanıda 
kullanılabilecek parametrelerden bir 
tanesi tümörün lokalizasyonudur. 
Epandimomalar astrositomalara göre 
daha çok kordun alt bölümünde ve 
konusda olma eğilimi gösterirler. 
Epandimomalar santral olma 
eğilimindedir. Astrositomalar ise korda 
eksantrik yerleşirler ve genellikle 
kordun posteriorunda bulunurlar. 
Tümör içi kanama epandimomalarda 
astrositomalara göre daha çok görülür. 
Ancak astrositomlarda da hemorajinin sık 
olduğu unutulmamalıdır. Epandimomlar 
da lezyonu çevreleyen psödokapsülden 
dolayı ince kesitlerde tümör ile omurilik 
arasındaki sınırı ayırt etmek mümkün 
olabilir. Oysa astrositomlar daha 
infiltratif ve belirgin olmayan sınıra sahip 
olduklarından bu planın ayırt edilmesi 
oldukça zordur(87). Her iki tümörde 
kontrast tutarlar ancak epandimomalar 
daha belirgin kontrast tutulumu 
gösterirler. Konus medüllaris ve filum 
terminale epandimomalarının ayırıcı 
tanısında öncelikle schwannomalar 
düşünülmelidir. Sakrumda destrüksiyon 
oluşturan miksopapiller tip 
epandimomaların ayırıcı tanısında ise 
anevrizmal kemik kisti, kordoma ve dev 
hücreli tümör düşünülmelidir(88).
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Resim 1. Epandimoma ile takip edilen hastanın ameliyat öncesi ve sonrası manyetik 
rezonans görüntüleri

Epandimomalarda tedavi cerrahidir. 
Total çıkartma temel amaç olmalıdır(89). 
Total çıkartıldıklarında kür sağlanan 
tümörler olduklarından radikal cerrahi 
önerilmektedir. Total çıkartılmasından 
sonra nüks oldukça düşüktür (%15)
(80). Enkapsülasyonun zayıf olduğu 
tümörlerde total olarak çıkartılma 
mümkün olmayabilir(80). Cerrahide 
kapsülün omurilikden keskin 
disseksiyonla ayrılması omuriliğin cerrahi 
travmadan korunması için önerilir.  
Tümör kitlesi eğer büyük ise önce 
tümör içi kitle eksizyonu yapılmalıdır. 
Epandimomları besleyen kan 
damarlarının orta hattan ve anteriordan 
girdiği unutulmamalıdır. Epandimomlar 
subaraknoid mesafede yayılabildikleri 
için cerrahi esnasında kapsül açılırsa 
üst ve alt sınırlara pamuk ile bariyer 
yapılmalıdır. Bu tümörlerin BOS aracılığı 
ile disseminasyonu veya uzak metastaz 
yaptıkları da bildirilmiştir. Total çıkartılan 
olgularda radyoterapi uygulanmaz. Total 
çıkartılamayan olgularda ise radyoterapi 
tavsiye edilmekle beraber etkisi 
tartışmalıdır(90,91). Radyoterapinin 
çocuklarda kemik gelişim ve büyümesini 
etkileyeceği unutulmamalıdır.

Hemanjioblastom 
Hemanjioblastoma yetişkinlerde en sık 
görülen primer posterior fossa tümörü 
olmakla beraber spinal kordda da nadir 
olarak görülür. Düşük grade’li, zengin 
vasküler yapıya sahip tümörlerdir. 
Spinal kord hemanjioblastomaları, 
epandimoma ve astrositomalardan 
sonra üçüncü sıklıkta görülen 
intramedüller tümörler olup tüm 
intramedüller tümörlerin %3-14’ünü 
oluştururlar(92). %75’i intradural 
intramedüller, %20’si intradural 
ekstramedüller yerleşimlidir(78,81). 4. 
dekatta pik yaparlar.  Genellikle cinsiyet 
ayrımı göstermez. En sık torakal bölgede 
(%51), ikinci sıklıkta ise servikal bölgede 
yerleşir(%41) (93,94).
Spinal kordda hemanjioblastomu olan 
olguların %30’unda otozomal dominant 
geçişli bir sendrom olan Von Hippel-
Lindau sendromu bulunur. Von Hippel-
Lindau sendromu ile birlikte olan 
hemanjioblastomlu olgularda sporadik 
görülenlere göre nörolojik semptomlar 
daha azdır. Sporadik olanlarda torakal 
veya servikal bölgede tek lezyon mevcut 
iken Von Hippel-Lindau sendromlu 
olgularda tüm seviyelerde çok sayıdadır. 
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Spinal kord hemanjioblastomaları 
kordda genişleme oluşturan büyük 
bir kist ve damardan zengin tümör 
nodülünden oluşmuştur. Genellikle 
kordun dorsal veya dorsolateral 
yüzeyinde lokalizedirler ve genellikle 
miyelotomi gerektirmez. İki farklı tipte 
olabilir: birincisi geniş intramedüller 
ödemle çevrilmiş subpial küçük nodül, 
ikincisi büyük intramedüller kistik 
lezyonla ilişkili küçük nodül. Kist sıvısı 
sıklıkla protein yapıda olup ya daha 
önceki kanamalardan veya tümörden 
kaynaklanan sıvı transüdasyonu sonucu 
oluşmuştur(93). Genişlemiş damarlar 
mevcuttur ve yüksek vaskülaritesi 
nedeniyle kanamaya eğilimlidir. 
Damarlara ek olarak vakualize stromal 
hücreler içerir(95). 
Hemanjioblastomalar yavaş büyürler. 
Duyusal değişiklikler ve tipik olarak 
dokunma duyusunda kayıp sık görülen 
bir başlangıç semptomudur. Tedavi 
edilmezse lezyonun büyümesi ile 
paraparazi veya quadriparazi gelişebilir. 
Hemanjioblastomalarda direkt 
grafilerde spinal kanal genişlemesi 
görülebilir. Miyelografide sıklıkla kordda 
genişleme, kontrast madde geçişinde 
blok ve kordun posteriorunda meningeal 
varikoziteleri gösteren dolma defektleri 
görülebilir. BT’de kord genişlemesi ve 
hipodens tümör nidusu görülebilir. 
Spinal anjiyografi; besleyici arterleri, 
drenaj venlerini ve nidusu göstermede 
faydalıdır. Kontrastsız MRG, spinal kord 
genişlemesini, kitleyi ve ödemi gösterir. 
Kistlerin sinyal yoğunluğu içeriğine bağlı 
olarak değişir. Sinyal özellikleri BOS’a 
yakın olabileceği gibi artmış protein 
içeriğine bağlı olarak yoğun sinyal 
özellikleri de gösterebilir. Metastazlar 
gibi tipik olarak ödem alanı içerirler. 
Genişlemiş damarların görülmesi 
ile hemanjioblastomalar kolaylıkla 
metastazlardan ayırt edilirler. Tümörün 
nidusu yoğun kontrast madde tutar. 

Nidusun lokalizasyonunun kontrastlı 
MRG ile belirlenmesi cerrahi için 
önemlidir. 
Hemanjioblastomaların tedavisi cer-
rahidir. Total olarak çıkartılma ile 
kür sağlanır ve olguların yaklaşık 
%92’sinde radikal rezeksiyon 
başarılabilir(96). Total olarak 
çıkartılamayan olgularda  rekürrens 
görülür. Hemanjioblastomaların 
cerrahisi vaskülaritesinden ve pial 
yapışıklıklarından dolayı farklılık gösterir. 
Yoğun vaskülariteden dolayı internal 
dekompresyon önerilmemektedir. Pial 
bağlantılar çevresel olarak kesilmeli, 
bipolar yardımı ile tümör küçültülerek 
korddan çıkartılmalıdır. Tedavide 
radyoterapinin yeri tartışmalıdır. Erken 
dönemde kord ödeminde artma, geç 
dönemde ise radyasyon myelopatisi riski 
mevcuttur. Bu nedenle genellikle adjuvan 
tedavi olarak kullanılmaz(93,97). 
Von Hippel-Lindau sendromu olan 
olgularda cerrahi tedavi progresif 
semptomlar varsa veya takipler 
esnasında tümör boyutlarında artma 
tespit edilirse önerilir(98). 

Ganglioglioma
Ganglion hücre tümörleri spinal kordda 
nadir olarak görülürler ve tüm spinal 
tümörlerin %1’ini oluştururlar(81). 
Çocuklarda erişkinlere göre daha fazla 
görülür. Servikal bölgede sıktır. Genellikle 
kordun santralinde yerleşimlidir. 
Astrositoma ve epandimomalara 
göre daha uzun bir segmenti tutma 
eğilimindedir.
Ganglion hücre tümörleri yavaş büyüyen 
ve iyi prognozlu tümörlerdir. Klinik 
seyirleri genellikle sessizdir. Nadiren 
malign olabilirler. Malign olduklarında 
yüksek oranda nüks (%27) ve metastaz 
görülür(99).
Ganglion hücre tümörleri MRG’de 
karakteristik bir özellik göstermezler. 
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Astrositoma ve epandimomalardan farklı 
olarak MRG’de T1 ağırlıklı görüntülerde 
heterojen, T2 ağırlıklı görüntülerde ise 
homojen görünümdedirler. Kontrast 
tutulumu yama tarzındadır. Olguların 
%15’inde kontrast tutulumu olmayabilir.
Ganglion hücre tümörlerinin tedavisi 
cerrahidir. Cerrahide total olarak 
çıkartma amaçlanmalıdır. Ancak bazı 
olgularda tümör ile kord arasındaki sınırın 
belirsizliğinden dolayı total çıkartılma 
mümkün olmayabilir. Tümörün total 
olarak çıkartıldığı olgularda radyoterapi 
ve kemoterapi gerekmez.

Miks Gliomlar
İntramedüller tümörlerin küçük 
bir yüzdesi miks glial elemanları 
içermektedir. Bunlar düşük dereceli 
tümörler olup tedavisinde total 
çıkarılmaları amaçlanmalıdır.

Primitif Nöroektodermal Tümörler 
(PNET)
Bu tümörler malign küçük neoplazm 
hücrelerinden oluşmuş olup genelde 
çocuklarda görülmelerine rağmen 
her yaşta görülebilirler. İntramedüller 
tümörlerin değerlendirildiği bir 
çalışmada görülme yaşı 3 ay - 29 yıl 
(ortalama 12.9 yıl) olarak bulunmuş 
ve cinsiyet farkı saptanmamıştır(100). 
Primer spinal PNET’li hastaların klinik 
prezantasyonu oldukça farklıdır. 
Nonspesifik olmakla birlikte sıklıkla 
ağrı, parestezi, motor kayıp, inkontinans 
gibi nöral basıya bağlı semptomlarla 
hastalar başvurmaktadır (100, 101, 102, 
103, 104, 105). Bu tümörler genellikle 
serebellumdan kaynaklanmasına 
rağmen serebral hemisfer, pineal gland, 
beyin sapı, spinal kord ve periferik sinir 
gibi beynin diğer bölümlerinden de 
çıkabilirler. Bu tümörlerin spinal kordu 
tutması oldukça enderdir. Tümü yüksek 
grade’lidir. Spinal kord içerisinde tutulum 
değişik lokalizasyonlarda olabilir. Spinal 

PNET’e, spinal kanalın her seviyesinde 
rastlanabilir. Ancak üst spinal bölgeye 
oranla alt spinal bölgede daha sık 
rastlanır(103). Raporlanan hastaların 
%90’ı ekstramedüller yerleşimlidir(103).
Radyolojik olarak epandimom, 
astrositom gibi spinal tümörlerden 
spinal PNET’in ayırıcı tanısında yardımcı 
olabilecek özellik bulunmamaktadır. 
Tipik olarak T1’de izo-hiperintens, 
T2 izo-hiperintens oldukları 
raporlanmıştır(103). Sıklıkla minimal 
kontrast tutan solid lezyonlardır. Nadiren 
kistik yapı bildirilmiştir.
Primer spinal PNET için standart tedavi 
protokolü bulunmamaktadır. Bütün 
spinal tümörlerde olduğu gibi cerrahi ilk 
tedavi basamağıdır. Güvenle maksimum 
rezeksiyon amaçlanmalıdır(104).  
Hemen hemen raporlanan hastaların 
tümünde radyoterapi primer tedavinin 
parçası olarak uygulanmıştır. Kemoterapi 
çocukluk çağı infratentorial PNET 
protokollerinde standart olarak yer 
almaktadır(105). Ancak spinal PNET 
için günümüzde standart bir öneri 
bulunmamaktadır.

Epidermoid ve Dermoid Tümörler
Dermoid tümörler, spinal kanal 
içerisindeki ektopik ektoderm ve 
mezoderm kalıntılarından kaynaklanan 
benign bir tümördür. Konjenital 
epidermoid kistin ise primitif nöral 
tüpün kapanması sırasında ektodermal 
dokunun inklüzyonu sonucu geliştiği 
kabul edilmektedir. Dermoid ve 
epidermoid tümörler tüm spinal 
tümörlerin %1’inden azını oluşturan 
yavaş büyüyen benign tümörlerdir. 
Gelişimsel ya da konjenital kökenli 
olabilirler(106).
Dermoid tümörler tipik olarak uniloküle 
krem kıvamında değişik tür yağlardan 
oluşan (kolesterol kristalleri, lipid 
metabolitleri ve keratin) sarı ya da 
yeşilimsi-kahverengi visköz sıvı içeren kist 
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görünümüne sahiptirler. Yağ bezlerinden 
kaynaklanan yüksek lipid içeriği MRG’de 
T1 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal 
intensitesine yol açabilir. Ayrıca sinyal 
kist içindeki farklı komponentlere 
bağlı olarak heterojen de olabilir(107). 
Spinal dermoid tümörler intramedüller, 
intradural-ekstramedüller ya da 
ekstradural yerleşimli olabilirler. Genelde 
kauda ekuina ve konus medullarisi 
içerecek şekilde lumbosakral bölgede 
yerleşirler (%60). Üst torasik (%10) ve 
servikal (%5) yerleşim ise nadirdir(108).
Epidermoid tümörler nadirdir. 
Bu lezyonların konjenital olduğu 
düşünülse de erken çocukluktan ileri 
yaşlara kadar değişik yaşlarda ortaya 
çıkabilirler. Çocukluk çağında geçirilmiş 
bir meningomyelosel ameliyatından 
sonra arta kalan kutanöz elemanlara 
bağlı olarak da epidermoid tümörler 
gelişebilmektedir. Epidermoid tümörler 
MRG’de iyi sınırlı çevresel ödeme neden 
olmayan kitle lezyonu şeklinde görülür. 
Epidermoid tümörler genellikle T1 
ağırlıklı görüntülerde hipointens, T2 
ağırlıklı görüntülerde ise hiperintens 
izlenir. MRG’de homojen veya heterojen 
sinyal değişikliklerinin nedeni tümör 
dokusunun sıvı, yağ ve protein 
içeriğine bağlıdır. Epidermoid tümörler 
kontrast tutmadıkları için nörofibrom, 
meningiom, lipom, dermoid, teratom 
gibi diğer spinal tümörlerden 
kolayca ayrılabilirler. Kist duvarındaki 
inflamasyona bağlı kontrastlanma artışı 
gösterebilirler. Dermoid ve epidermoid 
tümörler genelde total olarak eksize 
edilebilirler ve rekürrens göstermezler 
ancak nadiren yapışıklıklara sebep 
olabilmektedirler.

Lipomlar
Lipomlar yağ hücrelerinden kaynaklanan 
çok nadir görülen tümörlerdir. 
İntramedüller lipomlar her bölgede 
bulunmakla beraber daha çok 

servikotorasik bölgede yerleşirler. Bu 
lezyonlar genellikle spinal disrafizmde 
görülen cilt belirtileri ile birlikte 
değildirler. Bu tip lezyonlar nöral tüp 
kapanma defektleri ile görülen lipomatöz 
lezyonlardan farklıdır. Bunların çoğunluğu 
subpialdir, gerçek intramedüller 
değildir(109). Bu tip lipomlar genellikle 
kilo artışı veya büyüme ile ortaya 
çıkan omurilik kompresyonu kliniği 
oluşturmaktadırlar. Cerrahinin amacı 
omuriliğin dekompresyonudur. Gross 
total eksizyon yerine parsiyel eksizyon 
tercih edilmelidir. Çünkü bu tümörlerin 
büyüme potansiyelleri sınırlı olup lezyon 
ile nöral doku arasında belirgin bir sınır 
yoktur. Nadir olarak izole intramedüller 
olabilirler. Genellikle ekstramedüller 
veya ekstramedüller intramedüller 
kombine yerleşim gösterirler.

Metastatik İntramedüller Tümörler
Tüm intramedüller tümörlerin %1-
3’ünü oluştururlar. Metastatik 
intramedüller tümörler ekstradural 
metastazlara göre çok daha nadir olarak 
görülürler(110,111).  En sık akciğer 
karsinomları (Bunların da %50’si küçük 
hücreli karsinomdur ve sıklıkla beyin 
metastazı ile birliktedir.) intramedüller 
metastaz yapar(112). Bunu meme 
karsinomları, melanom, lenfoma, kolon 
ve böbrek karsinomları izler. Metastatik 
intramedüller tümörler en sık olarak 
torakal bölgede daha az sıklıkla da servikal 
ve lomber bölgede görülmektedirler. 
İntramedüller metastazlar primer kord 
tümörlerinden çok daha progresif bir 
klinik seyir gösterirler. Ağrı olguların 
%70’inde görülür. Radiküler ağrı 
ekstradural metastazların karakteristik 
bir bulgusu olmakla beraber kord 
metastazlarında da nadiren görülebilir. 
Kuvvet kaybı, parestezi, mesane ve anal 
sfinkter disfonksiyonu olabilir ve hızlı 
progresyon gösterirler(113,114).
Hızlı progresyon gösterdikleri için de 



141

direkt filmlerde genellikle anlamlı bir 
bulgu mevcut değildir. MRG, tümörle 
beraber olan ödemden dolayı omurilik 
genişlemesini gösterir. Tümör T1 ağırlıklı 
kesitlerde düşük sinyal yoğunluğunda, 
T2 ağırlıklı kesitlerde ise yüksek sinyal 
yoğunluğunda gözlenir. T1 ağırlıklı 
kesitlerdeki düşük sinyal yoğunluğu 
özellikle santralde görülmektedir. Bu 
görünüm aksial imajlarda da görülebilir 
ve sirinksle karışabilir. Ödemli omuriliğin 
kistten ayırt edilmesi oldukça önemlidir. 
Çünkü omurilik metastazları nadiren 
kistlerle beraber olurlar. T2 ağırlıklı 
kesitlerde tümör nidusu düşük sinyal 
yoğunluğunda odaklar şeklindedir ve 
yüksek sinyal yoğunluğundaki omurilik 
ödemi ile çevrilidirler. Metastazlar 
belirgin ve homojen olarak kontrast 
tutarlar. Metastazın büyüklüğü sıklıkla 
omurilik ödemi ile ters orantılıdır. 
İntramedüller metastazlar nadiren 
hemorajik olabilirler.
İntramedüller metastazlarda tedavide 
cerrahiden çok radyoterapi esastır.   
Hastanın genel durumu, beklenen 
yaşam süresi ve kalitesi düşünülerek 
genelde radyoterapi majör tedavi şekli 
olarak düşünülür(115).

CERRAHİ KOMPLİKASYONLAR
Spinal tümör cerrahisi, cerrahi 
mikroskobun kullanıma girmesi, 
cerrahi tekniklerin ve araçların da 
gelişmesinin yanı sıra intraoperatif 
nöromonitorizasyonun ve nöral 
koruma yöntemlerinin gelişmesi ile son 
dönemlerde önemli aşama kaydetmiştir. 
Önceleri biyopsi yapılabilen olgularda 
bugün için radikal cerrahi eksizyonlar 
mümkün olabilmektedir. İntramedüller 
tümör cerrahisinde komplikasyonlarda 
korunmak için gelişmiş cerrahi 
yöntemlerin ve nöromonitorizasyonun 
kullanılması ve cerrahın deneyiminin 
yanı sıra çok önemli bir diğer konu 
hasta seçimidir. Cerrahi tedavinin ve 

şeklinin belirlenmesinde hastaların 
yaşı ve ek patolojilerinin varlığı, cerrahi 
komplikasyonu etkiler. Yine kitlenin 
matürü, beklenen yaşam süresi ve 
kalitesi seçilecek cerrahi yöntemi belirler. 
Bu nedenle cerrahi öncesi olabilecek 
tüm olumsuz durumlar göz önüne alınıp 
komplikasyonların önlenmesi için hasta 
tetkik edilmeli ve uygun konsültasyonları 
yapılıp multidisipliner bir düşünceyle 
karar verilmelidir.
Ameliyat öncesi derin ven trombozu 
riskini azaltmak için hastalara anti-
emboli çorabı giydirilmeli veya bacaklar 
elastik bandajla sarılmalıdır. Ameliyat 
sırasında eğer mevcutsa aralıklı bacak 
kompresyon cihazı kullanılmalıdır. 
Presipozan faktörler mevcutsa ya 
da uzun süre mobilize edilmeyecek 
olgularda post operatif düşük molekül 
ağırlıklı heparin kullanılabilir.
Enfeksiyonu önlemek için mutlaka 
profilaktik antibiyotik operasyondan 
en az 40 dakika önce intravenöz olarak 
verilmelidir. İdame dozları ve süresi 
hasta enfeksiyon komitesinin önerisi ile 
yapılmalıdır.
Spinal tümör cerrahisinde anestezi çok 
önem taşır. Spinal kordun perfüzyonunun 
optimal seviyede kalması için ortalama 
arteriyal basıncın 80 mmHg nın 
altına düşmemesi, end-tidal parsiyel 
karbondioksit basıncının 25-30 mmHg 
seviyelerinde tutulması gerekir.
Cerrahi pozisyona da dikkat edilmeli, 
periferik nöral basılara bağlı sinir 
yaralanmalarının olmamasına dikkat 
edilmelidir. Ayrıca solunumun rahat 
ve karın içi basıncının artmaması için 
göğüsler yastıkla desteklenmelidir. 
Pozisyon verilirken kordun aşırı 
gerilmesinden sakınılmalıdır. Özellikle 
servikal bölgede yerleşmiş tümör 
cerrahisinde entübasyonda aşırı 
ekstansiyondan kaçınılmalı, hastaya 
prone pozisyonu verilirken boynun 
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kontrolsüz hareketleri önlenmelidir.
Laminektomi aşamasına geçmeden 
direkt grafi veya skopi ile laminektomi 
yapılacak seviyeler teyit edilmeli, 
gereksiz laminektomiden kaçınılmalıdır. 
Postoperatif deformite riskini azaltmak 
için mümkün olduğunca fasetlerin yapısı 
bozulmamalı ve mümkünse laminotomi 
veya laminoplasti (özellikle pediatrik 
olgularda) tercih edilmelidir. Dura 
açılmadan önce duranın geniş ve gereksiz 
açılarak nöral yaralanma riskini azaltmak 
için eğer mümkünse intraoperatif 
ultrasonografi kullanılarak tümörün 
sınırları belirlenmelidir. Dura açıldıktan 
sonra kontrollü olarak BOS boşalımına 
müsaade edilmeli, mümkünse araknoid 
ayrıca bir tabaka halinde açılıp asılmalıdır. 
Myelotomi orta hattan yapılmalı, 
gerekirse orta hattın belirlenmesinde 
nöroelektrofizyolojik testlerden 
faydalanılmalıdır. Kordun gerilmesini 
önlemek için gerekirse dentat ligamanlar 
kesilebilir. Tümörün rezeksiyonu 
sırasında mümkün olduğunca keskin 
diseksiyonlardan faydalanılmalı, 
kordun aşırı manüpilasyonu ve 
mikro-travmalarından kaçınılmalıdır. 
Gerektiğinde uygun tümörlerde 
vibrasyon ve aspirasyonu düşük 
tutularak CUSA’dan faydalanılmalıdır. 
İntraoperatif biyopsi gereksiz cerrahi 
manüpilasyonları ve nörolojik defisitleri 
azaltır.
Dikkatli ve iyi bir hemostaz transfüzyon 
ihtiyacını azaltır, daha konforlu bir 
cerrahi sağlar ve  post operatif hematom 
oluşumunu ve bunun oluşturacağı 
nöral hasarları engeller. Rezeksiyon 
sonrası subdural aralık ılık serum 
ile yıkanmalı, içeride koagülumların 
olmadığı görülmelidir. Mümkünse dura 
kapatılmadan önce araknoidit olmaması 
ve BOS kaçağının önlenmesi için araknoid 

ayrı bir tabaka halinde kapatılmalıdır. 
Dura su geçirmez şekilde kapatılmalı, 
tümör yeterince çıkarılamadı ve korda 
basısının devam edeceği düşünülüyorsa 
duraplasti yapılmalıdır. Duradaki 
sütür hattı üzerine fasia da serilerek 
mümkünse doku yapıştırıcıları ile 
kaplanmalıdır. Valsalva manevrası ile 
dura insizyonundan BOS gelip gelmediği 
kontrol edilmelidir. Yeterince kanama 
kontrolü yapıldıysa dren konmasına 
gerek yoktur. Ancak sızıntı kanamalar 
bile varsa dren koymak gerekir. Katlar 
sırası ile kapatılmalı ve hasta en kısa 
sürede çevrilmelidir.
Her ne kadar objektif kanıta dayalı bir 
desteği olmasa da cerrahi sırasında 
ve sonrasında ödem ve inflamasyonu 
azaltmak için preoperatif başlanıp post 
operatif 5-7 günde kesilecek şekilde 
steroid tedavisi verilebilir.
Özet olarak başlıca cerrahi 
komplikasyonlar:
a) Erken Komplikasyonlar: Yanlış 
mesafenin eksplore edilmesi, nöral 
dokunun peroperatif yaralanması, 
entübasyonda hiperfleksiyon sonucu 
medüller yaralanma, anesteziye bağlı 
perfüzyon yetersizliği sonucu nöral 
yaralanma, BOS fistülü, hematom, 
ödem (travmatik ve iskemik), 
yara enfeksiyonu ve apse, büyük 
damar yaralanması, pnömosefali, 
yapıldığında enstrümantasyona bağlı 
komplikasyonlar (omurilik, sinir kökü 
ve dura yaralanması), derin ven 
trombozu, pozisyona bağlı periferik sinir 
yaralanmaları ve bası yaraları.
b) Geç Komplikasyonlar: Araknoiditit, 
siringomiyeli, instabilite, yetersiz tümör 
rezeksiyonu, gergin omurilik sendromu, 
radyoterapi ve kemoterapiye bağlı 
komplikasyonlar, enstrümantasyona 
bağlı komplikasyonlar, spinal deformite.
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İntraspinal tümörlerden, başarılı 
bir cerrahi ile ilk defa çıkartılanı Sir 
Victor Horsley tarafından 1888’de 
yapılan bir intradural ekstramedüller 
tümördür. Daha sonraları, büyük 
seriler raporlanmışlardır. İntradural-
ekstramedüller tümörler genellikle 
histolojik olarak selim meninjiomlar 
ve sinir kılıfı tümörleridir fakat (epi)
dermoid kistler, teratomlar, lipomlar ve 
leptomeninkslerin metastatik tümörleri 
de görülebilir.

MENİNJİOMLAR
Meninjiomlar spinal tümörlerin en fazla 
görülen tiplerinden biridir. Literatürler 
listenin basına meninjiomları mı yoksa 
sinir kılıfı tümörlerini mi konacağı 
konusunda hala ikileme düşmektedirler. 
1964’de tanımlanan 1322 hastalık 
bir seride schwannomlar %29, 
meninjiomlar %25,5, gliomlar %22, 
sarkomlar ise %12 sıklıktadırlar(11). 
Diğer serilerde meninjiomlar % 33–47 
sıklıkta bildirilmişlerdir (1).
Meninjiomlar meninkslerin herhangi 
bir hücresinden köken alabilmesine 
karşın genellikle araknoid hücrelerden 
köken alırlar. Tümör genellikle dentat 
ligaman seviyesinde lateral duraya 
sıkıca yapışmıştır ve öne veya arkaya 
uzanabilir. Servikal bölgede anterior 
yerleşim daha fazla gibi görünmektedir. 
Meninjiomlar spinal aksın tüm 
seviyelerinde görülebilmesine karşın 
torasik bölgenin en sık olduğu kabul 
edilmektedir. Bazen Servikal yerleşimler 
görülebilmekte ise de lomber yerleşimler 
nadirdir. Spinal meninjiomlar kadınlarda 
erkeklerden daha sık görülmektedir. 
Kadınlarda meninjiomlar çoğunlukla 
torasik bölgede (%80) görülmesine 
karşın erkeklerde servikal (%41) ve 

torasik (%47) seviyelerde nerede ise eşit 
oranda görülmektedir(5). Kadınlarda 
torasik bölgede daha sık görülmesinin 
sebebi bilinmemektedir. Multipl spinal 
meninjiomlar ise von Reclinghausen 
hastalığında görülebilir.
Spinal meninjiomların semptomlarının 
süresi oldukça değişkendir. Ara sıra 
semptomların travmadan sonra ani 
olarak başladığı görülebilir. Genellikle 
semptomlar sinsi baslar ve aylar 
içinde gelişir. Tüm spinal tümörlerde 
olduğu gibi sırt ağrısı en sık başvuru 
sebebidir ve genelde ilerleyicidir. 
Radiküler ağrı belirgin bir şikâyettir ve 
tanı öncesinde aylardır veya yıllardır 
mevcuttur. Nörofibromda ağrının tek 
taraflı olmasına karşın meninjiomlarda 
ağrı çift taraflı olabilir(1). Radiküler 
parestezik şikayetler meninjiomlarda 
sık görülmektedir ve %23–37 sıklıkla 
raporlanmıştır(3). Sfinkter problemleri 
konus veya kauda yerleşimli olmadıkları 
sürece intradural ekstramedüller 
tümörlerde erken ortaya çıkan şikâyetler 
değillerdir. Kordun etrafında boyunluk 
gibi kitle oluşturan meningioma en 
plaque nadirdir. Nadir olarak spinal 
meninjiomlar duradan ayrı korda derin 
olarak gömülmüş olabilirler.
Epidural meninjiomların vakaların 
%10’u oluşturduğu bilinmektedir(1).
Epidural spinal meninjiomlar çocukluk 
çağında rölatif olarak fazla görülmekte 
ve erkeklerde daha sık olmaktadır(4). 
Epidural meninjiomlar biyolojik olarak 
daha agresif kabul edilmektedirler.
Düz omurga röntgenlerinde spinal 
meninjiomlu olguların %10 oranında 
anormallik görülebilmektedir. İleri 
radyolojik tetkikler myelografiyi, IV 
kontrast enjeksiyonu sonrası BT’yi, BT 
myelografiyi ve MRG’yi içermektedir. 
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MRG noninvaziv olması, tüm spinal 
kanalı ve spinal kanal etrafını detaylı 
göstermesi, intramedüller neoplazmları 
şirengomyeliden ayırabilmesi ve spinal 
kord ve ekstramedüller kitle ilişkisini 
gösterebilmesi nedeni ile bunların 
arasında en çekici olanıdır. 
Spinal meninjiomlarda MRI: Spinal 
meninjiomlar T1 ağırlıklı sekanslarda izo-
hipointens, T2 ağırlıklı sekanslarda ise 
çok hafif hiperintens olarak görülürler.  
Gadolinyum ile homojen ve güçlü olarak 
kontrastlanırlar. Bazı meninjiomlar ciddi 
kalsifiye olarak tüm sekanslarda siyah 
gözükürler ve daha az kontrast tutarlar, 
düzgün sınırlı ve medulladan iyi ayırt 
edilirler.

SİNİR KILIFI TÜMÖRLERİ
Russel ve Rubinstein sinir kılıfı 
tümörlerini histolojik ve elektron 
mikroskobunda kolaylıkla ayırt 
edilebilecek iki gruba ayırmışlardır; ilki, 
soliter kapsüllü sinir kökleri ve periferik 
sinirlerin tümörü olan schwannom, 
ikincisi ise tümör dokusunun içinde bağ 
dokunun aşikâr olduğu ve sinir liflerinin 
daha fazla bulunduğu nörofibrom(8). 
Nörofibromlar daha önceden söylendiği 
gibi kapsülsüz değillerdir. Bu sınıflama 
gross görünüşe veya cerrahi olarak 
çıkartılabilirliğe değil sinir liflerinin 
histolojik olarak bulunmasına bağlıdır. 
Çoğu nörofibromlar kapsüllüdür ve 
sinir fasikülleri tabakaları arasında 
sarılmışlardır(2). 
Schwannom’a alternatif olarak halen 
kullanılan sözcükler nörinom ve 
nörilemmomdur. Schwannom orijin 
aldığı hücreyi belirttiğinden tercih 
edilmelidir(8). Bu iki periferik sinir kılıfı 
tümörleri her ne kadar birbirinden 
tamamen farklı ise de klinikleri ve 
tedavileri aynı olması dolayısı ile 
beraberce (soliter) sinir kılıfı tümörleri 
başlığı altında incelenecektir.

Soliter sinir kılıfı tümörleri yaygın 
görülen tümörlerdir ve sıklık açısından 
meninjiomla yarışmaktadırlar. Her ne 
kadar motor sinir kökü etkilenmesi 
raporlanmış olsa da özellikle duyusal 
sinir köklerini içermeye yatkındırlar(8). 
Sloof ve arkadaşlarına göre lomber 
bölgede en fazla görülür fakat servikal 
ve torasik bölgede görülme sıklığı çok 
da az değildir(10). Bu tümörlerin spinal 
aksta dağılımı meninjiomlardan daha 
düzenlidir. Bu tümörlerin çoğunluğu 
tamamen intradural olmasına 
karsın bazıları tamamen ekstradural 
yerleşimlidir. Seyrek olarak bu tümörler 
intervertebral foramenden ilerleyerek 
büyümeye devam eder ve hatta dışarıda 
daha büyük bir kitle oluştururlar(kum 
saati veya halter sekili sinir kılıfı 
tümörü). Bunlar genelde servikal ve 
torasik seviyelerde görünürler ve 
ekstravertebral parçaları belirgin klinik 
komponentleri oluştururlar(8). Nadir 
olarak intramedüller de olabilirler(12). 
Bu tümörler her iki cinsi eşit olarak 
etkilerler. İntrakranial olanları gibi bunlar 
da genelde erişkinlerde görülürler fakat 
nadir de olsa çocukları da etkileyebilirler. 
Nörofibromatosis ile ilgili olmadıkça 
soliter olanların ailesel olmadığı 
düşünülmüştür.
Selim sinir kılıfı tümörleri küçük oldukları 
zaman genelde asemptomatiklerdir. 
Teşhis öncesi semptom süreleri 1 ila 4 
yıl arasında değişmektedirler. En kısa 
süre servikal bölgelerde en uzun süre ile 
lomber bölgede iseler gözlenir. Posterior 
spinal köklerden orijin aldıklarından 
ilk önce tek taraflı Radiküler ağrı ile 
kendini belli ederler. Motor semptomlar 
ise anterior kord ve ya ventral kok 
etkilendiğinde ortaya çıkarlar. Motor 
ve duyusal semptom ve bulgular ender 
olarak başvuru sebebi olmasına karşın 
teşhis sırasında genelde mevcuttur(1). 
Sfinkter problemleri ve cinsel bozukluklar 
vakaların yarısında gözlenir.  
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Düz omurga röntgenlerinde spinal 
meninjiomlu olguların %10 oranında 
anormallik görülebilmesine karşın sinir 
kılıfı tümörlerinde bu oran %43-52’dir. 
BT ve MRG’den önce myelografi ile tanı 
konulurdu. Şu anda teşhis, lokalizasyon 
ve çevre doku ile ilişkileri için IV kontrast 
enjeksiyonu sonrası BT, BT myelografi ve 
MRG kullanılmaktadır.
Sinir kılıfı tümörlerinde MRI: T1 ağırlıklı 
sekanslarda izointens ve T2 ağırlıklı 
sekanslarda ise belirgin hiperintens 
görülürler. Bazen hedef görüntüsü yani 
daha az belirgin merkezli görülebilirler. 
Kontrastlanma oldukça değişkendir, 
bazen çevresel hafif kontrast tutabilir iken 
bazen yoğun ve homojen kontrastlanma 
gösterebilirler. Malign formları daha 
düzensiz sınırlı olma eğiliminde 
olmalarına karşın görüntüleme habis-iyi 
huylu ayırımında güvenilir değildir.

EPİDERMOİD ve DERMOİD KİSTLER
Toplam olarak bu tümörler tüm primer 
spinal tümörlerin yaklaşık %1-2’sini 
oluşturmaktadırlar. Genelde her ikisinin 
de nöral oluk kapanma döneminde 
hapsolmuş ektodermal elemanların 
heterotipisinden oluştuğu kabul 
edilir(8). Sonuçta her ikisi de vertebranın 
konjenital kemik defektleri ile beraber 
görülme eğilimleri mevcuttur. Non-
konjenital varyantları Epidermoid için 
lomber ponksiyon sonrasında dermoid 
için ise meningomyelosel tamiri 
bölgesinde raporlanmıştır(10). 
Bu lezyonların çoğu intramedüller 
olmasına karşın intradural 
ekstramedüller alanda da görülebilirler. 
İntrakranial bölgede dermoidler 
epidermoidlerden daha nadir 
görülmesine karşın spinal kanalda 
dermoidler daha fazla görülmektedirler. 
Spinal bölgede çoğu dermoidler 
lumbosakral bölgede görülür iken 
epidermoidler ise daha düzgün bir 
dağılım göstermektedirler. Dermoidlerin 

bu bölgesel yatkınlığı aşağı torakal ve 
lumbosakral bölgenin bazı gelişimsel 
özelliklerine bağlanabilir.
Dermoid ve epidermoidlerin her 
ikisi de erkeklerde biraz daha fazla 
görülmektedirler. Dermoid kistlerde 
ortalama bulgu verme yaşı ilk iki 
dekadda olmasına karşın epidermoidler 
daha yavaş seyir izleyerek bulgularını 
20–50 yaş arasında vermektedirler. 
Bu kistler çoğunlukla spinal kanalın 
alt seviyelerinde olduklarından dolayı 
konus ve kauda bulguları genelde 
mevcuttur. Gelişim anomalileri ile 
beraber olduklarında cilt bulguları 
görülebilir. Ender olarak bu lezyonlar 
patlayıp aseptik menenjite sebep 
olabilirler. Daha fazla olarak tekrar eden 
menenjit araştırıldığında dermal sinüs 
traktı ile beraber cilt lezyonunun fark 
edilmesine sebep olabilir. Myelografi, ve 
BT myelografi ile tanı konulabilir fakat 
MRG şu anda tercih edilmesi gereken 
tanı aracıdır.

Teratomlar
Russel ve Rubinstein teratomları 
ektodermal mezodermal ve epidermal 
elamanların tam farklılaştığı matür 
teratomlara ve bu üç tabakanın 
hepsinden veya herhangi birinin daha 
primitif hücrelerinden meydana gelen 
immatür teratomlara ayırmışlardır(8). 
Spinal kanalda sakrokoksigeal bölgeyi 
hariç tutarsak teratomlar çok nadirdir. 
Dorsal ve dorsolateral yerleşim 
gösterirler ve ekstradural, intradural 
veya intramedüller olabilirler. Çeşitli 
seviyelere yerleşebilirler ve klinik 
bulguları dermoid ve epidermoidler 
gibidir.

LİPOMLAR
Spinal kanalda tüm tümörlerin %1’ini 
oluşturmakta ve her iki cinste de 
eşit oranda görülmektedir. Lipomlar 
leptomeninkslerin ve nöral elemanların 
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gelişim hatalarından köken alırlar. Çoğu 
intraspinal lipomlar torakal bölgededirler 
ve subpial yerleşimli ve etrafı hiçbir 
zaman tamamen nöral yapılarla 
kapanmamış haldedirler. Vakaların 
üçte birinde konjenital spinal disrafizim 
görülmektedir(8).Spinal lipomlar hem 
intra hem de ekstramedüller olmaya 
meyillidirler ve buna uygun bulgu 
verirler(7).
Vakaların üçte ikisi 30 yaşından önce 
prezente olurlar. Semptomlar genelde 
teşhisten çok daha önce mevcuttur. 
Her ne kadar sırt ağrısı vakaların büyük 
çoğunluğunda görülmekte ve daha 
az sıklıkta da radiküler ağrı mevcut 
olsa da uyuşukluk ve ataksi en fazla 
başvuru sebebidir. Spinal kord ve kauda 
kompresyonu ilerledikçe diğer spinal yer 
kaplayan lezyonların bulguları gelişir.
Vakaların yaklaşık yarısında düz omurga 
röntgenlerinde anormallik mevcuttur ve 
yine MRG dominant tanı aracıdır.

İNTRADURAL EKSTRAMEDÜLLER 
TÜMÖRLERİN CERRAHİ TEDAVİSİ
Laminektomi intraspinal tümörlere en 
esnek yaklaşımdır. Eğer başlangıçta 
lokalizasyon tam doğru değilse 
kolaylıkla yukarı ve aşağı seviyelere 
tam dekompresyon içim uzatılabilir. 
Lokalizasyon hatasından preoperatif 
ve intraoperatif radyografi ile 
uzaklaşılabilinir. Eğer tümör başlangıçta 
düşünüldüğünden daha lateralde ise 
veya anterior ve anterolateral yerleşimli 
tümörlerde kord manipülasyonundan 
kaçınmak için kolaylıkla transpedünküler 
yaklaşıma genişletilebilir. Transtorasik 
yaklaşımlar ile karşılaştırıldığında 
posterolateral yaklaşımın daha az 
potansiyel komplikasyonları vardır ve 
vertebrektomi zorunluluğunu ortadan 
kaldırır.
Laminektominin özellikle çocuklarda 
olan bir dezavantajı destabilizasyon 

riskidir. Faset yapılarını koruyarak tümör 
çıkarılabilirse sonradan oluşabilecek 
kifozdan uzaklaşılabilir. Asimetrik 
yerleşimli tümörlerde yapılacak 
tek taraflı faset hasarı bazı anterior 
yerleşimli tümörlerde bile mükemmel 
yol sağlamasına rağmen stabiliteyi 
mutlaka bozacak diye bir şey yoktur. Bazı 
yazarlar rutin çok seviyeli osteoplastik 
laminotomiyi önermektedirler(6) 
fakat bu yöntemin spinal deformite ve 
stabiliteyi engellediğine yönelik kesin 
kanıt yoktur. 
Bazı cerrahlar halen servikal ve üst 
torasik bölge için oturur pozisyonu 
kullanmaktadırlar, tipik olarak posterior 
ve posterolateral yaklaşımlar için 
kullanılan pozisyon yüzüstü yatar 
pozisyondur. Böylece hava embolisi 
riskinden kaçınılmaktadır.
Anterior yaklaşımlar özellikle servikal 
bölgede ekstradural yerleşimli anterior 
tümörlerde uygun olabilir ve vertebral 
korpus lezyonlarında zorunludurlar. Ek 
stabilizasyon prosedürleri zorunludur.
T4-L2 arasına ulaşmak nispeten kolay 
olmasına karsın T2-T4 arasına ulaşmak 
teknik olarak problemlidir. Torasik, 
ortopedik, genel cerrahların içinde 
bulunduğu multidisipliner takım gerekli 
olabilir. Bu yaklaşımın bariz avantajı 
anterior yerleşimli tümörlerde spinal 
kordun manipülasyonu olmadan 
yapılabilmesidir. Dezavantajı, rölatif 
olarak sınırlı görüş sağlaması, 
hemostazın güç olması, intradural 
yerleşimli tümörlerde dura kapatmada 
zorluk olmasıdır. Kanama kontrolü bu 
yaklaşımda oldukça problemli olabilir ve 
mikroskop kullanma gerekliliği doğabilir. 
Transtorasik yaklaşımlar göğüs tüpü 
kullanma zorunluluğunu doğurur ve 
bu BOS fistülü oluşumunu kolaylaştırır. 
Plövral BOS fistülünden kaçınmak için 
duranın iyi kapatılması ve spinal katater 
konulması önemlidir.
Uygun seviyelerden duraya ulaştıktan 
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sonra biz rutin olarak lezyonun gerçek 
seviyesini doğrulamak ve kord ile ilişkisini 
görmek için ultrason kullanıyoruz. Bu 
eğer gerekiyor ise durayı açmadan 
önce üst veya alt seviyeden kemikleri 
almamızı sağlamaktadır. Duranın 
mikroskop ile açılmasına tavsiye 
ediyoruz, bu hem dikkatli ve güvenli 
açmamızı hem de traksiyon sütürlerini 
tümöre veya korda fazla manipulasyon 
yaptırmadan açmamızı sağlamaktadır. 
Cerrah tümörün tamamen kordun 
dorsalinde olduğundan emin değilse 
tümörü tek parça halinde çıkarmasını, 
zaten sıkışık olan korda daha fazla 
manipülasyon ile hasar vermemesi 
açısından, önermiyoruz. Parçalı çıkarmak 
aynı zamanda kordun daha yavaş hızda 
reekspanse olmasını sağlamaktadır.
Tümör kapsülü bipolar ile koterize 
edildikten sonra kesilerek elimizdeki 
aletler ile internal kitle küçültülmesi 
yapılmalı. Bu sırada cerrah her zaman 
tümöre yaptığı manipülasyonlarının 
endirekt olarak korda iletileceğini 
unutmamalıdır. Bu özellikle tümörü 
bir kısmının alındıktan sonra kordun 
görülebilir hale geldiği aşır derecede 
büyük olgularda özellikle geçerlidir. 
Sık tekrarlanan koagulasyonlar 
tümör ve kord veya kökler arasındaki 
klivajın ortaya çıkmasına ve daha 
önce görülemeyen besleyici arterlere 
yapılacak müdahaleye yardımcı olur. Biz 
Sakatani ve arkadaşlarının savunduğu 
izotonik mannitol ile irrigasyonun 
yakılan dokuların bipoların ucuna 
daha az yapışmasını sağladığını 
düşünmekteyiz(9).
Meninjiom vakalarında cerrah genellikle 
dentat ligaman düzeyinde ve anteriorda 
olan duraya yapışma yerini bulmaya 
çalışmamalıdır. Bu her ne kadar besleyici 
arterlere müdahaleyi kolaylaştırıyor olsa 
da kordun endirekt kompresyonuna 
sebep olabilir. Sadece gerekli kitle 
küçültme yapıldıktan sonra duraya 

yapışan yer belirlenerek koagule edilip 
kesilir ve sonra dentat ligaman bölünür. 
Böylece tümörün anterior uzantısına 
manipülasyon yapılmadan ulaşılmış 
olunur ve kalan tümörün beleyicileri 
ve ilişkide olduğu kökler tamamen 
görülebilinir. 
Schwannomlarda da meninjiomlardaki 
gibi müdahale edilir. Yeterli kitle 
küçültülmesinden sonra dorsal sinir kökü 
kolaylıkla motor kökten ayırt edilebilir, 
böylece tüm kökler kesilmeden tümör 
çıkartılabilir.
Epidermoid ve dermoid kistler kolay 
çıkartılabilir olduğu düşünülebilir. Kist 
içeriği kolaylıkla aspire edilir fakat 
kapsülü spinal kord yüzeyine, köklere 
veya kauda’ya oldukça yapışıktır. Bu 
total çıkartılmayı genellikle engeller. 
Aynı şey lipomlar için de geçerlidir. 
Rekürrens bir dekad veya daha fazla 
zamanda olacağından dermoid kapsülün 
bir kısmının ve ya lipomun birazının 
bırakılması düşünülebilir.
Tümör çıkartıldıktan sonra dura 
kolaylıkla mikroskop veya loop yardımı 
ile dikilebilir. Bizim kontinu veya separe 
dikiş ve absorbe edilen ve edilmeyen 
dikiş materyali hakkında özel bir 
tercihimiz yok.
Post operatif hematomun spinal kord 
kompresyonuna sebep olması oldukça 
ciddi bir komplikasyondur fakat oldukça 
nadir görülür. Dikkatli yapılan hemostaz 
buna karşı yapılan ilk savunmadır. 
Kasların dikilmesi gereksizdir ve arteriyal 
kanama riskini taşır buna karşın fasya 
dikilmesi önemlidir. İnsizyondan farklı bir 
yerden çıkartılan yumuşak silikon dren 
kullanmayı tercih ediyoruz. Vakumlu 
dren kullanmayı BOS fistülü oluşmasını 
provoke ettiğinden önermiyoruz. 
Dikkatli dura kapatılması ve çok 
katlı fasya dikişi atılması BOS fistülü 
oluşumunu engellemek için önemlidir. 
Post operatif dönemde ilerleyici 
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myelopatinin herhangi bir işareti 
kaçırılmamalı hızlı reeksplorasyon veya 
radyolojik görüntüleme yapılmalıdır. 
Duranın tamamen kapanması 
mümkün olmadığında lomber drenaj 
dura iyileşmesi için yeterli olabilir. 
Enfeksiyon tehlikesine karşın katater 
5–6 gün tutulmalı ve gerekiyor ise 
başka bir seviyeden takılacak yenisi ile 
değiştirilmelidir.

PROGNOZ
Eğer durum erken teşhis edilip tedavi 
edilir ise genellikle hasta nörolojik 
hasarsız iyileşir. Böyle selim tümörlerin 
çıkartılmalarından sonra ciddi nörolojik 
etkilenmelerde bile hastanın belirgin 
düzeldiği genellikle görülür. Eğer fark 
edilmez ve çıkartılmaz iseler bu selim 
kitleler sonunda tam ve kalıcı spinal kord 
fonksiyon kaybına sebep olan ilerleyici 

nörolojik defisite neden olurlar. 
Tam çıkartılmış meninjiom’da veya 
schwannom’da kur sağlanmış olur ve 
adjuvan tedaviye gerek yoktur. Sadece 
histopatolojisi malign meninjiom çıkan 
olgularda radyoterapi gereklidir. En 
plaque meninjiomların total çıkartılması 
çok zordur ve genelde yıllar içinde birkaç 
defa daha opere edilirler. Hastanın yaşına 
bağlı olarak radyoterapi düşünülebilir. 
Subtotal rezeksiyonlarda uzun dönem 
takip ve sık radyolojik kontrol gereklidir.
Epidermoid ve dermoid tümörlerde 
ise içerik kolaylıkla boşaltılabilmesine 
rağmen çoğunlukla kapsülün tamamının 
çıkartılması nerede ise imkânsızdır. 
Bu durumda nüks 15–20 yıl da olsa 
beklenmelidir. Lipomlar da oldukça 
yapışık olurlar ve genelde tam 
çıkartılamazlar. Bu vakalarda da uzun 
dönem takip gereklidir. 
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Tüm kemik tümörlerinin yaklaşık 
%10’nunu primer omurga tümörleri 
oluşturur(1). Primer omurga 
tümörleri içinde iyi huylu lezyonların 
oranı %20-40’dır(2). Sakrumda 
yerleşen tümörlerin ise %30’u iyi 
huyludur(3).   
Omurganın primer kemik tümörlerinin 
natürü önemli oranda hastanın yaşı ve 
lezyonun lokalizasyonuna bağlıdır Erken 
yaşta görülen omurga tümörlerinin iyi 
huylu olma olasılığı yüksektir. Sakrum 
tümörleri daha ileri yaşta görülme 
eğilimindedir ve sıklıkla kemiğin dev 
hücreli tümörü ile anevrizmal kemik 
kistine rastlanır. Çocukluk yaş grubunda 
sakrum gövdesine yerleşen tümörler 
büyük oranda kötü huyludur. Maligniteler 
yaşlı hastalarda çok daha fazla oranda 
görülür. Pek çok kanser olgusu 40-60 
yaşlarında zirve yaptığı için bu yaşlardan 
sonra görülen lezyonlar büyük olasılıkla 
kötü huyludur. 20 yaşından büyük 
hastalarda primer omurga tümörlerinin 
%70’inden fazlasının kötü huylu olduğu 
tahmin edilirken 20 yaş altındaki 
hastalarda lezyonların önemli kısmı iyi 
huyludur(4). 
Bazı tümörler omurga cismi ya da arka 
elemanlara yerleşme eğilimindedir. 
Omurga cismine yerleşen lezyonlar arka 
elemanlara yerleşen lezyonlara göre 
çok daha fazla sıklıkla kötü huylu olma 
eğilimindedir. Omurga cismine yerleşmiş 
lezyonların yaklaşık %75’i kötü huylu 
iken arka elemanlar için bu oran %35’tir. 
Osteoblastoma ve osteoid osteoma 
hemen daima arka elemanlara yerleşir. 
Eozinofilik granülom, hemanjiom, 
ve kemiğin dev hücreli tümörleri ise 
omurga cisminin ön kısmına lokalize 
olma eğilimindedir. 

Omurganın pek çok primer kemik 
tümörü iyi huylu olmasına rağmen 
yerleşim yerleri ve nöral yapılara bası 
yapma eğiliminde olmaları nedeniyle 
morbidite oranları yüksektir.

KLİNİK ÖZELLİKLER
Omurganın iyi huylu primer kemik 
tümörleri semptomatik ya da 
asemptomatik olabilir. En önemli 
semptom aksiyel sistem ağrısıdır ancak 
spesifik değildir ve insanların yaklaşık 
%80’ninde yaşamlarının bir döneminde 
görülebilir. Bununla beraber mekanik 
karakterde olmayan ağrılara şüpheyle 
yaklaşmalıdır. Sürekli, dinlenmekle 
geçmeyen ve gece ağrıları daha ileri 
araştırmaları gerektirir. Bu karakterdeki 
ağrılara nörolojik defisitin eklenmesi 
primer ya da metastatik lezyonların 
varlığından şüphe ettirmelidir.
Ağrı, lokalize ya da radiküler tarzda 
olabilir. Çocuk yaş grubunda travma 
hikayesi olmaksızın bel ağrısı sık görülen 
bir durum değildir. Osteoid osteoma 
ve osteoblastoma gibi bazı iyi huylu 
kemik tümörleri gece ağrısına sebep 
olabilir ve hastaların %30-80’ninde 
görülür. Radiküler ağrıya neden olan 
tümörler disk hernisini taklit edebilir. 
Çocuk yaş grubunda disk hernisi nadirdir 
ancak ayırıcı tanıda akla gelmelidir. 
Osteoblastoma ve osteoid osteoma 
genellikle omurganın arka elemanlarına 
yerleşirler ve bu tümörlerin %28’inde 
hastalar radiküler ağrılardan 
yakınırlar(5). 
Hastalarda ağrının sebebinin tümörün 
büyümesi ve genişlemesine bağlı olduğu 
düşünülmektedir. Tümör genişledikçe 
kortekste ve dolayısıyla periostta 
gerilmeye neden olacaktır. Süreç 
ilerledikçe patolojik kırk ve sonuçta 
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instabilite ortaya çıkabilir. Bunun yanında 
spinal kord, kauda ekuina veya sinir 
kökleri gibi çevre yapılara da bası olabilir 
ve lomber disk hernisini taklit edebilir. 
Paravertebral yumuşak dokuların bası 
altında kalması da ağrıya neden olabilir.
Skolyoz, sık görülen bir diğer bulgudur. 
Hızlı ilerleme eğilimindedir, sıklıkla 
ağrılıdır ve sert eğriliklerdir(5,6,7). 
Muayenede, omurga hareketlerinde 
tüm yönlerde kısıtlılık vardır ve öne 
eğilme sırasında ayak parmak uçları ile 
dizlere dokunmak mümkün olamayabilir. 
Bu eğrilikler çoğunlukla ciddi koronal 
dekompansasyona sebep olurlar ve 
dengeleyici eğrilikler gelişmez. Radyolojik 
olarak idiyopatik skolyozda görülen 
yapısal değişiklikler bu eğriliklerde 
görülmez. Sıklıkla, omurgada kamalaşma 
ve rotasyon izlenmez. Ağrılı skolyozu 
olan hastaların %50’sinde osteoid 
osteoma tespit edilmiştir. Karakteristik 
olarak tümör, eğriliğin konkav apeksine 
yerleşir. En alt lomber omurga yerleşimli 
tümörlerde eğriliğin apeksi genellikle 
daha yukarıdadır(8). Benzer şekilde, 
servikal lezyonlarda hastaların %29’unda 
tortikolis görülebilir(9).
Nörolojik defisit kitlenin basısı, iskemi 
ya da patolojik kırık sonucu meydana 
gelebilir. Myelopati, servikal ve özellikle 
torakal omurgaya yerleşen tümörlerde 
daha sık görülür. Sinir kökünün 
etkilenmesine fokal duyu ve motor 
anormallikler eklenebilir. Lezyonlar, 
sakral sinir köklerini etkileyebilir ve 
inkontinansa neden olabilir. Nörolojik 
defisit kötü huylu tümörlerde iyi 
huylulara göre daha sık görülür(10). 
Bununla beraber iyi huylu tümör 
olgularının yaklaşık 1/3’ünde nörolojik 
defisit gelişebilir.
Büyük boyutlara ulaşabilen tümörler 
çoğu kez omurganın kraniyal ve kaudal 
bölgelerine yerleşirler ve torakal ve 
lomber bölge yerleşimlilere göre daha 
kolay palpe edilebilirler.  Sakral lezyonlar 

konstipasyona sebep olacak kadar 
büyüklüğe erişebilirler.

GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 
Omurga tümörü şüphesinde 
başlangıç görüntülemeleri standart 
radyografilerdir. Pek çok hastada MRG 
ve myelo BT nöral yapılar üzerine 
olan basıyı göstermek için tercih 
edilirler. Tanı konulamamış omurga 
lezyonların araştırılmasında sintigrafiye 
başvurulmalıdır.  Şüpheli olgularda BT 
eşliğinde biyopsi yapılabilir. 

Direkt Radyografi ̇
Omurganın kemik tümörlerinin tanısında 
rutin radyografilerin duyarlılığı hastalığın 
evresine bağlıdır ve lezyonlar genellikle 
hastalığın ileri evrelerinde görülebilir. 
Bununla birlikte omurganın primer kemik 
tümörlerinin rutin grafilerle saptanma 
oranının %99’a kadar çıktığı rapor 
edilmiştir(4).
Rutin direkt grafilerde bir lezyonun 
görülebilmesi için trabeküler yapının 
% 30-50’sinin kaybolması gerektiği 
için kortikal kemiği etkileyen lezyonlar 
kansellöz kemiği etkileyenlere göre daha 
erken saptanabilirler Omurganın arka 
elemanlarının büyük kısmını kortikal 
kemik oluşturduğu için bu bölgedeki 
lezyonlar omurga cismindeki lezyonlara 
göre daha erken saptanırlar. Benzer 
şekilde pedikülleri etkileyen lezyonlar da 
omurga cismindeki lezyonlara göre daha 
erken saptanırlar. Bu sebeple pediküllerin 
dikkatli şekilde incelenmesi özellikle 
metastatik lezyonlar olmak üzere kemik 
lezyonlarının erkenden tanınması için 
önemlidir. Ön arka grafilerde pedikülün 
görülmemesi metastatik bir lezyonu 
düşündürmelidir. Omurganın iyi huylu 
kemik tümörleri, arka elemanlara 
yerleşme eğiliminde oldukları için kötü 
huylulara göre daha erken saptanırlar.
Hızlı büyüyen lezyonlar moth–eaten 
(güve yeniği) görünümü oluştururken 
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yavaş büyüyen lezyonlar geografik 
tarzda kemik destrüksiyonu yaratırlar. 
Bir kemik lezyonunda scalloping 
(tarak) kenar varlığı yavaş büyüyen bir 
tümörü düşündürür ve büyük olasılıkla 
bu iyi huyludur. Diğer taraftan kortikal 
destrüksiyon daha agresif bir lezyonu 
dolayısıyla da malignite olasılığını gösterir.
Travma olmaksızın patolojik kompresyon 
kırığı, metabolik kemik hastalığı veya 
tümörü düşündürmelidir. Eşlik eden 
paravertebral yumuşak doku kitlesi 
tümör veya enfeksiyon şüphesi 
uyandırmalıdır. Vertebral kollaps ile 
osteomyelit birlikteliği rapor edilmiştir 
ve böyle durumlarda enfeksiyon ekarte 
edilmelidir. Komşu vertebra cisimlerinde 
etkilenme ile birlikte disk aralığının 
daraldığı olgularda öncelikle enfeksiyonu 
düşünmek gerekir çünkü disk, tümörün 
yayılması için bir bariyer oluşturur(12).
Çoğu tümörün kendisine ait karakteristik 
bir görünümü vardır. Osteoid osteoma ve 
osteoblastoma sıklıkla pediküle yerleşmiş 
sklerotik lezyonlar şeklinde görülür(13). 
Anevrizmal kemik kisti ve kemiğin dev 
hücreli tümörü sıklıkla litik ve ekspansil 
lezyonlar şeklindedir(14). Eozinofilik 
granülom, vertebra plananın önemli 
bir sebebidir. Radyografileri normal 
olan ve tedaviye yanıt vermeyen bel 
ağrıları olan hastalarda ileri incelemelere 
başvurulmalıdır. 

Kemik Sintigrafisi
Esas olarak enfeksiyon, travma, iskemik 
ve tümöral durumların tanısında kullanılır. 
Tüm iskelet sistemini görüntüleme özelliği 
nedeniyle metastatik ve primer kemik 
lezyonlarının saptanmasında özellikle 
faydalıdır.
Kemik sintigrafisinde sıklıkla kullanılan 
Technitium 99m ile, kemik oluşum 
ve yıkımı arasındaki normal dengeyi 
bozan herhangi bir süreç saptanabilir. 
Osteoblastik aktivite artışı ile birlikte 
olan durumlar Tc99m alımında artış 

ile sonuçlanır. Bu tür durumlar sıklıkla 
tümör, kırık, psödoartroz, enfeksiyon 
ve avasküler nekrozda görülebilir. 
Spesifitesinin düşük olması en büyük 
dezavantajıdır. Ayrıca multiple myeloma 
gibi bazı agresif osteolitik durumlarda 
yalancı negatif sonuçlar görülebilir. Tanı 
için kemik sintigrafisi ile klinik bulgular, 
direkt radyografiler, BT ve MRG arasında 
korelasyon kurmak önemlidir.
Radyografileri normal olan ağrılı skolyozlu 
adölesanlarda seçilecek inceleme 
yöntemi sintigrafi olmalıdır(15,16). Kemik 
sintigrafisi spesifik olmamakla beraber 
şüpheli lezyonların lokalizasyonu ve 
görüntülenmesinde faydalıdır.
Kemik sintigrafisi lezyon ve 
çevresindeki osteoblastik aktivitenin 
değerlendirilmesinde faydalı olabilir. 
İskelet matüritesini tamamlamış bir 
hastada pozitif kemik sintigrafisiyle 
beraber ağrılı osteokondrom varlığı, 
kondrosarkoma değişim şüphesi 
uyandırmalıdır. Pozitif kemik sintigrafisi 
olan bir lezyon, histolojik olarak latent 
lezyonlardan daha aktif ve daha agresif 
seyreder.   
Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve BT 
Myelografi
BT, omurgayı direkt olarak 
görüntüleyebildiği için tanı ve tedavi 
planlamasında oldukça önemli bir araçtır. 
Kemik detayları iyi ortaya koyabilmesi 
nedeniyle şüpheli kemik lezyonlarının 
değerlendirilmesinde özellikle değerlidir. 
Şüpheli bölge hakkında teknisyene bilgi 
verilmesi lezyonların gözden kaçması 
olasılığını en aza indirecektir.
Suda eriyen kontrast ajanların 
kullanılmasıyla nöral yapılar üzerindeki 
baskılar daha net gösterilebilir. BT ve 
MRG, nöral yapılar üzerindeki basıyı 
direkt olarak gösterirken myelografi bu 
basıyı indirek olarak gösterir. Myelografi, 
BT ile birleştirildiğinde nöral yapılar 
üzerinde bası olup olmadığını ve kesin 
natürünü gösterir.
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Tedavi planlaması için kesin tanının 
konulması gerekir. BT eşliğinde iğne 
biyopsisi ile genellikle yeterli doku elde 
edilebilir. Şüpheli vasküler lezyonlardan 
biyopsi alırken dikkatli olmalıdır, 
perkütan biyopsi lokal kanamaya bağlı 
nörolojik defisite neden olabilir. Patolojik 
tanı için açık transpediküler biyopsi de 
kullanılabilir.

Manyetik̇ Resonans Görüntüleme 
(MRG)
Tüm omurgayı görüntüleyebilmesi 
nedeniyle gözden kaçabilecek omurga 
patolojilerinin saptanabilmesi MRG ile 
mümkün olabilir. Omurgayı direkt olarak 
görüntülediği için lezyonların natür 
ve büyüklüğü ile nöral yapılar üzerine 
olan bası hakkında detaylı bilgi verir. 
Rutin olarak omurganın hem sagittal 
ve hem de aksiyel görüntülenmesine 
olanak verdiği için orthogonal 
görüntüler sağlar. Nöral foramenleri 
görüntüleyebildiği için lateralden bası 
yapan patolojileri gösterebilir. Nöral 
doku ve yumuşak dokular arasındaki 
ayrımı BT’ye göre daha iyi yapmakla 
beraber kemik ve yumuşak doku 
basısı arasında ayırımı yapamaz. Bu 
ayrım önemli ise özellikle kontrast ile 
güçlendirilmiş BT gerekebilir.

