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METASTATIK OMURGA TUMORLERI HISTOPATOLOJISI
HISTOPATOLOGY OF METASTATIC SPINAL TUMORS

Handan DOGAN"

OZET:

Malign timdérlerin en énemli 6zelligi, timdr
hticrelerinin metastaz olugturabilme yetenekleri-
dir. Kemigin metastatik tlimorlerine, primer tu-
modrlerinden daha sik rastlanir. Metastazin, akci-
ger ve karacigerden sonra lgtincti siklikta gelis-
tigi bolge iskelet sistemidir. Iskelet sisteminde
metastazin en sik gézlendigi bolge ise omurga-
dir. Bazi timdrler kemige metastaz yapma edgili-
mi gdosterirken bazilar ise nadiren metastaz ya-
parlar. Metastatik kemik tdmdrlerinin % 80’ini
meme, akcider, prostat, tiroid ve bébrek tlimorle-
rinin metastaziar olugturur. Klinik ile birlikte de-
gerlendirildiginde multiple olmalari ve baska bir
yerde bilinen bir tiimdrdi olmasi nedeniyle genel-
likle metastatik malign timarlerin tanisini belirle-
mek zor degildir. Metastatik malign tiimorlerin %
85’inde primer tiimdér énceden bilinmektedir. Bu
da tani koymada yardimci bir unsurdur. Kemik
biyopsisi, kemik tdmdrlerinin tanisinda en sik
kullanilan metottur. Metastatik bir lezyon dList-
nliltiyorsa ve hastanin primeri biliniyorsa, taniyi
dogrulamak veya hormonal dederlendirme yap-
mak i¢in doku saglamak amaciyla biyopsi yapi-
lir. Metastatik vertebra tlimdrlerinin tedavisi mul-
tidisipliner bir yaklagimi gerektirmektedir. Bu
ekip icinde ortopedistler, beyin cerrahlari, medi-
kal ve radyasyon onkologlari yer almalidirlar.
Tani koyma agsamasinda da patologlara énemli
rol diismektedir. Son yirmi yilda, kemik metasta-
zI bulunsa bile, genel olarak kanserin palyatif te-

davisinde belirgin bir gelisme kaydedilmistir. Te-
davi segenekleri arasinda radyoterapi, hormonal
tedavi, kemoterapi ve cerrahi girisim ya da siklik-
la bu tedavilerin ikili ve gl kombinasyonlari uy-
gulanir. Bu derlemede omurganin metastatik ti-
mdrlerinin gelisim sdreci incelenecektir. Ayrica
omurganin metastatik timdérlerinin klinik 6zellik-
leri, radyolojik ve patolojik tani yéntemleri, ayiri-
¢l tanilan irdelenecekti. Omurgaya metastaz
yapma egiliminde olan bazi spesifik timdrler
g6zden gecirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Metastaz, omurga, ti-
mor, histopatoloji

Kanit Diizeyi: Derleme, Diizey V

SUMMARY:

The most distinguishing characteristic of can-
cer is its ability to produce metastases. After the
lung and liver, the skletal system is the third
common site of cancer metastases. Metastatic
tumors of the bone are more frequently obser-
ved as compared to the primary ones. The spi-
ne is the most common site of the skletal metas-
tases. Some tumors are more likely to metasta-
size to the bone whereas some of them seldom
cause metastatis. More than 80 % of all bone
metastases are caused by the metastasize of
the breast, lung, prostate, thyroid and kidney tu-
mors. Since in most cases the lesions are mul-
tiple and the tumor elsewhwre is known, it is not
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much difficult to diagnose the metastatic malign
tumors. The primary tumors are always identifi-
ed in advance regarding the 85 % of the metas-
tatic tumors and this certainly facilitates the diag-
nose. Bone biopsy is the most widely used met-
hod in the diagnose of bone tumors. If the history
of the patient is known and a metastatic lesion is
suspected, biopsy is implemented to verify the
diagnose or to obtain tissue for hormonal evalu-
ation. The treatment of metastatic spinal disease
requires a multidisciplinary approach. This team
includes orthopedic surgeons, neurosurgens
and medical and radiation oncologists. Patholo-
gists play important part on the precise diagno-
sis of the tumor. In the last 20 years, even in the
cases of bone metastases, success has been

36

achieved in the paliative treatment of cancer.
The treatment options available for metastatic
spinal disease include radiation therapy, hormo-
nal treatment, chemotherapy and surgery, or
most commonly, a combination two or more of
these treatment modalities. In this review path-
ways of metastatic spinal disease will be studi-
ed. Furhermore clinical characteristics, radiologi-
cal and pathological diagnosis modalities and
differential diagnosis of vertebral metastases will
be discussed. The more common metastatic tu-
mors to the spine will be analysed.

Key Words: Metastase, spine, tumor, histo-
pathology

Level of Evidence: Review Article, Level V
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GiRIS:

Malign timérlerin en énemli 6zelligi, timor
hicrelerinin primer timoér odagindan ayr bir do-
ku ya da organda ikincil bir tumér odagi ya da
odaklan olusturabilmeleridir. Diinyada senede
bir milyondan fazla yeni kanser tanisi konmakta
ve bunlarin Ugte ikisinde metastaz olustugu bilin-
mektedir'®. Timorin ve lokal rekirrenslerin te-
davisinde son yillardaki gelismeler sayesinde
hastalar daha uzun yillar yasamakta ve bu ne-
denle de semptom olusturan uzak metastazlar
icin daha siklikla tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir.

Metastazin, akciger ve karacigerden sonra
dcunci siklikta gelistigi bolge iskelet sistemi-
dir™. Iskelet sisteminde metastazin en sik g6z-
lendigi bolge ise omurgadir™'*®, Kemigin me-
tastatik tUmorlerine, primer timérlerinden daha
sik rastlanir™®,

Codu olguda metastatik lezyonlar cok sayida
odak halinde gelisir. Eger primer lezyon 6nce-
den saptanmis ve tani almis ise, metastatik lez-
yonun tanisi da biytk oranda ayni olacaktir. Pri-
meri bilinmeyen gizli ("occult") bir tim&rin soliter
metastazi, primer kemik timorleri ile karisabilir
(Sekil-1)°". Ancak bu konuda guvenilir bir istatis-
tiksel veri henliz bulunmamaktadir. Karsinoma
nedeniyle ex olmus 1000 olguluk bir seride yapi-
lan otopsi sonuglarinda, % 27 oraninda kemik
metastazi saptanmigtir®.

Bazi timorler, kemige metastaz yapma egili-
mi gOsterirken; bazilari ise nadiren metastaz ya-
parlar. Meme, akciger, prostat, tiroid ve bébrek
timorleri 6zellikle kemik metastazi egilimi goste-
ren ("bone seeking") tumérler olarak bilinirler.

Kolon, mide timoérleri ve malign melanoma
ise klinik olarak daha az kemik metastazi olustu-
rurlar. Ancak malign melanomali hastalarin
otopsilerinde % 23-49 oraninda iskelet metasta-
z1 saptanmistir®. Kolon karsinomu niiks, direkt
yayihm yoluyla sakrumu tutabilir.
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Resim-1. Metastatik timérler omurganin primer malign
timorleri ile kangabilir. Bu sekilde vertebra cismini tutan
dev bir prostat kanseri metastazi izleniyor.

