
Türk Nöroşirürji Derneği Yayınları No: 26

Editörler
Ali DALGIÇ
Mesut YILMAZ
Şeref DOĞAN
Ahmet DAĞTEKİN
Ahmet Gürhan GÜRÇAY
Onur YAMAN
Cumhur KILINÇER

Türk Nöroşirürji Derneği 
Spinal ve Periferik Sinir Cerrahisi 
Öğretim ve Eğitim Grubu

Kaynak Kitaplar Serisi 2
TÜMÖR

Omurga ve 
Omurilik 
Tümörleri



Türk Nöroşirürji Derneği Yayınları No: 26

Omurga ve Omurilik 
Tümörleri

Editörler
Ali DALGIÇ

Mesut YILMAZ
Şeref DOĞAN

Ahmet DAĞTEKIN
Ahmet Gürhan GÜRÇAY

Onur YAMAN
Cumhur KILINÇER

Türk Nöroşirürji Derneği
Spinal ve Periferik Sinir Cerrahisi Öğretim ve Eğitim Grubu

Kaynak Kitaplar Serisi 2
TÜMÖR

Bu yayın MSK Grup Sağlık Medikal San. Tic. Ltd. Şti. katkılarıyla hazırlanmıştır.



5840 ve 2936 Sayılı Fikir ve Sanat Eserleri Yasası gereğince bu kitabın tamamı veya bir bölümü 
hiçbir suretle manyetik ve elektronik, mekanik, fotokopi vs. yöntemlerle tekrarlanamaz, basılamaz, 
kopyalanamaz ve çoğaltılamaz. 

ISBN: 978-605-4149-24-7

Haziran 2022, Ankara

Kapak Resmi: Korkmaz & Müslüman, s. 162

Bu kitap Türk Nöroşirürji Derneği Spinal ve Periferik Sinir Cerrahisi Öğretim ve Eğitim Grubu’nun bir 
hizmetidir. Yazıların ve şekillerin sorumluluğu ilgili bölümün yazarına aittir. Kaynak belirtilerek eğitim amaçlı 
yayınlarda izinsiz kullanılabilir. Basılı ve sanal ortamlarda yayınlanarak, dağıtılarak, kopyalanarak satılamaz.

Türk Nöroşirürji Derneği
Taşkent Caddesi No:13/4
06500 Bahçelievler-ANKARA
Tel : +90 312 212 64 08
Faks : +90 312 215 46 26
Web : www.turknorosirurji.org.tr
E-posta : info@turknorosirurji.org.tr

Grafik tasarım, sayfa düzenlemesi, yapım, üretim:
BULUŞ Tasarım ve Matbaacılık Hizmetleri, Ankara
Tel: 312 222 44 06 - Faks: 312 222 44 07
Web: www.bulustasarim.com.tr
E-posta: bulus@bulustasarim.com.tr
Yayıncı Sertifika No: 18408 

Türk Nöroşirürji Derneği Yayınları 26

Omurga ve Omurilik Tümörleri

Türk Nöroşirürji Derneği
Spinal ve Periferik Sinir Cerrahisi Öğretim ve Eğitim Grubu

Kaynak Kitaplar Serisi 2
TÜMÖR

Sertifika No: 42580



Ali ARSLANTAŞ Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana 
Bilim Dalı, Eskişehir

Özkan ATEŞ Koç Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Istanbul

Ahmet Levent AYDIN Koç Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Istanbul

Ali Maksut AYKUT Mustafa Kemal Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim 
Dalı, Hatay

Gültekin BAŞ Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi
Ana Bilim Dalı, Eskişehir

Ismail BOZKURT Çankırı Devlet Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Çankırı

Melih BOZKURT Memorial Bahçelievler Hastanesi, Istanbul

Alp Özgün BÖRCEK Gazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı,  
Pediatrik Nöroşirürji Bilim Dalı, Ankara

Ali BÖREKCI T.C Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Istanbul Fatih Sultan Mehmet Eğitim ve
Araştırma Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahi Kliniği, Istanbul

Mehmet Erdal COŞKUN Pamukkale Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Ana Bilim Dalı, Denizli

Hale Başak ÇAĞLAR Anadolu Sağlık Merkezi, Nöroşirürji ve Radyasyon Onkolojisi Bölümü

Yusuf Şükrü ÇAĞLAR Ankara Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, 
Ankara

Mürteza ÇAKIR Atatürk Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Ana Bilim Dalı, Erzurum

Ergün DAĞLIOĞLU Ankara Şehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Ankara

Ahmet DAĞTEKIN Mersin Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Mersin

Sedat DALBAYRAK Okan Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Istanbul

Ali DALGIÇ Ankara Şehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Ankara

Emre DELEN Trakya Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Edirne

Şeref DOĞAN Uludağ Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Ana Bilim Dalı, Bursa

Murat Şakir EKŞI Acıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir 
Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Istanbul

Hakan EMMEZ Gazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahi Ana Bilim Dalı, Ankara

Karabekir ERCAN Ankara Şehir Hastanesi, Radyoloji Kliniği, Ankara

Yurdal GEZERCAN Adana Şehir Hastanesi, Beyin Cerrahi Kliniği, Adana

KATKIDA BULUNAN YAZARLAR

III



IV

Katkıda Bulunan Yazarlar

Erkin GONCA Etimesgut Şehit Sait Ertürk Devlet Hastanesi, Ankara

Selçuk GÖÇMEN Anadolu Sağlık Merkezi, Nöroşirürji ve Radyasyon Onkolojisi Bölümü

Aykut GÖKBEL Kocaeli Derince Eğitim ve  Araştırma Hastanesi, Nöroşirürji  Kliniği, Kocaeli

Nihal GÖKBULUT ÖZASLAN Ankara Şehir Hastanesi, Anestezi ve Reanimasyon Kliniği, Ankara

Güçlühan GÜÇLÜ Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, 
Istanbul

Leman GÜNBEY 
KARABEKMEZ Ankara Şehir Hastanesi, Radyoloji Kliniği, Ankara

Göksal GÜNERHAN Ankara Şehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Ankara

Ahmet GÜRÇAY Ankara Yıldırım Beyazıt Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana 
Bilim Dalı, Ankara

Eda GÜRÇAY SBÜ Gaziler Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Ankara

Servet GÜREŞCI Ankara Şehir Hastanesi, Patoloji Kliniği, Ankara

Yahya GÜVENÇ Marmara Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahi Ana Bilim Dalı; 
Marmara Üniversitesi, Nörolojik Bilimler Enstitüsü, Istanbul

Rahşan HABIBOĞLU Ankara Şehir Hastanesi, Radyasyon Onkolojisi Kliniği, Ankara

Ferhat HARMAN Marmara Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Ana Bilim Dalı, Istanbul

Serdar IŞIK Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Ordu

Egemen IŞITAN Hitit Üniversitesi, Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Beyin ve Sinir 
Cerrahisi Kliniği, Çorum

Ismail IŞTEMEN SBÜ Adana Şehir Eğitim Araştırma Hastanesi, Adana

Serdar KAHRAMAN Anadolu Sağlık Merkezi, Nöroşirürji ve Radyasyon Onkolojisi Bölümü

Murat KALAYCI Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana 
Bilim Dalı, Zonguldak

Aydemir KALE Gazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Ankara

Erkan KAPTANOĞLU Serbest Hekim, Istanbul

Cihat KARAGÖZ Ege Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı Uzmanlık 
Öğrencisi

Feyza KARAGÖZ GÜZEY Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bağcılar SUAM, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, 
Istanbul

Oğuz KARAKOYUN Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Ordu

Derya KARAOĞLU Selçuk Üniverisitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Konya

Derya KARATAŞ Mersin Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Mersin

Fatih KARATAŞ Karabük Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi Onkoloji Bili Dalı, Karabük

Mustafa Emrah KAYA Mustafa Kemal Üniversitesi,  Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim 
Dalı, Hatay

Atila KAZANCI Yıldırım Beyazıt Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Ana Bilim Dalı, Ankara



V

Katkıda Bulunan Yazarlar

Emrah KESKIN Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana 
Bilim Dalı, Zonguldak

Cumhur KILINÇER Trakya Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Edirne

Gizem KIPER Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi                         
Ana Bilim Dalı, Eskişehir

Ilker KIRAZ Pamukkale Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Ana Bilim Dalı, Denizli

Orkun KOBAN Okan Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Istanbul

Rahmi Kemal KOÇ Erciyes Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, 
Kayseri

Murat KORKMAZ Çiğli Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Izmir

Nurdan KORKMAZ SBÜ Gaziler Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Ankara

Ender KÖKTEKIR Selçuk Üniverisitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Konya

Hümeyra KULLUKÇU 
ALBAYRAK Ankara Şehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Ankara

Halil Can KÜÇÜKYILDIZ Cumhuriyet Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, 
Sivas

Ümit Ali MALÇOK Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana 
Bilim Dalı, Çanakkale

Murat MÜSLÜMAN Şişli Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, 
Istanbul

Sait NADERI Istanbul Beyin ve Omurga Merkezi, istanbul

Semih Kıvanç OLGUNER Adana Şehir Hastanesi, Beyin Cerrahi Kliniği, Adana

Özgür ÖCAL Ankara Şehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Ankara

Ahmet ÖĞRENCI Medicana Ataşehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahi Kliniği, Istanbul

Tunç ÖKTENOĞLU Koç Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Anabilim Dalı, Istanbul

Mehmet Özgür ÖZATEŞ Ankara Bilkent Şehir Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi, Ankara

Nail ÖZDEMIR Serbest Hekim

Fahir ÖZER Koç Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Istanbul

Erek ÖZTÜRK Dr. Ismail Fehmi Cumalıoğlu Şehir Hastanesi, Tekirdağ

Kemal PAKSOY Memorial Bahçelievler Hastanesi, istanbul

Ramazan PAŞAHAN Inönü Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Malatya

Ali Fatih RAMAZANOĞLU Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, 
Istanbul

Caner SARIKAYA Sivas Devlet Hastanesi, Beyin Cerrahisi Kliniği, Sivas

Bige SAYIN Ankara Şehir Hastanesi, Radyoloji Kliniği, Ankara

Mehmet SEÇER Alaaddin Keykubat Üniversitesi, Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Nöroşirürji  Kliniği, Antalya



VI

Katkıda Bulunan Yazarlar

Ilker SOLMAZ Hitit Üniversitesi, Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi,                                     
Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, Çorum

Erkin SÖNMEZ Başkent Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalı, 
Ankara

Alperen SÖZER Gazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Ankara

Alparslan ŞENEL Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahi Kliniği, Samsun

Salim ŞENTÜRK Bahçelievler Memorial Spine Center, Istanbul

Serkan ŞIMŞEK Lokman Hekim Üniversitesi, Sincan Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, 
Ankara

Ayşe Nur ŞIRIN ÖZCAN Ankara Şehir Hastanesi, Radyoloji Kliniği, Ankara

Mevlüt Özgür 
TAŞKAPILIOĞLU Uludağ Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Ana Bilim Dalı, Bursa

Cüneyt TEMIZ Celal Bayar Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Nöroşirürji Ana Bilim Dalı, Manisa

Bahadır TOPAL Marmara Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahi Ana Bilim Dalı, 
Istanbul

Azmi TUFAN Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bağcılar SUAM, Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği, 
Istanbul

Kudret TÜREYEN Özel Muayenehane, Bursa

Onur YAMAN Bahçelievler Memorial Hastanesi, Omurga Merkezi, Istanbul

Atilla YILMAZ Istanbul Okan Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, 
Istanbul

Mesut YILMAZ Gisbir Hastanesi, Istanbul

Kazım YIĞITKANLI Medicana Bursa Hastanesi, Bursa

Mehmet ZILELI Ege Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalı, Izmir

Murat ZINNUROĞLU Gazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dalı, 
Ankara



VII

Ön söz

Kısım A: Giriş

1
Omurga ve Omurilik Tümörlerinde Epidemiyoloji
Emrah Keskin, Murat Kalaycı

3

2
Omurga ve Omurilik Tümörlerinde Hücresel, Moleküler Biyoloji ve Genetik
Halil Can Küçükyıldız, Ahmet Gürçay

11

3
Neoplastik Spinal Instabilite
Tunç Öktenoğlu

21

4
Omurga Tümörleri Radyolojisi
Karabekir Ercan

25

5
Omurilik (Intramedüller, Ekstramedüller ve Spinal Kanal Içi Yumuşak Doku) Tümörlerinde
Radyolojik Incelemeler
Ayşe Nur Şirin Özcan, Leman Günbey Karabekmez

43

6
Spinal Tümörlerde Histopatolojik Değerlendirme
Servet Güreşci

53

Kısım B: Omurilik Tümörleri

7
Omurilik Tümörlerinde Klinik Değerlendirme
Özgür Öcal, Serdar Işık

67

8
Spinal Astrositomlar
Derya Karaoğlu Gündoğdu, Ender Köktekir

75

9
Spinal Ependimomlar
Emre Delen, Cumhur Kılınçer

81

10
Spinal Hemanjioblastomlar
Mehmet Özgür Özateş, Yusuf Şükrü Çağlar

87

11
Spinal Schwannom ve Nörofibromlar
Güçlühan Güçlü, Özkan Ateş

91

12
Spinal Menenjiomlar
Gizem Kiper, Gültekin Baş, Ali Arslantaş

105

13
Nadır Görülen Intradural ve Intramedüller Tümörler ve Tümör Benzeri Lezyonlar
Aydemir Kale, Hakan Emmez

111

14
Spinal Vasküler Malformasyonlar
Hümeyra Kullukçu Albayrak, Melih Bozkurt

117

İÇİNDEKİLER



VIII

İçindekiler

Kısım C: Omurga Tümörleri

15
Primer Omurga Tümörlerinde Klinik Değerlendirme
Kemal Paksoy, Onur Yaman

129

16
Spinal Hemanjiyomlar
Ümit Ali Malçok, Erkan Kaptanoğlu

139

17
Spinal Anevrizmal Kemik Kistleri
Ali Fatih Ramazanoğlu, Nail Özdemir

147

18
Spinal Osteoid Osteom, Osteoblastom, Osteokondromlar
Erek Öztürk, Atila Kazancı

153

19
Spinal Kondrosarkom ve Osteosarkomlar
Murat Korkmaz, Murat Müslüman

161

20
Spinal Dev Hücreli Tümörler
Aykut Gökbel, Mehmet Seçer

167

21
Spinal Kordomalar
Semih Kıvanç Olguner, Yurdal Gezercan

173

22
Spinal Multiple Myelom ve Plazmositomlar
Ahmet Dağtekin, Ramazan Paşahan, Derya Karataş 

177

23
Omurganın Nadir Görülen Tümörleri
Oğuz Karakoyun, Mesut Yılmaz 

185

24
Metastatik Omurga Tümörlerinin Epidemiyolojisi ve Klinik Değerlendirme
Mürteza Çakır, Ferhat Harman 

197

25
Metastatik Omurga Tümörlerinde Kullanılan Sınıflamalar ve Tedavi Planlamasındaki Yeri
İlker Kiraz, Mehmet Erdal Coşkun 

207

Kısım D: Periferik Sinir Tümörleri

26
Periferik Sinir Tümörlerinde Epidemiyoloji ve Klinik Değerlendirme
Egemen Işıtan, İlker Solmaz

221

27
Periferik Sinir Tümörlerinde Tedavi Planlaması ve Cerrahi Teknik
Azmi Tufan, Feyza Karagöz Güzey

229

Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

28
Omurga ve Omurilik Tümörlerinde Anestezi
Nihal Gökbulut Özaslan

241

29
Omurga ve Omurilik Tümörlerinde Intraoperatif Nörofizyolojik Monitörizasyon
Murat Zinnuroğlu

247

30
Omurga Tümörlerinde Biyopsi; Endikasyonlar, Teknik, Perkütan Girişimsel Uygulamalar
Yahya Güvenç, Bahadır Topal, Cüneyt Temiz

255

31
Omurga ve Omurilik Tümörlerinde Ameliyat Öncesi ve Sonrasında Girişimsel Radyolojinin 
Yeri
Bige Sayın, Ergün Dağlıoğlu

261

32
Intramedüller Tümör Çıkarımında Kullanılan Cerrahi Yöntemler ve Ipuçları
Rahmi Kemal Koç

269



IX

İçindekiler

33
Ekstramedüller –Intradural ve Ekstradural Tümör Çıkarımında Kullanılan Cerrahi Yöntemler 
ve Ipuçları
Erkin Sönmez, Şeref Doğan

281

34
Foraminal Yerleşimli ve Kum Saati Tümörlerin Çıkarımında Kullanılan Cerrahi Yöntem ve 
Ipuçları
Caner Sarıkaya, Sait Naderi

287

35
Omurga Tümörlerinde Stabilizasyon Endikasyonları ve Implant Kurgusu
Murat Şakir Ekşi, Orkun Koban, Sedat Dalbayrak

291

36
Omurga Tümörlerinde Greft Seçimi
Erkin Gonca, İsmail İştemen, Kudret Türeyen

305

37
Kraniovertebral Bileşke Tümörlerinde Cerrahi Tedavi Yaklaşımları
Göksal Günerhan, Ali Dalgıç

309

38
Subaksiyel Servikal ve Servikotorasik Vertebra Tümörlerine Yaklaşım
Kazım Yiğitkanlı, Serkan Şimşek

321

39
Torakal Bölge Vertebra Tümörlerinde Tedavi Yaklaşımları
Ahmet Levent Aydın, Fahir Özer

327

40
Lomber Bölge Vertebra Tümörlerınde Tedavi Yaklaşımları
Ali Börekci, Ahmet Öğrenci, Alparslan Şenel

335

41
Sakrum Tümörlerinde Tedavi Yaklaşımları
Mehmet Zileli, Cihat Karagöz

349

42
Omurga ve Omurilik Tümörlerinde Minimal Invaziv Tedavi Yaklaşımları
İsmail Bozkurt, Salim Şentürk

361

Kısım F: Ek Konular

43
Pediatrik Intradural ve Ekstradural Tümörler
Alperen Sözer, Alp Özgün Börcek

373

44
Pediatrik Omurga Tümörleri
Mevlüt Özgür Taşkapılıoğlu, Şeref Doğan

377

45
Omurga ve Omuriliğin Primer Tümörlerinde Medikal Tedavilerin Yeri
Fatih Karataş

391

46
Primer Omurilik Tümörlerinde Radyoterapi
Rahşan Habiboğlu

397

47
Metastatik Omurga Tümörlerinde Güncel Cerrahi ve Radyocerrahi Yaklaşımları
Selçuk Göçmen, Hale Başak Çağlar, Serdar Kahraman

405

48
Spinal Tümörlerde Ağrı Yönetimi
Mustafa Emrah Kaya, Ali Maksut Aykut, Atilla Yılmaz

413

49
Tümör Cerrahisi Sonrası Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon, Endikasyonlar ve Kontrendikasyonlar
Nurdan Korkmaz, Eda Gürçay

425

Dizin





ÖN SÖZ

Değerli Meslektaşlarımız,

Insanoğlunun hayatı boyunca, herhangi bir dönemde; herhangi bir organ ya da doku gru-
bunda; bir grup hücre mevcut biyolojik ritim ve niteliklerini düzenleyen kuralların dışına 
çıkarak sınırsız çoğalması ile tümörler ortaya çıkmaktadır. Aslında, sınırsız ve kuralsız 
çoğalan bu tümör hücreleri organizmamızın kendi hücrelerinden köken almaktadır. Belki 
de bedenimizin bir parçası ile savaşmak, onu tedavi etmeyi bu denli güçleştirmektedir. 

Tümörlere ilişkin ilk bilgiler, prehistorik ve erken historik çağlardaki paleopatoloji veri-
lerine kadar uzanmaktadır. Dolayısıyla tümör ile mücadele ve onu tedavi etme gayreti 
çok eskilere dayanmaktadır. Bazı tümör türlerinde belirgin başarı kaydedilmekle birlik-
te birçoğu hâlen insanoğlunun kabusu olmaya devam etmekte;  biz hekimlerin tedavi 
becerilerinin ötesinde kalmaktadır. Mevcut istatistiklere göre; gelişmiş ülkelerdeki ölüm 
nedenleri arasında 2. sırada, geri bırakılmış ülkelerde ise 3. sıradadır. 

Bilgi çağındayız, bilim ve teknolojide baş döndürücü hıza ulaşan gelişmelere tanıklık 
ediyoruz. Bu gelişmeler her geçen gün tıbbi uygulamalarda da karşılığını bulmaktadır. 
Yüzyıllardır süregelen tümör ile mücadelemiz bu gelişmelerden payını almaya devam 
etmekte; omurga ve omurilik tümörlerinin tedavisinde de yerini bulmaktadır. Bilim ve 
teknolojide sürekli güncellenen bilgiler, omurga ve omurilik tümörlerinde güncel bir 
kitap ihtiyacını doğurmuştur.

Bu eser ile kaynak kitaplar serimizin ikinci kitabını;  “Tümör - Omurga ve Omurilik Tümör-
leri” adlı ürünümüzü bilgi dağarcığınızın beğenilerine sunuyoruz. Temel tıbbi bilgilerin 
üzerine güncel tedavi yaklaşımları eklenerek temel tıbbi uygulamalarımızı pekiştirme, 
gelişmeleri izleme ve verimliliğimizi artırma yönünde katkı sunmayı amaçladık.

Bu kitapta, uzun süredir spinal cerrahi pratiği içinde olan deneyimli hocalarımızın biri-
kimleri, genç arkadaşlarımızın çalışma arzuları ve enerjileri ile harmanlanmıştır. Bu ekip 
çalışması, temel ve güncel bilgileri derlemenin yanında deneyim ve birikimi de berabe-
rinde önünüze getirmiştir. 

Bilgi ve birikimlerini esirgemeyen, emek ve enerjileri ile bu kitabın hazırlanmasına katkı-
da bulunan tüm yazarlarımıza teşekkürü bir borç biliriz. 

Sizlere ve hastalarımıza yararlı olması dileği ile…

Saygılarımızla

Dr. Ali DALGIÇ 

TNDer – SPSCG 13. Dönem Yönetim Kurulu adına  
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Kısım A: Giriş

Primer omurilik tümörleri santral sinir sitemi tümör-
lerinin %4-8’ini oluşturan, nadir tümörlerdir (1,2). Bu 
tümörlerin toplumda görülme sıklığı 0.7-2,5/100.000 
arasında değişmektedir (2-5). Genellikle dura mater-
deki lokalizasyonuna göre sınıflandırılmaktadırlar. 
Buna göre dura mater ile olan ilişkileri göz önüne 
alındığında ekstradural, intradural-ekstramedüller ve 
intramedüller olabilirler (Şekil 1, Tablo 1) (6). Bazen 
tümör her iki kompartmanı da tutabilir (7,8). İntra-
dural kökenli tümörler esas olarak nöroektodermal 
dokulardan kaynaklanırlar. Nöroepitelyal tümörler 
(ör. gliomalar), spinal sinir tümörler (ör. schwannom-
lar) ve meningiomlar genellikle intradural yerleşimli 
tümörlerdir. 

Omurganın primer tümörleri de oldukça nadir olup, 
tüm iskelet sistemi tümörlerinin %1-5’ini oluşturur-
lar (Tablo 2) (9,10,11). Vertebral hemanjiyom, omur-

ganın en sık görülen beningn tümörüdür. Metastazlar, 
lenfoma ve multipl miyelom ise en sık görülen malign 
spinal tümörlerdir (9,12).

Emrah Keskin, Murat Kalaycı

1 OMURGA VE OMURİLİK TÜMÖRLERİNDE 
EPİDEMİYOLOJİ

Şekil 1. Spinal tümörlerin yerleşim yerleri.

Tablo 1. Omurilik Tümörlerinin Sınıflandırılması 

Ekstradural tümörler

Primer spinal tümörler  Metastazlar
Malign Benign 
Osteasarkom Osteid osteom                     
Kondrosarkom Osteoblastom  
Fibrasarkom Ostekondrom 
Malign fibroz histiositom Enkondrom 
Ewing sarkomu Kondroblastom 
Multipl myelom Kondromiksoid fibrom  
Lenfoma Fibrom 
Kordoma Dev hücreli tümör  
Metastazlar Hemangioma 
 Anevrizmal kemik kisti
 Eozinifilik granuloma 

İntramedüller tümörler

Astrositom  Epandimoma Hemanjioblastom 
Dermoid tümör Epidermoid tümör Teratom
Lipom Ganglioglioma Oligodendrioglioma

İntradural-Ekstramedüller tümörler
Menenjiom Nörinom Nörofibrom
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Primer Benign Omurga Tümörleri 

Omurganın iyi huylu tümörler arasında osteoid 
osteoma, osteoblastom, anevrizmal kemik kisti, oste-
okondrom, nörofibroma, dev hücreli kemik tümörü, 
eozinofilik granülom ve hemanjiyom bulunur (9). 
Klinik prezantasyonları farklılık göstermektedir. 
Bazıları asemptomatik olmasına rağmen, bazıları ise 
lokal ağrıya, nörolojik defisite, spinal instabiliteye 
ve deformiteye neden olurlar. Omurga tümörleri-

nin tanısını koyarken ayrıntılı bir anamnez ve fizik 
muayene ile beraber uygun radyolojik tetkik, nadir 
de olsa laboratuvar değerlendirmesi gerekir. Tüm 
bu işlemlere rağmen bazen tanı koymak için biyopsi 
gerekebilir (9). Bu tümörler bazen sadece klinik ve 
radyolojik olarak takip edilir. Ancak iyi huylu omurga 
tümörlerin tedavisi, ağrının şiddetine, stabilitenin 
bozulup bozulmadığına, nörolojik defisitin varlığına 
ve lezyonun doğal seyrine bağlı olarak lezyona yöne-
lik ablasyon veya cerrahi tedavidir. Primer benign 

Tablo 2. WHO 2020 Kemik Tümörü Sınıflaması 

Kondrojenik tümörler
Benign İntermediate (lokal agresif) Malign

Enkondrom Kondromatozis Kondrosarkom derece 1                         
Osteokondrom Atipik kıkırdak tümörü Kondrosarkom derece 2
Kondroblastom  Kondrosarkom derece 3
Kondromiksoid fibrom  Diferansiye kondrosarkom
Bizar parosteal osteokondromatöz  Mezenkimal kondrosarkom
proliferasyon (Nora lezyon)  Periosteal kondrosarkom
Subungual ekzoztoz  Şeffaf hücreli kondrosarkom
Osteokondromiksom

Osteojenik tümörler 
Osteoma Düşük evreli santral osteosarkoma Konvansiyonel osteosarkoma
Osteoid osteoma Telanjektazik osteosarkoma Küçük hücreli osteosarkoma
Parosteal osteosarkoma Periosteal osteosarkoma Yüksek evreli yüzeyel 
osteosarkoma

Fibrojenik tümörler
Desmoplastik fibroma Fibrosarkoma

Fibrohistiocytic tümörler
Non-ossifying fibroma Benign fibroz histiositoma

Ewing sarkom

Hematopoietick neoplazmlar
Plazma hücreli miyeloma Soliter plazmasitoma Primer non-Hodgkin lenfoma

Osteoklastik dev hücreli tümörler
Küçük kemiklerin dev hücreli lezyonu Dev hücreli tümör

Notokordal tümörler
Benign notokord hücreli tümör Kordoma

Vasküler tümörler
Hemanjioma Epithelioid hemanjioma Epithelioid 
hemanjioendoteliyoma 
Anjiosarkom

Miyojenik, lipojenik, epiteliyal tümörler
Leiyomiyosarkom Lipom Liposarkom 
Adamantinoma

Tanımlanmamış neoplastik yapılı tümörler
Anevurizmal kemik kisti  Basit kemik kisti Fibröz displazia 
Osteofibröz displazi Langerhans hücreli histiyositoz Erdheim-Chester hastalığı
Kondromezenkimal Hamartoma Rosai-Dorfman hastalığı

Andiferensiye yüksek evreli pleomorfik sarkom
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omurga tümörlerinde Enneking sistemi kullanılarak 
sınıflandırılır (Tablo 3) ve genellikle evre II ve III lez-
yonlar tedavi gerektirir (13). 

Osteoid Osteoma

Osteoid osteomalar, ilk olarak 19. yy başlarında Jaffe 
tarafından tanımlanmış olup, tüm iyi huylu kemik 
tümörlerinin %10’unu oluşturur (14,15).  Görülme 
sıklığı erkeklerde üç kat daha fazla olup, 5 ila 25 yaş 
arasındaki bireylerde en sık görülen iyi huylu kemik 
tümörüdür (16,17). Osteoid osteomların patofizyolo-
jisinin ya neoplazi sebebiyle ya da travmaya sekon-
der olduğu konusunda iki ayrı hipotez vardır (15). 
Literatürde bildirilen vakaların 1/3 travma öyküsüne 
sahip olsa da patofizyolojisi konusunda henüz bir 
fikir birliği sağlanamamıştır. Bu kemik tümöründe 
lezyon bölgesindeki prostaglandin seviyesi normal 
kemikte bulunan seviyelerden 100 ila 1000 kat daha 
fazla olduğu görülmüştür (18). Yüksek prostaglandin, 
sinir liflerini uyararak lokalize ağrı sebep olmaktadır. 
Lokalize ağrı en sık görülen semptom olup; aralıklı 
olarak geceleri şiddetlenir. Ağrı aspirin veya nons-
teroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAID’ler) ile tipik 
olarak hafifler (19). Olguların ¼’ü omurgada görülür. 
Lomber bölge en sık etkilenen omurga olup, bunu ser-
vikal, torakal ve sakral segmentler izlemektedir. Spi-
nal osteoid osteomalar en sık posterior elemanları (en 
sık pedikül ve lamina) tutarlar (20). 1.5cm den küçük 
tümörler oldukları için genelde nörolojik defisit yarat-
mazlar. Ancak paravertebral adele spazmı ve postür 
bozukluklarına sebep olabilirler (21). Küçük lezyon 
eğer spinöz proces ya da transvers proces yerleşimli 
değil ise direkt grafide tespit edilmeleri oldukça zor-
dur. Altın standart tanı yöntemi kemik sintigrafisidir 
(22). Ancak bilgisayarlı tomografide (BT) lezyonun 
radyolusent nidusu ve etrafındaki skleroz halka net 
bir şekilde görülebilir.  Osteoid osteomların tedavisi 
cerrahidir (21).

Osteoblastoma

Osteoblastoma nadir görülen, tüm primer kemik 

tümörlerinin yaklaşık %1’ini ve tüm iyi huylu kemik 
tümörlerinin ise %3’ünü oluşturur (23). Histopato-
lojik benzerlikleri sebebi ile dev osteoid osteoma 
olarak da adlandırılmaktadırlar (24). Ağırlıklı olarak 
ergenleri ve erkek ağırlıklı genç yetişkinleri (orta-
lama 20 yaş) etkiler (25). Osteoblastoma vücuttaki 
herhangi bir kemikte görülebilirler. Ancak genellikle 
omurga tutulumu gösterirlerken, bunlar arasında 
sakrum (%40-55) en sık tutulum gösteren omurga 
segmentidir (26).  Osteoid osteomlar gibi en sık arka 
elemanlarda tutulum gösterirler (yaklaşık %30-40). 
Osteoblastomlar yavaş büyüyen sessiz tümörlerdir. 
Asemptomatik olmaları sebebi ile genelde diğer has-
talıklar için yapılan tetkiklerde tesadüfen bulunurlar. 
Lokalize ya da yaygın ağrı ve skolyozun yanı sıra sinir 
kökü basısı sebebi ile parestezi, parazilere ve plejiye 
sebep olabilirler (27). Osteoblastomlar genellikle 
olumlu bir prognoza sahiptir, ancak her 4 vakadan 
1’inde lokal nüks rapor edilmiştir (28).

Anevrizmal Kemik Kisti

İlk kez 1800’lerin sonunda Van Arsdale tarafından 
tespit edilmiştir. Ancak Jaffe ve Lichtenstein (1942) 
tarafından bugünkü kullanıldığı isim tanımlanmış-
tır (29). Anevrizmal kemik kisti tüm primer kemik 
tümörlerinin yaklaşık %2,5’nu ve tüm primer omur-
ga tümörlerinin kabaca %15’ini oluşturan agresif, 
genişleyen ve osteolitik lezyonlardır (30). Omurga-
nın hareketli segmentlerinde tutulum daha fazladır 
(yaklaşık %6-22) (31). Çoğunlukla yaşamın ikinci 
dekatında ve kısmen de olsa kadınlarda daha sık 
görülürler. Omurganın arka elemanlarında tutuluma 
daha eğilimlilerdir. Ancak büyük lezyon varlığında ise 
omurganın gövdesine doğru yayılabilirler.

Dev Hücreli Tümör

Dev hücreli tümörler her ne kadar radyolojik, klinik 
olarak agresif olsa da benign karakterli tümörlerdir. 
Tüm primer kemik tümörlerinin %5’ini dev hücreli 
tümörler oluştururken, primer omurga kaynaklı 
tümörlerin ise %2-5’ini oluştururlar (32). Sıklıkla 

Tablo 3. Enneking Sınıflaması

Grade 1 (Latent tümör)
Tümör yalnız kemik korteksi içinde bulunur ve aralıklı olarak ağrı yapar. 
Tümör çevresinde hipervasküler yapı olmayıp, sintigrafide orta derecede 
tutulum vardır.

Grade 2 (Aktif tümör)
Şiddetli ağrı yapan, litik, ekspanse tümör korteksi geçer veya ince bir 
reaktif kemikle sınırlıdır. Sintigrafide yoğun derecede tutulum vardır.

Grade 3 (Agresif tümör)
Yumuşak dokulara doğru büyüyen, anjiografik olarak belirgin bir 
hipervaskülarite yaratan tümör vardır. Kemik sintigrafisinde tümör 
boyutlarını aşan aktivite tutulumu vardır.
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(LHH), esas olarak çocukları etkileyen (%80) ve ancak 
yetişkinlerde de görülebilen (1-2/milyon/yıl), iyi 
huylu, nadir bir hastalıktır (41). LHH, Langerhans 
hücrelerinin anormal proliferasyonu ile karakterize 
histiyositik bozukluktur.  Paul Langerhans tarafından 
ilk olarak tanımlanan (1868), etiyolojisi tam olarak 
bilinmeyen bu nadir hastalık en sık deri, kemik, kara-
ciğer, dalak ve lenf düğümlerinde lezyon oluşumuna 
neden olur (42-44). LHH’ da omurga tutulumu %7-15 
arasında olup, olguların yarısından fazlası torakal 
omurgada (%54) görülmektedir (45). Tipik bir omurga 
yerleşimli LHH’ da omurga gövdesi tam veya kısmi 
olarak çökerken, komşu disk mesafeleri korunur (46). 
Vertebra plana olarak adlandırılan bu çökme, çocuk-
larda yetişkinlere oranla daha sık görülür. Omurga-
nın gövdesinde olan tutulum tipik iken, posterior 
elemanların tutulumu ile ilgili bir fikir birliği yoktur. 
Bazı yazarlar posterior elemanların korunmasının 
tipik olduğunu bildirirken, bazıları ise önemli ölçüde 
tutulum olduğunu bildirmişlerdir (47). 