OMURGANIN İYİ HUYLU PRİMER 
KEMİK TÜMÖRLERİ 

Enostosiṡ
Kemik adacıkları olarak da ifade 
edilir. Kalsifiye medüller defekt ve 
endosteoma, bu lezyonu tanımlamak 
için kullanılan diğer sözcüklerdir. 
Özellikle pelvis, omurga ve kaburgalarda 
görülme eğilimindedir. 
En sık torakal (T1-T7) ve lomber (L2 ve 
L3) omurgaların cisimlerine yerleşir (18). 
İlginç şekilde torakal omurga yerleşimli 
lezyonların önemli kısmı orta hattın sağ 

tarafına yerleşirken lomber bölgede sol 
taraf yerleşimlidir. Semptom vermezler 
ve tesadüf eseri tanınırlar.
Radyografik ya da BT bulguları sıklıkla 
karakteristik olup düzensiz ve sivri 
kenarlı sirküler veya dikdörtgen 
osteoblatik lezyonlar şeklindedir. Lezyon 
kenarının görünümü “fırça kenarı” olarak 
tanımlanmıştır. Çevredeki trabeküler 
kemik yapısı normaldir ve sklerotik 
kemik adacığı ile devamlılık gösterir. 
Boyutları 2-10 mm arasında değişebilir. 
Çoğu kemik adacığının sintigrafi 
görüntüsü normal olmakla beraber bazı 
olgularda aktivite artışı gözlenmiştir. 
Bu artış genellikle büyük lezyonlarda 
görülür. Aktivite artışının sebebi büyük 
olasılıkla osteoblastik aktiviteye bağlıdır. 
MRG‘de, sekanslardan bağımsız olarak 
kortikal kemiğe paralel olarak düşük 
sinyal yoğunluğu görülür. Çevre kemik 
iliğindeki sinyal yoğunluğu normaldir. 
İntraossöz vakum fenomeni, tüm 
sekanslarda düşük sinyal aktivitesi 
göstermekle birlikte sınırlarının oldukça 
belirgin olmasıyla kemik adacıklarından 
ayrılır. 
Kemik adacığının doğal gidişi farklılıklar 
göstermekle birlikte pek çok lezyon 
stabil kalır, bazılarının boyutlarında 
artış ya da azalma izlenir(19). Kemik 
adacıkları sıklıkla osteoblastik metastatik 
lezyonlarla karışabilir ve özellikle 
lezyonda büyüme saptandıysa ayırıcı tanı 
sorun olabilir.  Olguların önemli kısmında 
kemik sintigrafilerinde aktivite artışının 
olmaması, tek bir lezyon olması, çevre 
trabeküler yapının normal görünmesi ile 
ayırıcı tanıya gidilir. Lezyon boyutlarında 
6 ay içinde %25’den fazla ve 1 yıl içinde 
%50’den fazla büyüme olursa biyopsi 
yapılmalıdır(20).
Tipik olarak soliter lezyonlardır. Çok 
sayıda lezyon varlığında osteopoikilosis, 
osteopatia striata ve melorheostosis 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir.
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Osteokondrom
Osteokondrom, iyi huylu 
osteokartilajinöz karakterde bir tümör 
olup kemik üzerindeki aberan kıkırdak 
dokunun büyümesiyle boyutunun 
arttığı düşünülmektedir(21). Çocukluk 
yaş döneminde büyüyen bir lezyonu 
olup puberte sonrası veya epifizlerin 
kapanmasını takiben büyümesi durur. 
Genellikle soliter lezyonlardır ancak 
bazen çok sayıda kemiği etkileyebilir. 
Bu hastalarda düşük oranda da olsa 
sekonder osteokondrosarkom gelişme 
riski vardır.  
Semptomatik olan osteokondromlu 
hastaların %50’si, 20 yaşından 
küçüktür(22). Erkek / bayan oranı yaklaşık 
3/1’dir(23). Multiple ekzositoz olguları 
daha erken yaşta görülür. Herhangi bir 
kemikte görülebilmesine rağmen tipik 
olarak uzun kemiklerin metafizlerine 

yerleşir. Soliter osteokondrom 
olgularının %2-3’ü omurgaya 
yerleşirken herediter multiple ekzositoz 
olgularında bu oran %9 civarındadır. 
Osteokondromlar omurganın çoğunlukla 
arka elemanlarına ve özellikle spinöz 
çıkıntıların uçlarına yerleşir. Omurganın 
herhangi bir bölgesine yerleşebilmesine 
rağmen en sık servikal omurgada ve C2 
düzeyinde görülür(Şekil 1). Semptom 
vermeyebilir ya da bazen ağrı ve nöral 
yapılara bası bulguları oluşturabilir. 
Ağrıya, çevre dokularla impingement 
yapması ya da üzerinde gelişen ağrılı 
bursit sebep olabilir. Nadiren spinal kord 
basısı da görülebilir. İskelet matüritesi 
tamamlandığında lezyonun büyümesi 
duracağı için yetişkinlerde semptomların 
ortaya çıkmasının nedeni olarak 
yaşlanmaya bağlı gelişen dejeneratif 
değişikliklerin kanal çapını daraltması 
olduğu düşünülmektedir(24). 

Şekil 1 A ve 1B: 10 yaşında kız hasta. Boynun alt kısmında şişlik yakınması 
nedeniyle yapılan radyolojik görüntülemede C6 omurga spinöz çıkıntısına yerleşmiş 
osteokondrom görülmekte
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Şekil 1C : C 6 omurganın BT kesitinde spinöz çıkıntı ve laminaya yerleşmiş ve posteriora 
doğru uzanan ekzofitik kemiksel lezyon izleniyor 

Şekil 1 D ve 1E : Sagittal ve transvers görüntülerde osteokondrom içindeki kırmızı 
kemik iliği görünümü. Kemik iliği ve korteks devamlılığı net olarak izlenemiyor

Yine yetişkin hastalarda osteokondromda 
büyüme görülmesi, kondrosarkoma 
yönünde değişim için kuvvetli şüphe 
uyandırmalıdır. Radikülopati, spinal 
stenoz, kitle etkisi, Horner sendromu, 
disfaji, karotis basısı ve kraniyal sinir 
paralizileri gibi diğer şikayetlere de 
sebep olabilir. 

Özellikle spinal kanala doğru büyüyen 
küçük lezyonlar olmak üzere omurga 
yerleşimli osteokondromların önemli 
kısmı direkt grafilerde görülemeyebilir. 
Omurganın karışık anatomisi nedeniyle 
lezyonların %25’inden daha azı direkt 
grafilerde tanınabilir. Genellikle spinöz 
çıkıntıdan uzanan büyük lezyonlar 
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saptanır. İnce alınan BT kesitleri ile 
lezyonun tanısı konulabilmekle birlikte 
kıkırdak şapka kalınlığı güvenilir 
şekilde değerlendirilemez. Kıkırdak 
kalınlığı 5mm’den büyük olan lezyonlar 
saptanabilir. Spinal kanala uzanım, BT ile 
değerlendirilir. 
MRG’de T1 ağırlıklı görüntülerde 
yüksek sinyal yoğunluğu ve T2 ağırlıklı 
görüntülerde ise orta sinyal yoğunluğu 
izlenir. Kıkırdak şapka sıklıkla incedir ve T1 
ağırlıklı görüntülerde düşük-orta sinyal 
yoğunluğu ve T2 ağırlıklı görüntülerde 
ise yüksek sinyal yoğunluğu şeklinde 
izlenir. Yetişkinlerde omurga yerleşimli 
osteokondrom olgularında kıkırdak 
şapka kalınlığı 2cm’den büyük ise kötü 
huylu değişim için bir risk faktörüdür. 
Kıkırdak şapka kalınlığı arttıkça sekonder 
kondrosarkom olasılığı yükselir. 
Kötü huylu değişim nadir olmakla birlikte 
%1 olguda kondrosarkoma değişim 
gösterebilir. Hastalığın ailesel formunda 
sekonder kondrosarkom gelişme riski 
%10’dan fazladır. 30 yaşından büyük bir 
hastada kemik sintigrafisinde aktivite 
artışı gösteren bir lezyon, büyük olasılıkla 
kondrosarkomu düşündürmelidir.
Çevre sinir dokulara bası yapıyorsa, 
tümörün boyutlarında ciddi bir 
büyüme varsa, kötü huylu değişim 
gösteriyorsa, tanı ile ilgili şüphe varsa 
ve lokalize ağrıya neden oluyorsa tedavi 
endikasyonu vardır. Tedavi, hem kemik 
ve hem de üzerindeki kıkırdak şapkanın 
çıkarılmasından ibarettir. Rezeksiyon 
sonrası tekrarlama riski oldukça nadirdir 
ve hastaların %90’nında şikayetlerde 
tam düzelme olur. Nüksü önlemek 
için kıkırdak şapkayı çıkarmak gerekir.  
Nörolojik fonksiyonlardaki bozulma,  
tümörü tam olarak çıkarmak için 
cerrahi sırasında spinal kordu ekarte 
etme ihtiyacıyla ilişkili görünmektedir. 
Özellikle büyük lezyonlar tamamen 
çıkarılmalıdır aksi halde sarkomatöz 
değişiklik meydana gelebilir.

Osteoid Osteoma
Osteoid osteoma ilk kez 1930 yılında 
Bergstrand tarafından tanımlanmış, 
1935 yılında Jaffe tarafından ise iyi 
huylu primer osteoblastik tümör olarak 
tarif edilmiştir(25). Osteoid osteoma ve 
osteoblastoma birbirlerine benzeyen 
iyi huylu osteoblastik tümörlerdir.  
Osteoid osteoma histolojik olarak 
osteoblastomaya benzer ve son derece 
vasküler fibröz stroma içinde neoplastik 
osteoid üreten hücrelerden oluşur. 
Bununla beraber biyolojik davranışı 
oldukça farklıdır. Osteoid osteoma 
1.5cm’den küçük, merkezinde tümöral 
osteoblastik nidus ve çevresinde 
değişik miktarda reaktif kemik sklerozla 
karakterize kendini sınırlayan bir 
lezyondur. %8-10’nu omurgaya yerleşir. 
Olguların %80’den fazlası 5-25 yaş 
arasında görülür. Herhangi bir seviyede 
görülebilmesine rağmen olguların 
yarıdan fazlası lomber omurgada 
lokalizedir(26). Olguların % 95’ten fazlası 
nöral arkusa ve özellikle de lamina, faset 
eklemler ve lomber düzeyde istmusa 
yerleşir. Sadece %7’si omurga cisminde 
görülür.  Temel şikayetler lokal ağrı, sinir 
kökü iritasyonu ya da ağrılı skolyozdur. 
Eğriliğin konkav kenarında sıklıkla 
duyarlılık vardır.  Ağrı tipik olarak geceleri 
artar ve salisilatlar ile azalır. 
Olguların %75’inde, lezyonun özellikle 
torakal veya lomber bölgeye yerleştiği 
olgularda skolyoz görülür(27). Servikal 
lezyonlar skolyozdan çok tortikolis ile 
kendisini gösterir. Skolyoz zamanla 
yapısal bir hal alabilir ve tümörün 
çıkarılmasını takiben eğrilikte gerileme 
olmayabilir, hatta ilerleyebilir. Tümör 
konkav tarafta ve eğriliğin apeksine 
yerleşmiştir. Direkt grafiler genellikle 
normaldir ya da nöral arkusta skleroz 
gözlenebilir. Klasik radyolojik görünüm 
skleroz ile çevrili yuvarlak-oval 
radyolüsent alan (nidus) şeklindedir. 
Merkezinde kalsifikasyon görülebilir. 
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Bununla beraber omurganın kompleks 
yapısı sıklıkla nidusun görülmesini 
zorlaştırır bu nedenle sadece skleroz ya 
da dens bir pedikül görüntüsü dikkati 
çeker. Omurga pedikülünde skleroz 
görüldüğünde aşağıdaki durumlar akla 
gelmelidir:

Psödotümörler
 Kemik adacığı
 Paget hastalığı
 Karşı taraf nöral ark agenezisi ya da 

spondilolizise bağlı reaktif skleroz
 Tüberküloz

Metastaz
 Prostat veya meme kanserleri
 Osteosarkom

Hematopoetik sistem hastalıkları
 Hodgkin hastalığı
 Lenfoma

Primer tümörler
 Osteoid osteoma
 Osteoblastoma
 Kordoma
 Ewing sarkom
 Osteosarkom  

Kemik sintigrafisi, tümörü lokalize etmek 
için genellikle gereklidir. Erken ve geç 
evrelerde belirgin fokal aktivite artışı 
daima görülür. Nidusu göstermek için 
en iyi yöntem BT dir. Tipik bir nidus, 
merkezinde kalsifikasyon içerir ve 
çevresindeki reaktif sklerozdan sirküler 
radyolüsent bir kenar ile ayrılır(Şekil 2). 
Komşu yağ planı, enflamatuar reaksiyon 
nedeniyle oblitere olmuş olabilir. 
Omurganın subperiosteal osteoid 
osteoması, özellikle faset eklemler olmak 

üzere nöral arkustan çıkan ekzofitik 
ossifikasyon şeklinde görülür. 
MRG, küçük osteoid osteomaların yalancı 
görüntülerden ayrımının yapılmasında 
faydalıdır. Kalsifikasyon yoksa veya çok 
az ise nidus, T1 ağırlıklı görüntülerde 
ara sinyal yoğunluğu, T2 ağırlıklı 
görüntülerde ise yüksek sinyal yoğunluğu 
gösterir. Kalsifikasyon fazla ise, nidus T1 
ve T2 ağırlıklı görüntülerde çevredeki 
sklerotik reaksiyonla karşılaştırıldığında 
düşük sinyal yoğunluğu gösterir. Çoğu 
olguda nidus belirgin kemik iliği ve / veya 
yumuşak doku ödemi ile çevrelidir ve bu 
T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek 
sinyal yoğunluğu şeklinde görülür. 
Ödematöz reaksiyon, nidus içinde 
prostaglandin üretimine bağlıdır. MRG 
de arka elemanlarda ödemli alanların 
görülmesi osteoid osteoma için önemli 
bir bulgudur. Küçük lezyonlar lamina 
ya da pediküle yerleştiğinde, osteoid 
osteomanın MR görüntüleri yanlış 
yorumlara neden olabilir(28). 
Nöral arkusu etkileyen osteoid 
osteoma olgularında perkütan tedavi 
yöntemleri genellikle mümkün değildir 
çünkü spinal kord veya kauda ekuina 
risk altındadır. Tedavide nidusu tam 
olarak çıkarmak gerekir. Lezyonun 
tam olarak çıkarıldığından emin olmak 
için parçanın grafisinin çekilmesi 
gerekebilir. Ameliyat esnasında nidusun 
lokalizasyonu intraoperatif sintigrafi, 
tetrasiklinle işaretleme ya da ameliyat 
öncesinde BT eşliğinde nidusa kılavuz tel 
yerleştirilmesi ile mümkün olabilir(29). 
Yeni tedavi teknikleri olarak BT eşliğinde 
perkütan olarak tümörün çıkarılması, 
RF, lazer ya da alkol ile ablazyon 
tanımlanmıştır(30,31).
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Şekil 2:  Ağrılı skolyozu olan 13 yaşındaki hastada, T11 düzeyinde osteoid osteoma. (A) 
Direkt grafide torakal bölgede skolyotik görünüm ile birlikte solda T11 pedikülünde, 
net olarak belli olmayan, radyolüsent alan görülebiliyor (ok). (B) Kemik sintigrafisinde, 
skolyoz ile birlikte artmış aktivite düzeyi izleniyor. (C) BT de pediküle komşu lamina 
yerleşimli, merkezinde kalsifikasyon bulunduran nidus görülmekte. 
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Nidusun ameliyatta tam olarak 
çıkarıldığının en iyi klinik göstergesi 
ameliyat sonrası ağrının hızla 
kaybolmasıdır(32). Hareket genişliği 3 
aya kadar normale döner. Hastaların  
%20-30’unda yapısal skolyoz ilerleyici 
olabilir. Semptomların süresi, skolyozun 
derecesi ve hastanın yaşı skolyozun 
ilerlemesi için prognostik faktörlerdir.   
Tedavi edilmemiş osteoid osteomanın 
doğal gidişi bilinmemektedir ancak 
semptomların gerilemesiyle birlikte 
lezyonda da kendiliğinden iyileşme 
görülmektedir.

Osteoblastoma
Osteoblastoma, fibrovasküler bir 
stroma içinde neoplastik osteoid yapan 
hücrelerden oluşan sıklıkla agresif bir 
tümördür. Histolojik olarak osteoid 
osteomayı taklit etmesine rağmen 
biyolojik davranışı oldukça farklılık 
gösterir.  Klinik ve radyolojik özellikler 
nedeniyle farklı bir antite olarak kabul 
edilmektedir ve büyüme eğilimi gösterir. 
Osteoblastoma olgularının yaklaşık %70’i, 
20-30 yaşlarında gözlenir. Erkeklerde 2 
kat daha sık görülür. Olguların yaklaşık 
%40’ı omurgaya yerleşir(33,34). Lomber 
omurga, torakal ve servikal omurgadan 
daha fazla etkilenir. Klinik semptomlar 
sıklıkla osteoid osteomadan farklılık 
gösterir. Çoğu hasta uykudan uyandıran 
ve salisilatlarla rahatlayan ağrıdan 
yakınabilir ancak bu karakteristik 
özellik osteoid osteomaya göre daha 
az görülür. Künt ve lokalize ağrı daha 
sık görülen ağrı şeklidir. Olguların %54-
75’inde skolyoz görülür. Sıklıkla torakal 
ve lomber bölgede skolyoz görülürken 
alt servikal bölgeye yerleşen lezyonlar 
servikotorakal skolyoza neden olabilir. 
Lezyonlar tipik olarak eğriliğin konkav 
tarafına yerleşir. Asimetrik yerleşmiş 
lezyonlar skolyoz gelişimi için en büyük 
riski taşırlar. Hastanın yaşı, cinsiyeti 

ve semptomların süresinin skolyoz 
varlığı ile bir ilişkisi yoktur(27). Osteoid 
osteomanın aksine osteoblastoma 
sıklıkla parestezi, paraparezi ve parapleji 
ile karakterize nörolojik semptomlarla 
ortaya çıkabilir. Spinal kanalı daraltan 
büyük lezyonlar bazen kas zayıflığından 
paraplejiye kadar değişen nörolojik 
defisitlere neden olur.
Omurga yerleşimli osteoblastomaların 
pek çoğu özellikle lamina, pedikül 
ve faset eklemler olmak üzere nöral 
arkusu etkiler ve genellikle orta hattın 
bir tarafındadır. Bazı lezyonlar spinöz 
çıkıntıya yerleşebilir. Büyük lezyonlar 
omurga cismine doğru yayılabilir ve hatta 
2 komşu omurgayı içerebilir. Sadece 
omurga cismine lokalize lezyonlar 
oldukça nadirdir. 
Patolojik olarak, tipik osteoblastom 
1.5-2cm den daha büyüktür. Histolojik 
muayene osteoid osteomaya oldukça 
benzerlik gösterebilir (fibrovasküler 
stroma ve trabeküler kemik yapıları) 
ancak mikroskobik patern osteoid 
osteomadaki kadar iyi organize 
olmamıştır. Mayer, osteoblastomanın 
osteosarkoma benzeyen bir alt grubunu 
tanımlamışlardır. Bu grup epiteloid 
osteoblastlar içeriyordu ve agresif 
osteoblastom olarak tanımlandı(35). 
Osteoblastoma farklı radyolojik 
görüntüler verebilir. Daha küçük 
lezyonlar genellikle büyük bir osteoid 
osteoma görünümündedir ve bu 
lezyonlardan boyutları nedeniyle 
ayrılırlar. 1.5cm den büyük lezyonlar 
osteoblastoma olarak sınıflandırılır. Tipik 
olgularda çevresel sklerozla veya skleroz 
olmaksızın merkezi kalsifikasyon içeren 
litik nidus vardır. Bir diğer formunda 
periferal sklerotik kenarla birlikte çok 
sayıda küçük kalsifikasyonlar içeren 
ekspansil bir lezyon şeklinde görülebilir 
ve en sık rastlanan şeklidir(Şekil 3).  
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Şekil 3: Osteoblastoma (A) Kemik sintigrafisinde L4 omurga sağ pedikül ve faset 
eklem komşuluğunda artmış aktivite düzeyi. (B) Direkt grafide L4 omurganın sağ 
yarısında ekspansil litik lezyon görülmekte (ok). (C) L3-4 faset eklem düzeyinde 
eklemi oluşturan her iki kemik yapıda litik ve eklem çevresi yumuşak dokular içinde 
kalsifik alanlar izlenmekte. 

Üçüncü formu ise daha agrezif 
görüntü verir. Kemikte ekspansiyon 
ve destrüksiyon vardır, çevre yumuşak 
dokulara yayılım ve matriks kalsifikasyonu 
içerir.
Büyük lezyonların görünümleri farklı 

olabilir:
Anevrizmal kemik kistini taklit edecek 
şekilde ekspansil litik lezyon,

1. Osteosarkom benzeri litik, sklerotik 
ya da belirgin şekilde sklerotik kemik 
yapan lezyon,
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2. Kötü huylu kitleleri taklit edecek 
şekilde kortikal destrüksiyonla 
beraber tamamen litik lezyonlar.

Lezyonlar genellikle düzensizdir ve 
bazen sınırları iyi seçilemez. Olguların 
%10-15’inde anevrizmal kemik 
kisti komponenti olabilir(36). BT’de 
osteoblastomlar farklı derecede 
mineralizasyon, ekspansil kemik 
şekillenmesi, farklı derecede çevresel 
skleroz veya ince bir sklerotik kenar 
gösterebilir. Kemik sintigrafisinde 
belirgin aktivite artışı izlenebilir. 
Pek çok osteoblastom MRG’de T1 
ağırlıklı görüntülerde düşük-orta 
sinyal yoğunlukları ve T2 ağırlıklı 
görüntülerde, ossifikasyon miktarına 
bağlı olmak üzere orta ya da yüksek 
sinyal yoğunluğu gösterir. MRG, aynı 
zamanda tümör çevresi komşu kemik 
iliğindeki ödemi ve yumuşak doku 
şişliğini de gösterebilir(37). MRG’de T2 
ağırlıklı görüntülerde lezyon çevresinde 
yüksek sinyal yoğunluğu görülebilir ve 
yanlışlıkla yumuşak doku yayılımı olarak 
yorumlanabilir.
Görüntüleme yöntemleri sonucu 
osteoblastomu, osteoid osteomadan 
ayıran bazı farklılıklar görülür. Lezyon 
çapı 1,5-2cm den büyüktür, kemik yapıda 
genişleme vardır, yumuşak doku kitlesi 
olabilir ve matriks mineralizasyonu 
santral değil, çok odaklıdır. Anevrizmal 
kemik kistinde matriks kalsifikasyonunu 
görülmeyebilirken, osteoblastoma 
olgularında kalsifikasyon izlenir. 
Osteoblastom klinik olarak yavaş büyür, 
oysaki osteoid osteomada lezyon 
boyutunda genellikle bir değişiklik 
olmaz.
Omurgaya yerleşen osteoblastoma 
genellikle intralezyonel eksizyon 
(küretaj) ile tedavi edilir. Lezyonun tam 
olarak çıkarılamadığı durumlarda nüks 
sıktır ve %10-15 oranındadır. 

Agresif osteoblastomada nüks oranı 
yaklaşık %50 oranındadır. Nadiren 
osteosarkoma dönüşüm ya da metastaz 
rapor edilmiştir(17,34,38). Cerrahi 
sonrası ağrıda rahatlama ve hareketlerin 
normale dönmesi tümörün tam olarak 
çıkarıldığının en iyi göstergesidir. Nüks 
gelişiminin, BT ile değerlendirilmesi 
gerekir. Bu tümörler radyoterapiye 
duyarlı değildir. Radyoterapi 
uygulamasının malign transformasyon, 
spinal kord nekrozu ve spinal kord 
kompresyonunu arttırma riski olması 
nedeniyle rutin olarak tercih edilmez.
Osteoid osteoma veya osteoblastoma 
ile birlikte görülen skolyoz, lezyonun 
eksize edilmesini takiben genellikle 
düzelir bununla beraber tedavide 
gecikme eğriliğin yapısal bir hal almasına 
neden olarak cerrahiyi takiben tam 
düzelmeyle sonuçlanmayabilir. 15 aydan 
daha uzun süren lezyonlar sıklıkla fikse 
deformitelere neden olurlar ve tümörün 
çıkarılmasını takiben yeterli düzelme 
göstermezler.

Anevrizmal Kemik Kisti
Anevrizmal kemik kisti, etiyolojisi 
bilinmeyen iyi huylu proliferatif bir 
lezyondur. Anevrizmal kemik kisti terimi 
1942 yılında Jaffe ve Linchtenstein 
tarafından kullanılmıştır(39). Sakküler 
anevrizma benzeri dışarı doğru genişleyen 
içi kan ile dolu kavite görünümünde bir 
lezyon olarak tanımlanmıştır. Anevrizmal 
kemik kisti ne bir anevrizma ne de 
bir kisttir. Kemiği destrükte etme ve 
genişleme yeteneğinde olan neoplastik 
olmayan reaktif bir durum olduğu 
kabul edilmektedir. Tipik olarak 20 
yaş altındaki gençleri etkiler (%80) ve 
bayanlarda biraz daha sık görülür. Primer 
anevrizmal kemik kisti olgularının lokal 
dolaşım bozukluğuna yol açan travma 
sonrası ortaya çıktığına inanılmaktadır.
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Sekonder anevrizmal kemik kisti 
özellikle kemiğin dev hücreli tümörü, 
osteoblastom, kondroblastom ya da venöz 
tıkanıklık, arteriovenöz fistül zemininde 
gelişir(40,41). Anevrizmal kemik kistinin 
önemli kısmı (%65–99) primer lezyon 
şeklindedir. Olguların %5’inde histolojik 
olarak solid komponentler baskındır. Bu 
lezyonlar anevrizmal kemik kistinin solid 
varyantı olarak adlandırılır ve sıklıkla 
omurga yerleşimlidir(40,42,43).
 Ağrı, hareket kısıtlılığı ve nörolojik basıya 
bağlı semptomlar başlıca şikayetleri 
oluşturur. Olguların %10’nundan 
fazlasında skolyoz ve kifoz görülür. 
Olguların %12-30’unda omurga 
etkilenmektedir ve yaklaşık %60’ında 
omurganın arka elemanlarına 
yerleşir(44,45). En sık torakal omurgaya, 
daha az sıklıkla lomber ve servikal 
omurgalar etkilenir.  Ekspansil, sklerotik 
kenarları olan litik bir kemik lezyonu, 
yavaş ilerleyen bir süreci düşündürmelidir. 
Lezyon ilerledikçe yumurta kabuğu 
görünümlü ince korteks ile birlikte sabun 
köpüğü görünümünü alır. 
Radyolojik olarak omurga yerleşimli 
anevrizmal kemik kisti, arka elemanlara 
yerleşen ve matriks mineralizasyonu 
içermeyen ekspansil litik lezyonlar 
şeklinde görülür. Olguların %75’inden 
fazlasında omurga cismine yayılım 
gözlenir. Bu yayılım, lezyon transvers 
çıkıntı ya da spinöz çıkıntı yerleşimliyse 
lamina ve pedikül yerleşimine göre 
daha belirgindir. Bunun nedeni lamina 
ve pedikül yerleşimli lezyonlarda spinal 
kanala yayılımın daha erken olması ve 
bu nedenle erken dönemde lezyonun 
tanınabilmesidir. Sıklıkla septasyonlar 
görülür. İnce bir periost ile sınırlanmış 
olabilir. Dev hücreli tümör ve kordomaya 
benzer şekilde intervertebral diski 
geçerek komşu omurgaya yayılabilir ve 
bu durum diğer lezyonlardan ayırt edici 
bir özelliktir(44). Bunun dışında arkada 
kotlara, paravertebral yumuşak dokulara 

da yayılabilir. Kemik sintigrafisinde sıklıkla 
çevresel aktivite artışı vardır, merkezde 
aktivite artışı görülmez.
Radyolojik görünüm tipik olarak 4 
aşamada oluşur. Başlangıç aşamasında 
lezyon iyi sınırlı osteolitik bir alan olarak 
görülür. Bu aşamayı büyüme evresi izler 
ve lezyon tamamen litiktir, kenarları 
düzensizdir. Daha sonraki stabilizasyon 
fazında kortikal kemik kabuğu yumuşak 
doku kitlesini çevreler ve tipik sabun 
köpüğü görünümü ortaya çıkar. İyileşme 
evresi ilerleyici ossifikasyon sonrası 
lezyonun yoğun bir kemik kitlesi 
görünümü ile sonuçlanır. 
Kemik sintigrafisinde genellikle artmış 
aktivite görülür(46). Selektif anjiyografide, 
bu vasküler lezyonların kan dolaşımı ve 
arteriovenöz şantlar gösterilebilir(47).
Tümörün yayılımını göstermede BT ve 
MRG oldukça faydalıdır. BT’de matriks 
mineralizasyonu olmaksızın litik ve 
ekspansil kitle şeklinde görülür. Olguların 
1/3’ünde sıvı-sıvı seviyeleri görülür. 
MRG’de sıvı- sıvı seviyesi daha sık görülür. 
Bu görüntü anevrizmal kemik kisti için 
spesifik değildir ancak anevrizmal kemik 
kistini düşündürmelidir. Sıvı-sıvı seviyeleri 
veren kistik yapıda omurganın metastatik 
lezyonları da tanımlanmıştır. Trokar 
biyopsilerinde 2 olguda gastrik karsinom 
ve 1 olguda meme karsinomu metastazı 
tanısı konulmuştur(48). Lezyonun çoğu 
bölgesinde T1 ağırlıklı görüntülerde 
düşük sinyal yoğunluğu görülür, bununla 
birlikte fokal yüksek sinyal yoğunluğu olan 
bölgeler methemoglobin varlığını gösterir. 
T2 ağırlıklı görüntülerde anevrizmal kemik 
kisti yüksek sinyal yoğunluğu gösterir. 
Kontrast madde verilmesini takiben, 
tipik ince septal enhancemet paterni 
görülür ve tüm lezyon içinde görülürse 
anevrizmal kemik kisti için spesifiktir. 
Bununla birlikte anevrizmal kemik 
kistinin solid şekli, dev hücreli tümöre 
benzer şekilde daha homojen ve spesifik 
olmayan enhancemet gösterir(49,50). 
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Çevre yumuşak dokularla düzgün ve 
keskin sınırları vardır. Lezyon tipik 
olarak içi septalarla ayrılmış kan ile dolu 
kavitelerden oluşur ancak özellikli değildir. 
Dev hücreli tümör, kondroblastom, 
osteoblastom, miyozitis ossifikans, 
fibröz displazi ve hatta telenjiektazik 
osteosarkom olgularında da görülebilir. 
MRG de kontrastlaşma gösteren solid 
komponent varlığı sekonder anevrizmal 
kemik kisti olasılığını arttırır, ancak 
solid parçalar primer anevrizmal kemik 
kistinde de görülebilir. Anevrizmal kemik 
kistine eşik eden olası lezyonu bulabilmek 
için biyopsinin bu solid komponentten 
yapılması gerekir.
Ayırıcı tanıda osteoblastom ve dev 
hücreli tümör düşünülmelidir. BT’de, 
osteoblastomda matriks mineralizasyonu 
görülürken anevrizmal kemik kistinde bu 
görüntü karakteristik değildir. Dev hücreli 
tümör daha ileri yaşlarda görülür ve kitle 
omurga cismine yerleşmiştir.
Anevrizmal kemik kisti nadiren 
kendiliğinden kaybolabilir (51). Omurga 
yerleşimli anevrizmal kemik kistinin 
tedavisi sıklıkla sorunludur çünkü 
lezyonun cerrahi olarak tam çıkarılması 
mümkün değildir ya da yüksek morbidite 
ile seyreder(52). Tedavi cerrahi olarak 
tüm lezyonun eksizyonu en iyi sonuçları 
verir. Omurga cismi sıklıkla etkilendiği için 
kombine önden ve arkadan rezeksiyon ve 
rekonstrüksiyonlar tercih edilir (53). Nüks 
gelişmemesi için en uygun tedavi en blok 
rezeksiyon olmakla beraber tümörün 
histolojik olarak iyi huylu olması ve diğer 
tedavi yöntemleriyle de başarılı sonuçlar 
alınabilmesi nedeniyle ilk düşünülmesi 
gereken tedavi yöntemi olmamalıdır. 
Kanama daha az olacağından dolayı arka 
elemanlara yerleşen seçilmiş olgularda 
tercih edilmelidir. 
Bununla beraber omurga yerleşimli 
anevrizmal kemik kisti genellikle 
intralezyonal eksizyon (küretaj) ile tedavi 
edilir ancak nüks oranı yüksektir. Nüks 

oranı, omurgaya göre uzun kemiklerde 2 
kat ve 15 yaş altındaki hastalarda daha 
büyük hastalara göre 3 kat fazladır(54). 
Son derece vasküler bir tümör olması 
nedeniyle vaskülariteyi azaltmak 
üzere ameliyat öncesi embolizasyon 
faydalı olabilir(55). Parsiyel cerrahi 
rezeksiyon ya da küretaja ilave olarak 
radyoterapinin eklenmesi tartışmalıdır 
ve sarkom gelişme riskini arttırır. Tek 
başına radyoterapi ile nüks oranı %50’den 
fazladır ve bu nedenle önerilmez. Genç 
hastalarda radyoterapi sonrası ortaya 
çıkabilecek komplikasyonlar akıldan 
çıkarılmamalıdır, myelopati ve deformite 
ile birlikte yıllar sonra sarkom gelişimi 
olabilir(56,57,58,59). 
Çocuklarda servikal bölgede posteriora 
yerleşen tümörün en blok rezeksiyonu 
sonrası en sık rastlanan deformitelerden 
biri postlaminektomi kifozudur. Bell ve ark. 
serisinde %37, Aronson ve ark serisinde 
ise %95 oranında rapor edilmiştir(60,61). 
Bu deformiteler adölesan dönemde 
ilerleme eğilimindedir. Faset eklemlerin 
rezeksiyonlarından kaçınıldığında bu oran 
% 9 civarındadır(62). 
Kemiğin dev hücreli tümörüne sekonder 
gelişen anevrizmal kemik kistleri daha 
agresif seyretme eğilimindedir. Bu 
olgularda tümörün lokal kontrolü için 
lezyonun tam olarak çıkarılmasına 
ilave olarak radyoterapi de tedaviye 
eklenmelidir. Ameliyat sırasında kanamayı 
azaltmak için öncesinde embolizasyon 
önerilir(63).

Kemiğ̇iṅ Dev Hücreli ̇Tümörü
Lokal agresif ve yavaş büyüyen tümörler 
olup tipik olarak 30-40 yaşlarında görülür. 
Dev hücreli tümörlerin %1-18’i omurgayı 
tutar(64). Bu olguların  %70’inde lezyon 
omurga cismine yerleşmiş olup sadece 
%15 olguda arka elemanların tutulumu 
söz konusudur ve sıklıkla pedikül 
tutulumu vardır.
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Şekil 4 A: 22 yaşında erkek hasta, alt bel ağrısı ve sakrum üzerinde ağrı yakınmasıyla 
başvuruyor. 
Şekil B ve C: Başvuru sırasında sakrum yerleşimli kemiğin dev hücreli tümörünün 
tipik görünümü. MRG ve BT görüntülerinde sakrumun önemli kısmını dolduran ve 
sakroiliak eklemlere uzanan geniş bir defekt izleniyor. (Prof. Dr. Ufuk Aydınlı’nın 
arşivinden)
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Olguların %90’nında sakrum etkilenirken 
torakal, servikal ve lomber omurgalarda 
daha az sıklıkla tutulum olur.  Kadın / erkek 
oranı yaklaşık olarak 3/1 dir. Omurganın 
daha önceki Paget hastalığına eşlik eden 
dev hücreli tümörle ilgili az sayıda yayın 
vardır(65).
Esas şikayetler lokal ve radiküler 
ağrıdır. Gebelik esnasında boyutlarında 
artışın hormonal uyarıya bağlı olduğu 
düşünülmektedir (66,67). Sakral 
olgularda tümör genellikle sakrumun 
kraniyal tarafında ve sıklıkla sakral ala’ya 
doğru yerleşir. Tümör genellikle sakroiliak 
eklemin subkondral kemiğine yayılır ve 
eklemi etkileyebilir(Şekil 4). Tipik olarak 
omurganın en distal kesimine yerleştiği 
için tanı konulmadan önce uzun bir 
süre geçmiş olabilir; ortalama semptom 
süresinin 5-8 ay arasında olduğu rapor 
edilmiştir(68). Hastaların %20-50’sinde 
barsak ve mesane inkontinansından 
tam parapareziye kadar değişen bazı tip 
nörolojik bozukluklar görülür(69). 
Rutin grafilerde tipik olarak rarefeksiyon 
alanı olarak görülür. Korteks genişlemiş 
ve belirgin kemik septasyonlar vardır. 
Tamamen litik lezyonlar da görülebilir. 
Tümör genişledikçe omurgada kortikal 
ekspansiyona ve sonuçta patolojik 
kırığa yol açar. BT, gerek lezyonun 
tanımasında ve gerekse de cerrahi 
eksizyon sonrası değerlendirmede 
faydalıdır. İnce bir sklerotik kenarı olan 
matriks mineralizasyonu içermeyen litik 
lezyonlar şeklinde görülür. Anevrizmal 
kemik kisti ve osteoblastom ile 
karışabilir. Omurga cisminin tutulmasıyla 
birlikte arka elemanları da etkileyen bir 
lezyon öncelikle anevrizmal kemik kistini 
düşündürmelidir. Komşu iki omurganın 
etkilenmesi mümkündür.  Omurgada 
komşu intervertebral diskler etkilenebilir 

ve tümör bitişik omurgaya yayılabilir, 
diğer kemik tümörlerinden ayırt edicidir. 
Sıklıkla kemik dışı yumuşak doku kitlesi 
oluşturur. 
Kemik sintigrafisinde diffüz artmış sinyal 
aktivitesi görülür. Sakrum yerleşimli dev 
hücreli tümörlerde lezyonun periferinde 
artmış aktivite saptanırken merkezi 
kısmında daha düşük aktivite izlenir. 
MRG’de olguların %63-96’sında T1 
ağırlıklı görüntülerde düşük – orta sinyal 
değişiklikleri ve daha spesifik olarak T2 
ağırlıklı görüntülerde düşük-orta sinyal 
yoğunluğu olarak görülür. Bunun sebebi 
fibröz komponentin içerdiği kollajen 
ve hemosiderin depozitleridir(70). 
T2 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal 
yoğunluğu göstermesi nedeniyle omurga 
cismi ve sakrum yerleşimli diğer kemik 
tümörlerinden ayrılır. Kontrast madde 
verilmesini takiben belirgin şekilde 
homojen olmayan tutulum görülür. 
Anevrizmal kemik kisti benzeri sıvı-sıvı 
seviyeleri olan alanlar görülebilir. T1 
ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal ve 
T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal 
aktiviteleri gösteren fokal kistik alanlar 
sık görülür. Tümörü çevreleyen düşük 
sinyal yoğunluklu psödokapsül de sık 
görülen bir bulgudur. 
Her ne kadar omurganın iyi huylu 
kemik lezyonu olarak bilinse de daha 
agresif davranışı nedeniyle omurganın 
diğer iyi huylu lezyonlarından ayrılır. 
Düşük dereceli malignite olarak da 
değerlendirilebilir(71). Olguların 
%5-10’nunda kötü huylu form 
görülebilir. Dev hücreli tümörlerin bu 
kötü huylu formlarının daha önceden 
radyoterapi uygulaması ile ilişkili olduğu 
ve radyasyondan kaynaklanan sarkom 
olarak dikkate alınmasının doğru olacağı 
düşünülmektedir. 
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Prognoz, omurganın diğer iyi huylu 
kemik lezyonlarındaki kadar iyi değildir. 
Yüksek lokal nüks oranı ve daha agresif 
lokal yayılım özellikleri gösterir, %40-50 
nüks oranları rapor edilmiştir(72,73). 
Sakrum yerleşimli lezyonlarda kordoma 
ve plasmasitoma ayırıcı tanıda akla 
gelmelidir. Omurga yerleşimli lezyonlarda 
ise kondrosarkom ve anevrizmal kesti 
kisti ayırıcı tanıda düşünülmelidir. 
Omurganın diğer iyi huylu tümörleri 
ile karşılaştırıldığında dev hücreli 
tümörün prognozu daha kötüdür. 
Sıklıkla lokal agresif olarak büyür,  
boyutları ve lokalizasyonu tam olarak 
rezeke edilmesine olanak vermeyebilir. 
Tümörün tam olarak çıkarılması sadece 
bazı sakrum yerleşimli tümörlerde 
mümkün olabilir. Lokal agresif özelliği 
nedeniyle cerrahi tedavisi radikal 
olmalıdır. Lokal nüks açısından hastaların 
en az 5 yıl takip edilmesi gerekir(74). 
Ön taraf yerleşimi olmakla birlikte 
pediküllere yayılımı sıklıkla kombine 
ön-arka girişimleri gerektirir ve bazen 
aşırı kanamaya sebep olabilir. Küretaj 
şeklindeki tedaviden kaçınmak gerekir. 
Tedavi ve lokal kontrol için en iyi yöntem 
en-blok eksizyondur. Eğer yeterince 
rezeksiyon yapıldıysa ameliyat sonrası 
radyoterapi uygulamasına gerek yoktur. 
Dev hücreli tümörlerin tedavisinde 
radyoterapi uygulaması sonucu %10 
oranında sarkomatöz değişimden 
bahsedilmektedir(75). Selektif arter 
embolizasyonu, cerrahi eksizyon öncesi 
yapılabildiği gibi rezekte edilemeyen 
olgularda da yapılmıştır. Tekrarlama 
oranı %40-60 oranındadır(76). Histolojik 
olarak iyi huylu görünmesine rağmen 
%1-11 oranında metastaz yapabilir ve 
sıklıkla da akciğerlere yayılım olur(77,78). 
Sakrum yerleşimli dev hücreli tümörün 
tek bir tedavisi yoktur. Etkilenen sakral 

bölgenin rezeksiyonu hemen daima 
sakral sinir köklerinin kesilmesine 
bağlı inkontinans ve tümörün S2 
seviyesinin yukarısına uzandığı olgularda 
lumbopelvik instabilite ile sonuçlanabilir. 
Tek başına küretaj kan kaybı ve sinir 
yaralanmasına sebep olabileceği için 
tartışmalıdır ve bu yöntemle lezyon tam 
olarak çıkarılamadığından nüks oranı 
yüksektir. Tekrarlayan embolizasyonun 
sonuçları iyidir(79). 

Hemanjiyom
Kemik yerleşimli soliter hemanjiyomun 
önemli kısmı omurgada görülür. Vertebra 
cismine yerleşmiş hemanjiyom oranı 
geniş otopsi serilerinde yaklaşık %12’dir 
(80). Lezyonların pek çoğu klinik olarak 
semptom vermez. Herhangi bir yaşta 
görülebilmesine rağmen semptomatik 
olanlara en sık 50 yaş civarında 
rastlanır(Şekil 5). Omurga yerleşimli 
hemanjiyomlar sıklıkla alt torakal ve üst 
lomber omurgaya yerleşir. Tek ya da çok 
sayıda olabilir. Bitişik omurgalara lokalize 
lezyonlar rapor edilmiştir. Bu, direkt 
grafilerde anevrizmal kemik kisti ile 
karışmasına neden olabilir(81). Vertebral 
hemanjiyomu görüntüleri tipik ise 
(direk grafi ve BT’de kalınlaşmış vertikal 
trabeküler yapılar, T1 ve T2 görüntülerde 
intensite artışı) radyolojik tanıda bir 
sorun olmaz (tipik hemanjiyomlar). 
Bununla birlikte histolojik özellikleri 
nedeniyle (yağ dokusu miktarı, damarlar 
ve interstisyal ödem) MRG’de atipik 
görüntüler olabilir (atipik hemanjiomlar). 
Önemli kısmı asemptomatik olmasına 
rağmen vertebral hemanjiyomlar aktif 
davranış gösterebilirler. Bu durumda 
hızla büyürler, vertebra cisminin dışına 
yayılırlar, spinal kord ya da sinir köklerine 
bası yapacak şekilde paravertebral ve / 
veya epidural mesafeyi invaze edebilirler 
(agresif hemanjiyomlar ). 
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Şekil 5 A ve B: T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal yoğunluğu gösteren ve alt bel 

ağrısına neden olan tipik hemanjiyom vakası.
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Bu atipik ve agresif hemanjiyomlar,  
metastaz ve primer kemik tümörlerine 
benzerlik gösterebilir. Atipik vertebral 
hemanjiyom tanısında BT önemli bir yer 
tutar ve “polka-dot” görünümü oldukça 
tanımlayıcıdır. Agresif hemanjiyom 
şüphesi varsa BT ve MRG ihtiyacı 
vardır. MRG, epidural ve/veya yumuşak 
doku komponentini göstermede 
en iyi yöntemdir ve ayırıcı tanıya 
yardımcıdır. Agresif hemanjiyom tanı ve 
hatta tedavisinde anjiyografi oldukça 
faydalıdır(82). 
Hastanın lezyon ve şikayetlerine göre 
vertebral hemanjiyomlar 4 kategoriye 
ayrılır: T I latent (semptom olmaksızın 
hafif kemik destrüksiyonu), tip II aktif 
(ağrı ile birlikte kemik destrüksiyonu), 
tip III agresif (epidural ve / veya yumuşak 
doku yayılımı ile birlikte asemptomik 
lezyon) ve tip IV agresif (epidural ve / 
veya yumuşak doku yayılımı ile beraber 
nörolojik defisit(83).
Önemli kısmı omurga cisminde 
yerleşmiştir. Nadiren posterior 
elemanlara da yayılabilirler. Bazen 
özellikle lamina gibi arka elemanlara 
yerleşebilir. Lezyon, endotelyal 
hücreler tarafından çevrelenmiş 
vasküler aralıklardan oluşur. Omurgaya 
yerleştiklerinde sıklıkla küçüktürler ve 
semptom vermezler. Bununla beraber 
hemanjiyomların yaklaşık %10’nu 
kompresyon kırığına bağlı ağrıya neden 
olabilir. Büyük hemanjiyomlar da 
yumuşak doku kitlesi oluşturarak ağrı 
sebebi olabilir. Hematom ve omurga 
cisminin balonlaşması da diğer ağrı 
nedenleridir. Ağrıya neden olan bir 
vertebral hemanjiyom olgusunda 
nörolojik defisit gelişmesi olasılığı 
oldukça nadirdir(80). Nörolojik defisit 
gelişmesine sebep olan tümörlerin 
önemli kısmının torakal vertebraya 
yerleştiği, büyük yumuşak doku kitlesi 
oluşturduğu, diğer hemanjiyomlara göre 
daha fazla ekspansiyon ve erozyona 

neden olduğu görülmüştür.
Bazı yayınlarda hamilelik sırasında 
semptom veren omurga hemanjiyom 
sıklığında artış olduğu rapor 
edilmiştir(84,85,86,87). Genellikle ilk 
hamileliğin 3. trimestırında semptomatik 
hale gelirler. Sıklıkla torakal bölgeyi 
etkiler, radiküler ya da sırt ağrısına 
neden olur. Bacaklarda parestezi ile 
birlikte spastik paraliziye ilerler. Kesin 
mekanizma ortaya konulamamıştır. 
Radyolojik görüntülemede, spinal kordun 
vertebral veya ekstradural hemanjiyom 
tarafından bası altında kaldığı 
görülür.  Patolojik örneklerde östrojen 
reseptörleri saptanamamıştır(86). 
Genellikle doğumdan sonra semptomlar 
geriler ancak bir sonraki hamilelikte 
tekrarlar. 
Direk grafide kalın vertikal çizgilenmeler 
içeren tek osteopenik omurga cisminin 
görülmesi oldukça tipiktir. Nadiren petek 
şeklinde morfolojiye rastlanabilir. Bu 
görünüm, spongiöz kemiğin vasküler 
kanallarla yer değiştirmesi ve geriye 
kalan trabeküllerin kalınlaşması 
nedeniyle ortaya çıkar.  BT’de osteopenik 
kemikte kalınlaşmış trabeküllerin 
varlığı daha iyi gösterilir. Çoğu olguda 
kemik iliği mesafesinde azalmış yağ 
değerleri ölçülebilir. Bu ‘’polka dot‘’ 
(kumaşlardaki büyük puan görünümü) 
görünümü oldukça tipiktir(88). MRG’de 
çoğu hemanjiyom, T1 ve T2 ağırlıklı 
görüntülerde homojen yüksek sinyal 
yoğunluk artışı şeklinde görülür. Bazı 
hemanjiyomlar, STIR ve yağ baskılamalı 
T2 ağırlıklı görüntülerde yağ dokusu ve 
vasküler doku kompozisyonuna bağlı 
olarak çok düşük bazen çok yüksek 
sinyal yoğunluğu gösterebilirler.  Sarı 
kemik iliği fazla olan hastalarda lezyonlar 
T1 ağırlıklı görüntülerde zor görülür. 
Kontrast madde verilmesini takiben 
özellikle yağ satürasyon tekniği ile 
daha iyi görüntülenir. Kontrast madde 
verilmemiş T1 ağırlıklı görüntülerdeki 
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yüksek sinyal yoğunluğu tanı için ipucu 
verir. Bazı malign melanom metastazları 
haricinde diğer tümörler bu özelliği 
göstermezler. Semptom veren bazı alt 
grup hemanjiyomlar farklı morfoloji 
gösterebilirler. T1 ağırlıklı görüntülerde 
orta derecede ve T2 ağırlıklı görüntülerde 
yüksek ve çok yüksek tutulum 
gösterirler.   Ayırıcı tanıda Paget hastalığı 
düşünülmelidir. Paget hastalığında daha 
fazla kortikal kalınlaşma gözlenir ve 
omurga cisminin tamamı etkilenmiştir.
Vertebral hemanjiyomların tedavisi, 
belirtilerin ciddiyetine bağlıdır (ağrı, 
nörolojik şikâyetler(89). Omurgadaki 
lezyonlar sıklıkla semptom vermezler 
ve ihmal edilebilirler. Ağrı şeklinde 
semptom varsa bunun hemanjiyomdan 
kaynaklanıp kaynaklanmadığını 
belirlemek gerekir. Günümüzde 
nörolojik yaralanması olmayan olgular 
için pek çok tedavi alternatifleri ortaya 
çıkmıştır. Hemanjiyomun semptom 
verdiği düşünülen durumlarda 
tedavi alternatifleri radyoterapi, 
embolizasyon ya da omurganın PMMA 
ile güçlendirilmesi ve direk ethanol 
enjeksiyonudur. Tedavi, semptomların 
derecesine bağlıdır. 
Vertebral hemanjiyom tedavisinde 
radyoterapi, 1930 yılından beri 
kullanılmaktadır. Radyoterapi uzun 
süredir esas tedavi yöntemi olarak tercih 
edilmiştir ve mükemmel iyileşme oranları 
verilmiştir(90,91,92). Vasküler nekroz 
ve antienflamatuar etkiyle ağrıyı azaltır. 
Ciddi ve /veya ilerleyici nörolojik defisiti 
olan hastalarda tek başına önerilen 
bir yöntem değildir(93,94). Epidural 
lezyonlarda en iyi sonucu verir(95). 
Semptomatik vertebral hemanjiyom 
olgularında cerrahi dekompresyonu 
takiben radyoterapi uygulamasının da 
faydalı olduğu belirtilmiştir(96). Ancak 
nüks nedeniyle tekrarlayan radyoterapi 
uygulamaları malign değişimlere neden 
olabilir(97). 

Transarteryel selektif embolizasyon tek 
başına ya da cerrahi öncesi kanamayı 
azaltmak için kullanılmıştır(98,99). 
Spinal kord basısı varsa spinal kordun 
vasküleritesini görmek ve ameliyat 
öncesi embolizasyon açısından 
uygunluğunu değerlendirmek için 
anjiyografiye ihtiyaç vardır. Bu yöntemle 
semptomlarda geçici rahatlama olduğu 
ifade edilmiştir(100). Ciddi spinal kord 
iskemisine neden olmaksızın üç taneye 
kadar vasküler pedikül emniyetli şekilde 
embolize edilebilir(101). 
Bir diğer alternatif yöntem BT 
eşliğinde direkt olarak lezyonun içine 
alkol enjekte etmektir(102,103). Bu 
yöntem, intralezyonel trombosis ve 
endotelyumun destrüksiyonuna sebep 
olur. 1994 yılında ilk kez Heiss ve ark. 
vertebral hemanjiyom tedavisinde BT 
eşliğinde perkütan alkol enjeksiyon 
yöntemini tanımlamışlardır(102). 
İntraoperatif alkol enjeksiyonları da 
tanımlanmıştır(104,105). Direk alkol 
enjeksiyonunun komplikasyonları 
nörolojik durumun bozulması (Brown 
–Sequard sendromu), patolojik kırık ve 
nükstür (102).
Vertebroplasti ilk kez 1987 yılında 
tanımlanmış ve iyi bir stabilizasyon 
ve kanama kontrolü yöntemi olarak 
kullanılmaktadır(100,106). Bu amaçla 
cerrahi öncesi de kullanılmıştır (107,108). 
Sement vertebroplasti ile birlikte alkol 
enjeksiyonu Chen’in 10 hastalık bir 
serisinde başarıyla denenmiştir(109). 
Spinal kord basısı ve myelopati 
gelişmiş olgularda laminektomi sonrası 
vertebroplasti halen emniyetli bir şekilde 
kullanılabilmektedir (110). 
Spinal kord, kauda ekuina ya da sinir 
kökü bası bulguları varsa cerrahi eksizyon 
endikasyonu vardır. Ameliyat sırasında 
aşırı kanamayı engellemek için cerrahi 
öncesi embolizasyon önerilir(111,112). 
Lezyonun aşırı vaskülaritesi nedeniyle 
korpektomi ve spondilektomi ciddi 
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kanamaya neden olabilir. Acosta ve 
ark. 10 spondilektomi olgusunda 
ortalama kan kaybını 2,1L (0,8-5L) olarak 
vermişlerdir(113). 
Omurgada kırık olmaksızın nörolojik 
defisit gelişmiş olgularda hem cerrahi 
ve hem de radyasyon tedavisi etkilidir. 
Hamilelik sırasında semptomatik 
hale gelen hemanjiyom olgularında 
bebeğin doğumunu takiben cerrahi 
önerilir(114,115). Doğumu takiben 
şikayetler gerilese de bir sonraki 
hamilelikte şikayetler genellikle 
yeniden tekrarlar, bu nedenle tedavi 
edilmelidir. Gebelikte semptomatik hale 
gelen hemanjiyom agresif seyrettiği 
için cerrahide genellikle subtotal 
çıkarılabilir. Bu olgularda nüks oranı 
%20-30 civarındadır bu nedenle uygun 
olan en kısa zamanda adjuvan tedaviye 
başlanmalıdır.

Eozinofil̇ik Granülom
Langerhans hücreli histiositozisin 
lokalize ve en iyi huylu formudur. Çocuk 
ve genç erişkinlerin iyi huylu ve kendisini 
sınırlayan bir lezyonudur. Çocuklarda 
özellikle 3-10 yaşında sık görülür ancak 
genç erişkinlerde de görülebilir(116). 
Erkeklerde, kadınlara göre daha sık 
görülür. İskelet sistemi tutulumu sıklıkla 
kafa kemiklerinde olmakla beraber 
herhangi bir kemik hedef olabilir. Tüm 
soliter eozinofilik granülom olgularının 
%7,8 -15’ini omurgaya yerleşir ve sıklıkla 
%55 oranında torakal, %24 oranında 
lomber ve %21 oranında servikal bölge 
etkilenir(117). Tipik olarak omurga cismi 
ve pediküller etkilenir.
Omurganın eozinofilik granülom 
tanısını koymak bazı zorluklar 
taşıyabilir. Görüntüleme yöntemleri, 
sadece izole litik lezyonlar ya da 
pedikül ve posterior elemanları 
içererek omurgada kollapsa neden 
olan, peridural yayılım ve paraspinal 
yumuşak doku komponenti içeren 

değişik vertebral tutulumlar gösterir.  
Vertebra plana eozinofilik granülomada 
sık görülmekle birlikte Ewing sarkom, 
tüberküloz gibi diğer enfeksiyonlar 
ve osteogenezis imperfektata da 
görülebilir(118,119). Genel semptomlar 
ve laboratuvar bulguları çok anlamlı 
değildir. Vertebra plana olmaksızın çok 
sayıda eozinofilik granülom olgusu 
vardır, servikal lezyonlar genellikle 
osteolitik olarak görülürler(120,121). 
Benzer litik lezyonlar multiple 
myelom, plasmasitom, osteokondritis, 
tüberkülosis ve osteomyelit olgularında 
da görülür. Tanıda klinik ve radyolojik 
olarak şüphe varsa biyopsi yapılmalıdır.
Radyografide tipik görüntü omurga 
cisminin kompresyon kırığıdır. Hızlı 
büyüyen litik destrüktif lezyonlar sıklıkla 
görülmez. Torakal bölgede omurganın 
kompresyonu sıklıkla omurga cisminin 
ön kısmından başlar ve kama şeklini 
almasına neden olur. Zamanla tüm 
omurga cismi komprese olarak morfolojik 
olarak vertebra plana şeklini alır. Komşu 
disk mesafesi etkilenmez. Çocuklarda 
görülen her kompresyon kırığında, ciddi 
travma haricinde, eozinofilik granülom 
düşünülmelidir. 
BT’de omurga cisminin litik 
destrüksiyonu net olarak gösterilebilir. 
Sıklıkla paravertebral yumuşak doku 
kitlesi görülebilir.  MRG’de T1 ağırlıklı 
görüntülerde düşük-orta sinyal 
yoğunluğu, T2 ağırlıklı görüntülerde 
yüksek sinyal yoğunluğu görülür. 
Kontrast madde verilmesini takiben 
belirgin enhancement görülebilir.  
İyileşme sürecinde, etkilenen omurga 
yeniden normal şeklini alır(122,123). 
Olguların %52’sinde tek bir omurga 
etkilenir. Omurga tutulumunun 
spekturumu kollaps gelişmeksizin 
tam litik lezyonlardan kısmi kollaps ve 
hatta tam kollapsa kadar değişir. Tam 
olarak kollaps gelişen duruma vertebra 
plana da denilir. 33 olgudan oluşan 
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bir seride hastalığın diğer karakteristik 
bulguları osteolitik alanın olmaması 
(%100), omurga cisminde dansite artışı 
(%96), pediküllerin ve nöral arkusun 
korunması (%100), paravertebral 
gölgenin olmaması (%100) ve disk 
mesafesinin korunması (%100) olarak 
gözlenmiştir(117). Vertebra plana’nın 
en sık sebebi eozinofilik granülom 
olmasına rağmen tüberküloz, mantar 
enfeksiyonları ve maligniteler de bu 
görüntüyü oluşturabilir. Hastanın genel 
durumunun iyi olması ve paraspinal 
kitlenin olmaması ile Ewing sarkomu, 
lenfoma, ve diğer malign durumlardan 
ayrılabilir. Nörolojik komplikasyonların 
yokluğunda soliter eozinofilik granülom 
spontan olarak düzelir ve omurga 
yüksekliğini kısmen yeniden sağlar(116). 
Hastada ağrı, kas spazmı ya da kifoz 
görülebilir. Nörolojik defisit nadir 
olmakla beraber mümkündür ve 
omurganın kollabe olması sonucu kord 
üzerine kemik fragmanların basısı ya da 
lezyonun dura dışına yayılması sonucu 
meydana gelebilir(122,124). Bununla 
birlikte çocuklarda ateş, kilo kaybı 
sistemik semptomlar da olabilir.
Omurgayı tutan soliter eozinofilik 
granülom olguları için farklı tedavi 
yöntemleri önerilmiştir: gözlem ve 
istirahat lezyon içine kortikosteroid 
enjeksiyonu, lokal eksizyon, küretaj, 
kemoterapi ve radyoterapi ile başarılı 
sonuçlar alınırken nüks oranı %20 den 
düşük bulunmuştur(125,126,127,128). 
Tek omurganın tutulduğu vertebra 
plana olgularının genellikle tedavisi 
konservatiftir. Hafif nörolojik defisit 
gelişmiş olgularda tedavi istirahat ve 
radyoterapi şeklinde olabilir(128). 
Bazı yazarlar önerilen düşük doz 
radyoterapinin litik lezyonların 
iyileşmesinde ve hastalığın ilerlemesini 

durdurmada faydalı olduğunu ifade 
ederken diğerleri radyasyonun 
enkondral büyüme plaklarını bozacağını 
ve omurganın rekonstrüksiyonunu 
sınırlayacağını ya da sekonder malignite 
ve myelite neden olabileceğini iddia 
ederler(124,129,130).
Vertebral kollaps derecesi ve nörolojik 
semptom düzeyi arasında tam bir ilişki 
olmasa da ciddi ağrı ve hareket kısıtlılığı 
olan ve / veya spinal subluksasyon ve 
nörolojik semptomları olan olgularda 
cerrahi tedavi gerekir(120,126,131,132).
Kemoterapi soliter lezyonlarda tercih 
edilmez. Sistemik tutulumu olan 
çocuk hastalarda ve çocuklarda soliter 
lezyonun tam olarak çıkarılmasının 
mümkün olmadığı durumlarda başlangıç 
tedavisi olarak tercih edilir(120,133).
BT eşliğinde lezyon içine kortikosteroid 
enjeksiyonu etkili ve güvenli 
bir tedavi yöntemi olarak kabul 
edilmektedir(134,135). Olgu sunumu 
ve küçük olgu serilerinde, lezyon 
içine kortikosteroid enjekte edilerek 
tedavi edilen eozinofilik granülom 
olgularında %97 oranında iyileşme elde 
edilmiştir(136). 
Bu lezyonun doğal gidişi spontan 
iyileşme yönündedir(137). Tedavi gözlem 
ve semptomatik olması durumunda 
korse kullanılmasından ibarettir. Lezyon 
genellikle kendini sınırlar ve omurga 
cismi kısmen ya da tam olarak yeniden 
oluşur. 
İnstabilite ve nörolojik hasar durumunda 
cerrahi tedavi gerekir. Omurga cismindeki 
kollaps nöral basılara neden olabilir ve 
bu durumda dekompresyonla birlikte 
stabilizasyon uygulanmalıdır. Küretaj 
ve greftleme omurganın iyileşmesini 
hızlandırmaktadır. Bu durum patolojik 
kırık riski olan büyük lezyonlar için bir 
avantaj olabilir. 
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OSTEOSARKOM
Bu tümörler kemiğin multipl 
miyelomdan sonra en sık rastlanan ikinci 
primer malign tümörleridir. Hastaların 
%50’si, 10 ile 20 yaşlarındadır. Tümör, 
en sık apendiküler iskelette ortaya 
çıkar. Primer osteosarkomların ancak 
%0.6-3.2’si omurgayı tutmaktadır(1). 
Omurganın primer malign tümörlerinin 
ancak %5’ini osteosarkomlar meydana 
getirmektedir. Erkeklerde daha sık 
görülürler. Omurgada her segmentte 
görülebilmekle birlikte en sık 
lumbosakral segmentler tutulmaktadır. 
Hastalar ağrı ile birlikte palpabl bir kitle 
ile başvurabilir. Duyu defisitlerinden 
pareziye kadar varan değişik nörolojik 
defisitle gelebilir. Nörolojik bulgular 
hastaların %70-80’inde vardır. Serum 
alkali fosfataz düzeylerinde yükselme 
saptanabilir(2, 3).
Tümör genellikle anterior korpustan 
kaynaklanmaktadır. Ancak posterior 
elemanlara doğru yayılım gösteren 
eksantrik tutulum sıklıkla rastlanır. 
Osteolitik, veya ossifiye olmuş matriksle 
beraber osteoblastik tipte olabilir. 
Komşu disklerin sağlam kalması yanı sıra 
vertebrada kollaps görülebilir. Radyolojik 
ayırıcı tanıda anevrizmal kemik kisti, dev 
hücreli kemik tümörü, Ewing sarkomu, 
osteoblastom ve metastatik kemik 
tümörleri göz önünde bulundurulmalıdır.
Osteosarkomdan şüphelenildiğinde 
evreleme önem kazanır. Lezyonun 
gizli metastazlarının varlığı veya 
skip metastazının olup olmadığı 
saptanmalıdır. Tüm vücut üç fazlı 
kemik sintigrafisi yapılmalıdır. Visseral 
metastazların araştırılması için toraks, 
batın ve pelvis intravenöz ve oral kontrastlı 
bilgisayarlı tomografi incelemeleri 
yapılmalıdır. Lokal bilgisayarlı tomografi 

ve MRG incelemeleri tümörün 
anatomisinin tanınması, psödokapsülün 
lokalizasyonunun bilinmesi ve risk 
altında olan yapıların ortaya konması 
açısından yapılması gereken tetkiklerdir. 
Bol miktarda mineralize matriks varsa 
lezyon tüm MRG sekanslarında düşük 
sinyal yoğunluğu gösterir. Hastaların 
tanısı konulduğunda %25’inde metastaz 
saptanır, ancak bu agresif tümör tedavisi 
uygulanmasına engel teşkil etmez.
Diğer sarkomlarda da olduğu gibi iyi 
bir sağ kalım elde edebilmek agresif 
girişimleri gerektirmektedir. Rezeksiyonu 
planlayan ekip tarafından biyopsinin 
yapılması da önem kazanmaktadır. 
Biyopsi tekniği, giriş yeri ve insizyonun 
lokalizasyonu definitif tedavi için 
önemlidir. Ameliyattan önce adjuvan 
kemoterapi ve radyoterapi tavsiye 
edilmektedir. Preoperatif anjiyografi 
ve embolizasyon peroperatif kan 
kayıplarını azaltır. Lezyonun total 
rezeksiyonu arzu edilen bir girişim 
olmasına rağmen, omurga lezyonlarında 
tam uygulanamadığından preoperatif 
embolizasyon önem kazanmaktadır(4,5). 
Osteosarkomların prognozu kötüdür. 
Spinal lezyonların prognozu omurgada 
kesin bir kompartman olmadığından 
ve bu lezyonların total çıkarılma 
zorluklarından dolayı daha kötüdür. Paget 
sarkomlarında 5 yıllık sağ kalım %5 iken, 
postradyasyon sarkomlarında bu oran 
%17’lerdedir. Spinal osteosarkomlarda 
genellikle tanının konmasından sonraki 
ilk yıl içinde hastalar kaybedilmektedir. 

EWING SARKOMU
Ewing sarkomu çocukluk çağında en sık 
rastlanan non-lenfoproliferatif primer 
malign kemik tümörüdür. Bütün Ewing 
sarkomlarının %3-10’u omurgada 
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ortaya çıkmaktadır. Ewing sarkomuna 
omurgada en sık sakrokoksigeal 
bileşkede rastlanır ve bu lokalizasyonu 
lumbar ve torakal segmentler izler. 
Servikal bölgede çok daha nadiren ortaya 
çıkar. Genellikle 5 ile 20 yaş arasında 
rastlanır. Hastaların anamnezinde 
lokal ağrı yakınması vardır. %25 olguda 
ateş, %25 olguda kitle ve %50 olguda 
yüksek sedimentasyon saptanır. Spinal 
Ewing sarkomunda hastaların 2/3’ünde 
nörolojik defisit saptanmaktadır(2,6). 
Erken dönemde radyolojik bulgu 
görülmez. Direk radyografilerde 
kemikte lizis, ekspansiyon veya skleroz 
görülebilir. Diffüz skleroz olguların 
%70’inde rastlanan bir bulgudur 
ve osteonekrozla ilgilidir. Bu tümör 

erken çocukluk çağında başladığında, 
genellikle eosinofilik granülomda da 
olduğu gibi, vertebra planaya kadar 
varan çökmelerle karşımıza çıkar. Biyopsi 
ile lezyonun verifikasyonu yapılmalıdır. 
Olguların çoğunda bilgisayarlı tomografi 
eşliğinde yapılan biyopsi ile tanıya 
ulaşılır. MRG incelemesi bu lezyonlar için 
nonspesifiktir(7-11).
Hastalığın prognozu çok açık olmamakla 
birlikte yeni cerrahi tekniklerin gelişmesi 
ve adjuvan tedavilerin eklenmesiyle 
ümit artmaktadır. Bazı tümörlerde de 
olduğu gibi spinal lezyonların cerrahi 
tedavisi vital yapılara yakın komşuluklar 
nedeniyle, apendiküler iskeletteki 
lezyonların cerrahi tedavisi kadar rahat 
yapılamamaktadır .

