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METASTAT�K OMURGA TÜMÖRLER�  H�STOPATOLOJ�S�

HISTOPATOLOGY OF METASTATIC SPINAL TUMORS

Handan DOÚAN(1)

ÖZET: 

Malign tümörlerin en önemli özelli¤i, tümör
hücrelerinin metastaz olußturabilme yetenekleri-
dir. Kemi¤in metastatik tümörlerine, primer tü-
mörlerinden daha s�k rastlan�r. Metastaz�n, akci-
¤er ve karaci¤erden sonra üçüncü s�kl�kta geliß-
ti¤i bölge iskelet sistemidir. �skelet sisteminde
metastaz�n en s�k gözlendi¤i bölge ise omurga-
d�r. Baz� tümörler kemi¤e metastaz yapma e¤ili-
mi gösterirken baz�lar� ise nadiren metastaz ya-
parlar. Metastatik kemik tümörlerinin % 80�ini
meme, akci¤er, prostat, tiroid ve böbrek tümörle-
rinin metastazlar� olußturur. Klinik ile birlikte de-
¤erlendirildi¤inde multiple olmalar� ve baßka bir
yerde bilinen bir tümörü olmas� nedeniyle genel-
likle metastatik malign tümörlerin tan�s�n� belirle-
mek zor de¤ildir. Metastatik malign tümörlerin %
85�inde primer tümör önceden bilinmektedir. Bu
da tan� koymada yard�mc� bir unsurdur. Kemik
biyopsisi, kemik tümörlerinin tan�s�nda en s�k
kullan�lan metottur. Metastatik bir lezyon düßü-
nülüyorsa ve hastan�n primeri biliniyorsa, tan�y�
do¤rulamak veya hormonal de¤erlendirme yap-
mak için doku sa¤lamak amac�yla biyopsi yap�-
l�r. Metastatik vertebra tümörlerinin tedavisi mul-
tidisipliner bir yaklaß�m� gerektirmektedir. Bu
ekip içinde ortopedistler, beyin cerrahlar�, medi-
kal ve radyasyon onkologlar� yer almal�d�rlar.
Tan� koyma aßamas�nda da patologlara önemli
rol düßmektedir. Son yirmi y�lda, kemik metasta-
z� bulunsa bile, genel olarak kanserin palyatif te-

davisinde belirgin bir gelißme kaydedilmißtir. Te-
davi seçenekleri aras�nda radyoterapi, hormonal
tedavi, kemoterapi ve cerrahi girißim ya da s�kl�k-
la bu tedavilerin ikili ve üçlü kombinasyonlar� uy-
gulan�r. Bu derlemede omurgan�n metastatik tü-
mörlerinin gelißim süreci incelenecektir. Ayr�ca
omurgan�n metastatik tümörlerinin klinik özellik-
leri, radyolojik ve patolojik tan� yöntemleri, ay�r�-
c� tan�lar� irdelenecektir. Omurgaya metastaz
yapma e¤iliminde olan baz� spesifik tümörler
gözden geçirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Metastaz, omurga, tü-
mör, histopatoloji

Kan�t Düzeyi: Derleme, Düzey 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

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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G�R�Þ: 

Malign tümörlerin en önemli özelli¤i, tümör
hücrelerinin primer tümör oda¤�ndan ayr� bir do-
ku ya da organda ikincil bir tümör oda¤� ya da
odaklar� olußturabilmeleridir. Dünyada senede
bir milyondan fazla yeni kanser tan�s� konmakta
ve bunlar�n üçte ikisinde metastaz olußtu¤u bilin-
mektedir(104). Tümörün ve lokal rekürrenslerin te-
davisinde son y�llardaki gelißmeler sayesinde
hastalar daha uzun y�llar yaßamakta ve bu ne-
denle de semptom olußturan uzak metastazlar
için daha s�kl�kla tedaviye ihtiyaç duyulmaktad�r.

Metastaz�n, akci¤er ve karaci¤erden sonra
üçüncü s�kl�kta gelißti¤i bölge iskelet sistemi-
dir(19).  �skelet sisteminde metastaz�n en s�k göz-
lendi¤i bölge ise omurgad�r(16,17,69). Kemi¤in me-
tastatik tümörlerine, primer tümörlerinden daha
s�k rastlan�r(116). 

Ço¤u olguda metastatik lezyonlar çok say�da
odak halinde gelißir. E¤er primer lezyon önce-
den saptanm�ß ve tan� alm�ß ise, metastatik lez-
yonun tan�s� da büyük oranda ayn� olacakt�r. Pri-
meri bilinmeyen gizli ("occult") bir tümörün soliter
metastaz�, primer kemik tümörleri ile kar�ßabilir
(Þekil-1)(91). Ancak bu konuda güvenilir bir istatis-
tiksel veri henüz bulunmamaktad�r. Karsinoma
nedeniyle ex olmuß 1000 olguluk bir seride yap�-
lan otopsi sonuçlar�nda, % 27 oran�nda kemik
metastaz� saptanm�ßt�r(1).

Baz� tümörler, kemi¤e metastaz yapma e¤ili-
mi gösterirken; baz�lar� ise nadiren metastaz ya-
parlar. Meme, akci¤er, prostat, tiroid ve böbrek
tümörleri özellikle kemik metastaz� e¤ilimi göste-
ren ("bone seeking") tümörler olarak bilinirler.

Kolon, mide tümörleri ve malign melanoma
ise klinik olarak daha az kemik metastaz� olußtu-
rurlar. Ancak malign melanomal� hastalar�n
otopsilerinde %  23-49 oran�nda iskelet metasta-
z� saptanm�ßt�r(37). Kolon karsinomu nüksü, direkt
yay�l�m yoluyla sakrumu tutabilir.

Yaßl�larda Paget hastal�¤� ile birlikte metasta-
tik karsinom ortaya ç�kabilse de, pagetoid kemik-
te metastatik karsinom oldukça seyrek izlenir.
987 olguluk bir seride 6 metastatik karsinom, 62
sarkom saptanm�ßt�r. Metastaz izlenen 6 olgu-
nun ikisine Paget hastal�¤�n�n eßlik etti¤i gözlen-
mißtir(101).

Metastatik kemik tümörlerinin % 80�ini meme,
akci¤er, prostat, tiroid ve böbrek tümörlerinin
metastazlar� olußturur. Bu metastazlar eß za-
manl� olarak visseral metastazlarla beraber izle-
nirler veya dissemine hastal�¤�n tek belirtisi ola-
bilirler(51,124,90). �ntrakraniyel meningiomalar�n re-
kürrent lumbosakral metastazlar olußturdu¤u
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Resim-1. Metastatik tümörler omurgan�n primer malign
tümörleri ile kar�ßabilir. Bu ßekilde vertebra cismini tutan
dev bir prostat kanseri metastaz� izleniyor.



gözlenmißtir(32). Bunun gibi normalde kemik me-
tastaz� yapma e¤ilimi olmasa bile farkl� tümörle-
rin insidental olarak omurga metastazlar� oluß-
turduklar� gözlenmißtir. Yumußak doku sarkom-
lar� nadiren iskelet sistemi metastaz� olußturur-
ken,(73) çocuklarda görülen embriyonel rabdom-
yosarkom kemik metastaz� yapabilir.

Kemik metastaztazlar�n�n % 70�i aksiyel iske-
leti (kranium, kaburga, omurga ve sakrum) tutar.
Geri kalan % 30�u ise uzun kemiklerde veya her
iki bölgede birden tutulum olußturur. Metastaz,
tüm kemiklerde, kemik ili¤i bölgesini tercih et-
mektedir(91).

Brihaye ve arkadaßlar�,  epidural tutulumu
olan 1477 olguluk bir seride % 6.5 oran�nda me-
me, % 15.6 akci¤er, % 9.2 prostat ve % 6.5 ora-
n�nda böbrek karsinomu metastaz� saptam�ßlar-
d�r.  % 12.1 olguda ise primer tümör saptanama-
m�ßt�r. Bu çal�ßmada hastalar�n yaß ortalamas�
50-60 olup, kad�n:erkek oran�n�n eßit oldu¤u
gözlenmißtir(24).

Brihaye ve arkadaßlar�n�n inceledikleri 1585
olguluk di¤er bir seride ise % 70.3 oran�nda to-
rasik ve torakolomber bölge tutulumu izlenirken,
% 21.6 oran�nda lomber bölge ve % 8.1 servikal
ve servikotorasik bölge tutulumu gözlenmißtir(24). 

Metastatik tümörün  torasik bölgeyi tuttu¤u
durumlarda s�kl�kla nörolojik defisit izlenir. Bu
konuda öne sürülen teori, anatomik olarak tora-
sik bölgenin daha dar olmas� ve daha az damar-
lanma göstermesi nedeniyle bu bölgenin epidu-
ral bask�ya daha yatk�n olmas�d�r. Domisse, T4-
T9 aras�ndaki bölgenin spinal kanal�n kritik vas-
küler bölge oldu¤unu ve bu bölgede dolaß�m en-
gellendi¤inde hastalar�n paraplejik olabilecekle-
rini ileri sürmüßtür(39). 

Torasik bölge lezyonlar�nda parapleji gelißi-
minin daha s�k olmas�n�n, vasküler nedenlerden
çok çok biyomekanik nedenlere ba¤l� oldu¤u da
ileri sürülmektedir. Normal anatomik durußta,

servikal ve lomber bölgede lordoz, torasik bölge-
de ise kifoz vard�r. Torasik bölgede kifozun var-
l�¤�, vertebra korpusunda k�r�k olußmas�n� kolay-
laßt�r�r. Omurgada kifotik deformite, neoplastik
epidural kompresyonla birlikte, nörolojik disfonk-
siyona zemin haz�rlar.

Metastatik vertabra tümörlerinin tedavisi mul-
tidisipliner bir yaklaß�m� gerektirmektedir. Bu
ekip içinde ortopedistler, beyin cerrahlar�, medi-
kal ve radyasyon onkologlar� yer almal�d�rlar. 

Tedavi seçenekleri aras�nda radyoterapi, hor-
monal tedavi, kemoterapi ve cerrahi girißim ya
da s�kl�kla bu tedavilerin ikili ve üçlü kombinas-
yonlar� uygulan�r. Standardize edilmiß bir metod
bulunmamas� nedeniyle, tedavilerde elde edilen
baßar�y� de¤erlendirmek tam olarak mümkün
olamamaktad�r(59,60).