Yagslilarda Paget hastalig ile birlikte metasta-
tik karsinom ortaya ¢ikabilse de, pagetoid kemik-
te metastatik karsinom oldukga seyrek izlenir.
987 olguluk bir seride 6 metastatik karsinom, 62
sarkom saptanmigtir. Metastaz izlenen 6 olgu-
nun ikisine Paget hastaliginin eslik ettigi gbzlen-
migtir"®".

Metastatik kemik timorlerinin % 80’ini meme,
akciger, prostat, tiroid ve bdbrek tumérlerinin
metastazlan olusturur. Bu metastazlar es za-
manli olarak visseral metastazlarla beraber izle-
nirler veya dissemine hastaligin tek belirtisi ola-
bilirler®'**_ " intrakraniyel meningiomalarin re-
kGrrent lumbosakral metastazlar olusturdugu
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g6zlenmistir®. Bunun gibi normalde kemik me-
tastazi yapma egilimi olmasa bile farkli timérle-
rin insidental olarak omurga metastazlar olus-
turduklari gozlenmistir. Yumusak doku sarkom-
lar nadiren iskelet sistemi metastazi olusturur-
ken,” cocuklarda gorilen embriyonel rabdom-
yosarkom kemik metastazi yapabilir.

Kemik metastaztazlarinin % 70’i aksiyel iske-
leti (kranium, kaburga, omurga ve sakrum) tutar.
Geri kalan % 30'u ise uzun kemiklerde veya her
iki bolgede birden tutulum olusturur. Metastaz,
tim kemiklerde, kemik iligi bdlgesini tercih et-
mektedir®’.

Brihaye ve arkadaglari, epidural tutulumu
olan 1477 olguluk bir seride % 6.5 oraninda me-
me, % 15.6 akciger, % 9.2 prostat ve % 6.5 ora-
ninda bobrek karsinomu metastazi saptamiglar-
dir. % 12.1 olguda ise primer timér saptanama-
migtir. Bu g¢alismada hastalarin yas ortalamasi
50-60 olup, kadin:erkek oraninin esit oldugu
go6zlenmistir®.

Brihaye ve arkadaslarinin inceledikleri 1585
olguluk diger bir seride ise % 70.3 oraninda to-
rasik ve torakolomber boélge tutulumu izlenirken,
% 21.6 oraninda lomber bélge ve % 8.1 servikal
ve servikotorasik bolge tutulumu gbzlenmistir®.

Metastatik timoérin  torasik boélgeyi tuttugu
durumlarda siklikla nérolojik defisit izlenir. Bu
konuda 6ne sdurilen teori, anatomik olarak tora-
sik bolgenin daha dar olmasi ve daha az damar-
lanma gdstermesi nedeniyle bu bdlgenin epidu-
ral baskiya daha yatkin olmasidir. Domisse, T4-
T9 arasindaki bdélgenin spinal kanalin kritik vas-
kuler bolge oldugunu ve bu bdlgede dolagim en-
gellendiginde hastalarin paraplejik olabilecekle-
rini ileri sUrmUstar®.

Torasik bélge lezyonlarinda parapleji gelisi-
minin daha sik olmasinin, vaskiler nedenlerden
cok cok biyomekanik nedenlere bagli oldugu da
ileri sUrtlmektedir. Normal anatomik durusta,
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servikal ve lomber bdlgede lordoz, torasik bélge-
de ise kifoz vardir. Torasik bolgede kifozun var-
g1, vertebra korpusunda kirik olugsmasini kolay-
lastirir. Omurgada kifotik deformite, neoplastik
epidural kompresyonla birlikte, nérolojik disfonk-
siyona zemin hazirlar.

Metastatik vertabra timérlerinin tedavisi mul-
tidisipliner bir yaklasimi gerektirmektedir. Bu
ekip icinde ortopedistler, beyin cerrahlari, medi-
kal ve radyasyon onkologlari yer almalidirlar.

Tedavi segenekleri arasinda radyoterapi, hor-
monal tedavi, kemoterapi ve cerrahi girisim ya
da siklikla bu tedavilerin ikili ve Ug¢li kombinas-
yonlari uygulanir. Standardize edilmis bir metod
bulunmamasi nedeniyle, tedavilerde elde edilen
basariy1 degerlendirmek tam olarak mumkin

olamamaktadir®®.,

Ancak son yirmi yilda, kemik metastazi bu-
lunsa bile, genel olarak kanserin palyatif tedavi-
sinde belirgin bir gelisme kaydedilmistir. Cerahi
tedavide gelistirilen yeni tekniklerle, genellikle
dis destege gereksinim olmaksizin, hastalarin
agrlar azaltihp hastanin geri kalan yasam sure-
sini cok daha kaliteli bir sekilde gecirmesi sagla-
nabilmektedir.

A- METASTATIK OMURGA TUMORLERI-
NIN GELIiSIM SURECI
1- METASTAZ OLUSUM MEKANIZMASI

Tedavi yontemlerinin etkili olup olmadigini
anlamak icin hastaligin dogal stirecinin bilinmesi
bir klinisyen icin 6énem tasimaktadir. Metastaz
olusumunda dort 6nemli mekanizma vardir: Di-
rekt yayilim, arteriyel yayilim, lenfatik yayihm ve
vendz yayihm. Arteriyel yol ile vertebra korpusu-
na yayilim gdésteren timérler, bu bélgeye besle-
yici arterler aracihgiyla gelirler. Bu durumun, ak-
ciger kanserinin yayihminda siklikla izlendigi ve
prostat kanserinin metastaz yapma surecinde
de olasilikla isleyen mekanizma oldugu disinul-
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mektedir®®".
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Retroperiton ve mediasten yerlesimli timorler
ise vertebra korpusunu erode ederek direkt yayi-
lim g0sterirler. Timor spinal kanala néroforami-
nalar aracili§i ile yayilir. Kemikte lenfanjiyografi
yapilarak lenf kanallar oldugu gosterilmis ol-
makla beraber, bu yolla timdérin metastatik em-
bolizasyon yapti§i gosterilememistir®.

Omurgada metastatik embolizasyonun en sik
olarak g6zlendiJi yol vendz sistemdir. Kan, ver-
tebra korpusuna girdikten sonra biyik santral
basivertebral ven ve daha kligik paraartikiler
venlerle drene olur®®. Bu vendz kanallar, epi-
dural venéz pleksus ile iligkilidir. Bu kapakgigi ol-
mayan vendz pleksus sisteminin Batson tarafin-
dan metastatik embolizasyon olasiligi agisindan
potansiyel bir yol olusturdugu dustunulmastar.
1940 yilinda Batson kadavra Uzerinde bazi ¢a-
hsmalar yapmistir. Erkekte penis veninden, ka-
dinda ise meme venlerinden boya enjekte etmis
ve vertebral venlerde bu boyayi gbzlemlemistir.
Karin i¢i herhangi bir basing artiginda kanin epi-
dural vendz pleksusu gecebilecegini, prostat ve
meme karsinomu metastazlarinin bu yolla olabi-
lecegini 6ne stirmistir™'™.