Kordoma/ Kondrosarkoma

Kordoma, primer omurga tümörlerinin yaklaşık 
%20’sini ve tüm kemik tümörlerinin %3’ünü oluştu-
ran, düşük dereceli, yavaş büyüyen, ancak lokal olarak 
invaziv ve agresif bir tümördür. Görülme sıklığı 8.4/10 
milyon olup, yüksek mortalite ve morbitide oranları-
na sahip kötü prognozlu lezyonlardır (48). Notokord 
kalıntılarından kaynaklanırlar ve klivustan sakruma 
kadar omurilik ekseni boyunca orta hatta meydana 
gelirler (49). Kordomaların yerleşim dağılımı %50’si 
sakral, %35’i kafa tabanı (klivus) ve %15 hareketli 
omurga segmentlerinin gövdelerinde şeklindedir (en 
yaygın olarak servikal (özellikle C2 vertebra), lomber 
sonra torakal omurga) (50). Genel 5 yıllık sağkalım 
oranı yaklaşık %50’dir. Kordomalar en sık 40-60 yaş 
arası görülür ancak çocuklarda ve çok ileri yaşlılarda 
da görüldüğü bildirilmiştir. Erkeklerde, kadınlara 
oranla 2 kat daha fazla görülürler. Tedavileri genel 
olarak lezyonun en blok cerrahi rezeksiyonu ve 
radyasyon tedavisidir. Spinal kordomalara yönelik 4 
farklı tedavi yöntemi vardır: 1) Tek başına cerrahi/
geniş veya radikal sınırlarla total rezeksiyon, 2) geniş 
veya marjinal sınırlar ve RT ile total rezeksiyon, 3) 
subtotal rezeksiyon ve RT, 4) tek başına radyasyon 
tedavisi (51). 

Kondrosarkoma, kordomalar gibi kafa tabanından 
omurga ekseni boyunca ortaya çıkan, düşük dereceli, 
yavaş büyüyen, hyalin kıkırdak kökenli tümörlerdir. 
Osteojenik sarkomdan sonra kemiğin ikinci en yaygın 
primer soliter tümörüdürler. Kondrosarkomlar tüm 
primer omurga tümörlerinin %7-12’sini oluşturur-
ken, primer malign omurga tümörlerinin ise %25’ini 

omurgada sakral tutulum gösterirler, yüksek rekür-
rens riski sebebi ile yakın takip gerektirirler. Epifizler 
kapandıktan sonra ortaya çıkarlar. Çocukluk çağında 
görülme sıklığı az olup, kadınlarda daha sık görü-
lürler (1:2.5). Lokal ağrıdan ciddi nörolojik kayıplara 
neden olabilen kliniğe sahiptirler. Cerrahi ile tedavini 
yetersiz olduğu olgularda radyoterapi ve kemoterapi 
tedaviye eklenebilmektedir (33).  

Osteokondroma

Osteokondromlar, tüm iyi huylu kemik tümörlerinin 
%20-50’sini oluşturan en yaygın kemik tümörü olup, 
omurga tümörlerinin yaklaşık %4-7’sini oluşturlar 
(34).  Osteokondromlar, hiyalin kıkırdak kaynaklı hem 
kortikal hem de medüller kemikten oluşan soliter 
veya çoklu yüzeyel kemik lezyonlarıdır. Çoklu formlar, 
kalıtsal multiple ekzositoz veya ailesel osteokondro-
matozis olarak adlandırılan otozomal dominant bir 
sendromdur (35). Lezyonlar tipik olarak erkeklerde 
(3:1) ve çocukluk çağında daha sık görülürken, %75-
80’ i 20 yaşından önce tespit edilir (36). İleri yaşlarda 
kıkırdak yapı ossifiye olur. Bu sebeple yaş ile birlikte 
görülme sıklığıda azalır. Spinal osteokondromların 
omurgada en yaygın yerleşim yeri servikal bölge 
(%50-58) olup, bunu torakal omurga segmenti izler 
(37). Genellikle asemptomatiklerdir. Ancak spinal 
kanala ve nöral foramenlere doğru olan ekzositoz, 
tipik olarak nörolojik tutuluma sebep olduğu için 
erken semptom verebilirler.

Hemanjioma

Omurgayı en sık tutan benign tümör olan hemanji-
yomlar, ilk olarak Permanın tanımlamasının hemen 
ardından (1926), Bailey ve Bucy tarafından tanım-
lanmıştır (1930). Büyük otopsi ve klinik (radyogra-
fik incelemeler) serilerinin sonuçları neticesinde 
tahmini insidansı %10-12 olan, vasküler, benign 
lezyonlardır (38). Tipik olarak tesadüfi olarak tanı 
alan bu tümörler yetişkinlerin sadece %0.9-1.2’sinde 
semptomatiktir. Agresif hemanjiyomlar ise kemik 
ekspansiyonuna, lokal kan akışında bozukluğa ve 
nadiren kompresyon kırıklarına sebep olurken, has-
taların yarısında nörolojik defisit gelişmektedir (38). 
Omurganın gövde kısmında ve en sık torokal (%65) 
segmentinde tutulum gösterirler. Görülme sıklığı 
kadınlarda ve orta yaş yetişkinlerde daha fazladır 
(39). Omurilik tutulumunun derecesine bağlı olarak 
prognosu değişkendir. Birçok tedavi seçeneği (embo-
lizasyon, skleroterapi, radyasyon tedavisi, cerrahi ve 
vertebroplasti) mevcuttur (40). 

Langerhans Hücreli Histiyositoz

Omurga yerleşimli Langerhans hücreli histiyositoz 
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gösterirler (62,63). Spinal schwannomaların %70-80’ i 
intradural yerleşim gösterirler. Ancak bazı olgularda 
(%15) tümör spinal kanalda sınırlı kalmayıp, tümörün 
intradural kompenenti spinal kanalın dışına doğru 
(ekstradural) uzanım gösterip ‘dumbbell’ görüntüsü 
alır (65). 
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iyidir. Ancak lokal nüks ve pulmoner metastazın var-
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İntradural-Ekstramedüller Tümörler

Meningioma

Meningiomlar araknoid cap hücrelerinden kaynak-
lanan, tüm spinal intradural tümörlerin %25-45’ini 
oluşturan, genellikle iyi huylu tümörlerdir (56,57). 
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DSÖ derece I sınıfına giren; meningotelyal, fibröz ve 
transizyonel meningiomlardır (60). 
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lirken en sık servikal ve lomber segmentlerde tutulum 



Emrah Keskin, Murat Kalaycı

8

33. Emrah K. Dev hücreli tümör.  Spinal Periferfik Sinir 
Cerrahisi Bülteni 90:25-27, 2021

34. Murphey MD, Choi JJ, Kransdorf MJ, et al. Imaging 
of osteochondroma: variants and complications with 
radiologic-pathologic correlation. Radiographics 
20(5):1407-1434, 2000

35. Alabdullrahman LW, Byerly DW. Osteochondroma. 
StatPearls Publishing, 2021 

36. Quirini GE, Meyer JR, Herman M, et al. 
Osteochondroma of the thoracic spine: An unusual 
cause of spinal cord compression. American Society 
of Neuroradiology 17:961-964, 1996

37. Thakur NA, Daniels AH, Schiller J, et al. Benign tumors 
of the spine. J Am Acad Orthop Surg 20:715e24, 2012

38. Chen HI, Heuer GG, Zaghloul K, et al. Lumbar 
vertebral hemangioma presenting with the acute 
onset of neurological symptoms. Case report. J 
Neurosurg Spine 7(1):80-85, 2007
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Kısım A: Giriş

Spinal tümörler genel itibarı ile omurga ve omurilik 
tümörleri olarak iki alt başlıkta incelenmektedir. 
Omurga tümörleri, omurganın ana kemik kapısından 
köken almaktadır. Omurilik tümörleri ise, omuriliğin 
bileşeni olan anatomik yapılarla ilişkilerine göre; 
intradural, ekstradural, intramedüller tümörler olarak 
sınıflandırılmaktadır. Ekstradural tümörler tekal sakın 
dışındaki tümörlerdir. Bu grubu genellikle metastatik 
omurga tümörleri oluşturur. İntradural tümörler gru-
bunda ise köken aldığı hücresel yapıya göre (astrosit, 
oligodendrosit, nöron, ependim hücresi, meninks, 
vasküler yapı) veya lokalizasyonlarına göre farklı 
klinik bulgulara yol açabilen çeşitli tümörlerle, farklı 
klinik bulgular eşliğinde karşılaşılabilmektedir.

Spinal tümörlerin tanı-tedavi tarihçesi incelendiğin-
de, ilk spinal intradural cerrahi operasyonun 1887 
yılında Sir Horsley tarafından, ilk başarılı primer 
intrameduller tümör ameliyatının 1907 yılından Von 
Eiselberg tarafından gerçekleştirildiği, cerrahi son-
rası adjuvan tedavilerin ise 1960’lı yıllarda ilk olarak 
gündeme geldiği görülmektedir (17,37,45). Nöro-
şirurjide mikrocerrahinin gelişimi ile birlikte total 
tümör rezeksiyonları başarılmış, sonrasında 1960 ve 
1970’li yıllarda intramitotik arrest ve kromozomal 
bantlama tekniklerinin gelişmesi ile birlikte kromo-
zomal anomaliler ve genetik tabanlı teşhisler hayata 
geçirilmiştir. 1980’li yıllardan itibaren manyetik 
rezonans görüntülemenin yaygınlaşması ile birlikte 
erken teşhis ve postoperatif takip imkânlarında geliş-
me kaydedilmiştir. Devam eden yıllarda; kromozom 
biyolojisi, kromozom-nukleus yapısal organizas-
yonu, genom varyasyonu, kromozom anomalisi ve 
tümör genetiğini inceleyen moleküler sitogenetiğin 
gelişmesi ile beraber, tanı yanı sıra takipte hücresel 
kökenine göre tümör tiplerinin moleküler paramet-
relerine göre sitogenetik farklılıklar gösterdiği, farklı 
prognozlarının olduğu ve adjuvan tedavilere farklı 
cevaplar verdiği ortaya konulmuştur (54).

Bu bölümde sık görülen omurga ve omurilik tümör-
lerinin hücresel, moleküler biyoloji ve genetiğinden 
bahsedilecektir.

Omurilik Tümörlerinde Genetik ve Moleküler 
Biyoloji

Astrositomlar

Astrositomlar, çocukluk çağında en sık, erişkinler-
de ise ikinci sık görülen intramedüller tümörlerdir 
(7,10,13). Bu lezyonlar, omurilik parankiminde yay-
gın, heterojen olarak büyüyen kitleler olarak ortaya 
çıkar. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) astrositomları dört 
derecede sınıflandırır; pilositik (Derece 1), diffüz/
düşük dereceli (Derece 2), anaplastik (Derece 3), 
glioblastom (Derece 4). Astrositomlar çocuklar ve 
adolesanlarda Derece 2-3-4 görülme eğilimindeyken, 
erişkinlerde daha çok Derece 2 olarak karşımıza çıkar 
(42). Glioblastomlar spinal kordda beyinden çok daha 
nadir görülmelerine rağmen, adjuvan tedavilere olan 
dirençleri ve agresif seyirleri dolayısı ile en kötü prog-
noza sahip astrositomlardır (57).

Spinal astrositomlarla ilgili genomik çalışmalar, bu 
lezyonun nadir olması, tümörün küçük boyutu (araş-
tırma amaçları için doku kullanılabilirliğini sınırla-
maktadır) ve infiltratif omurilik tümörlerinin geniş 
cerrahi rezeksiyonu ile ilişkili komplikasyon riskleri 
nedeniyle sınırlıdır. İntrakraniyal astrositom genetiği 
üzerine yapılan çalışmalar, spinal astrositom oluşu-
mu için prekürsör genlerin tanımlanmasının yolunu 
açmış ve BRAF, izositrat dehidrojenaz 1 (IDH1) ve 
IDH2 genlerinin güçlü rolünü ortaya koymuştur 
(44,53,61). 

BRAF, hücre büyümesini düzenleyen bir proto 
onkogendir ve çeşitli tümör tipleri ile ilişkilendiril-
miştir. Serin-treonin protein kinaz BRAF’ın füzyon 
varyantları, santral sinir sistemi gliomalarında 
rapor edilmiştir. Omurilik astrositomlarında BRAF-
KIAA1549 füzyon genleri pilositik tiplerde yaygın-
dır (23,35,44). Ek olarak, kanonik Val600Glu BRAF 
mutasyonu, pleomorfik ksantoastrositom dahil olmak 
üzere çeşitli düşük dereceli astrositomlarda gösteril-
miştir (23,24,28).

İntrakraniyal astrositomların yaklaşık %68’i ve 
glioblastomların %12’si IDH1 ve/veya IDH2 mutas-
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yonları gösterir (43,56). IDH genindeki mutasyonlar, 
α-ketoglutarat sentezinin bozulması ve ardından 
anormal DNA metilasyonuyla sonuçlanan, çoklu 
histon demetilazları rekabetçi bir şekilde inhibe eden 
bir metabolit olan 2-hidroksiglutaratın anormal üre-
timi yoluyla tümör oluşumunu destekler. Bu olaylar 
dizisi, bir genetik değişikliğin nasıl yaygın epigenetik 
sonuçlara yol açabileceğinin açık bir örneğidir. Spinal 
astrositomdaki IDH mutasyonlarının oranı tam olarak 
belirlenmemiştir, ancak spinal astrositomların çoğu-
nun, IDH mutasyonlarının seyrek olduğu bir popü-
lasyon olan çocuklarda meydana geldiği göz önüne 
alındığında, omurilik lezyonlarındaki sıklıklarının 
düşük olması muhtemeldir (44).

Astrositomdaki bu yaygın mutasyonların ötesinde, 
omurilik tümörleri üzerine yapılan çalışmalar, ilgi-
lenilen ek genleri belirlemiştir. Dokuz adet pilositik 
astrositom vakasının incelendiği bir analizde, en yay-
gın mutasyon olarak tümör baskılayıcı gen olan sikli-
ne bağımlı kinaz inhibitörü 2A’nın (CDKN2A; ayrıca 
p16 olarak da bilinir) delesyonu ortaya çıkmıştır (21). 
Aynı zamanda bu çalışmada pilositik astrositomlarda; 
9p21’de (CDKN2A’yı kapsar) ve 10q23’te (fosfataz ve 
tensin homolog genini kapsar) heterozigosite kaybı 
sırasıyla %31.6 ve %50.0 olarak bulunmuştur (21).

Pilositik ve yüksek dereceli intramedüller astrositom-
lar ailesel NF1 ile ilişkili olarak da bildirilmiştir (8,23). 
NF1’li hastalarda nörofibromin geninde (17q11.2) 
miyelinleşmeyen Schwann hücrelerinin anormal 
replikasyonuna neden olan bir mutasyon vardır. NF1 
genindeki heterozigosite kaybı, ailesel NF1’li hasta-
larda pilositik astrositomların %92’sinde gözlenirken, 
NF1’i olmayan hastalardakilerin sadece %4’ünde 
gözlenmiştir (29).

İntramedüller glioblastomlarla ilgili veriler azdır. Bir 
izole pediatrik spinal glioblastom vakasında kromo-
zom 8’in segmental kaybı tarif edilmişken, altı spinal 
glioblastomun değerlendirildiği histopatolojik ve 
immünohistokimyasal bir çalışma, beşinde tümör 
baskılayıcı protein 53 (TP53) immünoreaktif olduğu-
nu ortaya koymuştur (16,51). Tüm diffüz astrositom-
ların %60 kadarında TP53 geninde mutasyon vardır, 
ancak bu mutasyonun spinal astrositomda yaygın 
olup olmadığını belirlemek için daha fazla çalışmaya 
ihtiyaç vardır (56).

İki ayrı çalışma, pediatrik glioblastomda replikas-
yondan bağımsız histon 3 varyantı H3.3’ü (H3F3A) 
kodlayan gende, intrakraniyal ve spinal astrositom 
oluşumunda anormal DNA metilasyonuna neden 
olan yüksek frekans değişiklikleri bildirmiştir (50,60). 
H3.3, ökaryotlar boyunca evrimsel olarak korunmak-
tadır; bununla birlikte, H3F3A’daki iki tekrarlayan 

mutasyon (Lys27Met ve Gly34Arg), beyin sapında 
olmayan glioblastomların %20-30’unda ve beyin sapı 
glioblastomlarının yaklaşık %80’inde tanımlanmıştır 
(50,60). H3.3 amino asit kalıntısı Lys27’nin mutant 
IDH1 varlığın anormal şekilde metillendiği bilinmek-
tedir, bu da H3.3 varyantının ve santral sinir sistemi 
tümör oluşumunda anormal DNA metilasyonunun 
önemini vurgulamaktadır (53,61).

ATRX genindeki mutasyonlar (X’e bağlı α-talasemi/
mental retardasyon sendromu), beyin tümörlü 363 
hastadan oluşan bir kohortta, diffüz pilositik olma-
yan astrositomlardaki IDH1 mutasyonları ve ikincil 
GBM ile bağlantılı bulunmuştur (25,27). ATRX geni, 
H3.3’ün telomerlere dahil edilmesini düzenler ve bu 
nedenle kromatin yeniden şekillenmesinde ve geno-
mik stabilitede kritik bir role sahiptir (25). Devam 
eden araştırmalar, H3.3 Lys27 mutasyonunun, genç 
hastalarda, orta hat veya spinal yerleşimli tümörler-
de, pronöral metilasyonda çatal başlı kutu proteini 
G1’i (nöron büyümesi ve hayatta kalmasıyla ilgili 
transkripsiyon faktörü) kodlayan genin ekspresyo-
nunun azalması ile karakterize edilen, glioblastomun 
epigenetik ve biyolojik bir alt grubunun tanımlayıcı 
mutasyonu olduğunu ortaya çıkarmıştır (53). Spinal 
glioblastomlarda H3F3A mutasyonlarının kesin sıklığı 
henüz aydınlatılmamıştır, ancak ortaya çıkan veriler, 
intramedüller glioblastomların H3F3A’da tekrarlayan 
mutasyonlara sahip olduğunu göstermektedir (53).

Ependimomlar

Ependimomlar yetişkinlerde en sık görülen intra-
meduller spinal kord tümörüdür (46). Bu lezyonların 
santral kanalın ependim hücrelerinden kaynaklandığı 
düşünülmektedir, ancak ortaya çıkan kanıtlar, bu 
tümörlerin malign transformasyon geçirmiş radyal 
glial kök hücrelere benzer histopatolojiye sahip 
olduğunu göstermektedir (26,46). Çocuklarda, epen-
dimomların %90’ı intrakraniyal olarak ortaya çıkar, 
ancak omurilikte ortaya çıktıklarında bu tümörler 
genellikle filum terminale veya konus medullaris 
kaynaklı miksopapiller varyanttır (46). Erişkinlerde, 
ependimomların %60’ı omurganın her iki ucunda - 
servikal bölgede veya miksopapiller varyant olarak 
filum terminale’de görülürler (20). 

Spinal kordda merkezi yerleşimli lezyonlar olarak 
bulunan ependimomlar yavaş büyür ve sınırları net 
bir şekilde belirgindir. DSÖ, ependimomları subepen-
dimoma veya miksopapiller (Derece 1), ependimoma 
(Derece 2) veya anaplastik (Derece 3) olarak sınıflan-
dırır. Miksopapiller ependimomlarda beyin omurilik 
sıvısına yayılma, diğer ependimom formlarına göre 
çok daha olasıdır ve başvuru sırasında bile belirgin 
olabilir. Subependimomlar yavaş büyür ve omurilikte 
diğer ependimomlardan daha az yaygındır (38).
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Çocukluk ve erişkin ependimomları farklı klinik 
antitelerdir ve ortaya çıkan kanıtlar biyolojik olarak 
farklı kök hücre öncüllerinden kaynaklandıklarını 
göstermektedir (26). Fare ve insan ependimoma 
transkriptomlarının bir çapraz tür karşılaştırmasın-
da, insan supratentoryal ependimomları, insanlar ve 
fareler arasında korunan ve bir tümör süpresör gen 
olan CDKN2A eksik olan farelerden alınan embriyo-
nik serebral nöral kök hücrelere (NSCs) transkrip-
tomik benzerlikler taşımaktaydı. Bununla birlikte, 
insan spinal kord ependimom hücreleri, yetişkin fare 
NSC’lerine benziyordu (26). Bu genetik işaret, spinal 
ependimomların erişkinlerde daha yaygın olduğu ve 
çocukluk ependimomlarının esas olarak intrakraniyal 
kompartmanda ortaya çıktığı farklılığını göstermek-
tedir. Bununla birlikte, araştırmacıların genetiği 
değiştirilmiş bir fare modelinden elde edilen bulgu-
lara dayanarak sonuçlar çıkarması ve araştırmanın 
farklı türlerden dokuların karşılaştırmasını içermesi 
nedeniyle, bu çalışmanın önemli sınırlamaları vardır.

Ependimoma genetiği çalışmaları sıklıkla hem spinal 
hem de intrakraniyal kohortları içerir, ancak önemli 
kanıtlar spinal ependimomların beyindeki benzerle-
rinden genetik olarak farklı olduğunu göstermektedir 
(38). Büyük ölçüde histolojik olarak benzer epen-
dimom dokularının örtüşmeyen iki veri tabanında 
incelenmesi, lokalizasyonlarına göre supratentoryal, 
posterior fossa ve omurga ile posterior fossa olmak 
üzere üç farklı tümör grubunun tanımlanmasını 
sağlamıştır. Spinal ependimomlar, farklı bir poste-
rior fossa ependimom alt grubuyla kümelenmiş ve 
tam kromozom anomalilerinin yanı sıra siliogenezi, 
mikrotübül düzeneğini ve mitokondriyal ve oksidatif 
metabolizma yollarını etkileyen mutasyonlar göster-
miştir (59).

Yeni teşhis edilen lezyonlarda RNA ekspresyonunun 
analizi, homeobox B5 (HOXB5), fosfolipaz A2 grup 5 
(PLA2G5) ve inter-atripsin inhibitörü ağır zincir 2’yi 
(ITIH2) kodlayan genlerin dört adet derece 1 spinal 
ependimomdan dördünde ve altı derece 2 spinal 
ependimomdan üçünde overekspresyonunu göster-
miştir (30). Bir RNA mikrodizi tabanlı analizde HOX 
gen ailesi, ekstrakraniyal ependimom gelişiminde 
ayrıca yer almıştır. İntrakraniyal ependimomlu 122 
hastada karşılaştırmalı genomik hibridizasyonu 
kullanan bir çalışmada, kötü prognoz, kromozom 1q 
amplifikasyonu ve CDKN2A’nın homozigot delesyonu 
ile ilişkilendirilmiştir (31).

Spinal ve intrakraniyal ependimomların farklılığını 
daha da vurgulacak bir bulgu olarak; NF2 genindeki 
mutasyonlar neredeyse sadece omurilik ependimom-
larında bulunmaktadır (32). Homozigot delesyon, 

heterozigosite kaybı ve NF2 genindeki mutasyonlar 
hem sporadik hem de NF2 ile ilişkili spinal ependi-
momlarda bulunmuştur ve monozomi veya kromo-
zom 22q değişikliği spinal ependimomların sırasıyla 
%30 ve %40’ında gözlenmektedir (38). NF2 geni 
22q12 kromozomunda bulunur ve schwannomin 
olarak da bilinen yapı iskele proteini Merlin’i kodlar. 
Merlin, moesin-ezrin-radixin benzeri bir proteindir 
ve 4.1 transmembran-toaktin hücre iskeleti bağla-
yıcı protein ailesinin bir parçasıdır. Ailesel NF2 ve 
çeşitli insan kanserlerinde, Merlin proteinindeki 
anormallikler, hücrelerin temas inhibisyonuna yanıt 
vermesini önleyerek hücre büyümesi ve çoğalmasının 
düzensizliğine yol açar (52).

Hemanjioblastomlar

Spinal kord hemanjioblastomları; sporadik olarak 
veya Von Hippel Lindau (VHL) hastalığının bir 
belirtisi olarak ortaya çıkabilen, nadir, iyi huylu, 
vasküler lezyonlardır. Bu tümörler omurilikte ortaya 
çıktığında, hematomların oluşumu nedeniyle nöro-
lojik defisitlere neden olabilir. Hemanjioblastomların 
yaklaşık %20-30’u VHL hastalığı ile bağlantılı olarak 
ortaya çıkar ve aynı zamanda retinal anjiom, renal 
kist, feokromositoma, endolenfatik tümörler ve 
epididimal kistadenomun klinik prezantasyonunun 
bir parçasıdır (14). VHL hastalığı, %90 penetrans ile 
otozomal dominant bir kalıtım modeline sahiptir ve 
3p25-26’da bulunan tümör süpresör genin kaybından 
kaynaklanır. VHL geni mutasyona uğradığında veya 
olmadığında, hücreler yapısal olarak yeni kan damar-
larının büyümesini uyaran hipoksi ile indüklenebilir 
faktörleri (HIF) eksprese eder (14).

VHL geni, glukoz taşınmasını, glikoliz, eritropoezi ve 
anjiyogenezi düzenleyen bir transkripsiyon faktörü 
olan HIF-a’yı bozan E3 ubiquitin ligazın substrat bağ-
layıcı alt birimini kodlar. VHL geni mutasyona uğradı-
ğında veya olmadığında hücreler, poliubiquitinasyon 
ve degradasyon için HIF-a’yı hedefleyemez (3). Yapısal 
olarak aktif HIF-α, kan damarlarının çoğalmasına ve 
benign vasküler lezyonların büyümesine neden olur. 
VHL gen fonksiyonlarının bir incelemesinde, VHL 
mutant hücrelerin VEGF, TGF-β, PDGFβ ve TNF-α 
dahil olmak üzere yüksek düzeyde büyüme faktörleri 
salgıladığını bildirilmiştir. Bu bulgular, VHL’nin çok 
yönlü bir tümör baskılayıcı gen olarak rolünü vurgu-
lamaktadır (3).

VHL ile ilişkili tümörlerin, %94’ü VHL genindeki germ 
hattı mutasyon gösterir ve %62’si VHL lokusunda 
heterozigosite kaybı sergiler. Buna karşılık, sporadik 
lezyonların sadece %20’si VHL’de mutasyona sahiptir 
ve %50’sinde VHL lokusunun heterozigosite kaybı 
vardır (3). 
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%73’ünde MMP-9 ekspresyonu tanımlanmış ve 
%46’sında yüksek ekspresyon seviyeleri gözlenmiş-
tir (4). İmmünoblot analizleri, multipl meningioma 
fenotiplerinde metalloproteinaz 1 ve 2’nin düşük 
seviyelerde doku inhibitörlerini ortaya çıkarmıştır 
(40). Bu çalışmalar spinal meningiomların analize 
dahil edilip edilmediğini belirtmediğinden metal-
loproteinazların doku inhibitörlerinin spinal tümör 
oluşumundaki rolü henüz belirlenmemiştir.

Sinir Kılıfı Kökenli Tümörler

Nörofibromlar ve schwannomlar Schwann hücrele-
rinden köken almasına rağmen, bu tümör tiplerinin 
her biri intradural, ekstramedüller spinal tümörlerin 
oluşumu sırasında farklı klinikopatolojik özellikler 
gösterir. Spinal sinir kılıfı kökenli tümörler erişkinler-
de intradural spinal tümörlerin %23’ünü ve pediatrik 
hastalarda %14’ünü oluşturur (12).

NF1, Ras-GTP fosforilasyonunda yer alan ve hücre 
proliferasyonu ve hayatta kalmasında rol oynayan 
aşağı akış mitojenle aktive olan protein kinazların 
aktivasyonunu azaltan bir proteazı kodlar. NF1’de-
ki mutasyonlar 3000 kişide 1 insidans gösterir ve 
omurgada ve periferik sinirlerde nörofibrom oluşumu 
ile ilişkilidir. Ek olarak, NF1 mutasyonları, malign 
periferik sinir kılıfı tümörleri ve optik sinir gliomları, 
rabdomiyosarkomlar, feokromositomalar ve karsino-
id tümörler dahil olmak üzere bir dizi farklı tümör 
gelişimi için yüksek bir risk ile ilişkilidir. Ailesel NF1 
otozomal dominant bir şekilde iletilmesine rağmen, 
spinal nörofibrom vakalarının %50’sinde sporadik 
NF1 mutasyonları gözlenir ve en yaygın tipler yanlış 
anlamlı ve anlamsız mutasyonlardır.

22q12.2 kromozomunda yer alan NF2 genindeki 
mutasyonlar spinal sinir kılıfı kökenli tümör gelişi-
minde rol oynar. Ailesel NF2 en yaygın olarak merlin 
olarak da bilinen NF2’de bir germ hattı mutasyonu 
olarak ortaya çıkar ve prevalansı 33.000’de 1’dir 
(14,33,40). NF2 proteini, hücre iskeleti bileşenlerini, 
hücre iskeleti dinamiklerini ve hücreden hücreye 
iletişimi düzenleyen hücre zarının proteinlerini bir-
birine bağlar.

Bir çalışmada, Li-Fraumeni sendromlu bir hastada 
spinal schwannoma vakasında NF2’nin aşağı akış 
mediatörü olan büyük tümör süpresör kinaz (LATS1) 
geninde bir mutasyon ve p53 proteininde bir germ 
hattı mutasyonu olduğunu bildirilmiştir. Ancak bu 
değişikliklerin klinik önemi bilinmemektedir (28).

Kromatin yeniden şekillenmesinde rol oynayan bir 
gen olan INI1/SMARB1’deki mutasyonlar, çoklu 
ailesel spinal meningiom vakalarında SWI/SNF ile 

Diğer kalıtsal kanser sendromlarının çoğunda olduğu 
gibi, VHL hastalığı olan hastalarda hemanjiyoblastom 
oluşumu muhtemelen ‘iki vuruş’ mekanizması yoluy-
la gerçekleşir, bu sayede hastalar germ hattı mutas-
yonunu barındırır ve ayrıca bi-alelik inaktivasyon 
ile sonuçlanan ikinci bir somatik mutasyona uğrar. 
Sporadik hemanjiyoblastomlarda, 22q13 ve 3p2123’te 
heterozigosite kaybı ile VHL hastalığı olmayan 
hemanjiyoblastomlu bireylerin alt gruplarında bulu-
nan çeşitli genetik anormallikler ortaya çıkarılmıştır. 
Hemanjioblastomların sitogenetik profilleri üzerine 
yapılan bir çalışmada, örneklerin sırasıyla %35, %30 
ve %15’inde 19, 6 veya 22q kromozom delesyonu göz-
lenmiştir (6,58).

Meningiomlar

Spinal meningiomlar, omuriliğin leptomeninkslerin-
de bulunan meningotelyal hücrelerden kaynaklanan 
ekstramedüller intradural tümörlerdir. Bu lezyonlar, 
tüm spinal tümörlerin %25’ini oluşturur ve anjiyo-
matöz, fibröz, meningotelyal, metaplastik, psammo-
matoz, geçiş, atipik ve berrak hücreli varyantlar dahil 
olmak üzere çeşitli histolojik olarak farklı alt tipler 
dizisini içerir (55). Meningiomlar sıklıkla torasik 
omurgada ortaya çıkar ve en çok kadın hastalarda ve 
yaşamın dördüncü ve beşinci dekatında görülür.

Kromozom 22q delesyonu ve bunun sonucunda gen 
kaybı, spinal meningiomlarla ilişkili en tutarlı tanım-
lanan genetik anormalliktir (55). Spinal ve intrakrani-
yal meningiomların incelendiği mikroarray tabanlı bir 
çalışmada, homozigot kromozom 22 delesyonlarının 
spinal kord ile ilişkili olma olasılığının intrakraniyal 
meningiomlardan daha fazla olduğu ve omurgadan 
izole edilen lezyonların muhtemelen tek hücreli bir 
klondan kaynaklandığını bildirilmiştir (49).

NF2 geninin homozigot delesyonu, ailesel olmayan 
meningiomların %80’e kadarında ve NF2 ile spinal 
meningiomu olan hastaların %100’ünde belirgindir 
(15). 16 spinal meningiom vakası üzerinde yapılan 
bir çalışmada, tüm hastaların yarısında kromozom 
22q’nun tamamen veya kısmen delesyonu tespit 
edilmiş ve bu mutasyon daha agresif bir anaplastik 
veya atipik fenotip ile ilişkilendirilmiştir (2). Merlin 
gibi protein 4.1 ailesinin bir üyesi olan DAL-1’in 
heterozigosite kaybı sporadik meningiomların %60’a 
kadarında bulunmuştur (40). Ancak bu çalışmalarda 
mutasyonun spesifik olarak spinal meningiomlarda 
bulunup bulunmadığı tartışılmamıştır.

Matriks metalloproteinazların (MMP) aşırı ekspres-
yonu ve inhibisyonu arasındaki denge, spinal menin-
giom büyümesinin düzenlenmesinde de yer almıştır. 
58 spinal meningiomla ilgili bir çalışmada, vakaların 
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Ewing Sarkomu

Ewing sarkomu, yumuşak dokuda da ortaya çıkabilen 
çocukluk ve ergenlik döneminde en sık görülen ikinci 
kemik tümörüdür. Ewing sarkomu, standart riskli ve 
lokalize hastalığı olan hastalar için %70-80 ve metas-
tatik hastalığı olanlar için ~%30’luk bir sağkalım ile 
oldukça agresif bir kanserdir. Tedavi, hayatta kalan-
larda yaşam kalitesini bozabilecek akut ve kronik yan 
etkilerle ilişkili lokal cerrahi, radyoterapi ve polike-
moterapiyi içerir. 

Histolojik olarak, Ewing sarkomları yüksek seviyeler-
de CD99 eksprese eden küçük yuvarlak hücrelerden 
oluşur. Genetik olarak, FET gen ailesinin bir üyesinin 
bir ETS transkripsiyon faktörü ile kaynaştığı dengeli 
kromozomal translokasyonlarla karakterize edilir-
ler ve en yaygın füzyon EWSR1-FLI1’dir (vakaların 
%85’i). EWSR1–FLI1 transkriptomu büyük ölçüde 
yeniden saran neomorfik etkilere sahip, tümöre özgü 
bir kimerik transkripsiyon faktörüdür. Ek olarak, 
EWSR1–FLI1, GGAA mikro uydularında de novo geliş-
tiricileri indükleyerek ve gen düzenleyici elemanların 
durumunu değiştirerek, benzersiz bir epigenetik imza 
oluşturarak epigenomu yeniden programlar. Tanı 
anında ek mutasyonlar nadirdir ancak, varlığında 
esas olarak STAG2, TP53 ve CDKN2A delesyonlarını 
içermektedir (18).