Ancak son yirmi y�lda, kemik metastaz� bu-
lunsa bile, genel olarak kanserin palyatif tedavi-
sinde belirgin bir gelißme kaydedilmißtir. Cerahi
tedavide gelißtirilen yeni tekniklerle, genellikle
d�ß deste¤e gereksinim olmaks�z�n, hastalar�n
a¤r�lar� azalt�l�p hastan�n geri kalan yaßam süre-
sini çok daha kaliteli bir ßekilde geçirmesi sa¤la-
nabilmektedir.

A- METASTAT�K OMURGA TÜMÖRLER�-
N�N GEL�Þ�M SÜREC�

1- METASTAZ OLUÞUM MEKAN�ZMASI

Tedavi yöntemlerinin etkili olup olmad�¤�n�
anlamak için hastal�¤�n do¤al sürecinin bilinmesi
bir klinisyen için önem taß�maktad�r. Metastaz
olußumunda dört önemli mekanizma vard�r: Di-
rekt yay�l�m, arteriyel yay�l�m, lenfatik yay�l�m ve
venöz yay�l�m. Arteriyel yol ile vertebra korpusu-
na yay�l�m gösteren tümörler, bu bölgeye besle-
yici arterler arac�l�¤�yla gelirler.  Bu durumun, ak-
ci¤er kanserinin yay�l�m�nda s�kl�kla izlendi¤i ve
prostat kanserinin metastaz yapma sürecinde
de olas�l�kla ißleyen mekanizma oldu¤u düßünül-
mektedir(30,31).
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Retroperiton ve mediasten yerleßimli tümörler
ise vertebra korpusunu erode ederek direkt yay�-
l�m gösterirler. Tümör spinal kanala nöroforami-
nalar arac�l�¤� ile yay�l�r. Kemikte lenfanjiyografi
yap�larak lenf kanallar� oldu¤u gösterilmiß ol-
makla beraber, bu yolla tümörün metastatik em-
bolizasyon yapt�¤� gösterilememißtir(34). 

Omurgada metastatik embolizasyonun en s�k
olarak gözlendi¤i yol venöz sistemdir. Kan, ver-
tebra korpusuna girdikten sonra büyük santral
basivertebral ven ve daha küçük paraartiküler
venlerle drene olur(34,35).  Bu venöz kanallar, epi-
dural venöz pleksus ile ilißkilidir. Bu kapakç�¤� ol-
mayan venöz pleksus sisteminin Batson taraf�n-
dan metastatik embolizasyon olas�l�¤� aç�s�ndan
potansiyel bir yol olußturdu¤u düßünülmüßtür.
1940 y�l�nda Batson kadavra üzerinde baz� ça-
l�ßmalar yapm�ßt�r. Erkekte penis veninden, ka-
d�nda ise meme venlerinden boya enjekte etmiß
ve vertebral venlerde bu boyay� gözlemlemißtir.
Kar�n içi herhangi bir bas�nç art�ß�nda kan�n epi-
dural venöz pleksusu geçebilece¤ini, prostat ve
meme karsinomu metastazlar�n�n bu yolla olabi-
lece¤ini öne sürmüßtür(12,13). 

Comon ve deLong taraf�ndan yap�lan bir ça-
l�ßmada ise farelerin femoral venlerine tümör en-
jekte edildi¤inde, 16 farenin 15�inin akci¤erlerin-
de tümör embolizasyonu saptanm�ßt�r. Ayn� de-
ney, farelere intraabdominal bas�nç uygulanarak
tekrar edildi¤inde, 14 farenin 12�sinde vertebral
embolizasyon oldu¤u saptam�ßt�r. Bu bulgular,
Batson�un teorisini destekler niteliktedir(29,30). 

Portal ve kaval sistemlerdeki kan, normal ko-
ßullarda % 10 oran�nda vertebral venöz sisteme
kanalize olurken, intraabdominal ve intratorasik
bas�nç art�ß�nda bu oran artar. 

Vertebral venöz pleksus, üst ve alt ekstremi-
te, gövde, pelvis, baß ve boyun venleri ile ilißki
halindedir. Bu da aksiyel iskelete bu bölgedeki
tümörlerden metastaz olabilece¤ini göstermek-
tedir. Metastatik emboli sonras�nda, tümör, ke-

mi¤in tüm yap�lar�na yerleßir. Epidural, subdural
ve intramedüller metastaz görülebilir. Bunlar
aras�nda epidural metastaz daha fazla oranda
görülmekdir. �ntramedüller metastaz ise çok na-
dir olmakla birlikte izlenebilmektedir(24).

Prostat karsinomunda omurgaya metastaz�n
klasik akci¤er pasaj� üzerinden vena kava yoluy-
la hematojen metastaz d�ß�nda arka taraftaki
venler yoluyla  oldu¤u düßünülmektedir. Çünkü
omurga ve akci¤er metastazlar� aras�nda birbiri-
nin z�t yönünde bir ilißki oldu¤u saptand�¤�ndan,
omurga ve akci¤er metastazlar�n�n birbirinden
ba¤�ms�z oldu¤u düßünülmektedir. Omurgaya
metastaz yapan tümörlerin çap�n�n di¤er bölge-
lere metastaz yapan tümörlerden daha küçük ol-
du¤u (4-6 cm) gözlenmißtir.  Akci¤er metastaz�
yapan tümörler 6-8 cm iken karaci¤er metastaz�
yapan tümörlerin 8 cm�den daha büyük oldu¤u
saptanm�ßt�r. Bu durum, omurgaya metastaz�n
akci¤er ve karaci¤ere olan metastazdan daha
önce gerçekleßti¤ini göstermektedir(25). Prostat
kanserinde omurgaya metastaz, böbrek ve me-
sane kanserlerinden çok daha s�k gelißir. Þöyle
ki, prostat kanserlerinde omurga metastaz�na
rastlama oran� % 87 iken, böbrek tümörlerinde
bu oran�n 247 dissemine böbrek tümörü içinde
% 36 ve 206 metastatik mesane tümörü içinde
% 39 oldu¤u bildirilmißtir(25). Tüm bu bulgular,
prostat karsinomunda metastatik yay�l�m�n,  Bat-
son�un 1940 y�l�nda ortaya atm�ß oldu¤u geriye
do¤ru ("backward") venöz yolla Batson pleksusu
arac�l�¤� ile omurgan�n alt k�sm�na oldu¤unu
destekler niteliktedir.

Prostat karsinomu nedeniyle ölmüß ve otopsi
yap�lm�ß olan 1593 olguluk seride % 35 hemato-
jen metastaz saptanm�ß, bu metastazlar�n en s�k
kemi¤e (% 90), akci¤erlere (% 46), karaci¤ere
(% 25, ve adrenal glandlara (% 13) oldu¤u sap-
tanm�ßt�r.  Ayn� çal�ßmada  incelenen tüm olgu-
lar aras�nda prostat karsinomu oran� % 8.2 ola-
rak bulunmußtur. Prostat�n tümünün histolojik
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olarak incelendi¤i otopsi çal�ßmalar�nda % 19.2
oran�nda prostat karsinomuna rastlanm�ßt�r(25). 

2- TÜMÖRLER NASIL METASTAZ YAPAR?

Kemik metastaz�n�n patogenezi ile ilgili olarak
çok az ßey bilinmektedir.

Duktuslardan kaynaklanan bir meme karsino-
munda, tümör kritik bir boyuta ulaßt�¤�nda tümö-
rün daha da büyümesini sa¤lamak amac�yla tü-
mör kaynakl� anjiogenik faktör sal�n�m� ile tümör
içinde damar gelißimi stimule olur. Anjiogenez
ile, tümörün sistemik sirkülasyona embolizasyo-
nunun da yolu aç�l�r. Tümörün özellikle rezorbs-
yon aßamas�nda kemikte kemokaktik faktör sal-
g�lad�¤� bilinmektedir(84). Tümörlerin, özellikle ke-
mi¤in ilik içeren alanlar�na metastaz yapt�klar� bi-
linmektedir.

Normal hücrelerin büyümesi, genetik meka-
nizmalarla kontrol edilmekle birlikte, çevredeki
hücrelerin davran�ßlar� ve karakteristik özellikle-
rinden de etkilenir; hücreler aras� etkileßim göz-
lenir. Malign hücreler, genetik de¤ißimleri sonu-
cunda hem invazyon ve metastaz yapma e¤ilimi
göstermekte, hem de çevrelerindeki hücrelerden
etkilenmektedirler. Bu davran�ß ßekilleri yap�lan
hücre kültürü çal�ßmalar�yla da gösterilmißtir(118).

Kemik yeniden olußumu ("remodeling"), ke-
mik rezorbsiyonu ile yeni kemik olußumu aras�n-
daki ilißki sonucunda gerçekleßir. Hasarl� kemik
alanlar�nda osteoklast prekürsör hücreleri olußa-
rak, hasarl� kemi¤i o bölgeden uzaklaßt�r�r; böy-
lece, kemik rezorbsyonu gerçekleßir (Þekil-2)(78).

Malign hücreler kemi¤i infiltre ettiklerinde, ye-
ni kemik olußumu ile kemik destrüksiyonu ara-
s�ndaki denge bozulur ve anormal kemik dönü-
ßümü olur.

Anormal kemik olußumu, üç farkl� mekanizma
ile meydana gelir:

1) Rezorbsiyonun daha fazla olmas� nedeniy-
le kemik kayb�n�n olußmas�, 

2) Kemik rezobsiyonu ile formasyonu aras�n-
daki normal ilißkinin bozulup, kemik resorbsiyo-
nu olmas� gerekirken, kemik formasyonunun
gözlenmesi,

3) Olußan yeni kemik miktar�n�n kantitatif ola-
rak rezorbe olan kemik miktar�yla uyumlu olma-
mas� 

Karsinom hücreleri, parathormon-related
peptid (PTHrP), prostaglandin E, trasforming
growth faktör (TGF) salg�larken otokrin ve parak-
rin mekanizmalarla tümörün gelißimini sa¤lay�c�
maddeleri salg�lamakta ve eß zamanl� olarak os-
teoklast aktivitesini stimule etmektedirler. Tüm
bu etkiler lokal olarak olußmaktad�r. Ancak bu
faktörler, sistemik olarak da salg�lanmakta ve
kemik metabolizmas� üzerinde hümoral bir etki-
ye de yol açmaktad�r(79).

Prostat karsinomunda osteosklerotik metas-
taz gelißir. Aß�r� kemik olußumu nedeniyle kemik-
te kalsiyum depolanmas� olur. Plazma kalsiyum
seviyesi normal seviyenin alt�na düßer ve parat-
hormon seviyesinde yükselme olur. Gelißen se-
konder hiperparatiroidizm osteosklerotik metas-
taz olmas�na karß�n, genel olarak kemiklerde os-
teoporoza neden olur(84).