Comon ve delong tarafindan yapilan bir ¢a-
lismada ise farelerin femoral venlerine timér en-
jekte edildiginde, 16 farenin 15’inin akcigerlerin-
de timoér embolizasyonu saptanmigtir. Ayni de-
ney, farelere intraabdominal basin¢ uygulanarak
tekrar edildiginde, 14 farenin 12’sinde vertebral
embolizasyon oldugu saptamistir. Bu bulgular,
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Batson’un teorisini destekler niteliktedir®®.

Portal ve kaval sistemlerdeki kan, normal ko-
sullarda % 10 oraninda vertebral vendz sisteme
kanalize olurken, intraabdominal ve intratorasik
basing artisinda bu oran artar.

Vertebral ventz pleksus, Ust ve alt ekstremi-
te, gbvde, pelvis, bas ve boyun venleri ile iligki
halindedir. Bu da aksiyel iskelete bu bdlgedeki
timorlerden metastaz olabilecegini gdstermek-
tedir. Metastatik emboli sonrasinda, timor, ke-
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migin tam yapilarina yerlesir. Epidural, subdural
ve intrameddller metastaz gorulebilir. Bunlar
arasinda epidural metastaz daha fazla oranda
gorulmekdir. Intrameddiller metastaz ise gok na-
dir olmakla birlikte izlenebilmektedir®.

Prostat karsinomunda omurgaya metastazin
klasik akciger pasaji Uzerinden vena kava yoluy-
la hematojen metastaz disinda arka taraftaki
venler yoluyla oldugu distnulmektedir. Clnkul
omurga ve akciger metastazlar arasinda birbiri-
nin zit ydéninde bir iliski oldugu saptandigindan,
omurga ve akciger metastazlarinin birbirinden
bagimsiz oldugu dusundlmektedir. Omurgaya
metastaz yapan tumoérlerin capinin diger bolge-
lere metastaz yapan tiumaorlerden daha kuguk ol-
dugu (4-6 cm) g6zlenmigtir. Akciger metastazi
yapan timorler 6-8 cm iken karaciger metastazi
yapan timérlerin 8 cm’den daha biyik oldugu
saptanmigtir. Bu durum, omurgaya metastazin
akciger ve karacigere olan metastazdan daha
once gerceklestigini gostermektedir®. Prostat
kanserinde omurgaya metastaz, bébrek ve me-
sane kanserlerinden ¢ok daha sik gelisir. S6yle
ki, prostat kanserlerinde omurga metastazina
rastlama orani % 87 iken, bobrek tiimorlerinde
bu oranin 247 dissemine bébrek timoérl icinde
% 36 ve 206 metastatik mesane timori icinde
% 39 oldugu bildirilmistir®®. Tum bu bulgular,
prostat karsinomunda metastatik yayihmin, Bat-
son’un 1940 yilinda ortaya atmis oldugu geriye
dogru ("backward") vendz yolla Batson pleksusu
aracihgr ile omurganin alt kismina oldugunu
destekler niteliktedir.

Prostat karsinomu nedeniyle 6lmuUs ve otopsi
yapilmis olan 1593 olguluk seride % 35 hemato-
jen metastaz saptanmig, bu metastazlarin en sik
kemige (% 90), akcigerlere (% 46), karacigere
(% 25, ve adrenal glandlara (% 13) oldugu sap-
tanmigtir. Ayni calismada incelenen tim olgu-
lar arasinda prostat karsinomu orani % 8.2 ola-
rak bulunmustur. Prostatin timdnin histolojik
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olarak incelendigi otopsi ¢caligmalarinda % 19.2
oraninda prostat karsinomuna rastlanmigtir®.

2- TUMORLER NASIL METASTAZ YAPAR?

Kemik metastazinin patogenezi ile ilgili olarak
cok az sey bilinmektedir.

Duktuslardan kaynaklanan bir meme karsino-
munda, timor kritik bir boyuta ulastiginda timo-
rin daha da biylimesini saglamak amaciyla ti-
mor kaynakli anjiogenik faktér salinimi ile timor
icinde damar gelisimi stimule olur. Anjiogenez
ile, timorin sistemik sirkllasyona embolizasyo-
nunun da yolu acihr. Timoérun 6zellikle rezorbs-
yon asamasinda kemikte kemokaktik faktor sal-
giladigi bilinmektedir®. Ttmorlerin, ézellikle ke-
migin ilik iceren alanlarina metastaz yaptiklari bi-
linmektedir.

Normal hucrelerin blylimesi, genetik meka-
nizmalarla kontrol edilmekle birlikte, ¢evredeki
hiicrelerin davraniglar ve karakteristik 6zellikle-
rinden de etkilenir; hucreler arasi etkilesim g6z-
lenir. Malign htcreler, genetik degisimleri sonu-
cunda hem invazyon ve metastaz yapma egilimi
gb6stermekte, hem de cevrelerindeki hiicrelerden
etkilenmektedirler. Bu davranis sekilleri yapilan
hiicre kltirh calismalariyla da gésterilmigtir™™®.

Kemik yeniden olusumu ("remodeling"), ke-
mik rezorbsiyonu ile yeni kemik olusumu arasin-
daki iliski sonucunda gerceklesir. Hasarli kemik
alanlarinda osteoklast prekiirsér hiicreleri olusa-
rak, hasarli kemigi o bélgeden uzaklastirir; boy-
lece, kemik rezorbsyonu gergeklesir (Sekil-2)™.

Malign hlcreler kemigi infiltre ettiklerinde, ye-
ni kemik olugsumu ile kemik destriksiyonu ara-
sindaki denge bozulur ve anormal kemik donu-
stima olur.

Anormal kemik olusumu, g farkli mekanizma
ile meydana gelir:
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Resim-2. Metastazin ortaya cikisindan sonra omurga
cisminde belirgin destriiksiyon olusur.

1) Rezorbsiyonun daha fazla olmasi nedeniy-
le kemik kaybinin olugsmasi,

2) Kemik rezobsiyonu ile formasyonu arasin-
daki normal iligkinin bozulup, kemik resorbsiyo-
nu olmasi gerekirken, kemik formasyonunun
gbzlenmesi,

3) Olusan yeni kemik miktarinin kantitatif ola-
rak rezorbe olan kemik miktariyla uyumlu olma-
masi

Karsinom hucreleri, parathormon-related
peptid (PTHrP), prostaglandin E, trasforming
growth faktér (TGF) salgilarken otokrin ve parak-
rin mekanizmalarla timaorun gelisimini saglayici
maddeleri salgilamakta ve es zamanli olarak os-
teoklast aktivitesini stimule etmektedirler. Tim
bu etkiler lokal olarak olugmaktadir. Ancak bu
faktorler, sistemik olarak da salgilanmakta ve
kemik metabolizmasi lzerinde himoral bir etki-
ye de yol acmaktadir™.

Prostat karsinomunda osteosklerotik metas-
taz gelisir. Asir kemik olusumu nedeniyle kemik-
te kalsiyum depolanmasi olur. Plazma kalsiyum
seviyesi normal seviyenin altina diiger ve parat-
hormon seviyesinde ylUkselme olur. Gelisen se-
konder hiperparatiroidizm osteosklerotik metas-
taz olmasina karsin, genel olarak kemiklerde os-
teoporoza neden olur®,

Meme kanserlerinde PTHrP salinimi, kalsiyu-
mun bodbrekte proksimal tlbdllerden asir reab-
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sorbsiyonuna yol acar. Bu da meme kanserlerin-
de ve diger kanserlerde hiperkalseminin en
6nemli nedenini olusturur™.