Osteosarkomlar

Osteosarkomlar, kemiğin en sık primer malign tümö-
rü olmasına rağmen, vertebralarda nadir görülmek-
tedirler. Lokal agresif eğilimli, metastatik kapasitesi 
olan, kötü prognoza sahip tümörlerdir.

Osteosarkom gelişiminde; mitotik kontrol noktaları 
için önemli olan genlerin mutasyonları veya kural-
sızlaştırılmasının kromozomal instabilitenin altında 
yatan neden olduğu düşünülmektedir. Örneğin, tümör 
süpresör proteinler p53 ve pRB’nin inaktivasyonu, in 
vivo olarak kromozomal instabiliteye neden olmakta-
dır. Ek olarak, TP53 mutasyonunun, osteosarkomda  
yüksek düzeyde genomik instabilite ile önemli ölçüde 
korele olduğu, RB1 mutasyonunun mitotik yanlış 
ayrışmaya ve heterozigosite kaybına  neden olarak 
invitro osteosarkom gelişimine katkıda bulunduğu 
bildirilmiştir. Osteosarkomlarla ilgili bir çalışmada; 
DNA helikazı kodlayan bir gen olan RECQL4’ün aşırı 
ekspresyonu ile yapısal kromozomal instabilite ara-
sında bir ilişki olduğu raporlanmıştır (36).

Kondrosarkomlar

Kondrosarkomlar; kartilaj üreten, heterojen bir tümör 
grubudur. HEY1–NCOA2 füzyonu kondrosarkomlarda 
tanımlanmıştır. Kondrosarkomlardaki ana genetik 

ilişkili matriks ile ilişkili aktin-bağımsız kromatin E1 
düzenleyicisindeki (SMARCE1) mutasyonlara benzer 
şekilde ailesel spinal schwannomatoziste gözlenmiş-
tir (22).

Gangliogliomlar

Gangliogliomlar, nöronal ve glial komponentleri olan, 
genellikle benign karakterdeki tümörlerdir. Spinal 
gangliogliomlarla ilgili kısıtlı moleküler ve genetik 
çalışma bulunmaktadır. Yapılmış olan moleküler 
çalışmalarda FISH; spinal gangliogliomlarda BRAF 
duplikasyonu, BRAF füzyonu  varlığını göstermiştir. 
Genetik incelemeler; BRAF, KRAS, ETV6-NTRK3 
füzyon geni mutasyonlarını spinal gangliogliomlarda 
ortaya koymuştur. Malign spinal gangliogliomlarda 
p53 mutasyonu ve kromozom p14-p16’da delesyonlar 
bildirilmiştir (19).

Omurga Tümörlerinde Genetik ve Moleküler 
Biyoloji

Lenfomalar

Primer kemik lenfomaları tüm lenfomaların yaklaşık 
%2’sini teşkil etmektedir ve genellikle diffüz büyük 
B hücreli tiptedir. Uzun kemikler ve kafa kemikleri 
en sık etkilenen bölgeler olmakla beraber, nadiren 
omurga tutulumu olur. Omurgada en sık torakal ver-
tebralar, en az sakrum tutulmaktadır.

Lenfomalarda myc translokasyonu kötü prognoz 
kriteri olup, BCL6 geni prognostik faktör olarak kabul 
edilmektedir (39).

Kordomalar

Kordomalar, notorkordun embriyolojik kalıntısı 
kökenli, yavaş, fakat agresif seyirli tümörlerdir. 
Çoğunlukla sakrokoksigeal bölgede, sonrasında kafa 
tabanında, %15 oranında da vertebral kolonda görü-
lürler. 

Pozitif aile öyküsü olan bildirilen en genç hasta 3 
yaşındadır. Ailesel kordomadan şüphelenilen vakala-
rın ve ailelerinin sitogenetik incelemeleri, karyotipik 
heterojenik hipo veya diploidi göstermiştir. Ayrıca 
FISH, kromozom 1p’de dikkate değer dengesiz trans-
lokasyon ile dic(1;9)(p36.1;p21) klonal ve klonal 
olmayan kromozomal yeniden düzenlemeler göster-
miştir (48). 

Tirozin kinaz ve STAT3 transkripsiyon manipülas-
yonunun yanı sıra nilotinib ve dasatinib gibi tirozin 
kinaz inhibitör tedavileri üzerine aktif araştırmalar 
potansiyel göstermiştir. Notch ve MAPK reseptör 
yollarının, karşılık gelen mikroRNA’ları (miRNA’lar) 
ile kordoma biyolojisinde kritik roller oynayabileceği 
de bildirilmiştir (48). 
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Anevrizmal Kemik Kistleri

Anevrizmal kemik kisti, tekrarlama eğilimi güçlü 
olan, benign, lokal agresif seyirli olabilen bir kemik 
bir kemik lezyonudur. Genellikle yaşamın 2. deka-
dında görülmektedir. Kromozom bandı 17p13/USP6 
geninin yeniden düzenlenmesi artık anevrizmal 
kemik kistinin karakteristik bir genetik özelliği olarak 
kabul edilir ve t(16;17)(q22;p13)/CDH11-USP6 en sık 
görülen kromozomal sapma/füzyon genidir. Yapılan 
son çalışmalar anevrizmal kemik kistinde LUM-USP6 
füzyonuna yol açan yeni bir t(12;17)(q21;p13) kromo-
zom translokasyonunu rapor etmiştir (41).

Hemanjiomlar

Hemanjiomlar genellikle asemptomatik, çeşitli sebep-
lere bağlı olarak yapılan görüntülemelerle insidental 
olarak saptanan, benign vasküler tümörlerdir. Kal-
varyumda sık görülebildiği gibi, vertebral kolonda da 
görülebilmektedir. Kemik yerleşimli hemanjiomlarda 
yapılan moleküler-genetik çalışmalar; kromozom 
bant analizinde t(18;22)(q23;q12) translokasyonu, 
ters transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu, çerçeve 
içi EWSR1-NFATC1 transkriptini ortaya çıkarmıştır 
(1).

Dev Hücreli Kemik Tümörleri

Dev hücreli kemik tümörleri tüm primer kemik 
tümörlerinin %5’ini oluşturmaktadır. Lokal destrüktif 
seyirli, benign lezyonlardır. Kromozomal analizler 
dev hücreli kemik tümörlerinde; 11p, 13p, 15p, 18p, 
19p ve 21p tutulumu ile telomerik füzyon göstermiş, 
11p15, fus(14p;21p) ve fus(15p;21p) içeren translo-
kasyonları saptamıştır (34).

Sonuç olarak;  spinal tümörler genellikle aynı adı 
paylaştıkları intrakraniyal muadilleriyle genetik ola-
rak farklıdır. Genetik yapıdaki bu spesifik farklılıklar, 
spesifik tedavi modalitelerinin dikkate alınmasını 
gerektiren potansiyel olarak farklı bir patogenezi 
düşündürür. Rezeksiyon, çoğu spinal tümör için 
birincil tedavi seçeneği olmaya devam etse de, agresif 
hastalığı tedavi edebilen veya adjuvan tedaviler için 
seçenekler sunabilen hedefe yönelik kemoterapötik 
müdahaleler geliştirmeye yönelik artan bir ihtiyaç 
vardır. Spinal tümörler ve intrakraniyal muadilleri 
arasındaki genetik farklılıklara rağmen, kraniyal 
tümörlerle ilgili çalışmalardan elde edilen mevcut bil-
gilerin uygulanması, spinal tümörlerinin tedavisinde 
önemli bir rol oynamaktadır. Tek bir moleküler hedefe 
odaklanan spesifik tedaviler, patogenezlerinin altında 
yatan benzer mekanizmalar nedeniyle aynı tümör 
tiplerinde faydalı olabilir. Spinal tümörlerin nadir 
olması nedeniyle, hedefe yönelik moleküler genetiğe 

sorun; EWSR1’i NRA3’e (önceden CHN, TEC veya 
NOR1 olarak adlandırılan genler) kaynaştıran t(9;22)
(q22;q12) ile tanımlanmaktadır. NRA3’e yönelik diğer 
translokasyon TAF15/TCF12 olarak bildirilmiştir (9).

Multipl Myelom

Multipl myelom, kemik iliğinde B-lenfositlerin proli-
ferasyonu ve birikimi ile karakterize bir hematolojik 
malignensidir. Hematolojik malignensiler içinde en 
sık görülen ikincisi olmakla beraber, anormal monok-
lonal plazma hücrelerinden kaynaklanan primer 
kemik tümörüdür. Vakaların %60’ında kemik tutulu-
mu mevcuttur.

Çoğu hematolojik malignitede gösterildiği gibi, 
genetik değişiklikler multipl myelomda da prognozda 
önemli bir rol oynar. Bununla birlikte, diğer hemato-
lojik malignensilerin aksine, şimdiye kadar iyi prog-
nostik anormaliler multipl myelomda tanımlanma-
mıştır. Yüksek riskli kromozom anomalileri arasında 
en güçlü olanları del(17p), t(4;14) ve del(1p32)’dir. 
Bu anomaliler hem progresyonsuz sağkalımı hem 
de genel sağkalımı önemli ölçüde etkiler. Bu yüksek 
risk faktörleri, del(17p) dahil olmak üzere tedaviye 
yanıtı etkilemez ve del(17p)’nin TP53 üzerindeki 
etkisi hakkında soru işaretleri doğurur. Mutasyon 
çalışmaları, del(17p) hastalarında TP53 mutasyonla-
rının daha sık olduğunu, ancak bunların sadece %30 
ila %40’ında olduğunu göstermiştir. 1q kazanımları, 
del(12p),30 veya t(14;16) gibi diğer kromozomal 
değişiklikler hayatta kalmayı etkiler. Ancak bunların 
prognostik önemi ya düşüktür ya da tüm çalışmalarda 
doğrulanmamıştır [del(12p) ve t(14;16)]. t(11;14) 
veya hiperdiploidi gibi diğer tekrarlayan kromozomal 
değişikliklerle ilgili olarak, hiperdiploidi muhtemelen 
heterojen olsa ve bazı iyi risk kombinasyonları içere-
bilse de, bunlar standart bir riskle ilişkili bildirilmiştir 
(11).

Osteoid Osteomlar

Osteoid osteomlar benign lezyonlar olup, yaklaşık 
%15-20 oranda vertebral tutulum görülmektedir. En 
sık lomber bölge tutulmaktadır. Osteoid osteomlar-
la ilgili yapılan genetik ve moleküler çalışmalarda 
22q13’te yapısal değişiklikler olduğu, YWHAH geni 
etkilenmesi ile birlikte apoptozisin inhibe olduğu 
raporlanmıştır (5).

Osteoblastomlar

Osteoblastomlar ender görülen benign kemik tümör-
leridir. Literatürde osteoblastomların genetik alt 
yapısına yönelik yapılan çalışmalarda; kromozom 17q 
delesyonları, bir transkripsiyon faktörü olan FOS var-
yasyonları ve intragenik homozigot NF2 delesyonları 
bildirilmiştir (47).
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dayalı tedavilerin vaadini tam olarak gerçekleştirmek 
için teknolojik tabanlı, geniş araştırmaların devamı 
gerekmektedir. Bu tümörlerin genetik özelliklerinin 
aydınlatılması, gelecekteki tedavi seçeneklerinin 
tasarımında ve klinik karar vermede yardımcı olacak-
tır.
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2. Arslantas, A., Artan, S., Öner, Ü. et al (2003). Detection 
of chromosomal imbalances in spinal meningiomas 
by comparative genomic hybridization. Neurologia 
medico-chirurgica, 43(1), 12-19.

3. Bader, H. L., Hsu, T. Systemic VHL gene functions and 
the VHL disease. FEBS Lett. 586, 1562–1569 (2012).

4. Barresi, V., Alafaci, C., Caffo, M., Barresi, G. et al. Cli-
nicopathological characteristics, hormone receptor 
status and matrix metallo- 9 ( 9) immunohistoche-
mical expression in spinal meningiomas. Pathol. Res. 
Pract. 208, 350–355 (2012).

5. Baruffi, M. R., Volpon, J. B., Neto, J. B., et al. (2001). 
Osteoid osteomas with chromosome alterations 
involving 22q. Cancer genetics and cytogenetics, 
124(2), 127-131.

6. Beckner, M. E., Sasatomi, E., Swalsky, P. A. et al. 
(2004). Loss of heterozygosity reveals non-VHL 
allelic loss in hemangioblastomas at 22q13. Human 
pathology, 35(9), 1105-1111.

7. Chamberlain, M. C., Tredway, T. L. Adult primary 
intradural spinal cord tumors: a review. Curr. Neurol. 
Neurosci. Rep. 11, 320–328 (2011).

8. Chi, J. H., Cachola, K., Parsa, A. T. Genetics and mole-
cular biology of intramedullary spinal cord tumors. 
Neurosurg. Clin. N. Am. 17, 1–5 (2006).

9. Chow, W. A. (2018). Chondrosarcoma: biology, gene-
tics, and epigenetics. F1000Research, 7.

10. Cohen-Gadol, A. A., Zikel, O. M., Koch, C. et al. Spinal 
meningiomas in patients younger than 50 years of 
age: a 21-year experience. J. Neurosurg. 98, 258–263 
(2003).

11. Corre, Jill, Nikhil Munshi, Hervé Avet-Loiseau. 
“Genetics of multiple myeloma: another heteroge-
neity level?.” Blood, The Journal of the American 
Society of Hematology 125.12 (2015): 1870-1876.

12. Dolecek TA, Propp JM, Stroup NE, et al. CBTRUS 
statistical report: primary brain and central nervous 
system tumors diagnosed in the United States in 
2005-2009. Neuro Oncol 14 (Suppl 5):v1–v49, 2012.



Halil Can Küçükyıldız, Ahmet Gürçay

18

42. Parsa, A. T., Chi, J. H., Acosta, F. L. Jr, Intramedullary 
spinal cord tumors: molecular insights and surgical 
innovation. Clin. Neurosurg. 52, 76–84 (2005).

43. Parsons, D. W., Jones, S., Zhang, X.et al. An integra-
ted genomic analysis of human glioblastoma multi-
forme. Science 321, 1807–1812 (2008).

44. Pollack, I. F., Hamilton, R. L., Sobol, R. W. et al. IDH1 
mutations are common in malignant gliomas arising 
in adolescents: a report from the Children’s Onco-
logy Group. Childs Nerv. Syst. 27, 87–94 (2011).

45. Poppen, J. L. (1960). An atlas of neurosurgical tech-
niques. Saunders Limited.

46. Poppleton, H., Gilbertson, R. J. Stem cells of ependy-
moma. Br. J. Cancer 96, 6–10 (2007).

47. Saba, K. H., Cornmark, L., Hofvander, J. et al. 
(2020). Loss of NF2 defines a genetic subgroup of 
non-FOS-rearranged osteoblastoma. The Journal of 
Pathology: Clinical Research, 6(4), 231-237.

48. Sahyouni, R., Goshtasbi, K., Mahmoodi, A. et al. 
(2018). A historical recount of chordoma. Journal of 
Neurosurgery: Spine, 28(4), 422-428.

49. Sayagues, J. M., Tabernero, M. D., Maíllo, A. et al. 
Microarray-based analysis of spinal versus intracra-
nial meningiomas: different clinical, biological, and 
genetic characteristics associated with distinct pat-
terns of gene expression. J. Neuropathol. Exp. Neurol. 
65, 445–454 (2006).

50. Schwartzentruber, J., Korshunov, A., Liu, X. Y. et al. 
Driver mutations in histone H3.3 and chromatin 
remodelling genes in paediatric glioblastoma. Nature 
482,226–231 (2012).

51. Sharma, S., Free, A., Mei, Y. et al. Distinct molecular 
signatures in pediatric infratentorial glioblastomas 
defined by aCGH. Exp. Mol. Pathol. 89, 169–174 
(2010).

52. Stamenkovic, I., Yu, Q. Merlin, a “magic” linker 
between extracellular cues and intracellular signa-
ling pathways that regulate cell motility, proliferati-
on, and survival. Curr. Protein Pept. Sci. 11, 471–484 
(2010).

53. Sturm, D., Witt, H., Hovestadt, V. et al. Hotspot muta-
tions in H3F3A and IDH1 define distinct epigenetic 
and biological subgroups of glioblastoma. Cancer 
Cell 22,425–437 (2012).

54. von Deimling, A., von Ammon, K., Schoenfeld, D. et 
al. (1993). Subsets of glioblastoma multiforme defi-
ned by molecular genetic analysis. Brain pathology, 
3(1), 19-26.

55. Vranic, A., Peyre, M., Kalamarides, M. New insights 
into meningioma: from genetics to trials. Curr. Opin. 
Oncol. 24, 660–665 (2012).

56. Walker, C., Baborie, A., Crooks, D. et al. Biology, gene-
tics and imaging of glial cell tumours. Br. J. Radiol. 84 
(Spec. No. 2), S90–S106 (2011).

28. Kim, Y. H., Nonoguchi, N., Paulus, W. et al. (2012). 
Frequent BRAF gain in low-grade diffuse gliomas 
with 1p/19q loss. Brain Pathology, 22(6), 834-840.

29. Kluwe, L., Hagel, C., Tatagiba, M. et al. (2001). Loss of 
NF1 alleles distinguish sporadic from NF1-associated 
pilocytic astrocytomas. Journal of Neuropathology & 
Experimental Neurology, 60(9), 917-920.

30. Korshunov, A., Neben, K., Wrobel, G. et al. (2003). 
Gene expression patterns in ependymomas correla-
te with tumor location, grade, and patient age. The 
American journal of pathology, 163(5), 1721-1727.

31. Korshunov, A., Witt, H., Hielscher, T. et al. (2010). 
Molecular staging of intracranial ependymoma in 
children and adults. Journal of Clinical Oncology, 
28(19), 3182-3190.

32. Lamszus, K., Lachenmayer, L., Heinemann, U. et al. 
(2001). Molecular genetic alterations on chromo-
somes 11 and 22 in ependymomas. International 
journal of cancer, 91(6), 803-808.

33. Lee, M., Rezai, A. R., Freed, D. et al. Intramedullary 
spinal cord tumors in neurofibromatosis. Neurosur-
gery 38, 32–37 (1996).

34. Lehner, B., Kunz, P., Saehr, H. et al. (2014). Epigenetic 
silencing of genes and microRNAs within the imprin-
ted Dlk1-Dio3 region at human chromosome 14.32 in 
giant cell tumor of bone. BMC cancer, 14(1), 1-10.

35. Lin, A., Rodriguez, F. J., Karajannis, M. A. et al. (2012). 
BRAF alterations in primary glial and glioneuronal 
neoplasms of the central nervous system with iden-
tification of 2 novel KIAA1549: BRAF fusion variants. 
Journal of Neuropathology & Experimental Neuro-
logy, 71(1), 66-72.

36. Martin, J. W., Squire, J. A., Zielenska, M. (2012). The 
genetics of osteosarcoma. Sarcoma, 2012.

37. McCormick, Paul C.,  Bennett M. Stein. “Intrame-
dullary tumors in adults.” Neurosurgery Clinics 1.3 
(1990): 609-630.

38. Nakamura, M., Ishii, K., Watanabe, K. et al. (2009). 
Long-term surgical outcomes for myxopapillary 
ependymomas of the cauda equina. Spine, 34(21), 
E756-E760.

39. Niitsu, N., Okamoto, M., Miura, I. et al. (2009). Clini-
cal features and prognosis of de novo diffuse large 
B-cell lymphoma with t (14; 18) and 8q24/c-MYC 
translocations. Leukemia, 23(4), 777-783.

40. Nunes, F., Shen, Y., Niida, Y. et al. Inactivation pat-
terns of NF2 and DAL-1/4.1B (EPB41L3) in sporadic 
meningioma. Cancer Genet. Cytogenet. 162, 135–139 
(2005).

41. Panagopoulos, I., Gorunova, L., Andersen, K. et al. 
(2020). Fusion of the lumican (LUM) gene with the 
ubiquitin specific peptidase 6 (USP6) gene in an 
aneurysmal bone cyst carrying at (12; 17)(q21; p13) 
chromosome translocation. Cancer Genomics-Prote-
omics, 17(5), 555-561.



Omurga ve Omurilik Tümörlerinde Hücresel, Moleküler Biyoloji ve Genetik

19

60. Wu, G., Broniscer, A., McEachron, T. A. et al. Somatic 
histone H3 alterations in pediatric diffuse intrinsic 
pontine gliomas and non-brainstem glioblastomas. 
Nat. Genet. 44, 251–253 (2012).

61. Yang, H., Ye, D., Guan, K. L. et al. IDH1 and IDH2 
mutations in tumorigenesis: mechanistic insigh-
ts and clinical perspectives. Clin. Cancer Res. 18, 
5562–5571 (2012).

57. Wang, R., Chadalavada, K., Wilshire, J. et al. Glioblas-
toma stem-like cells give rise to tumour endotheli-
um. Nature 468,829–833 (2010).

58. Wen, PY., Jason TH. “2016 World Health Organizati-
on classification of central nervous system tumors.” 
Continuum: Lifelong Learning in Neurology 23.6 
(2017): 1531-1547.

59. Witt, H., Mack, S. C., Ryzhova, M. et al. Delineation 
of two clinically and molecularly distinct subgroups 
of posterior fossa ependymoma. Cancer Cell 20, 
143–157 (2011).





21

Kısım A: Giriş

Omurganın neoplastik hastalıkları omurga cerrahisi-
nin karmaşık problemlerinden birini oluşturmaktadır.

Omurganın neoplastik hastalıklarının cerrahi tedavi-
sinde, omurga stabilitesinin korunması ya da resto-
rasyonu, önemli bir amaç hâline gelmiştir.  Omurga 
stabilitesini bozabilecek çeşitli destrüktif tümörler 
içerisinde en sık metastatik lezyonlar aksiyal ya da 
mekanik ağrıya neden olarak morbiditeye neden 
olurlar (1). Uzun yıllar boyunca omurganın neoplastik 
hastalıklarının cerrahi tedavisinde temel hedef epi-
dural basının ortadan kaldırılması olmuştur. Ancak 
hastaların yaşam süresinin uzaması, omurga biyo-
mekaniğinin daha iyi anlaşılması, bu hasta grubunda 
stabilitenin korunması ya da sağlamasının da çok 
önemli olduğunu göstermiştir.  

Omurga Onkoloji Çalışma Grubu (Spine Oncology 
Study Group) tarafından neoplastik olgularda geli-
şen omurga instabilitesi “Neoplastik süreç sonunda 
spinal bütünlüğün bozulmasıyla birlikte fizyolojik 
yüklenme altında harekete bağlı ağrı, semptomatik 
veya ilerleyici deformite veya nöral doku tutulumu” 
olarak tarif edilmiştir (2).

Uzun yıllar boyunca neoplastik hastalıklarda gelişen 
omurga instabilitesi travma sonrası gelişen instabi-
liteler gibi değerlendirilmiştir. Denis (3) tarafından 
ortaya konulmuş olan 3 kolon teorisi torakolomber 
kırıkların değerlendirilmesinde yaygın olarak kulla-
nılmaktadır. Travmaya bağlı gelişen omurga instabili-
tesinde genel kabul gören kriterler şu şekildedir; 1) en 
iki kolon hasarı, 2) vertebra korpus yüksekliğinin en 
az %50 çökmesi, 3) 20-30° den daha fazla kifotik açı-
lanma olması, 4) iki veya daha fazla segmentte aynı 
kolonun hasar görmesi (4).  Ancak bu yaklaşım omur-
ganın neoplastik hastalıklar ile gelişen destrüksiyo-
nuna her zaman uymayabilmektedir. Kemik dokunun, 
disklerin ve ligamentöz yapıların hasar görme şekli 
travma olgularından farklılık göstermektedir. Çevre-
sel dokuların neoplazm olgularında zayıf olması ve 
hasar gören dokuların iyileşme potansiyellerinin de 
normal dokuya göre daha az olması durumu daha 
karmaşık hâle getirmektedir

Neoplastik hastalıklarda vertebral kolunun hem biyo-
lojik ve hem de geometrik özellikleri değişmektedir. 
Travma olgularında ise sadece geometrik özellikleri 

bozulmaktadır. Vertebral kolonun sahip olduğu bu 
iki özellik omurgaya sağlamlık sunmaktadır. Diğer 
yandan vertebral kolonun direnci bölgesel olarak ve 
çevresel dokuların stabiliteye katkısı nedeniyle de 
değişkenlik gösterebilmektedir. Bu özelliği nedeniyle 
kendine has bir yapısı vardır. Bazı olgularda vertebra 
cisminde kırık ya da çökme olmasına karşın herhangi 
bir klinik bulgu ya da deformite gelişimi görülmeye-
bilir.

Biyomekanik

Neoplastik hastalıklara bağlı omurga instabilitesi, 
travma sonrası gelişen instabilitelerden farklıdır. 
Kemik ve ligamentöz yapıların tutulum şekli, nöro-
lojik tablo ve kemik kalitesi belirgin olarak farklıdır. 
Ayrıca neoplazm ile birlikte hastanın almakta oldu-
ğu kemoterapötik ilaçlar ve uygulanan radyoterapi 
omurganın iyileşme potansiyelini zayıflatmaktadır 
(5)

Kortikal kemiğin intakt kaldığı sadece medüller kemik 
yapının tutulduğu olgularda omurga instabilitesi 
gelişme riski, asıl yük taşıyıcı kemiğin kortikal kemik 
olması nedeniyle, nisbeten daha azdır. Taneichi ve 
ark (6), torakal ve lomber omurga metastazı olan 
hastaların klinik ve radyolojik bulgularını derledik-
leri araştırmada, omurga instabilitesi yapabilecek 
vertebra çökmesinin hangi durumlarda daha fazla 
olduğunu gösterdiler. Torakal bölgede, kostovertebral 
eklem tutulumunun, vertebra gövdesinin çökmesi ve 
instabilite gelişmesi açısından, vertebra gövdesinin 
tümör tarafından ne ölçüde tutulduğundan, daha 
riskli bir durum olduğunu saptadılar. Burada muhte-
melen omurganın, normalde göğüs kafesi tarafından 
sağlanan sertlik ve dirençten, kostovertebral eklem 
tutulumu ile bu biyomekanik avantajdan yoksun kal-
ması rol oynamaktadır.

Torakolomber ve lomber bölgelerde ise vertebra göv-
desinin çökmesi ile instabilite gelişimine neden olan 
en önemli durum, vertebra gövdesinin ne büyüklükte 
tutulduğudur. Lomber bölgede pedikül tutulumu da 
torakal bölgeye göre instabilite gelişimi açısından 
daha fazla risk taşır.

Diğer bazı çalışmalarda kemik mineral kalitesinin 
instabilite gelişmesi riski yönünden kemiğin ne 
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büyüklükte tutulduğundan daha önemli olduğu sonu-
cuna varılmıştır. 

Diğer önemli bir biyomekanik neden posterior kolon 
ile ilgilidir. Anterior kompresif yükler posteriorda 
bulunan kaslar ve ligamentöz yapılarca dengelenir. 
Anteriorda bulunan vertebra gövdesi, posterior 
elemanlara göre çok daha fazla kan alır. Bu nedenle 
posterior elemanların neoplastik tutulumu daha 
nadirdir. Genel olarak tümoral tutulumlarda dorsal 
ligamentöz kompleks bir travma hastasına göre çok 
daha az tutulur (5). Diğer yandan posterior eleman-
ların iyatrojenik harabiyeti; dekompresyon amacı ile 
yapılan laminektomi işlemi, tümöral yayılımın neden 
olduğundan daha fazla harabiyete neden olur.

Son olarak faset eklem harabiyeti travma hastasına 
oranla çok daha az görülmekle birlikte, böyle bir tutu-
lum olduğunda özellikle translasyonel ve rotasyonel 
instabilite riski yüksektir.

Vertebra Gövdesinin Çökmesi

Omurga metastazının biyomekanik etkileri tam bilin-
memektedir. Bu nedenle, patolojik kırığın ne zaman 
gelişeceğini standardize edebilmek çok mümkün 
değildir. Teorik olarak patolojik kırık gelişimi, tümör 
dokusunun büyümesinin durmasını sağlayan (ve 
böylece kemik dokusunun litik harabiyeti), tümör 
hücresinin duyarlı olduğu kemoterapi ve radyasyon 
tedavisi ile mümkündür. Tümör dokusunun kritik 
noktaya ulaşması ile patolojik kırık oluşumu sadece 
cerrahi yöntemlerle (sement ile güçlendirme, poste-
rior transpediküler stabilizasyon) mümkündür. Ancak 
omurganın bölgelerine göre değişen anatomik ve 
biyomekanik özellikleri nedeniyle, çökmesi beklenen 
omurgayı standardize edecek bir yöntem yoktur. 
Bu nedenle genel tedavi radyolojik özelliklere göre 
potansiyel instabilite problemine yönelik değil, geliş-
miş olan instabiliteyi tedavi etmeye yöneliktir. Ancak 
neoplastik olgularda yararlı olduğu bilinen ve sıklıkla 
uygulanan radyoterapi tedavisinin yeni omurga kırık-
larına neden olabileceği çeşitli merkezlerce yapılan 
çalışmalarda bildirilmiştir (7,8,9). 

SPİNAL İNSTABİLİTE NEOPLASTİK SKOR (SINS)

Neoplazma bağlı gelişen omurga instabilitesi uzun 
yıllar travma için geliştirilmiş skorlama metotlarına 
ya da cerrahın kendi tecrübesine göre değerlendiril-
miştir.

2010 yılında Omurga Onkoloji Çalışma Grubu (Spine 
Oncology Study Group) tarafından omurganın neop-
lastik hastalıklarında gelişen instabiliteyi değerlendi-
ren yeni bir sınıflama geliştirildi (2). Spinal İnstabilite 
Neoplastik Skor (SINS) ismini verdikleri bu sınıflama-
da, a) lezyonun lokalizasyonuna, b) ağrı durumuna, c) 
kemik tutulum şekline, d) radyolojik olarak omurga 
dizilime, e) vertebra cisminin ne kadar çöktüğüne ve 
f) omurganın posterolateral elemanlarının tutulumu-

na dayanan bir puanlama sistemi getirdiler (Tablo 1). 
Bu sistemde 0 en düşük puan ve 18 en yüksek puandır. 
0 – 6 arası puan stabil, 7 – 12 arası puan muhtemel 
instabilite ve 13 – 18 arası puan ise instabil omurga 
olarak kabul edilmektedir.

TEDAVİ YAKLAŞIMI

Temel amaç eğer omurilik basısı varsa bu basıyı 
ortadan kaldırmak ve gelişmiş olan ya da gelişmesi 
muhtemel instabiliteyi tedavi etmek / önlemektir.

Stabil olgularda omurgayı güçlendirici bir tedaviye 
gerek yoktur (Şekil 1).

Tablo 1. Spinal İnstabilite Neoplastik Skor (SINS)

Skor
Lokasyon 

Bileşke (Oksiput-C2, C7-T2, T11-L1, 
L5-S1) 3

Mobil segment (C3-6, L2-4) 2
Semirigid (T3-10) 1
Rigid (S2-5) 0
Ağrı *
Evet 3
Mekanik olmayan aralıklı ağrı 2
Ağrısız lezyon 0
Kemik Lezyonu
Litik 2
Karma (litik/blastik) 1
Blastik 0
Radyolojik Omurga Dizilimi
Subluksasyon/translasyon varlığı 4
De Novo deformite (kifoz/skolyoz) 2
Normal dizilim 0
Vertebral Cisim Çökmesi 
> %50 çökme 3
<%50 çökme 2

Çökme olmadan > %50 vertebra cismi 
tutulumu 1

Yukarıdakilerin hiçbiri 0
Posterolateral Tutulum **
Bilateral 3
Unilateral 1
Yukarıdakilerin hiçbiri 0

*istirahatle geçen ağrı ve/veya hareketle/omurga yüklenmesi 
ile olan ağrı.
**Faset, pedikül veya kostovertebral eklem kırığı ya da 
tümör dokusu ile tutulumu.
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Muhtemel instabilite gelişimi düşünülen olgularda 
sadece omurga güçlendirmesi (vertebroplasti/kifop-
lasti) yeterli olmaktadır (Şekil 2). Bariz instabilite-
lerde ya da hastalığın ilerlemesine bağlı instabilite 
gelişecek olgularda metalik stabilizasyon gereksinimi 
vardır. Olgunun durumuna göre sadece posterior 
metalik stabilizasyon yeterli olabileceği gibi örneğin 
üst servikal bölgede (Şekil 3), bazı olgularda hem 
anterior (kafes, sement) hem posterior stabilizasyon 
yapılmalıdır (Şekil 4).

Füzyon uygulanımı neoplastik olgularda a) yaşam 
süresinin kısa olması, b) uygulanan ek kemoterapi ve 
radyoterapinin füzyona olumsuz etkileri ve c) has-
taya ait olumsuz koşullar (genel durum bozukluğu, 
beslenme yetersizliği, kemik kalitesinin düşük olma-
sı) nedeniyle istenilen sonucu vermemektedir. Bu 
nedenle son yıllarda rijid stabilizasyon kadar stabilite 
sağlayan dinamik stabilizasyon yöntemleri bu hasta 
grubunda kullanılabilmektedir (Şekil 5) (10,11).  

Şekil 1.78 yaşında, 
erkek hasta. Prostat 
ca metastazı. SINS 
skoru: lokasyon 
semirijid 1 puan, 
aralıklı ağrı 
yakınması 2 puan, 
karma lezyon 
1 puan.Toplam 
4 puan, stabil 
lezyon. Hasta RTye 
yönlendirildi.

Şekil 2. 65 yaşında, kadın hasta. Böbrek hücreli ca metastazı. SINS skoru: lokasyon mobil segment 2 puan, ağrı 3 puan, 
litik lezyon 2 puan ve %50’den fazla çökme 3 puan. Toplam 10 puan, muhtemel instabil lezyon. Hastaya kifoplasti 
işlemi uygulandı.