Meme kanserlerinde PTHrP sal�n�m�, kalsiyu-
mun böbrekte proksimal tübüllerden aß�r� reab-
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Resim-2. Metastaz�n ortaya ç�k�ß�ndan sonra omurga
cisminde belirgin destrüksiyon olußur.



sorbsiyonuna yol açar. Bu da meme kanserlerin-
de ve di¤er kanserlerde hiperkalseminin en
önemli nedenini olußturur(70). 

Myelomda, malign plazma hücreleri osteok-
last aktive edici faktör salg�layarak kemik meta-
bolizmas�na direkt etki olußturur.

3- METASTAT�K TÜMÖR EK�M� ("SE-
ED�NG") VE KONAK YANITI

Metastatik tümör embolisinin, özellikle kemik
ili¤i bölgesine afinite gösterdi¤i bilinmektedir.
Vertebra, yaßam süresince kemik ili¤ine sahip
oldu¤undan kemik metataz� için ideal yerlerden
biridir. Vertebran�n korpus k�sm� metastaz�n en
çok görüldü¤ü yerdir. Burada tümör yerleßimine,
posterior elemanlara göre 20 kat daha fazla rast-
lan�r(9,23). 

Travman�n da tümör yerleßimine neden olabi-
lece¤i bildirilmißtir(44). 

Vertebra korpusundaki trabeküllerde, sürekli
mikrofraktür gelißir. Bu da metastatik "seeding"
için uygun ortam� sa¤lar(117). 

Kanselöz kemikte metastaz gelißtikten sonra
direkt ya da indirekt olarak kemik rezorbsiyonu
baßlar(42). Kemi¤in ground substans harabiyeti
nedeniyle kollajenaz düzeyi yükselir ve bu du-
rum, tümörün invaziv niteli¤i ile korelasyon gös-
terir(43). Tümör hücrelerinin osteoklast aktive edi-
ci faktör salg�lad�¤� gösterilmißtir. Kemik rezorb-
siyonu osteoklast aktivasyonu ile baßlar(49). 

Yap�lan deneysel çal�ßmalarda meme ve
böbrek karsinomlar�nda osteolizisin tümörden
prostaglandin  sal�n�m�yla ilgisi oldu¤u saptan-
m�ßt�r(15,56).  Ayr�ca tümör dokusu trabeküllere di-
rekt bas� yaparak da iskemi ve rezorbsiyona  ne-
den olur.

Tümör ekimi ("seeding") kanselöz kemikte
baßlar; kortikal kemi¤e invazyon genellikle se-
konder olarak gelißir(121). 

Kortikal kemik içeren pedikülde metastaz�n
nadiren tek baß�na izlendi¤i ve metastaz�n ço-
¤unlukla vertebral korpus veya posterior ele-
manlardan direkt yay�l�m sonras� gelißti¤i  göz-
lenmißtir(9).

Kemik yap�m� ßeklinde olußan konak yan�t�,
kanser invazyonu sonras�nda gelißen hasar� ta-
mire yöneliktir. H�zl� gelißim gösteren agresif lez-
yonlarda minimum reaktif kemik olußur ve radyo-
lojik olarak olarak litik bir lezyon izlenir. Yavaß
gelißen veya daha az agresif tümörlerde reaktif
kemik olußumu daha belirgindir ve radyolojik ola-
rak blastik görünümdedir. Mikst alanlar içeren tü-
mörler de mevcuttur. 

Histolojik olarak osteoblastik veya osteolitik
lezyonlardaki reaktif kemik ayn� özelliktedir.  An-
cak, konak taraf�ndan olußturulan reaktif kemik
miktar� osteoblastik lezyonlarda daha fazlad�r(75).
Prostatik karsinomun kemik metastazlar�nda ge-
nellikle osteoblastik aktivite izlenir. Tümör, direkt
olarak osteoblastik aktiviteyi stimule eder(53).
Prostat dokusunda prostatik osteoblastik faktör
izole edilmißtir(66,67).  Sadece osteoblastik aktivite
gösterir nitelikte metastaz olußturan tümörler
prostatik karsinom, karsinoid tümör ve di¤er nö-
roendokrin karsinomlar ve daha az s�kl�kla me-
me karsinomlar�d�r(27,112). 

Kona¤�n verdi¤i yan�t, olußabilecek olan spi-
nal deformitenin derecesini belirler. Agresif tü-
mörlerin olußturduklar� litik lezyonlarda vertebral
korpus kollabe olabilir ve omurga hasar�na yol
açabilir. Osteoblastik nitelikteki lezyonlarda ise
vertebral korpus bütünlü¤ü korunur ve omurga-
da deformite olußma riski çok daha azd�r. 

B- KL�N�K ÖZELL�KLER:

Klinikte hikâyenin de¤erlendirilmesi, muaye-
ne bulgular� ve görüntüleme yöntemleri ile % 85
olguda operasyon öncesinde primer tümör sap-
tanabilmißtir.  
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Ço¤u hastan�n primer tümörü bilindi¤inden,
kemik metastaz�, klinik bulgu vermeden  tespit
edilir. Metastatik omurga tümörlerinde en s�k
rastlanan klinik semptom a¤r� olup, hastalar�n %
96�s�nda gözlenmißtir. Nadiren, ilk bulgu patolo-
jik k�r�k olabilir. Sistemik semptom ise hiç bulun-
mayabilir(18,19,33,48,54,58,59,85,87,104,126).    

Omurga boyunca orta hattan baßlayan a¤r�
sinsi karakterde olup, özellikle geceleri artan ni-
teliktedir. Hastal�k ilerledikçe a¤r�n�n ßiddeti artar
ve sürekli hale gelir. Lokal a¤r� vertebra perios-
tunun, ligamanlar�n ve çevreleyen visseral yap�-
lar�n irritasyonu nedeniyle gelißir.  Hastada me-
kanik tipte bir a¤r� bulunuyor ise genellikle bu du-
rum yayg�n kemik harabiyeti ve omurga harabi-
yeti oldu¤unu gösterir; bu a¤r� hastay� günlük iß-
lerini yapmaktan al�koyar(50).  Hastalarda tutulan
bölgenin hareketiyle, bas�nçla ya da a¤�rl�k taß�-
makla artan keskin bir a¤r� vard�r. Sinir kökü ba-
s�s�na ba¤l� gelißen a¤r� tek veya çift tarafl� ola-
bilir. Bu tip a¤r� öksürme, hapß�rma ve gövdenin
hareket etmesiyle artar. Spinal dengesizlik oluß-
tu¤unda, hasta hareketsiz yat�nca rahatlar, hare-
ketle a¤r� olur. Lezyon C7-T1 vertebralar aras�n-
da oldu¤unda a¤r� interskapular bölgede, T12-
L1 vertebralar aras�nda oldu¤unda ise iliak krest
ve sakroiliak bölgelerde ortaya ç�kar. Sakral böl-
gede yerleßimli lezyonlarda ise a¤r� daha  çok
kalçalar, perine ve bald�rlar�n arkas�nda hissedi-
lir.

C- TANI YÖNTEMLER� 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG),
omurgadaki metastatik tutulumun saptanmas�n-
da ve de¤erlendirilmesinde kullan�lan en uygun
tan� yöntemidir. Bilgisayarl� Tomografi (BT) mye-
lografide sadece ßüpheli bölge izlenebilir. 

Sintigrafi ile tüm iskelet sistemi kontrol edile-
bilece¤inden, kemik metastazlar�n�n tespitinde
bu yöntem öncelikli olarak kullan�lmaktad�r. An-

cak MRG yönteminin kemik metastazlar�n�n tes-
pitinde sintigrafiye göre daha sensitif oldu¤u
gösterilmißtir (Teknisyum 99m difosfanat radyo-
nüklid görüntüleme ile metastatik kemik tümörle-
rinin kemikte yol açt�¤� artm�ß osteoblastik aktivi-
te saptan�r. Oysa MRG ile, tümörün kemikte he-
nüz bir aktivasyon olußturmaks�z�n kemik ili¤ine
erken hematojen yay�l�m�n� göstermek mümkün-
dür(3,115).  MRG ile ayn� zamanda malign ya da os-
teoporotik vertebral kollaps, spinal stenoz ve spi-
nal kord kompresyonu gösterilebilir (Þekil-
3)(11,120,125).  
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Resim-3. Kolon kanseri olan hastan�n L5 omura
metastaz�n�n MR incelemesinde elde edilen sagittal
kesiti



MRG�nin avantajlar� yan�nda baz� dezavan-
tajlar� da vard�r. Torasik bölgede solunum ve kal-
bin hareketleri nedeniyle rezolusyonda azalma
meydana gelebilir. Çelik implantlar çevresindeki
bölgede sinyal artefakt� gelißebilir, klostrofobi ne-
deniyle hastan�n intolerans� olabilir. Hastada
"pace maker", ferromanyetik anevrizma çipi gibi
hayat� destekleyici cihazlar� bulunuyor ise MRG
yap�lamaz. MRG ile kanselöz kemik görüntüle-
nebilmesine karß�n, kortikal kemik BT kadar net
olarak görüntülenemez. MRG, spinal epidural
hastal�klar� net olarak göstermekle birlikte, intra-
dural lezyonlar� (gadolinyum kullan�lmad�¤� tak-
tirde) miyelografi kadar net olarak de¤erlendire-
mez(55, 108).   

PET ve kemik sintigrafisinin karß�laßt�r�ld�¤�
bir çal�ßmada, kemik metastazlar� sintigrafi ile %
66 oran�nda saptanabilirken, PET ile bu oran %
96�ya ç�kmaktad�r. PET, giderek primer tümörün
evrelendirmesinde ilk basamakta kullan�lmaya
baßlanm�ßt�r. Bu sayede, kemik de dahil olmak
üzere, ço¤u organda asemptomatik metastazla-
r�n saptanma oran� giderek artacakt�r (Þekil-4).

Metastatik tümör tümüyle medüller bölgede
yerleßim gösteriyorsa, bu olgularda lezyon sade-
ce kemik ili¤inde bulunaca¤� için, direkt radyog-
rafide ve kemik sintigrafisinde saptanmas� müm-
kün olamayabilecektir(123). Yap�lan  bir çal�ßmada
intramedüller yerleßimli metastatik tümörler di-
rekt radyografi ile % 7.1, sintigrafi ile % 4 ve
MRG ile % 100 oran�nda tespit edilebilmißtir.