Myelomda, malign plazma hcreleri osteok-
last aktive edici faktor salgilayarak kemik meta-
bolizmasina direkt etki olusturur.

3- METASTATIK TUMOR EKIiMi ("SE-
EDING") VE KONAK YANITI

Metastatik timor embolisinin, 6zellikle kemik
iligi bolgesine afinite godsterdigi bilinmektedir.
Vertebra, yagsam suresince kemik iligine sahip
oldugundan kemik metatazi igin ideal yerlerden
biridir. Vertebranin korpus kismi metastazin en
¢cok goraldagu yerdir. Burada timér yerlesimine,
posterior elemanlara gére 20 kat daha fazla rast-

9,23)

lanir®®,

Travmanin da timoér yerlesimine neden olabi-
lecegi bildirilmigtir*.

Vertebra korpusundaki trabekdllerde, surekli
mikrofraktlr geligir. Bu da metastatik "seeding"
icin uygun ortami saglar""™.

Kansel6z kemikte metastaz gelistikten sonra
direkt ya da indirekt olarak kemik rezorbsiyonu
baglar*®. Kemigin ground substans harabiyeti
nedeniyle kollajenaz dizeyi yikselir ve bu du-
rum, timaorin invaziv niteligi ile korelasyon gés-
terir®. TUmor hicrelerinin osteoklast aktive edi-
ci faktor salgiladigr gosterilmistir. Kemik rezorb-
siyonu osteoklast aktivasyonu ile baglar®.

Yapilan deneysel calismalarda meme ve
bobrek karsinomlarinda osteolizisin timodrden
prostaglandin salinimiyla ilgisi oldugu saptan-
mistir®®®®.  Ayrica timor dokusu trabekllere di-
rekt basi yaparak da iskemi ve rezorbsiyona ne-
den olur.

Tumdr ekimi ("seeding") kansel6z kemikte
baglar; kortikal kemige invazyon genellikle se-
konder olarak gelisir".
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Kortikal kemik iceren pedikilde metastazin
nadiren tek basina izlendigi ve metastazin ¢o-
dunlukla vertebral korpus veya posterior ele-
manlardan direkt yayillim sonrasi gelistigi g06z-
lenmistir®.

Kemik yapimi seklinde olusan konak yaniti,
kanser invazyonu sonrasinda gelisen hasar ta-
mire yoneliktir. Hizli gelisim gosteren agresif lez-
yonlarda minimum reaktif kemik olugur ve radyo-
lojik olarak olarak litik bir lezyon izlenir. Yavas
gelisen veya daha az agresif timérlerde reaktif
kemik olusumu daha belirgindir ve radyolojik ola-
rak blastik gérinimdedir. Mikst alanlar iceren ti-
morler de mevcuttur.

Histolojik olarak osteoblastik veya osteolitik
lezyonlardaki reaktif kemik ayni 6zelliktedir. An-
cak, konak tarafindan olusturulan reaktif kemik
miktari osteoblastik lezyonlarda daha fazladir™.
Prostatik karsinomun kemik metastazlarinda ge-
nellikle osteoblastik aktivite izlenir. Timor, direkt
olarak osteoblastik aktiviteyi stimule eder®.
Prostat dokusunda prostatik osteoblastik faktér
izole edilmistir®®”. Sadece osteoblastik aktivite
gosterir nitelikte metastaz olusturan timorler
prostatik karsinom, karsinoid timér ve diger né-
roendokrin karsinomlar ve daha az siklikla me-

me karsinomlaridir®'",

Konagin verdigi yanit, olusabilecek olan spi-
nal deformitenin derecesini belirler. Agresif ti-
morlerin olusturduklarn litik lezyonlarda vertebral
korpus kollabe olabilir ve omurga hasarina yol
acabilir. Osteoblastik nitelikteki lezyonlarda ise
vertebral korpus butunltigd korunur ve omurga-
da deformite olugma riski cok daha azdir.

B- KLINIK OZELLIKLER:

Klinikte hikédyenin degerlendiriimesi, muaye-
ne bulgular ve gorintileme yontemleri ile % 85
olguda operasyon 6ncesinde primer timér sap-
tanabilmigtir.
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Cogu hastanin primer timéra bilindiginden,
kemik metastazi, klinik bulgu vermeden tespit
edilir. Metastatik omurga timorlerinde en sik
rastlanan klinik semptom agri olup, hastalarin %
96’sinda gbzlenmistir. Nadiren, ilk bulgu patolo-

jik kirik olabilir. Sistemik semptom ise hi¢ bulun-
mayabilir(18,19,33,48,54,58,59,85,87,104,126)

Omurga boyunca orta hattan baslayan agri
sinsi karakterde olup, 6zellikle geceleri artan ni-
teliktedir. Hastalik ilerledikgce agrinin siddeti artar
ve surekli hale gelir. Lokal agn vertebra perios-
tunun, ligamanlarin ve gevreleyen visseral yapi-
larin irritasyonu nedeniyle gelisir. Hastada me-
kanik tipte bir agri bulunuyor ise genellikle bu du-
rum yaygin kemik harabiyeti ve omurga harabi-
yeti oldugunu gosterir; bu agri hastayi ginlik is-
lerini yapmaktan alikoyar®. Hastalarda tutulan
boélgenin hareketiyle, basingla ya da agirlik tagi-
makla artan keskin bir agri vardir. Sinir kdki ba-
sisina bagli gelisen agr tek veya cift tarafli ola-
bilir. Bu tip agr 6kstrme, hapsirma ve gévdenin
hareket etmesiyle artar. Spinal dengesizlik olus-
tugunda, hasta hareketsiz yatinca rahatlar, hare-
ketle agri olur. Lezyon C7-T1 vertebralar arasin-
da oldugunda agr interskapular bélgede, T12-
L1 vertebralar arasinda oldugunda ise iliak krest
ve sakroiliak bélgelerde ortaya ¢ikar. Sakral bol-
gede yerlesimli lezyonlarda ise agn daha ¢ok
kalcalar, perine ve baldirlarin arkasinda hissedi-
lir.

C- TANI YONTEMLERI

Manyetik rezonans gérintileme (MRG),
omurgadaki metastatik tutulumun saptanmasin-
da ve degerlendiriimesinde kullanilan en uygun
tani ydntemidir. Bilgisayarli Tomografi (BT) mye-
lografide sadece supheli bélge izlenebilir.

Sintigrafi ile tum iskelet sistemi kontrol edile-
bileceginden, kemik metastazlarinin tespitinde
bu yéntem &éncelikli olarak kullaniimaktadir. An-
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cak MRG yonteminin kemik metastazlarinin tes-
pitinde sintigrafiye gbére daha sensitif oldugu
gosterilmistir (Teknisyum 99m difosfanat radyo-
niklid gorintileme ile metastatik kemik timérle-
rinin kemikte yol actigi artmig osteoblastik aktivi-
te saptanir. Oysa MRG ile, tim&rin kemikte he-
niz bir aktivasyon olusturmaksizin kemik iligine
erken hematojen yayilimini géstermek mumkdn-
dur®"™. MRG ile ayni zamanda malign ya da os-
teoporotik vertebral kollaps, spinal stenoz ve spi-

nal kord kompresyonu gosterilebilir (Sekil-
3)(11,120,125).