Şekil 3. 20 yaşında, kadın hasta. Ewing sarkom metastazı. SINS skoru: lokasyon bileşke lezyonu 3 puan, mekanik 
olmayan aralıklı ağrı 2 puan, karma lezyon  1 puan, %50’den az çökme 2 puan, Subluksasyon/translasyon varlığı 4 
puan. Toplam 12 puan, muhtemel instabil lezyon. Hastaya posterior stabilizasyon uygulandı.
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Kısım A: Giriş

OMURGA TÜMÖRLERİ RADYOLOJİSİ4

Metastatik hastalık, multipl miyelom ve lenfoma en 
sık görülen malign spinal tümörlerdir. Hemanjiom, 
omurganın en sık görülen iyi huylu tümörüdür. Ver-
tebral kemik lezyonlarla başvuran bir hastanın radyo-
lojik değerlendirmesi sıklıkla radyografi, bilgisayarlı 
tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntülemeyi 
(MRG) içerir. Vertebraların karmaşık anatomisi nede-
niyle BT, lezyon yerini değerlendirmek ve kemik 
destrüksiyonu ve yoğunluğunu belirlemek etmek için 
geleneksel radyografiden daha faydalıdır. Vertebra 
tümörlerinin tanısı, hastanın yaşı, tümörün topografik 
özellikleri, BT ve MR görüntülemede görülen lezyon 
paternine dayanır. Kemik adacığı, osteoid osteoma, 
osteokondrom, kondrosarkom, vertebral hemanjiyom 
ve anevrizmal kemik kisti gibi karakteristik özellikle-
re sahip vertebra tümörlerini tanımak için sistematik 
bir yaklaşım yararlıdır. Ayırıcı tanı diğer primer spinal 
tümörleri, vertebral metastazları ve vertebral tümörü 
taklit eden majör tümör dışı lezyonları, Paget hasta-
lığını, spondilitisi, ekinokokal enfeksiyonu ve aseptik 
osteiti içerebilir. Çoğu durumda, tedaviye rehberlik 
etmek için vertebral biyopsi gerekebilir.

Vertebranın metastatik hastalığı, miyelom ve len-
foproliferatif tümörleri sıklıkla, klinik verilerle bağ-
lantılı olarak, genellikle tanının kolayca konulmasını 
sağlayan çoklu lezyonlara neden olur. Buna karşılık, 
spinal lezyon varlığında primer spinal tümörler düşü-
nülmelidir.  Vertebra tümörleri köken aldıkları dokuya 
göre sınıflandırılabilir (Tablo 1).

Hastaların semptomları genellikle spesifik değildir. 
Hastanın yaşı, semptomları, öyküsü ve laboratuvar 
bulguları gibi klinik veriler radyolojik tanının konul-
masına yardımcı olur. Daha önceki radyasyon tedavisi 
öyküsü, radyasyona bağlı tümörleri düşündürür. Bazı 
tümörlerin belirli yaş grupları için bir tercihi vardır. 30 
yaşın altındaki hastalarda, omurga tümörleri oldukça 
nadirdir ve Ewing sarkomu ve osteosarkom dışında 
genellikle iyi huyludur (1). 30 yaş üstü hastalarda, 
vertebral hemanjiyomlar ve kemik adacıkları dışında 
çoğu tümör maligndir ve metastazlar en sık görülen 
lezyonlardır. Bazen, klinik bulgu o kadar tipiktir ki, 

kesin tanıya katkı sağlarlar. Örneğin, genç erişkin bir 
hastada, esas olarak geceleri ortaya çıkan ve salisi-
latlarla hemen geçen kemik ağrısı, osteoid osteomu 
yüksek oranda düşündürür. Bununla birlikte, çoğu 
durumda, klinik veriler spesifik değildir ve en yaygın 
şikayet sırt ve bel ağrısıdır. Bazı hastalarda, başlan-
gıç semptomları disk herniasyonunu taklit edebilir. 
Vertebra kırığı bazen spinal tümörlerle ortaya çıkarır. 

Karabekir Ercan

Tablo 1. Primer Spinal Tümörlerin Orijin Dokuya 
Göre Sınıflandırılması 

Orijin Tümör
Osteojenik Kemik adacığı

Osteoid osteoma
Osteoblastoma
Osteosarkoma

Kondrojenik Osteokondroma
Kondroblastoma
Kondrosarkoma

Fibrojenik Fibröz displazi                          
Benign fibröz histiositoma
Malign fibröz histiositoma

Vasküler Hemanjiyoma
Paraganglioma

Epiteloid 
hemanjiyoendotelyoma

Hemanjiyoperistoma

Hematopoetik, 
Retiküloendotelyal, 
Lenfatik

Histiyositosis

Plasmositoma
Lenfoma
Lösemi
Ewing sarkoma

Notokordal Kordoma
Bilinmeyen Anevrizmal kemik kisti 

Dev hücreli tümör
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Radiküler veya omurilik kompresyon, spinal lezyonun 
foramen ve spinal kanaldaki konumuna ve uzantısına 
bağlıdır. Tümörün büyüme hızı, yüksek dereceli kötü 
huylu tümörleri, düşük dereceli kötü huylu ve iyi huy-
lu tümörlerden ayırt etmede bir faktör olabilir.

GÖRÜNTÜLEME MODALİTELERİ: 
KONVANSİYONEL ve İLERİ RADYOLOJİK 
GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ

Konvansiyonel radyografi, daha az önemli rol oyna-
salar bile manyetik rezonans (MR) görüntüleme ve 
bilgisayarlı tomografi (BT) için tamamlayıcıdır. Hem 
tümörün intraosseöz yayılımını hem de yumuşak 
doku tutulumunu değerlendirmek için BT ve MR 
görüntüleme gereklidir. MR görüntüleme, epidural 
boşluk ve nöral yapıların değerlendirilmesi için en iyi 
görüntüleme yöntemidir. Bununla birlikte, tüm ver-
tebra Röntgen grafileri, cerrahın genel spinal denge 
ve stabilizasyon ihtiyacı hakkında karar vermesine 
yardımcı olabilir. Spinal tümörlü hastalarda cerrahi 
tedavi öncesi karar verirken olası damar tutulumu-
nun doğru bir şekilde tanımlanması gereklidir. BT 
anjiyografi ve MR anjiyografi, servikal spinal tümör-
lerin supraaortik trunkus ile ilişkisini göstermek için 
yaygın olarak kullanılır. Bu modaliteler, torakolomber 
bölgedeki Adamkiewicz arterinin değerlendirilmesin-
de faydalıdır, ancak tümör ve spinal damarlar arasın-
daki kesin ilişkiyi belirlemede her zaman geleneksel 
anjiyografinin yerini almayabilir. Ayrıca bazı vasküler 
tümörlerin operasyon öncesi embolizasyonu gereke-
bilir.

MR görüntüleme, omurga tümörlerinin değer-
lendirilmesinde, duyarlılığı, özgüllüğü ve uzaysal 
lokalizasyonu en üst düzeye çıkarmak için tercih 
edilen ilk modalitedir. Normal ve patolojik dokular 
arasındaki üstün yumuşak doku karakterizasyonu ve 
farklılaşması, diğer modalitelere kıyasla patolojinin 
daha erken saptanmasını sağlar. Manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG), doğru anatomik lokalizasyon, 
solid ve kistik bileşenlerin tanımı ve ödemin yanı 
sıra epidural boşluk tutulumu, kord kompresyonu 
ve kord sinyal anormalliğinin değerlendirilmesinde 
üstün yöntemdir. Diğer yöntemler tamamlayıcı bilgi 
sağlayabilir. Kemik bütünlüğünü ve tümör matrisini 
değerlendirmek için BT kullanılır. MR görüntüleme 
için bir kontrendikasyon varsa, BT miyelografi tekal 
kese sıkışması, kord basısı ve intradural hastalık 
hakkında bilgi ekleyebilir. Kemik metastazını taramak 
için standart bir görüntüleme yöntemi olan nükleer 
kemik sintigrafisi, tümör tutulumundan kaynaklanan 
reaktif yeni kemik oluşumuna duyarlıdır. (18F)-FDG 
PET/BT, tümör hücrelerinde artan glukoz metabo-
lizmasını göstererek kemik iliği tutulumunun erken 

saptanmasına ve tedavi yanıtının değerlendirilmesi-
ne olanak tanır.

MR görüntüleme, kemik neoplazilerinin tespiti ve 
karakterizasyonu için en hassas tekniktir: T1 ağırlıklı, 
T2 ağırlıklı ve STIR sekanslarıyla değerlendirme oste-
olitik ve osteoblastik spinal lezyonlar için %98’den 
fazla duyarlı ve spesifiktir (2). İlik infiltrasyonu, BT 
taramalarında veya radyografilerde trabeküler veya 
kortikal yıkım görülmeden çok önce saptanır. STIR 
dizileri, hiperintens tümör ve bastırılmış kemik iliği 
yağ sinyal yoğunluğu arasındaki yüksek kontrast 
nedeniyle en hassas dizidir. Metastazların çoğunda 
düşük T1 sinyali kontrast uygulamasından sonra iliğe 
izointens hâle gelir; bu nedenle kontrastlı görüntü-
lerde algılama için yağ baskılama gereklidir. Kont-
rastlı Dixon yağ ve su ayırma görüntüleme, kemik 
iliği suyu ve yağından gelen sinyali iptal eden karşıt 
fazlı görüntülerde artan arka plan supresyon ve lez-
yonların normal hiperintense kemik iliğine karşı koyu 
göründüğü yalnızca yağ içeren görüntülerde daha 
fazla lezyon belirginliği sağlayabilir (3).

Ameliyattan sonra, tümör rezeksiyonunun kapsamını 
değerlendirmek için MR görüntüleme kullanılır ve 
radyasyon veya kemoterapi planlanıyorsa ek teda-
viden önce yapılır. Doğru bir temel oluşturmak için 
erken postoperatif görüntüleme gereklidir, çünkü 
artan inflamasyon ve neovaskülarite 24 saat içinde 
gelişebilir. Metalik donanımdan kaynaklanan duyar-
lılık artefaktı, daha ince kesitler, daha küçük vokseller 
ve daha uzun eko dizisi uzunluğu kullanılarak azal-
tılabilir. Hızlı/turbo spin eko T2 ağırlıklı sekanslar, 
gradyent sekanslara tercih edilir. Frekans kodlama 
gradyanı, vida uzun eksenine (ön-arka yön) paralel 
olarak yönlendirilmelidir. Spinal donanım varlığında 
3 T yerine 1.5 T alan gücü MR cihazı tercih edilebilir 
(4).

SPİNAL KEMİK LEZYONUN 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Topografik Özellikler

Spinal tümörlerin yaygın dağılımı Şekil 1’de özet-
lenmiştir. Bir vertebra içindeki bir lezyonun baş-
langıç yerinin belirlenmesi yavaş büyüyen ve büyük 
lezyonlarda zor olabilir. Hematopoetik iliğin dağı-
lımı, vertebra gövdelerinde metastatik hastalık ve 
hematolojik malignitelerin dağılımında önemli bir 
rol oynar. Bazı tümörlerin yerleşimi için belirgin bir 
tercihi vardır. Kordoma, üst servikal omurganın en 
sık görülen primer distal tümörüdür. Primitif noto-
kord kalıntılarından gelişen kordomalar da sıklıkla 
sakrokoksigeal bölgede bulunur. Dev hücreli tümörler 
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genellikle sakrumu tutar. Erişkinlerde hematopoietik 
veya kırmızı ilik bölgesi olarak sakrum, metastatik 
hastalığın yanı sıra plazmositoma, miyelom, lenfoma 
ve Ewing sarkomu gibi hematolojik malignitelerin de 
yaygın bir bölgesidir.

Matriks Türü 

Periferik iskelette olduğu gibi, tümör matriksinin tipi 
radyoloğun kemik veya kıkırdak oluşturan tümörleri 
ve fibröz displaziyi teşhis etmesine yardımcı olabilir. 
Osteoblastik tümörler, radyografi veya BT’de amorf 
kemikleşmeler gösterebilir. Matriks genellikle kemik-
ten daha az yoğun ve organize bir trabeküler patern-
den yoksun olduğundan amorf veya bulutsu görünür. 
Matriks mineralizasyonunun miktarı ve derecesi 
oldukça değişkendir; bu nedenle osteoblastik tümör-
lerin radyografik görünümü yoğun olarak blastikten 
neredeyse tamamen litik olana kadar değişebilir. 
Yoğun osteoblastik lezyonlar, MR görüntülemede 
düşük T1-T2 sinyal yoğunluğu paterni gösterir. Oste-
oblastik tümörlerin ayırıcı tanısı osteoblastik metas-
taz, kemik adası, lenfoma ve osteosarkomu içerir. 

Kıkırdak oluşturan tümörler tipik olarak radyografi 
ve BT’de noktasal, virgül benzeri veya halka şeklin-
de kalsifikasyonlar sergiler. Bu kalsifikasyonlar, MR 
görüntülemede düşük sinyal yoğunluklu odaklar 
olarak görülür. Kıkırdak lobülasyonları, hiyalin kıkır-
dağın yüksek su içeriği nedeniyle T2- ve STIR ağırlıklı 
görüntülerde yüksek sinyal yoğunluğu gösterir. Kont-
rast sonrası görüntülerde kıkırdak içeren tümörlerde 
halkasal ve yay paterni şeklinde opaklanma paterni 
görülür. Kıkırdak oluşturan tümörlerin ayırıcı tanısı 
osteokondrom, kondroblastom ve kondrosarkom, 
anevrizmal kemik kisti ve kordomayı içerir.

Fibröz doku, T1 ağırlıklı görüntülerde düşük ile orta 
sinyal intensitesi ve T2 ağırlıklı görüntülerde değiş-
ken sinyal intensitesi ile spesifik değildir. Fibröz 
displazi, buzlu cam görünümü ile kendini gösteren 
BT bulgusu ile kolayca teşhis edilebilir.

Sıvı-sıvı seviyeleri ve bir vertebral lezyonda belirgin 
sıvı dolu hemorajik boşlukların görüntüleme bulgusu 
anevrizmal kemik kistini düşündürür, ancak telen-
jiektatik osteosarkomda da tanımlanmıştır. Dikey çiz-
giler veya bir “petek” deseni vertebral hemanjiyomu 
oldukça düşündürür. Lezyonlar içindeki yağ içeriği 
vertebral hemanjiyom, fibröz displazi, Paget hastalığı 
ve Schmörl nodülünde bulunabilir.

Kenar Özellikleri

Benign tümörler genellikle coğrafi kemik yıkımı ve 
yumuşak doku uzantısı olmaksızın sklerotik sınır-
lar sergiler. Ancak anevrizmal kemik kisti, agresif 
hemanjiyom ve eozinofilik granülom gibi istisnaları 
mevcuttur. Tersine, malign tümörler genellikle sınır-
ları belirsiz, permeatif kemik yıkımı ve yumuşak doku 
kitlesi sergiler. Kemik iliği ve yumuşak doku ödemi 
sıklıkla komşu yapılarda görülür.

Lökorejiyonel Uzanım

Servikal spinal tümörler, supraaortik gövdelerle 
ilişkilerini göstermek için BT anjiyografik veya MR 
anjiyografik değerlendirme gerektirir. Torasik spinal 
tümörlerin plevra, mediasten ve kotlarla ilişkisinin 
doğru bir şekilde tanımlanması gereklidir. Lomber 
bölgede, spinal tümörler retroperitonu tutabilir. 

Yaş Dağılımı

Erişkinlerde ve çocuklarda spinal kemik tümörlerinin 
yaş dağılımı farklılık göstermektedir (Tablo 2 ve 3).

Şekil 1. Vertebra 
kemik tümörlerinin 
dağılımı. Dikey çizgi 
vertebra gövde ve 
posterior kemik 
yapıların arasındaki 
sınırı belirlemektedir.
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kemiğin trabeküllerinin yüksek oranda vaskülarize 
bir stromanın birbirine geçmesiyle oluşturulur. Nidu-
sun çapı tanım olarak 1,5 cm’den küçüktür ve daha 
büyük lezyonlara osteoblastom adı verilir. Osteoid 
osteomların çoğu, 2–3:1 erkek tercihi ile yaşamın 2. 
ve 3. dekatlarında ortaya çıkar. Spinal osteoid oste-
omların çoğu nöral arkta bulunur. Lomber omurga 
en sık etkilenir, bunu servikal, torasik ve sakral seg-
mentler izler. Spinal osteoid osteomu olan hastalar 
klasik olarak ağrılı skolyoz ile başvururlar. Aspirinin 
ağrı kesici özelliği vardır. Bununla birlikte, osteoid 
osteomanın doğal seyri tam olarak anlaşılmamıştır ve 
spontan rezolüsyon bildirilmiştir. 

Radyografide vertebranın karmaşık anatomisi, reaktif 
skleroz tarafından gizlenen radyolüsent bir nidusun 
saptanmasını ve lokalizasyonunu zor hâle getirir. 
Kemik sintigrafisi hemen hemen her zaman pozitiftir 
ve klinik olarak hastalarda vertebral seviyenin loka-
lize edilmesi için gerekli bir incelemedir. Daha sonra 
hedeflenen BT, genellikle nidusun gösterilmesi ve 
kesin lokalizasyonu için tercih edilen kesitsel teknik 
olarak kabul edilir. Osteoid osteoma karakteristik ola-
rak, merkezi mineralizasyon ve değişen derecelerde 
perinidal skleroz ile düşük atenüasyonlu bir nidus 
olarak kendini gösterir. Osteoid osteoma nidusu çok 
heterojen olabilir, MR görüntülemede değişken görü-
nüm, algılamayı ve karakterizasyonu zorlaştırır.

Çoğu tümör, muhtemelen tümörün vaskülaritesine 
ve kalsifikasyon varlığına bağlı olarak, T1 ağırlıklı 
görüntülerde düşük ile orta sinyal intensitesine ve T2 
ağırlıklı görüntülerde değişken sinyal intensitesine 
sahiptir (5,6). Dinamik gadolinyum MR görüntüleme, 
osteoid osteomları kontrastsız MR görüntülemeden 
daha belirgin ve ince kesitli BT’ye eşit veya ondan 
daha büyük bir belirginlikle gösterebilir (7). 

KEMİK OLUŞTURAN TÜMÖRLER

Kemik Adası

Kemik adaları veya enostozlar, her yaştan hastada 
tesadüfen keşfedilen asemptomatik lezyonlardır. 
Gerçek neoplazmalar değildirler ve spongioza içinde-
ki yoğun kompakt kemiği temsil ederler. Radyografi 
ve BT, periferlerinde “fırça sınırı” olan yuvarlak oste-
oblastik lezyonlar şeklinde görülür. Enostozlar, T1 ve 
T2 ağırlıklı MR görüntülemede düşük sinyal yoğun-
luğuna sahiptir. Olguların %10’undan daha azında 
kemik sintigrafisinde aktivite gösterebilirler ve çoğu 
lezyon stabil kalır. Enostozlar boyut olarak değişir ve 
literatürde bazı dev enostozlar bildirilmiştir. Ayırıcı 
tanıda birincil alternatif osteoblastik metastazdır.

Osteoid Osteoma

Osteoid osteoma, genellikle sklerotik reaktif kemik ile 
çevrili, osteoid doku nidusu veya mineralize olgunlaş-
mamış kemik ile karakterize iyi huylu bir osteoblastik 
lezyondur. Histolojik analizde, nidus, osteoid veya 

Tablo 2. Erişkin Yaşlarda Spinal Kemik Tümörlerin Yaş ve Topografik Dağılımı

Tümör Davranış Yaş Cinsiyet Yerleşim Sendrom
Anevrizmal kk Benign 1-3. dekat Kadın Posterior
Kondrom Benign 2-3. dekat Erkek Serv.Tor. Ollier S, Mafuc S.
Fibröz displazi Benign 1-2. dekat Eşit --- MC Cune Al.
Eozin.granül. Benign 2.dekat Erkek Tor.lom.ant. Lang.H. Histi
Hemanjiyom Benign 4-6.dekat Kadın ---
Osteoid osteom Benign 1-2.dekat Erkek Lomb.post.
Kordoma Lokal agresif 4-6.dekat Erkek Sakrum,serv.
Dev hc. Tm. Lokal agresif 2-4.dekat Kadın Sakrum
Kondrosarkom Malign 4.dekat Erkek Torakal
Ewing sarkom Malign 1-3.dekat Erkek Sakrum
Mult. Myeloma Malign 5.dekat Erkek Torakal
Osteosarkom Malign 3-6.dekat Erkek Sakrum

Tablo 3. Çocukluk Yaşlarda Primer Spinal Kemik 
Tümörlerin Yaş Dağılımı

Yaş Benign Malign
0-5 yaş Eozinofilik granüloma

5-10 
yaş

Anevrizmal kemik kisti Osteosarkom
Eozinofilik granüloma Ewing sarkomu
Osteoblastoma
Osteoid osteoma

10-20 
yaş

Anevrizmal kemik kisti Osteosarkoma
Osteokondroma Ewing sarkoma / 

PNET

Osteoid osteoma
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ri ve multifokal matriks mineralizasyonu şeklindedir 
(10).

Matriks mineralizasyonuna ait çok az kanıt bulunan 
BT’de esas olarak litik olan tümörler, T1 ağırlıklı MR 
görüntülemede hipointens ve T2 ağırlıklı görüntü-
lemede hiperintens görünümdedir. BT’de az miktar 
matriks mineralizasyonu, histolojik analizde yaygın 
osteoid üretimi gösteren lezyonlar T2 ağırlıklı MR 
görüntülemede düşük sinyal yoğunluğuna sahiptir 
(11) (Şekil 3). Tümörün derecesine bağlı olarak mat-
riks mineralizasyonu, T2 ağırlıklı görüntüleme karışık 
olarak düşük ve yüksek sinyal yoğunluğu alanlarını 
gösterebilir veya tümör esas olarak düşük sinyal 
yoğunluğuna sahip olabilir (12). Tüm tümörlerde, 
lezyonun vasküler yapısı göz önüne alındığında bek-
lendiği gibi, gadolinyum bazlı kontrast madde enjek-
siyonunu takiben opaklanma gelişir. Kortikal yıkım 
ile birlikte yumuşak doku invazyonu, birkaç komşu 
kemik ve yumuşak dokuyu içeren şiddetli inflamatuar 
yanıttan ayırt edilmelidir.

Spinal osteoblastom tedavisi, kemik grefti ile küretaj-
dan oluşur. Preoperatif embolizasyon faydalı olabilir. 
Tekrarlama oranı %10-15’tir.

Osteosarkoma

Tüm osteosarkomların sadece %4’ü omurgayı içerir 
(13). Pik prevalansı yaşamın 4. dekatında ortaya çıkar. 
Genellikle radyasyon tedavisi ve Paget hastalığı, 
yaşlı hastalarda sekonder osteosarkom olgularında 
rol oynar. Torasik ve lomber segmentler eşit sıklıkta 
tutulur, bunu sakrum ve servikal kolon izler (13). 
Olguların %79’unda tümör kısmi vertebra gövdesi 
tutulumu ile arka elemanlarda ortaya çıkar. Olguların 
%17’sinde iki vertebral seviye tutulumu görülür (13). 

Pedikül ve laminada intervertebral disk aralığını 
koruyarak posterolateral vertebra gövdesinin üçte 
ikisini kapsayacak şekilde öne doğru uzanan ödem 
tanı için şüphe uyandırmalıdır. Nöral arkta, nidusun 
bulunduğu komşu seviyede ödem görmek de müm-
kündür.

Osteoid osteomada görüntülemenin rolü, cerrahi 
veya perkütan tedaviden (eksizyon, lazer tedavisi 
veya termokoagülasyon) önce tümörün tanımlanma-
sına ve doğru bir şekilde lokalize edilmesine yardımcı 
olmaktır.

Osteoblastoma

Osteoid osteoma ve osteoblastom arasındaki histo-
lojik benzerlikler dikkat çekicidir, ancak klinik görü-
nümleri ve doğal öyküleri farklıdır. Osteoblastom 
künt, lokalize ağrıya neden olur veya asemptoma-
tiktir. İlerleme eğilimi gösterir ve lokal olarak agresif 
olabilir, oysa osteoid osteoma gerileme eğilimindedir 
(8).

Osteoblastom, 2:1 erkek-kadın oranı ile tüm primer 
kemik tümörlerinin %1’ini oluşturur. Osteoblastom-
ların %32 ila %46’sı omurgayı içerir (9). Osteoblas-
tomların   %90’nı yaşamın 2. ve 3. dekatlarında ortaya 
çıkar. Osteoblastomlar nöral arktan köken alır ve sık-
lıkla vertebra gövdesine uzanır. Spinal osteblastomlar 
servikal, torasik ve lomber segmentlerde aşağı yukarı 
eşit sıklıkta görülür.

Kemik sintigrafisinde, osteoblastom belirgin radyo-
nüklid tutulumu görülür. Konvansiyonel radyografide 
lezyona komşu reaktif skleroz yaygındır. Osteoblas-
tomun radyolojik özellikleri, lezyon çapı 2 cm’den 
büyük, kemik ekspansiyonu, yumuşak doku bileşenle-

Şekil 2. 16 y., erkek, 
boyun ağrısı ve spazmı, 
asetil salisilik asit ile 
geçen ağrı. A) Aksiyel 
BT: Sol pedikülde 
sklerotik kitle B) 
Sagittal T2A MR: C3 sol 
pedkülde hipointens 
kitle C) Sagittal BT: Sol 
C3 laminektomi sonrası 
defekt izlenmektedir.

A B C
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Olguların %80’inde BT, matriks mineralizasyonunu 
gösterir (Şekil 4 ve 5).

Nadiren, vertebra gövdesinden kaynaklanan belirgin 
mineralizasyona sahip tümörler “fildişi vertebra” 
(sklerozan osteoblastik osteosarkom) olarak ortaya 

Hastalar ağrı, nörolojik kompresyon belirtileri veya 
ele gelen kitle ile başvurabilirler.

Konvansiyonel osteosarkom, değişen miktarlarda 
osteoid üretimi, kıkırdak veya fibröz doku içeren 
yüksek dereceli malign bir osteoblastik lezyondur. 

Şekil 4. 20y., erkek, sol 
sakral ağrı. A) Sağ sakral 
destrüktif ve osteoid 
matriks içeren lezyon. 
B)Aksiyel T2A MR: Kistik 
odaklar içeren ılımlı 
hipointens kitle lezyonu. 
Osteosarkom.

Şekil 5. 15 y., erkek, pel-
vik ağrı. A, B) Aksiyel ve 
sagittal BT: Sağ sakrum 
ve iliak kemikte osteoid 
matriks, yoğun kalsifi-
kasyon alanları oluşturan 
osteosarkom.

A B

A B

Şekil 3. Sol direkt grafi: L5 vertebra 
osteoblastomu. Sağ üst ve sağ alt resim: 
sagittal T2A ve aksiyel yağ baskılı T2A MR 
görüntüleme: santral yağlı kemik iliği içeren 
geniş osteoblastom.
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hangi bir bölümünden kaynaklanabilir, ancak servikal 
vertebra, atlantoaksiyel alan için bir tercihle birlikte, 
torasik omurga ve lomber omurga tarafından takip 
edilir (15). Multipl ekzositoz olgularda, torakolomber 
vertebra daha sık tutulur. Çoğu spinal lezyon, spinöz 
veya spinöz proçeslerin ucuna yakın yerde meyda-
na gelir. Ayrıca vertebra gövdesinde, bir pedikülde 
veya daha nadiren artiküler fasette de gelişebilirler. 
Radyasyon kaynaklı osteokondromlar radyasyon 
alanının içinde veya çevresinde oluşur ve genellikle 
soliterdir. Çocukluk çağı malignitesi için ışınlama 
sonrası prevalans yaklaşık %12’dir. Omurganın kemik 
yapılarının üst üste binmesi nedeniyle geleneksel 
radyografi çoğu zaman yetersizdir. BT, kemik iliğinin 
tanısal görünümünü ve alttaki vertebra ile kortikal 
devamlılığı göstermek için tercih edilen modalitedir 
(16) (Şekil 6).

MR görüntülemede lezyon, kortikal kemiğe karşılık 
gelen düşük sinyal yoğunluğuna sahip bir periferik 
çerçeve ve merkezi sponjiyoz kemiğe karşılık gelen 
merkezi bir yağ sinyal yoğunluğu alanı ile kendini 
gösterir. Özellikle çocuklarda ince kıkırdaklı bir başlık 
bulunabilir (17). Yaşla birlikte, kıkırdak incelme eği-
limi gösterir ve osteokondromun yüzeyindeki birçok 
noktada kaybolur (16). Ancak erişkin bir hastada kalın 
(>1 cm) kıkırdaklı başlık ekzositotik kondrosarkom 
şüphesini artırmalıdır. Osteokondromun malign 
transformasyonunun histolojik tanısı, birçok tümör 
az atipi gösterdiğinden, temel olarak mimari özellik-
lere dayanır.

Bu spinal lezyonların teşhisinin zorluğu, klinik ve 
radyolojik takibin zorluğu ve malign transformasyon 
riski göz önüne alındığında, teşhis edilen tüm spinal 
osteokondrom olgularında sistematik cerrahi rezeksi-
yon yapılmalıdır (18).

çıkabilir. Tamamen litik bir patern, telenjiektatik 
osteosarkom (Anevrizmal kemik kistine benzeyen 
baskın kistik mimari) gibi çeşitli alt tiplerde de görü-
lür. MR görüntüleme sinyal intensitesi özellikleri 
genellikle spesifik değildir. Sıvı-sıvı seviyeleri telen-
jiektatik osteosarkom ile ilişkili olarak tanımlanmış-
tır (12). AKK’lerin aksine, belirgin sıvı dolu hemorajik 
boşluklara sahip telenjiektatik osteosarkomlar, kistik 
boşlukları çevreleyen kalın, solid nodüler doku, mat-
riks mineralizasyonu ve daha agresif büyüme paterni 
ile karakterizedir (10).

KIKIRDAK OLUŞTURAN TÜMÖRLER

Osteokondroma

Osteokondrom en sık görülen kemik tümörünü temsil 
eder ve gerçek bir neoplazmdan daha çok gelişimsel 
bir lezyondur (14). Bu lezyon, progresif enkondral 
ossifikasyonun bir sonucu olarak büyüyen büyüme 
plakası kıkırdağının bir parçasının ayrılmasından 
kaynaklanır, bu da kemik yüzeyinden çıkıntı yapan 
bir kıkırdak başlığı ile subperiosteal kemik fazlalığı-
na yol açar (14). Osteokondromlar, normal bir fizyal 
plaka ile aynı olan kıkırdak kapağındaki büyümenin 
bir sonucu olarak büyür. Enkondral kemikleşme, yağlı 
veya hematopoietik kemik iliği olan medüller kemiğe 
yol açar. İskelet olgunlaşmasından sonra, osteokond-
romlar genellikle daha fazla büyüme göstermez. Çoğu 
osteokondrom soliter ve sporadik lezyonlardır, ancak 
bazıları genellikle otozomal dominant kalıtımla bir-
den çoktur. Soliter osteokondromların sadece %1,3-
4,1’i vertebradan kaynaklansa da, multipl osteokond-
romlu hastaların yaklaşık %9’unda spinal lezyonlar 
vardır (15). Soliter lezyonlar erkekleri kadınlardan 
daha sık etkiler (1.9:1 oran) ve tanı anındaki ortalama 
yaş 33’tür. Osteokondromlar, vertebral kolonun her-

Şekil 6. A, B) Aksiyel ve sagittal 
BT: L4 vertebra spinöz çıkıntıda 
kemik iliği içeren ekzositotik 
lezyon. Osteokondrom.

A B
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elemandan (%40) veya her ikisinden (%45) kaynakla-
nır. Omurga kaynaklı primer kondrosarkomun klinik 
seyri genellikle uzundur çünkü çoğu tümör düşük 
dereceli lezyonlardır (23).

Omurganın kondrosarkomları genellikle kemik 
destrüksiyonu olan büyük, kalsifiye bir kitle olarak 
kendini gösterir (24). Gerçek kemikleşme de olabilir, 
bazen sekonder kondrosarkom olgularında rezidüel 
osteokondroma yer alır (24). Kondroid matriks mine-
ralizasyonu BT ile daha iyi gösterilir. 

Tümörün mineralize olmayan kısmı BT inceleme-
lerinde düşük zayıflamaya, T1 ağırlıklı MR görüntü-
lerinde düşük ile orta sinyal yoğunluğuna ve hiyalin 
kıkırdaktaki yüksek su içeriği nedeniyle T2 ağırlıklı 
görüntülerde çok yüksek sinyal yoğunluğuna sahip-
tir (Şekil 7). MR kontrast madde ile elde edilen MR 
görüntülemede halka ve ark şeklinde opaklanma 
paterni, bu kıkırdaklı tümörlerin lobüle büyüme 
modelini yansıtır. Olguların %35’inde intervertebral 
diskten yayılım bildirilmiştir (25).

Kondrosarkom, yetersiz yönetilirse tekrarlama eğili-
mindedir. Blok rezeksiyon en iyi hayatta kalma şansı-
nı ve en düşük lokal nüks oranını sağlar (23).

HEMATOPOETİK, RETİKÜLOENDOTELYAL ve 
LENFATİK TÜMÖRLER

Eozinofilik Granülom

Daha önce histiyositoz X olarak adlandırılan Langer-
hans hücreli histiyositoz, genellikle soliter ve tedavi 
edilebilir eozinofilik granülomdan Schüller-Ch-
ristian sendromunu oluşturan yayılmış sürece ve 
Letterer-Siwe hastalığı olarak bilinen yaygın ve hızlı 
ölümcül çeşitliliğe kadar değişen durumları içerir. 
Görünüşte farklı olan bu üç durum, ortak patolojik 
özelliklerle birleştirilir. Histolojik analizde, Langer-
hans hücreli histiyositoz tanısı, inflamatuar hücreler, 

Kondroblastoma

Kondroblastom büyüyen iskeleti tercih eden iyi huylu 
kartilajinöz bir tümördür (19). Reaktif dev hücreler ve 
değişken miktarlarda kondroid matriksi ile oluşmuş 
kondroblast tabakalarından oluşur. Matriksin “tavuk 
teli” kalsifikasyonu, kondroblastom için oldukça 
tipiktir. Tüm kondroblastomların sadece %1,4’ü bir 
vertebradan kaynaklanır (20). Çoğu hasta yaşamın 3. 
dekatında başvurur (21).

Tümör, vertebra gövdesini ve arka elemanları içerir. 
Sırt ağrısı en sık görülen semptomdur. Ancak spinal 
kanal veya foramina invaze edildiğinde nörolojik 
semptomlar ortaya çıkabilir.

Tümör, görüntülemede kemik yıkımı ve yumuşak doku 
kitlesi ile agresif özellikler gösterir, ancak çevreleyen 
kemik ödemi yoktur (19,20). Diğer durumlarda, BT 
sklerotik sınırları olan jeografik bir lezyon gösterebilir. 
Çoğu lezyonun T2 ağırlıklı MR görüntülerinde hipo-
intens alanları vardır. T2 ağırlıklı görüntülerde düşük 
sinyal yoğunluğu, histolojik analizde olgunlaşmamış 
kondroid matriksi histolojik analizde olgunlaşmamış 
kondroid matriks, hiperselülarite, kalsifikasyonlar ve 
hemosiderine karşılık gelmektedir (21).