Resim-1: 13 yaşında erkek hasta. L5 Ewing sarkomu. Anterior-posterior cerrahi.
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Çoğu hastada cerrahi rezeksiyon 
sarkomların cerrahi prensiplerine 
uymayacak şekilde intralezyoner 
olarak yapılabilmekte, bu nedenle tam 
çıkarılamayan bu lezyonlarda nüks 
ihtimali daha fazla olmaktadır. Ancak 
güncel cerrahi tekniklerle birlikte 
radyoterapi ve kemoterapi uygulaması, 
non-sakral spinal Ewing sarkomlarında 
%100 lokal kontrol ve %86 uzun dönem 
hayat beklentisi sağlayabilmektedir. Sağ 
kalımı artıran en önemli unsur tümörün 
kemoterapiye olan duyarlılığıdır. Güncel 
tedavi yöntemleri ile ekstremitelerdeki 
lezyonların 5 yıllık sağ kalımı %75’lere 
ulaşmış olmasına rağmen bu sağ 
kalım oranları yukarıdaki sebeplerden 
ötürü spinal lezyonlarda daha düşük 
kalmaktadır(12).

KONDROSARKOM
Kondrosarkom omurganın ikinci en 
sık nonlenfoproliferatif tümörüdür. 
Spinal kondrosarkomlar tüm 
kondrosarkomların yaklaşık olarak %3-
12’sini oluşturmaktadır. Kondrosarkomlar 
omurgada her seviyede görülebilmesine 
rağmen en sık olarak torakal bölgede 
görülürler. En sık rastlanan semptomlar 
ağrı, palpe edilebilen kitle varlığı ve 
%45 hastada görülebilen nörolojik 
defisitlerdir(2, 13).
Direkt radyografilerde etrafında bir 
miktar reaktif kemik yapımı ile birlikte 
litik lezyon şeklinde görülür. Tipik olarak 
kemik destrüksiyonu yaparlar. Lezyon 
%15 vertebra korpusunda, %40 posterior 
elemanlarda ve %45 her iki bölümde 
birden görülebilir. Kıkırdak komponentin 
büyüklüğünden dolayı direkt 
radyografilerle lezyonun büyüklüğü 
tam olarak tayin edilemez. Bu nedenle 
bilgisayarlı tomografi ve MRG lezyonun 
gerçek büyüklüğünü ve lokal anatomik 
yapılarla ilişkisini tayin etmede gerekli 
olan radyolojik tetkiklerdir. Diski de içine 
alarak komşu vertebral segmentlere 

lezyonun yayılması %35 hastada 
görülür. Kemik sintigrafisinde yoğun bir 
şekilde up-take artışı vardır ve tutulum 
heterojenik karakterdedir(14,15).
Kondrosarkomlar genellikle düşük gradli 
tümörlerdir. Grad 1 ve 2 tümörlere daha 
fazla rastlanır. Klinikte kondrosarkomlar 
daha çok primer kondrosarkomdurlar. 
Malign transformasyonla meydana 
gelen kondrosarkomlara daha az 
rastlanmaktadır. Kondrosarkomlar 
genellikle radyoterapi ve kemoterapiye 
dirençli tümörlerdir. Spinal 
kondrosarkomlarda da diğer tümörlerde 
olduğu gibi cerrahi rezeksiyon sınırlarını 
tayin etmek lokal anatominin zorluğu 
ve vital yapılara komşuluk nedeniyle 
problem arz etmektedir. Ancak küratif 
rezeksiyonlar yapılabildiğinde uzun sağ 
kalım elde etmek mümkündür. Cerrahi 
tedavide korpektomi, strut greft veya 
titanyum meshlerle rekonstrüksiyon ve 
sirkümferensiyal füzyon uygulanır. Sağ 
kalım oranları, saptanan cerrahi sınırlara 
büyük ölçüde bağımlıdır ve komplet 
rezeksiyon yapılabildiğinde %25 kür elde 
edilebilmektedir. Marjinal rezeksiyonun 
yapılamadığı ve nüks oluşan olgularda 
%74 fatal sonuçlanmaktadır. 
Kemoterapi bazen yüksek gradli büyük 
hacimli kondrosarkomlarda kitleyi 
küçültmede veya diferansiye olmayan 
kondrosarkomlarda kullanılmaktadır. 
Kondrosarkomda metastaz primer 
lezyonun grad derecesi ile yakından 
ilgilidir. Akciğerler kondrosarkomların en 
sık uzak metastaz yaptığı organdır(16-18).

KORDOMA
Nadir rastlanan tümörlerdendir. Primer 
kemik malign tümörlerinin %2-4’ünü 
oluştururlar, prevalansı milyonda 
0.51’dir. 30-70 yaşları arasında herhangi 
bir yaşta görülebilirlerse de en sık 5. 
ve 6. dekatta rastlanırlar. Metastazlar 
ve lenfo-proliferatif tümörler hariç 
tutulduğunda erişkinde en sık rastlanan 
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spinal tümördür. Notokord artıklarından 
kaynaklanırlar. Neoplastik olmayan 
notokord sfeno-oksipital sinkondrozda 
ve sakro-koksigeal bölgede orta hatta 
bulunabilir. Buna bağlı olarak da en sık 
kafa kaidesinde, sakrumda ve koksiskste 
görülürler. Daha nadir olsa da torakal 
ve lomber bölgede de görülebilir. 
Sfeno- oksipital bölgede %30-35, sakro-
koksigeal bölgede %50 (özellikle S4-S5) 
ve diğer spinal lokalizasyonlarda da 
%15 oranda gözlenirler. Yavaş ve sessiz 
büyüme özelliğinde olup metastaz 
yapma potansiyeline sahiptir(2,19,20).
Hastalar tipik olarak ağrıyla ortaya çıkan 
semptomatolojiye sahiptirler ve nörolojik 
defisit de lezyonun lokalizasyonu bağlı 
olarak sık görülen bulgulardandır. Ağrı 
genellikle sinsi başlangıçlı ve yavaş 
yavaş ilerleyici karakterdedir. Sakrum 
ve koksiksteki lezyonlar ya direkt baskı 
yaptıkları için ya da terminal kauda 
ekuinaya kompresyon yaptıkları için 
mesane ve barsak fonksiyon kusurlarına 
yol açabilirler. Konstipasyon sakro-
koksigeal lezyonlarda hastaların çoğunda 
rastlanan üniform bir semptomdur. 
Kordomalar koksigodinilerin ayırıcı 
tanısında en başta akla gelmesi 
gereken lezyonlardır. Koksigodinisi olan 
hastalarda rektal tuşe yapılıp koksiksin 
anteriorunda rektumun posteriorunda 
pre-sakral alanda palpe edilebilen bir 
kitle varlığı araştırılmalıdır.
Özellikle sakrumda lokalize olduğunda 
kordomaların direkt radyografilerde 
tanınması zor olabilir. Vertebra cisminde 
orta hatta destrüktif lezyon ve eşlik 
eden geniş bir yumuşak doku kitlesi düz 
grafilerde görülebilen özellikleridir. Sakro-
koksigeal lezyonlarda osseöz ekspansiyon 
sık görülür ve sakroiliak eklemlere doğru 
yayılım gösterebilir. Sakro-koksigeal 
lezyonların %50-70’inde direkt grafilerde 
mineralizasyon görülebilir. Sakrumun 
daha kraniyalinde olan lezyonlarda 
ekspansiyon görülme ihtimali daha azdır, 

belirgin kalsifikasyon görülme ihtimali 
%30 civarındadır. Kordomalarda %40-60 
oranında skleroz görülebilir. Kordoma 
olan vertebranın kraniyal ve kaudalindeki 
disklerde enfeksiyonu andıran tarzda 
daralma ve tutulum görülebilir. 
Bilgisayarlı tomografi ve MRG 
incelemelerinde kortikal ekspansiyon 
yapmış, osteolitik ve osteoblastik 
alanların mikst olarak bulunduğu 
geniş bir yumuşak doku kitlesiyle 
birlikte olan lezyonlar şeklinde ortaya 
konabilir. Bilgisayarlı tomografide 
frontal ve sagital rekonstrüksiyonlar 
lezyonun foraminal ve sakro-iliak eklem 
tutulumlarını araştırmada faydalıdır. 
MRG incelemelerde lezyon kordomanın 
su içeriğini yansıtacak şekilde T1 ağırlıklı 
kesitlerde hafif ya da orta intensitede, T2 
ağırlıklı kesitlerde ise yüksek instensitede 
görülür. Bilgisayarlı tomografi ve MRG 
incelemelerde kontrast kullanılması ile 
lezyon daha belirgin hale gelir.
Kordomalar genellikle bir psödokapsülle 
çevrili olan lobüle tümörlerdir.  Tanının 
kesinleştirilmesi biyopsi ile mümkündür. 
İğne biyopsisinde iğnenin giriş deliği 
daha sonraki ameliyatta çıkarılabilecek 
bir yönde yapılmasında yarar vardır. Bu 
tümörlerin tedavisinde zorluklar vardır. 
Kordomalar hem kemoterapi hem de 
radyoterapiye dirençli tümörlerdir. 
Pre-operatif evrelemeyi takiben geniş 
cerrahi sınırlarda komplet rezeksiyon 
gerekmektedir. S3’ün daha kaudalindeki 
lezyonlar sadece posterior cerrahi 
yöntemlerle eksize edilebilirse de daha 
kraniyaldeki lezyonlarda genellikle 
anterior-posterior kombine cerrahi 
yöntemlere gereksinim olmaktadır. 
Kordomaların eksizyonunda olmazsa 
olmaz kural, eksizyon sırasında tümörün 
ekspoze olmamasıdır. Kondroid 
karakterdeki tümörlerde olduğu gibi 
kordomaların ameliyat sırasında 
ekspozisyonu büyük bir olasılıkla nüks ile 
sonuçlanmaktadır. 
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Total sakrektomi yapılması gereken 
olgularda rekonstrüksiyon ile ilgili 
zorluklara karşı da hazırlıklı olmak 
gerekmektedir. S2 köklerinin sağlam 
bırakılması durumunda inkontinans 
görülmez. Unilateral olarak tüm sakral 
köklerin muhafaza edilebilmesiyle 
normal veya normale yakın idrar, 
barsak ve seksüel fonksiyonlar elde 
edilebilmektedir. Torakal ve lomber 
bölgedeki lezyonların mümkün 
olduğu takdirde en-bloc rezeksiyonu 
yapılmalıdır. Uzun dönem sağ kalım 
doğrudan cerrahi sınırlara bağlıdır. Ölüm 
genellikle metastazdan ziyade lokal nüks 
ve invazyondan dolayı meydana gelir. 
Kordomalar metastaz yapma özelliğine 
sahiptirler ve en sık karaciğer, akciğer, 

bölgesel lenf bezleri, periton, deri ve 
kalbe metastaz yaparlar(21-23). 

SOLİTER PLASMASİTOM

Soliter plasmasitomlar nadir rastlanan 
tümörlerdendir. Plasma hücreli 
tümörlerin %3’ünü oluşturmaktadır. 
Hastaların %50’sinde daha sonra multipl 
miyelom gelişme riski mevcuttur. 
Hastaların çoğu multipl miyelomlu 
hastalardan daha genç olmasına 
rağmen yine de en sık orta yaşlarda 
pik yapmaktadır. Plasmasitomların 
izole vertebra cisim lezyonlarından 
ve patolojik kırıklardan ayırıcı tanısı 
yapılmalıdır. Ayırıcı tanıda biyopsi 
gerekmektedir(2,24). Bu tümörler 
radyoterapiye oldukça duyarlıdırlar.

Resim-2: 43 yaşında kadın hasta. C4 ve T1 seviyelerinde plasmasitom. Anterior 
servikal ve posterior dorsal cerrahi ile rezeksiyon ve enstrümantasyon.
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Bu nedenle özellikle patolojik kırık 
oluşmadığı dönemlerde radyoterapi ve 
breys ile tedavi edilebilirler. Patolojik 
kırık meydana gelmiş, spinal korda bası 
yapan ve kifoz gelişen olgularda en-bloc 
rezeksiyon ve spinal rekonstrüksiyon 
uygulanmalıdır. Segmental 
enstrümantasyon, rekonstrüksiyon ve 
füzyon uygulanan olgularda ameliyattan 
6-8 hafta sonra radyoterapi tedaviye 
ilave edilebilir.
Plasmasitomların prognozu multipl 
miyelomlardan daha iyidir. Spinal 
plasmasitomlar iskelet sisteminin diğer 
plasmasitomlarına göre daha iyi sağ 
kalıma sahiptir. Genellikle ortanca sağ 
kalım 5 yıldan fazladır. Ortalama sağ 
kalım 92 ay olarak verilmektedir. Ancak 
tüm hastaların hayat boyu takipleri 
devam etmelidir. Hayatın geri kalan bir 
döneminde multipl miyeloma dönüş 
görülebilir. Takiplerde en önemli araç 
serum protein elektroforezidir.

MULTİPL MİYELOM
Multipl miyelom kemiğin ve omurganın 
en sık rastlanan primer malign 
tümörüdür. Multipl miyelom malign 
plasma hücrelerinde artışla giden 
sistemik bir hastalıktır. Bu artış lokal 
kemik destrüksiyonuna ve aberran 
immünoglobulin artışına yol açar. 
Hastalarda ağrı ve osteopeni ile 
birlikte patolojik kırık en sık görülen 
yakınmadır. Spontan ağrı, özellikle 
geceleri ortaya çıkan ve progresyon 
gösteren ağrı yakınması olan orta ve 
ileri yaş hastalarda multipl miyelomdan 
şüphelenilmelidir(2).
Laboratuvar bulgusu olarak multipl 
miyelomlu hastalarda anemi, 
trombositopeni, eritrosit sedimentasyon 
hızında artma, serum albümininde 
azalmayla birlikte total protein 
miktarında artış görülür. Artmış anormal 

immün globulinler serumda ve idrarda 
saptanabilir. Tanının kesinleştirilmesi 
serum immün elektroforezi ile yapılır. 
Hastaların %20’sinde sadece idrar 
protein elektroforezinde patolojik 
bulgu saptanabilir. İdrarda Bence-Jones 
proteini araştırılmalıdır.
Hastalığın erken dönemlerinde röntgen 
bulguları normal olabilir. Lateral 
kraniografide küçük güve yeniği tarzında 
bulgu görülebilir. İskelet sisteminin 
radyolojik tetkiki ile ekstremitelerde, 
pelviste, toraksta ve başka 
lokalizasyonlarda lezyon görülebilir. 
Kemik sintigrafisi lokal kemik reaksiyonu 
olmadığından uptake azaldığı için 
yalancı negatif sonuçlar verir. Bilgisayarlı 
tomografi ile spinal lezyonların yarattığı 
kemik destrüksiyonu ortaya konabilir. 
MRG incelemesi ile lezyonun yumuşak 
dokulardaki yayılımı ve spinal korda olan 
basısı ortaya konabilir(25).
Sistemik hastalığın tedavisinde 
kemoterapi yapılmalıdır. Vertebra 
cisminin %50’sinden daha azını 
tutan lezyonlar breys, kemoterapi 
ve radyoterapi ile tedavi ve takibe 
alınabilir. Ancak patolojik kırık meydana 
gelmişse, patolojik kırık olma riski 
yüksekse, nörolojik defisit mevcutsa 
ve nörolojik defisit meydana gelme 
ihtimali varsa spinal lezyonlar cerrahi 
eksizyon, stabilizasyon ve füzyonla 
tedavi edilmelidir. Patolojik kırık 
oluşmadan tanı konulan bu tip olgularda 
posterior spinal enstrümantasyon ve 
füzyon yapılıp, cerrahi iyilikten sonra 
radyoterapi ile tedavi tamamlanabilir. 
Nörolojik defisit ve patolojik kırık 
varlığında cerrahi tedaviye anterior 
cerrahi girişim de eklenmelidir. An- 
terior dekompresyon, strut greftle veya 
cage ile rekonstrüksiyon ve füzyon 
posterior cerrahiye ilave olarak yapılacak 
girişimdir(26).
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Resim-3: 78 yaşında erkek hasta. L5 multiple myeloma. Anterior-posterior cerrahi.

Multipl miyelomlu hastaların sağ 
kalımları çok umutlu değildir. Hastaların 
ancak %20’sinde 5-yıllık sağ kalım 
beklentisi vardır. Ortalama sağ kalım 
genellikle 28 ay civarlarındadır. Spinal 
tutulumun olduğu olgularda 1 yıl içinde 
%75 mortaliteden bahsedilir. 

Lenfoma 
Miyeloproliferatif hastalıklar başlığı 
altında bazı hastalıklara rastlanmaktadır. 
Bunlar lenfoma, Hodgkin lenfoması, 
lenfosarkom, retikulum hücreli sarkom 
ve mikozis fungoides gibi hastalıklardır. 
Bu gruptaki hastalıklar sistemik bir 
hastalık olarak başlayıp kemiğe atake 
olabildikleri gibi orijinal olarak kemikten 
de başlayabilmektedir. Radyolojik 
muayenelerde Hodgkin lenfomalı 
hastaların %10-25’inde patolojik bulgu 
saptanırken, yapılan post-mortem 
incelemelerde hastaların %50’sinde 

kemik tutulumu tespit edilmiştir. Bu 
hastalıklarda spinal tutulum relatif olarak 
sıktır. Spinal lezyonlar genellikle birden 
fazla vertebrayı ilgilendirmektedir(2).
Radyolojik bulgular hem osteolitik 
hem de osteosklerotik olabilir, bazı 
hastalarda her iki grup lezyona da 
rastlanabilir. Non-Hodgkin lenfomalarda 
korteks harabiyetine bağlı patolojik 
kırıklara ve kompresyonlara sık rastlanır. 
Paget hastalığında veya metastatik 
lezyonlarda rastlanabilen fildişi vertebra 
görünümüne bu grup hastalarda 
da rastlanmaktadır. Ancak vertebra 
genişlemesi çok mutat bir bulgu değildir. 
Hastalığın tedavisinde radyoterapi ve 
kemoterapi uygulanabilir. Patolojik kırık 
meydana gelen veya patolojik kırık riski 
taşıyan olgularla, nörolojik defisite yol 
açmış veya bu riski taşıyan olgularda 
cerrahi eksizyon, stabilizasyon ve füzyon 
da yapılmalıdır(27-30).
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Resim-4: 41 yaşında erkek hasta, T6 lenfoma tanısıyla posterior yolla vertebrektomi 
ve enstrümantasyon ve füzyon cerrahisi
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Omurga, kanser  metastazların en sık 
görüldüğü yerlerden biridir. Kanserin 
çağın hastalığı olduğunu kabul edersek, 
bu hastalık kadar bunun yansımaları 
ile de uğraşacağımız bir gerçektir. 
Amerika Birleşik Devletleri’nde yılda 
500.000 metastaz olgusu görülmektedir. 
Erkeklerde en sık görülen tümörler, 
prostat, akciğer ve kolon iken kadınlarda 
bu sıralama meme, akciğer ve kolon 
şeklindedir. Erkeklerde insidans yılda 
100.000 de 64-165, kadınlarda ise 
100.000 de 47-129’dur(1). Türkiye’ye 
bakıldığında 2009 yılında kanser 
insidansı kadınlarda 100.000’de 173.3, 
erkeklerde 100.000’de 269,7 olarak 
bulunmuştur(2).  Omurga bölgesinde 
primer tümörler nadir görülmektir. 
Omurga yerleşimli tümörlerin %95’i 
metastatik tümörlerdir(1). Bunların 
%60’ı myeloma, lenfoma, prostat, akciğer 
ve meme metastazlarıdır.  Gerek aksiyel 
gerekse apendiküler iskelette metastatik 
tümörler yaygın görülür. Adenokarsinom 
nedeniyle ölen hastaların %70 inde 
kemik metastazı bulunmuştur(3). Bu 
oran meme kanserli hastalar için %85 
tir(4). 
Genel bakış açısıyla, metastazın ortaya 
çıkışıyla hastalığın terminal döneme 
girdiği ve lokal hastalığın sistemik bir 
özellik kazandığı söylenebilir. Amerika 
Birleşik Devletleri’nde yılda yeni 
18.000 vertebra metastazı olgusu 
görülmektedir. Bunların içinde erkek/
kadın oranı 3/2’dir(5).
Otopsi çalışmaları metastatik 
tutulumların daha ziyade kaudale 
doğru arttığını göstermiştir. Bu da 
vertebra korpusunun hacmi arttıkça ya 
da başka bir ifadeyle spongioza miktarı 
arttıkça metastatik tutulumum daha sık 
görülmesi anlamına gelmektedir. Olgu 

sayısının 1585 olduğu bir çalışmada 
vertebra metastazlarının %70,3’ünün 
torakolomber, %21,6’sının lumbosakral 
ve %8,1’inin servikal bölge tutulumu 
olduğu gösterilmiştir(6).

METASTATİK TÜMÖRLERİN 
BİYOLOJİSİ
Bir tümörün metastaz yapabilmesi için 
tümör hücrelerinin orijinal yerlerinden 
sistemik dolaşıma karışıp yeni yerlerine 
gitmeleri gerekmektedir. Bu hem 
tümör bölgesinin venöz drenajı hem 
de varılacak hedef bölgenin hücreyi 
kabulüne bağlıdır. Meme, akciğer ve 
prostat tümörleri iskelet metastazı 
yapmaya eğilimli olmalarına rağmen 
metastazların lokalizasyonları farklılık 
göstermektedir. Batson (7) metastatik 
tutulum konusunda vertebral venöz 
sisteme dikkati çekmiştir. Özellikle prostat 
kanserinin lomber vertebralara Batson 
pleksusu aracılığı ile metastaz yaptığı 
düşünülmektedir. Tümörün patojenitesi 
ile vaskülaritesi arasında bir paralellik 
mevcuttur. Tümör anjiyogenezisi gerek 
tümörün progresyonu ve gerekse 
metastaz yapması konusunda önem 
taşımaktadır.  Zengin vasküler yapı yalnız 
tümörü beslemekle kalmaz aynı zamanda 
yayılımını da hızlandırır. Stimulan ve 
inhibitör büyüme faktörleri arasındaki 
denge tümör anjiyogenezini düzenler. 
Çalışmalar tümörlerin metastatik 
potansiyellerinin proanjiyojenik 
moleküller olarak fonksiyon gören yapılar 
ile yakından ilgili olduğunu göstermiştir. 
Bu faktörler vasküler endotelyal büyüme 
faktörü (VEGF), temel fibroblast büyüme 
faktörü, interlökin-8, tip IV kollojenaz ve 
diğerleridir(8,9). Bu faktörlerin salınımı, 
tümör büyümesine ve aynı anda 
vaskülarizasyona yol açar.
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Hücre proliferasyonu için gerekli 
olan sinyal iletim sistemi en başta 
büyüme faktörü adını verdiğimiz bir 
dizi polipeptidden oluşur. Bunlardan 
başlıcaları PDGF (trombosit kökenli 
büyüme faktörü), EGF (epidermal 
büyüme faktörü), CSF (koloni stimulan 
faktörler), TGF alfa, beta (transforme 
edici büyüme faktörleri alfa ve beta), 
IL-2 (interlökin 2), IGF-1 ve 2 dir (insülin 
benzeri büyüme faktörü). Hem proto-
onkogen hem de nonproto onkogen 
kaynaklı büyüme faktörleri, hedef 
hücrelerdeki spesifik büyüme faktörü 
reseptörlere (GFR) bağlanırlar. Böylece, 
bu reseptörler üzerindeki tirozin kinaz 
enzimler aktifleşir. GFR’ler ve bazı 
hormon reseptörleri hücre membranında 
bulunan ve bir kısmı membran içinde 
bir kısmı membran dışında/içinde olan 
proto-onkogen proteinlerdir. Proteinin 
hücre yüzeyindeki parçasında spesifik 
ekstrasellüler büyüme faktörleri için 
özel bağlanma bölgeleri bulunur. 
GFR’ler kendilerine özgü büyüme 
faktörleri ile aktive edildiklerinde, bu 
reseptörlerin sitoplazmik bölgeleri aktif 
tirozin kinaz haline gelir. Aktifleşen 
tirozin kinazlar ekstrasellüler sinyali bazı 
mekanizmalarla sitoplazmik proteinlere 
ve nükleusa aktarırlar. Sinyal iletiminin 
son safhasında hücre çekirdeğindeki 
DNA dan RNA yapımı ve DNA nın 
replikasyonu uyarılır ve hücre çoğalması 
aktive olur.  Bu sistemde rol alan genlerin 
herhangi birinde ortaya çıkabilecek 
aşırı aktivasyon kontrolsüz çoğalma ile 
sonuçlanabilecektir.
Hücre siklusunda birçok denetim noktası 
tanımlanmıştır. Bu denetim noktaları, 
hücre döngüsünün bir sonraki evreye 
geçmeden önceki evrelerin bir çeşit 
kontrolü olarak da düşünülebilir. Bu 
noktalar hücre siklusunun ilerlemesini 
durdurabildiği gibi, gerekli olan 
durumlarda apoptozisi (programlı hücre 
ölümü) de aktive edebilir. Anormal 

DNA’lı hücreler ya tamiri olanaksız 
DNA hasarı oluşmuş ya da yanlış, eksik 
veya gereksiz olarak fazla transkrip 
olmuş DNA’dan dolayı oluşur. Böylece, 
DNA’sını sadece doğru bir şekilde ve 
tam olarak replike etmiş hücrelerin 
mitozise girmesi sağlanır. Apoptozis 
yaşlanmış ve yararsız hale gelen normal 
hücrelerin ortamdan yok edilmelerini 
sağlar. Tümör baskılayıcı genler, özellikle 
hücre siklusu denetim noktalarında 
rol alanlar ve DNA tamir genleri, siklus 
esnasında ortaya çıkabilecek genetik 
hasarları ortadan kaldırarak veya 
hasara uğrayan hücrelerin apoptozisine 
neden olarak kanserli hücrelerin ortaya 
çıkmasını önlemeye çalışırlar. Kan 
desteği olmayan kanserli dokular çap 
olarak 1mm’den daha fazla büyümezler. 
Tümör hücreleri, başlangıçta oluştukları 
dokunun kapiller damarından difüzyonla 
beslenirler. Bulundukları dokuda yeni 
damar oluşturmaya gerek duymadan 
2-3mm büyüklüğe kadar ulaşabilirler. 
Bu durumdaki hücreler, tipik olarak 
daha hızlı prolifere olurlar fakat artmış 
proliferasyon hızına kompensatuar 
olarak hücre ölümü de artar. Daha 
fazla büyümeleri için tümör dokusunun 
kendisi için anjiyojeneze ihtiyacı vardır. 
Kan akımı sağlandıktan sonra, hücre 
ölüm hızı azalır, tümör hızla büyür ve 
kolayca metastaz yapabilir. Endotel 
hücreleri tümörlerin hem çoğalmasında 
hem de metastaz yapmasında rol oynar. 
Anjiogenezde endotel hücreleri ve VEGF, 
TGF alfa, IGF 1 ve 2, p53 gibi anjiyojenikler 
olarak başlıca iki faktör vardır. Vasküler 
endotelyal büyüme faktörü (VEGF) yeni 
kan damarlarının oluşumunu indükler 
ve kan damarlarının oluşumuna yol 
açan diğer birçok büyüme faktörünün 
üretimini ve aktivitesini artırır. VEGF’nün, 
uyarılmış epitel hücrelerinde apoptozisi 
baskıladığı görülmektedir(10).
Çoğalan tümör hücrelerinin oluşturduğu 
doku belli bir boyuta eriştiğinde kanser 
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hücrelerinden bazıları bu dokudan ayrılır 
ve doku içinde ilerlemeye başlar. Hücre 
bir damara rastladığında bu damarın 
duvarını da eriterek damar içine girer ve 
daha sonra damar içindeki kanla birlikte 
vücutta dolaşmaya başlar. Damar içindeki 
yolculuğu sırasında tümör hücreleri belli 
organlarda damar yüzeyine tutunurlar. 
Kanser hücresi tutunduğu bölgede 
damar duvarını tekrar eritmeye başlar 
ve hedef dokuya yerleşerek çoğalmasına 
devam eder. Kanser hücreleri damar içine 
girdikten sonra tüm vücudu dolaştığı 
halde bazı kanser türleri genellikle 
belli organlara metastaz yapmaktadır. 
Organ seçiciliği olarak adlandırdığımız 
bu işlevi belirleyen başlıca faktörler; 
kanser hücrelerinin yüzey özellikleri, 
organın damar yapısı ve organların 
damar duvarındaki hücrelerin yüzey 
özellikleridir(11,12). Primer tümörden 
ayrılan tümör hücresi içinde bulunduğu 
ekstrasellüler matrikste ilerlemek 
için matriks metalloproteinazlar 
(MMP), protein kinazlar ve lizozomal 
enzim salgılar. Kanser hücreleri, bir 
kapiller damara ulaştığında endotel 
etrafındaki bazal membranı eriterek 
damar içine girer. Damar içine giren 
yaklaşık 10000 tümör hücresinden 
bir tanesinin metastaz yapabileceği 
gösterilmiştir. Tümör metastazında 
özellikle anjiyojenezle yeni oluşan tümör 
damarları rol oynamaktadır (10).

DEĞERLENDİRME

Kemik metastazı olan kanser hastaları 
sistemik olarak değerlendirilmelidir. 
Primer odak ile birlikte metastaz 
görülebileceği gibi hastalığın tedavisinde 
uzun zaman sonra ya da henüz primer 
odak bilinmezken metastaz ortaya 
çıkabilir. Son durumda biyopsi yapılması 
zorunludur. Ancak primer tümör 

biliniyorsa acil girişimi gerektirecek 
nörolojik defisit yok ise yine de biyopsi 
yapmak doğru bir yaklaşım olur.  
Perkütan transpediküler biyopsi lokal 
anestezi ile yapılabilir ve genellikle 
patolojik tanı için yeterli materyal almak 
mümkün olur.
Omurga metastatik tümörleri için çeşitli 
skorlama sistemleri bildirilmiştir. Tomita 
ve arkadaşları (13) 67 hasta üzerinde 
yaptıkları retrospektif bir çalışmada, 3 
prognostik kriteri (tümörün malignitesi,  
organ ve kemik metastazı) dikkate alarak 
bir derecelendirme yapmışlardır(Şekil1). 
Bu derecelendirme sistemine göre 
yavaş büyüyen tümörler 1, orta hızda 
büyüyenler 2, hızlı büyüme gösterenler 
4; organ metastazı yoksa 0, tedavi 
edilebilir organ metastazı 2, tedavi 
edilemez organ metastazı 4; kemik 
metastazı soliter veya izole 1, çoklu 
kemik metastazı 2 puan almaktadır. 
Yazarlar ortaya çıkan skora göre tedaviyi 
planlamaktadır. Prognogtik skor 2-3 ise 
uzun süreli lokal kontrol amaçlanmakta 
ve geniş veya marjinal eksizyon 
önerilmektedir. Skor 4-5 ise orta süreli 
lokal kontrol amaçlanmakta ve marjinal 
ya da intralezyoner eksizyon, skor 6-7 
ise kısa süreli palyasyon amaçlı cerrahi 
önerilmektedir. Skorun 8-10 olduğu 
durumlarda cerrahi önerilmemekte 
ve nonoperatif destekleyici tedavi 
uygun görülmektedir. Takhuashi ve 
arkadaşları (14) 246 olgu üzerinde 6 
prognostik faktör kullanarak preoperatif 
bir skorlama sistemi geliştirmişlerdir. 
Tomita’dan farklı olarak bu skorlama 
sisteminde genel durum, omurga dışı 
ve omurgadaki kemik metastaz sayısı, 
organ metastazları, kanserin primer 
odağı ve nörolojik durum olmak üzere 
6 kriter değerlendirme kapsamına 
alınmıştır(Tablo 1).
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Şekil 1. Tomita derecelendirme sistemi. Elde edilen prognoz skoru cerrahi stratejiyi 
belirlemektedir
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Tablo 1. Takuhashi’nin Metastatik Spinal Tümörlerin Prognozu İçin Revize Edilmiş 
Değerlendirme Sistemi

Özellikler Skor

Genel durum

Kötü (%10-40) 0

Orta (%50-70) 1

İyi (100-80%) 2

Omurga dışı kemik metastaz sayısı

≥3 0

1-2 1

0 2

Omurga metastaz sayısı

≥3 0

2 1

1 2

Major organ metastazı

Alınabilir 0

Alınamaz 1

Metastaz yok 2

Primer kanser odağı

Akciğer, osteosarkom,mide,mesane,özefagus,pankreas 0

Karaciğer,safra kesesi,tanı konulamamış 1

Diğerleri 2

Böbrek, uterus 3

Rektum 4

Tiroit,meme,prostat,karsinoid tümör 5

Nörolojik defisit

Komplet (Frankel A,B) 0

İnkomplet (Frankel C,D) 1

İntakt (Frankel E) 2

Takhuashi‘ye göre skor yükseldikçe prognoz daha iyi olmaktadır.  Total skor 8-10 
olduğunda beklenen yaşam süresi 6 aydan az, 9-11 olduğunda 6 ay ve daha fazla, 12-
15 olduğunda ise 1 yıl ve daha fazla olmaktadır.  
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PREOPERATİVE DEĞERLENDİRME
Radikal bir cerrahi girişim planlanacak ise 
komorbiditelerin saptanması ve hastanın 
titiz bir genel değerlendirilmesinin 
yapılması gereklidir. Metabolik 
dengenin sağlanması için enteral ya 
da parenteral beslenmenin yapılması 
postoperatif iyileşme ve mobilizasyonu 
hızlandırmaktadır. Komorbiditelerin 
dikkate alınması bu kompleks hasta 
grubunda komplikasyon oranlarını 
azaltmaktadır. Metastatik omurga 
cerrahisi yapılan olgularda komplikasyon 
oranları %40’a varmaktadır(14,15). Bu 
hastalarda komplikasyon oranlarını 
azaltmak doğru hasta seçmekle 
başlamaktadır.  İntraoperatif kanamayı 
azaltmak için özellikle kanamaya 
eğilimli tümörler için preoperatif 
embolizasyon yararlıdır(16).  Böbrek 
metastazları vasküler tümörler olarak 
iyi bilinmektedir.  Bunun yanında tiroit 
ve hepatoselüler kanser metastazları da 
kanamalı olabilirler.  Embolizasyondan 
sonra 24-48 saat içinde cerrahi 

yapılmalıdır. Kemoterapi alan hastalarda 
ortaya çıkan immün sistem yetmezliğinin 
yara iyileşmesini olumsuz etkileyeceğini 
unutmamak gerekir. 

CERRAHİ PLANLAMA
Cerrahi planlama yapılırken tümöre nasıl 
yaklaşılacağı, palyatif ya da radikal bir 
cerrahi uygulanacağı ve rezeksiyonun 
sınırları belirlenir. Bu amaçla Tomita 
(13) ve Weinstein, Boriani ve Biagini 
(17) sistemleri kullanılabilir. Weinstein, 
Boriani ve Biagini sistemi hastanın 
prognozundan bağımsız olarak tümörün 
lokalizasyonuna göre rezeksiyon 
sınırlarını veren çok iyi tasarlanmış bir 
yardımcıdır. Bu sisteme göre zon 4-8 ya 
da 5-9 da vertebrektomi (çift yaklaşım), 
zon 2-5 ya da 7-11 de sagital rezeksiyon 
(çift yaklaşım), zon 10-3 de posterior 
ark rezeksiyonu (posterior yaklaşım) 
yapılmalıdır(Şekil 2).
Metastatik omurga tümörlerinin cerrahi 
tedavisi için 4 primer endikasyon saymak 
mümkündür. 

Şekil 2. Weinstein, Boriani ve Biagini sistemi
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Resim 1. 46 yaşında erkek hasta a, C3 te kompresyona uğramış osteolitik metastatik 
tümör. b,c. BT ve MR da sağ vertebral arteri de içine alan korpusu destrükte etmiş 
tümöral lezyon  d,e. C2-4 posterior enstrümantasyon anterior kolon metalik distrakte 
edilebilen bir kafesle desteklenmiştir 

Bunlar nöral elementlerin kompresyonu, 
patolojik kırıkla birlikte ya da kırık 
olmaksızın spinal instabilitenin varlığı, 
kontrol edilemeyen ağrı ve histopatolojik 
tanıdır.
Cerrahi, soliter olan lezyonlarda ve 
hastanın genel durumunun izin verdiği 
durumlarda enblok spondilektomi ya da 
çoğunlukla yapıldığı gibi intralezyoner 
dekompresyon ve stabilizasyon şeklinde 
uygulanır. Geleneksel olarak vertebra 
korpusuna yaklaşım anteriorden 
yapılmaktadır(Resim 1). Ancak genel 
durumları bozuk, zorlukla dengede 
tutulabilen bu hasta grubunda lombotomi 
ya da torakotomi ciddi bir morbidite 
yaratarak komplikasyonlara neden olabilir. 
Total enblok spondilektomi ise tamamen 
posteriordan yapılmaktadır. Direk vizyon 

olmaksızın tümörden uzak rezeksiyon zor 
gibi görünse de iyi bir preoperatif hazırlık 
ile posteriordan spondilektomi yapmak 
mümkündür. Bu prosedürün uzun, 
kanamalı ve teknik olarak da kompleks 
bir cerrahi olduğu unutulmamalıdır. 
Tümörün yayılımından dolayı total 
enblok spondilektominin yapılamadığı 
durumlarda palyatif dekompresyon ve 
stabilizasyon yapılmaktadır. Bu cerrahiyle 
lokal kontrol sağlanamayacağı için hastaya 
post operatif dönemde radyoterapi 
yapılmalıdır.  
İster enblok total spondilektomi 
isterse anterior korpektomi yapılsın, 
anterior kolonun strüktürel bir desteğe 
gereksinimi vardır. Bu bir metalik kafes 
olabileceği gibi, kortikal greft ya da tüp 
sement olabilir(Resim 2).
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Resim 2. a,b,c. C7 metastatik tümör için servikal korpektomiyi takiben anteriordan 
plak-kafes uygulaması d. Baş bir olguda toraks tüpünün sement ile doldurularak 
anterior destek olarak kullanılması
   
Hastanın prognozu kötü ise ağrının 
kontrolü amacıyla vertebroplasti ya da 
kifoplasti yapılabilir. Lokal anestezi ile 
yapılabiliyor olması nedeniyle palyatif 
girişimler arasında yer bulabilmektedir. 
Perkütan enstrümantasyon, palyatif 
cerrahi anlamında dekompresyon 
gerektirmeyen, genel durumu ciddi 
operasyonlara izin vermeyen ve 
spinal instabilitesi olan olgularda 
yapılabilir(Resim 3).
Radyoterapi metastatik spinal 
tümörlerde tümörün lokal kontrolü, 
ağrının giderilmesi ve palyatif cerrahi 
yapılan olgularda postoperatif olarak 
yapılır. Her ne kadar spinal kord ve 
paravertebral organlar radyasyondan 

etkilense de yine radyasyona bağlı 
komplikasyonlar %5’i geçmez.

MEME  METASTAZLAR
Ülkemizde kadınlarda sık olarak görülen 
10 kanser türü içinde meme kanseri  
%23.4 ile birinci sırada yer almaktadır. 
Amerika Birleşik Devletlerinde benzer 
şekilde kadınlar arasında ilk sırada 
yer alırken, kanser ölümlerinde ikinci 
sırayı almaktadır. Günümüzde yaygın 
olarak kullanılan tanı yöntemlerine 
rağmen meme kanseri olan olguların 
yaklaşık olarak %5-10’u metastaz ile 
başvurmaktadır.  Meme kanseri olan 
hastalarda kemik metastazı olduğunda 
beklenen yaşam süresi ortalama 2 yıldır. 
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Resim 3. a. 61 yaşında hasta L4 te metastatik tümör b,c. Perkütan transpediküler 
enstrümantasyon

Kemik metastazlarından önce lenf 
nodu  tutulumu, oluşabilecek kemik 
metastazı için bir gösterge olmaktadır.  
İskelet metastazları tüm olguların 
yaklaşık üçte birinde görülmektedir.  
Memenin drenajı azigoslara olduğundan 
metastazların büyük çoğunluğu torakal 
ve lomber vertebralarda görülmektedir. 
Omurga metastazının varlığı lokalize 
edilebilen hafif ağrılarla başlar. Patolojik 
kırık geliştiğinde ağrı çok şiddetli olur. 
Laboratuvar hiperkalsemi gösterebilir. 
Omurga tutulumlarında nörolojik 
defisitlerin ortaya çıkması en önemli 
morbiditelerden biridir. Lokalizasyona 
göre kök ya da kord basısına bağlı 
bulgular görülür. Vertebra kırık riski 
meme kanseri olan olgularda aynı yaş 
grubuna göre 5 ila 20 kez daha fazladır. 
Metastatik tutulum olduğunda ciddi 
bir ağrı ile karşılaşılır. Genellikle ağrı 
kesicilere iyi cevap vermez. Radyoterapi 
genellikle ağrının kontrolünde daha 
etkilidir. Nörolojik defisitlerin olduğu 
durumlarda steroid tedavisi eklenebilir. 
Bifosfonatlar kemik rezorbsiyonunu 
azaltabildiği gibi ağrının kontrolünde de 
yardımcıdır(18). Kremer ve arkadaşları 
(19) meme kanseri olan 21.664 hasta 

da bifosfonat tedavisi sonucunda kemik 
metastazlarının daha az görüldüğünü 
gözlemlemişlerdir.  Meme karsinomunda, 
tümörün biyolojik davranışını, tedavi 
ve prognozunu belirleyen çeşitli 
faktörler gösterilmiştir. Bunlardan biri 
olan c-erbB-2 (HER- 2/neu), epidermal 
büyüme faktör reseptörüne benzeyen, 
hücre membranında tirozin kinaz 
reseptörünü kodlayan bir onkogendir.
Sistemik tedaviye yanıtın iyi olduğu 
hastalarda sağ kalım 3 yıla kadar 
uzamaktadır. Hastaların %20  sinde sağ 
kalım 5 yıldır. Vertebra tutulumu olan 
hastalarda korpusun %50 si destrükte 
olduğunda kırık riski çok yüksektir.  
Bu hastalarda spinal stabilizasyon 
yapılmalıdır (Resim 4). Nörolojik defisitin 
varlığı cerrahi girişim ve dekompresyonu 
acil kılar. Anterior dekompresyon bu 
hasta grubu için daha agresif ve morbid 
bir girişim olmakla beraber nörolojik 
düzelme açısından değerlendirildiğinde 
laminektomiye göre daha iyi sonuçlar 
vermektedir.  Buna karşılık servikotorakal 
ve torakolomber kavşak bölgelerinde 
anterior cerrahi stabilizasyonu tek başına 
sağlayamaz. Bu durumlarda posterior 
stabilizasyon mutlaka eklenmelidir. 
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Resim 4. 56 yaşında kadın hasta meme metastazı. a,b,c. C2 korpusunda osteolitik 
metastatic tumor. d,e,f. kranyo servikal posterior stabilizasyon ve anterior transoral 
cement augmentasyon

Total enblok spondilektomi paraspinal 
uzantısı olmayan soliter lezyonlarda 
yapılabilir(20).
Radyoterapi kemik metastazı olan 
meme kanserlerinde tek başına ya da 
cerrahiden sonra adjuvan tedavi olarak 
kullanılmaktadır. Ağrının giderilmesinde 
%70 olguda etkili olmaktadır. Cerrahi için 
uygun olmayan hastalarda kompresyon 
kırıklarının geciktirilmesinde, nöral 
fonksiyonların korunmasında ve ağrının 
kontrolünde radyoterapi kısmen de olsa 
etkilidir(21). Post operatif radyoterapi 
cerrahiyi takiben yara iyileşmesine bağlı 
olarak, ortalama 2-4 hafta sonra yapılır. 
Meme kanserinin tedavisinde 
cyclophosphamide, anthracyclines 
(Adriamycin; Epirubicin), methotrexate 
ve 5-flurouracil gibi çeşitli kemoterapik 
ajanlar çeşitli kombinasyonlar halinde 
kullanılmaktadır. Zadnik ve arkadaşları 
(22) metastatik meme kanserlerinde 
kemoterapi ve radyoterapinin birlikte 
uygulandığında, tek uygulamalara oranla 
sağ kalım süresinin daha uzun olduğunu 

bildirmişlerdir. 
Metastatik meme kanserli hastaların 
%20-35’i hormonal tedaviye cevap 
vermektedir. Bir selektif östrojen 
reseptör modülatörü olan Tamoxifen 
postmenapozal dönemdeki ileri meme 
kanseri hastalarında uzun yıllardır 
kullanılmaktadır.

PROSTAT KANSER METASTAZLARI
Prostat kanseri ülkemizde 2009 
verilerine göre 100.000 de 36,1 ile 
akciğer kanserinden sonra 2. sırada 
gelmektedir(2). Amerika Birleşik 
Devletleri’nde 2005 yılında 232.000 
yeni olgu bildirilmiştir ve bu erkeklerde 
görülen tüm kanserlerin 1/3 üne karşılık 
gelmektedir(23). Prostat kanserinin 
etiyolojisinde genetik ve çevresel 
faktörler rol oynamaktadır. Baba ve 
kardeşte prostat kanseri mevcut ise 
kişi bu hastalığa yakalanma konusunda 
risk taşımakta, eğer baba ya da kardeş 
erken yaşta yakalandılarsa risk daha da 
artmaktadır(24). Afrika kökenlilerde 
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beyazlara göre %50 daha sık görülürken, 
Çinlilerde ve Japonlarda daha nadir 
görülmektedir.

Prostat kanseri nedeniyle ölen 
kişilerin %85-100 ünde kemik 
metastazı görülmektedir(25). Kemik 
metastazlarının en sık görüldüğü 
yer omurgadır. Bunu femur, pelvis, 
kostalar, sternum, kafatası ve humerus 
izlemektedir. Her ne kadar metastazların 
çoğu osteoblastik olmakla beraber 
histolojik ve biyokimyasal çalışmalar 
kemik yapım ve yıkımının birlikte arttığını 
göstermektedir(26). Batson (7) prostat 
kanser hücrelerinin omura vertebral 
venöz pleksus (Batson pleksusu) 
aracılığıyla ulaştığını göstermiştir.

Prostat kanseri genellikle 60’lı 70’li 
yaşlarda görüldüğünden, spinal tutulum 
nedeniyle ortaya çıkan ağrı osteoartroz 
ağrısı ile karıştırılabilir. Ayrıca %20 olguda 

direk grafide patoloji saptanamaz. 
Manyetik rezonans görüntüleme 
omurganın değerlendirilmesinde altın 
standarttır. Servikal, torakal ve lomber 
bölge incelemeye alınmalıdır.
Gleason skoru 7 den, PSA’sı 10 dan 
büyük yüksek riskli, kemik ağrıları olan, 
yüksek alkalen fosfatazlı veya diğer 
görüntülemelerde şüpheli lezyonu 
olan hastalarda kemik metastazlarının 
saptanması için 99 mTc-MDP tüm vücut 
kemik sintigrafisi uzun yıllardan beri 
kullanılmaktadır. Bu teknik osteoblastik 
tümörlerde çok daha duyarlıdır. 
Single photon emission computerized 
tomography (SPECT) tekniği ile anatomik 
bilgi de elde edileceğinden duyarlılık ve 
özgüllük artmaktadır. PET in osteoblastik 
metastazlarda duyarlılığı kemik 
sintigrafisine göre daha düşük olmakla 
beraber osteolitik metastazlarda daha 
yüksektir. 

Resim 5. 60 yaşında erkek hasta. Prostat kanser metastazı. a,b. AP/lat grafi. L4 sol 
pedikül seçilmiyor. c,d. MR da L4 korpusun sol yarısını ve sol pedikülü tutan osteolitik 
lezyon e,f. Anterior+posterior stabilizasyon   
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Metastatik prostat kanserinin standart 
tedavisi androjen yoksunluk tedavisidir.  
Androgene Deprivation Therapy (ADT) 
temel olarak cerrahi veya medikal 
yolla testiküler testosteron salınımını 
baskılama veya sistemde dolaşım 
halinde olan testosteronun prostat 
hücresindeki reseptör düzeyinde bloke 
etmeye dayanan iki mekanizma veya 
bunların kombine edilmesi ile sağlanır.  
Bu tedavinin metabolik yan etkileri 
olduğu unutulmamalıdır.
Bu hastaların büyük çoğunluğu, hormonal 
tedavi ve radyoterapi gördüğünden 
multidisipliner çalışan merkezler dışında 
genellikle cerraha ulaşamamaktadır. 
Primer tümörün iyi differansiye olduğu, 
soliter ve osteolitik lezyonlarda agresif 
cerrahi uygulanır(Resim 5). Bu hastaların 
sağ kalım süreleri uzundur.
Eksternal radyoterapi, prostat kanserinin 
tedavisinde küratif, postoperatif, salvaj 
ya da palyatif olarak önemli bir yer 
tutmaktadır.  Olguların %70-95’inde 
ağrının kontrolünde yardımcıdır. 
Radyoterapinin metastazlar üzerine 
etkinliği kanıtlanmış olmakla beraber 
optimal doz şeması konusunda 
tartışmalar sürmektedir. Son yıllarda 
teknolojinin gelişmesiyle yüksek dozlara 
çıkılması eksternal radyoterapinin tercih 
edilebilirliğini artırmıştır. 
Tarihsel açıdan bakıldığında prostat 
kanserleri kemorezistan tümörler olarak 
kabul edilirdi. Ancak son yıllarda iki büyük 
faz III çalışmada dosetaksilin, kastrasyon 
dirençli hastalarda ilk standart tedavi 
yaklaşımı olarak onay almıştır(27). 

RENAL KARSİṄOM METASTAZI
Amerika Birleşik Devletleri’nde 
yeni kanser olgularının %2’si renal 
kanserlerdir(23). Türkiye de erkek 
hastalar arasında böbrek-pelvis 
kanseri görülme insidansı %3.29 olarak 

bildirilmiştir(28). En yüksek insidans 
7. dekatda olup ortalama yaş 66 dır 
ve erkeklerde kadınlara oranla 2 kere 
daha sık olarak görülmektedir. Böbrek 
kanserlerinin %90’ı renal hücreli 
kanserlerdir. Kemik metastazı olan 
hastaların ortalama sağ kalımlarımları 
1 yılın altında olup 5 yıllık sağ kalım        
%10’dur(29,30).
Böbrek kanserlerinin %50’sinde kemik 
metastazları meydana gelmekte 
bunların %15’i omurgada görülmektedir. 
Hastaların %30’u hekime ilk kez patolojik 
kırıkla gelmektedir. 
Omurga metastazlarının prognozu 
ekstremite metastazlarına göre daha 
kötüdür. Bu hastalar kemoterapiye 
ve radyoterapiye dirençlidir. Total 
olarak eksizyonları lokal kontrolü 
daha iyi sağlamaktadır. Bu tümörler 
genellikle kemiği ekspanse ederler 
ve hipervaskülerdir. Bu nedenle 
soliter lezyonlarda altın standart total 
spondilektomidir. 
Ptashnikov ve arkadaşları (31) 
hipervasküler tümörlerin palyatif 
dekompresyonunda hemostatik ajanların 
kullanılmasıyla, embolizasyon arasında 
anlamlı bir fark olmadığını buna karşılık 
total spondilektomi yapılacak olgularda 
preoperatif embolizasyonun etkili bir 
yöntem olduğunu bildirmişlerdir.
Palyatif dekompresyon, laminektomi ve 
posterior enstrümantasyon kullanılarak 
yapılabilirse de korpustaki tümörün 
yerinde kalması ağrının kontrolünde 
önemli bir yetersizliktir. Posterior 
enstrümantasyon ve laminektomiye 
anterior kolon desteği perkütan 
vertebroplasti veya balon kifoplasti ile 
sağlanabilir.
İnterferon ve interlökin metastatik 
lezyonu olan hastaların %10-15 inde 
tümörde bir regresyon sağlamaktadır.
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Tiroit kanserleri nadir görülür. Amerika 
Birleşik Devletleri’nde tüm yeni 
tanı konulan malignitelerin %1,1’ini 
oluşturur. Kadınlarda 3 kere daha sık 
görülmektedir. Papiller ve foliküler 
tip tüm tiroit kanserlerinin %90’ını 
oluştururlar.  Genellikle tedaviye iyi yanıt 
verirler ve metastazları nadirdir. Tanı 
konulduğu anda hastaların ancak %1-
3’ünde metastaz görülmektedir. Kemik 
metastazı olguların %4-13’ünde ortaya 
çıkmaktadır. Akciğer ve karaciğerden 
sonra 3. sırada yer almaktadır. Kemik 
metastazlarının %86-93’ü foliküler 
tip tiroit kanseridir. Omurga kemik 
metastazlarının en sık görüldüğü 
yerdir. Kemik metastazlarının %50’sini 
oluşturmaktadır. Olguların %12’sinde 
spinal metastaz bildirilmiştir(32). Kemik 
metastazları kan akımının zengin olduğu 
vertebra, kosta ve kalçalarda görülür.  
Metastazlar osteolitiktir ve yeni kemik 
yapımı gözlenir. Olguların %60-80’i 
torakal, %15-30’u lomber ve %10’dan 
azı da servikal yerleşimlidir. Omurga 
tutulumlarının %85’i korpusta, %10-15’i 
paravertebral alanda ve % 5’i de epidural 
bölgede olmaktadır.
Spinal metastazların tedavisinde, 
radioiodin ablasyon terapi, selektif 
embolizasyon tedavisi, bifosfanatlar, 
cerrahi ve küçük moleküler tedavi, 
vertebroplasti gibi palyatif ve küratif 
çeşitli modaliteler mevcuttur. Progresif 
deformite, ciddi angulasyon ve vertebra 
korpusunun %50’sinden fazlasının 
tutulumu spinal instabiliteyi gösterir. 
Lezyonun direk grafide görülebilmesi 
için korpusun %30-50’sinin destrükte 
olması gerektiği unutulmamalıdır.
Kırk yaşın üzerindeki tiroit kanserlerinde 
mortalite daha yüksektir. Erkeklerde 
daha az görülmekle beraber mortalite 

kadınlara göre 2 kere daha fazladır. Aile 
hikayesi kötü prognostik faktörlerdendir. 
Kemik metastazları prognostik açıdan 
akciğer metazlarından daha kötüdür 
ve tedavisi oldukça zordur. Kemik 
metastazlarının ancak %17’si iodin tutar 
ve ancak olguların %7’si radyoaktif iodinle 
tedavi edilebilir. Kemik metastazının 
komplet eksizyonu en iyi seçenektir. Eğer 
lezyon radioiodin tutmuyor ve rezeke 
edilemiyorsa palyatif amaçlı eksternal 
radioterapi yapılmalıdır.
Kemoterapinin etkinliği tartışmalıdır. 
Tiroit kanserlerinin bir çoğunda 
kemoterapi etkin bir role sahip değildir. 
Anaplastik tip ve metastazlarda 
kullanılmaktadır. 
Tiroit kanserleri nispeten iyi prognoza 
sahiptir. On yıllık sağ kalım %80-95’tir. 
Ancak metastazlar geliştiğinde bu oran 
%40’a düşmektedir

ÖZET
Omurga metastazlarının tedavisi, 
onkolojiyi ve omurga cerrahlarını 
ciddi anlamda meşgul eden,  tedavi 
seçenekleriyle multidisipliner yaklaşım 
gerektiren bir konudur. Hastalığın 
sistemik olduğu unutulmamalıdır. Birçok 
hasta hormonal tedavi, radyoterapi ve 
kemoterapi gibi cerrahi dışı yöntemlerle 
tedavi edilirken, özellikle nörolojik 
problemlerin ve spinal instabilitenin 
varlığında intralezyoner dekompresyon, 
spinal stabilizasyon ve postoperatif 
radyoterapi standart tedavi olarak 
uygulanmaktadır.  Metastazın soliter, 
hastanın genel durumunun iyi ve 
beklenen yaşam süresinin uzun olduğu 
durumlarda daha agresif bir cerrahi 
olan enblok spondilektomi yapılabilir. 
Omurga metastazlarının tedavisinde 
cerrahi, onkolojik disiplinler arasında 
önemli bir yere sahiptir.
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Akciğer kanserlerinin büyük bölümü 
bronkojenik karsinomlardır. Histolojik 
görünümleri ve özelliklerine göre 
skuamöz hücreli karsinom, küçük 
hücreli karsinom, büyük hücreli 
karsinom ve adenokarsinom olmak 
üzere dört ana gruba ayrılırlar. Yaşamın 
5. ve 6. dekadında sık görülür. Çocukluk 
yaşlarında çok nadirdir. Akciğer 
parankiminde ağrı lifleri olmadığından 
genellikle sinsi seyirlidirler. Klinik 
bulgular, tümör perifere veya bronşa 
açıldığında belirgin hale gelir. Bu dönem 
genellikle hastalığın ileri evreleridir. 
Akciğer kanserlerinin gelişiminde sigara, 
toz inhalasyonu ve kimyasal ajanların 
rolü mevcuttur. 
Omurga, kan damarlarınca zengin olması 
nedeniyle metastatik tümörlerin en 
çok yerleştiği iskelet sistemi bölgesidir. 
Erişkinde tüm kanserlerin yaklaşık % 10 
kadarı omurgaya metastaz yapar. Akciğer 
kanserleri, kansere bağlı ölümlerde tüm 
kanser türleri içinde %22 gibi bir oranla 
ilk sırada yer almaktadır(30). Akciğer 
kanserlerinde hastaların yaklaşık üçte 
birinde kemik metastazları gelişir ve 
bunların da %65 gibi önemli bir bölümü 
tanı konduğu anda saptanır. Tanı 
sırasında kemik metastazının bulunması 
prognozun iyi olmadığını gösterir ve bu 
hastalarda beklenen yaşam ortalama 
7,2 ile 7,9 ay olarak bildirilmektedir(35) 
Ancak buna rağmen akciğer 
kanserlerinde omurga metastazları 
nadiren nörolojik hasara neden olurlar. 
Aydınlı ve arkadaşları, 168 omurga 
metastazlı akciğer kanseri olgusunun 
demografik verilerini incelemişlerdir(1). 
Olguların yarısı skuamöz hücreli 
karsinom metastazı olarak gözlenmiştir. 
Çalışmalarında, metastatik lezyonların 
%57 oranında torakal bölgede 
yerleştiğini ve en nadir yerleşim yerinin 

sakrum olduğunu bildirmişlerdir. Torakal 
bölgede de %16 gibi bir oran ile en 
çok T9 omurda yerleştiği saptanmıştır. 
Diğer kanser metastazlarının aksine 
akciğer kanseri metastazlarının torakal 
omurlarda daha sık olmasının nedeni 
direkt invazyon şeklinde yayılım olasılığı 
olarak belirtilmiştir. %71 olguda birden 
çok omurda metastaz saptanırken %29 
olguda sadece tek omurda metastaz 
saptanmıştır.

METASTAZ BİYOLOJİSİ ve YAYILIM
Diğer tümörlerin metastaz biyolojisine 
benzer şekilde akciğer tümörlerinin 
yayılımında da humoral faktörler önemli 
rol oynarlar. Birincil tümörün hücreler 
arasındaki matriks dokusunda, değişken 
büyüme faktörü-ß (transforming growth 
factor-ß), damarsal büyüme faktörü 
(vascular growth factor) ve insülin 
benzeri büyüme faktörü (insulin-like 
growth factor) gibi büyümeyi uyarıcı 
bazı hücre hormonları salgılanır(14,25, 
26). Bu büyüme faktörleri, tümörün 
hacimsel büyümesini arttırdıkları 
gibi aynı zamanda hücrelerin kan 
damarlarını invaze etmesini ve periferik 
hücrelerin kopmasını da uyarırlar. Tümör 
dokusundan salgılanan hücre hormonları 
miktarı ile hücresel parçalanma arasında 
yakın ilişki mevcuttur. Parçalanmış 
hücrelerin dolaşım veya komşuluk 
yoluyla diğer dokulara yerleşmesinden 
de damarsal büyüme hormonu sorumlu 
tutulmaktadır. Tümör matriksindeki 
hücre hormonlarının yapımının 
engellenmesi ya da bazı kimyasal 
ajanlarla etkinliklerinin ortadan 
kaldırılması ile akciğer tümörlerinin 
büyüme ya da yayılma özelliklerinin 
kısıtlanabileceği öne sürülmektedir(16). 
Böylece küçük hücreli akciğer kanseri 
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gibi çabuk parçalanabilen tümörlerin 
metastaz riski azaltılabilir.
Oligometastaz terimi, tek bir 
sistemde ve kısıtlı sayıda metastaz 
varlığı anlamına gelmektedir. Tümör 
hücrelerinin daha az hücresel hormon 
salgılaması ya da tümör matriksinde 
büyüme faktörü reseptörlerinin az 
olması gibi nedenler öne sürülmektedir. 
Oligometastaz bulunan olgular, çoklu 
metastazlara göre cerrahi tedaviye 
daha iyi yanıt verirler. Akciğer 
kanserlerinde oligometastaz küçük 
hücreli kanser tipi dışındaki türlerde 
görülebilmektedir. Oligometastazlarda 
prognoz ve tedavi yanıtı çoklu metastatik 
hastalıktan daha iyi olmakla birlikte 
yine de beklenen yaşam süresi, akciğer 
kanser metastazlarında diğer kanser 
metastazlarına göre daha kısadır(20).
Akciğer kanserleri omurgaya birden 
fazla yolla yayılabilirler. En sık yayılım 
şekli hematojen olarak Batson 
pleksusu yoluyla olur(1,28,30) . Batson 
pleksusunu oluşturan venöz sistemde 
kanın geri dönüşünü engelleyen kapaklar 
olmadığından karın içi veya göğüs içi 
basınç artımında venöz kan akımında 
geri dönüş oluşur. Böylece intervertebral 
ve basivertebral venöz sistemden geri 
dönen kan akımı ile tümöral hücreler 
omur korpusuna rahatça ulaşabilirler. 
Hematojen yayılımda yerleşim yeri her 
zaman omur korpusudur. Yaygın bir 
yayılım görülür ve korpusun tamamı kısa 
sürede etkilenir. Akciğer kanserlerinde, 
venöz yayılımdan daha çok arteriel 
yayılım ön plandadır. Akciğerden arteriel 
dolaşıma karışan hücreler, foramen 
ve pedikül düzeyinde spinal besleyici 
arterler yoluyla korpusa ulaşırlar. Yüksek 
bir debi ve hız ile korpusa ulaşan tümöral 
hücreler, kan akımının yavaşlamasından 
da faydalanarak sünger bir filtre gibi 
olan omur korpusundaki trabeküllere 
yerleşirler. Burada humoral faktörlerin 
de etkisi ile metastatik çoğalımı 

başlatabilirler. Avasküler yapıda olan 
disk hemen her zaman korunmuştur 
ve çok ileri destrüksiyon olmadığı 
sürece korunmuş olarak kalır. Akciğer 
kanserlerinde hematojen yayılımın 
yanında direkt invazyon şeklinde 
yayılım da görülebilir(1). Akciğerin çevre 
dokusuna ulaşan lezyonlar parietal 
plevrayı aşıp omurga dış yüzeyine 
yapışabilirler ve korpusu destrükte 
edebilirler. Direkt invazyonla omurgaya 
yayılım varsa, sıklıkla foraminal düzeyden 
kanal içine doğru ilerleme görülür. 
Bunun dışında nadir de olsa hematojen 
yayılımla kemikte lezyon oluşturmadan 
intradural yerleşimli (3,5,13,34) veya 
epidural yerleşimli (9) metastazlar da 
bildirilmiştir.

KLİNİK BULGULAR
En sık ve en erken oluşan klinik 
yakınma ağrıdır. Ağrının özelliği tedaviyi 
yönlendirmede etkili olduğundan 
titizlikle sorgulanmalıdır. Ağrı üç temel 
klinik tablo ve mekanizma ile ortaya 
çıkar. Sadece korpus içinde yerleşen, 
instabilite yaratmamış ve nöral yapılara 
uzanmayan metastazlarda ağrı, 
genellikle lezyonun olduğu yerde ve künt 
vasıftadır. Gece ve sabah ağrıları tipiktir. 
Gün içinde veya hareket sırasında 
ağrı azdır veya hiç olmayabilir. Bu tip 
ağrılar kemik içi basıncının artması veya 
periostun irritasyonuna bağlı olabilirler. 
Lezyon foramene veya kanal uzanıyorsa 
radiküler tarzda ağrı görülebilir. Bu tip 
ağrı daha çok radiks boyunca ışınsal 
olarak yayılan şekildedir. Spinal korda 
bası olursa paraparezi ile birlikte ağrı 
görülebilir. Nöral yapıların basısı ile 
oluşan ağrılar istirahatte azalabilir ama 
kaybolmaz. 
Üçüncü klinik senaryo ise instabilite ağrısı 
şeklindedir. Omur korpusunda belirgin 
destruksiyon vardır ve korpus yük taşıma 
yeteneğini kaybetmiştir. İstirahatte ağrı 
belirgin olarak azalır. Oturma ve yürüme 
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sırasında ağrı şiddetlenir. Aktivite 
düzeyi ile direkt bağlantılıdır. Öne 
eğilme ağrıyı çok arttırır. Ağrı nedeniyle 
omurga çevresi kaslarda sürekli spazm 
görülebilir. İnstabilitenin düzeyine göre 
nörolojik bulgular da eşlik edebilir. 
Skuamöz hücreli kanser metastazlarında 
omurlarda erken dönemde ileri 
düzeyde destrüksiyon meydana gelir. Bu 
tümör metastazları hızla kemik yıkımı 
yaptıklarından instabilite oluşturabilirler. 
Birçok olguda metastatik lezyonun 
yer kaplayıcı etkisi ve kemik içinde 
basınç artışı yaratması nedeniyle ağrı 
oluşur. Metastatik omurga kitlelerinde 
vertebroplasti veya kifoplasti gibi korpus 
içine yapılan girişimlerin ağrıyı azalması 
da bu hipotezi desteklemektedir. 
Akciğer kanserlerinin metastazları 
korpusta yerleşmelerinden dolayı 
nörolojik etkilenme çok sık değildir. 
Olguların %10 kadarında nörolojik 
etkilenme beklenir(1). Hematojen 
metastazdan çok direkt invazyonla 
omurgaya yayılan akciğer kanserlerinde 
ise foramenden kanal içine doğru yayılım 
daha sıktır(16). Bu hastalarda radiküler 
tipte ağrı görülür ve nörolojik bulgularla 
da karşılaşılabilir. Çok nadir olmakla 
birlikte kauda ekina sendromuna yol 
açan akciğer kanser metastazları da 
bildirilmiştir(17).