Resim-3. Kolon kanseri olan hastanin L5 omura
metastazinin MR incelemesinde elde edilen sagittal
kesiti
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MRG'nin avantajlar yaninda bazi dezavan-
tajlari da vardir. Torasik bélgede solunum ve kal-
bin hareketleri nedeniyle rezolusyonda azalma
meydana gelebilir. Celik implantlar gevresindeki
bélgede sinyal artefakti gelisebilir, klostrofobi ne-
deniyle hastanin intoleransi olabilir. Hastada
"pace maker", ferromanyetik anevrizma cipi gibi
hayati destekleyici cihazlar bulunuyor ise MRG
yapilamaz. MRG ile kansel6z kemik gérintlle-
nebilmesine karsin, kortikal kemik BT kadar net
olarak géruntilenemez. MRG, spinal epidural
hastaliklar net olarak gostermekle birlikte, intra-
dural lezyonlari (gadolinyum kullaniimadi§i tak-
tirde) miyelografi kadar net olarak degerlendire-

(55, 108)

mez .

PET ve kemik sintigrafisinin kargilastirildigi
bir calismada, kemik metastazlari sintigrafi ile %
66 oraninda saptanabilirken, PET ile bu oran %
96’ya cikmaktadir. PET, giderek primer timorin
evrelendirmesinde ilk basamakta kullaniimaya
baslanmigtir. Bu sayede, kemik de dahil olmak
Uzere, cogu organda asemptomatik metastazla-
rin saptanma orani giderek artacaktir (Sekil-4).

R

[

Resim-4. Akciger metastazi olan hastanin torakal
omurlarinda ve akcigerde tutulum gbsteren PET
gorintasi
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Metastatik timér timuiyle mediller bélgede
yerlesim gbsteriyorsa, bu olgularda lezyon sade-
ce kemik iliginde bulunacag: icin, direkt radyog-
rafide ve kemik sintigrafisinde saptanmasi mim-
kiin olamayabilecektir™. Yapilan bir calismada
intrameduller yerlesimli metastatik timorler di-
rekt radyografi ile % 7.1, sintigrafi ile % 4 ve
MRG ile % 100 oraninda tespit edilebilmistir.

Radyolojik olarak soliter veya multiple lezyon-
lar izlenebilir. Lezyonun medller kaviteden bas-
ladig1, sinirlarinin iyi secilemedigi, kortekste sik-
likla destriksiyon olusturdugu ve yumusak doku
kitlesi meydana getirdigi izlenir. Lezyon tumuyle
litik ya da blastik olabilir. Meme veya prostat t(-
morleri osteoblastik, metastatik hipernefromalar
ise litik metastaz olusturma egilimi g6sterirler.

Akciger karsinomlari, cogunlukla uzun kemik-
lere ve el-ayak kemiklerine metastaz yaparlar.
Meme ve prostat karsinomlarinin periferik iskelet
sisteminde olusturdugu asemptomatik metas-
tazlar nedeniyle, klinikte nadiren patolojik kirik
olustugu gozlenmistir™.  Bu nedenle de,
MRG’nin 6zellikle meme ve prostat karsinomla-
rnin kemik metastazlarini degerlendirmede ilk
secenek olabilecedi vurgulanmaktadir™.

D- KEMIK BiYOPSISI

Kemik biyopsisi, kemik timdrlerinin tanisinda
en sik kullanilan metoddur. Metastatik bir lezyon
dasundliyorsa ve hastanin primeri biliniyorsa,
taniyr dogrulamak veya hormonal degerlendir-
me yapmak icin doku saglamak amaciyla biyop-
si yapilr.

Bu ydntemle maksimum miktarda doku sag-

10,20,36,38,47)

lanir! )

Operasyon sirasinda biyopsi traktinin ¢ikari-
labilmesi icin biyopsi 6énceden planlanmalidir. Bu
asamada radyolog, patolog ve ortopedist biyop-
siyi birlikte planlamalidir.
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Biyopsi gérintiuleme yéntemi egliginde yapil-
mali, biyopsi sirasida patolog ¢ikan dokuyu do-
nuk kesit (“frozen section") ile degerlendirmek
icin hazir olmaldir. Materyalin yeterli olup olma-
diginin anlasiimasi agisindan cikarilan doku 6r-
nedi incelenmelidir. Patolog tarafindan donuk
kesitler degerlendirilerek, intraoperatif olarak
materyalin tani igin yeterli ve uygun olup olmadi-
g1 anlagihr.

Aclik insizyonel biyopsi siklikla cilt altina ka-
dar buyimus ve palpe edilebilir timdrlerde uy-
gulanabilir.

Perkiitan igne biyopsisi (PIB), ilk kez 1931 yI-
linda Coley ve arkadaslarn tarafindan uygulan-
migtir. PIB, biylk (6rnegin Turner, Acker-
man,Cray ) veya kig¢uk (22 veya 23 gauge) igne
ile yapilabilir®™. Biyopside kullanilacak olan ig-
nenin boyutu, tani igin gerekli olan materyalin
miktarina ve dokuya ulasabilme kolayhgdina gére
segilir.

Servikal ve torakal vertebralarda kulguk igne
kullaniimasi 6nerilir.

Ozellikle metastatik tiimorlerin tanisinda PIB
etkili ve guvenilir bir tekniktir.

Yeni goéruntileme ydntemlerinin destegiyle,
daha kuguk ve etkili igneler kullanilarak biyopsi-
nin dogru yerden alinmasi saglanabilmekte ve
sitopatolog esliginde biyopsinin yeterliligi deger-

38, 80, 110, 127)

lendirilebilmektedir’ :

Ince igne aspirasyon biyopsisi ile sitolojik in-
celeme, metastatik kemik lezyonlarinin tespitin-
de faydalidir. Bu yéntemle metastatik timér ya-
ni sira, primer timdr de saptanabilir. Skuamoéz,
glandller veya melanositik diferansiasyon goés-
teren ya da kiguk hucreli, taglh yuzik htcreli ve
seffaf hucreli karsinomlar, sitolojik preparatlarin
incelenmesi ile tani alabilirler. Sitolojik inceleme,
primer timoérin saptanmasi agisindan klinik ve
radyolojik olarak incelenmesi gereken dogru yer-

lere yoneltmede yardimci olabilir®®".
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PIB’'de, uygun igneler kullanildiginde hem si-
tolojik inceleme hem de histolojik incelemeyi
sa{layacak daha fazla doku elde edilebilmesini
saglar. Elde edilen materyal ile, hiicre blogu ve
sitolojik imprint preparatlar hazirlanabilir. Bu da
sadece sitolojik incelemeye goére daha basarih
sonuglar elde edilmesini saglar®. PIB ile metas-
tatik lezyonlarin tanisinda % 95 oraninda basa-
ri saglanmigtir™.