Radyolojik olarak soliter veya multiple lezyon-
lar izlenebilir. Lezyonun medüller kaviteden baß-
lad�¤�, s�n�rlar�n�n iyi seçilemedi¤i, kortekste s�k-
l�kla destrüksiyon olußturdu¤u ve yumußak doku
kitlesi meydana getirdi¤i izlenir. Lezyon tümüyle
litik ya da blastik olabilir. Meme veya prostat tü-
mörleri osteoblastik, metastatik hipernefromalar
ise litik metastaz olußturma e¤ilimi gösterirler. 

Akci¤er karsinomlar�, ço¤unlukla uzun kemik-
lere ve el-ayak kemiklerine metastaz yaparlar.
Meme ve prostat karsinomlar�n�n periferik iskelet
sisteminde olußturdu¤u asemptomatik metas-
tazlar nedeniyle, klinikte nadiren patolojik k�r�k
olußtu¤u gözlenmißtir(115).  Bu nedenle de,
MRG�nin özellikle meme ve prostat karsinomla-
r�n�n kemik metastazlar�n� de¤erlendirmede ilk
seçenek olabilece¤i vurgulanmaktad�r(115).

D- KEM�K B�YOPS�S�

Kemik biyopsisi, kemik tümörlerinin tan�s�nda
en s�k kullan�lan metoddur. Metastatik bir lezyon
düßünülüyorsa ve hastan�n primeri biliniyorsa,
tan�y� do¤rulamak veya hormonal de¤erlendir-
me yapmak için doku sa¤lamak amac�yla biyop-
si yap�l�r.

Bu yöntemle maksimum miktarda doku sa¤-
lan�r(10,20,36,38,47).

Operasyon s�ras�nda biyopsi trakt�n�n ç�kar�-
labilmesi için biyopsi önceden planlanmal�d�r. Bu
aßamada radyolog, patolog ve ortopedist biyop-
siyi birlikte planlamal�d�r. 
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Resim-4. Akci¤er metastaz� olan hastan�n torakal
omurlar�nda ve akci¤erde tutulum gösteren PET
görüntüsü



Biyopsi görüntüleme yöntemi eßli¤inde yap�l-
mal�, biyopsi s�ras�da patolog ç�kan dokuyu do-
nuk kesit ("frozen section") ile de¤erlendirmek
için haz�r olmal�d�r. Materyalin yeterli olup olma-
d�¤�n�n anlaß�lmas� aç�s�ndan ç�kar�lan doku ör-
ne¤i incelenmelidir. Patolog taraf�ndan donuk
kesitler de¤erlendirilerek, intraoperatif olarak
materyalin tan� için yeterli ve uygun olup olmad�-
¤� anlaß�l�r. 

Aç�k insizyonel biyopsi s�kl�kla cilt alt�na ka-
dar büyümüß ve palpe edilebilir tümörlerde uy-
gulanabilir.

Perkütan i¤ne biyopsisi (P�B), ilk kez 1931 y�-
l�nda Coley ve arkadaßlar� taraf�ndan uygulan-
m�ßt�r. P�B, büyük (örne¤in Turner, Acker-
man,Cray ) veya küçük (22 veya 23 gauge) i¤ne
ile yap�labilir(2,71).  Biyopside kullan�lacak olan i¤-
nenin boyutu, tan� için gerekli olan materyalin
miktar�na ve dokuya ulaßabilme kolayl�¤�na göre
seçilir.

Servikal ve torakal vertebralarda küçük i¤ne
kullan�lmas� önerilir.         

Özellikle metastatik tümörlerin tan�s�nda P�B
etkili ve güvenilir bir tekniktir. 

Yeni görüntüleme yöntemlerinin deste¤iyle,
daha küçük ve etkili i¤neler kullan�larak biyopsi-
nin do¤ru yerden al�nmas� sa¤lanabilmekte ve
sitopatolog eßli¤inde biyopsinin yeterlili¤i de¤er-
lendirilebilmektedir(38, 80, 110, 127). 

�nce i¤ne aspirasyon biyopsisi ile sitolojik in-
celeme, metastatik kemik lezyonlar�n�n tespitin-
de faydal�d�r. Bu yöntemle metastatik tümör ya-
n� s�ra, primer tümör de saptanabilir. Skuamöz,
glandüler veya melanositik diferansiasyon gös-
teren ya da küçük hücreli, taßl� yüzük hücreli ve
ßeffaf hücreli karsinomlar, sitolojik preparatlar�n
incelenmesi ile tan� alabilirler. Sitolojik inceleme,
primer tümörün saptanmas� aç�s�ndan klinik ve
radyolojik olarak incelenmesi gereken do¤ru yer-
lere yöneltmede yard�mc� olabilir(20,86,119). 

P�B�de, uygun i¤neler kullan�ld�¤�nde hem si-
tolojik inceleme hem de histolojik incelemeyi
sa¤layacak daha fazla doku elde edilebilmesini
sa¤lar. Elde edilen materyal ile, hücre blo¤u ve
sitolojik imprint preparatlar haz�rlanabilir. Bu da
sadece sitolojik incelemeye göre daha baßar�l�
sonuçlar elde edilmesini sa¤lar(62).  P�B ile metas-
tatik lezyonlar�n  tan�s�nda % 95 oran�nda baßa-
r� sa¤lanm�ßt�r(77). 

Osteoblastik lezyonlardan biyopsi yaparken
büyük uçlu i¤nelerin kullan�lmas� ve bu tip lez-
yonlarda i¤ne biyopsisi ile yeterli materyal al�n-
ma oran�n�n düßük (% 20-25) olmas� nedeniyle,
çok say�da örnekleme yap�lmas� önerilir(19). 

Özellikle primer tümörün bilinmedi¤i durum-
larda gerekli patolojik özel histokimyasal ve im-
münhistokimyasal incelemeler için yeterli miktar-
da ve nitelikte materyal olmas� gerekir. Materyal
rutin olarak kültüre de gönderilmelidir.

Kemik biyopsisi yap�l�rken sitolojik analiz için
bir miktar kan aspire edilmesi yararl� olacakt�r.
Bu miktar yaklaß�k 5 mililitre olmal�d�r. Böyle bir
materyalden elde edilen yayma preparatlarda,
tümör dokusu trokar biyopsi ile elde edilen ma-
teryaldeki dokuya göre daha iyi korunmuß olaca-
¤�ndan ve ezilme artefakt� içermeyece¤inden,
tümör morfolojisini daha iyi görebilmek mümkün
olacakt�r. 

Vertebra posterior elemanlar�nda yerleßmiß
lezyonlardan kolayl�kla biyopsi al�nabilirken, ver-
tebra korpusu yerleßimli lezyonlardan ancak
transpediküler yaklaß�m veya transkostoverteb-
ral girißim ile biyopsi al�nabilir. 

Torakotomi ve retroperitoneal girißimlerde
morbidite riski ortaya ç�kabilir. Bu nedenle, bu tip
girißimler yerine direkt cerrahi girißimi tercih et-
mek gerekebilir. Servikal lezyonlarda ise girißim-
ler ön taraftan güvenle yap�labilmektedir.

Bir çal�ßmada, biyopsi s�ras�nda veya sonra-
s�nda % 0.7 oran�nda  kanama meydana geldi¤i
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bildirilmißtir(77).  Murpy ve arkadaßlar�n�n yapt�¤�
9500 olguluk bir çal�ßmada, % 0.2 oran�nda
komplikasyon saptanm�ß, 4 olguda sürekli nöro-
lojik defisit gelißti¤i ve 2 olgunun ise ex oldu¤u
belirtilmißtir (80). 

Vertebral lezyonlara uygulanan biyopsi girißim-
lerinden sonra oldukça ciddi komplikasyonlar olu-
ßabilmektedir.  Fyfe ve arkadaßlar� "trephine"  i¤-
nelerle yapt�klar� 100 vertebral biyopsi sonras�nda,
8 olguda nörolojik defisit gelißti¤ini bildirmißlerdir(47). 

E- OPERASYON SPES�MEN�N�N PATOLOJ�K
DEÚERLEND�R�LMES�:

1- MAKROSKOB�K BULGULAR

Metastatik omurga tümörlerinde, patolojik in-
celemeye gelen operasyon materyalinin mak-
roskobik görünümü genellikle bir özellik göster-
mez. Tiroid kanseri metastaz�nda, materyalin
kesit yüzü tiroid dokusuna benzeyebilir. Renal
hücreli karsinom metastaz�nda ise lezyon sar�
renkte izlenir. 

2- M�KROSKOB�K BULGULAR

Metastatik tümörler, histolopatolojik olarak
primer tümörü taklit ederler(114). 

Baz� metastatik tümörlerde histopatolojik özel-
likler primer tümörü saptamaya yard�mc� olur. Bu
grup tümörlere, metastatik renal hücreli karsinom
ve tiroidin folliküler karsinomu en iyi örnektir.

Tan�da immünhistokimyasal yöntemlerden
faydalan�l�r. Örne¤in prostat kanseri için PSA,
akci¤er kanseri için TTF kullan�l�r. 

Bazen metastatik karsinomlarda hücreler i¤si
ßekilli olup sarkomu taklit edebilir. Bu olgular�n
genellikle sarkomatoid renal hücreli karsinom ol-
du¤u saptan�r. 

Baz� metastatik karsinomlar ise osteoblastik
reaksiyona yol açarlar ve osteosarkom ile ay�r�c�
tan�lar�n�n yap�lmas�n� gerektirirler. 

F- AYIRICI TANI:

Klinik ile birlikte de¤erlendirildi¤inde genellik-
le metastatik malign tümörlerin tan�s�n� belirle-
mek zor de¤ildir. Metastatik malign tümörlerin %
85�inde primer tümör önceden bilinmektedir. Bu
da tan� koymada yard�mc� bir unsurdur. 

Yaßl� hastalarda saptanan metastatik lezyon-
larda i¤si hücreli bir tümör ile karß�laß�ld�¤�nda
renal hücreli karsinom akla gelmelidir. Bu tür lez-
yonlar�n mikroskobik incelemesinde baz� alan-
larda tipik ßeffaf hücre görmek mümkündür. Epi-
telyal belirteçlerle ("marker"larla) pozitif boyan-
ma tan�y� destekler.

Baz� metastatik karsinomlarda yayg�n kemik
yap�m� görülebilir. Bu tümörlerde olußan kemik
dokusu genellikle trabekülerdir. Osteosarkom-
larda izlenen dantel-benzeri görünüm yoktur.
Klinik özellikler ve epitalyal belirteçlerle ay�r�c�
tan�ya gidilir. 