TANI
Tanısal yöntemler için birinci ve 
en önemli basamak metastazdan 
şüphelenilmesidir. Akciğerde tanısı 
konmuş bir kanser olgusunda omurga 
üzerinde aksiyel ağrı varsa, aksi 
kanıtlanana kadar metastaz ön tanısından 
vazgeçilmez. Tanısal sorunların başında 
primer tümör tanısı almamış ve omurga 
üzerinde ağrı ile başvuran hastalar gelir. 
Klinik uygulamalarda yeterli radyolojik 
veriler de elde edilmez ise tanı hataları 
ve hatta tedavi yaklaşımında hatalar 
kaçınılmazdır.

Tanısal yaklaşıma ilk önce direkt grafilerle 
başlanması gerekir. Akciğer metastazları 
genellikle litik görünümdedirler ve direkt 
grafide saptanabilmeleri için lezyonun 
yerleştiği bölgedeki kemiğin hemen 
hemen yarısını harap etmiş olması 
gerekir(37). Direkt radyogramlarda 
metastatik kitlelerdeki erken bulgular 
litik alanlar ve pedikül gölgesinin 
silinmesidir. Metastatik lezyonun ilk 
yerleştiği yer genellikle korpus ile pedikül 
birleşim yeri olduğundan arka-ön planda 
çekilmiş uygun dozda bir radyografide 
metastatik lezyondan şüphelenilebilir. 
Bunun dışında korpustaki yıkım, kifotik 
deformite ve omurganın dizilimi de 
rahatlıkla değerlendirilebilir.
Bilgisayarlı tomografi, kemik yıkımının 
detaylarını göstermesi açısından 
oldukça yararlıdır. Aksiyel kesitlerde 
kanal içine uzanım ve kemik bütünlüğü 
değerlendirilebileceği gibi sagittal 
kesitlerde korpus yüksekliği, korpusun 
yük taşıma kapasitesi, pediküllerin 
sağlamlığı ve fiksasyon gerekliliği de 
değerlendirilebilir(22). Konvansiyonel 
bilgisayarlı tomografinin en önemli 
dezavantajı özgüllüğünün düşük 
olmasıdır. Özellikle tümöral lezyonlar 
ile enfeksiyonlar birbirine karışabilir. 
Özgüllüğünün düşük olmasından 
dolayı son yıllarda konvansiyonel 
bilgisayarlı tomografinin tek başına 
kullanımından çok radyonüklid tarama 
yöntemleri ile birlikte kullanılması 
önerilmektedir(23,38).
Manyetik rezonans görüntüleme, 
tüm spinal metastazlarda olduğu gibi 
akciğer kanserlerinin metastazlarında 
da çok önemli bir tanı aracıdır(4,21,27). 
Metastatik kitleler yumuşak doku 
yapısında olduklarından gerek 
lezyonun iç yapısı gerekse çevre 
yumuşak dokularla ilişkisi net olarak 
saptanabilir. Spinal kanal içine uzanım, 
spinal kord veya diğer nöral yapılara 
bası ve intradural yerleşim rahatlıkla 
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görüntülenebilmektedir(3,5,34). Meme 
kanseri kadar sık olmasa da akciğer 
kanserlerinin metastazlarında da birden 
fazla düzeyde ardışık metastazlar 
bulunabilmektedir. Bunların bir kısmı 
asemptomatik olup gözden kaçabilir. 
Manyetik rezonans görüntülemede 
tüm spinal kolon kısa bir süre içinde 
ve kolaylıkla görüntülenebildiğinden, 
ardışık ve asemptomatik lezyonların 
erken dönemde saptanabilmesi 
mümkündür(27).
Radyonüklid tanısal araçlar, radyolojik 
yöntemlerle saptanmış metastazlardan 
çok asemptomatik ve birden 
çok yerleşimli lezyonların ortaya 
çıkarılmasında yardımcıdırlar. İnvaziv 
olmamaları ve duyarlılıklarının yüksek 
olması avantaj olarak öne çıkmakla 
birlikte lezyona yönelik özgüllükleri 
düşüktür. Kemik sintigrafisinin 
rezolüsyonu düşük olduğundan 
lezyonun yerleşiminin saptanmasında 
hatalı sonuçlar alınabilmektedir(23). 
Hatta bazen malignite ile dejeneratif 
değişiklikler arasında ayrım yapmak 
güç olabilir. Bu nedenle saptanmış bir 
lezyonun ayrıntılı incelenmesinden çok 
tarama yöntemi olarak kullanılırlar. 
Klinik kullanımda bilgisayarlı tomografi 
ile kombine kullanılması özgüllüğünü 
arttırmaktadır.
Tüm radyolojik ve laboratuvar 
yöntemler tamamlandıktan sonra 
tedaviden bir basamak öncesinde 
biyopsi planlanmalıdır. Birçok metastatik 
lezyonda transpediküler biyopsi ile 
yeterli doku elde edilebilir. Akciğerde 
tanı konmuş bir kanser olgusunda 
radyolojik görüntüler metastaz lehine 
olsa bile doku tanısı alınması gerekir. 

TEDAVİ YAKLAŞIMI
Akciğer kanserlerinin omurga 
metastazında standart bir tedavi 
algoritması yoktur. Omurgada metastaz 
saptandığında diğer bölgelerde 

de metastaz saptanma oranlarının 
yüksek olması ve beklenen ömrün 
çok uzun olmaması nedeniyle hiç bir 
tedavi şemasının diğerine üstünlüğü 
gösterilememiştir. Son yıllarda 
klinik kullanımda yararlanılabilecek 
ve hastaların büyük bir kısmına 
uygulanabilecek bazı tedavi algoritmaları 
tanımlanmıştır(7,18). Ancak yine de 
tedavi algoritmasında bireysel olarak 
değişkenlikler gerekebileceği akılda 
tutulmalıdır. Metastatik hastalığın 
tedavisi takım işidir. Omurga cerrahının 
yanında medikal ve radyasyon onkolojisi 
uzmanları ve göğüs hastalıkları uzmanı 
bu ekibin temel elemanları olmalıdır.
Cerrahi tedavi planı genellikle 
palyasyon amaçlı olarak düzenlenir. 
Ağrıyı ortadan kaldırmak, fonksiyonları 
düzeltmek, nörolojik hasarı azaltmak-
ortadan kaldırmak ve yaşam kalitesini 
arttırmak amaçlı olarak cerrahi tedavi 
planlanmalıdır. Akciğer kanserleri, 
prognoz olarak iyi olmadıklarından 
metastatik hastalıklarında da beklenen 
ömür çok uzun değildir. Bu nedenle 
metastatik akciğer kanserinde bazı 
özel durumlar dışında omurgaya 
yönelik cerrahi tedaviden tam iyileşme 
beklemek ve hastaya da bu yönde bilgi 
vermek doğru olmayabilir. 
Metastatik lezyonların tedavisi 
düzenlenirken değerlendirilmesi gereken 
bazı ölçütler vardır. Bunlarda birincisi 
hastanın genel sağlık durumudur. 
Metastaz saptanan hastaların önemli bir 
kısmında önceden primer tümöre yönelik 
bazı girişimler uygulanmış olabilir. 
Kemoterapi, radyoterapi, kortikosteroid 
tedavisi veya immün baskılama tedavisi 
metastaz tedavi planını etkileyebilir. Bu 
tedavilere bağlı beslenme yetersizlikleri 
ve genel durum bozuklukları olabilir. 
Eşlik eden diğer hastalıkların olması da 
büyük cerrahi girişimler için engel teşkil 
edebilir. Akciğer kanseri metastazlarında 
cerrahi tedavi sonucunu olumsuz 
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etkileyebilecek faktörler ileri yaş, 
obesite, diyabet, beslenme bozuklukları, 
kortikosteroid kullanımı, kemik iliği 
baskılama tedavileri, düşük kemik 
mineral dansitesi, birden fazla kemik 
metastazı ve çoklu organ metastazları 
olarak bildirilmektedir(1,6,10,11,24,29).
Genel sağlık durumu iyi ve genç yaştaki 
hastalarda tek metastaz varlığında geniş 
cerrahi yaklaşımların tedavi başarısı 
yükselirken tersi durumlarda cerrahi 
başarısı belirgin olarak azalmaktadır.
Spinal kanal invazyonu ve nörolojik 
tablo, tedavi yaklaşımını belirlemede 
diğer önemli konulardır. Çoklu 
metastazı olan, nörolojik kayıplı, 
sfinkter kontrolü bozulmuş ve 
ambulatuar olmayan hastalarda prognoz 
kötü olarak bildirilmektedir(1). Bu 
durumda rezeksiyon cerrahilerinden 
mümkün olduğunca kaçınmak gerekir. 
Bilsky ve arkadaşları, metastatik 
tümörün omurda yerleşimine göre 
radyolojik bir evreleme yapmışlardır. 
Manyetik rezonans görüntülerinin T2 
sekanslarında, metastatik lezyonun 
korpusta yerleşimini, sadece korpus 
içinde yerleşimden tüm spinal kanalın 
invazyonuna kadar altı gruba ayırmışlardır. 
Manyetik rezonans görüntüleriyle 
hastaların nörolojik bulgularını ve 
tümörün histolojisini değerlendirerek 
tedavinin yönlendirilebileceğini 
öne sürmüşlerdir(2). Hastaların 
cerrahi tedaviye uygunlukları ve 
prognostik kriterlere göre beklenen 
yaşam süreleri göz önüne alınarak 
başka puanlama sistemleri de öne 
sürülmüştür(19,32,33). Bu puanlama 
sistemlerinde tümörün tipi, yaygınlığı ve 
hastanın genel durumu gibi kriterler göz 
önüne alınmakta ve tedavi yöntemi için 
yol gösterici olunmaya çalışılmaktadır. 
Ancak her hastada tedaviye uyum ve risk 
faktörlerinde bireysel farklılıklar olması 
nedeniyle puanlama sistemlerinin 
tedavi yönlendirmesinde ideal 

oldukları söylenemez. Küçük hücreli 
akciğer kanserinde omurga metastazı 
saptandığında genellikle çoklu organ 
metastazı veya iskelet sisteminde yaygın 
tutulum mevcuttur. Bu tip akciğer 
kanseri sistemik hastalık olarak kabul 
edilmektedir. Aynı zamanda kemoterapi 
ve radyoterapiye de oldukça duyarlı 
kitlelerdir. Bu nedenle radyoterapi 
ve kemoterapi, küçük hücreli akciğer 
kanser metastazlarında cerrahiye oranla 
daha iyi sonuçlar vermektedir(11). 
Korpusta fazla yıkıma yol açmayan, kanal 
işgali olmayan ve nörolojik yakınmaları 
olmayan hastalarda cerrahi tedavi 
sonuçları radyoterapiden üstün değildir.
Spinal instabilite, cerrahi tedavi için 
önemli olan diğer bir ölçüttür. Akciğer 
kanserlerinden skuamöz hücreli 
kanserler erken dönemde fazla miktarda 
kemik yıkımı yaparlar ve instabilite 
yaratabilirler. Klinik olarak instabilite 
ağrısı olan hastalarda yaşam beklentisi 
de göz önüne alınarak stabilizasyona 
yönelik cerrahi girişimler planlanabilir. 
İnstabiliteden şüphelenildiğinde kemik 
yapıların yük taşıma kapasitesinin 
değerlendirilmesi için bilgisayarlı 
tomografi yardımcı olabilir. Stabilizasyon 
girişimleri vida-rod sistemleri ile açık 
olarak yapılabileceği gibi minimal 
invazif girişimler şeklinde de yapılabilir. 
Amaç, hastada en az cerrahi travma 
ile omurga instabilitesini ve dolayısı ile 
ağrıyı ortadan kaldırmaktır. Yukarıda da 
değinildiği gibi omurga metastazı olan 
bir akciğer kanserinde, birçok zaman 
ağrı kaynağına yönelik işlemler radikal 
işlemlerden daha yararlı olmaktadır.   
Son yıllarda anestezik ve cerrahi 
tekniklerin ilerlemesine paralel 
olarak omurga metastazlarında geniş 
eksizyonlarla ilgili yayınlarda artış 
olmuştur. Omurga metastazı olan 
ve küçük hücreli akciğer kanseri 
dışındaki tümörlerde geniş cerrahi 
rezeksiyonlarla başarılı sağ kalım 
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süreleri bildirilmiştir(8,15,31). Özellikle 
hematojen metastazdan çok direkt 
invazyon ile omurgaya yayılan kitlelerde 
geniş rezeksiyonlar önerilmektedir. 
Radikal rezeksiyonlardan önce 
radyoterapi ve/veya kemoterapi 
uygulanması, kitlede küçülmeye yol 
açmasının yanında cerrahi sırasında 
potansiyel olarak çevreye hücre 
yayılımını da azaltabileceğinden 
önerilmektedir(1,8,15,16). Bu girişimler 
genellikle multidisipliner yaklaşımlarla 
göğüs duvarı rezeksiyonları, akciğer 
rezeksiyonları ve omurga rezeksiyonları 
şeklinde yapılmaktadır. Omurgaya 
invazyon göstermiş küçük hücreli 
dışı akciğer kanserlerinde total 
rezeksiyonlarda 2 yıllık sağ kalım 
%65, 5 yıllık sağ kalım %25 civarında 
bildirilmiştir(31). Total rezeksiyonlardaki 
sağ kalım oranları metastatik hastalığa 
göre iyi gibi görünse de cerrahi sırasında 
ve sonraki erken dönemde mortalite 
oranları yüksektir. Aynı zamanda geniş 
rezeksiyonlar, deneyimli ekipler ve 
uygun ekipman gerektirmektedir. Bu 
çalışmalarda hastalar özenle seçilmiş 
bireylerden oluşmaktadır. Genel durumu 
iyi, daha genç yaşta olan, yandaş sağlık 
sorunları olmayan ve hemen hepsinde 
tek metastazı olan olguların cerrahi 
sonuçları sunulmaktadır. Radyoterapi ve 
kemoterapiye yönlendirilen hastalar ise 
çoklu metastazlı hastalar olduğundan 
tüm omurga metastazlı akciğer kanserleri 
için bir yargı ortaya konamamaktadır. 
Diğer taraftan bazı araştırmacılar da, 

omurga metastazlı akciğer kanserlerinin 
birçoğunda büyük cerrahi girişimlerin 
yaşam süresini kısalttığını ve ameliyat 
sırasında mortaliteyi arttırdığını öne 
sürmektedirler(12,36).
Tedavi önerilerini özetlemek 
gerekirse, akciğer kanserlerinde 
omurga metastazı prognozu belirgin 
olarak kötüleştirmektedir. Tanısal 
işlemlerle birlikte doku tanısı da 
elde edildikten sonra hastanın genel 
durumu, preanestezik bakısı, yandaş 
sorunları, prognozu ve nörolojik tablosu 
belirlenmelidir. Küçük hücreli akciğer 
kanserlerinde sistemik tutulum olacağı 
için lokal cerrahi girişimlerden kaçınılmalı 
ya da en az cerrahi hasar verecek 
yöntemler tercih edilmelidir. Diğer kanser 
türlerinin metastazlarında hastanın 
genel sağlık durumu kötü ve anestezi 
öncesi değerlendirmede cerrahi riski 
yüksekse radyoterapi ve kemoterapiye 
yönlendirilmelidir. Bu hastalarda omur 
korpusunda lokalize metastazlarda ya 
da korpusta kırık gelişmesi durumunda 
ağrıya yönelik olarak vertebroplasti 
yapılabilir. Genel durumu iyi ve tek 
metastazı olan hastalarda akciğerdeki 
lezyon da uygunsa metastazı ile birlikte 
aynı seansta çıkarılabilir. Ancak bu 
hastaların çok özenle seçilmeleri gerekir. 
Cerrahi için öncelik taşıyan durum akut 
veya ilerleyici nörolojik kayıp olmasıdır. 
Bunun dışında tedavide öncelikli olarak 
cerrahi dışı onkolojik tedavi yöntemleri 
tercih edilmelidir. 
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Süperior sulkus tümörü torasik giriş 
içinde gelişen ve direk yayılım ile brakiyal 
pleksusu (süperior yayılım), subklavian 
damarları (anterior yayılım), interkostal 
sinirleri, komşu ganglionu ve omurgayı  
(medial yayılım) tutma potansiyeli olan 
bronkojenik karsinomdur Bu tümörün 
neden olduğu ve günümüzde Pancoast 
sendromu olarak tanımlanan klinik 
tablo içinde omuz ağrısı (koltuk altı, kol, 
veya skapula yayılımı olabilir), sempatik 
ganglion tutulumu nedeni ile Horner 
sendromu (pitozis, miyozis, anhidrozis) 
ve C8,T1,T2 siniri köklerinin tutulumu 
nedeni ile el intrensik kaslarının atrofisi 
yer alır(1,2,4). Pancoast sendromunda 
ağrı en önemli ve tanıda en belirleyici 
semptomdur. Akciğer apeksini tutan 
ancak ağrının olmadığı durumlarda 
Pancoast tümörü teşhisi koymadan 
önce daha detaylı inceleme yapılması 
önerilir(5). Pancoast tümörlerinin büyük 
bir çoğunluğu küçük hücreli olmayan 
bronkojenik karsinomdur. Bunlar 
arasında skuamöz hücreli karsinom 
(%52), adenokarsinom (%23) ve büyük 
hücreli karsinom (%20) ağırlıktadır. 
Pancoast tümörlerinin sadece %5’i 
küçük hücre kökenlidir(6).

TARİHÇE
Birleşik Krallık’tan Edwin S.Hare 1838 
yılında London Medical Gazette’de 
basılan makalesinde sol ulnar sinir 
dermatomu boyunca ağrı, karıncalanma 
ve uyuşma şikayetleri ile başvuran 
hastanın otopsi incelemesinde akciğer 
apeksinden süperiora brakiyal pleksusa 
doğru ilerleyen sert bir tümör tespit 
edildiğinden bahsetmiştir(1). Facultad de 
Medicina de Montevideo (Uruguay)’da 
iç hastalıkları uzmanı olarak çalışmış 
Profesör Americo Ricaldoni bu tablonun 
anatomik özelliklerini iki otopsi raporu 
ile belgelendirmiştir(2).

Amerikalı bir radyolog olan Henry 
Pancoast 7 vakalık sunumunda kendine 
özgü bulguları olan ve pulmoner 
sulkusun üst kısmında yerleşmiş 
neoplastik oluşumdan bahsetmiş ve 
bunun ‘süperior sulkus tümörü’ olarak 
isimlendirilmesini önermiştir(5). Buenos 
Aires’ten Tobias 1932 yılında benzer 
oluşumu klinik ve anatomik açıdan 
çok detaylı bir şekilde tanımlamış ve 
bu tabloyu ‘ağrılı apikokostovertebral 
sendrom’ olarak adlandırmıştır. Tobias bu 
tümörü özel kılan durumun kökeninden 
çok konumunun olduğunu savunmuştur. 
Bu katkılarından dolayı süperior sulkus 
tümörlerinin sorumlu olduğu tablo bazı 
yazılarda Pancoast-Tobias sendromu 
olarak geçmektedir(3).
Chardack ve Mac Callum’un 1956 tarihli 
raporuna kadar Pancoast tümörleri 
aşırı lokal yayılımlarından dolayı tedavi 
edilemez olarak kabul edilmişlerdir. 
Bu raporda cerrahi rezeksiyon ve post 
operatif radyoterapi sonrası 6 yıl yaşayan 
olgudan bahsedilmiştir(7).
Bunu takiben Shaw ve arkadaşları 
aynı yılda preoperatif radyoterapinin 
cerrahi rezeksiyonu kolaylaştırdığını 
ve bu kombinasyonun küratif tedavi 
potansiyelinin olduğunu tespit 
etmişlerdir(8).

PREOPERATİF KLİNİK ve 
RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME
Pancoast tümörü tanısını klinik 
semptomlar ile başvuran standart 
göğüs röntgenogramda apikal kitle 
veya kalınlaşması bulunan her hastada 
düşünmek gereklidir. Genellikle 
semptomların başlangıcı ve teşhis 
arasında önemli zaman kaybı olmaktadır. 
Sinir kökünü etkileyen ulnar nöropati, 
servikal radikülopati ve dejeneratif 
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disk hastalığı, siringomiyeli, spinal 
kord tümörleri, amiyotrofik lateral 
sklerozis gibi diğer patolojilerden ayrıt 
edilmesi önemlidir. Hastanın başlangıç 
değerlendirilmesi, nörolojik muayeneyi 
de içeren ayrıntılı fizik muayene, 
kontrastlı ve 3 boyutlu rekonstrüksiyonlu 
bilgisayarlı tomografi (BT), toraksın ve 
omurganın kontrastlı manyetik rezonans 
görüntülenmesi (MRG)( brakiyal pleksus 
ve torasik giriş dahil edilmeli), füzyon 
pozitron emisyon tomografi (PET)/
BT taraması, beyin MRG, pulmoner 
fonksiyon testleri, rutin laboratuvar 
testler ve kardiyak risk durumuna göre 
stres testlerini içermelidir(6,9).  
Pancoast tümörlerinin radyolojik 
değerlendirmesinde günümüzde en 
yararlı yöntem MRG’dir. Gadolinyum 
kontrast maddesi ile uygulanan manyetik 
rezonans anjiyografi ile tümörün brakiyal 
pleksus, subklavian damarlar, vertebra 
gövdeleri, intervertebral foramen gibi 
çevre dokular ile ilişkisi daha ayrıntılı 
görüntülenebilir.  Ayrıca lokal olarak 
ilerlemiş Pancoast tümörlerinin beyin 
metastaz insidansı artmış olduğundan 
kontrastlı beyin MRG metastaz 
araştırmasında kullanılmalıdır. Her 
ne kadar MRG bilgisayarlı tomografi 
ile kıyaslandığında daha yararlı bir 
yöntem olarak görülse de, birbirlerini 
tamamlayıcı oldukları için MRG ve 
tomografinin Pancoast tümörlerinin 
radyolojik incelemesinde beraber 
kullanılması önerilir(10-12). 
Pancoast tümörlerinin paryetal plevra 
üzerinden subklavian lenf nodlarına 
yayılma potansiyeli vardır. Lenf nodu 
tutulumu Pancoast tümörlerinin 
tedavisinde en önemli belirleyici 
faktördür ve tutulumu olan hastalar 
cerrahi tedavi için genellikle uygun 

aday olarak kabul edilmemektedirler.  
Yeni kuşak PET/BT taraması ile 
mediastinal evreleme ve lenf nodu 
tutulumu araştırması %74 hassasiyet 
(sensitivite) ve %85 özgünlük (spesifite) 
ile yapılabilmektedir(10-12). Cerrahi 
planlanan hastalarda küratif bir tedavi 
uygulanmadan önce lenf nodu tulumunu 
mediastinoskopi veya endobronşial 
ultrason eşliğinde alınacak iğne biyopsisi 
ile araştırıp lenf nodlarından histolojik 
örnekleme yapılmalıdır(13). Eğer 
mediastinal lenf nodu tutulumu N2 
veya N3 olarak sınıflandırılırsa (bakınız 
Tablo 1) hastaya palyatif kemoterapi 
ve radyoterapi uygulanmalıdır. PET/BT 
taraması ekstrakraniyal metastazların 
tespit edilmesinde kritik öneme sahiptir.  
Doku analizi ve tanısı, tümörün 
histolojisi hakkında bilgi vermek ile 
beraber Pancoast sendromuna neden 
olabilen nadir enfeksiyonların ayrıcı 
tanısı için vazgeçilmezdir. Balgamın 
sitolojik incelemesi tartışmalıdır. Merkezi 
yerleşimli tümörlerde balgam sitolojisi 
%11-20 oranında malignite tanısı 
koydururken bu oran periferik yerleşimli 
tümörlerde daha düşüktür. Kendine özgü 
lokalizasyonu nedeni ile bronkoskopinin 
yeri Pancoast tümörlerinin teşhisinde 
kısıtlıdır ve tanıyı doğrulama oranı          
%30-40 arasındadır. BT eşliğinde servikal 
veya posterior üçgenden alınan ince iğne 
aspirasyon biyopsisinin %95 ile %100 
arasında doğruluk oranı vardır(11,13).
Pancoast tümörlerinin tedavisinin 
yapıldığı birçok merkezde cerrahi 
rezeksiyon torasik ve omurga cerrahından 
oluşan bir ekip tarafından uygulanır. 
Tümörün teknik olarak çıkarılabilme 
olasılığını kesinleştirmek için aday 
hastaların ekibin tüm üyeleri tarafından 
değerlendirilmesi gerekmektedir. 
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Tablo 1. Pancoast Tümörlerinin Evrelendirilmesi ve TNM Sınıflaması

Evre 1A T1 N0 M0
tümör çapı <3 cm,  visseral plevra veya lober  bronşiole    invazyon yok; lenf 
nodu tutulumu ve metastaz yok

Evre1B T2 N0 M0
tümör çapı <3 cm, visseral plevra karina uzaklığı >2cm, lenf nodu tutulumu 
ve metastaz yok

Evre 2A T1 N1 M0
tümör çapı <3 cm, visseral plevra veya lober bronşiol invazyonu yok; 
peribronşial veya ipsilateral hiler lenf nodu (+)

Evre 2B

T2 N1 M0
tümör çapı  <3 cm,  visseral plevral karina uzaklığı >2cm, peribronşial veya 
ipsilateral hiler lenf nodu (+)

T3 N0 M0
plevraya veya göğüs duvarına direk invazyon; C8-T1 sinir kökü tutulumu; 
perikardial invazyon; lenf nodu tutulumu yok

Evre 3A

T3 N1 M0
plevra veya göğüs duvarına direk invazyon; C8-T1 sinir kökü tutulumu; 
perikardial invazyon; peribronşial veya ipsilateral hiler lenf nodu (+); 
metastaz yok

T1 N2 M0
tümör çapı <3 cm,  visseral plevra veya lober bronşiol invazyonu yok; 
ipsilateral mediastinal lenf nodu b  (+); metastaz yok

T2 N2 M0
tümör çapı <3 cm; visseral plevral karina uzaklığı >2cm, ipsilateral 
mediastinal lenf nodu (+); metastaz yok

T3 N2 M0
plevraya veya göğüs duvarına direk invazyon; C8-T1 sinir kökü tutulumu; 
perikardial invazyon; ipsilateral mediastinal lenf nodu (+); metastaz yok

Evre 3B

H e r h a n g i 
bir T

N3 M0
herhangi bir boyutta ve genişlikte tümör; kontraletaral mediastenal/ hiler 
lenf nodu (+); supraklavikular veya sklene lenf nodu (+); metastaz yok

T4
herhangi bir N; kalp’e özafagusa, büyük damarlara, trakeaya, karinaya veya 
vertebraya invazyon veya malign plevral effüzyon; herhangi bir nod (+); 
metastaz yok

Evre 4 Herhangi bir T/N M1 herhangi bir boyutta tümör; herhangi bir lenf nodu (+); metastaz (+)

M=metastaz; N=nod; T=tümör

PANCOAST TÜMÖRLERİNİN 
SINIFLAMA ve EVRELENDİRİLMESİ

Pancoast tümörleri Amerikan Birleşik 
Kanser Komitesi ve Uluslararası Kanser 
Karşıtı Derneği’nin geliştirdiği tümör-
nod-metastaz (TNM) sistemine göre 
sınıflandırılır (Tablo 1)(14,15). Bu 
sınıflamaya göre Pancoast tümörleri evre 
IIB ile evre IV olarak karşımıza çıkabilir, 
ancak tümörün periferik lokalizasyonu 
göz önüne alındığında çoğunlukla T3 veya 
daha yüksek dereceli sınıflandırılırlar.  

Tümörün brakiyal pleksus, mediastinal 
yapılar veya vertebra invazyonu söz 
konusu olduğu durumda tümör T4 
olarak sınıflandırılır. Uluslararası Akciğer 
Kanseri Çalışma Derneği tarafından TNM 
sınıflamasının yedinci revizyonu yapılmış 
ve bu revizyon Uluslararası Kanser Karşıtı 
Derneği tarafından onaylanmıştır. Bu 
son revizyon temel alındığında Pancoast 
tümörleri mediastinal lenf nodu 
tutulumu veya metastaz yokluğunda 
evre IIb veya IIIa (T3N0-1/T4N0-1) olarak 
sınıflandırılır. 
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CERRAHİ SINIFLAMA
Tümör-nod-metastaz sistemi genel 
anlamda karar verme konusunda 
faydalı olsa da vertebra rezeksiyonunun 
kapsamı, cerrahi yaklaşım ve 
enstrümantasyon ihtiyacı konularında 
cerraha yardımcı olmamaktadır. Bu 
nedenle omurga cerrahları tarafından 
vertebra tutulumu ve cerrahi rezeksiyon 
yöntemini tanımlayan bir sınıflama 
yapılmıştır(10,12,16).

Tip A Tümörler
Bu tip tümörler transvers çıkıntıya 
yayılım yapar. Nöral foramene kadar 
ilerlemişlerdir ancak daha mediale 
yayılım yoktur. Tümör vertebra 
korpusuna temas edebilir ancak daha 
derine yayılım yapmaz.

 

Şekil 1. 42 yaşında erkek hasta. T2 ve T3 
vertebra tutulumu gösteren Pancoast 
tümörünün bilgisayarlı tomografi 
görüntüsü

Tip B Tümörler

Bu tip tümörler nöral foramenden 
mediale epidural boşluğa yayılım yapar 
ve spinal korda baskıya neden olurlar. 
Bu tipte en azından bir adet sinir 
kökü tutulumu mevcuttur. Vertebra 
korpusunda yayılım ve harabiyet 
mevcuttur ancak bu tutulum korpusun 
üçte birini geçmez(Şekil 1). Bu tip 
tümörlerin cerrahi tedavisinde kısmı 
vertebra korpus rezeksiyonu ve posterior 
enstrümantasyon gereklidir. 

Tip C Tümörler

Bu tip tümörler en az bir seviyede vertebra 
korpusunun üçte birinden fazlasını 
işgal etmiştir. Vertebra korpusunun 
tutulumu ile beraber sinir kökü ve/veya 
spinal korda bası mevcuttur. Posterior 
enstrümantasyon ile birlikte anterior 
rekonstrüksiyon gereklidir.

MULTİMODALİTE TEDAVİ 
YÖNTEMLERİ

Shaw ve arkadaşlarının 1961 yılında 
tanımladıkları preoperatif radyoterapiyi 
takiben 1 ay sonra uygulanan cerrahi 
tedavi şekli birçok cerrah tarafından 
2000’li yılların başlarına kadar  
‘’geleneksel kombine modalite’’ tedavi 
olarak uygulanmıştır. Radyoterapinin 
tümör kitlesinin küçülmesinde, 
cerrahi uygulama sırasında canlı 
tümör hücrelerinin yayılma riskinin 
azaltılmasında, tümör kitlesi etrafındaki 
lenfatik damarların bloke edilmesinde 
etkili olduğu ve böylelikle lokal kontrol 
imkanını arttırdığı düşünülmüştür(8).
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Preoperatif radyoterapi ile lokal 
kontrol sağlanabilse de uzak nüksler 
sıkça görülmekte ve başlıca ölüm 
sebebi olmaktadırlar. Preoperatif 
radyoterapinin potansiyel dezavantajları 
arasında oluşan skar dokusuna bağlı 
olarak cerrahi sırasında gerçek sınırların 
belirleme zorluğu, dura yaralanması, 
implant yetmezliği, psödoartroz ve 
hastaların cerrahi öncesi düşkün duruma 
gelmeleri sayılabilir(10,17,18).   
Valerie Rusch ve arkadaşlarının 2007 
yılında 110 hastanın dahil edildiği 
cerrahi sonrası indüksiyon kemoterapisi 
ile ilgili faz 2 çalışmada, hastalara 
preoperatif kemoterapi ve radyoterapi 
uygulanmış ve bu tedaviye uygun 
yanıt alınan hastalara uygulanan 
cerrahi rezeksiyon sonrası kemoterapi 
verilmiştir. Bu ve bunu takip eden benzer 
çalışmalarda sağ kalımın,  preoperatif 
radyoterapi ve cerrahi rezeksiyon ile 
kıyaslandığında,anlamlı olarak arttığı 
bildirilmiştir. Ancak, bu protokol ile 
ilişkili yara iyileşme problemleri,  düşkün 
hastaların kemoterapiye uyumunun 
az olması, post operatif dönemde 
uygulanan kemoterapiye toleransın 
düşük olması başka alternatiflerin 
geliştirilmesine neden olmuştur(19). 
Majör kanser merkezlerinde Pancoast 
tümörleri için üçlü modalite terapisi 
uygulanmaktadır. Bu yöntemde 
preoperatif kemoterapiyi takip eden 3 
ile 5 hafta sonra cerrahi rezeksiyon ve 
bunun sonrasında tam doz (6600cGy) 
radyoterapi uygulanmaktadır. Bunun 
tümöre yakın sınırlarda ve mikroskobik 
rezidüler için tümörosidal bir yöntem 
olduğu düşünülmüştür(12,16).

OMURGA İNVAZYONU YAPAN 
PANCOAST TÜMÖRLERİ
Geçmişte omurga invazyonu yapan 
Pancoast tümörlerinin kötü prognozlu 
ve çıkarılması mümkün olmadıkları 
kabul görmüş olsa da özellikle spinal 

enstrümantasyon tekniklerinde 
meydana gelen ilerlemeler daha agresif 
müdahalelere olanak tanımıştır. Omurga 
invazyonu yapmış Pancoast tümörlerinin 
cerrahi tedavisinde iki temel teknik 
günümüzde uygulanmaktadır.  
Bunlardan birisi olan intralezyoner 
rezeksiyon palyatif bir tedavi yöntemidir. 
Son yıllarda yayınlanmış çalışmalarda 
en blok rezeksiyonun önemine ve 
faydasına işaret edilmiştir. Bu teknikte 
tümör cerrahi sınırlar temiz tutularak 
tek bir parça olarak çıkarılmalı ve cerrahi 
sınırların tümör dokusu içermediği 
histolojik olarak kanıtlanmalıdır. 
Tümörün epidural boşluğa yayılım yaptığı 
durumlarda gerçek en blok rezeksiyonun 
başarılması mümkün değildir. Bu gibi 
olgularda rezeksiyon “planlı olarak ihlal 
edilmiş en blok rezeksiyon” şeklinde 
tanımlanır(10,12,20,21).
Genel olarak küçük hücreli olmayan 
Pancoast tümörleri eğer metastaz 
yapmamış ve N0-N1 ise cerrahi için uygun 
aday olarak kabul edilirler.  Cerrahi tedavi 
uygulanmadan önce nasıl bir yaklaşımın 
seçileceği ve enstrümantasyon 
ihtiyacının belirlenmesi gereklidir. Toraks 
BT ve MRG bu konuda cerraha yardımcı 
olacak radyolojik tetkiklerdir. MRG nöral 
yapı tutulumunu, spinal kord basısını 
göstermede yardımcı olur. BT ve MRG 
birlikte kullanılarak cerrahi sınıflama 
yapılır ve ne tip vertebra rezeksiyonu 
(parsiyel / total) gerektiğine karar verilir. 
Enstrümantasyon planlanan durumlarda 
uygun yaklaşımın seçilmesi ve cerrahinin 
aşamalı veya tek seansta yapılmasına 
karar verilmelidir(16,17,20,21).   
Demeester ve arkadaşları 1989 yılında 
omurga invazyonu yapmış akciğer 
kanserli 12 hastalık çalışmalarında 
preoperatif radyoterapiyi takiben 
vertebra korpuslarına en blok tanjansiyel 
rezeksiyon uygulamışlardır(18). Bu 
çalışmadaki 5 yıllık sağ kalım oranı %42 
olarak bildirilmiştir. Gandhi ve arkadaşları 
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1999 yılında 17 hastalık bir çalışma 
yayınlamışlardır. Bu çalışmada süperior 
sulkus tümör rezeksiyonu ile beraber 
7 hastada parsiyel vertebrektomi, 7 
hastada total vertebrektomi, 3 hastada 
ise nöral foramen veya transvers çıkıntı 
rezeksiyonu uygulandığı, 2 yıllık sağ kalım 
oranının %54 olduğu bildirilmiştir(20). 
Grunenwald ve arkadaşları 2002 
yılında yayınladıkları çalışmalarında 
preoperatif indüksiyon kemoterapisi 
sonrası 15 hastaya hemivertebrektomi, 
4 hastaya total en blok vertebrektomi 
uyguladıklarını, 5 yıllık sağ kalım 
oranının %14 gibi düşük bir oranda 
olmasına rağmen en blok rezeksiyonun 
seçili hastalarda tercih edilmesi gereken 
yöntem olduğunu bildirmişlerdir(21). 
Deslauriers ve arkadaşları 2002 yılında 
19 hastanın dahil edildiği çalışmalarında 
preoperatif radyoterapi sonrası parsiyel 
veya total vertebrektomi uyguladıklarını 
ve 5 yıllık sağ kalım oranının %40 
olduğunu bildirmişlerdir(11).
Anraku ve arkadaşları 2009 yılında 23 
hastaya preoperatif kemoradyoterapi 
sonrası total vertebrektomi uyguladıklarını 
ve 3 yıllık sağ kalım oranının %58 olduğunu 
bildirmişlerdir(22).
Omurga invazyonu yapmış ve vertebra 
rezeksiyonu gerektiren Pancoast 
tümörlerinin cerrahi tedavisinde farklı 
teknikler tanımlanmıştır. Son yayınlanan 
çalışmalar subklavian damarlar veya 
omurga invazyonu yapmış T4 Pancoast 
tümörlerin rezeksiyonu için genişletilmiş 
cerrahi yaklaşımların mümkün olduğunu 
göstermiştir.  Cerrahi yaklaşımda amaç 
negatif sınır elde etmek ve bunun için 
de üst akciğer lobunu, etkilenmiş kotlar, 
omurga elemanları, brakiyal pleksusun 
alt dalı (T1 sinir kökü), stellat gangliyon 
ile beraber en blok tarzda çıkarmak 
olmalıdır.
Daha ileri T4 vakalarında 
enstrümantasyon ihtiyacı olacağından 
cerrahi aşamalı olarak yapılabilir. 

Bazı çalışmalarda lateral yaklaşımla 
rezeksiyon ve enstrümantasyonun tek 
aşamada yapılabileceği gösterilmiş 
olsa da lateral pozisyonda spinal 
enstrümantasyon teknik olarak zor bir 
işlemdir.
Spinal enstrümantasyon ihtiyacı olmayan 
Pancoast tümörlerinde yaklaşım 
genellikle klasik posterolateral (Shaw-
Paulson yaklaşımı) torakotomidir(8). Bu 
yaklaşımın tanımlanmış değişik tipleri 
mevcuttur ancak bunların detayları 
bu kitabın içeriğini aşacağı için burada 
anlatılmayacaktır. Tip B veya tip C 
tümörlerde sıklıkla cerrahi işlem en az 2 
aşamada uygulanır. İlk aşamada posterior 
elemanların rezeksiyonu ve posterior 
enstrümantasyon, ikinci aşamada ise 
torakotomi yaklaşımı ile nihai akciğer 
dokusunun rezeksiyonu tamamlanır. 
Son yıllarda yapılan çalışmalarda 
spinal enstrümantasyonun ve en blok 
rezeksiyonun sadece posterior yaklaşım 
ile tek seansta yapılabileceği bildirilmiştir. 
Ancak bu teknik tecrübeli merkezlerde 
ve posterior yaklaşım ile üst lobektomi 
uygulama becerisine sahip toraks 
cerrahları ile yapılmalıdır(8,10,12).

POSTERİOR YAKLAŞIM 
İLE REZEKSİYON ve 
ENSTRÜMANTASYON
Pancoast tümörlerinin tek seansta 
rezeksiyonu ve sonrasında enst- 
rümantasyon uygulaması omurga ve 
toraks cerrahının tecrübesine, kitlenin 
yayılımı ve büyüklüğüne bağlı olarak 
seçili olgularda mümkündür.

Anestezi ve Hasta Pozisyonu
Genel anestezi altında çift lümen 
endotrakeyal entübasyon uygulanır. 
Cerrahi sırasında nöromonitör uygulaması 
çok önemlidir. Hasta prone pozisyonda 
yatırılır. Rezeksiyon uygulanacak taraftaki 
kol baş tarafına doğru uzatılır. Ters 
taraftaki kol ise gövdeye sabitlenir.
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Cerrahi Yaklaşım

J-tipi bir insizyon orta hattan skapula 
spinasının yaklaşık 5 cm distaline doğru 
uzatılır(16). Orta hatta klasik yaklaşım 
ile posterior omurga elemanlarına 
ulaşılır. İnsizyonun lateraline doğru 
(yukarıdan aşağı) trapezius, levator 
skapula, romboid minör ve majör kasları 
geçilir. Bu skapulanın medial sınırını 
serbestleştirerek skapulanın laterale ve 
süperiora çekilmesine olanak sağlar. Bu 
yaklaşım ile genellikle C5-T5 seviyeleri 
arasına ve göğüs kafesine ulaşılır.

Bu aşamadan sonra rezeksiyonun 
distalinde ve proksimalinde en az 3 
seviyeye enstrümantasyon ile sabitleme 
yapılması önerilir (örn. C5-C6 lateral 
kitle vidası, C7 pedikül vidası, T3-T4-T5 
pedikül vidası).

Rezeksiyon sınırları içinde kalan 
seviyelerde laminektomi sonrası C8 
sinir kökü dışında (sakrifiye edilmesi 
durumunda pençe eli deformitesi gelişir) 
diğer ilgili kökler önce damar klempi ile 
tutulup 15dk sonra nöromonitörizasyon 
dalgalarında problem yoksa sakrifiye 
edilebilir. Bunu takiben ilgili kotlar 
kostovertebral bileşkeden en az 7cm 
lateralde olacak şekilde kesilir. Bu 
aşamadan sonra ilgili akciğer söndürülür 
ve kot rezeksiyonu sonrası oluşan 
pencereden rezeke edilecek akciğer 
dokusunun en lateral sınırına kadar 
ulaşılır. Akciğer dokusu ve diğer gerekli 
yapılar toraks cerrahı tarafından rezeke 
edilir.

VERTEBRAL REZEKSİYON

Tip A Lezyonlar
Osteotom veya tercihen drill ile transvers 
çıkıntı pedikül distalinden nöral foramen 
hizasından ayrılır ve kostovertebral 
bileşkeye ulaşılır. Künt diseksiyon ile 
sinir kökü bulunur ve klemplendikten ve 
nöromonitörizasyonun normal olduğu 
görüldükten sonra sakrifiye edilir. 
Kostovertebral bileşke ayrılarak göğüs 
kafesi mediolaterale doğru mobilize 
edilir. Tip–A lezyonlarda rezeksiyon 
sonrası enstrümantasyon gerekmez.

Tip B Lezyonlar 
Posterior elemanlar (lamina ve 
proksimal-distal faset eklemleri) 
alındıktan sonra duranın lateral sınırı 
tümör dokusundan serbestleştirilir. Sinir 
kökü yukarıda anlatıldığı gibi sakrifiye 
edilir. Pedikülün medialinden uygun 
seviyelerde osteotom kullanılarak (veya 
dril)  sağlam dokuyu içeren kitle tutulan 
akciğer dokusu ile birlikte uzaklaştırılır 
(Şekil2 ve 3). Bu tip rezeksiyon 
sonrası posterior enstrümantasyon ile 
stabilizasyon önerilir.

Şekil 2. B tipi lezyonda posterior 
elemanların rezeksiyonundan sonra 
hemivertebrektomi için yapılan 
osteotomi okla gösterilmiştir.
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Şekil 3 A-B.  T2 ve T3 hemivertebrektomi yapılan olguda çıkarılan tümörün (A) direk 
grafisi ve (B) patolojik materyali.

Tip C Lezyonlar
Bu tip lezyonlarda yazar en blok 
rezeksiyon ve 3600 enstrümantasyon 
ile stabilizasyon uygulanmasını 
önermektedir. Akciğer tutulumu olan 
taraftan torasik cerrah torakotomi 
ile yaklaşıp tümör dokusunu sağlam 
dokudan ayırır. Omurga cerrahı tutulum 
olan vertebra segmentinin proksimal ve 
distalinde (en az 3 seviye olmak üzere) 
posterior enstrümantasyon uygular. 
Daha sonra akciğer tutulumu olmayan 
taraftaki kot veya gerekirse birden 
fazla kot kostovertebral bileşkeden 
yaklaşık 5-7cm lateralden osteotom 
yardımı ile ayrılır. Kostovertebral bileşke 
diseksiyon makası veya Cobb elevatör ve 
koter ile vertebra korpusundan ayrılır. 
Cerrah tercihen parmakları ile vertebra 
korpusunun lateralinden anteriora ve 
karşı tarafa künt diseksiyon ile dolanır. 
Korpusun anterioruna akciğer ve büyük 
damarların korunması için eğilebilir 
ekartör yerleştirilir. Bunu takiben 
proksimaldeki lamina rezeke edilecek 
segmentin proksimal faset eklemleri 
açığa çıkana kadar uzaklaştırılır. Distalde 
ise Cobb veya periost elevatör yardımı ile 
distal faset eklemi ayrılır. Her iki pedikül 
tabanlarından osteotom veya gigli 

testere yardımı ile korpustan ayrılarak 
lamina en blok şekilde uzaklaştırılır. 
Tümör kitlesi içinde kalan sinir kökü/leri 
daha önce anlatıldığı gibi sakrifiye edilir. 
Bu aşamadan sonra çıkarılacak vertebra 
segmentinin proksimal ve distaldeki disk 
mesafeleri belirlenir. Sağlam tarafa rod 
yerleştirilip stabilizasyon sağlanır. Her iki 
disk osteotom veya bisturi ile proksimal 
ve distalden sağlam end-platelerden 
serbestleştirilir. Artık vertebra korpusu 
tamamen serbestleşmiştir. Sağlam 
taraftan karşı tarafa doğru eğilebilir 
ekartör üzerinden güç uygulanırken kitle 
diğer taraftan kemik klembi ile tutularak 
ve çekilerek çıkartılır. Kitle çıkarıldıktan 
sonra kanama kontrolü ve olası dura 
hasarı kontrol edilir ve gerekir ise 
onarılır. Anteriorda oluşan boşluk kafes 
ve/veya greft, çimento ile rekonstrükte 
edilir(Şekil 4). Göğüs tüpü ve drenler 
yerleştirildikten sonra skapula göğüs 
kafesindeki boşluğu örtecek şekilde 
yara kapanır. Pancoast tümörlerinin 
cerrahi tedavisi zor ve karmaşık 
olduğundan tecrübeli ellerde dahi 
mortalite riski %0-%5, komplikasyon 
oranı ise %28-%52’dir(23,24). Bir takım 
nörolojik komplikasyonlar daha sıklıkla 
gelişebilir(Tablo 2). 
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Şekil 4 A-B-C-D. Olgunun erken postoperatif (A-B) ve postoperatif 2.yılındaki direkt 
grafileri.

Komplikasyonlar

Sıklıkla stellat ganglion ve T1 sinir 
kökü hasarı sonrası sırasıyla Horner 
sendromu ve elin intrinsik kaslarında 
minimal bir zayıflık ortaya çıkabilir. 
T1 sinir kökü dominant (C8 kökü) 
olmadığından hastalar ellerini rahatlık 
ile kullanabilseler de ağır işte çalışmaları 
önerilmez. Horner sendromu ise 
fonksiyonel değil estetik açıdan problem 
yaratabilir. Eğer C8 sinir kökü yaralanır 
veya sakrifiye edilir ise klinik tablo daha  

belirgindir. Bunun dışında dura yırtığı ve/
veya spinal kord yaralanması görülebilir.
Enstrümantasyona bağlı komplikasyonlar 
arasında implant yetersizliği, proksimal 
veya distal kifoz, koronal plan deformitesi 
veya psödoartroz sayılabilir. Cerrahi 
sırasında en çok risk altında kalan veya 
tümör tarafından tutulan damar yapı 
subklavian damarlardır. Atelektazi ve 
pnömoni pulmoner komplikasyonlar 
arasında en sık görülenlerdir ve agresif 
bir şekilde tedavi edilmelidirler.
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Tablo 2. Pancoast Tümörlerinin Rezeksiyonu Sonrası Muhtemel Nörolojik 
Komplikasyonlar

Yaralanan yapı Klinik tablo
Stellate ganglion Horner sendromu

T1 sinir kökü
Elin intrinsik kaslarında minimal zayıflık
Duyu kaybı

C8-T1 sinir kökleri
Ulnar dermatomda duyu kaybı
İntrinsik el kaslarında kuvvet kaybı

Dura / Spinal kord

BOS sızıntısı
Parapleji
İntradural hematom
Menenjit 
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Kraniovertebral bileşke (KVB) kemik 
tümörleri oldukça nadir tümörlerdir. 
Tüm spinal vertebraya bakıldığında 
malign kemik tümörleri benign 
lezyonlara göre daha fazla görülür(1). 
KVB de farklı serilerde farklı yüzdeler 
belirtilmekle birlikte benign tümörlerden 
sıklıkla osteoid osteoma, kordoma, 
plasmositoma ve ostekondroma bu 
bölgede görülür (Tablo 1, 2)(1-3).
Neredeyse tüm hastalarda ilk 
semptomlar üst servikal bölgede ağrı 
ve boyun hareketlerinde kısıtlılıktır. Alt 
kraniyel sinir defisitleri ve uzun trakt 
bulguları genelde malign tümörlerde 
rastlanılır. 

RADYOLOJİK ÇALIŞMALAR

Radyolojik çalışmalarda sagital ve koronal 
rekonstrüksiyonlu BT ve MRG tetkikleri 
mutlaka ameliyat öncesi yapılmalıdır(2).  
Anjiyografi gerekli vakalarda yararlı 
olabilir fakat MR Anjiyo artık çok daha 
sıklıkla kullanılmaktadır. MR Anjiyo VA 

boyutu, tümör vaskülarizasyonu ve 
pozisyonunu anlamada oldukça yeterlidir. 
Özellikle embolizasyonun gerekli olduğu 
düşünülen yüksek vaskülarizasyonu olan 
vakalarda anjiyografi tercih sebebidir. 
KVB kemik tümörlerinde tüm tümörü 
çıkaralım mantığı özellikle metastatik 
tümörlerde doğru olmadığını 
düşünmekteyiz. Ayrıca literatürde 
menenjiyoma veya sarkoma düşünülüp 
cerrahi sonrasında patoloji raporuna 
göre romatoid artrit ve tüberküloza 
bağlı değişikliklere bağlı reaktif doku 
olduğu sonradan anlaşılan vakalar 
vardır(2). Şüpheli vakalarda iğne 
aspirasyon biyopsisi düşünülmelidir. 
Tabiki iğne aspirasyon biyopsi sonuçları 
da her zaman tam güvenilir olamayabilir. 
Benign ve malign kemik tümör ayrımı 
yapılabilmekle birlikte benign kemik 
tümörleri arasında karışıklıklar olabilir. 
Plasmositoma yerine anevrizmal 
kemik kisti veya histiyositoz yerine 
fibromiyosarkoma gibi tanı karışıklığı 
yaratmış vakalar bildirilmiştir(2).  

Tablo 1. George ve ark. (2) 1981-2001 Arası Kraniovertebral Tümör Serisi  (Aynı 
klinikte aynı zaman periyodunda 36 adet kraniovertebral kordoma tedavi edilmiş) 
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Kranıȯservık̇al Bölgede Rezeksıẏon ve Stabıl̇ıżasyon
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Tablo 2. Serban, D ve ark. 2007 ve 2011 
Yılları Arasında Tedavi Edilen KVB Kemik 
Tümörleri(21).

Vertebral Tumors

TEDAVİ YAKLAŞIMLARI

Kranioservikal bileşke kemik 
tümörlerinde pek çok farklı cerrahi 
yaklaşım yolu tercihe kalmakla 
birlikte gereken cerrahi tedavidir. 
Ama patolojinin bilinmesi de cerrahi 
endikasyon açısından mutlak olduğu 
unutulmamalıdır. Mesela eosinofilik 
granülom basit immobilizasyon ile tedavi 
edilebilirken lenfoma ve plasmositoma 
radyoterapi ve kemoterapi duyarlı 
tümörlerdir. Cerrahi endikasyonda 
kranioservikal instabiliteye bağlı lokal 
veya radiküler ağrı, nörolojik hasar, 
hastanın klinik ve biyolojik durumu, 
yaşı, yaşam beklenti süresi, başka 
spinal vertebralarda veya vücutta 
metastaz varlığı göz önüne alınmalıdır. 

Tam nörolojik defisiti olan, sistemik 
hastalıkların şiddetine göre cerrahi 
risk göz önüne alındığında, terminal 
dönemdeki metastatik hastalarda cerrahi 
yaklaşımdan uzaklaşmak gerekir. 
Embolizasyon endikasyonu tümör 
patolojisine göre (hemanjiyoma, 
anevrizmal kemik kisti, metastazlar) veya 
tümör vaskülarizasyonuna göre tercih 
edilir. Otopolimerize sement transoral 
yoldan basit bir şekilde uygulanabilir 
fakat vertebra korpus posterior duvarının 
sağlam olduğundan emin olunmalıdır. 
Ayrıca cerrahi sırasında da posteriordan 
doğrudan C1 lateral kitleye veya C2 
transpediküler  yol ile de uygulanabilir. 

Kranioservikal 
Bileşkenin Cerrahi 

Anatomisi

Klivus aşağısı-C1-C2 kemik anatomisi. 
Yapışan kaslar ve ligamanlar, kaudal 
kraniyel sinirler ve komşu arteriovenöz 
anatomiye hakim olmak cerrahi için çok 
önemlidir. Kemik anatomide basioksipital 
kemik (formane magnum), oksipital 
kondül, C1 ana bileşenlerdir. Kraniyel 
sinirler 9-10-11 ve juguler bulb ihtiva 
eden juguler foramenin medialinde 
oksipital kemik lateralinde petröz 
temporal kemik bulunmaktadır. Okspital 
kemiğin skuamoz ve bazal segmentleri ve 
bir çift oksipital kondüler komponentleri 
bulunmaktadır. Kondüllerin lateralinde 
oksipital kemiğin squamöz ve basal 
parçalarının birleştiren juguler çıkıntı 
bulunmaktadır. Juguler çıkıntı lateralinde 
bulunan iki adet groove burayı mastoid 
prosesten ayırır. Bu groovun medialinde 
oksipital arter lateralde diagastrik kasın 
posterior parçası bulunmaktadır.    
Klivus foramen magnumdan 45 derecelik 
bir açılanma ile önde sfenoid kemik ile 
birleşir. Oksipital kondüler formanen 
magnum anterior yarısında bulunup C1 
ile eklem yapar. C1 in lateral kitlesinin 
kup şeklindeki yapı fleksiyon-ekstansiyon 
hareketine olanak sağlar.
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C1 transvers çıkıntı anterolateral bir 
uzanım gösterir. Buraya superior ve 
inferior oblique, levator skapula ve 
rektus kapitis kasları yapışır. Longus 
capitis kası, klivus ve okisipital kondül 
önünde bulunmaktadır. C1 ve C2 
ekleminin düz yapısı, translasyonel 
ve rotasyonel harekete olanak sağlar. 
Servikal eklemdeki rotasyonel hareketin 
%50 sini bu C1-2 sağlar. C1-2 ekleminde 
anteroposterior ve lateral kaymayı 
odontoid çıkıntı ve onu oksipital kemiğe 
bağlayan crusiat, alar ve apikal ligaman 
önlemektedir. Alar ligaman oksipital 
kondülün medial tüberkülüne bağlanır. 
Dens ve C1 arasındaki stabiliteyi 
transvers, atlantoalar ve atlantodental 
ligamanlar sağlar. 
Kraniyel Sinirler (KS) 9-10-11 juguler 
foramene juguler bulb medialinden 
girerler. Oksipital kondülün anterior ve 
superiorunda hipoglossal sinirin geçtiği 
hipoglossal kanal bulunur. Vertebral 
arterin 3. segmenti C2 transvers 
forameninden başlar ve C1 transvers 
foramenine yükselir. Zengin bir venöz 
pleksus ile sarılıdır ve C1 posterior 
arkusunda atlantooksipital eklem 
kapsülün medialinden duraya oblik bir 
şekilde giriş yaparak yukarı ve anteriora 
doğru yönelir. 

CERRAHİ YAKLAŞIMLAR  

KVB tümörlerinin çıkarılması zorluklarla 
doludur. Aşağıda değişik cerrahi yaklaşım 
teknikleri tartışılacaktır. Ama özet olarak 
cerrahi yaklaşım tümör lokalizasyonuna, 
uzanımına ve öngörülen patolojiye göre 
belirlenmelidir. 
Genel olarak yaklaşım yolları anterior, 
anterolateral ve posterolateral olarak 
ayrılabilir. 

I) ANTERİOR YAKLAŞIMLAR

Transmaksiller/Lefort 1 (Medial 
Maksilotomi ile Birlikte)
Sfenoid kemik ve klivusun yukarısına 
doğru uzanım gösteren fakat laterale 
minimal uzanımı olan tümörlerde 
endikedir. Bu yaklaşım ile ön ve orta hatta 
yer alan kordoma ve kondrosarkomalarda 
endikedir(4). Transmaksiller yaklaşım 
transnasal yaklaşıma göre daha geniş 
diseksiyon sağlar ve transoral yaklaşıma 
göre klivusta daha superioruna uzanım 
gösteren tümörlerde endikedir(5). 
Lateral cerrahi sınırlar foramen magnum 
seviyesinde medial pterygoid plate 
ve ICA, ayrıca kavernöz sinüs juguler 
foramenler ve hipoglossal kanaldır.   

Transmandibüler Yaklaşım
Transoral ve transmaksiller girişime 
benzer olmakla birlikte daha kaudal 
yaklaşıma olanak sağlayarak klivus 
aşağısı ve üst üç servikal vertebraya 
uzanım sağlar(6). Aşağı dudaktan 
hyoid kemiğe kadar yapılan insizyon 
sonrası median mandibulotomi ve 
median glosstomi yapılır. Ağız tabanı 
glossofarinjeal sulkusa doğru posteriora 
diseke edilir. Mandibula ve dil laterale 
doğru sallanır. Posterior hard plate 
alınırsa kemik nazal septum ve sfenoid 
sinüsün anterior ve inferior kısmı açığa 
çıkar. Ters U şeklinde farinjial flep aşağıya 
doğru devrilir ve prevertebral kaslar 
inferiora doğru diseke edilir. Ameliyatta 
navigasyon oldukça yararlı olabilir. 

Anteriȯr Yaklaşım Avantaj ve 
Dezavantajlari
Anterior transfasiyal yaklaşımlar 
kranioservikal bileşke anteriora direk 
ulaşıma olanak sağlar. Beyin ve kraniyel 
sinir diseksiyonuna gerek yoktur ve 
tümöre beyin sapından önce ulaşılır. 
Sagital görüntülerde tümörün sert 
damak ile ilişkisi dikkatlice incelenmelidir. 
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Tümörün kranio-kaudal uzanımına 
göre uygun cerrahi teknik seçilmeli, 
gerekirse kombine yaklaşımlar tercih 
edilmelidir. Dura içine uzanım gösteren 
tümörlerde dural kapatmanın zorlukları 
nedeniyle çok tercih edilmemelidir (BOS 
fistülü riski). Laterale uzanım kısıtlığı 
bu yaklaşımlardaki temel problemdir. 
Farinjiyal kontaminasyon ve enfeksiyon 
riski bir diğer sorundur. 

II) ANTEROLATERAL YAKLAŞIMLAR

Preauricular İnfratemporal Fossa 
Yaklaşımı
Klivus ve infratemporal fossaya direkt 
ulaşım sağlar. Kaudalde hipoglossal kanal 
engel oluşturur(7). Frontotemporal 
kraniyotomi ile birlikte supraorbital 
ve zigomatik kraniyotomi yapılır. 
Mandibular kondül eklemden ayrıldıktan 
sonra büyük sfenoid kanat ronjurlarla 
alınıp foramen ovale ve rotundumun 
tavanı ortaya çıkarılır ve pterygoid plate’e 
direkt ulaşılabilinir. Sonrasında servikal 
karotid arter kontrol altındayken, petröz 
karotid arter tavanı tamamen alınarak 
ICA laterale alınır. Karotid arterin 
medialinde kalan klival kemik drillenerek 
klivustaki tümöre ulaşım sağlanır(7).

Avantaj ve Dezavantajları
Ekstra farinjiyal olan bu ulaşım 
sayesinde beyin sapının ve kraniyel 
sinirlerin önünde çalışma imkanı sağlar. 
Tek taraflı olan bu ulaşım oldukça 
dar bir cerrahi koridor sağlar. Petröz 
karotid aşırı derecede diseksiyonu ve 
mobilizasyonu ICA hasarı açısından risk 
oluşturur.  Temporomandibular eklem 
yapısı bozulur ve östaki borusu zarar 
görebilir(7).

III) LATERAL YAKLAŞIM
Klasik posterior ve suboksipital açılış 
mastoid prosesin alınarak beyin sapına 
lateral bir bakış sağlar. Posterior servikal 
tabakalar teker teker diseke edilir. Kaslar 
oksipital ve mastoid kemikten ayrılır. 
C1 transvers çıkıntısı, C2 lateral kitle ve 
C2 spinöz çıkıntı önemli kemiksel yol 
gösterici yapılardır. Vertebral arter C1 ve 
C2 arasında ve C1 üzerinde diseke edilir. 
C1 transvers foramen açılarak buradaki 
vertebral arter posteriora doğru alınır. 
Bu diseksiyon ile C1 lateral kitlesi, 
C1 posterior arkusu oksipital kondül, 
odontoid çıkıntı ve C2 korpusuna direkt 
olarak ulaşım koridoru sağlanabilir. Bu 
işlem sonrası posterior orta hat açılışa 
dönülerek oksipitoservikal füzyon 
yapılabilir(8).

Kranioservikal Metastatik Tümörlere 
Yaklaşım
Kranioservikal bileşkeyi tutan 
tümörler genelde instabiliteye yol 
açarlar. Literatürde oksiput- C1 eklem 
tutulumuna bağlı instabiliteye yol 
açan metastatik tümörler literatür 
taraması aşağıda özetlenmiştir(Tablo3). 
Enstrümantasyon ve füzyon tekniği 
tümörün lokalizasyonu ve tipine, 
kemik destrüksiyonuna ve hastalığın 
prognozuna ve cerrahın tecrübesine 
göre tercih edilebilir. Metazsatik 
oksipitoservikal kemik tümörleri, 
tedavileri ve ameliyat sonrası takip 
sonuçlarının özetleri.
En sık kullanılan teknik oksipitoservikal 
fiksasyon tekniği olmakla birlikte 
son yıllarda internal stabilizasyon 
tekniklerinin artması ve cerrahın 
anatomiye hakimiyetine göre 
modifikasyonlar yapılabilir(9-11).
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Tablo 3. Kranioservikal Bileşkenin Metastatik Lezyonlarından C0-1 Eklemini Tutup 
İnstabiliteye Yol Açan Literatürdeki 8 Adet Vaka Tablo 1 de Özetlenmiştir.

Referans Yıl Yaş Operasyon endikasyonu Patoloji Tedavi Sonuç

Elia ve ark.22 1990 F 70 C0-C1 instabilite Myeloma
C0-C4 Füzyon 
Onlay tekniği

16 haftada füzyon

Laohacharoensombat 
ve ark.23 1990 F 43

Boyun ağrısı ve radikülopati;  atlanto-
oksipital subluksasyonla foramen 

magnumun tümör invazyonu; C3, C5 
tümör invazyon

Folliküler 
tiroit 

karsinomu

C0-C7 füzyon 
oksipital pin ve 

sement 

Boyun sertliği, hareket 
sağlandı hasta takibi 2-3 ay 

sonra kaybedildi. 

Akai ve ark.23 2006 F 59
Şiddetli oksipitalji, sağ C0-C1 eklem 

destrükte

Malignant 
fibroz 

histiositoma

Parsiyel tumor 
çıkarımı,  Olerud 

Pservikal fiksasyon 
sistemi ile 

oksipitoservikal 
fiksasyon, cerrahi 
sonrası radyo ve 

kemoterapi 

Baş ağrısı geçti, tümör 
büyümesi sonrası 2 defa 

daha ameliyat edildi, 
hasta paraplejik oldu ve 
solunum sıkıntısı sonrası 

kaybedildi. Toplam 2 yıl ve 
4 aylık takip 

George ve ark.2 2006 F 46
Yukarı boyun ağrısı, C0-C1 tümör 

invazyonu, lateral kondil destrükte
Melanoma

Lateral yaklaşım, 
oksipitoservikal 

plak ve kemik greft 
ile füzyon

Füzyon ve ağrı geçti

George ve ark.2 2006 M 57
Yukarı boyun ağrısı, C0-C1 tümör 

invazyonu, lateral kondil destrükte
Tiroit

Tümör 
embolizasyonu, 
lateral yaklaşım, 
oksipitoservikal 

plak ve kemik greft 
ile füzyon 

Füzyon ve ağrı geçti

George ve ark.2 2006 M 63
Yukarı boyun ağısı, C0-C1 tümör 

invazyonu, lateral kondil destrükte 
tetrapleji

Akciğer 
(patoloji 

bilinmiyor)

Lateral yaklaşım, 
oksipitoservikal 

plak ve kemik greft 
ile füzyon

Yaygın metastaza bağlı 
solunum sıkıntısı ve  ölüm 

George ve ark.2 2006 M 61
Yukarı boyun ağrısı, C0-C1 tümör 

invazyonu, lateral kondil destrükte
Tiroit

Tümör emboli-
zasyonu, lateral 
yaklaşım, oksip-
itoservikal plak 

ve kemik greft ile 
füzyon 

Füzyon ve ağrı geçti

Xu R ve ark.24 2010 F 66
Yukarı boyun ağrısı, C0-C1 tümör 
invazyonu, sağ C1 lateral kitle ve 

kondül destrükte

Akciğer 
(NSCLC)

Oksipitoservikal 
plak ve kemik greft 

ile füzyon  

14 ay takip ağrıda ciddi 
azalma

Anteriordan veya posteriordan direkt 
olarak kemik içerisine metilmetakrilat 
uygulama desteği, özellikle post-
op radyoterapi alacak metastaz 
hastalarında post-op immobilizasyon 

süresini kısaltabilir. Fiberoptik 
entübasyon güvenilir cerrahi açısından 
tercih edilmelidir(11,12).
Metastatik oksipitoservikal tümörlerde 
hastanın yaşam süresi altta yatan 
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sistemik hastalığa bağlı olsa da 
hastanın hayat kalitesi oksipitoservikal 
fiksasyon ile daha da iyileştirilebilir. 
Metastatik epidural tümörlerde 
cerrahi dekompresyon ve radyoterapi 
uygulanan hastaların sadece radyoterapi 
uygulananlar ile karşılaştırıldığında 
fonksiyonel durumlarının, hareket 
kabiliyetleri ve hayat kalitelerinin 
arttığı gösterilmiştir(13). Bu seride 
kranioservikal stabilizasyona bağlı 
mekanik instabilite giderildiği için 
hastaların ağrılarında ciddi azalma olması 
da hayat kalitelerinin artması açısından 
önemli bir etkendir. Bizler aynı zamanda 
özellikle C2 nöraljisi olan hastalarda 
bilateral C2 kökünün kesilmesinin 
hastaların ağrısını kesmede ciddi faydası 
olabileceğini düşünmekteyiz(9). Bu 
teknik aynı zamanda gerekli hastalarda 
C1 lateral kitlenin direkt görülerek 
metilmetakrilat uygulaması için ya da C1 
lateral kitle vidalaması için de güvenli bir 
cerrahi koridor oluşturur(9).     