Osteoblastik lezyonlardan biyopsi yaparken
buyuk uclu ignelerin kullaniimasi ve bu tip lez-
yonlarda igne biyopsisi ile yeterli materyal alin-
ma oraninin disuk (% 20-25) olmasi nedeniyle,
cok sayida 6rnekleme yapilmasi 6nerilir™.

Ozellikle primer timaérin bilinmedigi durum-
larda gerekli patolojik 6zel histokimyasal ve im-
munhistokimyasal incelemeler icin yeterli miktar-
da ve nitelikte materyal olmasi gerekir. Materyal
rutin olarak kdltire de génderilmelidir.

Kemik biyopsisi yapilirken sitolojik analiz igin
bir miktar kan aspire edilmesi yararl olacaktir.
Bu miktar yaklasik 5 mililitre olmalidir. BOyle bir
materyalden elde edilen yayma preparatlarda,
timér dokusu trokar biyopsi ile elde edilen ma-
teryaldeki dokuya gére daha iyi korunmus olaca-
gindan ve ezilme artefakti icermeyeceginden,
timor morfolojisini daha iyi gérebilmek mimkin
olacakiir.

Vertebra posterior elemanlarinda yerlesmis
lezyonlardan kolaylikla biyopsi alinabilirken, ver-
tebra korpusu yerlesimli lezyonlardan ancak
transpedikiler yaklasim veya transkostoverteb-
ral girisim ile biyopsi alinabilir.

Torakotomi ve retroperitoneal girisimlerde
morbidite riski ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle, bu tip
girisimler yerine direkt cerrahi girisimi tercih et-
mek gerekebilir. Servikal lezyonlarda ise girisim-
ler 6n taraftan giivenle yapilabilmektedir.

Bir calismada, biyopsi sirasinda veya sonra-
sinda % 0.7 oraninda kanama meydana geldigi
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bildiriimistir™. Murpy ve arkadaslarinin yaptigi
9500 olguluk bir gcalismada, % 0.2 oraninda
komplikasyon saptanmig, 4 olguda strekli néro-
lojik defisit gelistigi ve 2 olgunun ise ex oldugu
belirtilmigtir ©.

Vertebral lezyonlara uygulanan biyopsi girisim-
lerinden sonra oldukga ciddi komplikasyonlar olu-
sabilmektedir. Fyfe ve arkadaslan "trephine" ig-
nelerle yaptiklari 100 vertebral biyopsi sonrasinda,
8 olguda norolojik defisit gelistigini bildirmiglerdir®”.

E- OPERASYON SPESIMENININ PATOLOJIK
DEGERLENDIRILMESI:

1- MAKROSKOBIK BULGULAR

Metastatik omurga timorlerinde, patolojik in-
celemeye gelen operasyon materyalinin mak-
roskobik géranimu genellikle bir 6zellik goster-
mez. Tiroid kanseri metastazinda, materyalin
kesit yUzl tiroid dokusuna benzeyebilir. Renal
hicreli karsinom metastazinda ise lezyon sari
renkte izlenir.

2- MIKROSKOBIK BULGULAR

Metastatik timérler, histolopatolojik olarak
primer timor( taklit ederler™™.

Bazi metastatik timdorlerde histopatolojik 6zel-
likler primer timéri saptamaya yardimci olur. Bu
grup timorlere, metastatik renal hicreli karsinom
ve tiroidin follikGler karsinomu en iyi 6rnekir.

Tanida immunhistokimyasal y&ntemlerden
faydalanilir. Ornegin prostat kanseri igin PSA,
akciger kanseri igin TTF kullanilir.

Bazen metastatik karsinomlarda hucreler igsi
sekilli olup sarkomu taklit edebilir. Bu olgularin
genellikle sarkomatoid renal hiicreli karsinom ol-
dugu saptanir.

Bazi metastatik karsinomlar ise osteoblastik

reaksiyona yol acarlar ve osteosarkom ile ayirici
tanilarinin yapilmasini gerektirirler.
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F- AYIRICI TANI:

Klinik ile birlikte de@erlendirildiginde genellik-
le metastatik malign timoérlerin tanisini belirle-
mek zor degildir. Metastatik malign timérlerin %
85’inde primer timdr énceden bilinmektedir. Bu
da tani koymada yardimci bir unsurdur.

Yagli hastalarda saptanan metastatik lezyon-
larda igsi hicreli bir timér ile karsilagildiginda
renal hiicreli karsinom akla gelmelidir. Bu tur lez-
yonlarin mikroskobik incelemesinde bazi alan-
larda tipik seffaf hiicre gérmek mumkuindur. Epi-
telyal belirteclerle ("marker"larla) pozitif boyan-
ma taniyi destekler.

Bazi metastatik karsinomlarda yaygin kemik
yapimi gorulebilir. Bu timdrlerde olusan kemik
dokusu genellikle trabekilerdir. Osteosarkom-
larda izlenen dantel-benzeri gérinim yoktur.
Klinik 6zellikler ve epitalyal belirteclerle ayirici
taniya gidilir.

G- SPESIFiK TUMORLER

Iskelet sistemine her tip timor metastaz ya-
pabilir. Her tim&rin prognozu ve tedaviye vere-
cegi yanit farkhlik gosterebilir. Bu nedenle me-
tastaz yapmis olan bu timérlerin kesin tanilari-
nin konulmasi gereklidir. TUmor tedavi protokol-
lerini belirleyebilmek amaciyla, daha sik kemik
metastazi yapma egilimi gdsteren tumorlerin
davraniglarini ve 6zelliklerini belirlemek yararli
olacaktir.

1- AKCIGER KANSERI

Akciger kanserinin 2003 yili verilerine gére
gorulme sikhgr erkeklerde % 14 iken kadinlarda
% 12 olarak tespit edilmistir. Olgularin % 90’inin
40 yas Ustlinde oldugu gozlenmistir®®. TUmor
agresif oldugu icin tedaviye ragmen 5 yillik ya-
sam stresi % 10’un altinda kalmaktadir “®.
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Akciger kanserleri 4 ana grupta topladiginda
her grubun farkl patolojik davranigi oldugu g6z-
lemlenir. Bunlar:

1- Skuamoz hucreli karsinom, en sik gérulen
tiptir. Santral bolgede yerlesimlidir ve nadiren er-
ken metastaz yapar.

2- Adenokarsinom, siklikla akcigerin perife-
rinde yerlesimlidir ve agresif metastaz yapma
egilimindedir.

3- Kuguk hicreli karsinom, hizli biydyen bir
timérdir ve genellikle tani sirasinda metastazi-
ni yapmis olur.

4- Andiferansiye blyuk hicreli karsinom, ag-
resif bir tdmor olup hizh metastaz yapma egili-
mindedir.