G- SPES�F�K TÜMÖRLER

�skelet sistemine her tip tümör metastaz ya-
pabilir. Her tümörün prognozu ve tedaviye vere-
ce¤i yan�t farkl�l�k gösterebilir. Bu nedenle me-
tastaz yapm�ß olan bu tümörlerin kesin tan�lar�-
n�n konulmas� gereklidir. Tümör tedavi protokol-
lerini belirleyebilmek amac�yla, daha s�k kemik
metastaz� yapma e¤ilimi gösteren tümörlerin
davran�ßlar�n� ve özelliklerini belirlemek yararl�
olacakt�r.

1- AKC�ÚER KANSER�

Akci¤er kanserinin 2003 y�l�  verilerine göre
görülme s�kl�¤� erkeklerde % 14 iken kad�nlarda
% 12 olarak tespit edilmißtir. Olgular�n % 90��n�n
40 yaß üstünde oldu¤u gözlenmißtir(92).  Tümör
agresif oldu¤u için tedaviye ra¤men 5 y�ll�k ya-
ßam süresi % 10�un alt�nda kalmaktad�r (105). 
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Akci¤er kanserleri 4 ana grupta toplad�¤�nda
her grubun farkl� patolojik davran�ß� oldu¤u göz-
lemlenir. Bunlar:

1- Skuamoz hücreli karsinom, en s�k görülen
tiptir. Santral bölgede yerleßimlidir ve nadiren er-
ken metastaz yapar.

2- Adenokarsinom, s�kl�kla akci¤erin perife-
rinde yerleßimlidir ve agresif  metastaz yapma
e¤ilimindedir.

3- Küçük hücreli karsinom, h�zl� büyüyen bir
tümördür ve genellikle tan� s�ras�nda metastaz�-
n� yapm�ß olur.

4- Andiferansiye büyük hücreli karsinom, ag-
resif bir tümör olup h�zl� metastaz yapma e¤ili-
mindedir.

Akci¤er kanserli olgularda % 90 oran�nda
metastaz gelißir (Þekil-5). Hatta, olgular�n %
50�sinde tan� kondu¤u s�rada metastaz mevcut-
tur. H�zla metastaz gelißebilece¤i için tan� kon-
du¤unda kemoterapiye baßlan�r. Ancak küçük
hücreli karsinom d�ß�ndaki tümörlerde kemotera-
pi etkili de¤ildir(28,57).  Radyoterapi  di¤er tedaviler-

le birlikte planlanabilir veya sadece semptomla-
r�n hafifletilmesi amac�yla planlanabilir. Akci¤er
kanserleri aras�nda en çok radyosensitif olma
özelli¤i gösteren tümör, küçük hücreli karsinom-
dur(98).  

Akci¤er tümörlerinde, tümörün klinik olarak ilk
bulgusu vertebra metastaz� ve ona ba¤l� klinik
semptomlar olabilir. Bu durum % 40 olguda kar-
ß�laß�labilen bir özelliktir. Vertebra metastaz� ya-
pan bir tümör, paraplejiye neden olabilir ve has-
ta paraplejiye ba¤l� komplikasyonlar nedeniyle
kaybedilebilir(109). 

Küçük hücreli d�ß�ndaki akci¤er kanserlerin-
de, evre, en önemli prognostik belirleyicidir. Ver-
tebrada tümör metastaz� olmas� olgunun ileri ev-
rede oldu¤unu gösterir.

Normalde skuamoz hücreli karsinom akci¤er
kanserlerinin en tedavi edilebilir formudur(52,95,111).
�yi diferansiye skuamoz hücreli karsinomda 5 y�ll�k
yaßam süresi % 40, orta derece diferansiye olan-
larda % 20, ve az diferansiye olanlarda ise % 7�dir.

Andiferansiye büyük hücreli karsinomda 5 y�l-
l�k yaßam süresi % 15�tir. Küçük hücreli karsi-
nomda 5 y�ll�k yaßam süresi vermek ise güçtür.
Ancak tümör çok erken evrede yakaland�ysa %
2 gibi bir oran verilebilmektedir(52). 

Akci¤erlerin ileri evre olgular�nda prognoz ol-
dukça kötü oldu¤u için metastazlar�n tedavisinde
de kötü sonuçlar al�nmaktad�r(33,40). 

Cerrahi girißimle, ancak hastay� rahatlatmak
mümkün olabilmektedir.

2- MEME KANSER�

Meme kanseri, kad�nlarda % 32 oran�nda
gözlenir. Kanser nedeniyle ölüm oran� ise % 15
olarak saptanm�ßt�r. ABD�de her 11 kad�ndan
1�inde meme kanseri izlenir. Kad�nlarda en s�k
akci¤er kanseri nedeniyle (% 25) ölüm meydana
gelir. Meme kanseri nedeniyle ölüm ikinci s�rada
yer al�r.
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Resim-5. Servikal bölgeye olan akci¤er kanseri
metastaz�n�n MR görüntüsü. Kanal tutulumu ve
vertebral destrüksiyon görülüyor.



Otopsi çal�ßmalar�nda meme kanserinden
ölenlerin % 85�inde iskelet metastaz� tespit edil-
mißtir(121,124).  Bunlar�n % 19 ile % 70 aras�nda de-
¤ißen oranlarda omurgay� tuttu¤u gösterilmißtir
(Þekil-6)(76). 

% 21 olguda saptanan soliter  metastaz ayn�
zamanda hastal�¤�n rekürrens gösterdi¤inin tek
belirtisidir. Bu soliter metastazlar�n da % 51�i ver-
tebrada gözlenmektedir(22).  Meme kanserinde 5
y�ll�k yaßam süresi % 75 civar�ndad�r(105). 

Metastatik meme kanserinde, kemik metas-
taz�n�n tespitinden sonra ortalama yaßam süresi
% 21.4�tür. Yaßam süresinin belirlenmesinde
a¤�rl�kl� olarak nörolojik defisit olußup olußma-
mas� belirleyici olmaktad�r. 

Meme kanserlerinde metastazdan sonra bile
uzun bir yaßam beklenebildi¤i için epidural me-
tastatik hastal�klar�n tedavisinde agresif girißim-
lerden kaç�n�lmamas� önerilmektedir(8).  

Bu kanserlerde, uzak metasataz primer lez-
yonun tedavisinden uzun y�llar sonra ortaya ç�-
kabilmektedir. Radyolojik olarak  omurga  me-
tastaz� litik, blastik veya kar�ß�k tipte olabilmekte
ve s�kl�kla omurgan�n farkl� bölgelerinde farkl�

görünümlerde ortaya ç�kabilmektedir. Arseni ve
arkadaßlar�n�n 27 olguluk bir çal�ßmas�nda, has-
talar�n % 63�ünde litik, % 7�sinde blastik ve %
30�unda ise litik-blastik kar�ß�k lezyonlar�n oluß-
tu¤u tespit edilmißtir. Litik lezyonlar�n, tipik olarak
spinal hasar� gösterdi¤i saptanm�ßt�r(6). 

Genel olarak kemi¤in metastatik lezyonlar�
hormonal tedaviye, kemoterapiye ve radyotera-
piye iyi yan�t verirler. Meme kanserlerinde sito-
toksik ilaçlar ya da hormonlar, genellikle hasta-
n�n menopoz durumu ve tümörün hormonal du-
rumuna göre kombine edilerek kullan�l�rlar. E¤er
tümör östrojen ve progesteron reseptörü pozitif
ise hormonal tedaviye iyi yan�t verecektir. Bu ne-
denle, metastatik lezyona ait materyalde de hor-
monal de¤erlendirme mutlaka yap�lmal�d�r. Ge-
nellikle primer tümörün hormon profilinin, metas-
tatik tümörün hormonal profilini yans�tt�¤� sap-
tanm�ßt�r(93).

Meme kanserlerinde farkl� kemoterapi proto-
kolleri kullan�labilir. Bu tümörler, orta derecede
radyosensitiftirler. Meme kanserlerinde radyote-
rapi, iskelet metastazlar� sonras�nda a¤r�lar�
azaltmak amac�yla kullan�labilir(61,113). 

3- PROSTAT KANSER�

Prostat kanseri, % 33 oran�nda görülür. Er-
kek popülasyonunda hayatlar�n�n herhangi bir
döneminde klinik olarak prostat kanseri gelißme
oran� %  9.5 olarak bildirilmißtir(99,103).  50 yaß üs-
tü erkeklerde prostat kanseri insidans� artar. Er-
keklerde kanser nedeniyle ölüm  % 10 oran�nda
prostat kanseri nedeniyledir. Otopsilerde % 46
oran�nda prostat kanserine rastlanm�ßt�r. Prostat
kanseri lenf dü¤ümlerinden sonra, en s�k kemi¤e
metastaz yapar(46).  Yüksek dereceli ("grade"li)
ve evreli prostat kanserleri, radikal prostatektomi
veya radyasyon tedavisi baßar�s�z olan ve hor-
mon tedavisi sonras�nda biyokimyasal rekürrens
gösteren  olgular yüksek kemik metastaz� riski
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Resim-5. Torakolomber bölgede meme kanseri
metastaz�, aksiyel MR görüntüsü



taß�rlar(88).  Prostat kanserinin kemik metastaz�nda
P53 gen mutasyonu tespit edilmiß ve bu mutasyo-
nu yapm�ß tümörlerin metastaz yapma potansiye-
linin daha kuvvetli oldu¤u düßünülmüßtür(81). 

Prostat kanseri nedeniyle ex olmuß hastala-
r�n otopsilerinde % 85 oran�nda kemik metasta-
z� izlenmißtir(1,41,65).  Metastazlar en s�k omurgay�
etkiler. Semptom olußturan metastazlar ise en
s�k torasik bölgede izlenir. Torasik bölge metas-
tazlar�n�n % 67�si, lomber bölge metastazlar�n�n
% 27�si ve servikal bölge metastazlar�n�n ise %
6�s� semptomatiktir(74). 

Serum prostat spesifik antijen (PSA) seviye-
si, prostat kanserinde kemik metastaz� ßüphesi-
ni olußturaca¤�ndan oldukça de¤erlidir. E¤er se-
rum PSA seviyesi 100 ng/mL�nin üzerinde ise %
74 oran�nda pozitif,  10 ng/mL�nin  alt�nda ise %
98 oran�nda negatif tan�sal gösterge de¤eri taß�-
maktad�r(88,122). 

Metastatik tümörlerde spinal kord kompres-
yonu, en önemli komplikasyonlardan biri olup
yüksek morbidite ve kötü prognoz riski taß�mak-
tad�r(14,64,68).  Bu kötü prognozun, spinal kord
kompresyonuna m� ba¤l� oldu¤u, yoksa zaten
gelißmiß olan yayg�n metastaz yüzünden mi ol-
du¤u halen sorgulanmaktad�r(64). 