Kranioservikal Kordomalara Yaklaşım
Kordomalı hastalar genelde boyun ağrısı 
(%71), baş ağrısı (%35) ve alt kraniyel 
sinir tutulumu (%47) ile hastaneye 
başvururlar. Kordomalarda diğer 
benign tümörler ve özellikle metastatik 
tümörlerden farklı olarak olabildiğince 
tam cerrahi rezeksiyon sağlanması 
prognoz açısından önemlidir. Yukarıda 
tartıştığımız gibi anterior yaklaşımlarda 
residüel tümör kalma riski daha 
fazladır. Ekstreme lateral yaklaşımla 
birlikte posterior orta hat yaklaşımı 
vertebral artere hakimiyet sağlandığı 
için geniş tümör rezeksiyonu ile birlikte 
oksipitoservikal fiksasyon yapılmasına 
da olanak sağlar. Shrivastava ve ark.
(14) ekstrem lateral yaklaşımı %59 ve 
transfasiyel transmaxiller yaklaşımı %24 
oranında tercih etmişler ve hastaların 
%55 inde ikinci cerrahi gerekmiştir 
(sonuç olarak totale yakın rezeksiyon 

%80 oranında sağlanabilmiş). Post-
op proton-beam tedavi %65 hastaya 
uygulanmış ve oksipitoservikal fiksasyon 
%71 oranında uygulanmış. Tümör 
tekrarlama %29 oranında ve alt kraniyel 
sinir morbiditeleri %20 oranında 
görülmüş. Morbiditelerde ayrıca %29 
oranında BOS kaçağı ve %10 olarak da 
yara yeri enfeksiyonu görülmüş(14).  
Bu rakamlarında gösterdiği üzere 
kranioservikal kordoma cerrahisi için 
anatomik bölgeye tam hakimiyet, 
totale yakın tümör rezeksiyonları için 
gereğinde kombine yaklaşımlar ve 
yukarıda saydığımız morbiditelerle baş 
edebilmek gerekmektedir.

Posterior Oksipitoservikal Füzyon
Tümöral patolojilerde genellikle tercih 
edilen posterior enstrümantasyon 
tekniğidir. Oksipitoservikal füzyon 
sonucu boyun fleksiyonun yaklaşık 
%30’u kaybedilir. Aşağıda sıklıkla 
kullandığımız oksipital plak-servikal rod 
tekniklerini tartışacağız. 

Posterior Oksipital Plak Servikal Rod 
Enstrümantasyon
Genel olarak oksipital plağın rodlar 
yardımıyla servikal vidalar (sıklıkla C2 
pedikül. C3 lateral kitle ve gereğinde 
daha aşağı lateral kitle vidalama, 
uygun vakalarda yazarlar tarafından C1 
lateral kitle vidasını da sisteme dahil 
etmektedir) ile bağlantısı tarafından 
sağlanır. Erken dönemde santral bölgede 
yerleşen plakların servikal bölge ile tespiti 
sağlanmıştır. Bölgenin anatomisinin 
daha iyi anlaşılması ve oksipital kemik 
plak teknolojisinin gelişmesi ile birlikte: 
oksipitoservikal füzyon cerrahisinde 
bağımsız rodlar ve oksipital plakların 
kullanımı yaygınlaşmıştır(15).
Oksipital kemiğin vidalanması için 
oksipital kemiğin orta hattında inion 
dan geçen vertikal düzlem ile foramen 
magnum arasında güvenli kemik 
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kalınlığı belirlenmelidir: iniondan 3cm 
ve vertikal linea’dan 1 cm lateralde. Yani 
oksipital kemiğe inion altında orta hatta 
yerleştirilmelidir. Biyomekanik olarak 
bikortikal yerleştirilen oksipital vidalar 
unikortikal olanlara nazaran %50 daha 
fazla sıyrılma direncine sahiptir. Yine de 
bazı yazarlar unikortikal vidaların yeterli 
biyomekanik dirence sahip olduğunu 
düşünmektedir(16). Bizlerin kişisel 
tecrübelerine göre oksipitoservikal 
implant yetersizliğine neden olmamak 
için oksipital vidaların bikortikal 
yerleştirilmesi gerekmektedir(11). 
Cerrahi öncesinde bikortikal vida 
planlanması için BT çekilerek dura ve 
sinüs yaralanması riski azaltılmaya 
çalışılmalıdır(15), Ameliyat öncesi 
cerrahi planlamaya bağlı olarak in-out 
oksipital vidalama sistemleri alternatif 
olarak düşünülebilir(17).
Cerrahi Teknik: Cerrahi öncesi hastaların 
detaylı radyolojik incelemesi yapılmalıdır. 
Sagital, koronal ve aksiyel BT kesitleri 
ameliyat öncesi kullanılacak vidaların 
boyutlarının belirlemesi açısından ciddi 
değer taşır. 
Son zamanlarda bizler kranioservikal 
bölge patolojilerinde hasta güvenliği 
açısından fiberoptik entübasyonu tercih 
etmekteyiz(12). Ayrıca eksternal ortez 
ve traksiyonu fırsat veren cerrahi prone 
pozisyonu tercih etmekteyiz. Kafanın 
sagittal planda nötral pozisyonda 
tutulması da oldukça önemlidir.
Ameliyat sırasında kanamayı azaltması 
açısından ters-trendelenburg pozisyonu 
tercih edilmelidir. Gereksiz kas 
diseksiyonundan kaçınılmalıdır. Oksipital 
plak daha önce tartışıldığı şekilde inion 
altında ve orta hatta yerleştirilmelidir. 

Komplikasyon
Oksipitoservikal implantlarda kayna-
mama oranı %4-7’dir(18). Bu oranın 
düşük tutulmasında bikortikal oksipital 
vidaların kullanımı önemlidir. Bikortikal 

vidalamada dura yırtılmasına bağlı BOS 
sızıntı oranı %4’dür(18). Bu oran cerrahi 
tecrübe ve ameliyat öncesi yapılan 
radyolojik ölçümler ile azaltılabilir. 
%4-11 olan cerrahi enfeksiyon oranı 
cerrahi alanın düzgün temizlenmesi 
ve profilaktik antibiyotik kullanımı ile 
azaltılabilir(18).
Alternatif olarak oksipitoservikal 
fiksayona kemik destrüksiyonuna bağlı 
olarak özellikle metastaz vakalarında 
C1 lateral kitle, C2 pedikül veya C2 
translaminar vidalama teknikleri 
oksipitoservikal enstrümantasyona dahil 
edilebilir. 

C1 Lateral Kitle Vidalama 
Atlas lateral kitle vidalama tekniği tümör 
vakalarında da kullanılmaktadır(9,10,19). 
Bu metot klinik olarak Goel ve Laheri 
tarafından tanımlanıp, Harms ve 
Melcher(11) tarafından poliaksiyel 
vidaların kullanımı ile popular hale 
gelmiştir. Atlas lateral kitle vidaları 
oksipital rod ile birleştirilebilir. 
Atlas Lateral Kitle Vidalama Cerrahi 
Teknik: Hastalar prone pozisyonda 
kafayı servikal traksiyon kullanılarak kafa 
sabitlenip kollar her iki yana gövdeye 
yapışık olarak yana alınır. Kafa 15 derece 
yukarıda tutularak venöz dönüş arttırılır. 
Orta hat oksipital protuberansdan 
füzyona dahil edilecek alt servikal 
segmente spinöz prosese kadar açılır. 
C1 laminası bilateral olarak, vertebral 
arterlerin retroartiküler foramendeki 
yoluna hakim olarak diseke edilir. C1 
lamina altında C1 inferior artiküler 
çıkıntı ve C2 superior artiküler çıkıntılar, 
C2 sinir kökü kesilerek (yazarların tercihi 
ki metastatik vakalarda ağrı kontrolünde 
etkin olabileceği yukarıda tartışıldı) 
ortaya çıkarılır. Bu sırada perivertebral 
venöz pleksustan bipolar ve hemostaz 
malzemeleri ile kontrol altına alınması 
gereken ciddi kanama oluşabilir. 
Posteriorda, inferior artiküler çıkıntının 
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lateral ve medial sınırları belirlenir. C1-2 
eklem kapsülü mikrodril ile genişçe açılır 
ve kemik allogreftler ile doldurulur(9).
Koronal planda lateral kitlenin orta hattı 
C1 posterior arkusu ile kesiştiği noktada 
ideal giriş noktası olarak belirlenir. 
Gerektiğinde Posterior arkusun inferior 
yüzeyinden kemik alınarak ek cerrahi 
alan kazanılabilir. Yüksek devirli 2-3mm 
driller ile giriş noktası belirlenip disektör 
lateral kitlenin medialinde olacak 
şekilde (ameliyat öncesi radyolojik 
kontrolü de yapılarak), 15 derece medial 
ve 15 derece sefalik açılanma ile yol 
açılır. Sefalik açılanmada C1 posterior 
arkusu referans olarak alınabilir. C1-2 
ekleminin diseksiyonu C1 lateral kitle 
vidalanmasına anatomik olarak ek 
hakimiyet sağlar(9).
Unikortikal vidalarda ideal vida uzunluğu, 
lateral kitlenin anterior korteksinin 2mm 
arkası referans nokta olarak alınır ve 
ameliyat öncesi de hesaplanabilir. Dril 
yolunun bütünlüğü ve anterior korteksi 
geçip geçmediği kontrol edilir(10). 
Sonrasında 3,0 mm’lik tepleme sonrası 
poliaksiyel vidalar hızlıca yerleştirilerek 
fazla kanama önlenmiş olur(9). 
Alternatif olarak C1 lateral kitle vidalama 
öncesi metilmetakrilat uygun vakalarda 
uygulandıktan sonra C1 lateral kitle 
vidaları yerleştirilebilir.
C2 pars/pedikil vida fiksasyon cerrahi 
teknik: C2 pars interartikülaris/pedikül 
diseksiyonu sonrası disektör C2 pedikül 
superomedial sınırıda spinal kord 
lateraline yerleştirilir. Giriş noktası 
her hastada pedikül projeksiyonu 
esas alınarak ve olabildiğince superior 
noktada belirlenir. 2-3mm drilleme 
kraniyal ve medial olarak disektör 
referans alınarak belirlenir. Bu açılanma 
ile vertebral arter hasar riski azaltılır. 
Boşluk prob bile kontrol edildikten sonra 
3,0mm tep kullanılır ve 3,5-4,0mm 
poliaksiyel vida yerleştirilir (Yukarıda 
C1 lateral kitle vidalamsında tartışıldığı 

gibi vida yolundan metilmetakrilat 
uygulanabilir).Rodların vida kafalarına 
yerleştirilmesi sonrası gerekirse C-kollu 
floroskopi kontrolü altında vida yerleşim 
yerleri kontrol edilir.  
Aksis Translaminar Vida Fiksasyon 
Tekniği (C2 pars/pedikül vida alternatifi)
C2 pedikül vidalamasına bağlı vertebral 
arter ve spinal kord hasarını azaltmak 
amacıyla 2004 yılında Wright tarafından 
laminar C2 fiksasyon tanımlanmıştır(20). 
Özellikle tümörün anterior korpus 
destrüksiyonuna yol açtığı vakalarda 
oksipitoservikal enstrümantasyonu 
kuvvetlendirmek amaçlı kullanılabilir
Cerrahi teknik: Oksipitoservikal 
diseksiyon sonrası C2 laminası diseke 
edilir. C2 spinöz çıkıntı superiorunda 
kemik pencere açılır. Yüksek devirli dril ile 
lamina anatomik yapısına uygun olarak 
medialden laterale geçilir. Ameliyat 
öncesi hesaplamalar göre, yaklaşık 
20-28mm derinlik geçildikten sonra 
yol prob bile kontrol edilir. Drilleme 
sırasında lamina kortikal yüzeyinde hasar 
oluşturmamak önemlidir. Sonrasında 
3,5-4,0mm uygun uzunlukta vidalar 
yerleştirilir(20).

Örnek Vaka Takdimi
65 y, erkek hasta, oksipitoservikal ağrı 
nedeniyle kliniğimize başvurdu. Çekilen 
servikal tomografide her iki C1 lateral 
kitle ve C2 korpusunu destrükte eden 
tümöral lezyon saptandı (Resim1). 
Hastaya posterior oksipitoservikal 
fiksasyon (oksipital plak ve C3-4-5-
6 lateral kitle vidaları) ve posterior 
dekompresyon uygulandı (Resim1). 
Ameliyatta C1 lateral kitle ve C2 pedikül 
yoluyla korpustan biyopsi alındı. Post op 
boyun ağısında ciddi derecede azalan 
hastada patoloji Adeno Ca metastaz ile 
uyumlu geldi. Hasta onkoloji kliniğine 
kemo&radyoterapi için gönderildi. 13 
ay sonra tümörün sistemik yayılımı 
nedeniyle hasta ex oldu. 
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ÖZET
KVB kemik tümörlerinde cerrahi tedavi 
yukarıda tartıştığımız tümörlerde ana 
yaklaşım olmakla birlikte patolojiye göre 
çok farklı stratejik yaklaşımlar gerektirir. 
Hepsinde ortak amaç, spinal kord ve 
kraniyel sinirler üzerinde basının total 
ve kısmi tümör çıkarımı ile kaldırılması, 
patolojik tanı konulmasını sağlamak 
ve eklenen kranioservikal stabilizasyon 

sayesinde hastanın hayat kalitesini 
arttırabilmektir. Uygulanacak cerrahi 
tedavi seçeneği tümörün tipi, lokasyonu 
ve yayılımına ama özellikle cerrahın 
tecrübesine göre belirlenir. Kombine 
yaklaşımlar sayesinde daha iyi nöral 
dekompresyon sağlanarak sonrasında 
da yukarıda tartıştığımız kranioservikal 
stabilizasyon teknikleri uygulanabilir.   

Resim 1 
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Subaksiyel servikal omurga yerleşimli 
tümörlere yönelik uygulanan cerrahi 
yaklaşımlar, bu bölge tümörlerinin 
rezeksiyon teknikleri ve sonrasında 
servikal stabiliteyi korumak amacıyla 
gerçekleştirilen rekonstrüksiyon 
yöntemleri nöroşirurijikal pratikte 
cerraha, primer patolojiye, primer 
patolojinin yerleşimine ve hayati öneme 
sahip nörovasküler yapılarla konumuna 
göre değişiklik göstermektedir. 
Literatürde bu konuyla ilgili pek çok yayın 
mevcut olup bu bölgenin tümörlerinin 
cerrahi yönetimi konusunda tam bir fikir 
birlikteliği sağlanamamıştır. Bu bölgeye 
ait lezyonların histopatolojik tanısı, 
hastanın beklenen yaşam süresi ve 
ameliyat öncesi fiziksel durumu cerrahi 
stratejiyi şekillendiren son derece 
önemli klinik belirleyicilerdir.
Subaksiyel servikal bölgede vertebral 
tümörlerin görülme sıklığı torakal ve 
lomber bölgeye göre nispeten daha 
azdır ve spinal metastazların %10’unu bu 
bölgeye ait tümörler oluşturmaktadır(1). 
Bu bölgenin primer veya metastatik 
tümörlerine yönelik olarak yapılan 
cerrahi girişimler nörolojik fonksiyonu 
korumak veya iyileştirmek, mekanik 
stabiliteyi sağlamak, metastatik hastalık 
için lokal kontrol veya primer tümör 
için kesin tedavi amacıyla yapılabilir. 
Bu bölge tümörlerinin cerrahi tedavisi, 
tümörün fonksiyonel sinir köklerini 
veya brakiyal pleksusu invaze etmesine, 
vertebral arteri (VA) tutmasına, anterior-
posterior yaklaşımdan sonra çok 
seviyeli rekonstrüksiyon gerekliliğinin 
ortaya çıkmasına bağlı olarak daha da 
karmaşık hale gelebilir. Her ne kadar 
birçok spinal cerrah servikal spondilozun 
tedavisinde cerrahi tecrübeye sahip olsa 
da, geniş anterior paraspinal tümörlerin 
varlığı veya daha önceden radyasyon 

alınmasına bağlı olarak yapışıklıkların 
bulunması servikal bölgeye yönelik 
standart anterior yaklaşımı daha da 
zorlaştırabilir(2). Bu durumlarda karotis 
arterin, özofagusun, rekürren laringeal 
ve superior laringeal sinirin patolojiye 
bağlı normal anatomik konumlarının yer 
değiştirebileceği akılda tutulmalı cerrahi 
yaklaşım ve yönelim bu doğrultuda 
gerçekleştirilmelidir(3). Bu çalışmada, 
geniş bir literatür taramasından sonra, 
servikal bölge tümörlerine yönelik 
güncel cerrahi yaklaşımlar, bu bölge 
tümörlerinin rezeksiyon yöntemleri 
ve sonrasında oluşabilecek spinal 
instabiliteye bağlı olarak stabilizasyon 
teknikleri anlatılmaya çalışılmıştır.

CERRAHİ YAKLAŞIM
Tümör rezeksiyonu için cerrahi yaklaşım; 
tümörün kemik yapılarla, epidural 
mesafeyle olan ilişkisine ve paraspinal 
alandaki yayılımına bağlı olarak 
belirlenir. Servikal bölge tümörlerinin 
sıklığı göz önünde bulundurulduğunda, 
burası için geniş bir hasta sayısına sahip 
olarak nitelendirilebilecek vakaları 
içeren klinik çalışmalarda tümörün 
köken aldığı ve yayılım gösterdiği 
alanlar göz önünde bulundurulduğunda 
anterior, posterior ve her iki yaklaşımı 
içeren kombine uygulamaların 
birbirlerine yakın oranlarda uygulandığı 
görülmektedir(2). Servikal 3. ve 6. 
vertebralar dahil olmak üzere bu bölgeyi 
içine alan tümörlerde genelde transvers 
boyun insizyonunu da içeren standart 
ventral servikal yaklaşım tercih edilir.  
Anterior servikal yaklaşımlar baş-boyun 
cerrahları ile birlikte multidisipliner 
olarak yapılabileceği gibi cerrahi 
tecrübe doğrultusunda tek bir klinisyen 
tarafından da gerçekleştirilebilir(Şekil 1).

Bölüm 17

Omurga Tümörlerinde Subaksiyel Bölgede Rezeksiyon ve 
Stabilizasyon Teknikleri

Prof. Dr. İhsan Doğan, Prof. Dr. Ayhan Attar



244

Şekil 1: Lateral retrokarotid yaklaşımın illüstrasyonu A: C-3 yerleşimli kitlenin 
horizontal insizyon sonrası başlangıçtaki görünümü B: VA C-3 ve C-4 foraminalarından 
serbestleştirilmiş ve nazikçe laterale retrakte edilmiş C: C-3 korpektomisi ve C2-
3, C3-4 diskektomileri yapılmış. C-2’nin sonplağı sağlıklı kansellöz kemik yapısı 
görülene kadar turlanmış D: Fibular allogreft C-2 ve C-4 arasına yerleştirilmiş ve aynı 
vertebralara vida plak sistemi ile stabilizasyon yapılmış

Geniş anterior paraspinal kitlenin 
bulunduğu vakalarda özofagus, özellikle 
superior ve rekürren laringeal sinirler 
görünerek korunmalı, izole edildikten 
sonra mobilize edilerek tümör güvenilir 
sınırlar içinde çevre dokulardan 
diseke edilmelidir. Sahne kapısı (Trap-
door) yaklaşımı 7. servikal vertebra 
seviyesindeki ve bu seviyeden torasik 
vertebralara uzanan kitlelerde tercih 
edilebilen diğer bir yaklaşımdır(4). 
Preoperatif hazırlık dönemi ve 
pozisyonlama sırasında hasta operasyon 
masasına baş supin pozisyonda ve 
kontralateral tarafa 30 derece çevrilerek 
yerleştirilir. İlk vakalarda sağ mastoid 
çıkıntıdan başlayıp anteriora ilerleyen, 
sternokleidomastoid (SCM) kasının 
ön sınırından gerekli seviyeye kadar 
uzanım gösteren vertikal insizyon 
kullanılmaktaydı ancak yakın zamandaki 
vakalarda mastoid uçtan başlayan ve 
boynun lateralinde ilerleyerek boyun 
katlanma çizgisine denk gelen horizontal 

kesi kullanılır. Yeterli kraniokaudal 
açılıma izin vermesi için uzun bir insizyon 
yapılmalıdır. Sağladığı uygun yaklaşım 
açısı ve üst düzey kozmetik sonuçları 
nedeniyle horizontal kesi öncelikli tercih 
nedeni olmaktadır.
Diseksiyon planı platisma ve SCM ön 
sınırı boyunca internal juguler ven ve kas 
arasında oluşturulmalıdır. Daha sonra 
transvers prosese ulaşılmalı ve sonrasında 
skopi eşliğinde tedavi edilecek etkilenen 
seviyeler doğrulanmalıdır. Eğer büyük 
bir paravertebral kitle mevcut ise alt ve 
üstteki transvers prosesler palpasyonla 
belirlenebilir. Vagus, hipoglossal sinir ve 
sempatik zinciri içeren tüm nörovasküler 
yapılar diseke edilmelidir. Benzer 
olarak internal juguler ven altında C-1 
lateral yüzünde dönen aksesuar sinir 
görülmeli ve korunmalıdır. Eğer tümörün 
geniş bir retrofarengeal parçası varsa, 
farenks duvarından dikkatli olarak 
diseke edilmeli ve ayrılmalıdır. Longus 
koli ve kapitis kasları genellikle tümör 
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dokusu içinde kalmakta ve kısmen 
rezeke edilebilmektedirler. Anterior 
skalen kas ve frenik sinir de aynı şekilde 
ortaya konulmalı ve korunmalıdır. 
Geride tümör bırakmamak ve farengeal 
duvarı hasarlamamak adına özel dikkat 
gösterilmelidir. Sahaya mikroskop 
yanaştırıldıktan sonra, nörovasküler 
demet ve farenks Leyla ekartör 
yardımıyla retrakte edilebilir. Cerrahın, 
kolaylık ve cerrahi alana hakimiyeti 
açısından anterolateral yönde çalışması 
önerilir(5).
Mikroskop anterior yaklaşım ve 
rezeksiyon için anterolateral yönde 
kullanılabilir. VA tümör uzanımının 
ötesinde transvers foramenin en alt 
seviyesinden ekspoze edildikten sonra 
vertabra gövdelerinin ön kısmında 
transvers prosese tutunan kaslar tümör 
genişliği boyunca tamamen temizlenir. 
Bu manevradan önce sempatik zincir 
paravertebral dokulardan izole ve 
diseke edilmeli, sonrasında karotid 
kılıfın anteriorunda tutulmalıdır. Venöz 
pleksusla çevrili VA, tümörün alt ve 
üst sınırlarında ortaya konulmalıdır. 
Venöz pleksus açılıp koagüle edildikten 
sonra çevre dokulardan ayrılarak 
adventisyası ortaya konulmalıdır. Arteri 
saran venöz pleksus ve periosteal kılıf 
sıklıkla tümörle invaze olabileceğinden 
tümörün bu aşamada ve bölgede parça 
parça çıkarılması uygun olacaktır. Ronjur 
kullanılarak ve titiz bir diseksiyon ile 
VA, tümörle infiltre tüm seviyelerde,  
tümörün sefalik uzanımına ulaşmak 
için transvers foramenlerden izole 
edilmelidir(6). Öncelikle arter çevresel 
olarak serbestleştirilmeli, damar lupu 
konularak ve spinal bölgeye anteriordan 
daha rahat ulaşımın sağlanması için 
nazikçe retrakte edilmelidir. Tümörün 
pre- ve paravertebral kompartmanlarda 
dikkatlice takip edilerek parça parça 
rezeke edilmesi son derece önemlidir. Her 
bir boşluğa uzanan tümör doğasından 

dolayı arkada tümör bırakılması olası 
olduğu için özel dikkat gerektirmektedir. 
Farengeal duvar bu açıdan tümörden 
kolaylıkla serbestleştirilebilir. Bu 
anterolateral yaklaşım mandibula 
engeline takılmadan C1 seviyesine kadar 
mükemmel ulaşım sağlamaktadır. Sonra 
sefal ve kaudal yönde karşı vertebral arter 
boyunca infilte vertebra korpuslarının da 
çıkarılmasında da kolaylık sağlar(5).
Bazı durumlarda her iki VA’ nın tümör 
dokusu içinde olmasından ötürü aynı 
anda bilateral  retrokarotid yaklaşım da 
kullanılabilir. Epidural veya intradural 
tümör varlığında parça parça olarak 
çıkarılır. Dura materi değerlendirmek; 
tümörün duranın dış tabakasında 
mı, duranın iki yaprağı arasında mı 
bulunduğunun ya da intradural uzanım 
gösterdiğinin saptanmasında önemlidir. 
Bu bölgede artık tümör dokusu 
bırakmak oldukça kolaydır. Sinir kökleri 
üst seviyede birbirinden ayrılmış olsa 
da pediküllerin posteriorunda tümörün 
bu parçasına ulaşım bu yaklaşımda 
zordur. Tümörün bu arka kısmı başka bir 
posterior yaklaşımla çıkarılmak üzere 
bırakılabilir(7). Tümörle invaze her dura 
parçası çıkarılmalı ve dura greftle suture 
edilmelidir. Retrokarotid yaklaşımın 
tüm uzanımı kullanıldıktan sonra, 
diseksiyon standart anterior servikal rota 
boyunca devam etmelidir. Anterior ve 
anterolateral yaklaşımın kombinasyonu 
spinal kordun anteriorunda (epidural, 
paravertebral, prevertebral uzanımı) 
tümörün tamamının değerlendirilmesine 
olanak sağlar. Tümörün C-2 korpusuna 
uzandığı vakalarda subsekant anterior 
füzyona yol açabileceği için korpusun 
aşırı turlanmasından kaçınılmalıdır. 
Amaç radikal tümör rezeksiyonudur ve 
bu tehlikeli değildir. Ancak rezeksiyonu 
yapacak cerrah ve stabilizasyonu yapacak 
kişi arasında dikkatli bir değerlendirme 
ve iletişim önemlidir.
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TÜMÖR REZEKSİYONU ve 
REKONSTRÜKSİYONU
Teknik açıdan bakıldığında, anterior 
paraspinal kitlelerin cerrahi 
rezeksiyonuna öncelikle lezyon içinden 
ve orta hattan başlanmalı, anterior 
longitüdinal ligaman seviyesine 
gelindiğinde laterale doğru eksizyon 
genişletilerek longus kolli kaslarının 
vertebral gövdeden diseksiyonu ile 
sonlandırılmalıdır. Bu diseksiyon 
işlemi hem tümörün bulunduğu 
servikal segmente hem de komşu 
segmentlere servikal plak tespiti 
amacıyla uygulanmalıdır. Etkilenen 
vertebra gövdelerine komşu disk 
materyalleri ise posterior longitüdinal 
ligamana kadar alınmalıdır. Genelde 
disk mesafesinde hiçbir zaman tümör 
saptanmamaktadır ve anatomisi normal 
olarak izlenmektedir. Sonraki aşamada 
vertebral gövdeler lezyon içinden 
posterior longitüdinal ligamana kadar 
ilerlenerek rezeke edilmelidir. 11 no’lu 
bisturi kullanılarak posterior longitüdinal 
ligaman açılmalı ve 2mm’ lik kerrison 
punch ile çıkartılmalıdır. Vertebral gövde 
rezeksiyonu ardından paraspinal kitlenin 
geri kalan kısmı da tenotomi makasları 
yardımıyla tümörün vertebral arterden 
sıyrılmasını takiben çıkartılmalıdır(8).
Tümörün pediküllerin posterioruna 
uzanım gösterdiği durumlarda veya 
posteriordan stabilizasyon uygulanacağı 
zaman tümör rezeksiyonu için 
posterior yaklaşım tercih edilmelidir. 
VA anterolateralden diseke edilmiş 
olduğundan tümörün posterior 
rezeksiyonu görece olarak daha kolaydır. 
Etkilenen seviyelerde hemilaminektomi 
yapılması, fasetlerin ve pediküllerin 
kalan kısmının alınması bu tekniğin 
temel özellikleridir. Son aşamada da 
sinir kökleri tamamen ekspoze edilerek 
epidural mesafeden tümörün tamamının 
rezeksiyonu gerçekleştirilir. Tümörün 
çıkarılması posterior diseksiyonun 

anterior diseksiyon aralığıyla devamlılık 
gösterdiği yere kadar devam eder.
Servikal vertebraların anterior 
bölgesini tutan özellikle aksis 
yerleşimli tümörlerin rezeksiyonu 
için posterolateral transpediküler 
yaklaşım diğer bir alternatif yöntem 
olarak görülmektedir(8). Bu yöntemle 
subaksiyel yerleşimli servikal tümörlerin 
de cerrahi rezeksiyonu yapılabilmekte, 
atlas ve aksisi içine alan tümörlere 
yönelik yaklaşımdan farklı olarak 
sinir kökleri korunmaktadır(7). 
Yöntem; subaksiyel bölgede tümörün 
görünmesini kolaylaştırmak için C3 
seviyesinde sinir köklerinin sakrifiye 
edilmesine izin verirken alt bölgelerde 
ilgili servikal segmente ait sinir 
köklerinin korunması esasına dayanır. 
Öncelikli olarak etkilenen seviyede 
total fasetektomi yapılır ve ipsilateral 
pedikül ortaya konur. Eş zamanlı olarak 
çıkan sinir kökleri pedikülün altında 
ve üzerinde izlenerek duranın lateral 
yüzeyi cerrahi görüntü alanı kapsamına 
dahil edilir.  Mikroskop altında büyük 
büyütmede pedikül turlanarak vertebra 
korpusuna ulaşılır. Pedikülün lateralinde, 
sinir köklerinin ventralinde vertebral 
arter ortaya konur ve korunur. Vertebral 
arter tipik olarak venöz pleksuslar ve 
kılıfla çevrilmiştir. Pediküler koridor 
içinde çalışılarak vertebral gövde içindeki 
yumuşak tümör çıkartılır(7).

REKONSTRÜKSİYON ve 
STABİLİZASYON TEKNİKLERİ
Servikal bölge omurga tümörlerinin 
cerrahi tedavisinde son yirmi yılda 
palyasyon amaçlı dekompresif 
laminektomiden anterior yaklaşımla 
tümörü total olarak çıkartmaya yönelik 
küratif yöntemlere doğru kademeli 
bir gelişme izlenmiştir(9). Özellikle 
metastatik lezyonların çoğunluğunu 
oluşturduğu bu bölgenin omurga 
tümörlerinin geniş rezeksiyonunu 
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takiben stabilite sağlamak amacıyla 
anterior korpektomi sonrası 
rekonstrüksiyon neredeyse çoğu vakada 
gerekli olmaktadır(10). Subaksiyel 
servikal vertebra korpusunu kapsayan 
tümörlere standart anterior transvers 
servikal insizyonla boyun diseksiyonu 
ile ulaşılabilir. İntraoperatif planlanma 
fiberoptik entübasyonu, traksiyonu 
ve spinal kord monitörizasyonunu 
içermelidir. Preoperatif embolizasyon 
tiroit veya böbrek tümör metastazları 
gibi ileri derecede vaskülarize tümörler 
için intraoperatif kanama miktarını en 
aza indirgemek için yapılabilir(11).
Tümörün nöroradyolojik görüntü-
lemesinde 3 kolonu tuttuğuna dair 
kanıtlar bulunuyorsa, belirgin bir vertebral 
instabilite durumu varsa ve/veya 
kifotik deformite eşlik ediyorsa tümör 
rezeksiyonu ve sonrasında stabilizasyon 
amacıyla ek posterior yaklaşım göz 
önünde bulundurulmalıdır(12). 
Soliter metastazların bulunduğu bazı 
durumlarda, total servikal spondilektomi 
için kombine anterior-posterior yaklaşım 
gerekebilir. Servikotorasik bileşke 
yerleşimli lezyonlara yönelik cerrahi 
sonrası posterior stabilizasyon; anterior 
rekonstrüksiyonun ve stabilizasyonun 
tek başına yapıldığı durumlar sonrası 
progresif kifoz oluşumu açısından 
yüksek risk taşıdığından, göreceli olarak 
daha önemli olabilir. Pratikte, otörlerin 
görüşü, laminaların ve spinöz çıkıntıların 
yapısal bütünlüğünün korunmuş 
olmaksızın kullanılabildiği lateral mass 
vida/rod sistemleri lehinedir. Kombine 
yaklaşımlarda yüksek morbidite riski 
nedeniyle, hastanın kademeli olarak 
farklı seanslarda hastaya dinlenme fırsatı 
verilerek operasyonu önerilir. Bu sure 
zarfında, hastanın nutrisyonel durumu 
yara yeri iyileşmesi açısından son derece 
önemlidir.

Servikal omurga tümörlerinin cerrahi 
tedavisinde vertebra korpusunun 
rezeksiyonunu takiben çok sayıda 
stabilizasyon ve rekonstrüksiyon tekniği 
yayımlanmıştır(13-23). Anterior plak 
stabilizasyonu ile birlikte veya tek 
başına otogreftlerin, allogreftlerin veya 
PMMA’ nın kullanıldığı interbody füzyon 
uygulamalar da çok iyi tanımlanmıştır. 
Kemik greftlerin spinal metastazı 
bulunan hastalarda kullanılmasındaki 
ana amaç, 6 aydan daha uzun yaşam 
beklentisine sahip hastalarda, bu 
greftlerin kanıtlanmış dayanıklılığa ve 
sürekliliğe sahip olmalarıdır. Her ne kadar 
sağlam bir kemik füzyonu sağlayarak 
mevcut yapının bozulması greftlerle 
engellenebilse de,  bu greftlerin 
kullanımı sırasında bazı dezavantajlar da 
söz konusu olabilmektedir.
İlk olarak, bu greftlerle her ne kadar 
uzun dönemde stabilite için füzyonun 
gerçekleşmesi bekleniyor olsa da, bu 
hastalarda öncesine ait veya sonradan 
planlanan radyoterapi, kemoterapi almış 
veya alacak olması ve malnütrisyon 
başarılı füzyonun gerçekleşmesine 
engel olabilir. İkinci olarak, lokal olarak 
rekürren tümörün varlığı greftte hasara 
yol açabilir ve uzun dönemde füzyonda 
başarısızlığa yol açabilir. Üçüncü olarak, 
iliak krestin füzyon amacıyla kullanımı 
hastada şiddetli post operatif ağrıya yol 
açabilir ve bu ciddi bir morbidite nedeni 
arasında sayılabilir. Bu durum hastanın 
yaşam kalitesini azaltabileceği gibi 
yaşam beklentisini de sınırlandırabilir. 
Ayrıca, kemik füzyonu için uzun dönem 
stabilite gerektiğinden, acil stabilizasyon 
gerektirip yaşam beklentisi uzun olan 
ve kemik greft kullanılan hastalardan 
erken dönem stabilizasyonu için 
eksternal ortezlere gerek duyulabilir. 
Bu nedenlerden dolayı, rekonstrüksiyon 
amacıyla kemik kullanımı onkolojik 
açıdan yaşam beklentisi 6 aydan uzun 
olan hastalarda uygulanmalıdır.
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Polimetilmetakrilat Aracılı 
Rekonstrüksiyon: 
Bu rekonstrüksiyon tipi yaşam 
beklentisi sınırlı olan hastalarda kemik 
ile greftleme tekniğine alternatif 
olarak gerçekleştirilebilir. Bu tekniğin 
avantajı radikal tümör rezeksiyonunu 
takiben eksternal ortez kullanımına 
gerek kalmadan hemen stabilizasyon 
sağlayabilmesidir(24,25). Eğer PMMA 
güvenilir bir biçimde vertebra korpusu 
içine tümörün çıkarılmış olduğu 
alana yerleştirilmişse, bu spinal 
rekonstrüksiyon için en etkili yöntemdir. 
Ayrıca, PMMA donör komplikasyonlarını 
önlediğinden, göreceli olarak ucuz 
olduğundan ve kullanım kolaylığı 
açısından avantajlıdır. Kemik greftlerin 
tersine PMMA tümör invazyonundan 
etkilenmez ve radyoterapi gören veya 
görmesi planlanan hastalarda güvenle 
kullanılabilir. Scoville ve arkadaşları 
tarafından 36, 1967 yılında PMMA’ 
nın C4-5 seviyesinde lenfomaya ait 
metastatik kitlesi bulunan bir hastada 
kullanıldığının tanımlamasından sonra 
bu yöntemin tümör rezeksiyonunu 
takiben rekonstrüksiyon amacıyla çok 
sayıda modifikasyonu geliştirildi(26-28).
İlk başta basit bir ara halkası olarak 
görülen PMMA’nın erken dönem 
değerlendirmelerinin sonuçları çok 
tartışma yaratmıştı ve bu greftin cerrahi 
sonrası bulunduğu yerden çıktığını 
belirten raporlar yayınlanmıştı. Dunn 
normal vertebra korpuslarının üzerine 
ve altına yerleştirilebilen aynı zamanda 
korpektomi defektini dolduran PMMA ile 
daha güvenli bir yapı oluşturulan yeni bir 
teknik tanımladı(29). Ancak bu tekniğin 
kullanıldığı hastalarda da greft ayrışması 
rapor edildi. Daha sonra, Steinmann 
pinleri, internal vidalar ve Kirschner 
teli gibi birçok materyal kullanılarak 
PMMA’ nın komşu vertebralara tespitini 
sağlamak amacıyla yeni bir çok yöntem 
geliştirilmeye ve uygulanmaya çalışıldı.

Sundaresan ve arkadaşları PMMA ve 
Steinmann pinleriyle vertebral metastazı 
bulunan 101 hastada rekonstrüksiyon 
gerçekleştirdiler(29). Korpektomi 
sonrasında, Steinmann pinleri 
korpektomi yapılan seviyede yer alan 
bir üst ve bir alt vertebraların üzerine 
ve altına yerleştirildikten sonra PMMA 
rezeksiyon kavitesinin içine döküldü. 
Duraya ekzotermik polimerizasyon 
reaksiyonu sonrası termal etkiyle zarar 
vermemesi amacıyla önceden duranın 
üzerine gelfoam ya da yağ dokusu 
konuldu ve PMMA’nın sert ve fikse 
bir hal alması sağlandı. Yine bu işlem 
sonucunda yapı bozulmasına ve greft 
ayrışmasına dair vakalar bildirildi. Buna 
ilaveten uygulanan bu teknikle spinal 
kord hasarı ve özofagus perforasyonu da 
görüldü.
Harrington vertebra korpus yüksekliğinin 
korunması ve yerleştirilen PMMA’nın 
tespiti için farklı olarak distraksiyon 
rodlarının ve sakral kancaların kullanıldığı 
yeni bir teknik tanımladı. Rodlar 3 ile 
10 cm uzunlukları arasında değişmekle 
birlikte çok sayıda vertebral gövde 
rezeksiyonunu takiben oluşabilecek 
çok seviyeli rekonstrüksiyon ihtiyacı 
doğacak instabilite durumlarında 
kullanılabilmekteydiler. Korpektomi 
defektinin üzerindeki ve altındaki 
son plaklara kancaların şekillerine 
göre yüksek hızlı dril yardımıyla 
şekil verilebilmekteydi. Distraksiyon 
rodlarını döndürerek istenilen 
uzunluk sağlanabilmekte ve 
oluşturulan yapı istenilen pozisyonda 
sabitlenebilmekteydi.
Servikal Protez/PMMA Yapısı: 
Perrin and Mc-Broom korpektomi 
defekti üzerinde köprü görevi gören 
tespit aletinin kullanıldığı PMMA 
aracılı interpozisyon yöntemini 
tanımlamıştır(30). 2 mm kılavuz deliği 
olan bir U-şekilli paslanmaz çelik 
rekonstrüksiyon plakası (Wellesley takoz) 
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korpektomi kusuruna uygun hatlara 
sahiptir. Vidalar, korpektominin üstüne 
ve altına vidaların plakasını sabitleyerek 
aksiyal ve rotasyonel stabiliteyi sağlamak 
için kullanılır. Daha sonra PMMA defekt 
içine, plakanın etrafına aksiyal kuvvet 
ve destek sağlamak için yerleştirilir. 
Plaka kontur, yapının spinal kanal içinde 
arkaya yer değiştirmesini önler; bununla 
birlikte, öne doğru yer değiştirmesi 
bildirilmiştir. Ono ve ark.  seramik protezi 
fiksasyonu artırmak için PMMA ile 
birlikte kullandıklarını tarif etmişler(21). 
Bu cihaz önde, yukarıda ve altta 
portalları içeriyor. Korpektomi sonrası, 
demir delikler PMMA fiksasyonuna 
imkan vermek için üst ve alt endplate 
içinde oluşturulur.  Protez, sonrasında 
defekt içine yerleştirilir ve PMMA 
cihazın ön portalına boşaltılır. Posterior 
portal olmadığı için, omurilik PMMA 
polimerizasyonu sırasında korunur. 
PMMA üst ve alt portalları doldurarak, 
demir deliklerde fiksasyona izin verir. 
Protezin üst ve alt uçlarındaki çıkıntılar 
arkaya doğru, spinal kanalın içine yer 
değiştirmesini önler. Bu yöntemle tedavi 
edilen 18 hastanın bildirildiği makalede, 
%94,1 oranında ağrının geçtiği görülmüş, 
%91,7 oranında preoperatif motor 
defisitleri iyileşmiş ve %87,5 oranında 
ise cerrahi sonrası hastalar mobilize 
olmuştur.  
Anterior servikal plak ile stabilizasyon: 
Anterior servikal plak kilitleme sisteminin 
ve vidalarının spinal metastazların 
rekonstrüksiyonunda PMMA’yla birlikte 
kullanılması mevcut yapının başarısızlığını 
ve greftin ayrışma oranını dramatik olarak 
azalttı. Caspar ve arkadaşları servikal spinal 
neoplazmlarda korpektomi sonrası anterior 
servikal plak yerleştirilen 30 hastada elde 
ettikleri sonuçları rapor etmişlerdir(31). 
Bu seride, hastaların uzun dönem ve 
hayat boyu stabil olduğu ve donanıma 
bağlı bir komplikasyon gelişmediği 
bildirilmiştir. Anterior servikal plaklama 

acil dayanıklı bir stabilizasyon ve 
normal lordozun restorasyonuna imkan 
vermektedir. Rekonstrüksiyon için kemik 
greftin kullanıldığı uzun dönem hayat 
beklentisi olan hastalarda, anterior 
servikal plakların kullanımı sert kemik 
füzyonunu sağlamış gözükmektedir. 
Yapının başarısızlık oranlarında ki 
azalmanın distraksiyondaki yetersizliğin 
önlenmesine ve yükün paylaştırıldığına 
bağlı olduğu düşünülmektedir.
Bu yöntemin PMMA çimento ve bitişik 
dura arasında bir bariyer sağlama 
avantajına da sahiptir, böylece PMMA 
ekzotermik katılaşma sırasında nöral 
yapıları direk termal hasardan koruyor. 
Ayrıca, PMMA genişlemesi sırasında sinir 
elemanlarının sıkışmasını önlüyor. Miller 
ve arkadaşları, PMMA’ yı korpektomi 
defektinden yerleştirilen bir koaksiyel, 
çift lümenli göğüs tüpü ile enjekte 
ettikleri bir teknik tarif etmişlerdir.
Bir adet 28 numaralı Fransız göğüs 
tüpü (iç göğüs tüpü) defekte uyan bir 
uzunlukta kesilir ve küçük bir delik boru 
içine PMMA uygulanmasını sağlamak 
için merkezinde ince bir delik açılır. 
Küçük çentikler de çimento kemik 
temasının maksimize edilmesi amacıyla 
PMMA’ nın kalıptan geçirilmesine imkan 
veren borunun her iki ucuna açılır. 
Daha sonra, 1 cm genişliğinde bir şerit, 
bir adet No 40 Fransız göğüs tüpünden 
(dış borunun) uzunlamasına çıkarılır ve 
modifiye cihaz PMMA ile doldurulmuş iç 
göğüs tüpü ile dura arasına yerleştirilir. 
Bu dış göğüs tüpü PMMA enjeksiyonu 
sırasında iç göğüs tüpünden taşmış 
durumdaki malzemeyi hapsedip 
yakalayan bir oluk olarak görev yapar. 
PMMA bir yapışkan kıvama polimerize 
olunca, dış göğüs tüpü çıkarılır. PMMA 
tamamen sertleşince, servikal omurgaya 
kompresyona izin verecek manüel 
distraksiyon uygulanır. Anterior servikal 
plak stabilizasyon sistemi distraksiyon 
başarısızlığını önlemek için yerleştirilir. 
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Titanium Gövdeler Arası Ağ Kafesi 
(Mesh Inter Body Cage)/PMMA 
Rekonstrüksiyonu: 
Titanyum ağ kafesi birkaç şekilde, 
konfigürasyonda ve çapta mevcut olan 
silindirik İntervertebral rekonstrüksiyon 
cihazıdır.  Vertebrektomi defektine özel 
uygun olarak kolayca kesilip ve elde 
edilebilir. Kemik füzyon isteniyorsa 
kafesin iç kısmı otogreft veya allogreft ile 
doldurulabilir. Birçok kanserli hasta için, 
stabiliteyi hemen sağlamak amacıyla 
kafesi PMMA ile doldurmayı tercih 
ediyoruz,  bu omurga endplatelerde 
ve titanyum ağ kafesi arasında yüzey 
alanını arttırır. Örgü boşlukları ile PMMA 
sızıntısını önlemek için, biz implantasyon 
öncesi örgü kafes etrafında bir kazılı 
göğüs tüpü yerleştiriyoruz. Bu aynı 
zamanda omurilikte termal hasara bağlı 
komplikasyonları önler. Son yapı daha 
sonra anterior servikal plak fiksasyonu 
ile genişletilir(32,33).
Teleskopik Plak Genişletici: 
Teleskopik plak genişletici (Interpore 
Cross International, Irvine, CA) tümör 
cerrahisi sonrası servikal korpektomi 
defektinin onarımı konusunda 
teknik açıdan ikilem yaşayan omurga 
cerrahlarının yeni yöntemidir. Bu 
cihaz, bir ya da iki seviyeli korpektomi 
defektlerinde kullanılabilmektedir. 
Cihazın boşluk kısmı emniyet pimi 
öne bakacak şekilde defekt içine 
yerleştirilir(34). Cihazın boşluk kısmı 
vidası öne bakacak şekilde ayarlanarak 
defekt içine yerleştirilir. Bu cihaz 
defekt içinde rahatça sığar ve kifozda 
maksimum düzeltme elde edilinceye 
kadar cihaz açılır. Ayar vidası sonra 
kalıcı ve istenilen yükseklikte cihazın 
ayırıcı kısmını kilitlemek için sıkılır. Bu 
kısım, içi boş olup, istenildiği zaman 
kemik grefti ile paketlenebilir. Cihazın 
plaka kısmı, daha sonra, standart 
anterior servikal plakalara benzer 
bir şekilde, kemik vidaları ile bitişik 

VBlerle sabitlenir. Böylece, teleskopik 
etkisi ile cihaz korpektomi defektlerine 
uygun ve ön kolon yüksekliği ve doğru 
kifoz deformitesi eski haline getirene 
kadar genişletilebilir. TPG sistemi 
derhal stabilizasyon sağlar ve dış ortez 
ihtiyacını ortadan kaldırarak, erken 
mobilizasyon olanak sağlar. Bu cihaz aynı 
zamanda, omurilik termal yaralanma 
riskini ortadan kaldırarak, böylece 
PMMA ihtiyacını ortadan kaldırır. TPG 
implantasyonunu kolaylığı cerrahi ikilem 
ile sık sık yüzleşmeyen diğer cerrahlar 
içinde  yardımcı yöntem olabilir.  

TARTIŞMA
Subaksiyel servikal metastatik ve 
primer malign tümörlerin cerrahisinde; 
yaklaşımı, tümör rezeksiyonunu 
ve spinal rekonstrüksiyonu içeren 
operatif aşamaların her biri tek başına 
değerlendirilmeli ve yönetimleri özenle 
ve ayrıntılı bir biçimde gözden geçirilerek 
uygulanmalıdır. Bu aşamalar teknik 
açıdan da ciddi zorluklar taşıyabileceği 
gibi komplikasyonlara açık zeminler 
de oluşturabilir. Metastatik hastalığı 
olan vakalarda radyoterapi bir tedavi 
seçeneği olsa da radikülopatiye, ileri 
derecede myelopati sonucu oluşan 
tetraparezi veya pleji durumlarına ve 
ventilatör gereksinimine bağlı belirgin 
işlevsel bozukluğun önüne geçebilmek 
ve bu kayıpları düzeltmek amacıyla 
cerrahi önemli bir tedavi seçeneğidir.
Literatüre bakıldığında, geniş serilere 
sahip çalışmalarda metastatik tümörler 
için birincil cerrahi endikasyonun 
ilerleyici nörolojik bozukluk, radyolojik 
epidural kord basısı ve mekanik instabilite 
olduğu görülmektedir. Primer tümörleri 
kapsayan serilerde ise kordomalı ve 
kondrosarkomalı hastalarda uygulan 
cerrahi tedavi yaklaşımları tartışılmıştır. 
Bu tümörlerde onkolojik nedenlerden 
dolayı cerrahi ilk seçenektir. Bu 
tümörlerin radyoterapi ve kemoterapiye 
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ileri derecede dirençli olması nedeniyle 
cerrahi en iyi tedavi seçeneği olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Bu tümörlerde de 
metastatik tümörlerde olduğu gibi spinal 
kord basısı ile karşılaşabiliriz. Belirgin 
myelopatinin daha nadir olmasının 
nedeni bu tümörlerin erken evrede 
görüntüleme ile saptanmasıdır.
Primer tümörlü ve metastatik hastaların 
çoğunda “tümör içi yaklaşımla” 
gerçekleştirilen gros total rezeksiyon 
ile motor defisit olmadan cerrahi 
işlem gerçekleştirilebilir. Primer spinal 
tümörlerin en blok çıkarılması ile lokal 
hastalık kontrolü ve şifa ihtimalleri 
artmaktadır. Marjinal ve geniş eksizyon 
için en blok rezeksiyon daha zordur ve 
cerrahi teknik açısından daha zorlayıcıdır. 
Bu yaklaşım vertebra gövdesinin veya 
posterior elemanların primer tümör 
tarafından tutulduğu durumlarda tercih 
edilmelidir.
Genellikle bu yaklaşım fonksiyonel bir 
sinir kökünün veya vertebral arterin 
sakrifiye edilmesini gerektirmektedir. 
Teknik olarak yapılabilir olsa da sağ kalım 
oranlarına belirgin etkisinin olup olmadığı 
görülecektir.  Kondrosarkomların cerrahi 
tedavisinde kısa dönem sonuçlarında 
en blok rezeksiyonda intralezyonal 
rezeksiyona göre sağ kalım avantajları 
görülmüştür.
Cerrahi yaklaşım vertebra body 
tutulumunun ve epidural basının 
radyolojik incelemesine göre karar 
verildi. Anterior operatif yaklaşım 
anterior servikal diskektomiye göre 
genellikle daha karmaşık olmuştur.  
Genellikle büyük bir paraspinal kitlenin 
kritik nörovasküler yapılardan ve 
ösefagustan diseksiyonu gerekmekteydi. 
Bazı hastaların ise radyasyona bağlı 
engellenmiş doku planları vardı. Bu 
nedenle genellikle bir baş boyun 
cerrahının operasyonda bulunması 
gerekir. 

Laringeal sinirler spinal sinirlere 
anterior yaklaşımlarda risk altındadır. 
Geçici rekürren laringeal sinir tutulumu 
yayınlanan serilerde ortalama  %8 olarak 
saptanmıştır. Rekürren laringeal sinir 
tutulumu genellikle alt servikal veya üst 
torasik yaklaşımlarda gözükmüştür (C6-
T1). Tek taraflı rekürren sinir tutulumu 
ise vokal kord tutulumuna, hafif disfaziye 
ve disfoniye neden olmaktadır. Eğer 
kalıcı olursa medial tiroplasti ile tedavi 
edilebilmektedir. Bilateral rekürren sinir 
hasarında ise gastrostomi ve trakeostomi 
gerekmektedir.
Literatüre bakıldığında,  tümör 
tutulumları ve cerrahi ile sinir hasarı 
olma ihtimaline karşı hastalara direkt 
laringoskopi yapılması önerilmektedir. 
Rekürren sinir hasarına ek olarak hastalar 
superior laringeal sinir ve hypoglossal 
sinir açısından da üst servikal girişimlerde 
risk altındadır.  Superior tiroit arter de 
aynı riski taşımaktadır. 
Vertebral arterde gerek subaksiyel 
servikal tümör yerleşimine ve uzanımına 
bağlı olarak gerekse cerrahi işlem 
sırasında yaralanma açısından risk 
altındadır. Yayınlanan serilerde ortalama 
opere olan hastaların yarısında vertebral 
arter tutulumu gösterilmiştir. Bu nedenle 
VA’ nın durumunun cerrahi işlem öncesi 
net olarak araştırılması gereklidir. VA’ ya 
yönelik girişimle ayrıntılı bir cerrahi öncesi 
plan gerekmektedir. MR görüntüleme 
çalışmaları cerrahi öncesi vertebral 
arter tutulumunu iyi göstermektedir. 
Anjiyografi ve balon oklüzyon testi 
vertebral arter sakrifikasyonu planlandığı 
vakalarda uygulanmalıdır. Vertebral 
arter etrafındaki periost genellikle 
koruyucu bariyer olarak görev yapmıştır 
ve genellikle intakttır.
Rekonstrüksiyon teknikleri ile ilgili 
olarak yapılan tartışma ise anterior 
servikal kolonun hangi materyalle ve 
hangi teknik kullanılarak sabitleneceği 
yönünde gelişmiştir. Önceden anlatıldığı 
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gibi anterior servikal kolon PMMA ve 
steinmann iğneleri ile sabitlenebilir. 
Her ne kadar bildirilen bazı serilerde 
bu tekniğin uzun dönemde başarısızlığa 
sebep olmadığı görülmüş olsa bile kifotik 
deformiteleri düzeltmede yetersiz kaldığı 
belirtilmiştir. Fibula allogreftlerin ve bu 
greftlerin anterior plak ile fiksasyonu 
çoğunlukla metastazlı hastalara 
uygulanmaktadır. Bu hastalarda uzun 
dönemde komplikasyon olmadığı 
izlenmiştir. Otolog iliak crest grefti primer 
tümörlü hastalara da uygulandı ancak 1 
hastada komşu segment tutuluma bağlı 
olarak başarısızlık yaşandı. Metastatik 
spinal kitleli 62 hastaya yapılan iliak 
kemik greftinde %97 füzyon sağlanmıştır. 
Donor bölge morbiditesi ve iliak crestte 
tümör olma ihtimali bizim bu yöntemi 
rutin kullanmamız önündeki engel 
olmuştur.
Yakın zamanlarda Harms kafes kullanarak 
vertebra gövdesine stabilizasyon 
uygulandı ve içi iliak kemik grefti ile 
dolduruldu. Bu tip kafesler de vida 
kullanılamamasından dolayı posterior 
stabilizasyon da operasyona eklendi 
ancak anterior plağa ihtiyaç duyulmadı. 
Hee ve arkadaşları 21 hastalık serilerinde 
çok seviye korpektomi ve anterior kafes 
ve plak sistemi ile fiksasyon içeren 
serilerini yayınladılar. 5 hastada greft 
veya plağa bağlı komplikasyon geliştiğini 
ve ek olarak kafeslerin kaydığını, 
proksimal vidaların çıktığını veya plak 
kafes yapısında başarısızlık olduğunu 
bildirmişlerdir. Onların önerisi yüksek 
riskli hastalarda  posterior stabilizasyon 
eklenmesi yönünde olmuştur. 
Literatürde posterior stabilizasyona 
giden çok seviye korpektomi yapılmış 
olan hastalarda başarısızlık oranlarının 
çok düşük olduğu belirtilmiştir. Bu 
nedenle posterior fiksasyonun omurgaya 

progresif tümörlerde de stabilizasyon 
imkanı sağlamış olduğu söylenebilir.
Posterior stabilizasyonda farklı şemalar 
kullanılmıştır. Öncelikle lateral mass vida 
plak sistemleri kullanılmıştır. Servikal 
bölgede yüksek başarısı olmasına 
rağmen %50 oranında vidalarda çıkma 
görülmüştür. Sublaminar kancaların 
servikotorasik bileşkeye konulduğu 
vakalarda bildirilmiştir. Ancak vida 
plak sistemlerine göre spinal kord 
hasarı riskinin daha fazla olduğu 
unutulmamalıdır. 

ÖZET

Rekonstrüksiyonun ve stabilizasyonun 
ardından gerçekleştirilen anterior 
servikal korpektomi bazı hastalarda spinal 
metastaz tedavisinde etkili bir stratejidir. 
Omurga cerrahisinin usul ve araçlarında 
bulunan çeşitli teknikler hazırlamış 
olduğumuz bu özette sunulmaktadır. 
Sınırlı yaşam beklentisi olan hastalarda, 
PMMA ile rekonstrüksiyon hızlı 
stabilizasyon sağlamakla birlikte dış 
ortez gereksinimini ortadan kaldırarak 
erken mobilizasyona izin verir. Anterior 
servikal plak fiksasyonun eklenmesi 
distraksiyon başarısızlığını önlemek için 
ayrıca destek sağlar. Bazı durumlarda, 
benzer stabiliteyi sağlamak amaçlı 
posterior rekonstrüksiyon da gerekebilir.
Subaksiyal servikal spinal neoplasmlar 
anterior yaklaşımda, vertebral arter 
diseksiyonunda sinir kök kurtarılmasında 
ve brakiyal pleksusa yaklaşımda 
zorluklar içerebilmektedir. Preoperatif 
değerlendirmeler (laringoskopi, balon 
oklüzyon) post operatif dönemde 
morbiditenin azaltılmasında yarar 
sağlamıştır. Subaksiyal tümörlerin 
agresif rezeksiyonu ağrı kontrolünde 
mükemmel sonuçlar vermiştir ve 
fonksiyonel kazanım sağlamıştır. 
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Surgical treatment of tumors at the 
cervicothoracic junction is challenging 
due to the complex anatomy in this 
region and the unique biomechanical 
properties of this junctional zone. 
Access to this region is complicated by 
the multitude of important vascular, 
visceral, and soft tissue structures 
condensed in the thoracic inlet region. 
Thus, knowledge of the anatomy and 
surgical landmarks is essential for 
successful exposure, tumor resection, 
and reconstruction in the cervicothoracic 
junction.
 The nature and types of tumors affecting 
the cervicothoracic region are similar to 
other segments of the spine, with one 
exception being Pancoast tumors, which 
have already been discussed earlier in 
the book. Oncologic involvement of 
the upper thoracic vertebrae accounts 
for 15% of patients with tumors of the 
spine, and 10% of spinal metastases 
arise from the T1–4 region(1). One 
study found that 8% of patients who 
underwent tumor resection received 
posterior instrumentation across the 
cervicothoracic junction(2). 
As much as 80% of unstable 
cervicothoracic pathologies may 
preset with neurologic deficits(3). This 
predisposition to neurologic injury 
in the cervicothoracic region may be 
associated with the more tenuous blood 
supply in this region and the smaller 
spinal canal size. Goals of surgery include 
decompression of neural structures, 
biomechanical stabilization, restoration 
of anatomic spinal alignment, and 
early rehabilitation. Lesions of the 
cervicothoracic junction may have 
severe consequences including poor 
recovery and significant mortality from 

cardiopulmonary-related complications 
if acute pathologies in this particular 
region are not handled appropriately(4).
Treatment of primary and secondary 
spine tumors in the cervicothoracic 
region requires a good understanding 
of the unique anatomy, biomechanics, 
and surgical considerations of this 
particular region of the spine. This 
chapter will focus on the cervicothoracic 
junction, particularly pertaining to 
the C6-T2 region. We will review 
the clinical features, surgical work-
up, anatomy, biomechanics, surgical 
approaches, and possible pitfalls in 
performing cervicothoracic resections 
and reconstructions.

CLINICAL FEATURES
Tumors in the cervicothoracic junction 
may present as pain without neurologic 
deficit, myelopathy, radiculopathy, 
or a combination of these signs and 
symptoms. Le et al studied a series of 
17 patients with pathologic processes 
from C7-T4 and found that 93% 
had decreased sensation, 58% had 
generalized upper thoracic back pain, 
and 58% had leg weakness(5). C7 
and T1 lesions were less common but 
contributed to radiculopathy signs and 
symptoms. In fact, 33% of patients in 
the study presented with radiculopathy 
symptoms and 35% had hand weakness 
on examination. Other findings included 
ataxia in 25% and bowel and bladder 
dysfunction in 17% of patients(5). 

PRE-OPERATIVE EVALUATION
Evaluation begins with history and 
physical examination. Laboratory tests 
are performed in the pre-operative 
clearance. Computed tomography 
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(CT) and magnetic resonance imaging 
(MRI) complement each other and 
help elucidate the location and extent 
of tumor invasion, stage of disease, 
extent of bony and soft tissue invasion, 
surrounding anatomy, and possible 
tumor type. The cervicothoracic region 
also presents a potential watershed 
zone in regards to blood supply to the 
spinal cord. Pre-operative angiography 
may help delineate the blood supply 
and allow for embolization of potentially 
vascular lesions, like renal cell carcinoma. 
In the consideration of thoracotomy 
or trans-thoracic approaches to the 
pathology, the rates of morbidity of the 
operation must not be underestimated 
to patients, and it is crucial to explain to 
the patients that the rates of significant 
complications from thoracotomy alone 
range from 10-50%(6). Patients at 
highest risk for major adverse events 
after operations that violate the thoracic 
cage include patients with pulmonary 
compromise, coagulopathy, widely 
metastatic tumor burden, or general 
debilitation. Patients with possible 
pulmonary compromise should undergo 
spirometric testing. There is a high risk 
of post-operative respiratory failure if 
the patient’s predicted postoperative 
forced expiratory volume in the first 
second  (FEV1) is less than 0.8L(7). 
Although often unrealistic in patients 
with spinal tumors, exercise testing 
demonstrating a mixed venous oxygen 
(MVO2) value of less than 10-15 mL/
kg/min identifies a patient at very high 
risk for complications and mortality(8). 
Furthermore, or predicting a post-
operative MVO2 value of less than 10 
mL/kg/min also suggests that the patient 
will be at high risk of complications in 
the post-operative course(8). Reilly et 
al summarized that age greater than 
70 years-old, poor exercise tolerance, 
PCO2>45 or PO2<50 were factors that 

identified high-risk patients for trans-
thoracic procedures(8). Furthermore, 
patients with pulmonary hypertension 
or right ventricular dysfunction are 
more likely to poorly tolerate single-lung 
ventilation if needed for thoracotomy. 

SURGICAL INDICATIONS
Once the pre-operative evaluation has 
been completed, the goals of surgery 
need to be established. Complete 
resection of primary or metastatic 
tumors in this region may be extremely 
difficult and dangerous. If such is the 
case, then the goal of surgery is no 
longer local control but rather palliation.
The patient’s condition is also very 
important in the decision-making 
process. Factors related to the 
patient’s condition include neurologic 
status, baseline activity, current 
level of debilitation, comorbidities, 
and age. Surgery may be indicated 
are for diagnosis, neck or back pain 
unresponsive to non-invasive therapies 
(ie analgesics, bracing, radiation), 
neurologic deterioration, and impending 
or active loss of stability. 
The disease process involved is also 
crucial because there are significant 
differences in how to approach any 
given pathology. Disease process 
dictates the prognosis and survival as 
well as chemotherapy and radiation 
responsiveness. There are tremendous 
differences in the way metastatic disease 
of this region would be approached 
versus benign but locally aggressive 
tumors of this region. For example, a 
patient with metastatic disease may 
be operated for decompression and 
stabilization whereas a patient with a 
focal primary tumor of the spine may 
prompt for a more aggressive total 
resection of the tumor especially if 
it could be curative. En bloc tumor 
resection in may be necessary in such 
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cases to provide patients with the best 
oncologic prognosis. The most common 
indications for en bloc resection of 
tumors in the cervicothoracic region 
include chordoma, osteosarcoma, and 
chondrosarcoma. In some instances, 
Ewing’s sarcoma has been treated with 
en bloc resection but now more often it 
is being treated with medical treatment 
and radiation therapy. There are a 
multitude of anatomic considerations to 
perform safe and successful surgery.