Akciger kanserli olgularda % 90 oraninda
metastaz gelisir (Sekil-5). Hatta, olgularin %
50’sinde tani kondugu sirada metastaz mevcut-
tur. Hizla metastaz gelisebilecedi icin tani kon-
dugunda kemoterapiye baslanir. Ancak kiguk
hucreli karsinom disindaki timéorlerde kemotera-

28,57,

pi etkili degildir®®*”. Radyoterapi diger tedaviler-

T

hna » 3
Resim-5. Servikal bdélgeye olan akciger kanseri
metastazinin MR goéruntust. Kanal tutulumu ve

vertebral destriksiyon gorullyor.
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le birlikte planlanabilir veya sadece semptomla-
rn hafifletiimesi amaciyla planlanabilir. Akciger
kanserleri arasinda en c¢ok radyosensitif olma
Ozelligi gbsteren timor, kaglk hacreli karsinom-
dur®,

Akciger timorlerinde, timaorun klinik olarak ilk
bulgusu vertebra metastazi ve ona bagl klinik
semptomlar olabilir. Bu durum % 40 olguda kar-
silasilabilen bir 6zelliktir. Vertebra metastazi ya-
pan bir timor, paraplejiye neden olabilir ve has-
ta paraplejiye bagli komplikasyonlar nedeniyle
kaybedilebilir™.

Kucuk hucreli digindaki akciger kanserlerin-
de, evre, en 6nemli prognostik belirleyicidir. Ver-
tebrada timoér metastazi olmasi olgunun ileri ev-
rede oldugunu gbsterir.

Normalde skuamoz hcreli karsinom akciger
kanserlerinin en tedavi edilebilir formudur®*™,
lyi diferansiye skuamoz hiicreli karsinomda 5 yillik
yasam suresi % 40, orta derece diferansiye olan-
larda % 20, ve az diferansiye olanlarda ise % 7’dir.

Andiferansiye buyuk hticreli karsinomda 5 yil-
hk yasam slresi % 15tir. Kiguk hicreli karsi-
nomda 5 yillik yasam suresi vermek ise gugctir.
Ancak timor cok erken evrede yakalandiysa %
2 gibi bir oran verilebilmektedir®.

Akcigerlerin ileri evre olgularinda prognoz ol-
dukga ko6t oldugu icin metastazlarin tedavisinde

3,40)

de kotl sonuclar alinmaktadir®*,

Cerrahi girisimle, ancak hastayi rahatlatmak
muimkin olabilmektedir.

2- MEME KANSERI

Meme kanseri, kadinlarda % 32 oraninda
gbzlenir. Kanser nedeniyle 6lim orani ise % 15
olarak saptanmistir. ABD’de her 11 kadindan
1'inde meme kanseri izlenir. Kadinlarda en sik
akciger kanseri nedeniyle (% 25) 6lim meydana
gelir. Meme kanseri nedeniyle 6lim ikinci sirada
yer alir.
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Otopsi calismalarinda meme kanserinden
Olenlerin % 85’'inde iskelet metastazi tespit edil-
mistir™""*®, Bunlarin % 19 ile % 70 arasinda de-
gisen oranlarda omurgay! tuttugu gosterilmistir
(Sekil-6)™.

SE

e e 4 ] :
Resim-5. Torakolomber boélgede meme kanseri
metastazi, aksiyel MR goruntusi

% 21 olguda saptanan soliter metastaz ayni
zamanda hastaligin rekirrens gosterdiginin tek
belirtisidir. Bu soliter metastazlarin da % 51’i ver-
tebrada gozlenmektedir®. Meme kanserinde 5
yillik yagsam slresi % 75 civarindadir™®.,

Metastatik meme kanserinde, kemik metas-
tazinin tespitinden sonra ortalama yasam suresi
% 21.4t0r. Yasam suresinin belilenmesinde
agirlikl olarak nérolojik defisit olusup olusma-
masi belirleyici olmaktadir.

Meme kanserlerinde metastazdan sonra bile
uzun bir yagsam beklenebildigi icin epidural me-
tastatik hastaliklarin tedavisinde agresif girisim-
lerden kaginilmamasi 6nerilmektedir®.

Bu kanserlerde, uzak metasataz primer lez-
yonun tedavisinden uzun yillar sonra ortaya ¢i-
kabilmektedir. Radyolojik olarak omurga me-
tastaz litik, blastik veya karisik tipte olabilmekte
ve siklikla omurganin farkli bélgelerinde farkl
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goérinumlerde ortaya cikabilmektedir. Arseni ve
arkadaslarinin 27 olguluk bir calismasinda, has-
talarin % 63’Unde litik, % 7’sinde blastik ve %
30’unda ise litik-blastik karisik lezyonlarin olus-
tugu tespit edilmistir. Litik lezyonlarin, tipik olarak
spinal hasari gosterdigi saptanmistir®.

Genel olarak kemigin metastatik lezyonlar
hormonal tedaviye, kemoterapiye ve radyotera-
piye iyi yanit verirler. Meme kanserlerinde sito-
toksik ilaglar ya da hormonlar, genellikle hasta-
nin menopoz durumu ve timaorin hormonal du-
rumuna gore kombine edilerek kullanilirlar. EGer
timor Ostrojen ve progesteron reseptori pozitif
ise hormonal tedaviye iyi yanit verecektir. Bu ne-
denle, metastatik lezyona ait materyalde de hor-
monal degerlendirme mutlaka yapilmahdir. Ge-
nellikle primer timaorin hormon profilinin, metas-
tatik timérdn hormonal profilini yansittigr sap-
tanmigtir®.

Meme kanserlerinde farkli kemoterapi proto-
kolleri kullanilabilir. Bu tumorler, orta derecede
radyosensitiftirler. Meme kanserlerinde radyote-
rapi, iskelet metastazlari sonrasinda agrilari

61,113)

azaltmak amaciyla kullanilabilir®'™.

3- PROSTAT KANSERI

Prostat kanseri, % 33 oraninda goéralar. Er-
kek poptllasyonunda hayatlarinin herhangi bir
doéneminde klinik olarak prostat kanseri gelisme
orani % 9.5 olarak bildirilmistir®'®. 50 yas Us-
tu erkeklerde prostat kanseri insidansi artar. Er-
keklerde kanser nedeniyle 6lim % 10 oraninda
prostat kanseri nedeniyledir. Otopsilerde % 46
oraninda prostat kanserine rastlanmistir. Prostat
kanseri lenf digumlerinden sonra, en sik kemige
metastaz yapar“. Ylksek dereceli ("grade"li)
ve evreli prostat kanserleri, radikal prostatektomi
veya radyasyon tedavisi basarisiz olan ve hor-
mon tedavisi sonrasinda biyokimyasal rekurrens
gbsteren olgular yuksek kemik metastazi riski
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tasirlar®. Prostat kanserinin kemik metastazinda
P53 gen mutasyonu tespit edilmis ve bu mutasyo-
nu yapmis timorlerin metastaz yapma potansiye-
linin daha kuvvetli oldugu disinGimistir®”.

Prostat kanseri nedeniyle ex olmus hastala-
rin otopsilerinde % 85 oraninda kemik metasta-
z1 izlenmigtir™*"*®. Metastazlar en sik omurgay!
etkiler. Semptom olusturan metastazlar ise en
sik torasik bolgede izlenir. Torasik bdlge metas-
tazlarinin % 67’si, lomber bolge metastazlarinin
% 27’si ve servikal boélge metastazlarinin ise %
6’sl semptomatiktir”™.

Serum prostat spesifik antijen (PSA) seviye-
si, prostat kanserinde kemik metastazi stiphesi-
ni olusturacagindan oldukga degerlidir. EGer se-
rum PSA seviyesi 100 ng/mL’nin tzerinde ise %
74 oraninda pozitif, 10 ng/mL’nin altinda ise %
98 oraninda negatif tanisal gésterge degeri tagi-

88,122)

maktadir®'®.