Bu iyi huylu tümör için tedavi seçenekleri arasında 
lokal küretaj veya rezeksiyon yer alır. Lokal nüks ora-
nının yüksek olması nedeniyle total vertebrektomi en 
sık kullanılan tekniktir.

Kondrosarkoma

Kondrosarkom, erişkinlerde omurganın ikinci en yay-
gın lenfoproliferatif olmayan primer malign tümörü-
dür (22). Pik prevalans 30 ile 70 yaşları arasında orta-
ya çıkmaktadır. Erkekler kadınlara göre iki ila dört kat 
daha sık etkilenir (22). Torasik ve lomber omurga en 
sık etkilenir, sakrum nadiren etkilenir (22). Kondro-
sarkom vertebra gövdesinden (olguların %15’i), arka 

Şekil 7. 41 y., erkek, bel 
ağrısı. A) BT: Vertebra 
gövdesinden köken alan ve 
kortikal destrüksiyon ile 
birlikte yumuşak doku kitlesi 
içinde halka ve ark şeklinde 
kalsifikasyon. B) Aksiyel T2A 
MR: Lineer çizgilenmeler 
gösteren hiperintens, lobule 
kitle. Kondrosarkom.

A B



Omurga Tümörleri Radyolojisi

33

uygun olabilir. Genellikle vertebra yüksekliğinin 
yeniden elde edilmesi görülür. Çöken vertebra gövde-
sinin kalan normal dokusunun çoğu, biyopsi sırasında 
hasar görebilen apofiz plakasıdır, bu nedenle verteb-
ral yüksekliğin yeniden oluşturulmasını engeller (26).

Plazmasitoma

Plazmositoma, yaygın kemik iliği tutulumu olmak-
sızın malign plazma hücrelerinin fokal proliferasyo-
nunu temsil eder. Bu lezyonların multipl miyelomun 
erken evrelerini temsil ettiği kabul edilir.

Soliter plazmositoma, plazma hücreli neoplazmaları 
olan hastaların %3-7’sinde görülen nadir bir tümör-
dür. Hastaların %70’i 60 yaşın üzerindedir (27). Ver-
tebral cisim, zengin kırmızı ilik içeriği nedeniyle plaz-
mositomanın en sık tutulduğu yerdir, ancak tümör 
sıklıkla pediküllere uzanır (27,28). Plazmositoma 
genellikle tek bir çökmüş vertebra ile kendini gösterir.

Olguların üçte ikisinde, radyografik görünüm, karışık, 
ağırlıklı olarak litik bir paternle karakteristiktir (17). 
Tümör tercihen süngerimsi kemiğin yerini alırken 
kortikal kemik kısmen korunmuş veya hatta sklero-
tiktir, bu da içi boş bir vertebra gövdesi veya pedikül 
ile sonuçlanır (17). Plazmositoma dizilişindeki kor-
tikal kalınlaşma bu tümöre özgü gibi görünmektedir 
ve aksiyel görüntülerde “mini beyin” görünümü ile 
sonuçlanmaktadır (29) (Şekil 9). Olguların üçte birin-
de radyografik görünüm daha az karakteristiktir ve 
hemanjiyoma benzeşen multikistik “sabun köpüğü” 

eozinofiller, lenfositler, nötrofiller ve plazma hücre-
leri ile değişken şekilde karışık Langerhans hücre-
lerinin tanımlanması temelinde yapılır. Langerhans 
hücreli histiyositoz nadir görülen bir durumdur (yılda 
1/2.000.000 yeni olgu) (26). Genellikle çocuklarda 
görülür ve en yüksek prevalansı 5 ile 10 yaşları ara-
sındadır. Olguların yüzde sekseni 30 yaşından önce 
ortaya çıkar. Multifokal tutulumda (%10-20), kemik 
lezyonları aynı anda veya 1-2 yıl içinde ortaya çıkar.

Langerhans hücreli histiyositoz olgularının sadece 
%7,8-25’inde vertebral tutulum görülür (26).

Spinal lezyonları olan hastalarda genellikle ağrı var-
dır ve bu ağrı yatak istirahatinden sonra hızla azalır. 
Hemen hemen tüm vertebral lezyonlar vertebra 
gövdesinin kollapsını içermesine rağmen, nörolojik 
komplikasyonlar nadirdir ve genellikle hafiftir. Bazı 
hastalarda hafif hiperpireksi, eritrosit sedimantasyon 
hızında hafif yükselme, hafif eozinofili ve lökositoz 
görülebilir (Şekil 8).

Tipik bir spinal lezyonun radyografik özellikleri, ver-
tebra gövdesinin tam veya tam olmayan çökmesinden 
oluşur; osteolitik alanın yokluğu; pediküllerin, arka 
elemanların ve bitişik disk boşluklarının korunma-
sı; bitişik paravertebral yumuşak doku gölgesinin 
olmaması ve çöken gövdede artan opaklık görülür 
(26). Tipik vertebral lezyonları olan ancak malignite 
şüphesi olmayan hastalarda klinik ve radyolojik 
inceleme ile yakın gözlem vertebral biyopsiden daha 

Şekil 8. A, B, C) Sagittal T1A ve T2A ve ilaçlı yağ baskılı T1A: C6 vertebrada vertebra plana görünümü ve uç platoların 
korunumu, C5 ve C7 vertebra düzeylerinde diffüz kemik iliği infiltrasyonu, posterior interspinöz ödem. Eozinofilik 
granulama.
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Bu nedenle tam bir iskelet incelemesi kafatasının, 
omurganın, humerusun ve femurun postero-anterior 
ve lateral görünümünü ve ayrıca pelvis ve göğsün 
antero-posterior görünümünü içermelidir. Multipl 
miyelomun radyografik bulguları, reaktif sklerozu 
(olguların %70’i) veya yaygın osteolizisi çevreleyen 
iyi sınırlı fokal litik lezyonları içerir (32). Sklerotik 
lezyonlar daha az yaygındır ve POEMS sendromu 
(Polinöropati, organomegali, endokrinopati, M-pro-
tein ve deri değişiklikleri) şüphesini düşündürmelidir 
(33). Multipl miyelomlu hastaların %10 ile %20’si 
radyografide normaldir. Osteopeni ve/veya litik 
lezyonlarla ilişkili vertebra gövdelerinin patolojik 
kompresyon kırıkları yaygındır. Kemik sintigrafisi 
tedavinin değerlendirilmesinde yararlı değildir. Yeni 
veya genişleyen lezyonlar genellikle hastalığın ilerle-
mesi anlamına gelse de, litik kemik lezyonları nadiren 
düz radyografilerde iyileşme kanıtı gösterir ve rutin 
takip iskelet incelemesi fayda sağlamaz (34).

Semptomatik miyelom hastalarında da MR, prognos-
tik bilgi sağlar ve şüphelenilmeyen miyelom lezyon-
larını saptayabilir (34). MR’da beş farklı infiltrasyon 
paterni ayırt edilebilir: Bunlar minör mikroskobik 
plazma hücre infiltrasyonuna rağmen kemik iliğinin 
normal görünümü, fokal tutulum, homojen diffüz 
infiltrasyon, kombine diffüz ve fokal infiltrasyon 
ve interpozisyonlu homojen olmayan kemik iliği ile 
“tuz-biber” paterni yağ adaları görünümüdür. Tipik 
MM lezyonu T1-ağırlıklı incelemelerde hipointens ve 
T2-ağırlıklı incelemelerde orta derecede artmış sinyal 
özelliğindedir (Şekil 10).

Bununla birlikte, T2 ağırlıklı incelemelerde normal 
kemik iliğinin yüksek sinyal yoğunluğu nedeniyle, 

görünümü veya belki de tamamen litik görünüm mev-
cuttur (17). Soliter sklerotik plazmositoma oldukça 
nadirdir ve polinöropati ile birlikte bulunabilir (30). 
Aksiyal iskeleti tutan birçok ekspansil tümör gibi, 
plazmositoma da T1 ağırlıklı MR görüntülerinde 
düşük sinyal yoğunluğuna, T2 ağırlıklı görüntülerde 
yüksek sinyal yoğunluğuna ve kontrast madde sonrası 
T1 ağırlıklı görüntülerde homojen belirgin kontrast-
lanmaya sahiptir.

Fokal uç plak kırıkları plazmositomlu hastalarda iyi 
tanımlanmıştır (28). Plazmositomu metastazdan 
ayırt etmeye yardımcı olmak için intervertebral disk 
ve bitişik omurların tutulumu kullanılabilir (28).

Tedavi, erken teşhisin ardından teorik olarak tedavi 
şansı olan tam cerrahi eksizyon ve radyasyon tedavisi-
ne dayanır. Radyolojik sürveyans, tedavi etkinliğinin, 
lokal nükslerin, metastazların veya multipl miyelo-
maya dönüşümün değerlendirilmesine yardımcı olur.

Multipl Myeloma 

2014 yılında, Uluslararası Miyelom Çalışma Grubu 
(IMWG), yerleşik CRAB özelliklerine ek olarak has-
talığı tanımlamak için spesifik biyobelirteçlerin ve 
modern görüntüleme araçlarının kullanımına izin 
vererek multipl miyelom (MM) için tanı kriterleri-
ni revize etmiştir (31). Multipl miyelom (MM), 4,3 
/100.000 olgu prevalansı ile erişkinlerde en sık görü-
len üçüncü kan kanseridir.

MM’li hastaların %80-90’ında iskelet tutulumu mey-
dana gelir. Olguların %65’inde vertebral tutulum göz-
lenir (32). Multipl miyelom kafatası, omurga, pelvis, 
kaburgalar ve proksimal uzun kemikler dahil olmak 
üzere herhangi bir kemiği etkileyebilir.

Şekil 9. A) Sagittal T1A ve 
B) sagittal T2A MR görüntüler: 
S1, S2 ve S3 vertebraları tutan 
T1A homojen, T2A heterojen-
hiperintens kitle. Plazmositoma.
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daha az güvenilir bir göstergesi olabildiğinde, teda-
viyle ilgili daha ileri klinik kararları etkileyebilecek 
önemli prognostik bilgiler sağlayabilir (34).

Lenfoma

Primer kemik lenfoması, non-Hodgkin lenfomanın 
nadir bir ekstranodal belirtisidir ve tüm lenfomaların 
sadece %1-3’ünü oluşturur. Primer kemik lenfomaları 
esas olarak diffüz büyük B hücreli lenfomalardır. En 
yüksek prevalans, güçlü bir erkek oranıyla (8:1) 5-7. 
dekatlarda ortaya çıkar (19). Lenfomalarda spinal 
tutulum çok daha sık olarak Hodgkin hastalığı ve 
non-Hodgkin lenfomanın geç metastatik yayılımın-
dan kaynaklanır. Vertebra tutulumu, paraspinal, 
vertebral ve epidural tutulum olarak ya izole ya da 
kombinasyonu şeklinde ortaya çıkabilir (Şekil 11). 
Vertebral tutulum, komşu lenf nodlarından kemik 
invazyonundan çok hematojen yayılımdan kaynakla-
nır.

Vertebral lezyonlar sklerotik, litik veya karışık bir 
görünüme sahip olabilir. Hodgkin hastalığında skle-
rotik (fildişi vertebra) ve karışık paternler daha yay-
gındır. BT ve MR görüntülemede vertebral lenfoma 
görünümü genellikle spesifik değildir. Kemik sintigra-
fisi, hemen hemen tüm hastalarda artmış radyonüklid 
tutulumu gösterir. Bununla birlikte, kemik iliği rep-
lasmanı odağı ve geniş kortikal kemik yıkımı alanları 
olmayan çevreleyen yumuşak doku kitlesi lenfomayı 
düşündürür (27).

daha hassas bir tespit oranı için yağ baskılanması 
gerekir. 

Anormal sinyal kemoterapi ve büyüme faktörleri-
nin kullanımından sonra veya normal hematopoez 
hiperplazisi olan genç bireylerde de gözlenebilir. Bu 
nedenle MR değerlendirilirken klinik durum dikkate 
alınmalı ve MR kemoterapiye yakın dönemde yapıl-
mamalıdır. Diffüz kemik iliği infiltrasyonu, T1ağırlıklı 
imajlarda azalmış bir sinyale ve STIR sekansta artmış 
bir sinyale sahiptir. MRG’nin genel performansı, dina-
mik kontrastlı MR ve difüzyon ağırlıklı görüntüleme 
dizileri uygulanarak artırılır ve kemik iliği vasküla-
rizasyonu ve selülaritesi hakkında ek fonksiyonel 
bilgiler sağlanır (35).

Tedavi sonrası MR görüntüleme tipik olarak kemik 
iliği infiltrasyonunun veya fokal lezyonların kademeli 
olarak kemik iliği yağı ile değiştirildiğini gösterir, 
ancak bu bazı fokal lezyonlarda dört veya beş yıla 
kadar gecikebilir (34).

FDG PET/BT, ekstramedüller hastalığın saptanması 
için özellikle hassastır ve konvansiyonel radyografide 
sıklıkla kemik yıkımının kanıtlarından önce gelen 
metabolik olarak aktif lezyonların saptanmasına yar-
dımcı olabilir (35).   

Hem MR hem de FDG PET/BT, kemoterapi veya oto-
log kök hücre transplantasyonundan sonra hastalığın 
doğru lokalizasyonuna izin verir ve özellikle tümör 
serum belirteçleri tedaviden sonra hastalık yükünün 

Şekil 10. A) Sagittal T1A, 
B) Sagittal T1 yağ baskılı 
kontrastlı, C) Sagittal 
T2A yağ baskılı MR 
görüntüleri. Torakolom-
ber vertebralarda diffüz 
kemik iliği infiltrasyonu. 
Multipl myeloma.
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(%93) litiktir ve morfolojik olarak agresiftir. Tama-
men sklerotik bir patern nadirdir ve nekrotik ve 
reaktif kemik oluşumuna karşılık gelebilir. Diğer sıra 
dışı görüntüleme bulguları vertebra plana, fildişi ver-
tebra ve psödohemanjiyomdur (37,38). Spinal kanalın 
invazyonu yaygındır (olguların %91’i) ve genellikle 
büyük bir kitle ile karşılaşılır. Paraspinal komponent 
genellikle intraosseöz lezyondan daha büyüktür 
(Şekil12).

Hastalar kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonunu 
alırlar. İnstabilite ve nörolojik bozukluk olan hastalar-
da cerrahi dekompresyon ve stabilizasyon gerekebilir.

Vertebral hemanjiyom

Vertebral hemanjiyom, genellikle disembriyogenetik 
kökenli bir kemik lezyonu veya hamartomatöz bir 
lezyon olarak kabul edilir. Kemik trabekülleri ara-
sındaki medüller boşluğa infiltre eden düz, yumuşak 
endotelyal hücrelerle kaplı ince duvarlı damarlardan 
oluşur. Spinal hemanjiyomlar sık görülür ve sıklıkla 
çoğuldur. Hemanjiomların prevalansı yaşla birlikte 
artıyor gibi görünmektedir ve orta yaştan sonra hafif 
bir kadın oranı eğilimi ile en fazladır. Hemanjiomların 
çoğu torasik ve lomber omurgada görülür. Genellikle 
vertebral cisimle sınırlıdırlar, ancak bazen arka ele-
manlara da uzanabilirler. Çoğu spinal hemanjiyom 
asemptomatiktir. Bazen vertebral hemanjiyomların 
boyutu artabilir ve omurilik ve sinir köklerini sıkıştı-
rabilir. Kompresif vertebral hemanjiyomlar, genç eriş-

Lenfoma, korteks boyunca uzanan küçük vasküler 
kanallar yoluyla medüller boşluktan tümörün yayıl-
masından kaynaklanır. Ewing sarkomu gibi diğer 
küçük yuvarlak hücreli tümörlerde de görülebilir. 
Bitişik vertebra tutulumu da bildirilmiştir (36). Ezil-
me artefaktları nedeniyle kemik biyopsi örneklerinin 
patolojik incelemeleri zor olabilir ve bazen ‘’tru-cut’’ 
biyopsiler gerekir. 

Ewing Sarkomu ve PNET

Vertebral kolon preterminal metastatik Ewing sarko-
munda sıklıkla yer almasına rağmen, primer vertebral 
Ewing sarkomu oldukça nadirdir ve bildirilen pre-
valansı %3,5-15 arasındadır (37). Ewing sarkomu ve 
PNET, değişen derecelerde nöroektodermal farklılaş-
ma gösteren yuvarlak hücreli sarkomlar olarak tanım-
lanır ve nekroz yaygındır. Primer vertebral Ewing 
sarkomu genellikle yaşamın 2. dekatında (ortalama 
yaş 19.3 yıl) görülür ve hafif bir erkek oran yüksekliği 
vardır (E: %62; K: %38) (37). Sakrum en sık tutulan 
bölgedir (%55,2), bunu lomber omurga (%25) takip 
eder. Servikal omurga en az etkilenen bölgedir (%3,2). 
Sakral olmayan omurgada lezyonların çoğunluğu 
(%60) vertebra gövdesine uzanan arka elemanlar-
dan kaynaklanır. Sakral ala en sık etkilenen bölgedir 
(%69). Olguların %8’inde birden fazla segment tutul-
maktadır (37). Disk boşlukları genellikle korunur.

Lezyonlar litik, sklerotik veya ilişkili vertebral kom-
presyon ile karışık olabilir. Neredeyse tüm tümörler 

Şekil 11. A, B) Aksiyel BT: Spinal kanal ve sağ sakral foramende yumuşak doku lezyonu. B, C) Sagittal T2A MR ve          
D) ilaçlı T1A MR: L5-S1 ve S2 vertebra düzeylerinde hipointens lezyon ve aynı düzeylerde kontrastlanan yumuşak 
doku lezyonları. Lenfoma.

A

B C D



Omurga Tümörleri Radyolojisi

37

Hemanjiomlarda kalın, düşük sinyal yoğunluklu dikey 
destekler görülebilir. Yağlı vertebral hemanjiyomlar 
bu lezyonun inaktif formlarını temsil edebilir. Oysa 
MR görüntülemedeki düşük sinyal yoğunluğu, omuri-
liği sıkıştırma potansiyeli olan daha aktif bir lezyonu 
gösterebilir (39). Kompresif vertebral hemanjiyomla-
rın radyografik ve BT görünümleri, düzensiz trabekül-
ler ve litik alanlar ile yanıltıcı olabilir ve kötü sınırlı, 
genişlemiş korteks ve yumuşak doku genişlemesi ile 
karakterizedir (40) (Şekil 13). T1 ağırlıklı MR görün-
tülerinde benekli yüksek sinyal yoğunluğu, kompresif 
vertebral hemanjiyomların yalnızca %50’sinde bek-
lenebilir. Kaba retiküler paternli ve ekstradural yayı-
lımlı kompresif hemanjiomların ayırıcı tanısı nadir 
hemanjiyoblastom, lenfanjiyom ve Ewing sarkomunu 
içerir (41).

kinlerde en yüksek prevalansı ile her yaştaki hastada 
ortaya çıkabilir ve genellikle torasik omurgada ortaya 
çıkar (30).

Vertebralar hemanjiyomlar, abartılı dikey çizgiler 
veya kaba petek görünümü ile seyrekleşmeye neden 
olur. BT paterni, trabeküllerin enine kesitini temsil 
eden çoklu noktalar (polka-nokta görünümü) olarak 
gösterir.

Hemanjiomların histopatolojik özellikleri yüksek 
vaskülarite, interstisyel ödem ve serpiştirilmiş yağ 
mevcut olup MR görüntüleme görünümünü belirler. 
T1 ve T2 ağırlıklı MR görüntülerinde yüksek sinyal 
yoğunluğunun varlığı sırasıyla adiposit veya damar 
miktarı ve interstisyel ödem ile ilişkilidir.

Şekil 12. 3 y., kız çocuğı, 
yürüme güçlüğü. A) Sagittal 
T1A kontrastlı yağ baskılı MR. 
B) Aksiyel T2 MR. T-T5 
vertebralar düzeyinde 
epidural uzanımı oluşturan sol 
paraspinal kitle lezyonu. Ewing 
sarkomu.

A B

Şekil 13. A,B,C) Sagittal T2A, sagittal ilaçlı yağ baskılı T1A ve sagittal STIR MR, D, E) Aksiyel ilaçlı T1A kontrastlı T1A 
ve T2A: L1 vertebra korpus hemanjiyomu. ‘Polka-dot görünümü’ ile birlikte paraspinal ve epidural uzanımı. 
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lomber bölgelere göre daha sık ortaya çıkar (44). 
Hareketli omurgada en sık tutulum yeri arka eleman-
ların korunduğu vertebra gövdesidir (44). Kordomalar 
yavaş büyüyen lezyonlar oldukları için klinik bulgu 
sıklıkla siliktir (10).

En düşündürücü bulgu, “yaka düğmesi” veya “mantar” 
görünümü ve “dambıl” şeklinde bir yumuşak doku 
kitlesi ile ilişkili, birkaç segmenti kapsayan ve diskleri 
koruyan vertebra gövdesinin destrüktif lezyonudur 
(44). Amorf kalsifikasyon alanları, mobil omurganın 
kordomalarının %40’ında ve sakrokoksigeal lezyon-
ların %90’a varan kısmında görülür (10). Kordoma-
ların çoğu, T1 ağırlıklı MR görüntülerinde kasa göre 
izo- veya hipointenstir. Kordomalarda görülebilen 
miksoid ve müsinöz koleksiyonların hemoraji odak 
alanları ve yüksek protein içeriği, T1 ağırlıklı görün-
tülerde yüksek sinyal yoğunluğundan sorumludur 
(10). T2 ağırlıklı görüntülerde, çoğu kordoma, yüksek 
su içeriğini yansıtan yüksek bir sinyal yoğunluğuna 
sahiptir. Tümörün jelatinimsi bileşenlerini bölen 
fibröz septa, T2 ağırlıklı görüntülerde hipointens 
alanlar olarak görülür (Şekil 14). Hemosiderin varlığı 
ayrıca T2 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal yoğun-
luğunu da açıklar. Gadolinyum bazlı kontrast madde 
enjeksiyonundan sonra, çoğu tümör orta derecede 
heterojen kontrastlanma gösterir,  ancak halka ve ark 
geliştirmesi ve periferik opaklanma da tarif edilmiştir 
(44). 

Kordoma düşük dereceli ve yavaş büyüyen bir tümör-
dür ancak metastaz yapma eğiliminin düşük olmasına 
rağmen genellikle uzun vadede kötü prognoza sahip-
tir. Ölüm genellikle yerel nüks ile ilişkilidir. Prognoz, 
marjsız blok rezeksiyon olasılığına bağlıdır. Radyote-
rapi ek tedavi olarak kullanılabilir.

Anevrizmal Kemik Kisti 

Anevrizmal kemik kisti (AKK), kaynağı bilinmeyen 
iyi huylu bir kemik lezyonudur. Primer kemik tümör-

Transarteriyel embolizasyon ağrılı intraosseöz 
hemanjiyom için etkili bir tedavidir ve dekompresif 
cerrahi öncesi intraoperatif kan kaybını azaltma-
da faydalıdır (42). Omurilik basısı ile hızlı tümör 
büyümesi cerrahi olarak yönetilmelidir (43). Yüksek 
derecede vasküler (kavernöz tip) hemanjiyomlar, 
omurilik kompresyonunun yetersiz kanıtına rağmen 
bazen belirgin bir nörolojik defisit oluşturabilir. Bu 
olgulardaki nörolojik defisitin omurilikteki kan akışı 
bozukluklarına bağlanabileceğine inanılmaktadır 
(43). Radyasyon tedavisi, damarların obliterasyonu 
ve tümör küçülmesi ile tatmin edici sonuçlar verebilir 
(43).

Kordoma

Kordoma, ilkel notokord kalıntılarından kaynaklanan 
nadir bir malign neoplazmdır. Makroskopik muaye-
nede kordomalar, fibröz bir psödokapsül ile sınırlanan 
yumuşak, beyaz, multilobüle bir kitle oluştururlar 
(44). Karakteristik physaliphorous hücreler kordo-
manın ayırt edici özelliğidir (44). Kondroid kordoma 
kıkırdaklı farklılaşma gösterir, ancak histolojik görü-
nümdeki bu varyasyon biyolojik görünümü etkilemez. 
Tümör içinde sıvı ve jelatinimsi mukoid madde, yeni 
ve eski kanama, nekrotik alanlar ve bazı durumlarda 
kalsifikasyonlar ve sekestre kemik parçaları bulunur 
(44).

Kordomalar, lenfoproliferatif tümörlerden sonra 
erişkinlerde omurganın en sık görülen primer malign 
neoplazmıdır (10,44).

Kordomalar genellikle orta yaşın sonlarında ortaya 
çıkar ve en yüksek prevalansı 5-6. dekatlardadır (45). 
Spinal kordomalar 2:1 erkek-kadın oranına sahiptir 
(44). Kordomalar en sık sakrokoksigeal bölgede (%50) 
ortaya çıkar, bunu sfeno-oksipital bölge (%35) ve 
vertebral cisimler (%15) takip eder. Sakrokoksigeal 
tümörler genellikle alt sakrum ve koksikste başlar. 
Spinal kordomalar servikal omurgada torasik ve 

Şekil 14. A) Sagittal BT: Sakrum ve koksiksde osteolitik agresif lezyon, B) sagittal T1A MR: Hipointens ve T2A yağ 
baskılı MR: Hiperintens lezyon. Kordoma. 
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Bunu, lezyonun tamamen litik bir paterni ve bazen 
sınırları belirsiz olduğu bir büyüme evresi takip eder. 
Daha sonra, stabilizasyon aşamasında, kemik kortek-
sin olgunlaşmasının bir sonucu olarak karakteristik 
sabun köpüğü görünümü gelişir. BT ve MR görüntüle-
mede tipik olarak iç septasyonlu iyi sınırlı bir lezyon 
görülür (49). Mineralize kondroid benzeri materyal 
sadece bol olduğunda radyografi ve BT’de görülebilir 
(49). AKK’lerdeki sıvı-sıvı seviyeleri sedimentasyonlu 
kanamanın göstergesidir ve MR görüntüleme ile daha 
iyi gösterilir. T1 ağırlıklı görüntülerde methemog-
lobine bağlı olarak artmış sinyal yoğunluğuna sahip 
olabilirler (10). Gadolinyum bazlı kontrast madde 
enjeksiyonu, AKK’ler içinde dahili septanın düzgün 
bir şekilde geliştiğini gösterir (Şekil 15). MR görün-
tülerinde lezyon sınırları, sağlam, kalınlaşmış peri-
osteal membranın neden olduğu düşünülen düşük 
sinyal yoğunluklu bir halka gösterir (10). Diğer alan-
lar genellikle T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal 
yoğunluğu gösterir. Diffüz kontrastlı solid bileşenin 
varlığı, AKK’nin solid varyantında karşılaşılabilse de, 
sekonder AKK için şüphe uyandırmalıdır. AKK’deki 
baskın kemik sintigrafik paterni, lezyonun periferinde 
belirgin ve merkezinde çok az aktivite olan (“donut’’ 
işareti) orta ile yoğun radyoizci birikimidir, bu bulgu 
olguların yaklaşık %64’ünde belirgindir. Ancak bu 
sintigrafik patern dev hücreli tümör, kondrosarkom 
ve telenjiektatik osteosarkomda da bulunduğundan 
özgüllükten yoksundur.

Güncel tedavi önerileri genellikle preoperatif selek-
tif arteriyel embolizasyon, intralezyonel eksizyon 
küretajı, kemik grefti ve instabilite varsa etkilenen 
bölgenin füzyonunu içerir.

Dev Hücreli Tümör

Dev hücreli tümör, homojen olarak dağılmış osteob-
lastik dev hücrelere sahip stromal oval mononükleer 
hücre tabakalarından oluşur. Bu tümör, iskelet olarak 
olgunlaşmış hastalarda yaşamın 2.-4. dekatında, 

lerinin %1,4-2,3’ünü oluşturan nispeten nadir bir 
lezyondur. Spinal olgular %3-20’sinde tutulur (46). 
Histolojik analizde, AKK tipik olarak osteoklast ben-
zeri dev hücreler ve osteoid veya kemik üretimi ile bir 
iğsi hücre stroması ile ayrılan kanla dolu kistik boş-
luklarla karakterizedir (47). Mineralize kondroid ben-
zeri materyal, AKK olgularının yaklaşık üçte birinde 
histolojik olarak mevcuttur. AKK’nin solid varyantı, 
tüm konvansiyonel AKK’lerin %3,4-7,5’ini oluşturan 
nadir bir lezyondur (47). Literatürde bildirilen üç 
ana hipotez, lezyonun travmatik bir subperiosteal 
kanamanın uygunsuz onarımının, kemiğin vasküler 
bozukluğunun veya önceden var olan bir lezyona 
kanamanın sonucu olduğunu öne sürmektedir (48). 
Olguların %29-35’inde önceden var olan bir lezyon 
tespit edilebilir. Bunlardan en yaygın olanı olguların 
%19-39’unu oluşturan dev hücreli tümördür (49). 
Diğer yaygın öncü lezyonlar arasında osteoblastom, 
anjiyom ve kondroblastom bulunurken, yaygın olma-
yan öncü lezyonlar arasında fibröz displazi, fibröz 
histiositoma, eozinofilik granülom, osteosarkom ve 
hatta metastatik karsinom bulunur (49). AKK genel-
likle 5 ila 20 yaşları arasında ortaya çıkar, ancak her 
yaşta ortaya çıkabilir. Hafif bir kadın eğilimi olabilir. 
Olguların %22’sinde servikal omurga, %34’ünde tora-
sik omurga, %31’inde lomber omurga ve %13’ünde 
sakrum etkilenir (47). Vertebra tutulumu tipik olarak 
arka elemanlardadır, ancak vertebra gövdesine uza-
nım sıktır (%75) (49). Spinal AKK komşu vertebralara 
veya diske, kotlara ve paravertebral yumuşak dokuya 
uzanabilir (49). Semptomatoloji, tümörün boyutuna 
göre büyük ölçüde değişir. Çoğu hastada ağrı ve şişlik 
vardır ve vertebral lezyonlar sıklıkla omurilik, sinir 
kökü veya her ikisine birden bası ile ilgili belirti ve 
semptomlara neden olur (48).

AKK’nin doğal seyrinin başlangıç, aktif, stabilizasyon 
ve iyileşme şeklinde dört radyolojik aşamada geliştiği 
tarif edilmiştir (49). İçinde başlangıç   fazı, lezyon iyi 
tanımlanmış bir osteoliz alanı ile karakterize edilir. 

Şekil 15. A) T2A, B) T1A 
MR görüntüler: Sıvı-
sıvı seviyesi gösteren, 
eksantrik yerleşimli, 
ekspansil lezyon. 
Anevrizmal kemik kisti.
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litik bir lezyon gösterir. “Groundglass” matriksi yay-
gın ve karakteristiktir. Lezyonlar ayrıca kıkırdak ada-
ları içerebilir. Fibröz displazi MR görüntülemede tipik 
olarak, T1 ağırlıklı görüntülerde orta ile düşük sinyal 
intensitesi ve T2 ağırlıklı görüntülerde değişken sin-
yal intensitesi özelliği gösterir (53). Fibröz displazi, 
kemik sintigrafisinde radyonüklid tutulumunda hafif 
ya da belirgin bir artış gösterir. Minimal semptomları 
olan hastalarda konservatif tedavi yapılabilir. Fibröz 
displazi nadiren sarkomatoz transformasyona uğrar. 
Kortikal erozyon olduğunda, özellikle ilişkili yumuşak 
doku kitlesi ile birlikte malign transformasyondan 
şüphelenilmelidir.

PRİMER SPİNAL TÜMÖRLERİN AYIRICI TANISI

Metastatik hastalık

Metastazlar en sık görülen vertebral tümörlerdir. 
Osteolitik metastazlar, osteoblastik metastazlardan 
daha sık görülür. Bazı metastazlar, osteoliz alanları 
ve skleroz alanları ile karışık bileşene sahiptir. Tipik 
olarak metastazlar, kortikal destrüksiyon (osteolitik 
lezyonlar) ile birden fazla ve değişken boyuttadır. 
Metastazlarda vertebral kompresyon kırığı ve epidu-
ral tümör sık   görülür. Bazı yavaş büyüyen metastazlar, 
mineralizasyon ve sklerotik sınırları olan bir primer 
kemik tümörünü taklit edebilir. Osteolitik metastaz-
lara erişkinlerde en sık akciğer, meme, tiroid, böbrek 
ve kolon karsinomu ve çocuklukta nöroblastom neden 
olur. Osteoblastik metastazlara en yaygın olarak yaşlı 
erkeklerde prostat kanseri, kadınlarda meme kanseri 
neden olur. Diğer osteoblastik metastazlara lenfoma, 
karsinoid tümörler, gastrointestinal sistemin müsinöz 
adenokarsinomu, pankreas adenokarsinomu, mesane 
karsinomu, nöroblastom ve çocuklukta medulloblas-
tom neden olur.

Paget Hastalığı

Paget hastalığı, yetişkin iskeletinde anormal kemiğin 
yeniden şekillenmesinin görüldüğü kronik bir meta-
bolik bozukluğudur. 40 yaşın altındaki hastalarda 
nadirdir. Paget hastalığı beyaz ırkta daha sık görülür. 
Vertebra genişler ve tipik “resim çerçevesi” verteb-
rası, kaba ve sklerotik periferik trabeküler patern 
ve merkezi osteopeni gösterir (54). Pajetik kemik 
iliği, heterojen bir dağılıma sahip yağlı alanlar içerir. 
Kemik sintigrafisi Paget hastalığının yaygınlığını gös-
terir. Lezyonun sarkomatöz transformasyonu %1’den 
daha az görülür.

Granülomatöz Spondilit

Spinal tüberküloza eşlik eden akciğer tüberkülozu 
olguların yaklaşık %10’unda görülür. MR görüntüle-
me tipik olarak, normal disk boşlukları olan, kemik 

kadınlarda daha sık görülür (50). Dev hücreli tümör-
lerin yüzde yedisi omurgada oluşur. Bu olguların 
%90’ında sakrum etkilenir. Tümör genellikle üst 
sakrumda yer alır ve sıklıkla sakral kanatta lateralize-
dir. Sakroiliak eklem yoluyla iliak kanada uzanabilir. 
Sakrumun üstünde lomber, torasik ve servikal omurga 
azalan sıklık sırasına göre etkilenebilir (50). Tümör 
genellikle vertebra gövdesinde baskındır ve sıklıkla 
posterior ark tutulumu vardır (50). Tümör, olguların 
sadece %21’inde vertebra gövdesi ve pediküllerle 
sınırlıdır (50). Yumuşak dokuların ekstraosseöz tutu-
lumu olguların %79’unda görülmektedir (50). Torasik 
vertebranın dev hücreli tümörleri bazen posterior 
mediastinal neoplazmaları taklit edebilir. Vertebralar 
arası disk invazyonu ve komşu vertebra içine uzan-
ması mümkündür.