Prostat kanseri, akci¤er kanserinden sonra
ikinci s�kl�kta spinal kord kompresyonuna yol aç-
makta ve spinal kord kompresyonu ile gelen ol-
gular�n % 1-12�sini olußturmaktad�r(45,72,94,97). 

Prostat kanseri nispeten yavaß seyirli olan ve
prognozu di¤er tümörlere göre çok daha iyi olan
bir tümör oldu¤u için böyle bir durumda daha ag-
resif bir tedavi yap�lmas� gerekmektedir(45). Di¤er
taraftan da spinal kord kompresyonu daha yaßl�
hastalarda genellikle tümörün yayg�n metastaz
yapt�¤� dönemde karß�m�za ç�kmakta ve bu yüz-
den de kötü bir prognoza neden olmaktad�r.

Spinal kord kompresyonunda genelde tedavi
yüksek doz kortikosteroid tedavisi ve radyotera-

piyi içermektedir(27). Opere edilen hastalar�n ço-
¤unlu¤unu, primer tümör bilinmedi¤i veya radyo-
terapiye ra¤men hastal�k progresyon gösterdi¤i
için operasyona al�nan hastalar olußturmaktad�r.

Spinal kord kompresyonu gelißmeden önce
hormon tedavisi almam�ß olanlar�n prognozu-
nun, hormon tedavisi alm�ß olanlara göre çok
daha iyi oldu¤u tespit edilmißtir(64).  Hormon teda-
visi sonras�nda relaps gösteren hastalar�n prog-
nozu daha kötü olarak tespit edilmißtir(64).  Pros-
tat karsinomunda spinal kord kompresyonunun
klinik prognozla ilißkili olmay�p prognozun direk
olarak hastal�¤�n seviyesiyle ilgili oldu¤u düßü-
nülmektedir(64).  Ancak zaman�nda yap�lan teda-
viyle, spinal kord kompresyonu olan olgular %
70 oran�nda mobil hale getirilebilmekte ve bu
hastalar�n prognozu kord kompresyonu olmayan
hastalarla ayn� düzeye ulaßt�r�labilmektedir(64). 

4- BÖBREK KANSER�:

Böbrek kanserleri, tüm kanserler içinde % 2-
3 oran�nda ve s�kl�kla 60-70 yaß grubunda izle-
nir. Renal hücreli karsinom (hipernefroma) böb-
rek tümörlerinin %  80�ini olußturur. Erkekte ka-
d�na göre iki kat fazla görülebilir. Beß y�ll�k sa¤-
kal�m oran� % 10-50 iken 10 y�ll�k sa¤kal�m % 5-
30 aras�nda seyretmektedir. Sa¤kal�m oran� tan�
verildi¤inde Tümörün evresi ile ilißkilidir(105).  Tan�
konuldu¤unda hastalar�n üçte birinde uzak me-
tastaz saptanm�ßt�r(63). Uzak metastaz�n en s�k
olarak görüldü¤ü organlar akci¤erler ve iskelet
sistemidir. Tümörün yay�l�m� primer olarak arte-
riyel ve venöz sistemler arac�l�¤�yla hematojen
yolla karaci¤er, akci¤erler ve kemiklere olmakta-
d�r. Batson, subaraknoid mesafeye tümör yay�l�-
m�n�n, sekonder olarak periferik sinirlerdeki len-
fatik kanallar arac�l�¤�yla gerçekleßti¤ini bildir-
mißtir(12,13). 

Renal hücreli karsinomlar�n metastazlar� pri-
mer tümörde oldu¤u gibi vaskülerdir. Bu neden-
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le operasyon s�ras�nda yo¤un kanama gelißebir
(21). Renal hücreli karsinom metastaz� düßünü-
len olgularda preoperatif angiografi yap�larak
transkatater arterial oklüzyon yap�lmas� öneril-
mektedir. Bu yöntem inoperable hastalarda pali-
atif tedavi olarak da önerilmektedir(83).

Omurgan�n metastatik karsinomlar� aras�nda
en s�k spinal kord tutulumu yaparak nörolojik de-
fisit olußturan tümör renal hücreli karsinom (hi-
pernefroma) olarak saptanm�ßt�r(82,100,102). 

Primeri belli olmayan �occult � bir tümör varsa
primerin renal hücreli karsinom olabilece¤i akl�-
m�za gelmelidir(96). 

H- TEDAV� VE PROGNOZ:

Yayg�n kanser olgular�nda omurgada % 70�e
varan oranlarda metastatik hastal�k görülebil-
mekte ve bu da vertebral kollaps, spinal instabi-
lite veya progresif nörolojik defisitlere yol açabil-
mektedir(5,26,59,60).

Vertebral kollaps�n benign veya malign oldu-
¤unu ay�rt etmede MRG oldukça yard�mc� ol-
maktad�r. 

Radyoterapiye ve �bracing�e dirençli nörolojik
defisit varl�¤� ya da dindirilemeyen mekanik
omurga a¤r�s� olußan durumlarda operasyon en-
dikasyonu vard�r. Dekompresyon, özellikle ke-
mik veya disk fragmanlar�n�n spinal kord veya
kök bas�s� yapt�¤� ya da spinal instabilitenin nö-
ral defisit olußturdu¤u durumlarda uygulan�r. Bu
uygulama genellikle anterior dekompresyon ve
stabilizasyon ßeklindedir. Çünkü vertebran�n
posterior elemanlar�ndan çok, s�kl�kla korpusu
etkilenmißtir; posterior stabilite intaktt�r. Böyle bir
durumda anterior girißim ile omurgan�n stabili-
zasyonunu sa¤lamak mümkündür. Ancak nadir
de olsa posterior elemanlar, özellikle de pedikül-
ler etkilenebilir. Bu durumda hem anterior hem
de posteror girißim yap�lmas� gerekmektedir.

Patolojik k�r�k varsa ve �imminent� özelliktey-
se ameliyat endikasyonu vard�r.  Lezyon kürete
edilebilir veya k�r�k bölgesi rezeke edilebilir. Pri-
mer maligniteye ba¤l� olarak tedavi yönlendirilir.
Prostat kanserinde hormonal tedavi yap�labilir.
Prognoz primer malignitenin tipine ba¤l� olarak
de¤ißir. Meme, prostat ve tiroid kanserlerinde
yaßam süresi uzunken, melanom ve akci¤er
kanserlerinde ise hasta terminal dönemdedir. 

Omurga metastaz� olußan hastalar�n oldukça
az bir k�sm�nda cerrahi girißime ihtiyaç duyul-
maktad�r. Pek ço¤unda da lokal a¤r� ve nöral de-
fisit olmas�na karß� böyle bir operasyonu gerek-
tirecek kadar uzun bir yaßam beklentisi yoktur.
Birçok hasta, vertebral kollaps bulunmas�na kar-
ß�n, dinlenme ve lokal radyasyon tedavisini taki-
ben a¤r�lar�ndan kurtulabilmekte ve bu hastalar-
da nörolojik defisit gelißimi de izlenmemektedir. 

Hastan�n multidisipliner olarak iyi de¤erlendi-
rilmesi ve hayat�n�n son döneminde dahi olsa
daha kaliteli bir yaßam sürdürebilmesi için gerek-
li girißimler yap�lmal�d�r.

KAYNAKLAR

1. Abrams HL, Spino R, Goldstein N. Metastases
in carcinoma; analysis of 1000 autopsied cases.
Cancer 1950; 3: 74-85. 

2. Ackerman W. Vertebral threphine biopsy. Ann
Surg. 1956; 143: 373.   

3. Algra PR, Bloem JL, Tissing H, Falke TH,
Arndth JW, Verboom LJ. Detection of vertebral
metastases: comparison between MR �maging
and bone sintigraphy. Radiographics 1991; 11
(2): 219-232.  

4. Albertsen PC, Hanley JA, Gleason DF, Barry
MJ. Competing risk analysis of men aged 55 to
74 years at diagnosis managed consevatively
for clinically localised prostate cancer. JAMA
1998; 280: 975-980.

5. Alexander E, Davis CH, Field CH. Metastatic le-
sion of the vertebral column causing cord comp-
ression. Neurology 1956; 6: 103-107. 

49

The Journal of Turkish Spinal Surgery



6. Arseni CN, Simionescu MD, Horwath L. Tumors
of spine. A follow-up study of 350 patients with
neurosurgical considerations. Acta Psychiatr
Scand 1959; 34;398-400.  

7. Asdourian PL. Metastatic disease of the Spine.
In: Bridwell KH, DeWald RL (eds.). The textbo-
ok of Spinal Surgery. Second edition, Lippin-
cott- Raven Published, Philedelphia, 1997.

8. Asdourian PL, Mardjetko S, Rauschning W.
Johnson H Jr. Hammerberg KW, DeWald RL.
An evaluation of spinal deformity in metastatic
breast cancer. J Spinal Disord 1990; 3 (2): 119-
134.    

9. Asdourian PL, Weidenbaum M, DeWald RL,
Hamerberg KW, Ramsey RG. The pattern of
vertebral involvement in metastatic vertebral
breast cancer. Clin Orthop 1990; 250: 164-170.

10. Ayala AG, Zornosa J. Primary bone tumors;
percutaneous needle biopsy. Radiologic-patho-
logy study of 222 biopsies. Radiology 1983;
149(3):  675-679.   

11. Baker LL, Goodman SB, Perkash I. Benign ver-
sus pathologic compression fractures of verteb-
ral bodies: assesment with conventional spin
echo chemical-shift, and STIR MR imaging. Ra-
diology 1990; 174: 495-502. 

12. Batson OV. The function of the vertebral veins
and their role in the spread of  metastases. Ann
Surg 1940; 112: 138.  

13. Batson OV. The role of the vertebral veins in the
metastatic processes. Ann. Intern Med 1942;
16: 38. 

14. Benjamin R. Neurologic complications of pros-
tate cancer. Am Fam Physician 2002; 1: 65(9):
1834-1840.

15. Bennet A, McDonald AM, Simpson JS, Stam-
ford IF. Breast cancer, prostaglandins and bone
metastases. Lancet 1975; 1: 1218-1220.  