Metastatik timérlerde spinal kord kompres-
yonu, en 6nemli komplikasyonlardan biri olup
yuksek morbidite ve kotl prognoz riski tagimak-
tadir™®®. Bu ko6t prognozun, spinal kord
kompresyonuna mi bagh oldugu, yoksa zaten
gelismis olan yaygin metastaz ytzinden mi ol-
dugu halen sorgulanmaktadir®.

Prostat kanseri, akciger kanserinden sonra
ikinci siklikta spinal kord kompresyonuna yol ag-
makta ve spinal kord kompresyonu ile gelen ol-

45,72,94,97)

gularin % 1-12’sini olusturmaktadir .

Prostat kanseri nispeten yavas seyirli olan ve
prognozu diger timérlere gére ¢ok daha iyi olan
bir tim&r oldugu icin bdyle bir durumda daha ag-
resif bir tedavi yapiimasi gerekmektedir*®. Diger
taraftan da spinal kord kompresyonu daha yash
hastalarda genellikle timdrin yaygin metastaz
yapti§ ddnemde karsimiza ¢ikmakta ve bu yuz-
den de kétl bir prognoza neden olmaktadir.

Spinal kord kompresyonunda genelde tedavi
yuksek doz kortikosteroid tedavisi ve radyotera-
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piyi icermektedir®”. Opere edilen hastalarin ¢o-
gunlu@unu, primer timor bilinmedigdi veya radyo-
terapiye ragmen hastalik progresyon gosterdigi
icin operasyona alinan hastalar olusturmaktadir.

Spinal kord kompresyonu gelismeden énce
hormon tedavisi almamis olanlarin prognozu-
nun, hormon tedavisi almig olanlara gére c¢ok
daha iyi oldugu tespit edilmistir®. Hormon teda-
visi sonrasinda relaps gdsteren hastalarin prog-
nozu daha kotl olarak tespit edilmistir®. Pros-
tat karsinomunda spinal kord kompresyonunun
klinik prognozla iligkili olmayip prognozun direk
olarak hastaligin seviyesiyle ilgili oldugu dusu-
nllmektedir®. Ancak zamaninda yapilan teda-
viyle, spinal kord kompresyonu olan olgular %
70 oraninda mobil hale getirilebilmekte ve bu
hastalarin prognozu kord kompresyonu olmayan
hastalarla ayni diizeye ulastirilabilmektedir®.

4- BOBREK KANSERI:

Bobrek kanserleri, tim kanserler icinde % 2-
3 oraninda ve siklikla 60-70 yas grubunda izle-
nir. Renal hicreli karsinom (hipernefroma) béb-
rek timorlerinin % 80Q’ini olusturur. Erkekte ka-
dina gobre iki kat fazla gérulebilir. Bes yillik sag-
kalim orani % 10-50 iken 10 yillik sagkalim % 5-
30 arasinda seyretmektedir. Sagkalim orani tani
verildiginde TUmarin evresi ile iligkilidir™. Tani
konuldugunda hastalarin tgte birinde uzak me-
tastaz saptanmistir®. Uzak metastazin en sik
olarak goéruldigu organlar akcigerler ve iskelet
sistemidir. TUmd&rin yayilimi primer olarak arte-
riyel ve ventz sistemler araciligiyla hematojen
yolla karaciger, akcigerler ve kemiklere olmakta-
dir. Batson, subaraknoid mesafeye tumér yayili-
minin, sekonder olarak periferik sinirlerdeki len-
fatik kanallar aracihgiyla gerceklestigini bildir-
migtir™'?,

Renal hucreli karsinomlarin metastazlarn pri-
mer timaorde oldugu gibi vaskilerdir. Bu neden-
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le operasyon sirasinda yogun kanama gelisebir
(21). Renal hicreli karsinom metastazi disunu-
len olgularda preoperatif angiografi yapilarak
transkatater arterial oklizyon yapilmasi éneril-
mektedir. Bu yéntem inoperable hastalarda pali-
atif tedavi olarak da 6nerilmektedir®.

Omurganin metastatik karsinomlari arasinda
en sik spinal kord tutulumu yaparak nérolojik de-
fisit olusturan timor renal hicreli karsinom (hi-

82,100,102)

pernefroma) olarak saptanmistir' :

Primeri belli olmayan ‘occult * bir timor varsa
primerin renal hicreli karsinom olabilecegi akli-
miza gelmelidir®.

H- TEDAVi VE PROGNOZ:

Yaygin kanser olgularinda omurgada % 70’e
varan oranlarda metastatik hastalik gordlebil-
mekte ve bu da vertebral kollaps, spinal instabi-
lite veya progresif norolojik defisitlere yol acabil-

5,26,59,60)

mektedir' .

Vertebral kollapsin benign veya malign oldu-
gunu ayirt etmede MRG oldukg¢a yardimci ol-
maktadir.

Radyoterapiye ve ‘bracing’e direncli nérolojik
defisit varhgi ya da dindirlemeyen mekanik
omurga agrisi olusan durumlarda operasyon en-
dikasyonu vardir. Dekompresyon, ¢zellikle ke-
mik veya disk fragmanlarinin spinal kord veya
kdk basisi yaptigi ya da spinal instabilitenin né-
ral defisit olusturdugu durumlarda uygulanir. Bu
uygulama genellikle anterior dekompresyon ve
stabilizasyon seklindedir. Culnk( vertebranin
posterior elemanlarindan ¢ok, siklikla korpusu
etkilenmigtir; posterior stabilite intakttir. Boyle bir
durumda anterior girisim ile omurganin stabili-
zasyonunu saglamak mumkuindir. Ancak nadir
de olsa posterior elemanlar, 6zellikle de pedikl-
ler etkilenebilir. Bu durumda hem anterior hem
de posteror girisim yapilmasi gerekmektedir.
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Patolojik kirik varsa ve ‘imminent’ zelliktey-
se ameliyat endikasyonu vardir. Lezyon kirete
edilebilir veya kirik bolgesi rezeke edilebilir. Pri-
mer maligniteye bagh olarak tedavi yénlendirilir.
Prostat kanserinde hormonal tedavi yapilabilir.
Prognoz primer malignitenin tipine bagl olarak
degisir. Meme, prostat ve tiroid kanserlerinde
yasam siresi uzunken, melanom ve akciger
kanserlerinde ise hasta terminal dénemdedir.

Omurga metastazi olugsan hastalarin oldukca
az bir kisminda cerrahi girisime ihtiya¢ duyul-
maktadir. Pek cogunda da lokal agri ve noral de-
fisit olmasina kars! bdyle bir operasyonu gerek-
tirecek kadar uzun bir yagsam beklentisi yoktur.
Bircok hasta, vertebral kollaps bulunmasina kar-
sin, dinlenme ve lokal radyasyon tedavisini taki-
ben agrilarindan kurtulabilmekte ve bu hastalar-
da nérolojik defisit gelisimi de izlenmemektedir.

Hastanin multidisipliner olarak iyi degerlendi-
riimesi ve hayatinin son déneminde dahi olsa
daha kaliteli bir yagam strdarebilmesi igin gerek-
li girisimler yapilmalidir.
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