ANATOMICAL CONSIDERATIONS OF 
THE THORACIC INLET
Direct anterior access to the spine in the 
cervicothoracic region is hindered by 
the bone structures of the thoracic inlet, 
the great vessels, and prevertebral soft 
tissue structures such as the esophagus 
and trachea. Anatomic variability in 
the C6-T2 region prevents a clear 
correlation between vascular structures 
and anatomic landmarks(9). Some of 
the associated vital structures that must 
be protected include the arch of aorta, 
common carotid artery, innominate 
vein, thoracic duct, recurrent laryngeal 
nerve, stellate ganglion, esophagus, and 
trachea. 
The thoracic inlet slopes inferiorly 
and is comprised of the manubrium 
anteriorly, the first ribs laterally, and 
the T1 vertebral body posteriorly. The 
superior mediastinum is located directly 
posterior to the manubrium, which itself 
is located approximately 5cm anterior 
to the vertebral bodies(3). Note that 
with localization, the suprasternal notch 
corresponds to the T2-3 level, whereas 
the sternal angle corresponds to the T4-5 
level(3). The muscles of the thoracic inlet 
include the platysma muscle superficially 
and the sternocleidomastoid positioned 
deeper. The sternocleidomastoid and 
the infrahyoid strap muscles partially 
overlie the anterior mediastinum as 

they pass through the thoracic inlet. 
Beneath the sternocleidomastoid 
muscle course the facial and cephalic 
veins, which are joined by the internal 
jugular and subclavian veins. In fact, 
the most commonly encountered 
venous structure in low anterior cervical 
approaches is the proximal aspect of the 
left subclavian vein. Arterial structures, 
including the right brachiocephalic, left 
internal and left subclavian arteries, 
lay deep to these venous structures. 
Of clinical note, anterior approaches to 
T2-3 oftentimes require retraction of 
these vascular structures. Furthermore, 
it is imperative to keep in mind that the 
vertebral arteries are coursing towards 
C6 lateral transverse foramina from 
their origins off the subclavian arteries. 
The vertebral arteries originate off the 
subclavian arteries just proximal to 
the thyrocervical trunk and commonly 
run anterolateral to the body of C7 
entering the transverse foramen of 
C6. The vertebral artery is highly 
susceptible when performing anterior 
decompressions in the cervicothoracic 
junction where the artery is not coursing 
in the bony confines of the transverse 
foramina. Also, the vertebral artery is 
in close proximity to the C7 vertebral 
body and thus at high risk if one 
were to consider instrumenting the 
lateral masses of C7, which is seldom 
instrumented(10). The cervicothoracic 
region is also a potential vascular 
watershed zone. Thus, whenever 
possible, these arteries supplying the 
cervical region should be preserved. 
The lower cervical region receives blood 
supply from the anterior and posterior 
spinal arteries in addition to branches off 
the costocervical and the thyrocervical 
arteries in the neck. The upper thoracic 
spine receives much of its blood supply 
from the radicular branches of the 
intercostal arteries.
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It should also be noted that the thoracic 
duct needs to be kept in mind when doing 
a left-sided approach. The thoracic duct 
courses along the anterolateral surface 
of the vertebral column ascending into 
the thoracic inlet, and it opens into the 
left subclavian vein near the junction 
with the left internal jugular vein. By 
limiting the dissection medial to the 
carotid artery, injury to the thoracic duct 
can best be avoided.  
Overlying the anterior aspect of the 
vertebral bodies in the cervico-thoracic 
junction are the esophagus and trachea. 
Several important neural structures 
course in this vicinity, including the vagus 
nerves. The recurrent laryngeal nerves 
arise from the vagus nerves in the neck 
and initially course caudally through the 
thoracic inlet before reversing direction 
and coursing cephalad between the 
trachea and the esophagus to innervate 
the laryngeal musculature(11). The left 
recurrent laryngeal nerve originates 
from the vagus nerve at the level of the 
arch of the aorta hooking around the arch 
of the aorta, distal to the ligamentum 
arteriosum to ascend between the 
trachea and the esophagus. The right 
recurrent laryngeal nerve originates 
from the vagus nerve at the level of the 
subclavian artery traveling behind the 
right subclavian artery and then hooking 
around it usually at the level of T1-2. It 
then courses posterior to the common 
carotid artery ascending obliquely from 
lateral to medial in the prevertebral 
tissues towards the trachea and 
esophagus.  Approaches from the right 
are at higher risk of injuring the recurrent 
laryngeal nerve, because of the right 
recurrent laryngeal nerve’s lower course 
as compared to  approaching from the 
left. In regards to sympathetic function, 
the stellate ganglia can be found along 
the anterolateral aspect of the vertebral 
column around C7-T1, and should be 

preserved. Lastly, the phrenic nerves 
pass from their C3-5 origins and run 
along the anterior aspects of the scalene 
muscles in the mediastinum as they 
descend to innervate the diaphragm. 
One of the most important 
considerations in the cervicothoracic 
region is the brachial plexus from C5-T1. 
Even unilateral sacrifice of any of these 
nerve roots may result in significant 
morbidity for the patient in regards to 
arm and/or hand function. As a result, 
these structures are carefully preserved 
during tumor resection and with 
instrumented reconstruction. The nerve 
roots in the mid-cervical spine exit the 
spine immediately lateral to the takeoff 
of the nerve root sleeve from the dural 
sac and pass through the intervertebral 
foramina in a slightly anterior 
orientation. In the cervicothoracic 
junction. The spinal nerve roots become 
progressively more perpendicular in 
their takeoff from the spinal cord in 
regards to the coronal plane. The C7 and 
the upper thoracic roots have a slight 
cephalad course as they travel laterally 
away from the thecal sac towards their 
respective foramina. The T1 nerve root 
can be at particularly higher risk with 
routine placement of T1 pedicle screws 
because of the nerve root’s cephalad 
course(12).
Lastly, bony anatomy must be considered 
in regards to neural decompression 
and instrumentation for mechanical 
stabilization. In regards to vertebral body 
size, there is progressive enlargement 
from C5 towards T3. In contrast, the 
lateral masses in the cervical spine 
decrease in size from C5 to C7, with the 
C7 lateral mass being fairly unfavorable 
for instrumentation in most patients.  
Within the cervicothoracic region, 
pedicles are largest at T1 and T2 and 
decrease both above and below(13).  
Furthermore, the facet orientations also 
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change  the cervicothoracic junction 
from relatively horizontal in the cervical 
region (with a posterior-inferior slope 
in the joint surfaces)  to fairly coronal 
in the thoracic region (with a slight 
medial-to-lateral anterior curvature)
(14). The pedicles also become more 
perpendicular to the vertebral body 
below the cervicothoracic junction. 
Nevertheless, regardless of fairly 
consistent trends in the cervicothoracic 
spine,(14) it is still important to do pre- 
and intra-operative imaging to assess 
how the spine will be instrumented and 
decompressed in each patient. Lastly, the 
spinal canal width at the cervicothoracic 
junction is greatest at C6 and decreases 
caudally. 

BIOMECHANICAL CONSIDERATIONS
Although there have been multiple 
studies on the biomechanics of the 
cervical(15-18) and thoracic(18-21) 
spine, there is still much to be 
understood about the cervicothoracic 
junction although initial studies have 
been insightful(22-25). There is a 
transition of the cervical lordosis into 
the thoracic kyphosis that occurs at the 
cervicothoracic junction. However, there 
is variability in regards to the degree 
of transition from cervical lordosis to 
thoracic kyphosis(26) Some patients 
can have fairly neutral and straight 
cervical and thoracic spines making the 
transition zone fairly mild in regards 
to spinal curvature. Others can have 
much more prominent cervical lordosis 
followed by thoracic kyphosis resulting 
in a more pronounced curvature in 
the cervicothoracic junction. The pre-
morbid curvature in the cervicothoracic 
junction has an influence on how are 
forces are applied to this segment in 
normal and pathologic circumstances. 
A fairly mild transition from the cervical 
lordosis to the thoracic kyphosis will 

impart primarily axial load on the spine. 
With a greater curvature change from 
the cervical to the thoracic region, shear 
forces are more likely to be imparted 
on the cervicothoracic junction. The rib 
cage makes the thoracic spine into a 
more rigid section relative to the cervical 
spine and thus can act as a fulcrum on 
the junctional segment making the 
lower cervical segments more prone to 
shear forces. As a result, this transition 
zone is predisposed to translational 
deformities, especially if the posterior 
elements are compromised either 
from surgical decompression or from 
pathologic conditions. 
The sagittal vertical axis of the spine 
normally passes through the odontoid 
process, travels posterior to the vertebral 
bodies of the subaxial spine, through the 
vertebral bodies of the cervicothoracic 
junction, and then passes anterior to 
the thoracic spine(27). The location of 
the cervicothoracic junction in relation 
to the sagittal vertical axis influences the 
balance of flexion and extension forces 
applied to the anterior and posterior 
elements. An imbalance of the flexion/
extension forces or a breakdown of 
the anterior/posterior elements at the 
cervicothoracic junction may result 
in the development of a deformity in 
this junctional zone. Furthermore, the 
sagittal vertical axis lies anterior to the 
vertebral bodies in the thoracic spine, 
which puts this region of the spine at 
higher risk of kyphotic deformity if a 
pathologic process affects the structural 
integrity of the thoracic bodies to the 
point that their ability to resist flexion/
compression forces is reduced. The 
likelihood of developing kyphosis is 
increased by the degree of pre-existing 
upper thoracic kyphosis (prior to disease 
state) and by the torque produced by 
flexion forces anterior to the sagittal 
vertical axis. 
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These unique features of the 
cervicothoracic junction need to be 
considered with the resection of 
pathology in this region and subsequent 
reconstruction of the spine. The surgeon 
must be mindful of restoring a balance 
between the normal cervical lordosis 
and thoracic kyphosis. Furthermore, 
the neutral axis of gravity and where it 
pertains to the cervicothoracic junction 
after resection and reconstruction of 
this area will determine whether the 
construct fails down the road. 

SURGICAL APPROACHES
There is no one optimal surgical 
approach to the cervicothoracic 
junction but rather each patient must 
be considered individually in regards 
to their pathology, spinal anatomy, 
and access. Surgical approaches to this 
region may be divided into four major 
categories: 1) anterior transcervical 
approaches (low anterior cervical, 
supraclavicular, transclavicular/trans-
sternal), 2) anterolateral transthoracic 
approach, posterolateral transthoracic 
approach (costotrasversectomy,lateral 
extracavitary, lateral parascapular 
extrapleural), and 4) posterior approaches 
(laminectomy, transpedicular). The 
posteror approaches provide limited 
exposure and access to the anterior 
column and can be associated with 
higher rates of neurologic morbidity.  
The primary focus of discussion will 
be the anterior approaches since 
oftentimes the pathology is centered 
in the vertebral bodies and the anterior 
approaches provide the best access to 
this region. The complex anatomy of 
the thoracic inlet junction has inspired 
a variety of anterior approaches to the 
cervicothoracic junction. These various 
approaches vary in regards to the amount 
and orientation of exposure that can be 
achieved at the cervicothoracic junction 
as well as the extent of dissection 

needed. Our discussion of surgical 
approaches will first review the various 
anterior approaches available and we 
will finish with some considerations for 
posterior approaches. 

ANTERIOR ACCESS
Oftentimes, the tumor pathology is 
centered on the vertebral body favoring 
anterior approach. However, although 
this may directly access the pathology, 
the anterior approach may be limited as 
a result of resultant kyphotic deformities 
from the tumor and by the complex 
anatomy of the vital organs and great 
vessels in this region. The anterior 
approaches to the cervicothoracic 
junction  that will be discussed include 
the low cervical approach,(25,28) the 
supraclavicular approach,(29,30) the 
sternal-splitting approach,(29) and the 
transthoracic approach(29).    

LOW ANTERIOR CERVICAL 
APPROACH  
The low anterior cervical approach 
is similar to how anterior cervical 
discectomies and fusions are performed 
with the exception that there is caudal 
exposure towards the cervicothoracic 
junction and the exposure is oftentimes 
more extensive. The first reported 
low cervical anterior approach to the 
cervicothoracic junction was reported 
by Fielding and Stillwell in 1976 
(31). More recently, in 1994, An et al 
published the largest to date series of 
patients  (36 treated) receiving surgery 
for cervicothoracic lesions specifically in 
which the low anterior cervical technique 
was applied in 7 patients, and in their 
experience, this technique was able to 
treat pathology from T2 or higher(32) 
Boockvar et al also used this approach 
in 10 patients with symptomatic cervical 
spondylosis at T1 or higher with a purely 
supramanubrial approach that accessed 
the caudal limit of the thoracic inlet(25). 
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Figure 1: Incision for low cervical approach. In the left figure a paramedian transverse 
incision is drawn that follows a neck crease. In the right figure, an alternate incision 
that can be  allow greater access is longitudinal incision along the anteromedial 
border of the sternocleidomastoid muscle is used because it can potentially be 
extended inferiorly and allows better exposure of the cervicothoracic junction 

On occasion, a paramedian transverse 
incision may be used (Figure 1), but 
more commonly a longitudinal incision 
along the anteromedial border of the 
sternocleidomastoid muscle is used 
because it can potentially be extended 
inferiorly and allows better exposure 
of the cervicothoracic junction. This 
incision can be extended down to the 
manubrium to allow for exposure of the 
thoracic inlet. The platysma muscle and 
fascia are split. Blunt dissection is used 
to define a plane between the carotid 
sheath laterally and the esophagus and 
trachea medially.  This allows for exposure 
of the longus coli muscle and anterior 
longitudinal ligament. Localization 
with a needle is done after the discs 
are exposed. The needle should be 
placed at a level that allows localization 

without the shoulders blocking the 
x-ray, and most frequently will be placed 
several levels above the pathologic 
level in the cervicothoracic junction at 
a level where one can clearly identify 
the marker without the obstruction of 
the shoulders. Self-retaining retractors 
may then be placed and resection 
of the pathology with subsequent 
reconstruction can be performed. The 
low anterior cervical approach can be 
used to treat pathologies as low as T1-2 
with limited morbidity(25). However, 
although this approach is used as the 
workhorse of many anterior cervical 
decompressions and fusions, it is 
limited in obese patients and those with 
significant kyphotic deformities in the 
cervicothoracic junction. 



262

Figure 2: Incision for supraclavicular approach. The incision is made 1cm 
above and parallel to the clavicle and is extended to the posterior border of the 
sternocleidomastoid muscle. 

SUPRACLAVICULAR APPROACH   
The supraclavicular approach allows for 
access to the C7-T1 vertebral bodies 
as well as to the lower brachial plexus 
and to the lung apex. Similar to the 
lower cervical approach, the patient is 
placed supine but it is necessary in the 
supraclavicular approach to turn the 
head to the contralateral side and to 
pull down the ipsilateral arm to open 
the supraclavicular space.  The incision 
is made 1cm above and parallel to the 
clavicle and is extended to the posterior 
border of the sternocleidomastoid 
muscle(Figure 2). After the platysma 
muscle and fascia are opened, the 
sternocleidomastoid muscle is identified 
and divided. In order to protect the 
underlying common carotid artery 
and the jugular vein, this surgeon can 
place his/her finger underneath the 
sternocleidomastoid when dividing the 
muscle with a monopolar.  The omohyoid, 
sternohyoid, and sternothyroid inferior 
strap muscles are oftentimes divided 
in the exposure. The anterior scalene 
muscle is encountered lateral to the 

prevertebral fascia, and it is important 
to note that the phrenic nerve lies on 
the anterior surface of the muscle. 
The phrenic nerve, carotid sheath, 
recurrent laryngeal nerve, and internal 
jugular vein may be retracted medially 
in the exposure.  The suprascapular 
and transverse cervical arteries, which 
arise from the thyrocervical trunk, may 
need to be ligated if encountered as 
these vessels often will course across 
the operative field. After the ligation 
of these vessels, the anterior scalene 
muscle may be divided to improved 
access to the cervicothoracic junction. 
Sibson’s fascia is another important 
anatomic landmark that must be 
considered. It spans from the first rib 
to the transverse process of C7 and is 
continuous with the endothoracic fascia. 
Freeing Sibson’s fascia from the C7 
transverse process provides for access 
to the thoracic cavity and retraction of 
the lung. This maneuver also allows 
for visualization of the vertebral artery 
as it arises from the subclavian artery 
and courses anterolaterally over the C7 
vertebral body.
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Figure 3: Exposure for supraclavicular approach. The phrenic nerve, carotid sheath, 
recurrent laryngeal nerve, and internal jugular vein may be retracted medially in the 
exposure. The suprascapular and transverse cervical arteries, which arise from the 
thyrocervical trunk,  may need to be ligated if encountered as these vessels often will 
course across the operative field. 

If a left-sided approach is utilized, one 
must be cautious of the thoracic duct 
which empties into the junction of 
the subclavian and jugular veins. In 
this approach, a way to gain a bearing 
of the level of the spine is to identify 
the first rib and follow it to where it 
articulates with T1. The T1 nerve root 
passes over the 1st rib, contributing to 
the lower brachial plexus. Furthermore, 
the stellate ganglion lies over the neck 
of the first rib and must be avoided in 
dissection to avoid sympathetic injury. 
Adequate exposure above C7 may be 
limited by the right recurrent laryngeal 
nerve, which arises from the vagus 
nerve, loops around and travels behind 
the subclavian artery and ascends up 
the side of the trachea(Figure 3). By 
mobilizing the recurrent laryngeal nerve, 
the exposure may be extended up to the 
vertebral body of C5. 

MODIFIED ANTERIOR APPROACH   
A modified anterior approach may 
provide additional exposure to the 
cervicothoracic spine. In order to avoid 
the less predictable course of the 
right recurrent laryngeal nerve, a left-
sided approach is preferred as the left 
recurrent laryngeal nerve loops more 
caudally around the great vessels and 
is less likely to be injured in exposure.  
The patient’s neck is hyperextended 
and turned to the contralateral to the 
right. A transverse incision cephalad 
and parallel to the clavicle is made 
extending from the midline to the lateral 
border of the sternocleidomastoid 
muscle(Figure 4). The medial end of 
the incision is extended caudally past 
the sternomanubrial junction. The 
platysma muscle and fascia are divided. 
Subcutaneous flaps are raised. 
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Figure 4: Incision for modified anterior approach. A transverse incision cephalad and 
parallel to the clavicle is made extending from the midline to the lateral border of the 
sternocleidomastoid muscle 

The heads of the sternocleidomastoid 
muscle are detached from the clavicle 
using subperiosteal dissection with 
monopolar. The muscle is retracted 
and the inferior strap muscles are 
then divided beneath the clavicle and 
retracted. Subperiosteal dissection is 
then used to expose the medial third of 
the left clavicle and the left half of the 
manubrium. The medial third of the left 
clavicle is resected by making a lateral 
cut with a Gigli saw on the clavicle and 
then disarticulating the clavicle from 
the manubrium. Care must be taken 
to avoid injuring the subclavian artery 
in this maneuver because the vessel 
travels in close vicinity underneath the 
clavicle. With blunt dissection, a plane 
is developed between the trachea and 
esophagus medially and the carotid 
sheath laterally. The brachiocephalic 
vessels are then retracted inferiorly 
and laterally to expose the anterior  
pine from C4 to T4(33). When the 
resection of tumor and reconstruction 
are completed, the lower strap muscles 

should be reapproximated and the 
clavicle is reattached with wires. 

STERNAL-SPLITTING APPROACH   
The sternal-splitting approach allows 
for an even lower exposure in the 
cervicothoracic junction allowing for 
exposure of the anterior spine from C3 to 
T4. The incision courses along the medial 
border of the sternocleidomastoid 
muscle and is carried down to the 
sternal notch where it then angles 
to course down the midline to the 
xiphoid(Figure 5). The neck incision 
involves opening the platysma muscle 
and fascia and then bluntly dissecting 
the sternocleidomastoid muscle laterally 
and then the carotid sheath laterally 
and the esophagus, trachea, and lower 
strap muscles medially. The midline 
portion of the incision is carried to the 
bone and the manubrium and sternum 
are subperiosteally exposed. A plane 
is developed behind the sternum with 
blunt dissection between the sternum 
and pleura. 
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The sternum is then split lengthwise 
with an oscillating saw along the 
midline down to the xiphoid. It is then 
opened and retracted with a sternal 
retractor. The esophagus, trachea, 
right brachiocephalic artery and vein 

are retracted inferiorly and then to 
the patient’s right, whereas the left 
carotid sheath, left subclavian artery, 
and brachiocephalic vein are retracted 
inferiorly and then to the patient’s left 
side(Figure 6).

Figure 5: Incision for sternal-splitting approach. The incision courses along the medial 
border of the sternocleidomastoid muscle and is carried down to the sternal notch 
where it then angles to course down the midline to the xiphoid 

Figure 6: a,b) Patient with C7 pheochromocytoma extending into C6 and T1. The 
tumor involved much of the C7 vertebral body with extension into the posterior 
elements and rightward lateral extension into the paravertebral soft tissue.  Prior to 
performing the anterior approach, the patient posterior decompression with a C6-T1 
laminectomies and instrumentated stabilization from C2-T4



266

Figure 6: c) Exposure from sternal-splitting approach with localizing needs on the 
spine. 

Figure 6: d,e) The sternum is split open with saw (d) and the exposure afforded after 
the sternum is split open demonstrates the mediastinum and pleural contents (e). 
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Figure 6: f) C6-T1 corpectomies were done and reconstruction was performed with 
a cage and anterior plate

A variation to this exposure reported 
performing a partial sternotomy by 
dividing the sternum from the sternal 
notch to the level of the second 
intercostal space. This approach is 
argued to cause less risk of vascular 
injury and post-operative morbidity 
while still providing adequate exposure 
to the cervicothoracic junction from C3-
T4(6). Sundaresan et al also described a 
partial sternotomy technique utilizing a 
T-shaped incision and resection of the 
medial third of the clavicle(29).

COMBINED CERVICAL, 
TRANSTHORACIC, STERNAL-
SPLITTING APPROACH
The combine cervical, transthoracic, 
sternal-splitting approach has been 
referred to by a few names including “trap 
door” or “hemi-clamshell” approach. It 
was first described in 1994 by Nazarro 
et al(34) and further published by other 
groups(35). This approach combines 
an anterior neck dissection with a 
partial median sternotomy and anterior 
thoracotomy. It allows for access not only 
to the cervicothoracic spine but also to 
the pulmonary hilum enabling thoracic 

surgeons to perform lung resections and 
lymph node dissections when needed. 
Double-lumen endobronchial tube 
intubation is utilized to allow for deflation 
of the ipsilateral lung during exposure. 
The patient is positioned supine with 
the head turned away from the incision 
and the contralateral arm abducted 
while the ipsilateral arm is adducted 
and tucked to allow manipulation of the 
chest wall without risk of fracturing the 
clavicle. An incision is made along the 
medial edge of the sternocleidomastoid 
muscle and then extended down similar 
to that of an anterolateral thoracotomy 
along the fourth intercostal space from 
the sternum to the axillary line(Figure7). 
The pectoralis muscle is divided proximal 
to its insertion on the rib with the 
intention of reapproximating the muscle 
at the end of the operation. Afterwards, 
the ipsilateral lung is deflated allowing 
thorough inspection of the pleural cavity 
for the presence of pleural metastases. 
The incision is extended up the middle 
of the sternum and then angled at 
the sternal notch so that it follows 
the medial border of the ipsilateral 
sternocleidomastoid muscle. 
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Figure 7: Incision for combined anterior cervical, thoracic, sternal-splitting approach. 
An incision is made along the medial edge of the sternocleidomastoid muscle and 
then extended down similar to that of an anterolateral thoracotomy along the fourth 
intercostal space from the sternum to the axillary line

After subperiosteal dissection of the 
upper half of the sternum, the sternum 
is cut from the sternal notch to the 
fourth intercostal space. Before the 
sternal retractor can be placed, the 
internal mammary artery is ligated. 
Elevation of the chest wall and clavicle 
with the sternal retractor exposes the 
mediastinum and ipsilateral hemithorax. 
In the neck dissection, the platysma 
muscle and fascia are opened and the 
omohyoid muscle is split if it is limiting 
exposure. After blunt dissection, the 
carotid sheath is retracted laterally 
while the thyroid gland is retracted 
medially exposing the prevertebral fat 
and the anterior spine. Isolation of the 
aortic arch and ipsilateral great vessels 
exposes the neurovascular structures 
that can be easily followed from the neck 
into the thorax and mediastinum(Figure 
8). By dividing the sternum rather than 
the clavicle, the risk of destabilizing 
the shoulder is avoided. After tumor 
resection, chest tubes are placed and 
the sternum is reapproximated with a 
wire. 

COMPLICATIONS OF ANTERIOR 
APPROACHES

Potential complications inherent 
with anterior approaches to the 
cervicothoracic junction include injury 
to the great vessels, the thoracic duct 
on the left, the esophagus, or the 
carotid sheath. Careful attention must 
be paid to avoid injuring the phrenic 
nerve or the recurrent laryngeal nerve,  
especially on the right. Chest tubes 
are commonly placed in many of these 
approaches because of the risk for 
pleural violation, and routine chest 
X-rays are obtained post-operatively 
to examine for pneumothorax. The 
surgeon and patient must also be aware 
that there may be morbidity related to 
the division of the strap muscles and 
the sternocleidomastoid muscle. Lastly, 
when clavicular resection is required, 
there is a risk of instability after 
disarticulation at the sternoclavicular 
joint(35). 
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Figure 8: Exposure from a right-sided combined anterior cervical, thoracic, sternal-
splitting approach exposure

LATERAL PARASCAPULAR 
EXTRAPLEURAL APPROACH
Ventral approaches oftentimes need to 
be supplemented by a dorsal approach 
for additional decompression and 
instrumentation. Fessler et (1999) 
al described a lateral parascapular 
approach to the cervicothoracic junction 
that allows access to the anterior spinal 
column while also allowing for posterior 
instrumentation with the same 
incision(3,36) The lateral parascapular 
extrapleural approach also allows nearly 
lateral access to the cervicothoracic 
junction vertebral bodies. The challenge 
with this approach is that posterolateral 
access to the cage rib cage and thoracic 
vertebral elements is hindered by the 
parascapular shoulder musculature. A 
double-lumen endotracheal tube is used 
for intubation, and the patient is placed 
prone on chest rolls for positioning.
Incision is made midline over the 
spinous processes of the subaxial 

cervical spine and eventually curving 
around the ipsilateral scapula caudally. 
After opening the deep fascia, the 
trapezius and rhomboids are elevated 
subperiosteally toward the medial border 
of the scapula as a musculocutaneous 
flap with the interspinous ligaments 
and a cuff of muscles is left intact for 
reapproximation later. The spinalis 
thoracis and longissimus thoracicis 
paraspinal muscles are elevated and 
retracted dorsally and medially. 
The ileocostalis erector spinae 
musculature are elevated and retracted 
either medially or laterally. Ultimately, 
the lateral parascapular extrapleural 
approach allows for exposure of the 
upper dorsal rib cage and dorsal 
vertebral elements. The neurovascular 
bundles are subperiosteally stripped off 
the ribs and ligated. The costotransverse 
and radiate ligaments are sharply 
excised. In order to provide better 
exposure, the ipsilateral lung is deflated. 
The thoracic cage is opened dorsally by 
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removing ribs at their costotransverse 
and costovertebral articulations 
laterally to the dorsal bend of the ribs.  
Oftentimes, the removal of one rib 
should be sufficient but occasionally it 
may require that more ribs be removed 
for better exposure. The ligated nerves 
of the neurovascular bundles are traced 
medially to the vertebral foramina. The 
sympathetic chain is identified lateral 
to the vertebral surface, and once the 
rami communicantes is transected and 
the segmental arteries controlled, the 
sympathetic chain can be displaced 
ventrolaterally. At this point, en bloc 
tumor resection or corpectomy can 
be done. The anterior and posterior 
longitudinal ligaments should be 
left intact. In the reconstruction, the 
resected ribs can be used as autograft. 
Posterior instrumentation utilizing the 
same exposure can be placed to bolster 
the construct. 
Possible complications related to 
the lateral parascapular extrapleural 
approach include pneumonia, Horner 
syndrome, intercostal neuralgia, chest 
wall or medial arm hypalgesia, vascular 
spinal cord injury, C8 or T1 radiculopathy, 
CSF leak, or pneumothorax. 

POSTERIOR APPROACH     
The posterior approach to the 
cervicothoracic spine is not much 
different than that used to commonly 
treat other pathologies with this 
approach. It allows for good posterior 
decompression and instrumentation 
across the destabilized region. Besides 
enabling access to the spinal canal 
and the posterior elements of the 
spine, the posterior approach to the 
cervicothoracic junction also enables 
access to the vertebral bodies via a 
posterolateral approach. Achieving a 
complete tumor resection with only the 
posterior approach is difficult, especially 

if most of the pathology is located 
anteriorly. However, in patients with poor 
pulmonary function, significant other 
comorbidities, or clearly unresectable 
lesions, the posterior approach can be 
utilized solely for palliation allowing for 
decompression of the spinal cord and 
nerve roots as well as providing internal 
fixation for stabilization.
Decompressions in the cervicothoracic 
region usually mandate fusion because 
of the biomechanics of this region and 
the propensity to destabilize. Proper 
internal fixation must adequately plan 
for maintenance of normal thoracic 
kyphosis and the transition to cervical 
lordosis. A failure to adequately 
reconstruct the normal alignment in this 
region may result in a kyphotic deformity 
from failure of instrumentation or 
stresses on neighboring levels. If pre-
exisiting deformity from the tumor 
is being corrected or if the patient is 
expected to get extensive postoperative 
radiation therapy, both anterior and 
posterior fixation should be considered. 

INTERNAL FIXATION and 
RECONSTRUCTION AT THE 
CERVICOTHORACIC JUNCTION 
AFTER TUMOR RESECTION
Internal fixation of the cervicothoracic 
junction requires a construct that is able 
to fixate the cervical vertebrae to the 
relatively less mobile thoracic vertebra. 
Anatomic differences of the cervical and 
thoracic segments must be considered 
in the fixation. Furthermore, the 
complex, multidirectional forces that 
are exerted on this segment of the spine 
make successful fixation challenging 
and more prone to failure compared 
to isolated segments of the cervical or 
thoracic spine alone. Techniques have 
dramatically changed over time, and 
today, lateral mass instrumentation of 
the cervical segment accompanied by 
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pedicle screws in the thoracic segments 
is most commonly used. 
Significant curvatures exist at the 
cervicothoracic junction amplifying the 
translational forces upon the spine and 
implants, especially the caudal screws.37 
Furthermore, the local destruction and 
destabilization of the spinal elements 
by the tumor may also complicate the 
internal fixation and screw purchase. 
Ways to overcome these obstacles 
include increasing the number of points 
of fixation, reconstruction the spine with 
both anterior and posterior hardware, 
and supplementing the internal fixation 
with external fixation, such as bracing 
post-operatively. Incorporation of 
more motion segments in the fixation 
increases the resistance of the construct 
to translational and axial forces by 
increasing the rigidity of the internal 
fixation. Thus, a kyphotic deformity 
forming at the level of the resection is 
less likely with a longer construct with 
increased fixation points. The downside 
is the loss of normal range of motion in 
the fused segments. 
Resection of anterior pathology at the 
cervicothoracic junction subsequently 
requires a fusion of the levels spanning 
the defect to prevent a future kyphotic 
deformity from occurring. To reconstruct 
the defect after tumor resection, 
cages with bone, iliac crest autograft, 
tricortical allograft, or fibular allograft 
spacers can be used. These grafts at the 
cervicothoracic junction are subjected 
to considerable loads and stresses even 
when supplemented by immobilization 
from orthosis or halo since this junctional 
region is difficult to fully immobilize with 
external fixation. Thus, there is risk of 
nonunion and even displacement of the 
graft post-operatively. Anterior cervical 
plates with locked fixation screws 
decrease these risks and increase the 
chances of fusion providing immediate 

stabilization and assisting to maintain 
the intended spinal configuration(25). 
Any reduction of a deformity should 
be accomplished before placement of 
the anterior graft. Optimally, a graft 
should not only completely span the 
surgical defect, but it should be under 
some compression to promote fusion. 
This can be accomplished using either 
external traction or internal distraction 
pins when placing the graft and then 
releasing the distraction after the graft 
has been placed in its final position 
inside the defect. Care must be taken 
with anterior screw placement because 
of the significant curvatures present at 
the cervicothoracic junction combined 
with limited access and visualization 
make screw placement challenging and 
increase the likelihood that the screw 
may end up in the disc space. The 
inferior screws are at greatest risk of 
failure and pull out especially when a 
long anterior plate is used. Thus, great 
care must be taken to place optimal 
screws to secure the anterior plate 
across the cervicothoracic junction. 
Measures are taken so that the anterior 
plate sits flush against the bodies and 
thus the plate may need to be partially 
bent to conform to the curvature of the 
spine. Anterior osteophytes are drilled 
to create a flat surface for the plate 
to rest on. The screw holes are angled 
medially to maximize the wedge of bone 
trapped under the plate thus preventing 
the translational forces from acting 
directly on the long axis of the screw and 
improving its resistance to pullout. 
Posterior instrumentation involves an 
oftentimes less morbid and significantly 
more straightforward approach. 
Furthermore, posterior internal fixation 
may provide greater mechanical stability 
than anterior cervical plates(22,38-40). 
Fusion rates after posterior fixation 
have been reported to be greater than 
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95%(41). Multiple techniques have 
been used for posterior instrumentation 
including sublaminar wiring, laminar 
hooks, Luque rectangles, posterior 
plates and rods, but currently the most 
commonly used technique is cervical 
lateral mass fixation with thoracic 
pedicle screws. The use of combined 
anterior and posterior internal fixation 
at the cervicothoracic junction increases 
the number of points of fixation along 
the involved spinal segment increasing 
stability(25,38,42). 
External fixation may be used to further 
reduce the likelihood of fixation failure 
if there is significant concern. Halo is 
probably the most effective adjunct 
to internal fixation although it may 
also have grater morbidity in already 
unhealthy and older patients. Halo is 
most effective at immobilizing the upper 
cervical spine but it can also unload 
some of the force applied to the lower 
cervical spine at the cervicothoracic 

junction and potentially help to avoid 
fixation failure(43).

CONCLUSION
The anatomy and biomechanics of the 
cervicothoracic region make treatment 
of tumor pathology in this area 
particularly challenging. Several surgical 
approaches have been developed to 
approach this region of the spine. There 
is no single approach that is ideal for all 
patients but rather each patient must be 
assessed individually to formulate the 
optimal surgical plan for that particular 
patient. Tumor location in the vertebra, 
level of the spine involved, and patient 
health factors all play a significant role 
in the creation of individualized surgical 
plans. A solid understanding of the 
biomechanics of the cervicothoracic 
junction is paramount in the creation of 
a successful construct that will resist the 
translational forces and stresses in this 
region and prevent hardware failure. 
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Torakal omurga, omurga kolonunun 
en uzun segmentidir. Torakal omurgayı 
diğer bölgelerden ayıran en önemli 
özelliği göğüs kafesi ile desteklenmiş 
olması, bu anlamda, diğer segmentlere 
göre görece daha stabil olmasıdır. Bunun 
yanı sıra, bu bölge vertebraları lomber 
vertebralara göre daha küçüktürler. 
Torakolomber bileşkede ise hem alt 
kotların destekleyici etkisinin olması, 
hem de vertebraların daha küçük olması 
bu bölgeyi travmalarda daha etkilenebilir 
hale getirir.
Torakal bölgenin bu karmaşık yapısı 
nedeni ile bu bölgeye yaklaşım farklı 
özellikler arz eder. Bu bölümde bu 
bölgeye yaklaşım ve enstrümantasyon 
üzerinde durulacaktır.

TORAKAL YAKLAŞIMLAR

1. Torakal Laminektomi
Torakal bölge cerrahisinde en 
sık kullanılan yaklaşım torakal 
laminektomidir. Bu yaklaşım 
özellikle posterior epidural uzanımlı 
tümörlerde tercih edilir. Diğer torakal 
yaklaşımlarla karşılaştırıldığında 
ekstra ekipmanlara ihtiyaç duymadan, 
patolojiye hızlı ulaşmayı sağlar. Torakal 
bölge tümörlerinde, en sık metastaz 
cerrahisinde, biyopsi ve dekompresif 
amaçla, kullanılır. Torakal intradural 
tümörlerde efektif bir yaklaşım olmasına 
rağmen, omurga tümörlerinde yalnız 
başına total tümör eksizyonu için yeterli 
olmayabilir. Bu yaklaşım diğer torakal 
bölge yaklaşımlarıyla birlikte etkin 
sonuçlar verir. 
Torakal laminektomi için hasta 
prone pozisyonda yatırılarak, göğüs 
altı yastıkları ile desteklenmelidir. 
Torakal bölgenin anterior-posterior 

ve lateral floroskopi ile rahatlıkla 
görüntülenebilmesi için ameliyat 
masasının floroskopiye uyumlu olması 
gerekir. Dejeneratif veya tümöre bağlı 
torakal kanal çapının daraldığı olgularda 
ameliyat masasının nötr eğimde 
tutulması daha güvenilirdir. Seviye 
tespitinde üst torakal bölge için, C7 
spinöz çıkıntı, alt torakal bölge için L5-S1 
mesafesi kullanılabilir. Her iki yöntemde 
güvenilir olmadığından floroskopi 
ile L5/S1 seviyesinden başlanarak 
sayılması daha güvenilirdir. Preoperatif 
lumbalizasyon veya sakralizasyon olup 
olmadığı ekarte edilmelidir. Peroperatif 
primer veya iyatrojenik instabilite riskine 
karşı, enstrümantasyon ekipmanlarının 
hazır bulundurulması yararlıdır. 
Cilt insizyonu spinöz proçesler 
hissedilerek ora hattan yapılır. Fasya 
monopolar koter veya bisturi ile 
kesildikten sonra, paravertebral kaslar 
planlanan cerrahiye uygun lateral 
transvers proçeslere doğru sıyrılır. 
Yalnızca laminektomi planlanan 
olgularda agresif bir ekartmana ihtiyaç 
yoktur. Enstrümantasyon veya kombine 
bir yaklaşım planlanan olgularda ise 
kotlara kadar sıyırmakta yara vardır. 
Üst torakal bölgede romboid ve 
trapezius kasları, alt torakal bölgede 
latismus dorsi kası spinöz proçeslere 
tutunur. Postoperatif ağrıyı en aza 
indirmek için kas diseksiyonu ve faset 
eklem diseksiyonu özenle yapılmalıdır. 
Lateral diseksiyonda, interkostal derin 
doku hasarına bağlı, pnömotoraks 
ve hemotoraks gelişebilir. Spinöz 
proçesler Lexell ronjur ile alındıktan 
sonra, laminektomiye başlanabilir. 
Laminektomi 1.0 kerrison ronjur veya 
yüksek devirli drille yapılması, iyatrojenik 
omurilik hasarını en aza indirir. 
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Şekil 1: Torakal laminektomi

İleri derecede spinal stenozu olan 
olgularda yüksek devirli drille 
laminektomi tercih edilmelidir(Şekil 1). 
Aynı zamanda intradural-intramedüller 
patolojilerde ultrasonik kemik kesici 
ile laminoplasti amaçlı laminektomi 
yapılabilir(6,7). Kemik kesici kullanılan 
olgularda kemik kaybı olmadığından, 
işlemin bitiminde alınan lamina sütür 
veya mini-plaklarla yerine konup tespit 
edilebilir. Artefakt vermeyen materyalle 
tespit durumunda postop BT ve MR 
rahatlıkla yapılabileceğinden, kaliteli 
postop görüntü alınabilir. Bu da bu 
hastaların izlemini kolaylaştırır.
Laminektomiden sonra epidural bölge 
metastatik tümörlerinde kanama sık 
görülmektedir. Total tümör eksizyonunun 
mümkün olmadığı olgularda, tümör 
kaynaklı kanama kontrolü güçtür. Bu 
olgularda floseal veya fibriler surgicel gibi 
kanama durdurucu ajanların kullanılması 
yararlıdır. Postoperatif hematom 
olasılığını azaltmak için hemovak dren 
kullanılabilir. Pnömotoraks olasılığı 
düşünülen hastalarda, hiperventilasyon 
testi ile kontrol yapılmalıdır. Tercihe 
bağlı paravertebral kasları yaklaştırmak 
için sütur kullanılabilir. Fasya su 
sızdırmayacak bir şekilde kapatılmalıdır.

Tümörün tek taraflı olduğu olgularda 
hemilaminektomi yeterli olabilir. 
Hemilaminektomi primer ve metastatik 
tümörlerin yanı sıra, intradural 
tümörlerde de etkin ve minimal invazif 
bir yaklaşım sağlar. Tablo 1’de torakal 
laminektominin avantaj ve dezavantajları 
özetlenmiştir.

2. Transpedik̇üler Yaklaşım ve 
Kostotransvesektomi
Bu yaklaşım laminektomi ile 
karşılaştırıldığında daha fazla 
ventrolateral ekspojur sağlar. Özellikle 
transtorasik girişime uygun olmayan 
hastalarda rahatlıkla tercih edilebilir. 
Üst torakal bölgede sternotomi ve 
torakatominin risklerinden kaçınmak 
istenildiğinde, bilateral transpediküler 
yaklaşımla vertebrektomi uygulanabilir. 
Pott ve torakal diskektomi için de sıklıkla 
kullanılan bu yaklaşım özellikle vertebra 
korpusunu laterale doğru tutmuş 
tümörlerde, torakal schwannomlarda sık 
tercih edilir. Vertebranın diğer pedikülü 
ve kostotransvers eklem ile vertebra 
korpusunun %50’ye yakını sağlam 
bırakılan olgularda, instabilite riski 
düşüktür. Bu nedenle bu tür olgularda 
enstrümantasyona ihtiyaç yoktur.  
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Tablo 1. Torakal Laminektominin Avantaj ve Dezavantajları
Avantajları Dezavantajları

• Posterior epidural, intradural – ekstramedüller 
ve intramedüller yerleşimli patolojilerde etkilidir. 

• Pedikül ve faset yapılarının korunduğu olgularda 
instabiliteye yol açmaz. 

• Omurga cerrahının tek başına ve özel bir 
deneyime ihtiyaç duymadan gerçekleştirebileceği 
bir yaklaşımdır. Torakotomi ile karşılaştırıldığında 
morbiditesi riski çok düşüktür.  

• Ventral yerleşimli intradural ve ekstradural 
patolojilerde kullanımı deneyim gerektirir.

• Üst torakal bölgede peroperatif seviye tespiti 
güçtür. 

• İleri derecede spinal stenozlu olgularda defisiti 
artırabilir.

Bilateral yaklaşım planlanan olgularda 
orta hat insizyonu uygundur. Tek taraflı 
yaklaşım düşünülen olgularda ise, orta 
hat insizyonu veya 2-3 cm paramedian 
insizyon kullanılabilir. Cilt insizyonundan 
sonra, fasya spinöz proçese yapıştığı 
yerden kesilir. Paravertebral kaslar 
kotlar görülecek şekilde laterale diseke 
edilir. Kostotrasvers eklem rahatlıkla 
girişim yapılacak şekilde hazırlanır. 
Medial kontrol sağlamak için parsiyel 
hemilaminektomi uygulanmalıdır. 
Hemilaminektomiden sonra pedikül 
duvarı görülerek, pedikül rezeksiyonu 
yapılabilir. Lateral dura sınırları ile alt ve 
üst torakal köklerin ortaya çıkarılması 
pedikül rezeksiyonu sırasında dura hasarı 
riskini azaltacaktır.  Floroskopi; seviye 
tespiti ve çalışma derinliğini anlaşılması 
yararlı olacaktır. Pedikül ve vertebra 
korpusunu tutan tümörlerde, tümör 
rezeksiyonu kolay ancak kanamalıdır. 
Pedikülün sağlam olduğu özellikle benign 
tümörlerde, yüksek hızlı dril ile kortikal 
kısmı sağlam bırakacak şekilde pedikül 
içinden rezeksiyona başlayarak korpusa 
ulaşılabilir (Şekil 2). Klivajı kaybetmemek 
ve dura hasarını engellemek için en son 
pedikül duvarları rezeke edilir. Ekstensif 
tümörlerde geniş bir ekspojura ihtiyaç 
vardır. Bu olgularda daha iyi bir görüş 
alanı sağlamak için kostotransvers 
eklemin alınması gerekebilir. 

Kostotransversektomi planlanan 
olgularda öncelikle alınacak kot seviyesi 
dikkatle seçilmelidir. Kostotransvers 
eklemin 2-3 cm lateralinden kot 
rezeke edilir. Kotun üzerindeki periost 
sıyrılırken inferior oluktan geçen damar 
sinir paketine dikkat edilmelidir. Periost 
planının korunması plevra hasarını da 
önleyecektir (Şekil 3). Özellikle intradural 
tümörü rezeksiyonu planlanıyorsa, 
kotun altındaki interkostal sinir bulunup 
duraya girişine kadar izlenmesi, dura 
kesenin tanınması ve oryantasyonu 
açısından yol gösterici olur.

Şekil 2: Torakal hemilaminektomi ile 
birlikte  pedikül rezeksiyonu
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Şekil 3: Torakal transpediküler ve 
kostotrasversektomi

Özellikle vertebra korpusunun 
lateralinde olan ve duranın önüne 
doğru uzanan kitlelerde masaya 
tilt verilmesi, ekspojuru iyileştirir. 
Tablo 2’de torakal transpediküler ve 
kostotrasversektominin avantaj ve 
dezavantajları özetlenmiştir. 

3. Lateral Ekstrakaviter Yaklaşım
Lateral paraskapular yaklaşım olarak 
isimlendirilen lateral ekstrakaviter 
yaklaşım, torakal bölge anterior 
patolojilerinde tercih edilebilecek bir 
yöntemdir. Özellikle pulmoner patolojisi 
bulunan hastalarda veya cerrahın 
transsternal-transtorasik yaklaşım 
tecrübesinin bulunmadığı durumlarda 
uygulanabilir. 

Bu yaklaşım için hasta prone pozisyonda 
yatırılır. İnsizyon lineer veya hokey sopası 
şeklinde hedef vertebranın üç seviye üst 
ve üç seviye alt vertebralarını kapsayacak 
uzunlukta olmalıdır. Paravertebral kaslar 
sıyrılarak skapulanın medial yüzü, 
kotlar ve vertebra posterior elemanları 
ortaya konulmalıdır. Supraskapular 
sinirin rhomboid ve trapezius kasları 
içerisinde seyreden dallarına karşı 
dikkatli olunmalıdır. Paravertebral 
kaslar 6-8 cm laterale sıyrılmalıdır. Daha 
sonra kostotransvers eklem rezeke 
edilmelidir. Kotun alt yüzeyinden damar 
sinir paketi nöral foramene doğru 
takip edilerek torakal köke ulaşılabilir. 
Postoperatif ağrı ve kozaljiyi engellemek 
için subkostal sinir ve torakal kök feda 
edilebilir. Subkostal arterler doğrudan 
torasik aortadan çıktıkları için bipolar 
ile kapatılmaları güç olabilir. Özellikle 
foramene yakın kısmında kollateral 
dolaşımın oluşabilmesi için distalden 
bağlamak veya kliplemek daha 
uygundur. Tümörden kaynaklanan 
kanamanın yanında epidural kanama 
ve korpektomiye bağlı kanama girişimi 
zorlaştıran unsurlardandır(4). Gerekli 
açılış yapıldıktan sonra, lüzumu halinde 
masaya 20-30 derece tilt verilebilir. 
Bu da tümör-dural kese ilişkisini daha 
iyi görmemizi sağlar. Tablo 3’te lateral 
ekstrakaviter yaklaşımın avantaj ve 
dezavantajları özetlenmiştir. 

Tablo 2. Torakal Transpediküler ve Kostotrasversektominin Avantaj ve Dezavantajları

Avantajları Dezavantajları

• Transtorasik girişime kontrendike 
olgularda iyi bir opsiyondur. 

• Laminektomi ile karşılaştırıldığında ciddi 
bir lateral ekpojur sağlar. 

• Anterior kafes yerleştirilmesine izin verir.
• Posterior laminektomi ile kombine 

edilerek daha geniş bir çalışma alanı 
sağlar. 

• Yalnız başına ciddi bir instabilite 
oluşturmaz. 

• Vertebra korpusunun posterior medial 
yüzeyine tam hakimiyeti sağlamaz.

•  Anteriora yerleştirilen kafesin yönetimi ve 
manipülasyonu güçtür. 

• Plevra hasarı riski yüksektir. 
• Bilateral transpediküler yaklaşımlarda 

enstrümantasyon gereklidir.  
• Laminektomiyle karşılaştırıldığında 

cerrahi tecrübe gereklidir. 
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Tablo 3. Lateral Ekstrakaviter Yaklaşımın Avantaj ve Dezavantajları
Avantajları Dezavantajları

• Plevral kaviteye girmeden vertebra 
korpusuna ulaşılabilir. 

• Vertebra korpusuna 360 derece 
yaklaşım ve enstrümantasyonu 
yapılabilir. 

• Paraspinal kasların aşırı ekspojuru 
gerekmektedir. 

• Pnömotoraks, dura yaralanması ve 
ciddi kanama olasılığı vardır.

4. Transtorasık̇ Yaklaşım (Torakotomi)
Transtorasik yaklaşım anterior T4-T12 
patolojilerinde en geniş çalışma alanı 
sunan yaklaşımdır. Bazı olgularda T12-L1 
seviyesine de müdahale edilebilir. 
Transtorasik yaklaşım üst torakal 
bölgede yeterli görüş alanı sağlamaz. 
Tümörün yerleşimine göre cerrahi 
girişim yapılacak taraf seçilebilir. Her 
iki tarafa eşit büyüyen tümörlerde, iş 
cerrahın kendi seçimine kalır. Ancak 
aortun manipülasyonu ve gerektiğinde 
cerrahi onarımı vena cava’dan daha 
kolay olduğundan bir çok cerrah soldan 
yaklaşmayı tercih eder. 
Entübasyon çift lümenli tüple 
gerçekleştirilmelidir. Transtorasik 
yaklaşım için hasta lateral dekübit 
pozisyonda radyolüsen ameliyat 
masasında operasyona alınır. Koltuk 
altları brakiyal pleksus hasarını 
engellemek için aksiller yastıklarla 
desteklenir. Ameliyat masası 
torakal bölgeden bükülebilecek 
şekilde ayarlanmalıdır. Masanın 
bu manipülasyonu disk mesafeleri 
genişleterek daha rahat bir çalışma 
alanı sağlar. Spinal kanal çapı dar 
olgularda manipülasyonlarla nörolojik 
hasar oluşumunu engellemek için 
nöromonitorizasyon kullanılabilir. 
Açılacak kot seviyesinin tespiti için 
floroskopi kullanılmalıdır. Kotları oblik 
seyrinden dolayı floroskopi görüntüsü 
yanıltıcı olabilir. Genellikle cilt insizyonu 
girişim yapılacak seviyenin iki veya üç üst 
kot aralığıdır. Cilt insizyonundan sonra 
elektrokoter ile fasya ve subkutanöz 

yapılar kesilir. Latismus dorsi kası disseke 
edildikten sonra kot periostu sıyrılarak 
ortaya konur. Kotun anterior yüzünü 
örten serratus anterior kası da diseke 
edilir. Bu işlemler sırasında subkostal 
damar ve sinirlere özen gösterilir. 
Farebeuf periostetoma gibi periostal 
elevatörle kot kaldırılır ve kostotransvers 
bileşke ile anterior kostal bileşkeden 
kesilir. Bu kot otojen füzyon grefti olarak 
kullanılabilir. Daha sonra aynı taraf 
akciğer selektif olarak söndürülür. Akciğer 
söndürülüp ekartörler yerleştirildikten 
sonra vertebra korpusu görülebilir. 
Posterior plevra diseke edildikten sonra 
vertebra korpus ve disklerine ulaşmak 
mümkündür. Bu esnada segmental 
arterlere dikkat etmek gerekir. Doğrudan 
aortadan çıkan bu arterlerin dikkatli bir 
şekilde bağlanması veya kliplenmesi 
gerekir. Cerrahinin sonunda akciğerin 
şiştiğinden emin olunmalıdır. Plevra 
boşluğuna su altı dreni yerleştirildikten 
sonra, plevra hava sızdırmayacak şekilde 
kapatılır. Kot rezeksiyonu yapılan periost 
tüp şeklinde kapatılır. Üst ve alt kotlar 
birbirine yaklaştırmak için tel veya 
emilmeyen kalın sütürler kullanılır. Daha 
sonra fasia ve cilt kapatılarak işlem 
sonlandırılır. Tablo 4’te transtorasik 
yaklaşımın avantaj ve dezavantajları 
özetlenmiştir. 
5. Transsternal Yaklaşım
Servikotorakal bileşke anatomik olarak 
servikal lordoz ile torakal kifozun geçiş 
bölgesidir. Bu nedenle biyomekanik 
olarak büyük bir stres altındadır. 
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Bu bölge yoğun nörovasküler yapılar 
ve önde sternum ile kapatılmıştır. 
Transsternal yaklaşım anterior 
servikotorakal bileşkenin tümör, 
enfeksiyon, travma ve deformite 
cerrahisinde tercih edilmektedir. 
Torakal bir ve ikiyi kapsayan üst torakal 
bölge patolojileri radyolojik olarak 
incelenerek girişim şekli belirlenmelidir. 
Uzun boyunlu kişilerde anterior servikal 
yaklaşımla T2’ye kadar ulaşmak mümkün 
olabilir. Transsternal yaklaşımda hasta 
masaya supine pozisyonda yatırılır 
kollar aşağı gergin bir şekilde flasterlerle 
tutturulur. Bu şekilde lateral floroskopi 
görüntüleme ile daha iyi görüntü alma 
şansı vardır. Skapulaların altı rulo ile 
yükseltilir.  Yaklaşım soldan veya sağdan 
olabilir. Daha önce opere edilmeyen 
hastalarda sol yaklaşım, laringeal sinir 
trakeoozefagial aralıktan geçtiği için 
daha güvenli bir yöntem olabilir(5). 
Cilt insizyonu sternokleidomastoid kasına 
paralel başlanarak, manibrium sterniye 
doğru orta hat boyunca yapılır. Servikal 
bölge standart Smith-Robinson yaklaşımı 
ile diseke edilir. C7-T4 cerrahisi planlanan 
olgularda kesinin distal ucu suprasternal 
çentiğe kadar uzatılır.  Bu nokta yaklaşık 
olarak üçüncü kostosternal bileşkeye 
denk gelir. Platisma cerrahi kapamanın 
kolay olması için flep olarak insize edilir. 
Servikotorakal bölge ekspojuru için 
iki ayrı yaklaşım kullanılabilir. Birinci 
yaklaşım; klavikula kesilerek yapılabilir. 
Bu amaçla sternokleidomastoid kasının 
klavikulaya yapışma noktaları ortaya 
çıkarılır. Daha sonra sternokleidomastoid 
kası laterale deviye edilir. Kas diseksiyonu 
ile alt servikal ve üst torakal vertebralar 
görülebilir. Daha sonra klavikula 
osteotom veya testere ile kesilir. 
Klavikula serbestleştirildikten sonra 
servikotorakal bileşkeye doğru klavikula 
desartiküle edilebilir. Diğer bir yaklaşım 
seçeneği ise sternumun ayrılmasıdır. 
Sternum gigli teli, yüksek hızlı dril veya 

testere ile ortadan kesilir. Bu yaklaşım ile 
T4 seviyesine kadar inen girişimler için 
daha idealdir. 
Bu yaklaşımda torasik duktus, sol 
internal juguler ven ve subklaviyan 
venin hasar görmemesi için dikkat 
edilmelidir. Trakea ve özefagusun 
mediali ile karotis kılıfının laterali 
güvenli bir avasküler koridor oluşturur. 
Sol tarafta laringeal sinir trakeoözefagial 
aralıktan seyrederek aortun üzerine 
döner. Ekartör yerleştirildikten sonra 
sağ distal brakiosefalik  arter, trakea ve 
özefagus ile birlikte ekartörün sağında 
kalır. Sol brakiosefalik ve subklaviyan ven 
ise ekartörün solunda kalır. Prevertebral 
fasyanın daha iyi ortaya konulması için 
klembe tutturulmuş bir tamponla korpus 
yüzeyi sıyrılır. Böylece longus koli kasları 
ortaya çıkarılmış olur. 
Kapatma aşamasında klavikula veya 
sternum kesildiği bölgeden tekrar 
birbirine emilebilir olmayan sütür veya 
tellerle yaklaştırılır. Sternokleidomastoid 
kası kesildiği yere tekrar dikilir. 
Tablo 5’te transsternal yaklaşımın 
avantaj ve dezavantajları özetlenmiştir.

B. TORAKAL TÜMÖR CERRAHİSİNDE 
ENSTRÜMANTASYON TEKNİKLERi

Omurga destrüksiyonuna yol açan 
spinal tümörlerde, spinal restorasyonu 
sağlamak için omurga stabilizasyonu 
gerekir. Primer ve metastatik tümörlerde 
epidural bası kadar instabilite de ağrı 
oluşumunda önemli bir faktördür. 
Spinal instabilite, tümöre bağlı omurga 
hasarına bağlı gelişebileceği gibi, cerrahi 
yaklaşıma bağlı iyatrojenik hasara bağlı 
da oluşabilir. Primer veya metastatik 
omurga tümörlerinde uygulanan farklı 
dekompresif cerrahi yöntemler gibi, 
farklı enstrümantasyon uygulamalarında 
da vardır. 
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Tablo 4. Transtorasik Yaklaşımın Avantaj ve Dezavantajları
Avantajları Dezavantajları 

• Anterior vertebra korpusuna en geniş 
bakış açısı ile müdahale etme şansı 
vardır. 

• Dural dekompresyon daha güvenli ve 
efektiftir. 

• Göğüs cerrahına ihtiyaç vardır.  
• KOAH, akciğer tümörü, geçirilmiş 

akciğer operasyonu gibi akciğer 
yetmezliği bulunan olgularda 
hastanın tolere etmesi güçtür. 

• Torakotomi yalnız başına mortalite ve 
morbiditesi yüksek bir yaklaşımdır. 

Tablo 5. Transsternal Yaklaşımın Avantaj ve Dezavantajları

Avantajları Dezavantajları
• Vertebranın önündeki 

büyük damarların doğrudan 
görülebilmesidir. 

• Anterior servikotorakal bileşke 
tümör ve deformite cerrahisi için 
idealdir..

• Nörovasküler yapıların yoğunluğu 
nedeniyle riskli bir koridordur. 

• Geçici veya kalıcı laringeal sinir 
hasarı, torasik duktus veya vasküler 
yapılarda hasar gelişebilir. 

• Bu bölgeyi lateral floroskopi ile 
görüntülemek güçtür.  

Denis torakolomber fraktürlerinde 
instabilite kriterlerini üç kolon hasarına 
göre tanımlamıştır; 
1. En az iki kolon hasarı, 
2. Vertebra korpusunun %50’den fazla 
çökmesi,
3. 20-30o’den fazla kifotik açılanma,
4. Hasarın komşu iki veya daha fazla 
komşu segmentte oluşması.
Bu kriterler travmalarda olduğu torakal 
tümörlerde de instabilite kriteri olarak 
kullanılır. Travmadan farklı olarak malign 
tümörlerde, vertebra korpusları ve 
kaslar zayıflamıştır. Malign tümörler 
ilk başta vertebranın spongioz yapısını 
etkiler. Spongioz yapının zayıflaması 
vertebralarda çökme fraktürlerinin 
gelişmesine neden olur. İlk etapta 
aşikar bir instabiliteye yol açmadan 
vertebra yüksekliklerinde azalma 
olur. Asıl instabilite bulguları kortikal 
destrüksiyon ile pedikül ve faset yapıların 
bozulmasıyla oluşur. İnstabilitenin 
artması, mikrofraktürler ve epidural 

basının ortaya çıkması tipik, geceleri 
yatmakla artan kliniğin oluşmasına yol 
açar. 
İyatrojenik instabilite; dekompresif 
laminektomi, faset veya pedikül 
bütünlüğünün bozulması ya da 
korpektomiye bağlı gelişebilir. Torakal 
bölgenin servikal veya lomber bölgeyle 
karşılaştırıldığında kotlar tarafından 
desteklenmesi instabiliteye karşı daha 
dirençli olmasını sağlamaktadır. Torakal 
bölge instabiliteleri genellikle kifotik 
deformiteyle kendini gösterir.
Stabilizasyon sistemleri tümör cerrahisi 
için seçilen yaklaşım tarzına göre 
farklılık gösterebilir. Özellikle posterior 
torakal tümör cerrahilerinde seçilen 
stabilizasyon sistemi pedikül vida ve rod 
sistemleridir.
Servikotorakal ve torakolomber tümör 
cerrahilerinde kifoskolyotik deformite 
olasılığı daha yüksektir. Pancoast 
tümörü, sarkoma veya geniş metastatik 
tümör gibi torakal vertebraları ve 
kotları içine alan olgularda post operatif 
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instabilite olasılığı yüksektir. 
Stabilizasyon kararı vermede önemli 
bir diğer faktör hastanın preoperatif 
nörolojik skorudur. Post operatif erken 
süreçte mobilize olma şansı bulunmayan 
ASIA C altındaki hastalarda, cerrahi 
morbiditeyi azaltmak için dekompresif 
cerrahi ile birlikte stabilizasyon 
uygulanmayabilir. Bu tür olgularda post 
operatif klinik bulgularda düzelme olması 
halinde stabilizasyon uygulanabilir.
Tümör olgularında stabilizasyonla birlikte 
füzyon uygulanıp uygulanmayacağı 
tartışmalı bir konudur. Bunda en önemli 
belirleyici unsur beklenen yaşam 
süresidir. Benin tümör cerrahisinden 
sonra yapılan stabilizasyonlarda füzyon 
şarttır. Malign olgularda ise bir yıldan 
uzun süre yaşam beklentisi bulunan 
olgularda enstrüman yetmezliği riskini 
azaltmak için füzyon yapılmasında  
yarar vardır. Ancak malign olgularda 
füzyon uygulanmasına rağmen 
kemoterapi, radyoterapi ve genel 
sistemik düşkünlük füzyon gelişmesini 
engelleyen faktörlerdir. 

Stabilizasyon Teknikleri
Pedikül Vida ve Rod Sistemleri
Torakal tümör cerrahisinde laminektomi, 
transpediküler, kostotransveresktomi 
ve lateral ekstrakaviter yaklaşımların 
tümü posterior cerrahi girişimlerdir. 
Bu cerrahi girişimlerde stabilizasyon 
ihtiyacı olan olgularda aynı seansta ve 
tek bir insizyondan pedikül vidaların 
yerleştirilmesi mümkündür. Pedikül 
vidaları spinal cerrahi uygulamalarında 
en sık kullanılan yöntem olduğundan 
cerrahlar için daha güvenli ve kolay bir 
uygulamadır. Yalnız başına veya pedikül 
vidaları ile birlikte hook sistemleri 

kullanılabilir. Ancak translasyonel 
kuvvetlere karşı, kifotik korreksiyonda 
yetersizliğinden dolayı nadir olarak 
kullanılmaktadır. Torakal vertebralar 
minimal hareketli segmentlerdir. Bu 
nedenle stabilizasyonun daha güçlü 
olması için daha fazla segmente 
uygulanması ciddi bir hareket kaybına 
yol açmaz. Aynı zamanda torakal pedikül 
çapları ve korpus uzunlukları, kalın 
ve uzun vida atmaya uygun değildir. 
Malign tümörlü olgularda uygulanan 
tedaviler ve tümör metastazına bağlı litik 
faktörler gövde kitle indeksini düşürür. 
Bu faktörler patolojik kırık riskini ve vida 
sıyrılma olasılığını artırır(1,3).
Posterior torakal enstrümantasyonda 
torakal pedikül çapları ve 
yönelimlerindeki farklılıklar vida 
malpoziyonlarının sık gelişmesine neden 
olmaktadır. Üst torakal bölgede pedikül 
çapları 5.6-7.9 mm, orta torakal bölgede 
4.7-6.1 mm iken alt torakal bölgede 
6.3-7.8 mm gibi farklı bir dağılım 
göstermektedir(8). Bazı olgularda 
özellikle orta torakal pedikül çapları 
1-2 mm’ye kadar küçülebilmektedir. 
Bu farklılık pedikül yönelimlerinde de 
görülmektedir. 
Torakal pedikül vidalama, lomber 
bölge gibi güvenilir landmarklar 
içermediğinden sıkıntılıdır. Torakal 
bölgede giriş noktası, pedikülün lateral 
duvarı olacak şekilde hesaplanır. 
Tansvers proçes, superior artiküler 
proçes ve pars interartikülaris ile 
pedikül giriş bölgesi belirlenir. Vertikal 
vida yönelimi seviyelere göre farklılık 
gösterir. Medial yönelim seviyelere göre 
farklılık göstermekle beraber dik veya 
yaklaşık 10-15 derece açıyla mediale 
yönlendirilir(9). 
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Anterior Torakal Stabilizasyon 
Sistemleri
Transternal, transtorasik veya lateral 
ekstrakaviter gibi torakal girişimlerde 
anterior stabilizasyon yapılabilir. Bu 
sistemler tek başına veya posterior 
stabilizasyonlarla kombine edilebilir. 
Anterior sistemler ekstrakolumnar 
ve intrakolumnar olarak iki guruba 
ayrılabilir. Ekstrakolumnar sistemler 
vertebra korpuslarına yerleştirilen vida 
ve rod-plak sistemleridir. İnterkolumnar 
sistemler ise vertebra korpuslarının 
arasına yerleştirilen titanyum kafes veya 
peek kafes sistemlerdir. İnterkolumnar 
ve ektrakolumnar sistemlerin 
birleştirilerek tek bir sistem olarak 
kullanması mümkündür. Bu sistemler 
kendinden plaklı distrakte edilebilen 
kafes sistemleridir. 
Füzyon beklentisi ön planda olan primer 
benign kemik tümörlü hastalarda 
veya uzun yaşam beklentisi bulunan 
hastalarda intrakolumnar allograft fibula 
veya otojen iliak greft yerleştirilebilir. 
İntrakolumnar sistemler yalnız başına 
kullanıldıklarında yerleştirilen kafesin 
sıyrılması veya korpusa gömülmesi 
sonucu, kifotik deformite ve nörolojik 
hasar gelişebilir. Bu nedenle bu sistemler 
ekstrakolumnar sistemlerle veya 

posterior pedikül vidalarla kombine 
edilmelidir. 

Torakal Omurga Tümörlerinde 
Vertebroplasti – Kifoplasti 
İlk vertebroplasti girişimi Galibert 
ve Deramaond tarafından servikal 
hemanjiyomlu bir olguya yapılmıştır. 
Multiple miyelom, hemanjiyom veya 
bazı metastatik torakal tümörlerde 
vertebro/kifoplasti ağrıyı azaltmak 
ve vertebra korpusunun daha fazla 
çökmesini engellemek için kullanılan 
bir yaklaşımdır(2). Günümüzde birçok 
vertebra tutulumu olan tümör, posterior 
enstrümantasyon yerine vertebroplasti 
ile tedavi edilebilmektedir. Bu yöntem 
perkütan olarak pedikül içinden 
ilerletilen iğne ve çalışma kanalları ile 
floroskopi altında yapılır. 