16. Berettoni BA, Carter JR. Mechanisms of cancer
metastases to bone J Bone Joint Surg (Am)
1986; 68: 308-312.  

17. Bhalla SK. Metastatic disease of spine. Clin Ort-
hop 1970; 73: 52-60.

18. Black P. Spinal metastases: current status reco-
mended guidlines for management. Neurosurg
1979; 5 (6): 726-746.

19. Boland PJ, Lane JM, Sunderasan N. Metastatic
disease of the spine. Clin Orthop 1982; 169: 95-
102.   

20. Bommer KK, Ramzy J, Mody D. Fine needle as-
piration biopsy in the diagnosis and manege-
ment of bone lesions. A study of 450 cases.
Cancer 1997; 81: 148-156. 

21. Bowers TA, Murray JA, Charnsagavey C, Soo
CS, Chuang VP, Wallace S. Bone metastases
from renal carcinoma. The preoperative use of
chatater arterial occlusion. J Bone Joint Surg
1982; 64(A)(5):749-754.

22. Boxer DI, Todd CE, Coleman R, Fogelman I. Bo-
ne secondaries in breast cancer; the solitary me-
tastases. J Nuc Med 1989; 30(8): 1318-1320.  

23. Braunstein EM, Kuhns LR. Computed tomog-
raphic demostration of spinal metastases. Spi-
ne 1983; 8 (8): 912-915.   

24. Brihaye J, Ectors P, Lemort M, Van Houtte P.
The management of  spinal epidural metasta-
ses. Adv Tech  Stand Neurosurg  1988; 16:
121-176.  

25. Bubendorf L, Schopfer A, Wagner U, Sauter G,
Moch H, Willi N, Gasser TC, Mihatsch MJ. Me-
tastatic patterns of prostat cancer: an autopsy
study of 1.589 patients. Hum Pathol 2000; 31:
578-583.

26. Byrne TN. Spinal cord compression from epidu-
ral metastases. N Engl J Med 1992; 327(9):
614-619.

27. Carlin BI, Andriole GL. The natural history, skle-
tal complications, and management of bone
metastases in patients with prostate carcinoma.
Cancer 2000; 88: 2989-2994.  

28. Carter D. Squamous cell carcinoma of the lung.
An update. Semin Diagn Pathol 1985; 2: 226-234.   

29. Coman DR, deLong RP, McCutcheon J. Studi-
es on the mechanism of  metastases. The dist-
ribution  of tumors in various organs in relation
to the distribution of arterial emboli. Cancer Res
1951; 11 (8): 648-651.  

50

Türk Omurga Cerrahisi Dergisi



30. Coman DR, deLong RP. The role of vertebral
venous system in the metastases of cancer to
the spinal column. Cancer 1951; 4: 610-618. 

31. Coman DR, deLong RP. The role of vertebral
venous system in the spinal metastases of can-
cer Am J Pathol 1951; 27 (4): 733-745.

32. Conrad MD, Schnauer C, Pelissou-Guyotat I,
Morel C, Madarrassy G, Deruty R. Recurrent
lumbosacral metastases from intracranial me-
ningioma. Report of a case and review of the li-
terature. Acta Neurochir (Wien)  2001; 143(9):
935-937.

33. Constans JP, de Divitiis E, Donzelli R, Spazian-
te R, Meder JF, Haye C. Spinal metastases with
neurological manifastations. Review of 600 ca-
ses. J Neurosurg 1983; 59 (1): 111-118. 

34. Crock HV, Yoshizawa H, The blood supply of
the vertebral column and spinal cord in man.
Newyork; Verlag, Sprinter, 1977.  

35. Crock HV, Yoshizawa H, Kame SK. Observati-
on on the venous drainage of human vertebral
body. J Bone Joint Surg 1973; 55B(3): 528-533.   

36. Ça¤l� S. Zileli M, Baßdemir G, Öztop F. Compu-
ted tomography guided spinal biopsy. J Neurol
Scien 1999; 16: 4-15.

37. De Boer DK, Schwartz HS, Thelman S, Rey-
nolds VH. Heterogenous survival rate for isola-
ted skletal metastases from melanoma. Clin Or-
top 1991;15: 397-399. 

38. De Santos LA, Luckerman JM, Wallace S, Mur-
ray JA, Ayala AG. Percutaneous needle biopsy
of bone in the cancer  patient. AJR Am J Roent-
gonol 1978; 130 (4): 641-44.

39. Domisse GF. The blood supply of the spinal
cord. A critical vascular zone in spinal surgery.
J Bone Joint Surg 1974; 56B(2): 225-235. 

40. Dunn RC Jr, Kelly WA, Wohns RNW, Howe JF.
Spinal epidural neoplasia. A 15 year review of
the results of surgical thrapy. J Neurosurg 1980;
52 (1): 47-51.   

41. Eklin M, Mueller HP. Metastases from cancer of
the prostate: autopsy and roetgenological fin-
dings. Cancer 1954; 7: 1246-1248.   

42. Faccini JM. The mode of growth of experimental
metastases in rabbit femora. Virchows Arch A
Pathol Anat Histopathol 1974; 364 (3): 249-263.   

43. Fielding JW, Pyle RN Jr, Fietti VG Jr. Anterior cer-
vical vertebral body resection and bone grafting
for benign and malignant tumors. A survey under
the auspices of the Cervical Spine Research So-
ciety. J Bone Joint Surg 1979; 61A (2): 251-253.   

44. Fisher B, Fisher ER, Feduska N. Travma and
the localization of the tumor cells. Cancer 1967;
20 (1): 23-30.    

45. Flynn  DF, Shipley WU. Management of spinal
cord compression secondary to metastatic
prostatic carcinoma. Urol Clin North Am 1991;
18: 145-152. 

46. Franks LM. Latent carcinoma of prostate. J Pat-
hol Bacteriol 1954; 68: 603-616.   

47. Fyfe IS, Henry APS. Mulholland RC. Closed
vertebral biopsy. J Bone Joint Surg 1983; 65B
82): 140-143.     

48. Galasko CS Spinal instability seconder to me-
tastatic cancer. J Bone Joint Surg 1991; 73B
(1): 104-108.     

49. Galasko CS. Mechanisms of bone destruction
in the development of skeletal metastases. Na-
ture 1976; 263 (5577): 507-508.   

50. Galasko CS. The role of ortopaedic surgeon in
the treatment of bone pain. Cancer Surv 1988;
7 (1): 103-125.

51. Ganly I, Crowther J Insular carcinoma of thyro-
id presenting as cervical cord compression. J
Laryngol Otol 2000 Oct;114(10): 808-10.

52. Gazdar AF. Molecular markers for the diagnosis
and prognosis of lung cancer. Cancer 1992; 69:
1592-1595.      

53. Gharhon SA, Chapuy MC, Devlin E, Valentin-
Opran A, Edouard CM, , Meunier P. Histomorp-
hometric analysis of iliac bone metastases of
prostatic carcinoma special referance to oste-
omalasia. Cancer 1983; 51(5): 918-924.   

54. Gilbert RW, Kim JH, Posner JB. Epidural spinal
cord compression from metastatic tumor: diag-
nosis and treatment. Ann Neurol 1978; 3 (1):
40-51.   

51

The Journal of Turkish Spinal Surgery



55. Godersky JC, Smoker WRK, Knutzon R. Use of
magnetic resonance imaging in the evaluation
of metastatic spinal disease. Neurosurg 1987;
21 (5): 676-680.   

56. Greaves M, Ibbotson KJ, Atkins D, Martin TJ.
Prostaglandins as mediators of bone resorbtion
in renal and breast tumours. Clin Sci 1980; 58
(3), 201-210.

57. Greco FA, Richardson RL, Snell JD, Stroup SL,
Oldham RK. Small cell lung cancer. Complete
remission and improved survival.  Am J Med
1979; 66(4):  625-630.    

58. Hammerberg KW. Surgical treatment of metas-
tatic spine disease. Spine 1992; 17 (10): 1148-
1153.    

59. Harrington KD. Anterior decompression and
stabilisation of the spine as a treatment for ver-
tebral collapse and spinal cord compression
from metastatic malignancy. Clin Orthop. 1988;
233: 177-197.    

60. Harrington KD. Orthopedic surgical manage-
ment of skeletal complications of malignancy.
Cancer 1997; 80 (suppl); 1614-27.

61. Hendrikson FR, Shehata WM, Kirchner AB Ra-
diation therapy for osseus metastases. Int J
Radiat Oncol Biol Phys 1976; 1(3-4): 275-278.   

62. Hewes RC. Vigorita VJ, Freiberger RH. Per-
cutaneus bone biopsy: the importance of as-
pirated osseus blood. Radiol 1983; 148 (1): 69-
72.

63. Holland JM. Cancer of the kidney. Natural his-
tory and staging. Cancer 1973; 32: 1030-1042.   

64. Huddart RA, Rajan B, Law M, Meyer L, Dear-
naley DP. Spinal cord copression in prostate
cancer: treatment outcome and prognostic fac-
tors. Radiot Oncol 1997; 44: 229-236.

65. Jacobs SC. Spread of prostatic cancer to the
bone. Urology 1983; 21(4): 337-344.    

66. Jacobs SC, Lawson RK. Mitojenik factor in
human prostate extracts. Urology 1980; 15(5):
488-491.

67. Jacobs SC, Pikna D, Lawson RK. Prostatic os-
teoblastic factor. Invest Urol. 1979; 17(3): 195-
198.   

68. Johansson JE, Holmberg L, Johansson S, Bergst-
rom R, Adami HO. Fifteen year survival in prostat
cancer: a prospective, population based study
study in Sweden. JAMA 1997; 277: 467-471.

69. Johnston AD. Pathology of metastatic tumors in
bone. Clin Ortop Relat Res 1970; 73: 8-32.  

70. Kanis JA, Percival RC, Yates AJP, Urwin GH,
Handy NAT. Effects of diphosphonates in
hypercalemia due to neoplasia. Lancet 1989; i:
571-573.  

71. Lieberman RP, Hafez GR, Crummy AB. His-
tology from aspiration biopsy: Turner needle ex-
perience AJR Am J Roentgenol 1982; 138 (3):
561-564. 

72. Liskow A, Chang CH, DeSanctis P, Benson M,
Fetell M, Housepian E. Epidural cord compres-
sion in asociation with genitourinary neoplasms.
Cancer 1986; 58: 949-954.

73. Lucas DR, Kolodziej P, Gross ML, Mott MP,
Budev H, Zalupski MM, Ryan JR. Metastatic
uterine leiomyosarcoma to bone: a clinicopat-
holologic study. Int J Surg Pathol 1996-1997; 4:
159-168.  

74. Martenson JA Jr, Evans Rg Lie MR, Ilstrup DM,
Dinapoli RP, Ebersold MJ, Eark JP. Treatment
outcome and comlipcations in patient treated for
malignant epidural spinal cord compresion
(SCC). J Neurooncol 1985; 3 (1): 77-84.     