Radyografi tipik olarak kortikal genişlemeye yol açan 
litik bir lezyon gösterir (45). Tamamen osteolitik bir 
model de mümkündür. BT, tümörün kenarlarında 
mineralizasyon olmadığını ve sklerotik bir halkanın 
olmadığını gösterir. Kemik sintigrafisi tüm hastalarda 
artmış radyoaktif tutulumunu gösterir. T1 ağırlıklı MR 
görüntülerinde tümör genellikle düşük ile orta sinyal 
yoğunluğuna sahiptir. Yüksek sinyal yoğunluğuna 
sahip alanlar, nispeten yeni kanamayı düşündürebilir. 
Daha spesifik olarak, vertebranın çoğu dev hücreli 
tümörü, T2 ağırlıklı görüntülerde düşük ila orta sinyal 
yoğunluğuna sahiptir (51). Bu görünüm hemosiderin 
birikiminden ve yüksek kolajen içeriğinden kaynak-
lanıyor gibi görülmektedir (52). Lezyonun büyümesi 
vasküler beslenmesini yansıtır. Kistik alanlar, kanama 
odakları, sıvı-sıvı seviyeleri ve periferik düşük sinyal 
yoğunluklu psödokapsül de görülebilir.

Vertebranın dev hücreli tümörleri tamamen çıkarıl-
malıdır; ancak yerleşimleri nedeniyle bu genellikle 
intralezyonel sınır ile eksizyon anlamına gelir (45). 
Spinal kanala ve paraspinöz boşluğa uzanan lezyon-
ların nüks oranları biraz daha yüksektir. Sarkomatöz 
transformasyon riski nedeniyle radyoterapi, eksik 
eksizyon veya lokal nüksü olan hastalar için yapılma-
lıdır (45).

Fibröz Displazi

Fibröz displazi, düzensiz şekilli kemik trabekülleri 
ve sitolojik olarak iğsi hücrelerden oluşan fibröz bir 
bileşen ile karakterize iyi huylu bir fibro-osseöz lez-
yondur. Hem çocuklarda hem de yetişkinlerde görülür 
ve eşit cinsiyet dağılımına sahiptir. Vertebral tutulum 
nadirdir ancak poliostotik hastalıkta daha sık görülür. 
Lezyon sıklıkla asemptomatiktir, ancak ağrı ve kırıklar 
klinik spektrumun bir parçası olabilir. Radyografi ve 
BT genellikle “patlamış” kortikal korteksi hafif geniş-
leten bir lezyon veya sklerotik bir çerçeveye sahip 



Omurga Tümörleri Radyolojisi

41

6. Assoun J, Railhac JJ, Richardi G, et al. Osteoidosteoma: 
MR imaging versus CT. Radiology 1994;191(1):217–
223.

7. Chivers FS, Liu PT, Roberts CC, Schultz CJ,Beauchamp 
CP. Imaging of osteoid osteoma with dynamic 
gadolinium-enhanced MR imaging. Radiology 2003; 
227(3):691–700.

8. Greenspan A. Benign bone-forming lesions:osteo-
ma, osteoid osteoma, and osteoblastoma—clinical, 
imaging, pathologic, and differential considerations. 
Skeletal Radiol 1993;22(7):485–500.

9. Lucas DR, McLeod RA, O’Connor MI,Sim FH, Unni 
KK,. Osteoblastoma: clinicopathologic study of306 
cases. Hum Pathol 1994;25(2):117–134.

10. Andrews CL, Flemming DJ, Murphey MD, Smith WS, 
Smirniotopoulos JG, Temple HT. Primary tumors 
of the spine: radiologic-pathologic correlation. 
RadioGraphics 1996;16(5):1131–1158.

11. Natali C, Saifuddin A, Shaikh MI, Pringle J, Sherazi 
Z. Spinal osteoblastoma: CT and MR İmaging with 
pathological correlation. Skeletal Radiol 1999; 
28(1):33–40.

12. Nemoto O, Moser RP Jr, Van Dam BE, Aoki J, Gilkey 
FW. Osteoblastoma of the spine: a review of 75 cases. 
Spine 1990;15(12):1272–1280 

13. Ilaslan H, Sundaram M, Shives TC, Unni KK. Primary 
vertebral osteosarcoma: imaging findings. Radiology 
2004;230(3):697–702.

14. Choi JJ, Flemming DJ, Gannon FH, Kransdorf MJ, 
Murphey MD. Imaging of osteochondroma: variants 
and complications with radiologicpathologic cor-
relation. Radio Graphics 2000;20(5):1407–1434.

15. Albrecht S, Crutchfield JS, SeGall GK. On spinal 
osteochondromas. J Neurosurg 1992;77(2):247–252.

16. Gille O, Pointillart V, Vital JM. Course of spinal 
solitary osteochondromas. Spine 2005;30(1):E13–
E19.

17. Awwad EE, Khosla A, Martin DS. The 
solitaryintraspinal vertebral osteochondroma: an 
unusualcause of compressive myelopathy—features 
andliterature review. Spine 1999;24(1):77–81.

18. Arora R, Deol PS, Mahapatra AK,Mehta VS, Sarkar 
C, Sharma MC. Osteochondroma of the spine:an 
enigmatic tumor of the spinal cord—a series of 10 
cases. J Neurosurg Sci 2002;46(2):66–70.

19. Ilaslan H, Motamedi K, Seeger LL. Imaging of 
thelumbar spine neoplasms. Semin Ultrasound CT 
MR 2004;25(6):474–489

20. Ilaslan H, Sundaram M, Unni KK. Vertebral chond-
roblastoma. Skeletal Radiol 2003;32(2):66–71.

21. Jee WH, Park YK, McCauley TR, et al. Chondroblastoma: 
MR characteristics with pathologiccorrelation. J 
Comput Assist Tomogr 1999;23(5):721–726.

22. Murphey MD, Walker EA, Wilson AJ, et al. Imaging 
of primary chondrosarcoma: radiologic-pathologic 
correlation. RadioGraphics 2003;23(5):1245–1278.

23. Boriani S, Bandiera S, De Iure F, et al. Chondrosarcoma 
of the mobile spine: report on 22 cases.Spine 
2000;25(7):804–812.

iliği ödemi ile çevrili, sentrosomatik, yuvarlak, iyi 
sınırlı bir apse gösterir (55). Büyük paraspinal apseler 
sıklıkla eşlik eder. 

Bruselloz Akdeniz bölgesinde, Güney ve Orta Ame-
rika’da ve Orta Doğu ve sıklıkla bilateral sakroiliit 
ile ilişkilidir. Sarkoidoz, tüm spondilit olgularında 
sistemik hastalık varlığı ile Kuzey Avrupalılarda ve 
Afrikalı-Amerikalılarda daha yaygındır.

Ekinokok Enfeksiyonu

Ekinokok enfeksiyonu, ekinokok yumurtaları içeren 
köpek dışkılarının yutulmasından kaynaklanır. Eki-
nokok türleri Güney Amerika, Orta Doğu, Orta Asya 
ve Afrika’da yaygındır. Hidatik kistler minimal kont-
rastlanma ile multiseptalı lezyonlara neden olur.  Kist 
rüptürü anafilaksiye neden olabilir.

SAPHO Sendromu

SAPHO (sinovit, akne, püstülozis, hiperostoz, osteitis) 
sendromu genç ve orta yaşlı erişkinlerde romatolojik 
ve deri lezyonları (seronegatif spondilartropati) ile 
birlikte görülür. İskelet tutulum bölgeleri sternokla-
viküler eklemler (%70-90), aksiyel iskelet (%30), ve 
apendiküler iskelet ve eklemlerdir (%30). Kemik sin-
tigrafisi çok hassastır ve sıklıkla çeşitli tipik tutulum 
bölgeleriyle ilişkili asemptomatik iskelet lezyonlarını 
ortaya çıkarır. Propionibacterium acnes, genellikle 
akne lezyonlarında bulunan mikroorganizma, SAP-
HO sendromunun kapsadığı manubriosternal eklem 
örneklerinden elde edilmiştir. Baskın radyografik 
özellik, değişken miktarda osteoliz ve periostitis ile 
birlikte sklerozdur. Hiperostoz, uzun süreli hastalıkta 
görülür (56).
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Kısım A: Giriş

Omurga bölgesi tümörleri bütünüyle değerlendi-
rildiğinde, lokalizasyona göre sıklık sıralamasında 
yetişkinlerde birinci sırada ekstradural tümörler, 
ikinci sırada intradural-ekstramedüller tümörler son 
olarak ise intramedüller tümörler yer alır. Ekstradural 
tümörler kemik, disk ve paraspinal yumuşak doku 
kaynaklı tümörlerdir ve genel olarak en sık neden 
metastazdır. Çocuklarda bu sıralama farklıdır ve int-
ramedüller tümörler ilk sırada yer alır.

Görüntülemede öncelikle Manyetik Rezonans Görün-
tüleme (MRG) ya da Bilgisayarlı Tomografi (BT) kulla-
nılır. Ek olarak DSA hemanjioblastomların vaskülari-
zasyonunu göstermekte ve hipervasküler lezyonların 
embolizasyonun da kullanılabilir (6).

Direkt Grafi 

Omurilik tümörlerinin görüntülemesinde direkt grafi 
kısıtlı bir yere sahiptir. Direkt grafi ile yalnız büyük 
boyuttaki lezyonların yol açtığı kemik değişiklikleri 
görülebilir. Kemikte yavaş büyüme bulgusu yeniden 
şekillenme (remodelling) benign tümör, kemikte 
destrüksiyonu ise malign tümör bulgusudur. Komşu 
kemik destrüksiyonu spinal düzeyde daha çok metas-
taz bulgusudur.

Bilgisayarlı Tomografi

BT’nin rolü kemik tutulumu ön planda olan tümör-
lerde (kemik metastazı, primer kemik lezyonu) daha 
fazlayken, omurilik tümörlerinde tamamlayıcı tetkik 
olarak kullanılır. Yumuşak doku rezolüsyonu daha 
iyi olan yeni jenerasyon tomografi cihazlarında 
omurilik tümörleri görülebilse de küçük boyutlu lez-
yonların gözden kaçabileceği ve lezyon kompartman 
ayırımının tomografide net yapılamayacağı akılda 
tutulmalıdır. MRG çekilemeyen durumlarda lezyon 
değerlendirmesi yalnız BT ile yapılacaksa kemik pen-
ceresine ek olarak yapılan yumuşak doku penceresi 
değerlendirmesinin önemi artmaktadır.

Omurilik tümörlerinde BT kullanımı birkaç madde 
hâlinde incelenebilir.

• Kemik komşuluğundaki, benign, yavaş büyüyen  
lezyon bulgusu olan yeniden şekillenmenin göste-
rilmesi amacıyla kullanılabilir. Bulgu kemik yapı-
da destrüksiyon olmadan meydana gelir. Özellikle 
şıvannomlarda nöral foramenlerde genişleme 
şeklinde görülür. Nöral foramenler dışında ek ola-
rak kemik spinal kanalda genişleme ve vertebra 
korpusunda yeniden şekillenme görülebilir.

• Bir malignite bulgusu olarak tümör komşuluğun-
daki kemik yapılarda destrüksiyon araştırılması.

• Lezyon içi kalsifikasyon-ossifikasyon tespiti.

• Operasyon öncesi spinal kemik anatomisi değer-
lendirilmesi

Manyetik Rezonans İnceleme

Omurilik tümörlerinde MRG öncelikli inceleme yön-
temidir.

Hasta MRG çekilmeden önce MRG kontrendike 
durumların tespiti gerekir. 

MRG Çekimi için 

• İmplante edilebilir kardiyak elektronik cihazlar 
(Pacemaker, implante edilebilir kardiyoverter 
defibrilatör, kardiyak resenkronizasyon terapi 
cihazı) genel olarak kontrendikedir. Son zaman-
larda MRG uyumlu cihazların kullanımı başlamış-
tır. Üretici firmadan bilgi alınmalı.

• İmplante edilebilir nörostimülasyon sistemleri, 
Spinal stimülatörler, Kohlear implantlar üretici 
firmalar aksini belirtmediği sürece MRG çekimi 
için kontrendikedir.

• Vücut içinde metalik yabancı cisim öyküsü mevcut 
ise öncesinde röntgen çekilmesi gerekir. Direkt 
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grafide metalik materyal görülmesi, yabancı cisim 
içinde demir komponentini düşündüreceğinden 
MRG çekimi için kontrendikedir. 

• İlaç infüzyon pompaları, Swan-Ganz kateteri, 
piersingler  MRG için kontrendikedir.

• Serebral arter anevrizma klipsleri: anevrizma 
klipsinin ferromanyetik olup olmamasına göre 
karar verilir. Son zamanlarda kullanılan anevriz-
ma klipsileri MR uyumludur fakat 2000 yılı öncesi 
klipsler için bu risk fazladır. Klips markasının 
bilinmesi gereklidir.

• Metalik materyal içeren implantlar: Amerika ve 
Avrupa kökenli materyeller son 30 yıldır non-fer-
ritik materyallerden üretilir ve MRG  uyumludur.

Omurilik tümörlerinde MRG çekiminde doğru sekans 
kullanımı önemlidir. Rutin spinal MRG çekimi mer-
kezler arası farklılık gösterse de 3 temel sekansı içe-
rir: Aksiyel T2 Ağırlıklı (T2A), Sagital T2A, Sagital T1 
Ağırlıklı (T1A). Omurilik tümörlerinde rutin sekanslar 
yetersizdir. İncelemeye yağ baskılı sekanslar (STIR ya 
da yağ baskılı T2A) ve kontrast sonrası aksiyel- sagital 
yağ baskılı T1A incelemeler mutlaka eklenmelidir.

Omurilik tümörlerinde doğru ayırıcı tanı için rad-
yolojinin öncelikli rolü lezyon için kompartman 
lokalizasyonunun yapılmasıdır. Doğru lokalizasyon 
ayırımı doğru ayırıcı tanı ve cerrahi teknik seçimi 
için gereklidir. Lezyonun ekstradural-intradural, eks-
tramedüller- intramedüller ayırımı yapılmalıdır. Bu 
ayırım için MRG görüntüleme ideal yöntemdir. Şekil 
1’de yerleşimlerine göre spinal tümörler izlenmekte.

İNTRADURAL-İNTRAMEDÜLLER TÜMÖRLER

İntramedüller alanda açık ara en sık görülen  tümör-
ler ependimom, astrositom ve hemanjioblastomdur. 
Astrositom pediatrik yaş grubunda,  ependimom ise 
erişkinlerde en sık görülen intramedüller tümördür. 

Özellikle servikal ve torakal düzeyler değerlendiri-
lirken intramedüller tümör tanısını koymadan önce, 
genç ve erken orta yaş hastalarda demyelinizan has-
talık ve myelit ayırıcı tanıda akılda hep tutulmalıdır. 
Demyelinizan hastalıklarda genellikle spinal düzeyde 
birden fazla lezyon ve eşlikçi beyin lezyonu görülür 
fakat çok nadir olarak hastalar tek spinal lezyonla 
da prezante olabilir. İntramedüller tümörlerden 
ayırd edilmesi gereken diğer patolojiler ise transvers 
myelit, kavernom, spinal kord enfarktı ve spinal kord 
apsesidir.

Nörofibromatozis (NF) ve Von-Hippel Lindau (VHL) 
intramedüller tümörlerle ilişkili iki genetik hastalık-
tır. İntramedüller tümörlerden; NF 1 de astrositom, 
NF 2 de ependimom, VHL da ise hemanjioblastom 
sıklığı artar.

İntramedüller tümörler spinal tümörler içinde 
radyolojik tanısı en zor olan gruptur. Arima ve ark. 
intramedüller tümörler için bu patolojilerin büyük 
kısmını oluşturan ependimim, astrositom ve heman-
jioblastomu kapsayan bir sınıflama yapmışlardır. 
MRG temelli bu basit diagnostik algoritmde lezyon 
intensitesi, spinal kord ekspansiyonu, kontrastlanma 
paterni göz önünde tutularak intramedüller tümör-
lere %89 oranında doğru tanı koyabilmişlerdir (1). 
Fakat bu çalışmanın kısıtlı sayıda vaka ile yapıldığı 
göz önünde tutulmalıdır. Şekil 2’de Arima ve ark.nın 
çalışmalarında oluşturdukları basit tanısal algoritma 
görülmektedir. 

Şekil 1. Yerleşim lokalizasyonuna göre spinal kitleler.



Omurilik (İntramedüller, Ekstramedüller ve Spinal Kanal İçi Yumuşak Doku) Tümörlerinde Radyolojik İncelemeler

45

MRG temelli Basit Algoritma

bilir. Ependimomların kontrast tutulumu homojen 
ya da heterojen olabilir düşük yoğunlukta da olsa 
çoğunlukla kontrast tutulumu gösterir. 

Ependimomlarda eşlik eden kist sıklıkla polar yer-
leşimlidir. İntratümöral kist daha nadirdir ve daha 
sıklıkla astrositomlarda görülür (3,6) .

Kim ve ark. farklı MRG bulgularını karşılaştırdıkları 
çalışmalarında santral lokalizasyon, kontrastlanma, 
hemoraji ve cap signın ependimomlarda daha sık 
görüldüğünü ama ependimomu astrositomlardan ayı-
rabilen bağımsız değişkenin yalnız siringohidromyeli 
olduğunu göstermişlerdir (4). Şekil 4’de ependimom 
ve eşlik eden siringohidromyeli görülmektedir.

ASTROSİTOM

Astrositik glial hücrelerden köken alan bu tümör-
lerden düşük evre olan pilositik (WHO1) ve fibriller 
(WHO2) tipleri spinal kordda daha sık görülür. %10-
15 oranında ise anaplastik astrositom görülür. Spinal 
kordda glioblastom çok nadirdir. 

Birden fazla vertebra boyunca vertikal uzanan kitle 
şeklinde görülür, bu uzanım genelde 4 vertebra boyu-
nu geçmez. Holokord tümör olarak isimlendirilen 
uzun tutulumlu tipi pilositik astrositomun özel bir 
formu olup, çocuklarda ve nadir görülen bir subtiptir.

Astrositomlar, MRG de T1 ağırlıklı serilerde hipo-
intens, T2 ağırlıklı serilerde hiperintens görülür. 

Şekil 2. Arima ve ark.nın intramedüller lezyonlar için geliştirdiği MRG temelli tanısal algoritma (1).

EPENDİMOM                    

Erişkinlerdeki en sık, çocuklarda 2. sıklıkta görülen 
intramedüller tümördür. Ependimom santral spinal 
kanalı ya da filum terminaleyi döşeyen ependimal 
hücrelerden köken alır. Santral spinal kanal kaynaklı 
ependimomlar en sık servikal seviyede görülür. 

Ependimomlar WHO 2016 CNS sınıflamasına göre 
grade I subependimom ve mikropapiller ependimom; 
grade II  ependimom, RELA füzyon-pozitif epen-
dimom (grade II ve grade III); grade III anaplastik 
epandimom olarak sınıflandırılır. RELA füzyon-pozi-
tif ependimom spinal düzeyde görülmez. Anaplastik 
epandimom ise nadir görülür, tüm spinal ependi-
momların yalnız %3 nü oluşturur.

MRG de T1A serilerde izo-hipointens, T2A serilerde 
izo-hiperintens izlenir. Hemoraji içerebilir. Hemo-
raji komponenti subakut evrede ise T1A incelemede 
hiperintens alanlar da barındırabilir. %20-45 vakada 
hemoraji nedeni ile T2A incelemede hipointens rim 
(cap sign) bulunur ve ependimom tanısında yüksek 
tanısallığa sahiptir (4-6). Lezyon çoğunlukla santral 
lokalizasyondadır (11). Şekil 3 de tipik santral yerle-
şimli kitle görülmektedir. Radyolojik olarak özellikle 
astrositomlardan ayırt edici özelliği, komşu sağlıklı 
parankimi infiltre etmeden deplase etmesidir. Bu 
özelliği cerrahi çıkarılabilirliğini kolaylaştırmaktadır 
(6). Diffüzyon tensör görüntülemede tümörün trak-
tuslarda kesilmeye değil, itilmeye yol açtığı görüle-
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Şekil 3. Santral yerleşimli 
A) T2A incelemede hiperin-
tens B-E) kontrast tutulumu 
gösteren C) santral yerleşimli, 
bulunduğu düzeyde kordda 
genişlemeye yol açan D) 
T1A’da izointens ependimom.

Şekil 4. A) T2A’da izo-hiperintens 
B) postkontrast yağ baskılı T1A 
incelemede heterojen kontrast tutan 
C) T1A incelemede izointens kitle 
D) Kitle proksimal ve distalinde 
belirgin siringohidromyeli.

A B C

D E

A B

C D
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HEMANJİOBLOSTOM

Hemanjioblastomlar düşük gradeli (WHO grade I) 
neoplazmlardır. Tüm intramedüller spinal tümörlerin 
%2-8’ni oluşturur (8). Spinal hemanjioblastomlar 
genellikle intramedüller yerleşimlidirler, daha nadi-
ren spinal sinir köklerinden çıkarak kauda ekuina 
yerleşimli olabilirler. 

Lezyon T1A incelemelerde hipo-izointens, T2A  ince-
lemelerde hiperintens görülür (Şekil 6). Spinal kordun 
posterior ya da posterolateralinde yerleşik iyi sınırlı 
lezyonlardır. Genellikle küçük boyutlu yoğun homo-
jen kontrast tutan lezyon şeklinde görülür, nadiren 
büyük boylara ulaşan lezyonlarda kontrast tutulumu 
heterojendir. Eşlik eden kist ve sirinks sık görülür. Kist  
intensitesi içeriğindeki proteinöz materyal nedeniyle 
değişkendir.

İNTRAMEDÜLLER METASTAZ

Genel kanı intramedüller metastazların çok nadir 
görüldüğü yönündedir fakat son zamanlarda bazı 
postmortal çalışmalar sanıldığından fazla görül-

Desantralize yerleşimlidir ve ependimomlardan farklı 
olarak hemoraji çok nadir görülür. Kontrast tutulumu 
heterojendir. Ependimomlara kıyasla kontrast tutulu-
mu daha azdır, hatta %30 oranında kontrast tutulumu 
görülmeyebilir (9) . Şekil 5’de kontrast tutulumu gös-
termeyen kordda ekspansiyona neden patoloji sonu-
cu astrositom ile uyumlu kitle görülmekte. Kontrast 
tutulumu göstermeyen bu vaka benzeri durumlarda 
ayırıcı tanıda transvers myelit akılda tutulmalıdır.

Diffüzyon tensör görüntülemede grade 2-4 astrosi-
tomların infiltratif paterni nedeni ile traktuslarda 
kesilmeye neden olur. Pilositik astrositomlarda ise 
ependimomlarla benzer şekilde traktuslarda itilme 
görülür.

Astrositomların çocuklarda görülen sık tipi pilositik 
astrositom bulguları diğer astrositomlardan farklı 
olarak ve ependimomlara benzer olarak iyi sınırlıdır, 
kontrast tutulumu ön plandadır, kistik ve hemorajik 
değişiklikler içerebilir. Pilositik astrositom tek başına 
çocuklardaki en sık görülen intramedüller tümördür 
(10) .

Şekil 5. Kontrast tutulumu göstermeyen transvers myelit taklitçisi spinal kord astrositomu. A) sagital T2A inceleme 
B) sagital STIR inceleme C) aksiyel T2A inceleme D) sagital postkontrast T1A yağ baskılı inceleme.

A B

C D
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sifiye komponentler T2A incelemede hipointensite 
oluşturur. Kalsifiye kesim BT incelemede kesin olarak 
gösterilir. Kalsifikasyon spinal menenjiomda cerrahi 
morbidite riskini artırır.

SİNİR KILIFI TÜMÖRLER (ŞIVANNOM, 
NÖROFİBROM)

Nörofibrom ve şıvannom sinir kılıfından köken alır. 
Radyolojik olarak ayrımı zordur ve çoğu kez mümkün 
değildir.

 Her iki tümörde de BT’de nöral foramende genişleme, 
vertebra korpusunda remodeling (scalloping)  görü-
lür. Her iki lezyon için temel görüntüleme yöntemi 
MR olup T1A incelemede izointens, T2A incelemede 
hiperintensdir. Şıvannomlar Antoni A ve Antoni B 
hücreleri nedeni ile T2A incelemede daha heterojen 
olma eğilimindedirler. Ek olarak hemoraji, kistik 
ve yağlı dejenerasyon şıvannomlarda görülürken, 
nörofibromlarda çok nadirdir. T2A incelemede lez-
yon santralinde hipointens alan Target işareti olarak 
adlandırılır ve her iki neoplazide de görülebilir.

Malign dejenerasyona nörofibromlarda rastlanabilir-
ken, şıvannomlarda çok nadirdir. Seri incelemelerde 
hızlı büyüme malignite bulgusudur.

düğünü hızlı progres nedeni ile tanı almadığını ön 
görmektedir. 

İNTRADURAL EKSTRAMEDULLER TÜMÖR

İntradural ekstramedüller alanda da temel görüntüle-
me yöntemi MR dır. Spinal kanal tümörlerinin çoğun-
luğu intradural ekstramedüller yerleşimlidir (7).

Bu yerleşimde en sık görülen tümörler menenjiom 
ve sinir kılıfı tümörleridir. İntradural-ekstramedüller 
alan değerlendirilirken cauda ekuina ayrı değerlen-
dirilmeli bu düzeyde en sık görülen lezyonun mikso-
papiller ependimom ve paraganglioma olduğu akılda 
tutulmalıdır. 

MENENJİOM

Spinal menenjiomlar %80 torasik, %15 servikal %5 
lomber seviyeden köken alırlar. Spinal menenjiomlar 
çocuklarda çok nadirdir; 100 den az vaka bildirilmiş-
tir. Genç erişkinde daha agresif olup, görüldüğünde 
NF2 ekarte edilmelidir.

Genellikle spinal kordun lateralinde (%68) yerleşim 
gösterir. Menenjiomlar T1A incelemede hipo-izo-
intens T2 incelemede hafif hiperintensdir. Spinal 
menenjiomlar nadiren kalsifiye olur (%1-5) ve kal-

Şekil 6. A) sagital T2A B) sagital T1A C) aksiyel T2A D) sagital yağ baskılı T1A incelemede kauda ekuina lifleri 
arasında homojen kontrast tutulumu gösteren kitle lezyonu. 

A B

C D
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intenstir ancak miksoid müsinöz komponent nedeni 
ile korda kıyasla hafif hiperintensdir. T2A incelemede 
hiperintensdir ancak hemoraji içeriği nedeni ile 
düşük sinyalli alanlar içerebilir. Kitle etrafında T2A 
incelemede hipointens hat kep işareti (cap sign) oluş-
masına neden olur. Miksopapiller ependimomlar kord 
içi ependimomlardan daha heterojen olurlar. Ayrıca 
lezyonda kalsifikasyonda görülebilir ve T2A ince-
lemede hipointens görülür. Genel olarak homojen 
kontrastlanır fakat hemorajik komponetler kontras-
lanmada heterojeniteye yol açabilir.

PARAGANGLİOMA

Spinal yerleşimi nadirdir fakat spinal yerleşim hâlin-
de tipik lokalizasyonu kauda ekuinadır. İyi sınırlı, 
T2 incelemede hiperintens kitle olarak ortaya çıkar. 
T1A incelemede  kontrastlanan zeminde signal void 
oluşturan hipointens damarların bulgusu tuz-biber 
bulgusu olarak tanımlanır. 

LİPOM/DERMOİD/EPİDERMOİD

Filum terminale lipomu nispeten sık görülür ve 
genellikle insidental saptanır (2). T1A incelemede 
hiperintens çizgi şeklinde görülür. Görüldüğünde 
eşlik edebilecek tethred kord açısından dikkatli olun-
malıdır.

Şıvannomlar multipl görüldüğünde NF2 ve şıvan-
nomatozis ekarte edilmelidir. Nörofibromlarda ise 
özellikle multipl lezyon varlığında, pleksiform ve 
yumuşak doku tiplerinde akla NF1 gelmelidir.

LEPTOMENİNGEAL METASTAZ

Sıklıkla melanom, akciğer, meme ve hematolojik 
malignensiler primer kökendir. Drop metastaz şeklin-
de yayılım çocuklarda en sık medulloblastom erişkin-
lerde glioblastom nedeni ile meydana gelir.  

KAUDA EKUİNA TÜMÖRLERİ

Bu düzeyindeki tümörlerin %90 dan fazlasını mikso-
papiller ependimom oluşturur (12). Bu düzeyde 2. en 
sık görülen tümör şıvannomdur.

MİKSOPAPİLLER EPENDİMOM

Miksopapiller ependimom spinal ependimomların 
düşük gradeli (WHO grade 1), yavaş büyüyen tipidir. 
Tüm spinal ependimomların erişkinlerde %50’sini, 
çocuklarda %13 nü oluştururlar (8) . Filum terminale-
deki ependimal hücrelerden köken alırlar. 

Lobüle, sosis şekilli ve enkapsüle lezyonlardır, anap-
lastik değişikliğe uğramazlar. T1A incelemede  izo-

Şekil 7. A) T2A incelemede spinal kanal sağ yarısında  B-C) Postkontrast incelemede yoğun homojen kontrast tutu-
lumu gösteren  menenjiom D) sagital T2A incelemede hiperintens menenjiom nedeni ile spinal kordda basılanma ve 
ödeme ait intensite artışı.

A B

C D
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Şekil 8. Neurofibromatozis 2 vakasında  A) BT de nöral foremenlerde genişleme B) yağ baskılı T2A incelemede 
şıvannomlar C) postkontrast yağ baskılı T1A incelemede kontrast tutulumu D) Beyin FLAIR incelemede sağ 
serebellopontin köşe kitlesi(menenjiom? şıvannom?) ve solda menenjiom.

Şekil 9. A-C) T2A incelemede hipointens kep işareti B) müsinöz komponent nedeni ile T1A incelemede hafif hiperin-
tens görünüm D) Kontrast madde enjeksiyonu sonrası yoğun hafif heterojen kontrast tutulumu.

A B

C D

A B

C D
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Şekil 10. A-B) sagital T2A ve aksiyel T2A incelemede hiperintens C) sagital STIR D) sagital yağ baskılı postkontrast 
T1A incelemede heterojen kontrast tutulumu gösteren konus medüllaris- cauda equina şıvannomu.

Şekil 11. A) Sagital T2A incelede BOS ile izointens B) sagital T1A incelemede lezyon çoğunluğu BOS ile izointens 
kalsifikasyon düzeyinde hafif hiperintens sinyal kayıtları C) aksiyel T2A inceleme BOS ile izointens  kitle. D) BT de 
lezyon içinde kalsifikasyon görülmekte. Patoloji tanısı epidermoid kist ile uyumludur.

A B

C D

A B

C D
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Dermoid kist yağ intensitesi içeren kitle şeklinde 
görülür. Kontrastlanma görülmez ya da hafif görülür.

Epidermoid kist  BOS ile benzer intensitedir. Nadiren 
kalsifikasyon içerir. Tipik olarak kontrast tutmaz ama 
çevresel hafif kontrast tutulumu görülebilir. Difüzyon 
incelemede beyin epidermoidleri gibi kısıtlı diffüzyon 
bulgusu gösterir.
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Kısım A: Giriş

Spinal bölgenin histopatolojik açıdan en geniş 
spektrumlu tümör grubunu içeren bölgelerden biri 
olduğunu söylemek mümkündür. Çünkü bu bölge pri-
mer kemik, yumuşak doku, hematopoetik sistem ile 
santral ve periferik sinir sisteminin benign ve malign 
tümörleri yanı sıra metastatik tümörlere de sıkça ev 
sahipliği yapar. Bu geniş tümör spektrumu tanı koy-
ma sürecinde patoloji uzmanının pek çok tümörün 
histopatolojik özellikleri ve ayırıcı tanı algoritmasına 
hâkim olmasını gerekli kılar. Bunun yanında, spinal 
bölge tümörleri cerrahi açıdan genellikle bütün olarak 
değil de küretaj hâlinde çıkarılmaya olanak verdiğin-
den örneklerin mikroskopik incelemesinde patoloji 
uzmanları tümör parçalarını zihinlerinde adeta bir 
yapbozun parçaları gibi birleştirmek durumundadır. 
Yine bu bölgede tümörlerin genellikle heterojen 
histopatolojik özellikler sergilemesi ve sıklıkla baş-
vurulan örnekleme yöntemlerinden biri olan trucut 
biyopsi örneklerinin de tümörün herhangi bir bile-
şenini temsil etmesi nedeniyle tanı güçleşmektedir. 
Tüm bu nedenlerle patoloji uzmanı tümörün bütünü-
nü zihninde canlandırıp ayırıcı tanıya gidebilmek için 
iyi değerlendirilmiş radyolojik görüntüleme sonuçları 
yanı sıra hastanın klinik ve laboratuvar bulgularına da 
ihtiyaç duymaktadır.   

Rutin biyopsi/ameliyat örneklerinin patoloji 
laboratuvarına gönderilme koşulları 

Hastadan alınan her türlü doku örneği tercihen hemen 
formaldehit solüsyonuna konulmalıdır. Bunun için 
sızdırmaz, vidalı kapaklı, geniş ağızlı plastik kaplar 
kullanılmalı, örneklerin içine konulduğu formaldehit 
miktarı örneğin en az 10 katı olmalıdır. Birden fazla 
bölgeden örnekleme yapıldı ise her birinin nereden 
alındığı kutu üzerine belirtilmeli, hastane bilgi 
yönetim sistemine (HBYS) de kaydedilmelidir. Kutu 
üzerinde kimlik bilgilerinin doğru etiketlenmesine 
maksimum özen gösterilmelidir. Bundan sonra örnek-
ler en kısa süre içerisinde patoloji laboratuvarına 
gönderilmelidir. Patoloji laboratuvarı çalışma saatleri 
dışında alınan örnekler formaldehite konulduktan 
sonra laboratuvara gönderilene kadar oda ısısında ya 

da buzdolabında bekletilebilir. Günümüzde özellikle 
santral sinir sistemi ve yumuşak doku tümörleri tanı 
sürecinde gittikçe artan oranlarda genetik/moleküler 
incelemeler kullanılmaya başlanmıştır. Bu gibi gene-
tik testler gerektiğinde, kas/sinir biyopsi örnekleme-
lerinde önceden patoloji laboratuvarı ile iletişime 
geçerek örnek transfer sürecinin nasıl yönetileceği 
konusunda bilgi alınmalıdır. 