ÖZET
Torakal vertebra omurganın hassas 
bir bölgesidir. Bu bölgeye yaklaşımda 
birçok posterior, posterolateral ve 
anterior yaklaşım kullanılabilmektedir. 
Bu yaklaşımların her birinin avantaj ve 
dezavantajları olduğu gibi, endikasyon 
ve kontrendikasyonları vardır. En uygun 
yaklaşımın seçimi cerrahiyi kolaylaştırdığı 
gibi, cerrahi sonucu da doğrudan etkiler.
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Lomber bölgenin neoplastik 
lezyonlarının cerrahi tedavisi, 
omurganın diğer bölgelerinde görülen 
tümöral oluşumlarda olduğu gibi zor 
ve karmaşıktır.  Buradaki vertebraların 
kendine özgü anatomik özelliklerinin 
yanında, gerek fonksiyonel nöral yapılar 
barındırması, gerek majör vasküler 
ve viseral oluşumlarla olan yakın 
komşuluğu gerekse de torakolomber ve 
lumbosakral bileşke gibi biyomekanik 
olarak önemli geçiş bölgelerini içermesi 
sebebi ile, lomber bölge lezyonlarının 
ameliyat planlamasında farklı kurgular 
oluşturulması gündeme gelmektedir.  
Özellikle son birkaç dekatta olan 
teknolojik gelişmeler ile, tanı yöntemleri 
ve tedavi modalitelerinde büyük 
ilerlemeler kaydedilmiş, hastaların 
hem yaşam kalitesi hem de beklenen 
yaşam süreleri üzerinde olumlu etkiler 
elde edilmiştir.  Bu bölümde, lomber 
omurga tümörlerinde rezeksiyon ve 
stabilizasyon teknikleri detaylandırılacak 
ve bölge lezyonlarının yönetiminde 
dikkat edilmesi gereken hususlar gözden 
geçirilecektir.   

GENEL ÖZELLİKLER
Vertebral kolon tümörleri etiyolojilerine 
göre primer ve sekonder (metastatik) 
olmak üzere iki başlık altında incelenir.  
Primer tümörler oldukça nadir olup, yıllık 
prevalansı 2.5–8.5 olgu/100000 kişi/yıl 
olarak bildirilmektedir.  Bu, tüm omurga 
tümörlerinin %10 veya daha azına karşılık 
gelmekte ve Amerika Birleşik Devletleri 
(ABD) kayıtlarına göre söz konusu 
ülkede yılda 7500 yeni primer omurga 
tümörü olgusu beklenmektedir(1). 
Primer omurga tümörlerinin dağılımı 
ve derecelendirilmesi özellikle yaş 
ile değişim göstermektedir. Çocukluk 

çağında en sık görülen benign tümörler 
osteoid osteoma/osteoblastoma 
(%12), anevrizmal kemik kisti (AKK) 
(%10) ve eozinofilik granülom (%12-
25; enflamatuar bir süreç olmasına 
rağmen destrüktif bir lezyon gibi 
davranış gösterir) iken (1-4); erişkin 
çağda hemanjiyom (%20-30) (ancak 
%5’den azı semptomatik), osteoblastom 
(%10) ve osteokondrom (<%5) ile 
sıklıkla karşılaşılır (1, 5-8). Malign 
tümörler ele alındığında, çocuklarda 
en sık Ewing sarkomu (%4-%10) (1, 2); 
erişkinlerde ise sırası ile plazmasitom 
(%30) (lenfoproliferatif bir hastalık gibi 
düşünülse de vertebra cisimlerinin 
kemik iliklerinden kaynaklandıkları 
için burada sınıflandırılmışlardır), 
kondrosarkom (%10) ve osteosarkom 
(<%5) görülmektedir(1,9). Benign ancak 
lokal olarak agresif seyir gösteren 
dev hücreli kemik tümörü (DHKT) ve 
kordoma, tüm omurga tümörlerinin, 
sırası ile %5 ve %2–4’ünden sorumlu 
tutulmaktadır(1,10,11). Cinsiyete göre 
tümör tipi dağılımı incelenecek olur 
ise; primer tümörlerde erkek cinsiyet 
yatkınlığı olduğu bilinmekte, osteoid 
osteom/osteoblastom, osteokondrom, 
plazmositom, kordoma ve 
kondrosarkomlarda erkek kadın oranının 
2:1 olduğu bildirilmektedir(1,7,8). 
AKK ve DHKT’ünde hafif kadın cinsiyet 
predominansı görülse de hemanjiyom 
ve osteosarkomlar her iki cinsiyet 
için de eşit olup, rapor edilmiş ırk 
ve etnik yatkınlık yoktur(1,6,12,13).  
Gerek tüm vertebral aks gerekse de 
ilgili vertebranın belirli anatomik 
bölümleri tümör tarafından infiltre 
edilme eğilimindedir.  Bu bağlamda, 
kordomalar sakrokoksigeal, DHKT 
sakrum ve torakolomber, plazmasitom 
ve kondrosarkomlar torasik, AKK ve 
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osteoid osteoma/osteoblastom lomber, 
kondromlar ise servikal bölgede daha 
sık izlenmektedir(1,14,15). Lamina, 
pars ve spinöz proses gibi posterior 
elemanlar tipik olarak osteoid osteoma/
osteoblastom, kondrom ve AKK 
(vertebral cisim tutulumu da olabilir) 
tarafından infiltre edilirken; kordoma, 
DHKT ve plazmasitomlar değişik 
oranlarda posterior eleman tutulumu 
ile birlikte genellikle vertebral cisimden 
kaynaklanırlar(1).   
Vertebral kolonun metastatik hastalığı, 
primer tümörler ile kıyaslandığında, 
yaklaşık 25–40 kat daha fazla görülmekte 
ve omurgada en sık karşılaşılan tümöral 
patolojiler olarak karşımıza çıkmaktadır.  
ABD kanser istatistiklerine göre, yılda 
90000’e kadar yeni spinal metastaz 
olgusunun görülmesi beklenmektedir 
(1,16). Spinal metastazlar, tüm yaş 
gruplarında izlenebilmekle birlikte, 
artmış kanser riski ile orantılı olarak orta 
yaş grubunda (40-65 yıl); erkeklerde 
ise kadınlar ile karşılaştırıldığında daha 
sık olarak izlenmektedir(17). Meme, 
prostat, akciğer, böbrek ve tiroit 
karsinomları, sırası ile, en çok suçlanan 
primer odaklardır.  Omurganın metastatik 
hastalığı, tüm vertebral aks boyunca 
görülebilse de, otopsi çalışmaları 
en fazla lomber bölge tutulumunu 
desteklemektedir(17, 18). Ancak, klinik 
olarak semptomatik metastazlar sıklıkla 
torakal alanda görülmekte (%70) ve 
bunu sırası ile lomber (%20) ve servikal 
(%10) bölgeler takip etmektedir; sıklıkla 
vertebra cismi hastalık tarafından 
tutulmaktadır(17,19-21). 

KLİNİK
Vertebra cisminde yerleşen neoplastik 
lezyonlarda en sık başvuru semptomu 
sırt-bel ağrısıdır(22). Ağrı genellikle 
uzun seyirli, yavaş ve sinsi başlangıçlıdır.  
İstirahatle geçmez ve gece uykudan 
uyandıran karakterdedir. Kemik 

destrüksiyonu ve/veya nöral doku-
komşu organlara olan bası etkisinden 
kaynaklandığı düşünülmektedir(22,23). 
Minör bir travma sonrası veya travma 
olmaksızın saptanmış olan vertebra 
fraktürleri altta yatan bir hastalığa 
yönelik ipucu oluşturabilir; fraktür 
ve/veya neoplastik lezyona ikincil 
deformite de saptanabilir.  Lomber bölge 
tümörlerinde dural kese basısına bağlı 
olarak kauda ekuina sendromu ya da sinir 
kökü kompresyonuna ikincil nörolojik 
arazlar ortaya çıkabileceği bilinmelidir.  
Ayrıca, lomber vertebralarda cisim 
boyutları arttığından, lezyonun belirli 
bir boyuta ulaşana dek asemptomatik 
kalabileceği de akılda tutulmalıdır(21).

HASTA DEĞERLENDİRMESİ
Ayrıntılı hikaye alınmalı, fizik-nörolojik 
muayene yapılmalıdır.  Spesifik olmasa 
da laboratuvar tetkikleri (kan sayımı, 
serum biyokimyası, tümör belirteçleri, 
hormon düzeyleri) bazı primer tümörler 
ve metastatik lezyonlarda yol gösterici 
olabilmektedir (Kitabın ilgili bölümünde 
ayrıntılandırılmıştır). Görüntüleme 
tetkiklerinden ilk olarak direkt röntgen 
(ön-arka ve yan); gerek lezyonu 
ortaya koymada, gerek sagittal planın 
değerlendirilmesinde ve gerekse de eğer 
cerrahi uygulanacak ise ameliyat sonrası 
yapılacak röntgenogramlar için temel 
oluşturması amacıyla elde olunmalıdır.  
Ancak, tümörün direkt grafide 
izlenebilmesi için ilgili vertebrada en 
az %30-%40 tutulum olması gerekliliği 
akılda tutulmalıdır(16). Bilgisayarlı 
tomografi (BT) ile kemik anomalilerin 
yanı sıra vertebra cisim bütünlüğü, 
lezyonun litik mi blastik mi olduğu, 
lezyonun komşu vertebralarla olan ilişkisi 
değerlendirilir.  Manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG), yumuşak doku ve 
nöral elemanların detaylarını ortaya 
koymasının yanında, farklı sekanslarda 
elde olunan tetkikler ile patolojik kırık, 
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benign kırık ya da enfeksiyon ayrımında 
da yardımcı olmaktadır.  Nükleer tıp 
tetkikleri ise (kemik sintigrafisi, tek 
foton emisyon bilgisayarlı tomografi 
[SPECT], pozitron emisyon tomografisi 
[PET]) sistemik hastalık taramasında 
kullanılmaktadır. Takiben doku tanısı 
için lezyona yönelik biyopsi yapılmalı 
ve tedavi planı multidisipliner olarak 
tartışılmalıdır (“Cerrahi Tedavi” bahsinde 
detaylandırılmıştır).   

ONKOLOJİK ve CERRAHİ EVRELEME 
SİSTEMLERİ
Hastalığın yaygınlığının değer-
lendirilmesinde, girişimsel tedavilerin 
planlanmasında, tedavi protokollerinin 
yapılandırılması ve karşılaştırılmasında 
evreleme sistemleri kullanılmaktadır.  
Histolojik derece, büyüklük, lokal yayılım 
ve metastaz varlığı tümör evrelemesinin 
temelini oluşturmaktadır(16). 
Omurgaya spesifik olmamakla birlikte 
Enneking sistemi, benign ve malign 
primer tümörlerin evrelendirilmesinde 
kullanılmaktadır(24).
Weinstein-Boriani-Biagini (WBB) 
sınıflandırması ve/veya Tomita cerrahi 
evrelendirme sistemi primer tümörlerin 
cerrahi evrelendirmesi ve planlamasında 
kullanılmaktadır (25,26) (evreleme 
sistemleri kitabın ilgili bölümlerinde 
ayrıntılandırılmıştır).
Metastatik tümörler için cerrahi tedavi 
kararının verilmesinde ise Tokuhashi ve 
ark. tanımlayıp güncellediği “Gözden 
geçirilmiş Tokuhashi prognostik skoru”, 
Tomita evreleme sistemi, Harrington 
sınıflaması, McLain ve Weinstein 
klasifikasyonu veya Omurga İnstabile 
Neoplastik Skoru (SINS) kullanılabilir (27, 
28) (prognostik skorlama ve evreleme 
sistemleri kitabın ilgili bölümlerinde 
ayrıntılandırılmıştır). SINS sistemi, 
Omurga Onkoloji Çalışma Grubu 
(SOSG) tarafından, uzman görüşleri 

ve kanıta dayalı tıp bilgileri temelinde 
oluşturulmuş, yapılan çalışmalar ile 
radyoloji ve radyasyon onkolojisi 
uzmanlarınca da kullanılabilirliği ve 
geçerliliği araştırılmış, 6 kademeden 
(vertebra cisim kollapsı, ağrı, metastaz 
yerleşimi, dizilim, radyoloji, posterior 
eleman tutulumu) oluşan, kullanımı 
kolay ve en güncel sistem olup (28-
31); yazarlar tarafından da kullanılması 
önerilmektedir.  Eğer cerrahi tedavi kararı 
verilmiş ise, bunun planlanmasında, 
primer tümörlerde olduğu gibi, WBB 
veya Tomita sistemleri kullanılabilinir.  

HASTA SEÇİMİ
Omurganın diğer bölgelerinde olduğu 
gibi, lomber bölge tümörlerinde de 
en-blok rezeksiyon endikasyonları 
benzerdir.  Primer malign neoplazilerin 
yanında benign agresif seyirli lezyonlarda 
gerek lokal tümör kontrolü gerekse de 
hastalıksız sağ kalım süresini uzatabilmek 
ve kür sağlayabilmek için en-blok 
vertebra eksizyonu uygulanmalıdır(14, 
16,25,32,33). Bazı histolojik tiplerde 
(Ewing sarkomu ve osteosarkom)  
neoadjuvan kemoterapinin tümör 
boyutlarını küçülterek cerrahi tedavinin 
planlamasını kolaylaştırabileceği akılda 
tutulmalıdır(32-34).  
Omurganın metastatik hastalığında en-
blok rezeksiyon endikasyonu tartışmalı 
olup, soliter ve/veya oligometastatik 
hastalık varlığında ve bazı histolojik 
tümör tiplerinde, oldukça seçilmiş hasta 
grubunda (yavaş büyüyen tümör, primer 
hastalık kontrol altında, beklenen yaşam 
süresi uzun ve hastanın genel durumu 
iyi) uygulanmalıdır(20). Metastatik 
hastalığı olan olgularda komplikasyon 
riskinin artmış olduğu akılda tutulmalı; 
ileri yaş (>65y), diyabetes mellitus 
varlığı, preoperatif nörolojik fonksiyon 
bozukluğu ve ameliyat öncesinde 
radyoterapi uygulanmış olmasının önemli 
risk faktörleri olduğu bilinmelidir(20, 33).
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CERRAHİ TEDAVİ
Cerrahi tedavinin planlanmasında 
tümör biyolojisi ve histolojisi, tümörün 
vertebradaki yerleşimi, hastanın genel 
durumu ve beklenen yaşam süresi önem 
taşımaktadır.  Spinal instabilite, progresif 
nörolojik defisit, radyorezistan tümörler 
(sarkom, akciğer, kolon, tiroit ve renal 
hücreli karsinom metastazları), cerrahi 
dışı tedaviye yanıt vermeyen inatçı ağrı, 
radyoterapiye yanıtsızlık ve histolojik tanı 
ihtiyacı; cerrahi tedavi endikasyonlarını 
oluşturmaktadır.  
Omurga neoplazilerinde cerrahi tedavi 
prensipleri ve rezeksiyon genişliği 
Boriani ve ark. tarafından tanımlanmış 
ve sınıflandırılmıştır(25). Terminolojik 
olarak; rezeksiyon sırasında tümör 
içerisinde kalınmışsa intralezyonel; 
lezyon içerisine girilmemiş ancak 
tümör psödokapsülü diseke edilerek 
eksize edilmişse marjinal en-blok; etraf 
sağlıklı doku ile birlikte rezeksiyon 
yapılmışsa geniş en-blok; lezyon 
eksizyonu psödokapsül, reaktif zon ve 
ilgili anatomik kompartmanın tamamını 
içerecek şekilde yapılmış ise radikal 
en-blok olarak isimlendirilmektedir.  
Omurga kolonunun atlastan koksikse 
kadar bir bütün olduğu, omurilik ve sinir 
kökleri gibi hayati ve fonksiyonel yapıları 
da içerisinde barındırdığı düşünülecek 
olursa radikal en-blok eksizyonun 
pratik olarak mümkün olamayacağı 
bilinmelidir(32). 

PREOPERATİF PLANLAMA
Omurga tümörlerinin cerrahi 
tedavisinde kabul edilebilir sonuçlar 
elde edebilmek için ayrıntılı preoperatif 
değerlendirme yapılmalıdır. Bu 
bağlamda her hasta bireysel olarak ele 
alınmalı ve multidisipliner yaklaşımla; 
omurga cerrahı, tıbbi onkoloji uzmanı ve 
radyasyon onkolojisi uzmanı ile birlikte 
tedavi kararı verilmelidir. Sözkonusu 

multidisipliner yaklaşımda akla gelen 
ilk ve en önemli soru lezyonun primer 
omurga tümörü mü yoksa omurganın 
metastatik hastalığı mı olduğudur.  Buna 
göre, eğer yapılacaksa, cerrahi tedavinin 
amacı ortaya konmalı, ya semptomların 
palyasyonu ya da kür sağlanması 
hedeflenmelidir.
Hastanın beklenen yaşam süresi, 
dekompresyon ihtiyacı, spinal 
instabilitenin varlığı, yapılacak ise 
dekompresyonun instabilite yaratıp 
yaratmayacağı, semptomatik lezyondan 
başka lezyon olup olmadığı ve pre/
postoperatif adjuvan tedavi gereksinimi 
sorularının cevabı palyatif tedavi 
kararını etkilemekte; omurga lezyonuna 
cerrahi mi yoksa cerrahi dışı tedaviler 
mi uygulanacağını belirlemekte, eğer 
cerrahi tedavi uygulanacak ise bunun 
genişliğini ve zamanlamasını da ortaya 
koymaktadır. Metastatik tümörlerin 
omurgada daha sık olarak izlendiği 
düşünülürse, spinal tümör cerrahisinin 
büyük çoğunluğunun palyatif amaçlı 
olarak yapıldığı ortaya çıkmaktadır. Bu 
durumda spinal kanal dekompresyonu, 
stabilizasyonun sağlanması ve lokal 
rekürrens riskinin en aza indirgenmesi 
tedavi hedeflerini oluşturmalı; 
cerrahi morbiditeyi arttırmamak 
adına intralezyonel tümör eksizyonu 
ve instabilite derecesine göre de 
stabilizasyon planlanmalıdır.  Daha 
nadir olarak izlenen primer omurga 
tümörleri ve bazı izole soliter vertebra 
metastazlarında ise cerrahi tedavi 
yaklaşımı onkolojik kür sağlamayı 
hedeflemeli ve kabul edilmiş cerrahi 
evreleme sistemleri ile eksizyonel tedavi 
planlanmalıdır.  Bu bağlamda gündeme 
gelen en-blok rezeksiyon kararı dikkatle 
verilmeli, onkolojik sonuç ve ameliyat 
sonrası ortaya çıkabilecek fonksiyonel 
kayıplar göz önünde bulundurularak 
tedavi planı dengelenmeli; hasta ve 
ailesi söz konusu cerrahi işlem öncesinde 
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bilgilendirilmeli, beklenti ve olası 
problemler anlatılmalı ve alınan nihai 
tedavi kararının desteklendiğinden emin 
olunmalıdır.

BİYOPSİ
Omurga tümörünün primer mi 
yoksa metastatik mi olduğunun 
belirlenmesinde, dolayısı ile tedavinin 
planlanması ve yönetimindeki ilk, 
aynı zamanda en önemli basamaktır.  
Bu amaçla, kontrendike bir durum 
yok ise, floroskopi ya da bilgisayarlı 
tomografi kılavuzluğunda perkütan 
biyopsi yapılmalıdır.  Neticeye göre en-
blok rezeksiyon ihtimali olabileceği göz 
önünde bulundurularak biyopsi trasesi 
işaretlenmelidir.  Lomber bölgede hem 
anterior hem de posterior yaklaşımlarda 
yumuşak doku örtüsünün daha kalın 
olduğu bilinmeli, özellikle açık biyopsi 
ile kontaminasyon potansiyelinin daha 
yüksek olabileceği akılda tutulmalıdır.

AMELİYAT ÖNCESİ HAZIRLIK
Lomber bölge tümörlerinde eksizyonel 
cerrahi tedavi planlanan hastalarda 
ameliyat öncesi hazırlık, uzun süre 
genel anestezi maruziyeti olacak 
olan hastalarda olduğu gibidir.  
Komorbid durumlar ilgili bölümlerce 
değerlendirilerek kontrol altına alınmalı 
ve hastanın genel anesteziye uygun hale 
gelmesi sağlanmalıdır.  
Eksizyonel cerrahi öncesi, özellikle 
omurganın hipervasküler tümörlerinde, 
kanama kontrolü amaçlı ameliyattan 
önce 48 içerisinde embolizasyon 
yapılması önerilmektedir.  Hatta 
hastalıklı vertebranın yanı sıra bir üst ve 
bir alt komşu vertebraların da (üç seviye 
embolizasyon) segmental arterlerinin 
embolizasyonunun nörolojik hasar 
oluşturmadan intraoperatif kanama 
miktarını anlamlı şekilde azalttığı 
bildirilmiştir(26,35). Yazarlar da bu 

görüşe katılmakta ve uygulamanın 
yapılmasını önermektedirler. Özellikle 
lomber yerleşimli tümörlerde, 
embolizasyon diğer bölgelere göre 
hem daha kolay hem de spinal kord 
seviyesinin altında olması nedeniyle 
nörolojik komplikasyonlar açısından 
daha güvenilir bir girişimdir.

ANESTEZİ
Güvenilir, etkin ve bu konuda özel 
eğitimli bir anestezi ekibi iyi cerrahi 
tedavi sonuçları elde edebilmek için 
gereklidir.  Eksizyonel cerrahinin radikal 
bir işlem olması sebebi ile önemli 
miktarda kan kaybı olabileceği bilinmeli 
ve uygun hazırlıklar yapılmalıdır.  Kan 
basıncı invazif olarak, arteriyal kateter 
ile takip edilmelidir.  Santral venöz 
kateter uygulaması ve bilinen kalp 
hastalığı olanlarda pulmoner arter 
basınç monitörizasyonu; üriner kateter 
uygulaması ve derin ven trombozu riski 
sebebi ile anti-embolizan çorap ya da 
aralıklı pnömotik kompresyon cihazı 
kullanılması gereklidir. Uzun süreli 
genel endotrakeal anestezi maruziyeti 
sebebi ile hastanın pozisyonuna dikkat 
edilmeli, özellikle gözler, boyun ve üst-
alt ekstremite pozisyonlarının stabil 
olduğundan emin olunmalı; uygun 
olmayan pozisyona ikincil periferik sinir 
paralizileri ile karşı karşıya kalınabileceği 
akılda tutulmalı ve bası noktaları 
desteklenmelidir. Ameliyat sürecinde 
intraoperatif kanama miktarını 
azaltabilmek-kontrol altında tutabilmek 
için rölatif hipotansiyon sağlanmalıdır.  
Ayrıca, motor uyarılmış potansiyeller, 
somatosensöriyal uyarılmış potansiyeller 
ve intraoperatif elektromyografi gibi 
elektrofizyolojik parametrelerin de 
monitörizasyonu yapılacağından 
anestezi ekibi ile koordinasyon içerisinde 
çalışılmalı, kas gevşetici ajanlar ve 
volatil anesteziklerin kullanımından 
kaçınılmalıdır.
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EKSİZYONEL CERRAHİ
Kendine özgü anatomik yapısından ötürü 
lomber bölgede eksizyonel cerrahi, 
özellikle de total en-blok spondilektomi 
uygulaması zordur. Buradaki sinir 
kökleri alt ekstremite motor kontrolünü 
sağladıklarından, sakrifiye edilmeleri 
durumunda ciddi nörolojik morbidite ile 
karşılaşılacağı akılda tutulmalıdır. Yine 
bu bölgede yer alan psoas adaleleri, 
bilateral olarak vertebra cisimlerinin 
yan duvarlarına yapışmakta ve söz 
konusu cerrahiyi gerçekleştirebilmek 
için bu adale grubunun diseke edilerek 
ortamdan uzaklaştırılması ya da 
tümör ile infiltre ise spesimene dahil 
edilmesi gerekmektedir. Özellikle alt 
lomber bölgede (L3, L4 ve L5) vertebra 
cisim boyutlarının giderek artması, 
bilateral iliak damarlarla olan yakın 
ilişki ve genellikle tümöral lezyona 
ikincil yapışıklık varlığı, her iki üreterin 
sahaya yakın yerleşimi, iliak kanatlar 
ve lumbosakral pleksus ile komşuluk 
sadece posteriordan eksizyonel cerrahiyi 
oldukça zorlaştırmakta hatta mümkün 
kılmamaktadır. Dolayısı ile kombine 
posterior-anterior yaklaşım alt lomber 
bölge yerleşimli neoplastik olgularda 
düşük morbidite oranı ile güvenle tercih 
edilebilir bir yöntem olarak karşımıza 
çıkmaktadır(35,36). Burada, sadece 
posterior ve posterior-anterior kombine 
yaklaşımla en-blok spondilektomi 
teknikleri irdelenecektir.

Sadece Posterior Yaklaşımla Total En-
Blok Spondilektomi
Bu yaklaşımın en büyük avantajı, tek 
seferde, tek insizyon ile tümör eksizyonu 
ve omurganın 360° rekonstrüksiyonuna 
olanak sağlamasıdır. Böylelikle hem 
ameliyat süresi kısalmakta hem 
de perioperatif morbidite oranları 
azalmaktadır(32). Vena cava inferior ve 
iliak damarlarla olan komşuluktan ötürü 
tekniğin alt lomber bölgede kullanılması 

önerilmemektedir(32). Ancak kadavra 
çalışmaları L3 hatta L4 düzeyinde bile 
söz konusu vasküler yapılar mobilize 
edilebilir ise sadece posterior yaklaşımla 
en-blok rezeksiyonun mümkün 
olabileceğini göstermiştir(37).
Teknik: Genel anestezi uygulaması, invazif 
ve nöroelektrofizyolojik monitörizasyonu 
takiben hasta prone pozisyona, omurga 
tahtası (Relton-Hall) ya da silikon 
destekler üzerine çevrilir (Jackson tipi 
ameliyat masası da kullanılabilinir).  
Cerrahi prosedür uzun süreceğinden 
fasiyal dekübit ülserleri ve görme 
kaybı gibi göz ile ilgili problemlerden 
korunmak amaçlı çivili başlık kullanımı 
önerilmektedir(21, 38). Bası noktalarının 
desteklenmesi ve abdominal bölgenin 
serbest olduğundan emin olunmasını 
takiben standart implantlı spinal cerrahi 
uygulamalarında olduğu gibi omuzlar ile 
gluteal bölge (dahil) arası saha temizliği, 
steril koşullara uygun olarak boyanma ve 
cerrahi örtünme yapılır.
Hastalıklı vertebra(lar) merkezde olacak, 
kranialde ve kaudalde 2-3 sağlıklı 
vertebranın posterior elemanları ortaya 
konulacak şekilde yapılan orta hat 
vertikal insizyon ile cilt ve cilt altı doku 
geçilir, fasya açılır. Paravertebral adaleler 
monopolar yardımı ile subperiosteal 
olarak; hasta vertebra(lar)da transvers 
proseslerin uç noktalarına dek, komşu 
sağlıklı vertebralarda ise pedikül vidası 
uygulanabilecek anatomik yapıları 
ortaya koyacak ve yeterli füzyon alanı 
sağlayacak şekilde, diseke edilir. Spinoz 
prosesler, laminalar, faset eklemleri ve 
tarif edildiği şekilde transvers prosesler 
ortaya konulur, paravertebral adaleler 
laterale retrakte edilir. Hastalıklı omurun 
tamamen iskeletonize edildiğinden ve 
transvers proseslerinin çevre dokudan 
serbestleştirildiğinden (özellikle 
anteriorda-bu aşamada bipolar 
koagülasyon ve keskin diseksiyon 
uygulanır-) emin olunmalı, bu sırada 
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çıkan köklerin seyrine dikkat edilmelidir.  
Eğer daha önce biyopsi yapıldı ise, 
biyopsi planı da (cilt dahil) uzun kemik 
tümörlerinde olduğu gibi diseksiyon 
alanı içerisinde kalmalıdır. Takiben 
biyomekanik olarak stabil olacak şekilde, 
kranialde ve kaudalde, 2 ya da 3 sağlıklı 
vertebra segmentine poliaksiyal pedikül 
vidaları yerleştirilir (eğer bir vertebra 
eksize edilecekse üstte ve altta 2’şer 
segment fiksasyonu yeterli iken, daha 
fazla vertebra eksize edilecekse 2’den 
fazla segmentin stabilizasyonu gereklidir)  
ve dekompresyon işlemine başlanır.  
Öncelikle üstte ve altta komşu sağlıklı 
vertebralara geniş laminektomi yapılır.  
Ardından sırası ile inferior ve süperior 
artiküler prosesler osteotomize edilir, 
artiküler yüzleri çevreleyen yumuşak 
dokular ile ligamentum flavum 
eksize edilerek sahadan uzaklaştırılır.  
Böylece hasta vertebranın posterior 
elemanları tam olarak ortaya konulmuş 
ve ekstradural olarak da bir çalışma 
alanı sağlanmış olur.  Bu işlemlerden 
sonra hasta vertebranın rezeksiyonuna 
başlanır.  Öncelikle posterior elemanlar 
en-blok olarak eksize edilir. Bu 
aşamada osteotom ya da kablo testere 
(Tomita veya Gigli) kullanılabilinir.  
İnferior artiküler prosesler ve 
pars interartikülaristeki yumuşak 
dokuların sinir köklerini zedelemeden 
temizlendiğinden emin olunduktan 
sonra, her iki pedikülden inferiora, nöral 
foramenlere, doğru C-şekilli malleable 
testere kılavuzu kranio-kaudal düzlemde 
yerleştirilir.  Bu aşamada kılavuz ucu, 
omurilik ya da sinir kökü zedelenmemesi 
için, laminanın medial korteksi ve pedikül 
boyunca uzanmalıdır.  Kablo testerenin 
kılavuz içerisinden geçirilmesinin 
(kraniokaudal ve mediolateral yönde) ve 
pedikül etrafına sarılmasının ardından 
aynı yönlü ardışık testere hareketiyle 
pediküller kesilir ve ilgili omurun tüm 
posterior elemanları (spinöz proses, 

lamina, süperior ve inferior artiküler 
prosesler, pedikül ve transvers prosesler) 
serbestleştirilmiş olunur ve dikkatlice 
dışarı alınır.  Ardından kanama kontrolü 
sağlamak ve tümör kontaminasyonunu 
azaltmak (pedikül tutulumu varsa) için 
kesi yüzeylerine kemik mumu (bonewax) 
uygulanır.  Bilinen tek taraflı pedikül 
tutulumu olan olgularda, aynı taraf 
lamina ve karşı taraf pedikül osteotomize 
edilerek tümör içerisine girilmeden de 
posterior eleman eksize edilebilir.  
Daha sonra vertebra cisminin 
posteriordan gevşetilerek eksizyonu 
işlemine başlanır. Bu aşamanın 
başlangıcında segmental arterler 
ortaya konulmalıdır.  Pedikülün hemen 
inferior ve lateralinde yerleşen ve sinir 
kökü ile seyreden segmental arter 
spinal dalı diseke edilerek ayrılmalı ve 
bağlanmalıdır.  Böylece vertebra cisminin 
paravertebral yapılar, psoas adalesi 
ve diyafragmadan güvenli diseksiyonu 
mümkün olmaktadır.  Torakal bölgeden 
farklı olarak, lomber bölgede eğer tümör 
infiltrasyonu yok ise çıkan sinir köklerinin 
hasarlanmamasına özen gösterilmelidir.  
Ancak kök tutulumu mevcut ise, 
fonksiyonel problem yaratmamışsa dahi, 
bağlanarak ayrılmalı ve spesimene dahil 
edilmelidir.  Bilateral olarak, dikkatle künt 
diseksiyona devam edilir, lateral duvarlar 
ile anterior duvar ve majör vasküler 
yapılar ortaya konur.  Diseksiyon planı 
oluşturulurken her defasında segmental 
arterlerin dorsalinde kalınması büyük 
damarların anteriora mobilizasyonuna 
olanak sağlar ve beklenmeyen damar 
yaralanmalarının da önüne geçilmiş olur.  
Aorta ve inferior vena cava’nın vertebra 
cisminin anteriorundan mobilize 
olduğundan emin olunmalıdır, eğer 
yeterli diseksiyon sağlanmamışsa dikkatli 
künt ya da parmakla diseksiyona devam 
edilir.  Bu aşamada paravertebal planın 
retraksiyonu pedi ya da rulo spançlar 
ile yapılırsa bu hem kanama kontrolünü 
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sağlayacak hem de daha sonraki 
işlemler için güvenli alan oluşturacaktır.  
Diseksiyon tamamlandığında anterior 
planda cerrahın parmak uçlarının 
birleşmesi gerekir. Takiben bir penröz 
dren cerrahi koridor oluşturmak amaçlı 
diseksiyon planından geçirilir, rostralde 
ve kaudalde disk mesafeleri ortaya 
konulacak şekilde künt diseksiyona 
kontrollü olarak devam edilir.  Diseksiyon 
tamamlandıktan sonra penröz dren 
kılavuz olarak kullanılır ve üzerinden 
uygun şekil verilmiş malleable retraktör 
ventral yüzden karşı tarafa kontrollü bir 
şekilde uzatılır, böylelikle işlemlerin geri 
kalan kısmında komşu paravertebral 
yapıların hasarlanmasının önüne 
geçilmiş olunur.
Bir sonraki aşama dural kesenin posterior 
longitidunal ligament ve epidural 
venöz pleksustan serbestleştirilmesi 
ve diseksiyonudur. Ardından hasta 
vertebranın üstündeki ve altındaki 
anterior ve posterior longitidunal 
ligamentler kesilir, her iki disk 
mesafesinde de annulus fibrozus kesisi 
ile diskektomilere başlanır.  Ligamentler 
serbestleştirilmeden ve diskektomiye 
başlamadan önce geçici rodlar ile 
stabilite sağlanmalıdır.  Diskektomi 
tamamlandığında ve ligamentler eksize 
edildiğinde vertebra cismi mobilize 
olarak omurga kolonundan ayrılmış 
olur. Ardından dikkatle dural kesenin 
etrafından döndürülerek dışarıya alınır 
ve en-blok eksizyon işlemi tamamlanmış 
olur. Epidural kanamalar bipolar 
koagülasyon, trombin emdirilmiş 
(Floseal®) cerrahi pedi ve spongostan ile 
kontrol altına alınmalıdır. 
Anterior kolonun restorasyon-
rekonstrüksiyonu bir sonraki aşamadır.  
Eksizyon sonrası oluşan anterior 
kolon defektine cisimler arası füzyon 
hedeflenir.  Bu amaçla, allogreft-strut 

greft, titanyum alaşımlı silindirik ağ 
kafes, polieter eter keton (PEEK) kafes 
veya genişleyebilen titanyum alaşımlı ya 
da PEEK kafes uygulanabilir.  Kraniyal ve 
kaudaldeki sağlam komşu vertebraların 
son plakları küretler ve raspalar ile 
füzyon amaçlı hazırlandıktan ve yumuşak 
doku-disk materyali ortamdan tamamen 
arındırıldıktan sonra ismi geçen 
implant-greft türleri cerrahın tercihi ve 
tecrübesi doğrultusunda kullanılabilir.  
Genişleyebilen kafesler, distrakte 
edilmediklerinde daha kompakt 
olduklarından ve dar alanlarda güvenli 
manipülasyona izin verdiklerinden, 
sıklıkla tercih edilmektedirler(32).  
Greft doldurulmuş genişleyebilen 
kafesin mesafeye konulmasını takiben 
radyografik olarak yerleşimi kontrol 
edilir ve ardından nazikçe distraksiyon 
uygulanarak kafesin sağlıklı vertebra 
alt ve üst son plaklarına impakte 
olması sağlanır.  Vertebra son plak 
kırıklarını ve posterior elemanların aşırı 
gerilimini önlemek için fazla distraksiyon 
yapılmamalıdır.  Posterior yerleşimli 
geçici rodların kalıcılar ile değiştirilmesini 
takiben implant sisteminin son 
kontrolleri yapılır; bu sırada da bir 
miktar kompresyon uygulanarak kafesin 
nihai halini alması sağlanır.  Eğer iki 
ya da üç segment eksize edilecekse, 
bu durumda anterior desteğin bir 
konnektör yardımı ile posteriorda 
rodlara bağlanması önerilmektedir(35). 
Hemostazın sağlanması ve cerrahi 
saha irrigasyonunu takiben sağlam 
vertebralarda dekortikasyon yapılır. 
Otogreft (iliak krest veya eksize edilen 
sağlıklı vertebra posterior elemanları) 
ve allogreft füzyon amaçlı olarak 
posterolateral alana serilir.  Hemovak 
dren konulmasını takiben anatomik 
planlar uygun bütünlükte kapatılarak 
ameliyat sonlandırılır(Şekil1). 
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Posterior – Anterior Kombine 
Yaklaşımla Total En-Blok Spondilektomi

Daha önce de belirtildiği gibi komşu 
anatomik yapılardan ötürü (iliak damarlar, 
iliak kanatlar ve lumbosakral pleksus) alt 
lomber bölgede (L3-5) rezeksiyon için 
kombine yaklaşım planlanmalıdır. Söz 

konusu kombinasyon cerrahın tercihine 
göre posterior – anterior olabileceği gibi 
(36,39), posterior–anterior–posterior 
(35) da olabilir. Burada yazarların da 
tercihi olan posterior–anterior kombine 
yaklaşımla en-blok vertebrektomi 
detaylandırılacaktır.
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Şekil 1: On beş yaşında erkek hasta, 6 aydır devam eden bel ağrısı yakınması ile kliniğe 
başvurdu. Hikaye ve özgeçmişinde özellik bulunmayan, nörolojik muayenesinde 
defisit saptanmayan hastanın yapılan (A, B)ön-arka (AP) ve yan direkt grafilerinde 
belirgin bir özellik izlenmedi.  Yapılan manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
tetkikinde; T2 ağırlıklı (C) sagittal ve (D) transvers kesitlerde L2 vertebra cisminde, 
epidural alana uzanım gösteren  tümor ile uyumlu görüntü ile karşılaşıldı.  Yapılan 
tarama tetkiklerinde ek patoloji ile karşılaşılmadı.  Bilgisayarlı tomografi (BT) eşliğinde 
iğne biyopsisi ile histopatolojik tanı Ewing’s sarkomu olarak belirlendi.  Onkolojik 
olarak evre IIB, cerrahi olarak (Weinstein, Boriani, Biagini) epidural komponenti 
nedeniyle zon 4–10 (B’den D’ye) olarak sınıflandı ve hastaya posterior yaklaşımla en-
blok rezeksiyonu planlandı.  Ameliyat sonrası elde olunan (E) AP ve (F) yan direkt 
grafileri ile (G)rezeke edilmiş vertebra cismi izlenmektedir
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Teknik: Posterior stabilizasyon, komşu 
sağlıklı vertebralara laminektomi 
uygulanması, hastalıklı omurun 
posterior elemanlarının en-blok 
eksizyonu ve vertebra cisminin 
posteriordan gevşetilmesi, hasta 
vertebranın kraniyal ve kaudalinde 
yerleşen disk mesafelerine diskektomi 
(burada sadece posterior diskektomi 
yapılır) uygulanması  “sadece posterior 
yaklaşımla total en-blok spondilektomi” 
bahsinde belirtildiği gibidir.  Bohinski 
ve Rhines’ e göre ameliyatın posterior 
aşamasında vertebra cismi mümkün 
olduğunca gevşetilmeli, yeteri kadar 
lateral diseksiyon sağlanmalı ve 
geniş diskektomi yapılarak sadece 
anterior anulus fibrozus ve anterior 
longitidunal ligament bağlantılarının 
kalması sağlanmalıdır (39).  Gore-
Tex® yama vb. yapay bir malzemenin 
sinir kökleri ile tümörlü vertebra 
cisminin arasına konularak iki planın 
birbirinden ayrılmasını takiben, ki bu 
malzeme ameliyatın 2. aşaması için 
belirteç olacaktır, hemostaz sağlanır.  
Dekortikasyon yapılır, otogreft ve/veya 
allogreft füzyon amaçlı posterolateral 
olarak serilir.  Hemovak drenin cerrahi 
loja konulmasını takiben anatomik 
planlar uygun bütünlükte kapatılır ve 
ameliyatın ilk aşaması tamamlanır.
Anterior aşama aynı gün ve anestezi ile 
uygulanabileceği gibi, ertesi gün ya da 
birkaç gün sonra da gerçekleştirilebilir.  
Radyografik görüntü almaya izin veren 
standart cerrahi masa kullanılır.  L3 
ve L4 vertebra lezyonlarında lateral 
dekübitis, L5 vertebra lezyonunda ise 
supin pozisyon tercih edilir.  Takiben 
bu bölgelere standart omurga 
cerrahisi tekniklerine uygun şekilde, 
ekstraperitoneal olarak yaklaşılır ve 
hastalıklı vertebra künt diseksiyon ile 
ortaya konulur (diseksiyon esnasında 
rulo spançlar ve geniş pediler kullanılarak 
gerek kanama kontrolü gerekse de 

düşük kuvvette retraksiyon uygulaması 
ile vertebra cisminin visseral ve vasküler 
yapılardan uzaklaşması sağlanır). Bu 
işlemler sürecinde eğer psoas tutulumu 
yok ise adale kesilebilir ancak var ise 
spesimene dahil edilmelidir.  Segmental 
arter(ler)in bağlı ve cerrahi plan 
dışarısında kaldığından emin olunmalıdır.  
İliak damarlar, üreter ve posterolateral 
yerleşen sinir köklerine dikkat edilerek 
kranialde ve kaudalde anterior 
diskektomiler tamamlanır (L5-S1 diskine 
müdahele; lateralde her iki ortak iliak 
arterin lateralinden, anteriorda ise iliak 
damarların diseke-eleve edilmelerini 
takiben bu yapıların arasıdan yapılır) ve 
anterior longitidunal ligament bistüri 
ile kesilir, mobilize olan vertebra cismi 
bir bütün olarak döndürülerek dışarıya 
alınır.  Cerrahi sahanın irrigasyonunun 
ardından hemostaz sağlanır ve anterior 
kolon rekonstrüksiyonu yapılır.  Daha 
önce de bahsedildiği üzere sağlıklı 
vertebraların son plakları hazırlanır.  
Cisimler arası füzyon için farklı 
materyallerin kullanılabilmesi mümkün 
olsa da kombine yaklaşımda ilk aşamada 
posterior kolon fikse edildiği için ve sabit 
uzunluktaki malzemelerin distraksiyonu 
mümkün olamayacağından; içerisine 
kemik greft doldurulmuş uygun boy ve 
açıda genişleyebilir kafes kullanımı gerek 
literatürde (39) gerekse de yazarlar 
tarafından önerilmektedir. Ventral kolon 
rekonstrüksiyonu uygulamalarında 
diğer bir sıkıntı ise gerek kendisine özgü 
anatomik yapısı, gerekse de biyomekanik 
özelliklerinden ötürü lumbosakral 
bileşkedir.  Kafeslerdeki teknolojik 
gelişmeler, özellikle açılı ve genişleyebilir 
kafeslerin bu bölgeye uygulanabilir hale 
gelmesi ile, gerek implant yetmezliği 
gerekse de kaynamama gibi olası 
problemlerin nispeten önüne geçilmesi 
ve azalması sağlanmıştır.  Günümüzde 
preoperatif ve intraoperatif olarak 
bölgenin Cobb açısının ölçülerek, 
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genişleyebilir kafese, kranialde ve 
kaudalde açıya ve bölge anatomik 
yapısına uygun farklı kapakların takılması 
ile sanki tamamen o bölge için üretilmiş 
bir implant elde etmek ve anterior kolonu 
rekonstrükte etmek mümkündür(40).  
Bu gelişmelerin yanında bir diğer şans 
ise omurga rezeksiyonu gerektiren 
lumbosakral bileşke patolojilerinin nadir 
görülmesidir. 

POST OPERATİF SÜREÇ

Hastalar ameliyat sonrası yoğun bakım 
ünitesine alınmalı ve durumları stabil 
olduğunda servise transfer edilmelidir.  
Bu süre genellikle 24 saati aşmamaktadır.  
Mobilizasyona da mümkün olduğunca 
erken başlanmalıdır ki bu da genellikle 
ameliyat sonrası birinci günde olmalıdır.  
Erken mobilizasyon ile yara iyileşmesi 
problemleri, pnömoni, bası yaraları 
ve derin ven trombozu gibi uzun süre 
yatakta kalmaya bağlı komplikasyonların 
önüne geçileceği akılda tutulmalıdır.  
Kombine yaklaşım uygulanan 
hastalarda oral alım yeterli değilse 
enteral veya parenteral nütrisyonel 
destek sağlanmalıdır.  Kontrol amaçlı 
görüntüleme tetkikleri, eğer klinik bir 
problem yok ise, hastaneden taburculuk 
öncesinde, post operatif 1,5 ve 3. aylar ile 
takip eden 3 aylık periyotlar halinde solid 
füzyon gelişene dek elde olunmalıdır.  
Spesimenin patolojik incelemesi 
neticesinde histopatolojik kesin tanı 
konulacak ve cerrahi sınırların kontamine 
olup olmadığı ortaya çıkacaktır.  Buna 
göre multidisipliner yaklaşım ile adjuvan 
tedavi gereksinimi tartışılmalı ve eğer 
ihtiyaç var ise yara iyileşmesini takiben, 
genellikle ameliyat sonrası 2. haftadan 
sonra, gerekli tedaviye başlanmalıdır. 

PERİ-POST OPERATİF 
KOMPLİKASYONLAR
Eksizyonel cerrahi ile kür sağlanması 
hedeflense de bu yaklaşım tekniğinin 
zor olduğu ve tecrübe gerektirdiği, 
aynı zamanda beraberinde ciddi peri 
operatif morbidite riskini de taşıdığı 
akılda tutulmalıdır. Cerrahinin genel 
riskleri olan kanama ve enfeksiyon, 
gerek uzamış genel anestezi süresi 
gerekse de eğer önceden uygulanmış 
ise kemo/radyoterapiye ikincil olarak 
daha yüksektir(32). Bunların yanında 
peri operatif dönemde; majör vasküler 
yapılarda zedelenme, dural kese 
zedelenmesine ikincil nörolojik hasar-
kayıp (kauda ekuina sendromu – kök 
zedelenmeleri), epidural bölge ve 
vertebra cisim kanamalarına ikincil 
hipotansiyon ve nöral doku iskemisi, dura 
zedelenmesi,  sıvı-elektrolit bozuklukları, 
üriner retansiyon, atelektazi ya da 
pnömoni, derin ven trombozu ve buna 
ikincil problemler ile karşılaşılabilinir.  
Anestezi bahsinde de belirtildiği üzere, 
bu hasta grubunda direkt oküler 
kompresyon, uzamış cerrahiye ikincil 
hipotansiyon ve anemi, artmış venöz 
basınç gibi risk faktörlerinden ötürü 
görme kaybı riskinin %0,028’lere varan 
oranlarda, yani diğer oftalmoloji dışı 
cerrahiler ile kıyaslandığında yaklaşık 10 
kat daha fazla olduğu akılda tutulmalı 
ve gerekli önlemler alınmalıdır(21).  
Bir diğer peri operatif problem tümör 
kontaminasyon olasılığıdır.  Total en-
blok spondilektomi ile bu risk azaltılmış 
olsa da kompartman bütünlüğü 
düşünüldüğünde ya da pediküllerin 
ve/veya nörovasküler yapıların tümör 
ile infiltre olduğu durumlarda, geniş 
ya da marjinal en-blok rezeksiyon 
mümkün olamamakta ve saha 
kontamine olabilmektedir.  Bu durumda 
sahanın distile su ya da kemoterapotik 
ajan içeren distile su ile irrigasyonu 
önerilmektedir(35). Her ne kadar 



297

biyomekanik olarak stabil bir implant 
kurgusu yapılsa da implant yetmezliği ve 
implant problemleri ile karşılaşılabileceği 
bilinmeli ve psödoartroz olasılığı akılda 
tutulmalıdır.  Özellikle uzun yaşam 
beklentisi olan hastalarda solid füzyon 
beklentisi olmalı ve buna uygun greft 
materyali seçilmelidir ancak adjuvan 
tedavi ihtiyacı olan hastalarda da bu konu 
tartışmaya açıktır.  Otogreft her zaman 
öncelikli ise de tümör kontaminasyonu 
riski akılda tutulmalıdır. Uzak bölgeden, 
posterior iliak kanatlardan, greft 
elde olunabileceği gibi, seçilmiş 
hasta grubunda vaskülerize fibula vb. 
strüktürel otogreftler de kullanılabilinir.  
Ancak yine de allogreft ve sentetik 
greft materyalleri ek morbiditeye sebep 
olmamak için sözkonusu hasta grubunda 
daha çok tercih edilmektedir (32).  

PALYATİF CERRAHİ YAKLAŞIMLAR

“Cerrahi tedavi” ve “Preoperatif 
Planlama” bahislerinde de belirtildiği 
üzere palyatif girişimler ile semptomların 
giderilmesi amaçlanmakta, uzun dönem 
kür hedefi bulunmamaktadır. Nöral 
elemanların dekompresyonu, spinal 
stabilitenin sağlanarak ileri deformitenin 
engellenmesi, ağrının giderilmesi vb. 
amaçlarla “vertebroplasti-kifoplasti, 
posterior dekompresyon + stabilizasyon, 
posterior transpediküler dekompresyon 
+ anterior kolon restorasyonu ve 
anterior dekompresyon + stabilizasyon” 
gibi kimi basit kimi karmaşık cerrahi 
teknikler ile semptomların palyasyonu 
sağlanabilir.  Daha önce de belirtildiği 
üzere, seçilecek tedavi yaklaşımının 
kararında; hastanın beklenen yaşam 
süresi, lezyonun dekompresyon ihtiyacı, 
spinal instabilitenin varlığı, yapılacak 
ise dekompresyonun instabilite yaratıp 
yaratmayacağı, semptomatik lezyondan 

başka lezyon olup olmadığı ve pre/
postoperatif  adjuvan tedavi gereksinimi, 
etkili olmaktadır. Bu bölümün konusunu 
“lomber vertebra eksizyonu ve 
enstrümentasyonu” oluşturduğundan 
palyatif cerrahi tedavilerin teknik 
ayrıntısı irdelenmeyecektir. 

ADJUVAN TEDAVİ

Omurga tümörünün histopatolojik 
incelemesi neticesinde patolojik 
tanı konulur, aynı zamanda cerrahi 
sınırlar da değerlendirilir.  Bu neticeler 
doğrultusunda multidisipliner olarak 
adjuvan tedavi ihtiyacı tartışılır.  Bu 
bağlamda kemoterapi, radyoterapi 
(konvansiyonel, yoğun modülasyonlu, 
stereotaktik radyocerrahi, proton 
ışımalı) ve/veya hormonal tedavilerin 
uygulanması gündeme gelebilir.   

ÖZET

Omurganın diğer bölümlerinin neoplastik 
hastalıklarında olduğu gibi, lomber bölge 
tümörlerinde de tedavi kararı hastanın 
ayrıntılı olarak değerlendirilmesi 
neticesinde multidisipliner olarak 
verilmelidir. Cerrahi tedavi endikasyonu 
olan hastalarda, özellikle benign agresif 
ve malign primer tümörlerin yanı sıra 
her ne kadar tartışmalı da olsa bazı 
soliter vertebra metastazlarında en-
blok rezeksiyon uygulanabilir. Teknik 
olarak zor ve morbiditesi de göreceli 
olarak yüksek olan bu yaklaşım; tam 
donanımlı bir klinikte, kompleks 
spinal cerrahi, genel cerrahi, vasküler 
cerrahi ve anesteziyoloji uzmanlarını 
içeren deneyimli bir ekip tarafından 
gerçekleştirilmelidir. Güvenilir, etkin 
ve konforlu bir ameliyat için, omurga 
cerrahının bölge paravertebral vasküler 
ve viseral anatomisine hakim olması 
zorunludur. 



298

KAYNAKLAR 

1. Chi JH, Bydon A, Hsieh P, Witham T, Wolinsky JP, 
Gokaslan ZL. Epidemiology and demographics 
for primary vertebral tumors. Neurosurgery 
clinics of North America. 2008;19(1):1-4.

2. Fenoy AJ, Greenlee JD, Menezes AH, Donovan 
KA, Sato Y, Hitchon PW, et al. Primary bone 
tumors of the spine in children. Journal of 
neurosurgery. 2006;105(4 Suppl):252-60.

3. Garg S, Dormans JP. Tumors and tumor-like 
conditions of the spine in children. The Journal 
of the American Academy of Orthopaedic 
Surgeons. 2005;13(6):372-81.

4. Raskas DS, Graziano GP, Herzenberg JE, 
Heidelberger KP, Hensinger RN. Osteoid 
osteoma and osteoblastoma of the spine. 
Journal of spinal disorders. 1992;5(2):204-11.

5. Bandiera S, Gasbarrini A, De Iure F, Cappuccio 
M, Picci P, Boriani S. Symptomatic vertebral 
hemangioma: the treatment of 23 cases and 
a review of the literature. La Chirurgia degli 
organi di movimento. 2002;87(1):1-15.

6. Fox MW, Onofrio BM. The natural history 
and management of symptomatic and 
asymptomatic vertebral hemangiomas. Journal 
of neurosurgery. 1993;78(1):36-45.

7. Marsh BW, Bonfiglio M, Brady LP, Enneking WF. 
Benign osteoblastoma: range of manifestations. 
The Journal of bone and joint surgery American 
volume. 1975;57(1):1-9.

8. Nemoto O, Moser RP, Jr., Van Dam BE, Aoki 
J, Gilkey FW. Osteoblastoma of the spine. A 
review of 75 cases. Spine. 1990;15(12):1272-
80.

9. Kelley SP, Ashford RU, Rao AS, Dickson RA. 
Primary bone tumours of the spine: a 42-year 
survey from the Leeds Regional Bone Tumour 
Registry. European spine journal : official 
publication of the European Spine Society, 
the European Spinal Deformity Society, and 
the European Section of the Cervical Spine 
Research Society. 2007;16(3):405-9.

10. Boriani S, Bandiera S, Biagini R, Bacchini P, 
Boriani L, Cappuccio M, et al. Chordoma of the 
mobile spine: fifty years of experience. Spine. 
2006;31(4):493-503.

11. Dahlin DC. Giant-cell tumor of vertebrae above 
the sacrum: a review of 31 cases. Cancer. 
1977;39(3):1350-6.

12. Boriani S, De Iure F, Campanacci L, Gasbarrini 
A, Bandiera S, Biagini R, et al. Aneurysmal bone 
cyst of the mobile spine: report on 41 cases. 
Spine. 2001;26(1):27-35.

13. Ramirez AR, Stanton RP. Aneurysmal bone cyst 
in 29 children. Journal of pediatric orthopedics. 
2002;22(4):533-9.

14. Bagley CA, Gokaslan ZL. Primary spinal tumors. 
In: Aebi M, Arlet V, Webb J, editors. AOSpine 
manual: clinical applications. 1. New York: 
Thieme; 2007. p. 215-33.

15. Boriani S, De Iure F, Bandiera S, Campanacci L, 
Biagini R, Di Fiore M, et al. Chondrosarcoma of 
the mobile spine: report on 22 cases. Spine. 
2000;25(7):804-12.

16. David SK, Yanko M, Levine AM. Primary and 
Metastatic Spine Tumors. In: Rao RD, Smuck 
M, editors. Orthopedic knowledge update: 
spine. 4 ed. Canada: American Academy of 
Orthopedic Surgeons; 2012. p. 491-507.

17. Perrin RG, Laxton AW. Metastatic spine disease: 
epidemiology, pathophysiology, and evaluation 
of patients. Neurosurgery clinics of North 
America. 2004;15(4):365-73.

18. Livingston KE, Perrin RG. The neurosurgical 
management of spinal metastases causing 
cord and cauda equina compression. Journal of 
neurosurgery. 1978;49(6):839-43.

19. Klimo P, Jr., Kestle JR, Schmidt MH. Treatment 
of metastatic spinal epidural disease: a 
review of the literature. Neurosurgical focus. 
2003;15(5):E1.

20. Yao KC, Boriani S, Gokaslan ZL, Sundaresan N. 
En bloc spondylectomy for spinal metastases: 
a review of techniques. Neurosurgical focus. 
2003;15(5):E6.

21. Alamin T, Mayle R. Lumbar tumor resections 
and management. The Orthopedic clinics of 
North America. 2009;40(1):93-104, vii.

22. Heary RF, Vaccaro AR, Benevenia J, Cotler JM. 
“En-bloc” vertebrectomy in the mobile lumbar 
spine. Surgical neurology. 1998;50(6):548-56.

23. Rich TA, Schiller A, Suit HD, Mankin HJ. Clinical 
and pathologic review of 48 cases of chordoma. 
Cancer. 1985;56(1):182-7.

24. Enneking WF. A system of staging 
musculoskeletal neoplasms. Clinical 
orthopaedics and related research. 
1986(204):9-24.

25. Boriani S, Weinstein JN, Biagini R. Primary bone 
tumors of the spine. Terminology and surgical 
staging. Spine. 1997;22(9):1036-44.



299

26. Tomita K, Kawahara N, Murakami H, Demura 
S. Total en bloc spondylectomy for spinal 
tumors: improvement of the technique and 
its associated basic background. Journal 
of orthopaedic science : official journal 
of the Japanese Orthopaedic Association. 
2006;11(1):3-12.

27. Choi D, Crockard A, Bunger C, Harms J, 
Kawahara N, Mazel C, et al. Review of metastatic 
spine tumour classification and indications 
for surgery: the consensus statement of the 
Global Spine Tumour Study Group. European 
spine journal: official publication of the 
European Spine Society, the European Spinal 
Deformity Society, and the European Section 
of the Cervical Spine Research Society. 
2010;19(2):215-22.

28. Fisher CG, DiPaola CP, Ryken TC, Bilsky 
MH, Shaffrey CI, Berven SH, et al. A novel 
classification system for spinal instability 
in neoplastic disease: an evidence-based 
approach and expert consensus from 
the Spine Oncology Study Group. Spine. 
2010;35(22):E1221-9.

29. Fisher CG, Schouten R, Versteeg AL, Boriani 
S, Varga PP, Rhines LD, et al. Reliability of 
the Spinal Instability Neoplastic Score (SINS) 
among radiation oncologists: an assessment 
of instability secondary to spinal metastases. 
Radiation oncology. 2014;9:69.

30. Fisher CG, Versteeg AL, Schouten R, Boriani 
S, Varga PP, Rhines LD, et al. Reliability of 
the spinal instability neoplastic scale among 
radiologists: an assessment of instability 
secondary to spinal metastases. AJR American 
journal of roentgenology. 2014;203(4):869-74.

31. Fourney DR, Frangou EM, Ryken TC, Dipaola CP, 
Shaffrey CI, Berven SH, et al. Spinal instability 
neoplastic score: an analysis of reliability and 
validity from the spine oncology study group. 
Journal of clinical oncology : official journal 
of the American Society of Clinical Oncology. 
2011;29(22):3072-7.

32. Hsieh PC, Li KW, Sciubba DM, Suk I, Wolinsky JP, 
Gokaslan ZL. Posterior-only approach for total 
en bloc spondylectomy for malignant primary 
spinal neoplasms: anatomic considerations and 
operative nuances. Neurosurgery. 2009;65(6 
Suppl):173-81; discussion 81.

33. Kaloostian PE, Zadnik PL, Etame AB, Vrionis 
FD, Gokaslan ZL, Sciubba DM. Surgical 
management of primary and metastatic spinal 
tumors. Cancer control : journal of the Moffitt 
Cancer Center. 2014;21(2):133-9.

34. Sciubba DM, Okuno SH, Dekutoski MB, 
Gokaslan ZL. Ewing and osteogenic sarcoma: 
evidence for multidisciplinary management. 
Spine. 2009;34(22 Suppl):S58-68.

35. Kawahara N, Tomita K, Murakami H, Demura 
S. Total en bloc spondylectomy for spinal 
tumors: surgical techniques and related basic 
background. The Orthopedic clinics of North 
America. 2009;40(1):47-63, vi.

36. Marmor E, Rhines LD, Weinberg JS, Gokaslan 
ZL. Total en bloc lumbar spondylectomy. Case 
report. Journal of neurosurgery. 2001;95(2 
Suppl):264-9.

37. Kawahara N, Tomita K, Baba H, Toribatake Y, 
Fujita T, Mizuno K, et al. Cadaveric vascular 
anatomy for total en bloc spondylectomy 
in malignant vertebral tumors. Spine. 
1996;21(12):1401-7.

38. Clarke MJ, Hsu W, Suk I, McCarthy E, Black JH, 
3rd, Sciubba DM, et al. Three-level en bloc 
spondylectomy for chordoma. Neurosurgery. 
2011;68(2 Suppl Operative):325-33; discussion 
33.

39. Bohinski RJ, Rhines LD. Principles and 
techniques of en bloc vertebrectomy for 
bone tumors of the thoracolumbar spine: an 
overview. Neurosurgical focus. 2003;15(5):E7.

40. Mathios D, Kaloostian PE, Bydon A, Sciubba DM, 
Wolinsky JP, Gokaslan ZL, et al. A novel method 
of anterior lumbosacral cage reconstruction. 
Journal of neurosurgery Spine. 2014;20(2):204-8.





301

The evaluation and complex treatment 
of the sacral tumors require a 
multidisciplinary approach. Due to 
the complex anatomic conditions 
and biomechanics of the lumbopelvic 
junction, surgical treatment of 
sacral neoplasms is one of the most 
challenging fields in spine. Majority 
of the sacral neoplastic lesions are 
metastases where treatment approach 
and goals are different. The surgical 
treatment in metastatic sacral tumors is 
always a palliative procedure and has to 
be inserted into the complex oncologic 
management. On the other hand, rare 
primary sacral tumors can be dominantly 
treated by a resection surgery and in 
most malignant histotypes the role of 
the adjuvant therapies is very limited 
due to their questionable effect. In 
these cases, en bloc surgical resection 
is the suitable curative treatment 
option(Boriani, Saravanja et al. 2009) 
because wide resection of these tumors 
is the only way to achieve local control 
and long-term survival(Sciubba, Petteys 
et al. 2009). En bloc tumor resections 
are challenging surgeries requiring a 
multidisciplinary team of experienced 
surgeons, anesthesiologists, 
psychologists and nursing staff. Because 
of the rarity of the disease and the 
infrastructural and human requirements 
of its management, the sacral tumor 
surgeries should be done in dedicated 
centers where enough relevant 
experience and technical background 
are available. Spine tumor centers that 
treat a significant number of cases 
have contributed to build international 
databases and developed basic surgical 
principles(Sundaresan, Boriani et al. 
2009, C Fisher, S Boriani et al. 2013).

Epidemiology of primary sacral tumors 
Primary benign and malignant tumors 
of the sacrum are 2-4% of all primary 
bone neoplasms and 32%-71% of all 
primary spinal tumors (Kelley, Ashford 
et al. 2007, Mukherjee, Chaichana et 
al. 2011). The most common primary 
malignant tumors of the sacrum are 
chordoma and sacral sarcomas such as 
chondrosarcoma, osteosarcoma and 
Ewing sarcoma (Mukherjee, Chaichana 
et al. 2011). 
The incidence of sacral chordoma 
is about 0.02-0.03 per (McMaster, 
Goldstein et al. 2001). The male:female 
prevalence ratio is 2:1, with 
increasing incidence after the fourth 
decade(Ropper, Cahill et al. 2012). These 
lesions arise from notochordal remnants 
within the vertebral bodies and sacrum 
and are considered slow-growing, locally 
aggressive lesions. Chondrosarcoma 
is the second most frequent primary 
malignant bone tumor in adults with 
an overall incidence of 0.8 per 100000, 
however its sacral localization is rarer 
than 5% of all cases (Pritchard, Lunke et al. 
1980). It is more common in males aged 
between 30-70 years, with a peak in the 
fifth decade. Chondrosarcoma may arise 
as a primary tumor or as a secondary 
transformation of an osteochondroma 
or enchondroma(Thornton, Krajewski 
et al. 2012). More than 25% of 
chondrosarcomas are primary pelvic 
lesions which can also involve the 
sacrum. Overall survival depends 
on the histological grade and the 
localization of the tumor, the pelvo-
sacral chondrosarcomas have generally 
poor prognosis (York, Berk et al. 1999, 
Bergh, Gunterberg et al. 2001). Giant cell 
tumor (GCT) is the most common benign 
neoplasm of the sacrum (Disler and 
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Miklic 1999, McMaster, Goldstein et al. 
2001). Sacral aneurysmal bone cyst (ABC) 
and Ewing sarcoma are not common 
but more often diagnosed in younger 
age, in the first two decades (Murphey, 
Andrews et al. 1996). Ewing’s sarcoma 
and the PNET-group are the second 
most frequent primary malignant bone 
cancers in children and adolescents, with 
an overall incidence of less than 0.2 per 
100,000 per year (Esiashvili, Goodman 
et al. 2008). Osteosarcoma is the most 
common malignant primary bone tumor 
but rarely affects the spine (Damron, 
Ward et al. 2007), accounting for only 
4% of primary sacral tumors (Unni 
1996). Many of the osteosarcomas that 
occur in the sacrum are secondary to 
degeneration of Paget disease (Manaster 
and Graham 2003). Beyond rare bone 
forming tumors such as osteoblastoma, 
osteosarcoma, osteochondroma, other 
types of neoplasms like as hemangioma, 
angiosarcoma, nerve sheath tumors, 
multiple myeloma and lymphoma can 
primary involve the sacrum. 