75. Milch RA, Changus G. Response of bone to
tumor invasion. Cancer 1956; 9(2): 340-351.  

76. Miller F, Whitehill R.  Carcinoma of the breast
metastatic to the skleton. Clin Orthop 1984;
184: 121-127.  

77. Mink J. Percutaneus bone biopsy in the patient
with known or suspected osseus metastases.
Radiol 1986; 161 (1); 191-194.   

78. Mundy GR. Bone resorbtion and turnover in health
and disease. Bone 1987; 8 (suppl 1): S9-S16. 

79. Mundy GR. Hypercalcemia of malignancy
revisited. J Clin Invest 1988; 82: 1-6.

80. Murphy WA. Destouet JM, Gilula LA. Per-
cutaneus skletal biopsy 1981: a procedure for
radiologists- results, review and recommen-
dations. Radiology 1981; 139 (3): 545-549.  

52

Türk Omurga Cerrahisi Dergisi



81. Navone NM, Labate ME, Troncoso P, Pisters
LL, Conti CJ, von Esenbach AC.  P53 mutations
in prostate cancer bone metastases suggest
that selected p53 mutants in the primary site
define foci with metastatic potential. J Urol
1999; 161: 304-308.

82. Nottebaert M, von Hochstetter AR, Exner GU,
Schreiber A. Metastatic carcinoma of the spine.
A study of 92 cases. Int Orthop 1987; 11(4):
345-348.  

83. O�reilly GV, Kleefield J, Klein LA, Blume HW,
Dubiosson D. Cosgrove GR. Embolisation of
solitary spinal metastases from renal cell car-
cinoma: alternative therapy for spinal cord or
nevre root compression. Surg Neurol 1989;
31(4): 268-271.   

84. Paterson AH. The potential role of Bisphosp-
honates as adjuvant therapy in the prevention of
bone metastases. Cancer 2000, June 15; Vol
88 (12 suppl.): 3038-3046.

85. Perrin RG, McBroom RJ. Anterior versus pos-
terior decompression for symptomatic spinal
metastasis. Can J Neurol Sci. 1987; 14 (1): 75-80.  

86. Phadke DM, Lukas DR, Madan S. Fine needle as-
piration biopsy of vertebral and intervertebral disc
lesions: specimen adequacy, diagnostic utility and
pitfalls. Arch Pathol Lab Med 2001; 125: 1463-
1468. 

87. Phillips E, Levine AM. Metastatic lesions of the
upper cervical spine. Spine 1989; 14 (10): 1071-
1077.  

88. Pound CR, Partin AW, Eisenberger MA, Chan
DW, Pearson JD, Walsh PC. Natural history of
progression after PSA elevation following radical
prostatectomy. JAMA 1999; 281: 1591-1597.

89. Prostate Cancer trialists� colloborative group.
Maximum androgen blocade in advanced pros-
tate cancer: an overview of 22 randomised trials
with 3283 deaths in 5710 patients. Lancet 1995;
346: 265-269.

90. Punyayoravut V, Nelson SD. Diffuse bony
metastasis from transitional cell carcinoma of
urinary bladder: a case report and review of
literature. J Med Assoc Thai 1999; 82 (8): 839-
843. 

91. Rosai J. Chapter 24, Bone and Joints, metastatic
tumours. Ninth edition Rosai and Ackerman�s
Surgical Pathology  Vol two; Mosby, 2004; pp:
2186-2188.

92. Rosai J. Chapter 7, Respiratory tract, Lung and
Pleura ,Carcinoma. Ninth edition Rosai and Ac-
kerman�s Surgical Pathology  Vol one; Mosby,
2004; pp: 387-406.

93. Rosen PP, Menendez Botet CJ, Urban JA,
Fracchia A, Schwartz MK. Estrogen receptor
protein (ERP) in multiple tumor specimens from
individual patients with breast cancer. Cancer
1977; 39 (5): 2194-2200.   

94. Rosenthal MA, Rosen D, Raghavan D, Lricester
J, Duval P, Beser B, Pearson B. Spinal cord
compression in prostate cancer: A ten year ex-
perience Br J Urol 1992; 69: 530-533.

95. Rosenthal SA, Curan WJ. The significance of
history in non small cell lung cancer. Cancer
Treat  Rev 1990; 17: 409-425.   

96. Rougraff BT, Kneisl JS, Simon MA Skletal
metastases of unknown origin. A prospective
study of a diagnostic strategy. J Bone Joint Surg
Am 1993; 75: 1276-1281. 

97. Rubin H, Lome LG, Presman D. Neurological
manifastation of metastatic prostatic carcinoma.
J Urol 1974; 111: 799-802.

98. Salazar OM, Creech RH. "The state of the art"
toward defining the role of radiation therapy in
the manegement of the small cell bronchogenic
carcinoma. Int J Radiat Oncol Biol Phys 1980; 6
(8): 1103-1117.     

99. Scardinino PT, Shinohara K, Wheeler TM, Car-
ter SS. Staging of prostate cancer. Value of ult-
rasonography. Urol Clin North Am 1989; 16;
713-734. 

100. Schaberg J, Gainor BJ. A profile of metastatic car-
cinoma of the spine. Spine 1985; 10(11):  19-20. 

101. Schajowicz F, Velan O, Santini AE, Plantalech
L, Fongi E, Ottolenghi E, Fromm GA. Metas-
tases of carcinoma in the pagetic bone. Clin.
Orthop Relat Res 1988; 228: 290-296.

102. Schijns OE, Kurt E, Wessels P, Luickx GJ,
Beuls EA Intramedullary spinal cord metastasis
as a first manifestation of a renal cell carcinoma:
report of a case and review of the literature. Clin
Neurol Neurosurg 2000; 102 (4): 249-254.

53

The Journal of Turkish Spinal Surgery



103. Seidman H, Mushinski MH, Gelb SK, Silverberg
E. Probabilities of eventually developing or
dying of cancer- United States, 1985. CA Can-
cer J Clin 1985; 35: 36-56. 

104. Shaw B, Mansfield FL, Borges L. One stage
posterolateral decompression and stabilization
for primary and metastatic vertebral tumors in
the thoracic and lumbar spine. J Neurosurg
1989; 70(3): 405-410.   

105. Silverberg E, Lubera J. Cancer statistics.1987.
CA Cancer J Clin 1987; 37(1): 2-19.    

106. Simon MA, Bartucci EJ. The search for the
primary tumor in patients with skletal metas-
tases of unknown origin. Cancer 1986; 58:
1088-1095.     

107. Simon MA, Karluk MB. Skletal metastases of
unknown origin. Diagnostic stategy for ort-
hopedic surgery Clin Orthop 1982; 166: 96-103.

108. Smoker WR, Godesky JC, Knutzon RK, Keyes
WD, Norman D, BergmanW. The role of  mag-
netic resonance imaging in the evaluation of
metastatic spinal disease. AJR Am J Roent-
genol 1987; 149 (6): 1241-1248.   

109. Sundereson N, Bains M, McCormack P. Sur-
gical treatment of spinal cord compression in
patient with lung cancer. Neurosurg 1985; 16
(3): 350-356.

110. Tehranzadeh J, Freiberger RH, Ghelman B.
Closed skeletal needle biopsy review of 120
cases. AJR Am J Roentgenol 1983; 140 (1):
113-115.   

111. Temeck BK, Flehinger BJ, Martini N. A retros-
pective analysis of ten year survivors from car-
cinoma of the lung. Cancer 1984; 53: 1405-
1408.    

112. Thomas BM. The unusual carcinoid tumours
with particular reference to osteoblastic bone
metastases. Clin Radiol 1968; 19: 221-225.   

113. Tong D, Gillick L, Hendricson FR. The palliation
of symptomatic osseus metastases; final results
of the Study by the Radiation Therapy Oncology
Group. Cancer 1982; 50(5): 893-899.    

114. Torma T. Malignant tumours of the spine and
the spinal epidural space. Study based on 250
histologically verified cases. Acta Chir Scand
1957; 225: 1-176. 

115. Traill ZC, Talbot D, Golding S, Gleeson FV.
Magnetic resonance imaging versus radionclide
scintigraphy in screening for bone metastases.
Clin Radiol 1999; 54: 448-51.

116. Unni KK, Inwards Y, Bridge JA, Kinglblom LG,
Wold LF. AFIB Atlas of tumor pathology Series
4:  Tumors of the Bones and Joints, 2005.

117. Vernon-Roberts B, Pirie CJ. Healing trabecular
microfractures in the bodies of lumbar verteb-
rae. Ann Rheum Dis 1973; 32 (5): 406 - 412.  

118. Wicha MS, Liotta LA, Vonderhaar BK, Kidwell
WR. Effects of inhibition of basement memb-
rane collagen deposition on rat mammary gland
development. Dev Biol 1980; 80: 253-266.  

119. Willen H. Fine needle aspiration in the diagnosis
of bone tumors. ACTA Orthop Scand Suppl.
1997; 273: 47-53.  

120. Williams MP, Cherryman GR, Husband JE.
Magnetric resonance imaging in suspected
metastatic spinal cord compression. Clin Radiol
1989; 40(3): 286-290.  

121. Willis RA. Secondary tumors of bones. In the
spread of tumours in the human body.3rd ed.
London: Butterworth, 1973; 229.  

122. Wolf JM, Bares R, Jung PK, Buell U, Jakse G.
Prostate �specific antigen as a marker of bone
metastases in patients with prostate cancer.
Urol Int 1996; 56: 169-173.  

123. Yamaguchi T, Tomai K, Yamatao M, Hnma K,
Ueda Y, Saotoma K. Intertrabecular pattern of
tumors metastatic to bone. Cancer 1996; 78:
1388-1394.

124. Yamashita K, Ueda T, Komatsubara Y, Koyama
H, Inaji h, Yonenobu K, Ono K. Breast cancer with
bone-only metastases. Visceral metastases-free
rate in relation to anatomic distribution of bone
metastases. Cancer 1991; 68: 634-637.  

125. Yuh WT, Zachar CK, Barloon TJ, et al. Verteb-
ral compression fractures: distinction between
benign and malingnant causes with MR
imaging. Radiology 1989; 172: 215-218.  

126. Zevallos M, Chan PY, Munoz L, Wagner J,
Kagan AR. Epidural spinal cord compression
from metastatic tumor. Int J Radiat Oncol Biol
Phys 1987; 13(6): 875-578.  

127. Zormoza J. Needle biopsy of metastases.
Radiol Clin North Am 1982; 20 (3): 569-590.  

54

Türk Omurga Cerrahisi Dergisi