Patoloji laboratuvarına kabul edilen örneklerin for-
maldehit solüsyonunda boyut ve özelliklerine göre 8 
ila 24 saat tespit olması sağlandıktan sonra makros-
kopik inceleme ve örnekleme aşamasına geçilir (1). 
Bu aşamada patoloji uzmanı uluslararası klavuzlar 
doğrultusunda materyalin tümünü ya da onu temsil 
eden bir kısmını örnekleyerek plastik kasetler içeri-
sine alır. Bundan sonra örneklerin otomatik makine-
lerde çeşitli kimyasal solüsyonlardan geçirildiği yak-
laşık 10 saat süren doku takip süreci gelir. Ardından 
örnekler parafin içerisine gömülerek bloklanır. Dört 
mikron kalınlıkta kesitler alınarak hematoksilen ve 
eozin (HE) ile boyanır. Bu aşama sonunda patoloji 
uzmanı ilk mikroskobik incelemeyi yapar, gerekli 
görürse tanıya yardımcı histokimyasal, immunohis-
tokimyasal (İHK) ya da moleküler testler isteyerek 
laboratuvar teknikerinden istem yapar. Bu sürecin 
sonunda patoloji uzmanı klinik, biyokimyasal, radyo-
lojik, histopatolojik ve yardımcı testleri de kullanarak 
bir tanıya ulaşır ve patoloji raporunu düzenleyerek 
HBYS sistemi üzerinde onaylar.    

İntraoperatif inceleme (Frozen inceleme)

Bilindiği gibi intraoperatif inceleme aslında cerrahın 
ameliyat esnasında patoloji uzmanından konsültas-
yon istemesi durumudur. Bu konsültasyonun sebebi 
genellikle ameliyatın şeklini değiştirebilecek durum-
lar olmaktadır. Tümör dokusunun çevre dokudan 
net olarak ayrılamadığı durumlarda da cerrah tümör 
dokusuna eriştiğinin teyidi açısından patoloji konsül-
tasyonu isteyebilir. Ayrıca trucut ya da stereotaksik 
biyopsi örnekleme aşamalarında da tümörün doğru 
alandan ve yeteri kadar örneklendiğinin onaylan-
ması için de işlem esnasında patoloji konsültasyonu 
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istenebilir. Bu son durum radyoloji, beyin cerrahi ve 
patoloji uzmanından oluşan deneyimli ekip gerektir-
diği için daha önceden böyle bir yapılanmaya gidilmiş 
olması yararlı olacaktır. 

İntraoperatif değerlendirme için gönderilen örnekler 
formaldehite konulmaz. Serum fizyolojik ile ıslatıl-
mış gazlı bez içerisinde en kısa zamanda frozen üni-
tesine gönderilir. Burada biyopsi örneği cryomatriks 
adı verilen malzeme ile birlikte cryostat cihazında 
ortalama -18° sıcaklıkta dondurulduktan sonra kesit 
alınarak hızlı bir şekilde HE ile boyanır. Mikroskopik 
inceleme yapıldıktan sonra cerrah ile iletişime geçi-
lerek sözel tanı verilir. Aynı zamanda HBYS üzerinde 
de frozen tanı raporu yazılarak onaylanır. Özellikle 
glial örnekler söz konusu olduğunda patoloji uzmanı 
dokuyu dondurmadan iki lam arasında hafifçe ezmek 
suretiyle yayma preparat hazırlayarak da mikrosko-
pik inceleme yoluna gidebilir. Bu yöntemle inceleme 
dondurma/frozen yöntemden daha kısa sürmekle 
birlikte deneyim gerektirir. Bazı uzmanlar her iki yön-
temi birlikte kullanabilir.  Frozen sonuç verme süresi 
örneğin frozen ünitesine kabul edildiği an ile raporun 
HBYS sistemi üzerinde onayladığı an arasındaki süre-
yi kapsar.  Bu süre ortalama 15-20 dakika olmalı, 30 
dakikayı aşmamalıdır.    

OMURGA TÜMÖRLERİ

Tüm kemik-yumuşak doku tümörlerinin yalnızca 
%10’u omurgada görülmektedir (2). Kemiğin primer 
tümörlerinde algoritmik histopatolojik yaklaşım bir 
tümörün belirli yaş gruplarında, belirli kemiklerin, 
belirli anatomik bölgesine yerleşmesi esasına daya-
narak yapılır (3). Bunun yanında klinik ve radyolojik 
bulgular da histopatolojik bulguların desteklenme-
sinde önemli rol oynar.  Bu bakış açısıyla omurga 
tümörleri yerleşim yerine göre 2 ana gruba ayrılabilir:   

A-Anterior elemanlarda (korpus) yerleşenler: fibröz 
displazi, histiyositozlar, lenfomalar,  hemanjiom, dev 
hücreli kemik tümörü (DHKT), kordoma, plazmasi-
tom, kondrosarkom, osteosarkom, Ewing sarkomu, 
metastaz. 

B-Posterior elemanlarda yerleşenler: anevrizmal kemik 
kisti (AKK), osteoid osteom, osteoblastom, osteo-
kondrom, kondromiksoid fibrom (4).

Yaşa göre tümör dağılımına bakıldığında; plazmasi-
tom ve metastazların daha çok 50 yaş ve üzerindeki 
hastalarda, fibröz displazi, AKK, osteoblastom, his-
tiyositozlar, Ewing sarkomu ve osteosarkom gibi 
tümörlerin ise daha çok 30 yaş altı gençler ve çocuk 
yaş grubunda görüldüğünü bilmek ayırıcı tanıya yar-
dımcı olacaktır. Bu temel bilgiden sonra hastanın yaşı, 

tümörün radyolojik özellikleri (iyi/düzensiz sınırlı, 
sklerotik/litik, multiple/soliter), tümörün hücresel 
özellikleri, matriks üretimi, nekroz varlığı ve mitoz 
artışı gibi histomorfolojik bulgular birlikte değerlen-
dirilerek bir ayırıcı tanı listesi oluşturulur (3,4). Bun-
dan sonra gerekirse İHK ya da moleküler yöntemler 
gibi yardımcı yöntemler kullanılarak tanıya ulaşılır.  

Metastazlar 

Omurga hem damar yapısından zengin olması hem 
de bölgesel venöz ve lenfatik sistemle yakın ilişkide 
olması sebebiyle metastazlara yatkındır. Üstelik 
erişkin yaş grubunda omurganın en sık tümörleri 
de metastatik karsinomlardır. Metastazlar öncelikle 
torakal ve torakolomber bölgede izlenmekte olup en 
sık metastaz yapan tümörler arasında meme, akciğer, 
prostat, böbrek, gastrointestinal sistem ve tiroid 
tümörleri sayılabilir (1). Karsinom metastazları genel-
likle İHK testlerde sitokeratinler ve bunların farklı alt 
tipleriyle reaksiyon verir. Metastatik tümörler değer-
lendirilirken kronik osteomyelit zemininde skuamöz 
hücreli karsinom gelişebileceği de unutulmamalıdır. 
Metastaz primerinin belirlenmesinde birincil yardım-
cı hastaya ait klinik bilgi olsa da primeri bilinmeyen 
metastazla başvuran bir hastada primerin belirlen-
mesi için geniş İHK test paneli çalışmak gerektiğin-
den raporlama süreci uzayabilir. Her şeye rağmen 
tümör primerini yalnızca histopatolojik incelemeler 
ile belirlemek mümkün olmayabilir ve ek radyolojik, 
klinik inceleme yanı sıra ek biyopsiler gerekebilir. 

Hematopoetik tümörler 

Kemik doku tümörleri içerisinde %40 oranda hema-
topoetik patolojiler izlenmekte ve bunlar primer 
olmaktan daha çok sistemik hastalığın tutulumu 
şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Bu nedenle ilk kez 
kemik dokuda tanı alan hematopoetik neoplazilerde 
sistemik inceleme açısından daima hematoloji kon-
sültasyonu istenmelidir. 

Plazmasitomlar: Erişkinde metastazlardan sonra 
en sık (%30) görülen kemik tümörleridir. Multiple 
myeloma göre daha erken yaşta, çoğunlukla 4 ve 5. 
dekadlarda izlenir. Mikroskopik incelemede diffüz 
infiltratif atipik plazma hücrelerinin İHK yöntemle 
tıpkı multipl myelomda olduğu gibi CD138 ekspres-
yonu yanı sıra kappa ya da lamda ile monoklonalite 
gösterdiğinin saptanması ile tanı alır (Şekil 1). Burada 
histopatolojik açıdan plazmasitom/multiple myelom 
ayrımının yapılamayacağı açık olduğundan sistemik 
hastalığın ekartasyonu için mutlaka klinik hematoloji 
konsültasyonu istenmelidir (5).  

Hodgkin Dışı Lenfoma: Kemiğin primer Hodgkin 
dışı lenfoması kemik kökenli malign tümörler içeri-
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sinde %7’lik, tüm ekstranodal lenfomalar arasında ise 
%5’lik bir grubu oluşturur. Aslında kemikte sekonder 
lenfoma tutulumu primer gelişimden daha sıktır (6). 
En sık 45-60 yaş arası erişkinlerde, nadiren de çocuk-
larda görülür.  Omurga ve pelvis kemikleri femurdan 
sonra en sık tutulan kemiklerdir. Kemikte en sık 
primer lenfoma diffüz büyük B hücreli lenfoma iken 
nadiren folliküler, lenfoblastik, marjinal, anaplastik 
ve T hücreli lenfomalar ile Hodgkin lenfoma da görü-
lebilir (7). Tanı için ayrıntılı ve çok sayıda İHK test, 
akım sitometrisi ve moleküler incelemeler gerekir. 

Lösemiler: Küçük lenfositik lösemi/lenfoma, akut/
kronik myelomonositik lösemi, hairy cell lösemi, 
mastositoz/mast hücreli sarkom gibi hematopoetik 
tümörler sistemik hastalığın bir parçası olarak kemik 
kitlesi meydana getirebilirler (8).   

Histiyositozlar: Çocuk ve genç erişkinlerde önce-
likle kafatasında izlenmekle birlikte vertebralarda 
da karşımıza çıkabilir. Bu grupta en sık görülen Lan-
gerhans hücreli histiyositozda histomorfolojik olarak 
katlantılı, çentikli nukleuslara sahip Langerhans 
hücrelerine bol eozinofil lökosit, histiyosit ve lenfosit 
yanı sıra dev hücreler eşlik eder. Spesifik İHK belir-
teçler olan CD1a ve langerin ekspresyonun tümör 
hücrelerinde gösterilmesi tanısal olup ayrıca BRAF 
V600E mutasyonu saptanması da hem tanısal hem 
de hedefe yönelik tedavi açısından anlamlıdır (5,9). 
Histiyositozların malign formu olan histiyositik sar-
kom da nadiren omurga tutulumu yapabilir. Bu tümör 
histopatolojik açıdan özellikle karsinom metastazı ve 
diffüz büyük B hücreli lenfoma ile karışarak patolog 
için tuzak oluşturabilmesi açısından ayırıcı tanıda 
akılda tutulmalıdır. 

Küçük yuvarlak hücreli tümörler 

Omurga örneklerinde histopatolojik incelemede 
küçük yuvarlak hücreli tümör görüldüğünde, erişkin 
yaş grubunda küçük hücreli karsinom metastazı ve 

lenfoma öncelikle düşünülürken, çocukluk çağında 
öncelikle Ewing sarkom, BCOR gen değişiklikleri içe-
ren sarkomlar, rabdomyosarkom, lösemi-lenfomalar 
ve küçük hücreli osteosarkom akla gelmelidir. 

Ewing Sarkom: Çocuk ve genç erişkinlerde osteosar-
komdan sonra en sık görülen malign kemik tümörü 
olup aksiyal iskelette özellikle pelvis kemikleri 
tutulur (4). Mikroskopik incelemede fibröz septalarla 
ayrılmış, tabakalar hâlinde uniform yuvarlak nukleus-
lu, dar sitoplazmalı küçük yuvarlak hücreler saptanır.  
Patogenezde EWSR1 geni ile ETS transkripsiyon fak-
tör genleri arasında oluşan füzyonlar rol oynar (6,10). 
Bunun sonucunda gelişen EWSR1 gen bölgesindeki 
yeniden düzenlenmeler moleküler yöntemlerle sap-
tanabilmekte ve İHK olarak yaygın ve kuvvetli CD 99 
pozitifliği ile birlikte tümöre özgül tanı koydurmak-
tadır (11). Benzer histomorfolojik özelliklere sahip 
BCOR gen değişiklikleri içeren sarkomlar sınıflamaya 
2020 yılında girmiştir. Yirmi yaş altındaki hastalarda 
pelvik kemiklerde ya da paraspinal bölgede görüle-
bilirler. Patogenezinde BCOR protein artışına neden 
olan çeşitli genetik değişiklikler rol oynar. Bu tümör-
de İHK testlerden CD 99 pozitifliği yalnızca %50 
olguda izlenirken, yaygın ve kuvvetli nükleer BCOR 
pozitifliği tanısaldır (6).

Rabdomyosarkom: Daha çok yumuşak dokuda izle-
nen çizgili kas hücrelerinin primitif tümörü olmakla 
birlikte hem çocukluk çağında hem de ileri yaşta 
paraspinal bölgeye yerleşerek vertebrayı infiltre ede-
bilir. Yuvarlak hücreli morfoloji sergileyen alt tip olan 
alveoler rabdomyosarkom PAX3-FOXO1 ya da PAX7-
FOXO1 füzyonu göstermesi ile yumuşak dokuda daha 
az sıklıkta görülen embriyonel alt tipten ayrılır (6,10). 
Mikroskopik incelemede alveoler ya da solid patern 
oluşturan hiperkromatik nukleuslu, dar sitoplazmalı 
hücreler görülür (Şekil 2). Bazen rabdomyoblastlar 
eşlik edebilir. İHK testlerde desmin, myogenin ve 
myoD1 gibi çizgili kas diferansiasyon belirteçleri ile 
reaksiyon vermesiyle diğer küçük, yuvarlak hücreli 
tümörlerden ayrılabilir (6).

Osteojenik tümörler

Biyopsi örneklerinde kemik matriks üretimi görül-
düğünde histopatolojik ayırıcı tanıya osteoblastom, 
osteoid osteom, fibröz displazi, osteokondrom, oste-
osarkom, sklerotik kemik metastazları, çökme kırığı 
sonrası gelişen reperatif kemik yapımı ve osteomyelit 
gibi lezyonlar alınmalıdır. 

Osteoblastom/Osteoid Osteom: Omurgada kemik 
matriks üreten en sık tümör olan osteoblastomlar 
çoğunluğu 10-30 yaşlarda görülen 2 cm çaptan 
büyük lezyonlardır. Öncelikle posterior elemanlarda 

Şekil 1. 46 yaş erkek hastada T5 korpusta saptanan dif-
füz atipik plazma hücre infiltrasyonu (HE). 
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Rathke kesesinden koksikse kadar uzanan notokor-
dun embriyonik kalıntılarından köken almaktadır 
(14). Olguların %32’si kafa kaidesi, %32,8’i mobil 
omurga ve %29,2’si ise sakrum ve koksikste görül-
mektedir (6). Miksoid matriks içerisinde yüzen geniş, 
köpüklü sitoplazmalı hücreler germ yaprağının üç 
tabakasını da yansıtır şekilde sitokeratin, vimentin 
ve S100 immunekspresyonu gösterir (Şekil 4). Ayrıca 
spesifik bir İHK belirteç olan brachury ile nükleer eks-
presyonun saptanması da kordomayı taklit edebilecek 
diğer tümörlerden ayırır (11).   

Osteokondrom: Enkondral ossifikasyonun gözlendi-
ği her kemikte görülebilmekle birlikte osteokondrom-
ların yalnızca %2,5’i omurgada bildirilmektedir (13). 
Özellikle büyüme çağında, 15-18 yaşlarda sıktırlar. 
Histopatolojik incelemede mineralize kemik doku 
üzerinde kep şeklinde gelişim gösteren benign hya-
lin kartilaj izlenir. İleri hasta yaşı, kep kalınlığının 
2 cm’yi aşması, kondrositlerde atipi gözlenmesi bu 
lezyonlarda gelişebilecek sekonder kondrosarkom 
açısından uyarıcı olmalıdır (6). 

Kondromiksoid fibrom: Daha çok uzun kemiklerde, 
2 ve 3. dekadlarda görülen nadir, benign bir tümördür. 

yerleşirler. Osteoid osteom da benzer histomorfoloji 
sergiler. Bu tümörlerde ödemli, vaskülarize bağ doku-
dan ibaret nidus ve çevrede osteoblastik rim içeren 
immatür kemik yapımı ile arada dağınık dev hücreler 
izlenir. Konak kemik trabeküllerini infiltre etmez. 
Sekonder anevrizmal kemik kisti gelişimi sergileyebi-
lir (12,13). Osteoid osteomda çap genellikle 2 cm’yi 
aşmaz. Her iki tümörün de patogenezinde %87 olguda 
FOS gen yeniden düzenlenmesi saptanmıştır (6). 

Fibröz displazi: Çocukluk çağı ve adolesanlarda, 
multifokal izlenebilen medüller yerleşimli, benign, 
fibroosseöz bir tümördür. Daha çok kafatası ve uzun 
kemiklerde yerleşip nadiren vertebrada da karşımı-
za çıkabilir. Morfolojik olarak fibroblastik zeminde 
düzensiz dağılan kurvilineer yapıda keçemsi kemik 
trabeküllerinden oluşur (4). Patogenezde GNAS gen 
aktivasyonlarına neden olan mutasyonlar rol alır (6).

Osteosarkom: En sık 20 yaş altında görülüp tüm 
osteosarkomların %5’i omurgada izlenmektedir 
(13). Histopatolojik olarak kemik matriks üretimi 
yanısıra destrüktif kemik invazyonu ve stromal hüc-
relerde belirgin atipi izlenir (Şekil 3). Patogenezde 
rol alan MDM2 gen amplifikasyonun floresan in situ 
hibridizasyon (FISH) yöntemle tümör hücrelerinde 
saptanması tanısaldır (6). Tüm çabalara rağmen 
zorlayıcı durumlarda kesin tanıya varabilmek için 
kemik dokuyla spesifik ilgilenen bir radyoloğun yapa-
cağı iyi bir değerlendirme yanı sıra kemik lezyonları 
konusunda deneyimli bir patoloji uzmanına ihtiyaç 
duyulabilir.

Kondrojenik ve miksoid tümörler 

Omurga biyopsilerinde kondroid lezyon görüldüğün-
de histopatolojik ayırıcı tanıya girebilecek patolojiler 
arasında herniye disk materyali, kondrosarkom, 
kordoma, osteokondrom, kondromiksoid fibrom sayı-
labilir. 

Kondrosarkom: Tüm kondrosarkomların %7-12’si 
omurgada ve öncelikle de torakal seviyede görülüp 
%80’i konvansiyonel tiptedir (14). Özellikle düşük 
dereceli kondrosarkom ve disk materyali ayırıcı tanısı 
deneyimsiz bir patolog için zorlayıcı olabilir (15). 
Kondrosarkomlar konak kemik trabekülleri arasında 
infiltrasyon göstermesi yanı sıra artan derece ile 
paralel sellülerite ve nükleer atipinin de artış göster-
mesi ile histopatolojik tanı alır (4). Nadiren gerekse 
de moleküler testlerle IDH1 ya da IDH2 mutasyonu-
nun gösterilmesi tanıyı netleştirir (11).  

Kordoma: En sık 5-7. dekadlarda görülen, yavaş 
gelişen, infiltratif bir tümör olup nükslerle seyreder 
(6). Temel yerleşim yeri aksiyal iskelet olan kordoma, 

Şekil 2. 7 yaş kız hastada T7-10 seviyesinde ekstradural 
kitle oluşturan myogenin ve myo D1 pozitifliği ile 
rabdomyosarkom tanısı alan küçük yuvarlak hücreli 
tümör (HE). 

Şekil 3. 31 yaş erkek hastada T2 korpusta saptanan 
osteosarkom olgusu (HE).
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baskın hâle gelmesi nedeniyle tablo değişmektedir. 
Bu tümörde de novo malign gelişim nadir olup daha 
çok subtotal rezeksiyon ardından yapılan radyoterapi 
sonrası “malign DHKT” şeklinde ortaya çıkabileceği 
bildirilmektedir (6). 

Anevrizmal Kemik kisti: Posterior elemanlarda 
görülen, de novo gelişebilmesi yanında pek çok 
malign ya da benign kemik tümörüne de eşlik ede-
bilen bir tümördür (4,13). Her ne kadar adında kist 
olsa da moleküler çalışmalar sonucu primer AKK’nın 
USP 6 gen bölgesinde yeniden düzenlenme nedeniyle 
oluşan kistik yapıda bir tümör olduğu anlaşılmıştır 
(11). Aslında AKK’nın histopatolojik açıdan en önemli 
ayırıcı tanısı telenjektatik osteosarkom olup neyse ki 
omurgada osteosarkomun bu alt tipi pek sık görülme-
mektedir. AKK’nın solid tipi söz konusu olduğunda 
histopatolojik açıdan DHKT ile ayrım yapmak gerekir 
(4). Bu durumda tümörün yerleşim yeri ve radyolojisi 
de kesin ayrıma yardımcı olmuyorsa moleküler test-
lerden yardım alınabilir.  

Brown tümör: Parathormon artışına bağlı gelişen, 
osteoklastik tip dev hücrelerin kemik trabeküllerini 
yıkımı ile seyreden lezyonlardır. Radyolojik olarak 
çoklu, litik kemik tutulumu ve eşlik eden biyokim-
yasal kalsiyum-fosfor bozuklukları sayesinde taklit 
ettikleri gerçek tümörlerden ayrılabilirler (12). 

Vasküler tümörler 

Hemanjiyom: Kemiğin primer vasküler tümörleri 
içinde en sık görülen tip olan hemanjiyomlar omur-
ganın en sık görülen benign tümörleridir. İnsidental 
saptandıkları ve radyolojik olarak tanındıkları için 
rutinde biyopsi nadiren söz konusu olsa da patolojik 
kırığa neden olduklarında kesin tanı açısından biyop-
si gerekebilir (1,14). Bu durumda biyopsi örneğinde 
kavernöz damar yapıları yanında rejeneratif kemik 
doku ile de karşılaşmak olası olduğundan patoloğun 
yanlışlıkla osteojenik bir tümör tanısı koymamak için 
dikkatli olması gerekir. Rutin mikroskopik inceleme-
de sırt sırta vermiş bazen kavern benzeri genişleme 
gösteren damar yapıları izlenir (6). 

Epiteloid Hemanjiyom: Benign bir tümör olmakla 
beraber multifokalite göstermesi, infiltratif patern 
sergilemesi, nekroz ve nükleer atipi içermesi yanı sıra 
İHK testlerde epitel belirteçleri ile reaksiyon vermesi 
nedeniyle karsinom metastazı ayırıcı tanısı açısın-
dan tuzak oluşturur. Ayırıcı tanı için İHK panele CD 
31 gibi bir endotel belirtecinin eklenmesi bu sorunu 
çözebilir (6). 

Omurgada malign vasküler tümörler daha nadir 
görülse de epiteloid hemanjiyoendotelyom ve anji-

Vertebrada özellikle posterior elemanlarda bildi-
rilmiştir. Histomorfolojik incelemede çevre kemik 
dokudan düzgün sınırla ayrılan, lobülasyon gösteren 
hyalin kartilaja benzer tümör görülür (6). Farklı yerle-
şim bölgesi ve destrüktif invazyon oluşturmaması ile 
kondrosarkomdan ayrılabilir.   

Dev Hücre İçeren Lezyonlar 

Omurgada histomorfolojik olarak dev hücre içeren 
pek çok lezyon görülebilmektedir. Bu grupta ayırıcı 
tanıda DHKT, AKK, brown tümör, dev hücreli osteo-
sarkom, sarkomlar ve karsinom metastazları gözden 
geçirilmelidir. 

Dev hücreli kemik tümörü: Sıklıkla vertebra korpu-
sunda gelişen, benign olmakla birlikte akciğer metas-
tazı yapabilen ve tam çıkarılmadığı zaman nüks eden 
bir tümördür. Moleküler çalışmalar sonucu bu tümör-
lerde H3F3A geninde mutasyon olduğu ortaya konul-
muştur (11). Histopatolojik incelemede mononükleer 
hücrelerden oluşan zeminde çok sayıda osteoklast 
tipi dev hücre izlenir (Şekil 5).  Son yıllarda DHKT’de 
operasyon öncesi verilen denosumab tedavisi bilgi-
sinin patoloğa iletilmesi tanı açısından önemlidir. 
Çünkü denosumab tedavisi sonrası histomorfolojik 
olarak dev hücrelerin azalması ve kemik yapımının 

Şekil 4. 19 yaş erkek hastada S1 seviyesinde yerleşmiş 
kordoma (HE).

Şekil 5. 27 yaş erkek hastada C2 seviyesinde yerleşen dev 
hücreli kemik tümörü (HE).
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Derece 3/Anaplastik Meningiom: Aşikar karsinom 
ya da sarkom benzeri gelişim mevcuttur. Ayrıca 10 
büyük büyütmede 20 ve üzeri mitoz saptanması ile 
de tümör derece 3 tanısı alır. Papiller ve rabdoid tip 
meningiomlar tanım gereği derece 3’tür (16,19).  

Sinir kılıfı tümörleri 

Schwannom: İyi farklılaşmış schwann hücrelerinden 
gelişen benign tümörlerdir.  Spinal bölgede sıklıkla 
dorsal sensoryal sinir köklerinden kaynaklanır ve bu 
bölgedeki tümörlerin %29’unu oluştururlar (14,16). 
Olguların %90’ı soliter ve sporadik olmakla birlikte 
%4’ü NF2 zemininde ve multipl gelişim gösterir. 
Hem sporadik hem de NF2 ilişkili olgularda patoge-
nezde NF2 gen ürünü olan merlin kaybı saptanır. 
Her yaşta görülebilmekle birlikte 4-6. dekadlarda 
daha sık, çocuklarda ise daha nadir görülürler. NF2 
ilişkili lezyonlar daha erken yaşlarda (genellikle 3. 
dekad), multipl bölgede veya bir sinir kökü üzerinde 
multipl tümörlet şeklinde gelişebilirler. Genellikle 10 
cm’den küçük, kapsüllü, kesit yüzü solid, parlak renkli 
tümörler olup dejenerasyona bağlı kistik, kanamalı, 
nekrotik görüntü sergileyebilirler. Histopatolojik 
olarak farklı paternler oluşturabilse de prototipik 
tümör bifazik olup nükleer palizatlanmanın izlen-
diği sellüler alanlar (Antoni A alanları) ile gevşek 
yapılanmanın izlendiği hiposellüler alanlar (Antoni 
B alanları) oluşturan iğsi hücrelerden meydana gelir 
(Şekil 7).  Tümöral schwann hücreleri İHK olarak S100 
ve SOX10 belirteçleri ile reaksiyon verirler. Total eksi-
ze edilmediklerinde %10 oranda nüks edebilir ancak 
malign transformasyon göstermezler (16,20). 

Sellüler schwannom: Histopatolojik olarak sadece 
sellüler alanlardan oluşan tümörlerdir. Paravertebral 
bölgede sık izlenir. Rekürrens sık olabilir fakat malign 
transformasyon beklenmez. 

Pleksiform schwannom: Daha çok makroskopik büyü-
me şeklini tanımlar.  Birden fazla sinir fasikülü veya 

yosarkom gibi tümörlerin de ayırıcı tanıda akılda 
tutulmasında fayda vardır. Anjiyosarkomlar epiteloid 
morfoloji sergileyebilmeleri yanında İHK testlerde 
epitelyal belirteçlerle boyanmaları nedeniyle karsi-
nom metastazlarıyla karışabilirler (6,12). 

Diğer yumuşak doku tümörleri

Yukarıda omurga ve paraspinal bölgede en sık görülen 
tümörlere yer verilmiş olmakla beraber paraspinal/
spinal bölgede teorik olarak her tür yumuşak doku 
tümörünün görülebilmesi olasıdır. 

DURAL TÜMÖRLER

Meningiomlar

Meningiomlar en sık intrakranial primer tümörler 
olmakla birlikte tüm meningiomların yalnızca %10’u 
spinal durada izlenir. Yaklaşık %80’i torasik, %15’i 
de servikal seviyede bildirilmiştir (14). İntrakranial 
karşılıklarına paralel olarak radyasyon maruziyeti 
ve nörofibromatozis tip 2 (NF2) sendromu bu bölge 
için de bilinen risk faktörleridir. Kadınlarda menapoz 
öncesi yaş grubunda erkeklere göre 2 kat daha sık 
görülmektedir (16). Olguların %90’dan fazlası soli-
ter olup NF2 sendromunda multipl izlenebilir. Son 
yıllarda gelişen genetik çalışmalar pek çok sporadik 
meningiomda NF2 mutasyon varlığını ortaya koymuş 
olsa da spinal meningiomlarda daha çok SMARCE1 
mutasyonu gösterilmiştir (17). Hayvan deneylerinde 
meningiomların duradan araknoid villuslara doğru 
uzanan prostaglandin D2 sentaz ekpresse eden arak-
noid hücrelerden geliştiği gösterilmiştir (18). DSÖ 
derece 1 tümörlerin meningotelyal, fibröz, transisyo-
nel, anjiomatöz, mikrokistik, sekretuvar gibi pek çok 
histopatolojik alt tipi bulunmakta, bunlar arasında 
psammamatöz tip spinal bölgede daha sık izlenmek-
tedir. DSÖ derece 2 ve 3 tümörlerde sık rekürrens ve 
agresif davranış beklenirse de bu tümörlere spinal 
bölgede daha az rastlanmaktadır (16). Histopatolojik 
olarak iğsi ya da epiteloid yapıdaki meningial hücre-
lerin farklı paternlerde çoğaldığı görülür (Şekil 6). İHK 
testlerde tümör hücreleri EMA, SSTR2 ve progesteron 
reseptör ile reaksiyon verirler. 

Derece 2/Atipik Meningiom: Meningiomlarda 
histopatolojik derecelendirme hâlâ bir miktar sub-
jektif olsa da 10 büyük büyütmede 4 ve üzeri mitoz 
gözlenmesi ya da beyin invazyonu tek başına tümör 
derecesini yükseltmek için yeterlidir. Bu majör 2 kri-
ter dışında spontan nekroz, patern kaybı, sellülerite 
artışı, küçük hücre değişimi, makronükleol gibi minör 
kriterlerden en az 3 tanesinin birlikte saptanması da 
tümör derecesini 2’ye yükseltir. Öte yandan kordoid 
ve berrak hücreli meningiomlar tanım gereği derece 2 
kabul edilmektedirler (16,19). 

Şekil 6. 42 yaş kadın hastada T8 seviyesinde ortaya çıkan 
psammomatöz meningiom DSÖ derece1 (HE).
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CDKN2B lokusünde delesyon ile ilişkilidir. Sporadik 
olgulara bu lezyonun tanı kriterleri uygulanmaz (6). 

Perinöroma: Sinir kılıfı tümörlerinin %1’ini oluştu-
rur. NF ilişkili değildir. Histopatolojik olarak endonö-
rium içinde prolifere olan perinöral hücreler izlenir.  
İHK testlerde tümör hücreleri EMA ile reaksiyon verir. 
Rekürrens ya da malign transformasyon beklenmez 
(6,16). 

Hibrid Sinir Kılıfı Tümörü: Birden fazla sinir kılıfı 
tümörü özelliklerini kombine olarak gösteren tümör-
lerdir. 

Schwannom-Nörofibrom birlikteliği özellikle NF1, NF2 
ya da schwannomatozis zemininde izlenebilir (Şekil 
9). 

Nörofibrom-Perinörom birlikteliği özellikle NF1 zemi-
ninde görülebilir. 

Schwannom-Perinörom birlikteliği genellikle spora-
diktir (16). 

Malign Periferik Sinir Kılıfı Tümörü: Schwann 
hücresi ya da perinöral hücre farklılaşması yönünde 
kanıt içeren malign tümörlerdir. Genellikle genç-orta 
yaş erişkinlerde görülür. Olguların %50’si NF1 ilişkili 

pleksusunu tutan multinodüler tümörlerdir. Yeni-
doğan ve çocukta görülebilir. Spinal bölgede görece 
daha az izlenir.  Schwannomatozis ile ilişkili olabilir 
(16). 

Melanotik schwannom: Güncel sınıflamada malign 
olarak kabul edilen, melanin pigmenti üreten schwan-
nom formudur (21).  Servikal ve torakal bölgede izle-
nebilir. %50 olgu Carney kompleksi ile ilişkilidir (16). 
Melanin içermesi nedeniyle özellikle malign mela-
nom metastazı ile karışabilir. Hem melanom ve hem 
de schwannomlar S100 ve SOX10 espresse edebildik-
leri için ayırıcı tanı açısından panele melanomlarda 
ekspresyonu gözlenen HMB45, MelanA ve MITF gibi 
belirteçleri eklemek faydalı olacaktır. 

Schwannomatozis: Vestibüler bölge dışında gelişmiş 
çok sayıda schwannom ile  karakterize bir sendrom 
olup NF1veya NF2 ile ilişkisi yoktur. En sık spinal 
(%75) daha az oranda ise kranial sinirler etkilenir 
(22). Olguların %75-85’i sporadiktir. Kalıtsal olgular-
da SMARCB1 ya da LZTR1 gen mutasyonları gösteril-
miştir (16). 

Nörofibrom: Daha çok soliter olarak deride görülse-
ler de özellikle NF1 zemininde spinal sinir köklerini 
lokalize ya da pleksiform yapıda tutma eğiliminde 
olan bazen bilateral, multipl kitleler olarak karşı-
mıza çıkan tümörlerdir. Spinal bölgede NF1 dışın-
da görülmesi nadirdir (16). Her ırk, cins ve yaşta 
görülebilmekle birlikte NF1 ilişkili tümörler daha 
genç yaşta ve pleksiform yapıda ortaya çıkabilir. Bu 
olgularda malign transformasyon riski %8-16 olarak 
bildirilmektedir (16, 20). Makroskopik olarak nispe-
ten düzgün sınırlı, sert, kesit yüzü parlak, ten renkli 
tümörlerdir. Histopatolojik olarak miksoid-kollajenöz 
stroma içerisinde neoplastik iğsi schwann hücreleri 
ile karışık nonneoplastik perinöral benzeri hücreler, 
fibroblastlar, mast hücreleri, rezidüel akson ve gangli-
on hücrelerinden oluşan benign tümör görülür (Şekil 
8). İHK testlerde Schwann hücreleri S100 ve SOX10 ile 
boyanırken zemindeki fibroblast tipi hücreler CD34 
ile reaksiyon verir (16).