SYMPTOMS and DIAGNOSTIC 
PROCESS
Sacral neoplasms generally grow 
insidiously causing ambiguous symptoms 
in the early stages, thus, patients often 
have a long, nonspecific disease course 
as well as false diagnoses and treatment 
procedures. The clinical presentation of 
sacral tumors depends mainly on the 
anatomical location of the lesion within 
the sacrum and is influenced by the 
aggressiveness of the neoplasm (Payer 
2003). The majority of patients initially 
report low back pain or buttock pain, 
but the first sign of the disease may also 
be a painless visible sacral mass. The 
pain is secondary due to mass effect 
and to the erosion and impingement 
of the surrounding structures (Sciubba, 

Petteys et al. 2009). Neurological 
symptoms and signs such as numbness, 
loss of sensation, decreased reflexes, 
sphincter dysfunction or motor deficit 
can occur with or without pain. Cauda 
equina syndrome is rare but requires 
urgent surgical intervention (Bagley 
and Gokaslan 2004). A large presacral 
mass may be palpable on digital rectal 
examination, and due to obstruction 
can cause constipation. Invasion of the 
sacroiliac joint can cause discomfort 
or even pain during sitting or walking. 
Weight loss, general weakness and 
other general neoplastic signs are 
characteristic of metastatic lesions 
rather than primary sacral tumors 
(Varga, Bors et al. 2009).
Every patient suspected of having a 
primary sacral tumor should undergo 
a thorough local and systemic work-
up. While imaging studies provide 
information about the extension of the 
tumor, the key component of the staging 
procedure is the biopsy. In the imaging 
of sacral tumors, X-ray has limited 
sensitivity (Manaster and Graham 2003). 
In most cases, both CT and MRI should 
be performed because of the different 
characteristics of the two methods 
(Sciubba, Petteys et al. 2009). Rectal and/
or venous contrast can be administered 
to visualize the involvement of pelvic 
structures (Sciubba, Petteys et al. 
2009). Bone scintigraphy is widely used 
to determine whether the lesion is 
monostotic or polyostotic, and to search 
for bone metastases (Rossleigh, Smith et 
al. 1986). Although, some sacral tumor 
types have specific CT or MRI signs 
(Llauger, Palmer et al. 2000, Manaster 
and Graham 2003, Ropper, Cahill et al. 
2012, Thornton, Krajewski et al. 2012), 
the imaging process is only suitable for 
describing the anatomic situation and 
the dimensions of the tumor, and not for 
providing a definitive diagnosis.
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Accurate histological examination 
is necessary for the final diagnosis 
and treatment plan. Open biopsy is 
considered to be the gold standard for 
the diagnosis of bone lesions having a 
98% accuracy (Dupuy, Rosenberg et al. 
1998), however, percutaneous CT-guided 
needle biopsy combines good accuracy 
(92%) with a less invasive procedure in 
spinal lesions (Nourbakhsh, Grady et al. 
2008). Moreover, incisional biopsy can 
significantly increase the risk of local 
recurrence (Yamazaki, McLoughlin et al. 
2009). 
After establishing the pathological 
diagnosis, the team should plan the 
proper structure of the multimodular-, 
histotype- and patient-specific 
treatment. Effective treatment of 
these rare conditions requires a 
multidisciplinary team, including 
oncologists, radiologists, radiotherapists 
and spine surgeons (Sundaresan, 
Boriani et al. 2009). Two key factors 
of the complex management are the 
type and the timing of the surgery. 
The decision depends on the location, 
extent and biological aggressiveness 
of the lesion, and is influenced by the 
general condition of the patient and by 
the accessibility to highly sophisticated 
medical interventions.

TIMING OF THE SURGERY 
IN RELATION TO ADJUVANT 
THERAPIES
Majority of primary sacral 
tumors, including chordoma and 
chondrosarcoma, are relatively 
resistant to conventional radiotherapy 
or chemotherapy. Thus the role of the 
surgical resection is crucial and surgery 
is the first therapeutic intervention in 
most cases. However, radiotherapy can 
be used as an adjunctive treatment in the 
case of intralesional surgical resections 
(Sciubba, Petteys et al. 2009) and as 

neoadjuvant (shrinking) intervention in 
selected cases. Biologically higher doses 
are achievable with charged particle 
beam radiation therapies (i.e., protons, 
helium, neon, and carbon ions). Due 
to increased effective doses and the 
lower incidence of side effects, carbon-
ion radiotherapy (Imai, Kamada et al. 
2004, Combs, Kalbe et al. 2011) and 
high-dose proton/photon therapy (Park, 
Delaney et al. 2006) have been reported 
to have better results than conventional 
radiotherapy. The effect of the various 
radiation therapies can be further 
enhanced by the use of radiosensitizing 
agents such as razoxane (Rhomberg, 
Bohler et al. 2003, Rhomberg, Eiter et 
al. 2006).Chemotherapy does not play 
a significant role in the treatment of 
low-grade sacral malignancies. Reports 
of tumor responses to regimens, 
including anthracyclines, cisplatin and 
alkylating agents, are only anecdotal 
(Casali, Messina et al. 2004). Recently, 
medical oncologists have pointed out 
the apparent sensitivity of chordoma 
to new molecular-targeted agents 
such as imatinib, cetuximab and 
gefitinib (Stacchiotti and Casali 2011). 
Unfortunately these novel drugs are 
only accessible in clinical studies, and 
only to patients with unresectable 
or metastatic tumors (Stacchiotti, 
Longhi et al. 2012). Chemotherapy is 
not effective in chondrosarcoma, but 
new chemotherapeutic agents such as 
pemetrexed or sumantinib are currently 
being evaluated (Dallas, Imanirad et al. 
2012, Mavrogenis, Gambarotti et al. 
2012).
A decade ago the treatment of choice 
for high-grade primary malignant sacral 
tumors such as Ewing sarcoma and 
osteosarcoma was surgical intervention 
(Sciubba, Okuno et al. 2009). Today, 
due to the development of novel 
chemotherapeutic agents, surgical 
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intervention has become the last step. 
In a systematic review, Sciubba et al. 
concluded that in the case of spinal 
Ewing sarcoma and osteosarcoma, 
neoadjuvant chemotherapy and 
multimodality management offer a 
significant improvement in local control 
and long-term survival(Sciubba, Okuno 
et al. 2009). The combination of surgery 
and modern multidrug chemotherapy 
has dramatically increased the 
5-year disease-free survival rate of 
osteosarcoma patients to 60–70%, and 
of Ewing sarcoma patients to 80%(Grier, 
Krailo et al. 2003, Ta, Dass et al. 2009). 
Adjuvant therapy can have a significant 
role in some aggressive benign lesions 
such as GCT where the significant effect 
on local recurrence of (neo)adjuvant 
local (phenol, PMMA) and/or systemic 
treatment (denosumab) (Lazary 2014).

SURGICAL PLANNING
En bloc resection with wide surgical 
margins is the optimal technique in the 
majority of the sacral tumors. Due to the 
special anatomical and biomechanical 
position of the sacrum, the resection 
itself could result in severe lumbopelvic 
disturbances in load transmission 
from the lumbar spine to the pelvic 
girdle. The transverse axis of rotation 
passes through the second sacral 
segment, thus, together with the first 
segment, they are the key components 
of physiological stability and load 
transmission (Gunterberg, Romanus 
et al. 1976). The strong ligamentous 
structures connecting the sacrum and 
the coccygeum to the tuber ossis ischii 
(sacrotuberous ligaments) and the ilium 
(posterior sacroiliac and sacrospinous 
ligaments  bilaterally), play an important 
role in the sacropelvic balance, and serve 
as a solid base for the muscle actions of 
the pelvic roof and the wider gluteal 
function as well as the perianal muscle 

complex. The sacral canal and foramina 
contain the terminal part of the dural 
sac and sacral nerve roots, and across 
them, a rich venous network (Batson) 
extends from the cranial-central section 
to the cavity of the lumbar spinal canal. 
Ventrally to the sacral bone, the very 
rich network of small veins and the 
autonomic nerve system require special 
surgical considerations and techniques 
as do the retroperitoneal large vascular 
structures (arteria and vena iliaca). 
Also, the lower sacral segments and the 
coccyx are in a very close topographical 
relationship to the rectum. These 
anatomical characteristics make en 
bloc sacral resections a very demanding 
and challenging procedure. However, 
primary tumors generally respect the 
nerve sheets and do not penetrate 
through them, instead, completely 
surround the sacral nerves during the 
growing stages making it practically 
impossible to dissect them from the 
nerves. Ventrally, the tumors also 
respect the presacral connective tissue 
layers and seldom infiltrate the rectum 
but could involve large retroperitoneal 
vessels, most frequently the left 
common iliac vein. These are the main 
reasons why the surgical margins of the 
sacral tumors are not only a technical 
challenge for the surgeon, but also a 
very severe ethical-moral issue to be 
covered in the preoperative discussion 
with the patients regarding the proper 
surgical intervention, its advantages 
and disadvantages, and its effects on 
the quality of life following the surgery. 
Moreover, in spinal primary tumors, 
a higher mortality can be expected in 
case of sacral localization than in mobile 
spine. These considerations underline 
the importance of the detailed surgical 
planning. The obligatory element of the 
surgical plan are the surgical approach, 
resection of the tumor (and nerve roots), 
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stabilization, soft tissue resection. During 
the surgical planning, the need for help 
of other specialists (vascular surgeon, 
plastic surgeon) has to be assessed too. 
The commonly used surgical staging 
systems as Enneking and Weinstein-
Boriani-Biaggini systems, are difficult to 
apply to sacral tumors (Zhang, Hua et al. 
2010). Currently, there is no validated 
and widely used surgical staging system 
for sacral tumors which takes into 
account all the special issues such as 
involvement of rectum, cauda equina 
and iliac vessels as well as preservation 
or reconstruction of the stability of the 
lumbopelvic junctions.

SURGICAL APPROACH
En bloc resection of primary malignant 
sacral tumors can be performed 
from anterior, posterior, lateral and 
combined surgical approaches (Zhang, 
Thongtrangan et al. 2003). The decision 
on which of the different approaches to 
use depends on the tumor localization 
and the relationship with the 
surrounding anatomical structures.
Traditionally, en bloc total and high 
sacrectomies are performed using 
a combined anterior and posterior 
approach (Fourney, Rhines et al. 2005). 
The goal of the anterior approach is to 
ligate the main tumor vessels, and to 
expose the anterior aspect of the tumor 
to help identify the proper plane of the 
resection at the anterior cortex of the 
involved bony structures. If it is needed, 
a rectus flap can be prepared for closure 
of the large posterior surgical defect 
(VRAM). The posterior approach is then 
used for tumor removal and spinopelvic 
reconstruction (Zhang, Thongtrangan et 
al. 2003, Fourney, Rhines et al. 2005). In 
the case of low and mid sacral resection, 
en bloc tumor removal was feasible 
through a posterior approach only (Varga 
and Lazary 2010, Varga and Lazary 2010). 

Recently, Clarke et al. recommended the 
use of the posterior-only approach for all 
sacral tumors that do not extend beyond 
the lumbosacral junction or invade the 
pelvic organs (Clarke, Dasenbrock et al. 
2012). In cases where the tumor extends 
through the sacroilliac joint to the iliac 
bone, eccentric sacrectomy should 
be combined with hemipelvectomy 
(Fourney, Rhines et al. 2005). In their 
opinion the proper surgical approach in 
this case is the lateral decubitus position 
(Court, Bosca et al. 2006).
Another important aspect that should be 
kept in mind is the inclusion of the biopsy 
tract in the resection. In the case of 
open and CT-guided biopsies, seeding of 
the biopsy tract or the surgical field may 
occur during the procedure. Therefore, 
the surgeon should be involved in the 
planning of the biopsy, ensuring that the 
biopsy tract will be excised en bloc with 
the tumor specimen (Sciubba, Petteys et 
al. 2009).

SACRAL TUMOR RESECTION
To achieve long-term oncological control, 
en bloc resection with wide surgical 
margins is the optimal technique in 
the surgical management of malignant 
tumors of the sacrum (Boriani, Saravanja 
et al. 2009, Yamazaki, McLoughlin et al. 
2009), however, the local recurrence 
rate after surgery is relatively high even 
after en bloc sacrectomies (Ruggieri, 
Angelini et al. 2010). The classification 
described by Fourney at al. (based 
on the level of nerve root sacrifice) 
could be useful in planning the surgical 
treatment (Fourney, Rhines et al. 2005). 
In case of midline tumors, the type of 
the sacrectomy is related to the cranial 
margin of the resection depending 
on the extension of the tumor. It is 
also associated with the functional 
loss and the need of lumbopelvic 
stabilization (Table 1.A-E). Eccentric 
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resection is performed if the tumor is 
located in a unilateral position and the 
planned resection did not exceed the 
midline(Table 1.F). This subcategory 

includes tumors overgrowing the 
sacroiliac joint and penetrating to the 
pelvic bones or to the extraosseal 
compartments on one side.

 Table 1.A Surgical Staging of Primary Sacral Tumors: Low sacral resection
• Tumor: central, it involves the last 

two segments of sacrum and the 

coccyx

• Resection: Low sacral partial 

sacrectomy

• Involved nerve roots: S4-S5

• Functional outcome: usually no 

neurologic impairment, perianal 

paresthesia 

• Stabilization: not required

Table 1.B Surgical Staging of Primary Sacral Tumors: Mid sacral resection
• Tumor: central, it involves sacrum 

below the SIII segment 

• Resection: Mid sacral partial 
sacrectomy from posterior 
approach

• Involved nerve roots: S3-S5

• Functional outcome: mild, 
transient urinary and fecal 
dysfunction, perianal paresthesia, 
hypoesthesia 

• Stabilization: not required
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Table 1.C Surgical Staging of Primary Sacral Tumors: High sacral resection
• Tumor: central, it involves sacrum 

below the SII segment 

• Resection: High sacral partial 
sacrectomy, from posterior only 
or combined antero-posterior 
approach 

• Involved nerve roots: S2-S5

• Functional outcome: urinary 
and fecal incontinence, perianal 
paresthesia, hypoesthesia 

• Stabilization: if the tumor involves 
the SI segment lumbo-pelvic 
stabilization is required

Table 1.D Surgical Staging of Primary Sacral Tumors: Total sacrectomy

• Tumor: central, it involves sa-
crum including the SI segment 

• Resection: Total sacrectomy, 
from posterior only or com-
bined antero-posterior ap-
proach 

• Involved nerve roots: S1-S5

• Functional outcome: urinary 
and fecal incontinence, peri-
anal paresthesia, hypoesthe-
sia, weakness or paresis in the 
ankle plantar flexion 

• Stabilization: lumbo-pelvic sta-
bilization is required
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Table 1.E Surgical Staging of Primary Sacral Tumors: Hemicorporectomy

• Tumor: it involves sacrum and 
the lumbar spine

• Resection: hemicorporectomy 
(translumbal amputation) from 
combined antero-posterior 
approach 

• Involved nerve roots: S1-S5 
and the involved lumbar nerve 
roots

• Functional outcome: urinary 
and fecal incontinence, 
perianal paresthesia, 
hypoesthesia, weakness or 
paresis in the muscle groups 
innervated by the involved 
lumbar nerve roots

• Stabilization: lumbo-pelvic 
stabilization is required

Table 1.F Surgical Staging of Primary Sacral Tumors: Eccentric sacral resection

• Tumor: unilateral sacral involvement 
sacrum and the lumbar spine

• Resection: eccentric en bloc 
sacrectomy from posterior only 
or combined antero-posterior 
approach 

• Involved nerve roots: sacral nerve 
root involvement based on the 
localization of the tumor

• Functional outcome: no urinary and 
fecal incontinence, in the case of S1 
involvement unilateral weakness or 
paresis in the ankle plantar flexion 

• Stabilization: if the tumor involves 
the SI segment lumbo-pelvic 
stabilization is required 
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During the posterior tumor resection 
process, the dorsolumbar fascia and the 
caudal portion of the erector muscle in 
one flap is sharply dissected and lifted it 

from the sacrum turning that cranially, 

making the posterior aspect of the 

sacrum well visible. 

 Figure 1. Lumbopelvic stabilization after total sacrectomy because of sacral chordoma 
(A-C) with closed-loop single rod technique (D-F)
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Then, the dissection is continued 
bilaterally where the gluteal muscles are 
transected carefully keeping the proper 
oncological margin. Piriformis muscles 
are bilaterally resected especially in 
case of large tumors because this is a 
frequent site of local tumor recurrence. 
The caudal end of the planned resection 
is the coccygeum, or if it is involved, the 
coccygeal muscles and the anococcygeal 
ligament. Then, from caudal to cranial, 
the specimen is separated from the 
rectum with a blunt dissection. The blunt 
dissection is continued on the ventral 
surface of the sacrum (or the tumor) 
up to the preoperatively measured 
cranial plane of the sacral resection. 
After placing a soft cloth to protect the 
presacral anatomical structures, a sacral 
laminectomy is performed and the sacral 
nerve roots are carefully identified. Then 
closure of the dural sac above the cranial 
level of the planned sacral resection is 
performed and osteotomy is done. After 
this step, the entire specimen becomes 
free and may be removed “en bloc” by a 
rotating-elevating maneuver. During the 
procedure, the remaining sacral nerve 
roots as well as the vascular structures 
are carefully protected. Free bony 
surfaces are waxed immediately, and 
even the small bleeding muscle parts are 
carefully coagulated.

STABILIZATION
In cases of high sacral resections where 
a minimum of 50% of the sacroiliac 
joint is affected or in total sacrectomies, 
lumbopelvic stabilization is mandatory 
(Hugate, Dickey et al. 2006). Lumbopelvic 
reconstruction is unnecessary after 
hemisacrectomy when the contralateral 
sacroiliac joint is intact, and there is 
no anterior pelvic deficiency (Fourney, 
Rhines et al. 2005). Instrumentation 
provides good stability until fusion 
occurs, but biological osseous union is 
the only reliable method of long-term 

fixation (Sciubba, Petteys et al. 2009) 
(Figure 1). A wide range of lumbopelvic 
instrumentations were used previously 
for reconstruction after total sacrectomy 
from the modified Galveston technique 
to the recently developed techniques 
(Varga, Szoverfi et al. 2014) but there 
is no gold-standard or superior method 
and long-term outcome studies with the 
different stabilization techniques are 
also missing(Varga and Lazary 2010). 

SOFT TISSUE RECONSTRUCTION
Resection of a sacral tumor results in 
a large tissue defect in the sacropelvic 
area. The en bloc resection of the 
tumor is often associated with the wide 
resection of the paraspinal and gluteal 
muscles, thus the proper closure of the 
body defect requires plastic surgical 
techniques. In case of an anterior-
posterior surgery and if there is no other 
contraindication (e.g. severe abdominal/
pelvic adhesions, colostomy) the use of 
a vascularized vertical rectus abdominis 
myocutaneus flap (VRAM) is a good 
option. The VRAM can be transferred 
to the host site in transabdominal or 
transpelvic ways. In case of single stage 
posterior approach, if there was no 
irradiation of the donor site, gluteus 
myocutaneous flaps can be chosen for 
the soft tissue reconstruction. These 
flaps require intact gluteal arteries. The 
patency of the gluteal arteries can be 
checked with intraoperative Doppler 
ultrasound and the not resected part of 
the gluteal muscles (GLM) with intact 
circulation can be advanced for the 
V-Y flaps bilaterally(Figure 2). Free flap 
reconstruction may be the only option if 
neither VRAM nor GLM can be prepared. 
The free flap technique (latissimus dorsi 
free flap) for covering large sacropelvic 
defect is challenging with questionable 
outcome because the preparation of 
the few adequate recipient vessels is 
difficult in this area. 
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Figure 2. Use of gluteus myocutaneous rotarory (GLM) (A) and vertical rectus 
abdominis  myocutaneus (VRAM) (B) flap for soft tissue resection after sacrectomy

OUTCOME 
Sacral tumor resections are major 
surgeries. The OR time of partial 
sacrectomies is between 3-8 hours, 
while total resections often require 
more than 10 hours, depending on the 
experience of the surgical team and the 
characteristics of the individual case. 
Blood loss is usually between 1 and 3 
liters but can be very high, up to 30-40 
liters based on literature reports. Due 
to the very complex surgical technique, 
long OR time and massive blood loss, 
several complications may occur during 
the surgery or in the postoperative 
period. Hemorrhagic shock, non-
planned nerve root injuries, rectal 
perforations, large vessel injuries are 
the major intraoperative complications. 
Proximity to the perineal region, 
poor blood supply to the skin flap, 
the huge cavity, and neural atrophy 
can increase the likelihood of wound 
complications. Infection and wound-
healing complications are common after 
the resection of sacral tumors, with the 

rate ranging from 25% to 50% in the 
literature. Cerebrospinal fluid fistulas 
are also reported. Urogenital infections 
are quite frequent. After lumbopelvic 
stabilization the chances of the failure of 
the hardware also has to be considered.   
Functional outcome of sacral tumors 
is highly influenced by the level of 
neurological deficit which basically 
determinates the quality of the patient’s 
life. The planed or incidental resection 
of the sacral nerve roots results in a 
different degree of neurological deficit. 
Bowel and bladder functions seem to 
remain quite normal when both S3 roots 
or the unilateral S1-S5 roots are spared 
(Todd, Yaszemski et al. 2002, Guo, Palmer 
et al. 2005). When the S2 nerves are 
also bilaterally resected, major bowel 
and bladder problems develop in almost 
all cases. Loss of lower sacral nerves 
can result in perineal hypoesthesia 
while resection of all sacral roots cause 
complete saddle anesthesia and sexual 
dysfunction. Protection of L5 and S1 
nerve roots is important for ambulation. 
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If both S1 roots are sacrificed, there 
is consistent loss of sphincter control 
and sexual ability, though patients with 
intact L5 nerves are generally able to 
walk without external support (Fourney, 
Rhines et al. 2005). 
Life quality is also strongly influenced 
by the biomechanical outcome of the 
sacral surgery. Depression and other 
psychological conditions often develop 
in patients with severe functional losses 
after sacrectomies. These patients 
require long term complex and adequate 
psychosocial support too.
Primary sacral tumors are predominantly 
benign aggressive lesions or low-grade 
malignancies. The oncological outcome 
is associated with the surgical margins 
and the histotpye of the tumor. Risk 
of tumor-related death is significantly 
associated with local recurrences and 
occurrence of a metastasis. Incomplete 
tumor resection leads to fast local 
regrowth, while intralesional resections 
result in a higher local recurrence 
rate and decreased survival (Bergh, 
Gunterberg et al. 2001, Ruggieri, 
Angelini et al. 2010). The quality of 
surgical margins has recently been 

proved to be the main prognostic factor 
for local recurrence (Fourney, Rhines 
et al. 2005, Ahmed 2009, Ruggieri, 
Angelini et al. 2010, Clarke, Dasenbrock 
et al. 2012). En bloc resections with wide 
surgical margins is the optimum surgical 
procedure and  results longer disease 
free survival in all comparative studies 
(Bergh, Kindblom et al. 2000, Bergh, 
Gunterberg et al. 2001, Fourney, Rhines 
et al. 2005, Hulen, Temple et al. 2006). 
Fourney et al., in their series, treated 21 
patients with malignant primary sacral 
tumors (Fourney, Rhines et al. 2005). The 
resection was wide in 13 patients and 
marginal in eight cases. Local recurrence 
or metastasis occurred in 30% of the 
former and 50% of the latter cases, 
indicating that despite the morbidity of 
a wide resection and the inadequate 
functional outcome, en bloc resection 
is essential to achieve long-term disease 
control. Adjuvant therapy can positively 
modify the oncologic outcome in the 
cases of intralesional surgeries and local 
recurrences especially in high grade 
malignancies. Overall survival in sacral 
primary tumors are lower than in other 
spinal localizations.
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İliak kemik os koksa’nın majör 
komponentidir ve omurga ile kalça eklemi 
arasındaki bağlantıdan sorumludur. 
Özellikle omurga ve alt ekstremite 
arasında vertikal ve makaslayıcı 
kuvvetlerin geçişini sağlar. İliosakral 
bölgenin malign tümörler tarafından 
tutulumu nadir görülse de bu bölgenin 
ve pelvisin anatomisinde dolayı cerrahi 
tedavi uygulamak zordur. Sakroiliak 
eklemin %50’sinin korunabildiği 
durumlarda biyomekanik olarak bir 
risk olmadığını ve rekonstrüksiyon 
gerekmeyeceğini bildiren çalışmalar 
olsa da bu bölgede tutulum gösteren 
tümörlerin geniş rezeksiyon gereksinimi 
ve geniş rezeksiyon sonrası vertikal ve 
makaslama kuvvetlerine karşı oluşan 
yetersizlik beraberinde rekonstrüksiyon 
ihtiyacını getirmiştir(1-4).
Kondrosarkom primer malign kemik 
tümörleri arasında osteosarkomdan 
sonra ikinci sıklıkta görülür. En çok 
pelvis kemiklerinin ve bunlar arasından 
iliak kemiği tutar. Kondrosarkom 
radyoterapi ve kemoterapi tedavisine 
dirençli olduğundan cerrahi tedavide 
amaç “hindquarter” amputasyon veya 
hemipelvektomi ile geniş rezeksiyon 
olmalıdır(5-7). 
Pelvis içinde tümörün ilerlemesini 
engelleyecek majör anatomik bariyer 
bulunmamaktadır. Bu neden ile pelvik 
bölgeyi tutan tümörler ağrı dışında 
semptoma yol açmaksızın geniş ve 
iskelet sistemi dışına yayılım yapabilirler. 
Hastalar genellikle tümör çok fazla 
büyüdüğünde ve mesane, rektum, 
nörovasküler yapılar ile semptomlar 
başladığında tıbbi yardım arayışında 
olurlar(8-10).

TÜMÖR REZEKSİYON SEÇENEKLERİ
Tümörün pelvis içindeki lokalizasyonuna 
göre Enneking ve Dunham üç rezeksiyon 
bölgesi tariflemişlerdir(1,8,10).
Tip I rezeksiyon:  İliak kemiğin bir bölümü 
veya sakroiliak eklemden itibaren 
iliumun boynuna kadar bölümün geniş 
rezeksiyonudur. Genellikle düşük 
dereceli intra-osseöz veya düşük 
dereceli iliak kemiğe komşu yumuşak 
doku lezyonları için uygulanır. 
Tip IA rezeksiyon: Kalça kaslarının, iliak 
kanadın ve eğer gerekir ise siyatik sinirin 
rezeksiyonu kullanılan tanımlamadır.  
Genellikle kalça kaslarından kaynaklanan 
ve siyatik çentikten pelvis içine uzanım 
göstermeyen yüksek dereceli yumuşak 
doku lezyonlarında uygulanır. Pelvis 
içine uzanım gösteren veya pelvis 
içinden kaynaklanan lezyonlarda 
hemipelvektomi uygulanır.
Tip I-S rezeksiyon: Sakrumun bir 
bölümünün içine alındığı rezeksiyon 
tipidir.
Tip II rezeksiyon: Periasetabular 
rezeksiyondur. Asetabulum, iliumun 
boyunu, ve pubik ramusun lateral 
sınırını içine alır. Asetabuluma yakın 
ve asetabulumun rezeksiyon dışında 
bırakıldığı durumlarda riskli olabilecek 
düşük dereceli intra-osseöz lezyonlar 
için uygulanır. Bu tip rezeksiyonda femur 
başı disloke edilip korunur.
Tip IIA rezeksiyon:  Kalça ekleminin 
en blok çıkarılmasını tanımlar. 
Periasetabular kemik, asetabulum, 
eklem kapsülü, trokanter minör 
hizasında ya da altından proksimal femur 
rezeksiyonunu kapsar.
Proksimal femurun veya periasetabular 
bölgenin korunmaya çalışılmasının 
riskli olduğu eklem içine uzanan veya 
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kapsüle komşuluk gösteren lezyonlar için 
uygulanır.
Tip III rezeksiyon:  Pubik kemiğin bir 
kısmının veya simfisiz pubis ve obturator 
foramenin lateral sınırına kadar olan 
bölümün rezeksiyonunu kapsar. Kalça 
eklemi korunmuştur. Addüktor kasların 
kemiğe yapışma yerindeki düşük 
dereceli intra-osseöz veya yumuşak 
doku lezyonları için uygulanır.
Tip IIIA rezeksiyon: Pubik ramus, femoral 
nörovasküler paket ve çevreleyen 
kasların rezeksiyonunu tanımlar. Kalça 
eklemi korunur. Pelvis içi uzanımı 
olmayan yüksek dereceli lezyonlar için 
uygulanır.
Tip IV rezeksiyon: Komplet veya kısmi 
sakral rezeksiyonları tanımlamak için 
kullanılır. Sakroiliak eklemin medialini 
tutan lezyonlar için transvers, sagital 
veya kombine şekilde uygulanabilir.
Hemipelvektomi: Günümüzde 
ekstremite koruyucu cerrahi bir 
çok olguda güvenli bir şekilde 
uygulanabilse de bazı durumlarda 
eksternal hemipelvektomi uygulamak 
gerekebilir. Fonksiyon kaybı, kozmetik 
sebepler ve duygusal açıdan kabullenme 
problemi böyle bir uygulamaya engel 
olabilir. Ancak eğer temiz cerrahi alan 
elde edilemeyecek ise, kurtarılan 
ekstremitenin fonksiyonu tartışmalı 
ise hemipelvektomi öncelikli olarak 
düşünülmelidir. Ameliyat öncesi 
değerlendirmede kalça eklemi, 
lumbosakral pleksus, femoral damar sinir 
paketi ayrıntılı olarak incelenmelidir. Eğer 
bu yapılardan iki tanesi lezyon ile birlikte 
çıkarılacak ise ekstremite koruyucu 
cerrahinin sonucu zayıf olacaktır.

REKONSTRÜKSİYON 
ENDİKASYONLARI
Özellikle parsiyel rezeksiyonlarda 
rekonstrüksiyonun getireceği fonksiyonel 
fayda ile ek morbiditeler (kanama, 

ameliyat süresi, enfeksiyon riski) 
arasındaki denge değerlendirilmelidir. 
Pelvis ve sakroiliak eklemin ana görevi 
aksiyel iskelet ile alt ekstremiteler 
arasında devamlılığı sağlamaktır. Bu 
yapılar bazı kas-tendon grupları için 
yapışma noktası oluştururlar. Pelvis 
ayrıca pelvik yapıların korunmasında 
da rol alır. Sakroiliak eklem ise farklı 
şekillerde sabitlenmiştir. Kama şeklindeki 
sakrumun iki iliak kemik arasındaki 
yerleşimi intrensik stabilite sağlayarak 
aşağı doğru migrasyonu engeller. 
Sakroiliak eklemin düzensin oluşu birçok 
noktada kilitleme yüzeyleri oluşturarak 
hareketi engeller. Buna ek olarak güçlü 
sakrotüberöz, sakrospinal, iliosakral, 
lumbosakral ligamanlar da eklemin 
stabilizasyonunda büyük rol oynar. 
Rezeksiyon sonrası rekonstrüksiyon 
gerektiren durumlar aşağıdaki gibi 
sıralanabilir(8,11-16);

1. Sakrum ve asetabulum arasındaki 
devamlılığın kaybolduğu ve alt 
ekstremiteden pelvis aracılığı ile 
omurgaya kuvvetin aktarılamayacağı 
durumlar (komplet Tip I, Tip IA veya 
Tip IS).

2. Asetabulum rezeksiyonları (Tip II veya 
Tip IIA rezeksiyonları).

3. Total veya iliosakral eklemi içine alan 
sagital hemisakrektomiler.

Genel Prensipler
Pelvik rezeksiyon sonrası yeterli 
stabilizasyon iyi sonuç için oldukça 
önemlidir. Rekonstrüksiyon seçenekleri 
genel olarak prostetik, biyolojik veya 
bunların kombinasyonu şeklindedir. 
Rekonstrüksiyon seçimini yapmadan 
önce hastanın medikal hikayesine 
göre sınıflandırılması gereklidir. Eski 
veya devam eden enfeksiyon hikayesi 
protez ve allogreft kullanımını riskli hale 
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getirebilir. Tütün ürünü tüketenler ve 
diyabetik hastalar enfeksiyon açısından 
riskli gruptadır. Hastanın radyoterapi 
hikayesi veya planlaması seçilecek 
rekonstrüksiyon yöntemi açısından 
önemlidir. Radyoterapi protezin 
inkorporasyonunu ve allogreftin 
kaynamasını kötü yönde etkileyecektir. 
Steroid veya kemoterapi uygulaması 
biyolojik iyileşmeyi etkileyebilir. Bunlara 
ek olarak hastanın tahmin edilen yaşam 
süresi de cerrahi morbiditesi daha düşük 
ve daha çabuk fonksiyon kazandırabilecek 
tekniklere yöneltebilir(8,14,15). 
Hastanın fonksiyonel ihtiyaçları 
ve beklentileri rekonstrüksiyon 
seçimini etkilemektedir. Daha aktif ve 
rekonstrüksiyon uygulanacak bölgeye 
daha fazla stres uygulaması beklenen 
hastalarda daha uzun ömürlü tekniklerin 
seçilmesi gereklidir. Bu tip hastalar için 
rezeksiyon sonrası en uygun teknik 
biyolojik yöntem olan artodezdir. 
Fonksiyonel olarak fazla aktif olmayan 
ve bu yöndeki beklentileri daha düşük 
olan hasta grubunda (yaşlı, zayıf hasta) 
prostetik rekonstrüksiyon teknikleri 
tercih edilebilir(3,8,10). 
Rezeksiyon sonrası beklenen nörolojik 
durum ve kas tonusu özellikle prostetik 
tekniklerin kullanımında dikkate 
alınmalıdır. Rezeksiyon sırasında 
nörolojik yapılar feda edilmesi, büyük kas 
gruplarının rezeksiyona dahil edilmesi 
ve oluşacak büyük ölü boşluklar olası 
prostetik rekonstrüksiyonu ve tipini (örn: 
sıkılaştırılmış asetabular komponent) 
etkileyebilir(3,8,10).
Bunların dışında, hastanın sosyal 
durumu, kontrollere düzenli gelebilmesi 
ve yumuşak doku örtümü gereksinimi 
de rekonstrüksiyon tekniğini seçerken 
göz önünde bulundurulması gerek 
faktörlerdendir. 

Tıṗ I Rezeksıẏon Sonrası 
Rekonstrüksıẏon
Komplet tip I, I-A ve I-S rezeksiyon 
sonrası sakrum ve asetabulum arasındaki 
mekanik devamlılığın sağlanması 
için rekonstrüksiyon gerekmektedir. 
Uygulanacak rekonstrüksiyon alt 
ekstremitelerden gelen kuvveti 
omurgaya geçişini sağlayacak şekilde 
olmalıdır. Bu tip rezeksiyonlarda kalça 
eklemi korunduğundan genellikle protez 
ile rekonstrüksiyon gerekmemektedir(8). 
Rezeksiyon sonrası sakrum ile iliak 
kemik arasında mesafe fazla değil ise 
direk opozisyon ile sakroiliak füzyon 
uygulanabilir. Bu teknik için kablo ve/
veya teller kullanılabilir. Burada dikkat 
edilmesi gereken nokta siyatik çentikten 
geçerken siyatik sinirin sıkışmasını 
önlemektir. Bu yöntem her ne kadar 
kalça eklem biyomekaniğini etkilese de 
geniş kansellöz yüzeyleri olan iki kemik 
sayesinde sağlam bir artrodez elde 
edilir(7,8,10).
Tip I rezeksiyonlardan sonra (özellikle 
tip I-S) sakrumun geride kalan kısmı 
ve iliak kemiğin geride kalan kısmı 
arasındaki mesafe direk opozisyona 
olanak vermeyebilir. Bu durumda değişik 
rekonstrüksiyon seçenekleri mevcuttur. 
Oluşan boşluk fibular (vaskülerize 
veya non-vaskülerize) allogreft veya 
otogreft ile doldurulabilir ve artrodez 
bu şekilde sağlanmaya çalışılır. Ancak 
anatomik ve mekanik özellikler dikkate 
alınacak olursa bu bölgede sadece greft 
ile uygulanacak rekonstrüksiyonun 
stabilitesi tartışmalıdır(8,15,16).
Hugate ve Sim(8) yayınlarında sakroiliak 
apozisyon veya vaskülerize fibular greft 
ve kemik vidaları ile enstrümantasyon 
yaptıkları ve 2-3 ay süresince pantolon 
alçı kullanan olgularda başarılı şekilde 
artrodez elde ettiklerini bildirmişlerdir.
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Sakaruba ve ark.(11) çift damarlı 
vaskülerize fibular greft kullandıkları 
çalışmalarında iki hastada iliolomber 
fiksasyon ve bir hastada plak–vida 
sistemi ile sakroiliak rekonstrüksiyon 
uyguladıklarını ve başarılı sonuç elde 
ettiklerini açıklamışlardır.
Guo ve ark. 61(7) hastanın dahil edildiği 
çalışmalarında 36 hastaya periasetabular 
bölge bırakılacak şekilde iliak kemik 
rezeksiyonu yaptıklarını bildirmişlerdir. 
Bu çalışmada proksimalde posterior 
spinal enstrümantasyon ve distalde pubik 
ve iskium stabilizasyonu uygulanmıştır.   
Nassif ve ark. (16) yayınladıkları 
çalışmada 6 hastaya iliosakral rezeksiyon 
ve rekonstrüksiyon uygulamışlardır. Bu 
çalışmada rezeksiyon sonrası anterior 
iliak tepeden alınan kas pediküllü 
otogreft artrodez için kullanılmış ve 
sakrum ve posterior kolon arasında iki 
vida ve titanyum rod ile enstrümantasyon 
uygulanmıştır.

Yazarın Tercihi
Tip I ve Tip I-S rezeksiyonlardan sonrası 
rekonstrüksiyon için yeni bir teknik 
tanımladık(15). (Şekil 1.A-B)

En blok rezeksiyon ve Rekonstrüksiyon

Ameliyat öncesindeki gece lavman ile 

barsak hazırlığı yapılır. Hasta lateral 

dekübit pozisyonda hazırlanır. İki insizyon 

uygulanır. Birinci insizyon spina iliaka 

anterior süperiordan (SİAS) başlayıp 

ilium üzerinden sakroiliak ekleme uzanır. 

İkinci insizyon SİAS’tan başlayıp büyük 

trokantere doğru uzanır. Diseksiyon 

subperiostal olarak iliak krest üzerinden 

majör siyatik çentik ve posteriorda 

sakroiliak ekleme ulaşılır. İliak kanat 

medialden açılarak tümöre ulaşılır. 

Gigli testere siyatik çentikten geçirilir 

ve osteotomi asetabulumun hemen 

üstünden anterior inferior iliak spina 

seviyesinden uygulanır. Bu aşamadan 

sonra iliak kanat kitle ile beraber 

posterolaterale doğru retrakte edilir ve 

sakrum açığa çıkarılır. Sakrum alasından 

osteotom ile osteotomi uygulanır ve 

kitle en blok çıkartılır (Şekil 2).

Şekil 1A-B. 34 yaşında bayan hasta sağ sakroiliak bölgede kitle. Direkt grafi ve 
bilgisayarlı tomografi görüntüleri. Biyopsi sonucu kondrosarkom. En blok rezeksiyon 
planlandı
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Şekil 2. En blok rezeksiyon sonrası çıkan kitlenin görüntüsü.

Şekil 3. Rezeksiyon sonrası sakrum ve kalan iliak kemik arasında uygulanan 
enstrümantasyon.

Kanama ve nörolojik yapıların 
kontrolünden sonra rekonstrüksiyon 
aşamasına geçilir. İki veya 3 adet 8 mm 
çapında poliaksiyel pedikül vidası S1 
seviyesinden promontoriyuma doğru 
olacak şekilde transvers düzlemde 
yerleştirilir. İki adet 8 mm poliaksiyel 
pedikül vidası pedikül yol açıcı yardımı 
yer yapıldıktan sonra iskium ve pubis 
kollarına yerleştirilir. İki adet rod (6.0 
veya 6.5mm kalınlıkta tercihen kobalt-
krom) ile proksimal ve distaldeki vidalar 
birleştirilir(Şekil 3).

Bu aşamadan sonra ipsilateral fibula 
parçası yapısal otogreft olarak kullanılmak 
üzere çıkartılır. Bu greft asetabulum 
kubbesi ve sakrum arasındaki en kısa 
mesafeyi doldurmak üzere yerleştirilir. 
Uygun boyuttaki ‘’mesh’’ implantların 
ve fibular greftin etrafından dolanıp 
içine allogreft yerleştirilir (60-90cc). 
Bu sayede kaynama sağlanıp iliuma 
benzer bir kemik doku oluşturmak 
amaçlanır(Şekil 4). Cerrahi sahaya iki 
adet dren yerleştirilerek yara kapatılır.
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Postoperatif Dönem

Ameliyat sonrası hasta yakın takip 
amaçlı yoğun bakımda bir gece kaldıktan 
sonra bir komplikasyon yaşanmaz ise 
kliniğe çekilir. Hasta 4 hafta süresince 
koltuk değneği ile kısmi yük vererek 
yürümeye başlar. Dört hafta sonunda 

tam yük verilir. Uzun dönem takipleri 
olan hastalar ağrısız ancak gluteal 
kasların rezeke edilmesi sonucunda hafif 
topallayarak yürüyebilirler.  Bu teknik ile 
biyolojik rekonstrüksiyon uyguladığımız 
hastalarda enstrümantasyon hareketli 
omurga segmentlerini içine almadığından 
avantajlı kabul edilmektedir (Şekil 5 A-B).

Şekil 4. Enstrümantasyonun içi allogreft ile doldurulmuş mesh ile çevrilmesi.

Şekil 5 A-B. Hasta post operatif 4. haftada koltuk değnekleri ile mobilize olmaya 
başladı. A. Post operatif 2. Yıl direkt grafisi. B. Post operatif 5. Yıl 3 boyutlu tomografi 
görüntüsü. Hasta desteksiz mobilize oluyor.
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Omurga tümörlerinin cerrahi 
tedavisinde yıllardan beri kullanılan 
yöntemler küretaj veya kitlenin 
parça parça çıkartılmasıdır. Ancak, bu 
yöntemlerin çevre dokuların tümör 
hücreleri ile kontaminasyonu ve sahada 
rezidü tümör dokusunun bırakılması 
gibi dezavantajları bulunmaktadır. Bu 
yüzden de bu yöntemler ile tedavide 
tümörün inkomplet rezeksiyonu ve 
nüksü ilerleyen zamanlarda problem 
teşkil etmektedir(1-4). 
Literatürde tümörün lokal nüksünü 
önlemek amacıyla çeşitli total korpektomi 
veya spondilektomi terminolojileri 
tanımlanmış ve çok iyi klinik sonuçlar 
bildirilmiştir(5-13). Tümörün sadece 
omurga korpusunda olduğu ve 
pediküllere uzanmadığı durumlarda 
en blok korpektomi uygulanacak 
yöntemlerden biridir. Lomber bölgede 
sadece anterior yaklaşımla korpektomi 
yapmak anatomik olarak mümkün ise 
de soldan yaklaşıldığında sağ pedikülün 
osteotomisi kör olarak yapılmakta bu da 
kanama ve dura veya kök yaralanması 
riskini artırmaktadır. Torakal bölgede 
vertebra korpusunun posterior duvarının 
konkavitesi göz önüne alındığında sadece 
anterior girişimle korda zarar vermeden 
karşı pedikülün osteotomisi mümkün 
değildir. Bütün bu anatomik gerçekler göz 
önüne alındığında biz sadece vertebra 
korpusunun çıkarılacağı olgularda 
posterior kısa insizyonla sadece anterior 
girişimin karşı tarafındaki pedikülü 
osteotomize edip daha sonra anterior 
korpektomiyi yapıyoruz. Ancak, bu 
yöntemlerin hiçbirisi en blok rezeksiyon 
yöntemi olarak tanımlanmamışlardır. 
Roy-Camille ve ark. (5, 6), Stener (7-9), 
Stener ve Johnsen (10), Sundaresan 
ve ark. (11) ve Boriani ve ark. (12, 
13) vertebra tümörlerinin lokal 

rekürrensini önlemede total korpektomi 
veya spondilektominin mükemmel 
sonuçlarını bildirmişlerdir. Tomita ve 
ark. (2,14,15,16)’nın yayınladıkları 
teknik ise lezyonun dolayısıyla tüm 
vertebranın çıkarılması şeklinde farklılık 
göstermektedir. Bu yöntemde, tüm 
vertebra cisim ve laminasıyla birlikte 
tek kompartman olarak çıkarılır. Bu 
tip bir cerrahi oldukça kompleks olup 
cerrahi anatomi, fizyoloji ve omurga 
biyomekaniği hakkında ciddi deneyim 
gerektiren bir işlemdir. 
Enneking ve ark. (17) ekstremitenin 
primer kemik ve yumuşak doku 
tümörlerinin lokal yayılımını incelemişler 
ve cerrahi bir evreleme sistemi ortaya 
koymuşlardır. Bu sistem tümörlerin 
değerlendirilmesinde kompartman 
ve anatomik bariyer terimlerini ilk kez 
kullanılır hale getirmiştir. Bu terminoloji 
omurgaya uyarlandığında; tümör 
progresyonunu engelleyen anatomik 
bariyerler şöyle sıralanabilir: anterior 
longitidunal ligaman (ALL), posterior 
longitidunal ligaman (PLL), spinal kanalı 
çevreleyen periost, ligamentum flavum, 
lamina ve spinal prosesi kaplayan 
periost, interspinöz ligaman, supraspinöz 
ligaman, kıkırdak end plate ve anulus 
fibrozus. PLL ve vertebra cisminin lateral 
duvarını kaplayan periost zayıf anatomik 
bariyerlerdir. Öte yandan; ALL, kıkırdak 
end plate ve anulus fibrozus daha güçlü 
anatomik bariyerlerdir. Omurgada tek bir 
seviyeyi onkolojik kompartman olarak 
değerlendirip çevre dokuları da anatomik 
bariyerler olarak niteleyebiliriz. 
Ewing sarkom ve osteosarkom gibi 
kemiğin malign kemik tümörlerinde 
uygulanacak neoadjuvan kemoterapi 
ameliyat öncesi tümörün boyutunun 
küçültülmesini sağlayarak yapılacak 
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cerrahinin büyüklüğünü azaltılmasında 
faydası vardır(18,19). Primer 
omurga tümörlerinin cerrahisinde 
karşılaşılabilecek en önemli 2 unsur, 
lokal rekürrens ve cerrahi sahanın 
tümör hücreleri ile kontaminasyonudur. 
Tümörün kapsülünü de içeren total 
rezeksiyonu (en blok veya piecemeal 
tarzda) cerrahi tedavide en temel şarttır. 
Aksi takdirde tümörün lokal rekürrensi 
kaçınılmazdır. Omurga tümörlerinin 
cerrahi tedavisinde salvage cerrahi 
birlikte birçok problemi de beraber 
getirmektedir. Cerrahi skar dokusunda 
gelişen tümör nüksü dura, aort, vena 
kava gibi kritik anatomik yapıları tehdit 
eder. Bu nedenle primer benign ve 
hatta agresif benign (dev hücreli tümör) 
tümörlerin cerrahi tedavisinde tüm 
tümör sınırlarını içeren en blok eksizyon 
tek geçerli tedavi yöntemidir. 
Omurga metastazlarının cerrahi 
tedavisinde günümüze kadar süregelen 
endikasyonlar; nörolojik defisit, ağrı ve 
omurga instabilitesidir(20). Günümüzde 
omurga metastazlarında cerrahi 
kararını vermede değişik prognostik 
skalalar kullanılmaktadır. Bu skalalarda; 
tümörün patolojik ve klinik evresi, 
organ metastazları ve diğer kemik 
metastazları değerlendirilmektedir(21). 
Her hastanın durumuna göre karar 
verilmekte ve en blok eksizyon, kitlenin 
hacminin azaltılması (debulking cerrahi), 
palyatif cerrahi veya cerrahi dışı 
tedavi seçenekleri tercih edilmektedir. 
Tomita, metastatik tümörlerde ise uzun 
dönemde lokal kontrol sağlamak için 
tümörün malignensi derecesine, viseral 
organ metastazına ve kemik metastazına 
göre bir skorlama sistemi geliştirmiş 
ve 2 yıldan fazla yaşam beklentisi olan 
hastalara bu skorlama sistemine göre 
en blok spondilektomi önermiştir(21) 
(Tablo 1). Bu skorlama sistemine 
göre 2-3 puan en blok rezeksiyon, 

4-5 puan debulking girişimi, 6-8 puan 
paliyatif cerrahi ve 9-10 puan terminal 
hasta olarak değerlendirilip cerrahi 
önerilmemiştir. Tomita ayrıca cerrahi 
sınıflama açısından spinal tümörleri 
anatomik spinal tutulum yaygınlığına 
göre sınıflamıştır. Bu sınıflamaya göre 
tümörleri intra-kompartmantal (Tip 
1,2,3), ekstrakompartmantal (Tip 
4,5,6) ve multipl yerleşim diye 3 gruba 
ayırmıştır. Tip 1’de tümör vertebra 
cismi içinde, Tip 2 de pediküle uzanım 
gösteren, Tip 3 laminaya uzanım gösterir. 
Tip 4 de spinal kanala yayılım vardır, Tip 
5 de paravertebral yayılım olur, Tip 6 da 
ise komşu omurgaya yayılım gösterir, Tip 
7 de ise multipl omurgada metastazik 
tutulum vardır(21). Tedavi kararı 
verilirken hastaya özel değerlendirme 
yapılmalı ve hasta ve yakınlarının görüş 
ve istekleri alınmalıdır.
Cerrahi Endikasyonlar: Total en 
blok spondilektomi tekniğinde amaç 
tam olarak tümör rezeksiyonunun 
sağlanmasıdır. Bu yöntemle tek bir 
vertebral kompartmandaki ana ve diğer 
uydu lezyonlar uzaklaştırılır ve lokal nüks 
riski en aza indirilir. Total spondilektomi 
endikasyonları başlıca, malign ve 
benign agresif tümörler ile uzun yaşam 
beklentisi olan soliter metastatik 
hastalar şeklinde sıralanabilir. Tomita, 
Enneking  evrelendirme sistemine göre 
benign agresif primer spinal tümörlere 
ve malign evre 1,2,3 primer spinal 
tümörlere en blok spondilektomi 
önermiştir. Kordoma, kondrosarkoma, 
osteosarkoma gibi primer spinal 
malign tümörlerle dev hücreli tümör 
gibi lokal agresif benign tümörler total 
spondilektominin uygulandığı başlıca 
tümör tipleridir(21). Daha ileri evre 
tümörlerde standart kemoterapi ve 
radyoterapi ile birlikte palyatif bakım 
uygulanmasının daha gerçekçi olduğu 
kanısındayız. 



327

Tablo 1. Tomita Prognostik Skorlama Sistemi(3)

Puan Primer tümör Hayati organ metastazı Kemik metastazı

1 Yavaş seyirli Met yok izole

2 Orta seyirli Kontrol edilebilir multipl

3 Hızlı seyirli Kontrolsüz x

Total Puan Hayat beklentisi Tedavinin Amacı Cerrahi

2 2 yıl üstü Uzun dönem lokal kontrol En blok rezeksiyon

3 2 yıl üstü Uzun dönem lokal kontrol En blok rezeksiyon

4 1-2 yıl Orta dönem lokal kontrol Debulking

5 1-2 yıl Orta dönem lokal kontrol Debulking

6 6-12 ay Kısa dönem lokal kontrol Palyatif cerrahi

7 6-12 ay Kısa dönem lokal kontrol Palyatif cerrahi

8 6-12 ay Kısa dönem lokal kontrol Palyatif cerrahi

9 <3ay Terminal hasta Cerrahi önerilmez

10 <3ay Terminal hasta Cerrahi önerilmez

1 puan yavaş seyirli

Meme ca

Tiroit ca

Prostat ca, testis ca

2 puan orta seyirli

Renal hücreli ca

Uterus ca. Over ca

Kolorektal ca

4 puan hızlı seyirli

Akciğer ca

Gastrik ca, özofagus ca

Nazofarinks ca

Hepatoselüler ca

Pankreas ca

Mesane ca

Melanom

Sarkom(osteosarkom, ewing, leiomyosarkom vs.)

Primeri bilinmeyen metastaz
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Cerrahi Teknik (Tomita tekniği)(3): 
Total en blok spondilektomi tekniği; 
posterior elemanların en blok 
rezeksiyonu ve anterior bölümün 
en blok rezeksiyonu olmak üzere 2 
temel basamaktan oluşmaktadır. 
Cerrahi yaklaşım tümörün evresine, 
yayılımına ve lokalizasyonuna göre 
değişim göstermektedir. En sık tercih 
edilen yaklaşım posterior yaklaşımdır. 
Anteriorda damarsal yapılara, organlarla 
ilişkili tümörlerde öncellikle anterior 
cerrahi tercih edilebilir. 
Prone pozisyonda spinöz çıkıntılar 
üzerinden vertikal orta hat kesisi yapılır. 
Kesi uzunluğu, etkilenen segment ya da 
segmentlerin üç vertebra üst; üç vertebra 
alt seviyesine kadar uzatılır. Paraspinal 
kaslar spinoz çıkıntı ve laminalardan 
sıyrılır ardından faset eklemler görülecek 
şekilde yumuşak dokular sıyrılır. Torakal 
seviyede, kaburgalar; kostokondral 
bileşkeden laterale doğru 5 cm ve lomber 
seviyede transvers çıkıntılar görülecek 
şekilde cerrahi görüş sağlanır(Şekil 1). 
Öncelikle iki seviye üst ve iki seviye alt 
vertebralara pedikül vidaları yerleştirilir. 
Spondilektomi yapılacak seviyedeki 
omurganın süperior artiküler çıkıntısına 

ulaşabilmek için komşu bir üst 
seviyedeki vertebra inferior artiküler 
çıkıntısı ve spinoz çıkıntısı, ligamentum 
flavum ve etraf yumuşak dokuyla 
birlikte çıkartılır. Gigli testeresi kılavuzu 
için uygun çıkış bölgesi oluşturmak 
için   pars interartikülarisin inferior 
yüzündeki  yumuşak dokular alınır. 
Ardından ucuna C şekli verilmiş gigli 
testeresi kılavuzu sefalokaudal yönde 
intervertebral foramanden geçirilir. Gigli 
testeresi kılavuz üzerinden gönderilerek 
pedikül çevresinden dönmesi sağlanır. 
Aynı işlem karşı pediküle de uygulanır 
(Şekil 2). Özel dizayn edilmiş gigli testere 
manüplatörü ile çevre dokular korunur. 
Gigli testere ile ileri geri hareketlerle 
pedikül osteotomize edilir, böylece 
spinöz çıkıntılar, pediküller ve transvers 
çıkıntılar gibi posterior elemanların 
rezeksiyonu tamamlanır(Şekil 3).
Posterior segmentlerin çıkartılmasından 
sonra geçici stabilizasyon için tek taraflı 
geçici rod tespiti uygulanır. Spinal sinirler 
boyunca uzanan segmental arterler 
bağlanır. Torakal bölgede vertebranın 
sinir kökleri kesilir ve bağlanır (Şekil4). 
Her iki taraftan plevra (veya psoas 
kası) ve vertebra cismi arasından künt 
diseksiyonlar yapılır. 

Şekil 1 Şekil 2
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Şekil 3 Şekil 4

Şekil 5 Şekil 6

Şekil 7 Şekil 8
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Genellikle ucu eğimli fleksibl diver 
ekartörler ile korpusun lateral yüzlerine 
rahatlıkla künt diseksiyon yapılabilir. 
Cerrah, ekartör ve parmaklarıyla aortayı 
dikkatlice ekarte etmelidir. Cerrahın her 
iki parmağı birbirine değecek şekilde 
diseksiyon tamamlanır ve ekartörler 
yerleştirilir(Şekil 5). 
Spinal iğne ile vertebral cismin her iki 
ucundaki diskler tespit edildikten sonra 
rezeke edilecek vertebral cismin alt ve 

üst seviyeleri belirlenir ve gigli testere 
ile vertebral cisim çıkartılmak üzere 
hazırlanır. Bu esnada kord ekartör yardımı 
ile korunur. Anterior vertebra kolonu 
gigli ile anterior ve posterior longitudinal 
ligament ile beraber kesilir ve vertebra 
cismi çıkarılır(Şekil 6 ve 7). Titanyum 
mesh silindir kafes veya distrakte 
edilebilen kafesler defekt bölgesine 
uygulanır(Şekil 8). Tomita tekniği ile 
en blok rezeksiyon uyguladığımız vaka 
örneklerimiz(Vaka 1,2,3). 

Vaka 1

1A. 32 bayan, 24 ay önce Meme ca (invasif duktal ca) tanısı alan hasta sırt ağrısı ve 
nörolojik defisit (Frankel D) ile başvuruyor. T2’de soliter metastazı mevcut (patolojik 
kırık ve bası bulgusu var)
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 1B. Hastaya T2 Posterior En Blok Rezeksiyon, dekompresyon, 2 adet mesh kafes ile 
anterior rekonstrüksiyon ve posterior segmental enstrümantasyon uygulandı. 

1C. Hastanın intraoperatif görüntüsü 



332

1D.Hastanın postoperatif kontrol MRI görüntüsü 

Vaka 2

2A. 69 yaşında bayan hasta, 6 ay önce L3,4,5 ve sakrumda kordoma nedeniyle cerrahi 
uygulanmış hastada yeni gelişen T5,6,7,8 omurgalarında kordoma.  Ameliyat öncesi 
MRI görüntüleri
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2B.Hastaya total en blok rezeksiyon uygulandı. Tümör çıkartıldıktan sonra post 
operatif görüntüsü. 

2C. Ameliyat sonrası spesimenin gross görüntüsü 
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 2D. Hastanın post operatif grafisi

Vaka 3

3A. 61 yaşında erkek hasta soliter T2 Akciger Ca metastazı. MRI görüntüleri 
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3B. Total en blok rezeksiyon yapılan hastanın intraoperatif görünümü 

3C. Ameliyat sonrası spesimenin gross görüntüsü 
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3D. Hastanın post operatif sagital tomografi rekonstrüksiyon görüntüsü 

Posterior yaklaşım L4 vertebra ve yukarı 
seviyelerde ve tümörün ana damarlara 
invazyonu yok ise tercih edilmelidir. Bu 
yaklaşımla spinal kord en iyi bir şekilde 
gözlenebilir ve hem posterior hem de 
anterior enstrümantasyon kolaylıkla 
uygulanabilir. Özellikle Tomita’nın 
anatomik sınıflandırmasında Tip 1,2,3, 
ve 4 lezyonlar uygun endikasyona 
sahiptir. Tip 5 ve 6 eğer majör damar ve 
segmental damarları invaze ediyorsa, 
öncellikle anterior girişim ile tümörün 
damarlardan diseksiyonunun yapılması 
gerekmektedir. Günümüzde anterior 
diseksiyon torakoskopik veya mini-
açık yaklaşımlarla yapılabilmektedir. L5 
seviyesindeki lezyonlarda iliak kanatların 
ve lumbosakral pleksusun varlığı 
anatomik olarak sadece posterior tekniği 
güç kıldığından bu seviyedeki lezyonlarda 
da anterior-posterior kombine 
yaklaşımlar kullanılmaktadır(22). 
Tomita’nın on vakalık alt lomber total 
en blok spondilektomi serisinde, tüm 
vakalara tek veya iki evreli posterior-
anterior kombine cerrahi uygulanarak 
spondilektomi uygulanmıştır. Bu 
yöntemde öncellikle posterior 
elemanların rezeksiyonu, sonrasında 
anteriordan damar cerrahı ile birlikte 

damar diseksiyonu ile tümörün 
çıkartılması ve asansör kafes ile 
rekonstrüksiyon uygulanmıştır(23). 
Total en blok spondilektomi cerrahisinde 
karşılaşılabilecek en majör riskler; 
aşırı kanama, vertebra cisminin künt 
diseksiyonu sırasında ana damar 
yaralanması, spinal kord hasarı, 
tümör hücreleri ile cerrahi sahanın 
kontaminasyonu ve spinal osteotomiye 
bağlı spinal instabilitedir. Yaşam süresi 
uzun olan hastalarda kafesin kayması 
(özellikle 3 veya üzeri omurgaya total en 
blok spondilektomi yapılan hastalarda), 
kafeste kırık gelişmesi, psödoartroz gibi 
komplikasyonlar gelişebilir(24). 
Cerrahi sırasında karşılaşılabilecek aşırı 
kanamayı önlemek amacıyla, özellikle 
hipervasküler tümörlerin cerrahi 
tedavisinde preoperatif embolizasyon 
tercih edilebilir. Tümörü besleyen ana 
damarın embolize edilmesi kanamayı 
tamamen durdurmaz ancak ciddi 
derecede azaltır. Hayvan çalışmalarında, 
sadece tümörü besleyen ana arterin 
değil ayrıca 3 seviye proksimal ve üç 
seviye distal segmental arterlerinde 
embolizasyonu tümörün %80 kan 
akımını azalttığı gösterilmiştir(25). 
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Yine aynı çalışmada bu düzeyde 
bir embolizasyonun spinal kord 
vaskülarizasyonunu etkilemediği 
gösterilmiştir. Vasküler yönden 
zengin olmayan tümörlerde de total 
spondilektomi yapılacak vertebranın bir 
alt ve üst segmental arterlerinin selektif 
embolizasyonu cerrahi sırasındaki 
kanamanın azalmasına yardımcı 
olmaktadır. Cerrahi kanamayı azaltmanın 
bir diğer yolu da hipotansif anestezi 
uygulamasıdır. Sistolik kan basıncının 
80 ile 100 mmHg arasında tutulduğu 
bu tip cerrahi anestezide spinal kord 
kan akımı etkilenmemektedir. Epidural 
venöz pleksuslardan olan kanamayı 
azaltmak için epidural aralığa Floseal®, 
Oxycell cotton® veya Aviten® tamponad 
olarak kullanılabilir. Ayrıca, Tomita ve 
ark. (14, 26)’nın yayınladıkları teknikte 
epidural aralığa fibrin glue injeksiyonu 
tanımlanmıştır. Bu yöntem ile epidural 
kanamanın azaldığı gösterilmiştir. 
Posterior yaklaşımda vertebra cisminin 
künt diseksiyon ile çıkarılması riskli 
bir manevradır. Bu işlem yavaş yavaş 
yapılmalı ve iç organlar ve ana damarların 
ve plevranın vertebra ile olan yakın 
komşulukları göz ardı edilmemelidir. Bu 
ilişki özellikle lordotik lomber omurgada 
daha yakındır ve vertebra cismi künt 
diseksiyon ile sıyrılırken aort ve vena 
kava yaralanması açısından dikkatli 
olunmalıdır.
Tümör tarafından baskı altında olan 
spinal kord daha frajildir. Cerrahi 
sırasında spinal kordun ekartasyonu   
çok dikkatli yapılarak iyatrojenik 
spinal kord hasarı önlenmelidir. Spinal 
kordun gerilmesi geri dönüşümsüz 
bazı değişikliklere yol açar. Özellikle 
360 derece dekompresyonun yapıldığı 
durumlarda spinal kordun gerilmesi ve 
yaralanması daha olasıdır. Ayrıca, cerrahi 
sırasında radiküler arterlerin bağlanması 
da spinal kord sirkülasyonunu bozarak 
nörolojik bulguya sebep olabilir. 

Hayvanlarda yapılan bazı çalışmalarda 
Adamkiewicz arterinin bağlanmasının 
spinal kord kan akımını %81 oranında 
azalttığı saptanmıştır(27, 28). 
Cerrahi sahanın tümör hücreleri ile 
kontaminasyonunu önlemek amacıyla 
özellikle pediküllerinde lezyona katıldığı 
olgularda osteotomi keskin aletlerle 
yapılmalı ve kitle mümkün olduğunca 
bütün halinde çıkarılmalıdır. Cerrahi 
sahanın tümör çıkarıldıktan sonra saf 
su ve antikemoterapetik ajanlar (yüksek 
konsantrasyonlu sisplatin, 0.5 mg/ml) ile 
yıkanması rezidü hücrelerin ortamdan 
uzaklaştırılması için seçilebilecek diğer 
bir yöntemdir. Bu yöntemde saf su olan 
ortamda tümör hücresinin membran 
geçirgenliği osmoz ile artar ve ortamda 
bulunan sisplatin hücre içine girer(29). 
Total en blok spondilektomi sonrası 
ciddi stabilizasyon gereklidir. Spinal 
cerrahide omurga rekonstrüksiyonu için 
birçok materyal bulunmaktadır. Otojen 
ve allojen greftler, kemik çimentosu, 
mesh titanyum kafesler, distraksiyon 
yapabilen materyaller ve hidroksiapatit 
gibi biyolojik seramik protezler 
rekonstrüksiyonda kullanılabilmektedir. 
Benign tümörlerde veya en az bir yıl 
yaşam beklentisi olan malign tümörlerde 
kemik otogreftler kullanılabilir. Titanyum 
kafesler istenilen boyutta hazırlanabilir 
ve içlerine otojen-allojen kemik greftleri 
uygulanabilir. Böylece iyi bir füzyon alanı 
sağlanmış olur. Son yıllarda distrakte 
olabilen kafeslerin kullanımı artmıştır. Bu 
kafesler distrakte olmamış pozisyonda 
daha iyi manipüle edilebilir, sınırlı bir dar 
alandan güvenli bir şeklide cerrahi alana 
aktarılarak, uygun pozisyona geldiği 
zaman kontrollü bir şekilde distrakte 
edilerek uç plakların üzerine oturması 
sağlanır ve rekonstrüksiyon tamamlanır.  
Vertebra kırığı gelişme riski ve posterior 
nöral yapılarına aşırı distraksiyon 
uygulama riskinden dolayı kafesin 
aşırı distraksiyonundan kaçınılmalıdır. 
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Anteriordan stabilizasyon için bir çok 
plak ve rod sistemleri tarif edilmiştir. 
Total en blok spondilektomi sonrasında 
yük taşıyan bölgeler alındığı için 
biyomekaniğin devamı yapılacak cerrahi 
rekonstrüksiyon ile doğrudan ilişkilidir. 
Total en blok rekonstrüksiyon sonrası 
anterior rekonstrüksiyonda; titanyum 
ve karbon kafesler, genişleyebilir 
kafesler, rodlar, plaklar pedikül vidaları 
kullanılmaktadır(23).
Posterior stabilizasyon için de klasik 
olarak pediküler vidaları ve rodlar 
kullanılır. Total en blok spondilektomi’nin 
yapılacağı seviyenin artması instabilite 

yönünde dezavantajlar sağlayacağı için ek 
tespit yöntemleri önem kazanmaktadır. 
Örneğin seviye arttıkça posterior rod 
ve pedikül vidaları ile tespit edilmiş bir 
sisteme posteriordan laminar kancalar 
veya posteriordan titanyum mesh’ler 
eklenebilir(29). 
Sonuç olarak total en blok spondilektomi 
yöntemiyle omurga tümörlerinin artık 
sadece palyatif cerrahilerle değil tam 
küratif cerrahi ile tedavi edilebilirliği 
gösterilmiştir. Ancak, bu cerrahinin 
birçok komplikasyonla birlikte olabileceği 
ve deneyim isteyen bir teknik olduğu 
akıldan çıkarılmamalıdır.
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