Pleksiform nörofibrom: Çoklu sinir fasiküllerinin 
tümör hücreleri ve kollajen stroma tarafından geniş-
letildiği bir nörofibrom alt tiptir. NF1 ilişkili olup 
malign periferik sinir kılıfı tümörünün öncülü olarak 
kabul edilir (6,16).

Atipik nörofibrom/Biyolojik potansiyeli belirsiz atipik 
nörofibromatöz neoplazi (BPBANN): Bu lezyon malign 
periferik sinir kılıfı tümörünün (MPSKT) öncülü 
olarak kabul edilmektedir. MPSKT’ye progresyon ris-
kinde artış söz konusudur.  Genellikle NF1 zemininde 
hücre siklus düzenleyici genleri kodlayan CDKN2A/

Şekil 7. 36 yaş erkek hastada T5 seviyesinde intradural 
kitle oluşturan schwannom olgusu (HE). 

Şekil 8. 23 yaş erkek nörofibromatozis tip 1 sendromlu 
hastada C3 seviyesinde ekstradural kitle oluşturan 
nörofibrom (HE). 
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Diffüz tipler: Subaraknoid boşluk makroskopik ola-
rak diffüz yoğun ya da toz hâlinde siyah renkte izlenir. 

Meningial melanositozis: Leptomeninkslerde bulunan 
melanotik hücrelerin prolifere olarak subaraknoid 
boşluğu doldurduğu nadir bir tümör tipidir. Benign 
bir tümör olup perivasküler boşluklar boyunca glial 
doku içine girebilir ancak agresif invazyon yapmaz. 

Meningial melanomatozis: Leptomeninkslerdeki mela-
nositik hücrelerin prolifere olarak subaraknoid boşluk 
ve Virchow-Robin aralığı ile sıklıkla SSS parankimini 
de infiltre ettiği nadir malign tümör tipidir (16, 21). 

Lokalize tipler:

Meningial melanositom: Leptomeningial melano-
sitlerin invazyon yapmaksızın kitle oluşturduğu 
tümördür. Tümör hücrelerinde anaplazi, mitoz artışı 
gözlenmediği gibi tümör nekrozu da izlenmez. En sık 
servikal ve torasik bölgede, 5. dekadda bildirilmiştir. 
Malign transformasyon gösteren nadir olgu bildiril-
mekle birlikte bu tümörler aslen rekürrenslerle seyre-
den intermediate -dereceli tümörlerdir.   

Meningial melanom: Agresif özellikler gösteren pri-
mer leptomeningial malign melanomdur. Daha çok 
spinal bölge ve posterior fossada izlenir. Tam olarak 
çıkarılabildiğinde metastatik melanomlardan daha iyi 
prognoz gösterebilirse de primer melanomlar radyo-
terapiye dirençli, kötü prognozlu tümörlerdir (16, 21). 

Lipomatöz tümörler

Güncel literatürde SSS lipomatöz lezyonlarının 
meninks primitivanın anormal farklılaşması sonucu 
gelişen malformasyonlar olduğu düşünülmekte olup 
gerçek tümör olarak kabul görmemektedir.  

Lumbosakral lipomlar (leptomyelolipomlar) genellik-
le tethered cord sendromuna eşlik eder. 

Epidural lipomatozis kronik kortikosteroid maruziyeti 
sonrası gelişen spinal epidural adipöz dokunun diffüz 
hipertrofisi olup nadir bir lezyondur (22). 

Epidermoid ve Dermoid Kist 

Epidermoid kist daha çok erişkinlerde, dermoid kist 
ise daha çok çocuklarda görülür. Genellikle ekstraak-
siyal, leptomeningial yerleşen benign lezyonlardır.  
Epidermoid kist duvarını matür epidermis hücreleri 
oluşturur ve içerisinde lameller keratinöz materyal 
izlenir. Dermoid kistte ise skuamöz epitele ek olarak 
kıl follikülleri, ter bezleri gibi deri ekleri eşlik eder 
(12,22).

olup daha erken yaşlarda ve önceden varolan pleksi-
form ya da intranöral nörofibrom zemininde gelişir. 
%10 olguda ise radyoterapi hikâyesi mevcuttur.  
Histopatolojik olarak spesifik bir patern izlenmeyip 
iğsi ya da bazen epiteloid formda malign hücrelerden 
oluşur. Nekroz ve mitoz sıktır. Kartilaj, kemik, çizgili 
kas yönünde farklılaşma gözlenebilir. İHK testlerde 
S100 ve SOX10 ile boyanma kaybı görülür. İlaveten 
güncel literatürde H3K27me3 ekspresyon kaybının 
da tanıda anlamlı olduğu bildirilmektedir. Agresif ve 
kötü prognozlu tümörlerdir (6, 16, 20). 

Soliter fibröz tümör

Soliter fibröz tümörler (eski adıyla hemanjiyoperisi-
tom) çok çeşitli bölgede yerleşebilen yumuşak doku 
tümörleri olmakla birlikte santral sinir sisteminde 
(SSS) erişkinde, dura tabanlı nadir tümörler olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Yaklaşık %10 kadarı spinal 
bölgede yerleşir (16). Meningial soliter fibröz tümör-
ler rekürrenslerle seyredip hatta SSS dışına metastaz 
yapma eğilimindedirler (23). Fibroblastik hücrelerden 
köken alıp genetik olarak saptanan NAB2-STAT6 
füzyonu bu tümöre spesifiktir. Histopatolojik ince-
lemede dallanan damar yapıları etrafında oval-iğsi 
hücre proliferasyonu mevcut olup değişik oranlarda 
hyalinizasyon eşlik eder. İHK çalışmada tanısal olan 
STAT6 nükleer pozitifliği yanı sıra CD34 pozitifliği de 
saptanır (6,16). Güncel sınıflamada hasta yaşı, tümör 
çapı, tümör nekroz ve mitoz oranının puanlandığı bir 
sistemle düşük, orta ve yüksek riskli grup olmak üzere 
3 gruba ayrılmaktadır (6).   

Melanositik Tümörler

SSS primer melanositik tümörleri nadir olup metas-
tatik melanomlardan ayrılmalıdır. Primer melanositik 
tümörlerde öncelikle GNAQ ve GNA11 mutasyonu 
görülürken, metastatik tümörlerde ise BRAF mutas-
yonu saptanmaktadır (16). 

Şekil 9. Şekil 8 ile aynı hastaya ait T9 seviyesinde 
ekstradural kitle; hibrid nörofibrom-schwannom (HE).
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yuvarlak nukleuslu hücreler izlenir (Şekil 10). Hemo-
raji, distrofik kalsifikasyon, miksoid dejenerasyon, 
nekroz, metaplastik kartilaj ve kemik yapımı görüle-
bilir. Derece 2 tümörlerde hücresel yoğunluk ve mitoz 
sayısı düşüktür. İHK testlerde tümör hücreleri GFAP 
ile yaygın boyanırken olig2 ile daha az oranda boya-
nır. EMA ile prototipik noktasal ya da halka şeklinde   
sitoplazmik boyanma görülür (16). 

Miksopapiller ependimom: Ependimomların hemen 
her zaman konus medüllaris, kauda equina veya filum 
terminalede yerleşen özel bir tipidir. Nadiren servi-
kotorasik seviyede de ortaya çıkabilir. Genellikle genç 
erişkinlerde görülür (16). Önceki sınıflamalarda dere-
ce 1 olarak tanımlanmışken güncel DSÖ sınıflamasın-
da derece 2 olarak kabul edilmiştir (21). Makroskopik 
olarak lobüle yapıda, kapsüllü, solid ancak jelatinöz 
ve kistik alanlar içeren lezyonlardır. Histopatolojik 
incelemede hyalinize damarlar çevresinde radial dizi-
lim gösteren kübik veya kolumnar hücreler arasında 
miksoid matriks izlenir. Mitoz artışı ya da anaplazi 
beklenmez. İHK testlerde GFAP ile reaksiyon izlenir 
(16).   

Astrositik/Glial tümörler

Tüm glial tümörlerin yalnızca %2,9 kadarı spinal 
bölgede yerleşmektedir (27). Erişkin yaş grubunda 
ependimomlardan sonra en sık görülen intramedüller 
spinal tümörler astrositomlardır. Bu tümörlerin en sık 
4. dekadda ve özellikle NF1 hastalarında görüldüğü 
bildirilmektedir. Çocukluk çağında ise astrositomlar 
ependimomlara göre daha sık olup özellikle düşük 
dereceli gliomların sıklıkta olduğu vurgulanmakta-
dır. Bu tümörler arasında da sıklık sırasıyla pilositik 
astrositom, gangliogliom ve diffüz astrositom belir-
tilmektedir (28).  

Nöral aksın kalsifiye psödoneoplazmı

Nöral aksın hemen her bölgesinde görülebilir. Omur-
gada her seviyede durada, kordda, faset eklemlerde, 
intervertebral disklerde ve nöral foramenlerde bildi-
rilmiştir. Etiyolojisi henüz netleşmemiş olsa da trav-
ma, enfeksiyon, inflamasyon ya da dejenerasyona 
sekonder gelişen benign reaktif bir lezyon olduğuna 
inanılmaktadır. Sıklıkla dura ve çevresinde görül-
mesi meningotelyal hücre kökenli olduğunu düşün-
dürmektedir. Kollüzyon tümör şeklinde ependimom, 
meningiom, gliom ve meningioanjiyomatozis ile bir-
likte görülebilir (24). Tipik lezyonda histopatolojik 
olarak çevre dokudan düzgün sınırla ayrılan amorf, 
fibriler merkez etrafında kordonlar hâlinde iğsi/epi-
teloid hücreler izlenir (22).

İNTRAMEDÜLLER TÜMÖRLER

İntramedüller spinal tümörler seyrek görülmekle bir-
likte hem çocukluk çağı ve hem de erişkinlerde belir-
gin morbiditeye neden olabilen heterojen bir tümör 
grubudur. Genellikle glial kökenli olan bu tümörler 
intrakranial karşılıklarından daha az görülmekte ve 
tüm spinal tümörlerin %10-20’sini oluşturmaktadır-
lar (25). Primer glial tümörler dışında serebrospinal 
sıvı ya da leptomeningial yol ile yayılan intrakranial 
tümörler de spinal bölgede kitle oluşturabilirler. Bun-
lar arasında medulloblastomlar başta olmak üzere 
embriyonel tümörler, diffüz leptomeningial tümör, 
primitif nöronal komponent içeren glioblastom ve 
pilositik astrositom sayılabilir.  

Spinal ependimomlar

Tüm ependimomların %10’u spinal bölgede görül-
mesine rağmen spinal bölgenin en sık intramedüller 
tümörü ependimomlardır. Klasik spinal ependi-
momlar en sık 4-5. dekadlarda, en sık servikal ve 
servikotorasik seviyede görülmektedir (16). Güncel 
DSÖ SSS sınıflamasında anatomik bölgelerine göre 
supratentoryal, posterior fossa ve spinal olmak 
üzere 3 gruba ayrılmaktadır. Her bir grubun da 
farklı moleküler değişikliklerle karakterize farklı alt 
tipleri tanımlanmıştır (21). MYCN amplifikasyon 
varlığı spinal ependimomlarda agresif davranış ile 
ilişkilendirilmekte ve bu tümörlerin sıklıkla torakal 
seviyede, intradural ancak ekstramedüller yerleşim 
gösterebildiğine dikkat çekilmektedir (26). Özellikle 
spinal ependimomların pek çoğunda tümörigenezde 
NF2 gen mutasyonu rol oynar. Klasik ependimomlar 
spinal kanal ve çevresindeki hücrelerden gelişen 
düzgün sınırlı tümörlerdir. Histopatolojik olarak fib-
riler zeminde perivasküler rozet benzeri yapılar ya da 
bazen gerçek ependimal rozetler oluşturan uniform, 

Şekil 10. 35 yaş kadın hastada T2-3 seviyesi intramedüller 
kitle oluşturan morfolojik olarak derece 2 ile uyumlu 
ependimom (HE). Hastanın prognozunun belirlenmesi 
için tümörde MYCN ampflifikasyonu araştırılması 
gereklidir. 
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maktadır. Histopatolojik incelemede nöroendokrin 
diferansiasyon göstern monoton hücrelerin “zell-
ballen” paternde geliştiği izlenir. Tümör hücreleri 
bazen papiller yapılar ve hyalinize damarlar etrafında 
psödorozetler oluşturabilirler ki bu durum da ayırıcı 
tanıya ependimomun alınmasını gerekli kılar. Para-
gangliomlarda görülebilen kuvvetli pansitokeratin 
ekspresyonu yanısıra GATA3 ekspresyonu bu ayrımı 
kolaylaştırabilir (30, 31). 
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Kısım B: Omurilik Tümörleri

Spinal kord tümörleri nadir görülen ancak önemli 
morbidite ve mortaliteye yol açabilen tümörlerdir. 
Bulundukları kompartmana göre 3 ana gruba ayrılır-
lar (8,19);

1.  Ekstra dural (%55), kordun dışında vertebra veya 
epidural dokulardan gelişir.

2.  İntradural ekstramedullar (%40), leptomeninskler 
veya köklerden gelişir. Menengiomlar, schwan-
nomlar ve nörofibromlar en sık görülenleridir.

3.  İntradural intramedullar (%5), astrositom ve 
epandimomlar en sık görülenleridir.

Metastazlar her yerde olabileceği gibi çoğunlukla 
ekstraduraldirler. 

Spinal Kord Tümörlerinde Klinik

Spinal kord tümörlerinde klinik, tümörün bulunduğu 
seviyeye, kord basısı yapıp yapmamasına ve bası yap-
tığı düzleme göre değişmektedir. Semptomlar genel-
likle sinsi başlangıçlı ve ilerleyici özelliktedir. Tümö-
rün büyüme hızıyla orantılı olarak benign tümörlerin 
semptomatik hâle gelmesi yılları bulurken, malign 
tümörlerde bu süre birkaç hafta kadar kısa olabilir. 
Epandimomlar gibi kanamanın sık görüldüğü tümör-
lerde ani bası sonucu hasta hızlıca semptomatik hâle 
gelebilir. Semptomlar zaman içinde ilerlemesine göre 
4 evreye ayrılır (18):

1. Yalnızca ağrı (nöraljik)

2. Brown-Sequard sendromu

3. İnkomplet spinal kord hasarı

4. Komplet spinal kord hasarı 

Nörolojik semptomlar ağrı, motor, duyusal ve otono-
mik bozukluklar şeklinde ortaya çıkabilir. 

Ağrı

Çoğunlukla ilk ortaya çıkan semptom ağrıdır. Ağrı 
lokal, radiküler ve segmenter olabilir. 

Lokal ağrı: Vertebranın primer tümörlerinde veya 

metastatik tümörlerde genellikle lokal, künt ve sürek-
li bir ağrı görülür. Özellikle yatar pozisyonda veya 
geceleri artan ağrı şeklindedir. Valsalva manevrası 
ağrıyı artırır.

Radiküler ağrı: Vertebral foramene yakın tümörler-
de (osteoblastom ve osteoid osteoma) ve sinir kök-
lerinden kaynaklanan nörofibromlar gibi intradural 
ekstramedüller tümörlerde daha keskin ve şiddetli, 
elektrik akımı gibi veya yanma tarzında radiküler ağrı 
görülür. Radiküler ağrılarda etkilenen kökün uyardığı 
tüm dermatomlarda ağrı hissedilir. Omurga hareket-
leri ağrıyı artırır.

Segmental ağrı: Spinotalamik traktusu etkileyen 
tümörlerde daha çok künt, derin, yanıcı, bunaltıcı  ve 
süreklilik gösteren segmental ağrı görülür. Bu lezyon-
larda ağrı sıklıkla bilateraldir ve hareketle değişmez. 

Duyusal Semptomlar

İntramedüller spinal kord tümörlerinde duyusal şika-
yetler ağrıyla birlikte ilk görülen semptomlardandır. 
Bu semptomlar basının şiddetine göre yanma, soğuk-
luk, karıncalanma, uyuşma, ağrı ve ısı algısında azal-
ma gibi hafif şikayetlerden yüzeyel ve derin duyunun 
tamamen kaybolduğu şiddetli tablolara kadar değişe-
bilir. Yukarı yayılımla nonradiküler dizesteziler, radi-
küler/medüller yayılımla paresteziler ortaya çıkar. 
Semptomlar geç ortaya çıktığından ve nonspesifik 
olabildiğinden bu tümörler geç tanı alır.

Epandimoma gibi yavaş büyüyen intramedüller 
tümörlerde santral gri madde ve çaprazlanan spino-
talamik yolların etkilenmesiyle üst boyun, omuzlar, 
gövdenin üst kısmında pelerin tarzında ağrı ve 
ısı duyusu kaybı olur, hafif dokunma, pozisyon ve 
vibrasyon duyuları kısmen korunur. İntramedüller 
astrositomlar, gangliogliomlar, hemanjioblastomlar 
ve metastatik tümörlerde Brown-Sequard sendromu 
görülebilir (2,27,28). Bu sendromda tümörün karşı 
tarafında ağrı ve ısı duyusu, aynı tarafta propriosepsi-
yon ve vibrasyon duyuları etkilenir. Ağrı ve ısı duyusu 
kaybı lezyon seviyesinin 1-2 segment altında ortaya 
çıkar.

Özgür Öcal, Serdar Işık
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Servikal dorsal kolonların etkilendiği tümörlerde 
hastaların kafalarını öne ve arkaya hareket ettirdik-
lerinde omurgadan aşağı ve ekstremitelere yayılan 
elektrik çarpması hissi şeklinde tarif ettikleri Lhermit 
belirtisi görülebilir. Bu bulgu varlığında intradural 
ekstramedüller tümörler akla gelmelidir. 

Motor Semptomlar

Spinal tümörlerde motor paralizi ağrı ve duyusal 
semptomlara göre daha geç ortaya çıkar. 

Henüz yürümeyi öğrenmemiş çocuklarda yürüyeme-
me, yürümeyi öğrenmiş çocuklarda gelişen güçsüzlük 
sonucu düşme, beceriksiz yürüme şeklinde görülür. 
Genellikle lezyonun olduğu seviyenin altında kor-
tikospinal trakt etkilenmesine bağlı birinci motor 
nöron tipi pareziler görülür. Ancak tümörün korda 
yaptığı basıya göre özellikle intramedüller tümörler-
de ikinci motor nöron tutulumu da gelişebilir. 

Genellikle üst ekstremitelerde segmental zayıflık 
ve derin tendon rekflekslerinde (DTR) azalma int-
ramedüller spinal tümörleri akla getirir. Yürümede 
beceriksizlik ve ataksi uzun trakt tutulumunu düşün-
dürmelidir. 

Birinci motor nöron tutulumu olan tümörlerde DTR 
artar, yüzeyel refleksler azalır. İkinci motor nöronun 
etkilendiği durumlarda kaslarda fasikülasyonlar 
görülür. 

Anterior epidural metastatik hastalık ve astrosi-
tomlarda kordun ventral kısmının tutulumuna bağlı 
lezyon seviyesinin altında komplet motor paralizi 
görülür.

Otonomik Semptomlar

Otonomik sinirlerin etkilenmesi sonucu sfinkter 
bozuklukları ortaya çıkar. Sfinkter bozukluları motor 
bulgulardan sonra gelişir. Sıklıkla ürogenital daha az 
sıklıkta anal sfinkter fonksiyonunda bozukluk görü-
lür. Bu durum kliniğe boşaltım güçlüğü, retansiyon, 
inkontinans, ereksiyon/ejakülasyon bozukluğu-im-
potans, gaz-gaita kontrolünde bozukluk şeklinde 
yansır. Özellikle konus medüllarisi tutan mikso-
papiller epandimomlar, lenfomalar ve astrositom 
gibi tümörlerde sfinkter bozuklukları ön planda ve 
erken semptomlardır. Vazomotor bozukluklar da geç 
görülen semptomlardır. Özellikle üst seviye-servikal/
servikotorasik bölge- tümörlerinde horner sendromu, 
ortostatik belirtiler ile diyafram etkilenmesine bağlı 
solunum sıkıntısı görülebilir. 

Çocuk hastalarda paraspinal ağrı, skolyoz ve hidrose-
fali spinal tümörlere bağlı gelişebilecek durumlardır. 

Tanı

Spesifik olmayan bel ağrısı olan hastalarda öncelikle 
detaylı bir anamnez alınmalı ve fizik muayene yapıl-
malıdır. Ardından görüntüleme yöntemlerine geçilir. 
Spinal tümörleri değerlendirmek için direkt grafiler, 
kemik sintigrafileri, bilgisayarlı tomografi (BT), Mag-
netik Rezonans Görüntüleme (MRG), anjiografi ve 
biyopsi yararlanılan yöntemlerdir. Daha nadir olarak 
SPECT kemik sintigrafi ve pozitron emisyon tomogra-
fi (PET) de kullanılır.

Direkt Grafiler

Direkt grafilerde doğrudan tümöral kitle görülebile-
ceği gibi kemikte meydana gelen litik ya da blastik 
lezyonlar da ayırt edilebilir. Tümörün omurgada oluş-
turduğu deformite görülür. Doğrudan direkt grafide 
görülemeyen kemik tümörü osteoid osteomadır. 

Direkt grafide multiple litik lezyon metastaz düşün-
dürür. Primer spinal tümörlerin direkt grafilerde 
görülebilmesi için kemikte %50-75 hasar yapması 
gerekir. Bu nedenle spinal tümörlerin tanısında fay-
dası sınırlıdır. 

Kemik Sintigrafisi ve PET

Bu yöntemler metastatik tümörlerin taranmasında 
kullanıldığından primer spinal kord tümörlerinin 
tanısında kullanımı sınırlıdır.

Bilgisayarlı Tomografi

Metastazlarda direkt grafiler ve sintigrafiden daha 
başarılıdır. Özellikle kemik veya yumuşak doku 
tümörlerini ve bu tümörlerin komşu dokularla iliş-
kisini ve yayılımını saptamada oldukça etkindir. 
Ancak yağ dansitesindeki tümörler hariç yumuşak 
doku tümörlerini değerlendirmede MRG kadar etkin 
değildir. 

Magnetik Rezonans Görüntüleme

Spinal kord tümörlerini değerlendirmede en etkin 
yöntemdir. Spinal kord lezyonlarını düşündüren bel 
ağrısı, güçsüzlük, duyusal bozukluklar, inkontinans 
gibi şikayetleri olan hastalar klinik olarak değerlen-
dirildikten sonra ilk başvurulacak görüntüleme yön-
temi MRG olmalıdır. 

T1 ağırlıklı görüntülemede (T1 Weighed ima-
ging-T1WI) spinal kord tümörlerinde azalmış sinyal 
aktivitesi, T2 ağırlıklı görüntülemede (T2 Weighed 
imaging-T2WI) artmış sinyal aktivitesi görülür. MRG 
ayrıca hastaların tedaviye yanıtı ve postoperatif 
dönemde takibi için kullanılır. Kontrastlı MRG (Intra 
Venöz (IV) gadolinium diethylenetriamine pentaace-
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tic acid -Gd-DTPA-) kemoterapi yanıtını değerlendir-
mede etkindir (25). 

Difüzyon ağırlıklı MRG (DW MRG) radyoterapi/
kemoterapi sonrası tümörde meydana gelen nekrozu 
belirlemekte etkilidir. 

T1WI’de korda olan bası, T2WI’de subaraknoid mesa-
fe kompresyonu daha iyi görülür. 

Metastatik spinal kord tümörlerindede MRG, BT’den 
üstündür. 

MRG sırasında hastalar supin pozisyonda baş önde 
olmalıdır. Alt torasik omurga görüntülenecekse ayak-
lar önde olabilir. Dizlerinin altına destek konularak 
lomber lordoz düzeltilmiş olur. Lomber ve sakral 
omurga görüntülemesinde ayakların önde olması 
gerekir.  Klostrofobik ve çocuk hastalarda işlem sıra-
sında anksiyolitik kullanılabilir. Spinal tümörlerin 
incelenmesinde sagittal ve aksiyal kesitler standarttır. 
Gerekli durumlarda koronal kesitler de eklenir. T1WI 
ve T2WI farklı faydalar sunar ve birbirini tamamlayı-
cıdır. T2WI intramedüller tümörlerin saptanmasında 
daha üstündür. T1WI vertebral metastazlar gibi kemik 
iliği lezyonlarında konvansiyonel non-fat supresyon 
Turbo Spin-Eko (TSE)/ Fast Spin-Eko (FSE) T2WI’dan 
daha sensitiftir. Ancak short tau inversion recovery 
(STIR) veya diğer yağ suprese edici T2WI de kemik 
iliği lezyonlarını saptamada etkindir. T2WI ile yüksek 
beyin omurilik sıvısı (BOS) sinyalini suprese etmek, 
gizli intramedüller lezyonların saptanmasında çok 
etkilidir. Bu çeşit görüntülemede en sık kullanılan 
teknik FLAIR ( fast low angle inversion recovery)dir. 
FLAIR ile BOS sinyali sıfırlanır. Spinal kord tümör-
lerinde kontrast madde (gadolinyum) enjeksiyonu 
sonrası aksiyal ve sagittal TSE T1WI elde edilmelidir. 
Kontrastlı görüntüleme, tümörlerin saptanmasında, 
tanımlanmasında ve tümör karakterizasyonu ve evre-
lemesinde önemlidir. Bazı yazarlar intradural tümör 
yayılımını araştırmak için kontrastlı 3D-Gradient 
Recalled Eko (GRE) T1WI tekniğini önerir (29). Ver-
tebral metastazların taranmasında sagittal GRE de 
kullanılabilir. Gradient eko sekans (GES) kan ürünleri 
ve kalsifikasyonları saptamada etkilidir. Normal eriş-
kinlerde vertebral korpusların medüller kemikleri eşit 
oranda su ve yağ protonları içerir (20). Faz dışı (out-
of-phase) durumlarda her iki sinyal de iptal edilerek 
vertebra tamamen siyah bırakılır. Ancak vertebral 
patolojilerde sinyal artacak ve vertebral metastazlar 
gibi lezyonlar açıkça ortaya çıkacaktır. 

Omurgada tipik kesit kalınlığı 3-4 mmdir. Aksiyal 
kesitlerde servikalde 3-4 mm, lomber bölgede 4-5 
mm kesitler kullanılır. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme 
(Diffusion weighed imaging-DWI) BOS gibi serbest 

hareket eden sudaki protonlardan gelen sinyali etkili 
bir şekilde iptal eden özel yöntemdir. Ancak hücre 
içindeki gibi daha kısıtlı hareketi olan protonlar belli 
ölçüde MR sinyali oluşturur. Protonların spontan 
hareketleri ‘’Brownian motion’’ olarak bilinir. 

DWI tekniği özellikle sitotoksik ödemi saptamada 
etkilidir. İskemik ödem çok erken oluştuğundan (1 
saat içinde) DWI iskemik lezyonların erken saptan-
masında önemlidir. 

En sık görülen intradural intramedüller spinal 
tümörlerin klinik ve MRG bulguları şu şekildedir;

Epandimoma

Erişkinde en sık görülen intramedüller spinal kord 
tümörüdür (3). Sıklıkla 30-50 yaşlarda görülür ve 
kadın ve erkekleri eşit oranda etkiler. Çocuklarda 
nadir görülür. Olguların %68’i servikal omurgada 
görülür (11,26). Klinikte karışık sensorimotor trakt 
sendromu en sık görülendir. Sringomyelik sendrom 
da eşlik edebilir. Semptomların ortaya çıkması 3-4 
yılı bulur ve çoğunlukla ilk semptom duyusal semp-
tomlardır (9,26). Servikal lezyonlarda üst ekstremite 
semptomları belirginken torasik lezyonlarda alt eks-
tremitede spastisite ve duyusal bozukluklar görülür.  

MRG’de pek çok segmenti tutan, santral lokalizasyon-
lu, keskin sınırlı, kordu infiltre etmeden bası uygula-
yan homojen ve yoğun kontrastlanan lezyonlar olarak 
görülür. T2WI’da hiperintens ve T1WI’de hipo veya 
izointens heterojen kontrastlanan lezyon şeklinde 
görülür (14). Epandimomlarda hemosiderin sıklıkla 
bulunur ve MRG’de özellikle GES’larda ayırt edilebilir. 
Astrositomlara kıyasla kanama, kist ve syrinks daha 
sık bulunduğundan heterojen görüntü daha sıktır. 
Kalsifikasyon görülmez.

Filum terminale tümörlerinin %90’ını miksopapiller 
epandimoma oluşturur (Şekil 1). MRG’de histolojik 
bulguları yansıtacak şekilde konusu içeren ve çev-
releyen geniş lobüle kitle görünür. T1WI’da yüksek 
sinyal alanları ve T2WI’de heterojen sinyal görülür. 
Tekrarlayan kanamalara bağlı T2WI’de koyu bir kenar 
görülebilir (6).

Miksopapiller epandimomalar genellikle homojen 
olarak genişleme eğilimindedir. Spinal kanal genişle-
yebilir.

Astrositom

İkinci sık görülen spinal kord tümörüdür (11). 20-40’lı 
yaşlarda görülür. Çocuklarda en sık görülen spinal 
tümörlerdir (17).  Klinikte karışık sensorimotor trakt 
sendromu görülür. Ağrı ilk görülen semptomdur. 
Semptomların ortaya çıkması progresif bir süreçtir 
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arasında sık görülür. Çocuklarda nadirdir. Klinikte 
duyusal semptomlar ve özellikle yavaşça kötüleşen 
proprioseptif semptomlar görülür. Hastalar nadiren 
subaraknoid veya intramedüller kanama ile bulgu 
verir (4). Çoğunlukla intramedüllerdir ancak int-
ra-ekstramedüller karışık olabilir (5). Nadiren saf 
ekstramedüller de olabilir. İntramedüller lezyonlar 
tipik olarak orta hatta ve kordun arka yarısındadır. En 
sık görüldüğü yer torasik sonra da servikal bölgedir. 

MRG’de homojen olarak genişleyen kist veya syrink-
sin eşlik ettiği hipervasküler nodül şeklinde görülür 
(15). Kalsifikasyon görülmez. Sıklıkla yoğun kord öde-
mi eşlik eder. Tümör nodülü çok vaskülerdir. Kontrast 
enjeksiyonu sonrası tümörün solid kısmı yoğun ola-
rak kontrastlanır (Şekil 2). Anjiografide genişlemiş 
besleyen arterler, yoğun nodüler boyanma ve erken 
drene eden venler görülür.

ve aylardan yıllara kadar değişir. Küçük çocuklarda 
ağrı en sık görülen semptomken motor regresyon, 
skolyoz, tortikollis ve gaita inkontinansı görülebilir. 
Sringomyelik sendrom da eşlik edebilir. Sıklıkla servi-
kal bölgeyi ardından torakal bölgeyi tutar. 

MRG’de pek çok segmenti tutan, düzensiz kenar-
lı fuziform genişleme gösteren ve kordu infiltre 
eden lezyonlar şeklinde görülür (1). Sıklıkla ödem 
veya sirinksin eşlik ettiği kistik komponenti vardır. 
Epandimomlara göre daha ekzantrik yerleşimli ve 
düzensiz sınırlıdır. T1WI’de hipo-izointens, T2WI’de 
hiperintens ve değişken kontrastlanma gösteren 
lezyonlardır. Kistik alanlar epandimomlardan daha 
seyrek görülür. Kalsifikasyon ve kanama görülmez.

Hemanjioblastom

Üçüncü sıklıkta görülen tümörlerdir. 30-40 yaş 

Şekil 1. Miksopapüller 
epandimoma olgusu. A) L2-L4 
boyunca uzanan, homojen 
kontrastlanan, orta hat sagittal 
kontrastlı T1 MRG görüntüsü. 
B) T2  MRI görüntüsü.

Şekil 2. Hemanjoblastom olgusu. 
A) Kontrastlı T1 sagittal MRI 
kesitlerinde, kontrast tutan mural 
nodül B) T2 sagittal MRG kesitle-
rinde  syrinks görüntüsü.

A B

A B
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Metastazlar 

Metastazlar erişkin omurgasının en sık görülen 
tümörleridir ancak çoğunlukla kemikleri tutar. İnt-
ramedüller lezyonlar çok seyrektir. Nörolojik defisit 
hızlı gelişir sıklıkla güçsüzlük ve yürüme güçlüğü 
şeklindedir. Sıklıkla torasik bölgede görülür.

MRG görünümü non spesifiktir; kord genişlemesi, 
ödem ve kitle görülür. Genellikle küçük bir kitle ve 
geniş bir ödem görülür. İntramedüller kistler seyrek 
görülür. Nadiren tümör içinde kanama görülür. 

En sık görülen intradural ekstramedüller spinal 
tümörlerin klinik ve MRG bulguları şu şekildedir;

Schwannoma

En sık görülen intradural ekstramedüller lezyonlardır 
(Şekil 3). İnsidental olarak ya da hafif duyusal semp-
tomlar nedeniyle saptanır. Spontan ağrı nadirdir. 
Genellikle palpasyonla ağrı duyulur. MRG’de schwan-
nomlar sinir köklerine yapışık iyi sınırlı, sıklıkla 
dorsal duyusal kök bölgesinde solid tümörler olarak 
görünür ve spinal kord, konus medullaris veya filum 
terminalede yer değişikliğine neden olur (1). Genel-
likle lomber bölgede, lezyon kenarında genişleme 
gösteren, vertebrada eğrilik yapan ve nöral fora-
mende genişleme yapan lezyonlardır (16). T1W1’de 
izointens ve T2WI’de hiperintens görünür. Kontrast-
lanma yoğun homojenden zayıfa kadar değişir. Zayıf 
kontrastlanma kistik komponent varsa oluşur. Genel-
likle hemoraji veya kalsifikasyon yoktur (13). MRG’de 
nörofibromdan ayırmayı sağlayacak bir özellik yoktur.

Gangliglioma

Çok seyrek görülür (21,22). Klinikte paraparezi ve 
radiküler ağrı en sık görülen semptomlardır (12). 
Diğer spinal kord tümörlerine göre daha uzun seg-
mentleri tutma eğilimindedir. 

MRG’de T1WI’de hipointens veya karışık sinyal 
karakteri ve T2WI’de hiperintens ve değişken geniş-
leme (genellikle yamalı görünüm) vardır (22). Tümör 
kistleri, skolyoz ve kemik erozyonu bulunabilir. Kord 
ödemi daha az görülür.

Lenfoma

Sıklıkla 40-70 yaşlarda görülür. Omurganın herhangi 
bir yerini tutabilir (24). 

MRG’de T2WI’da tek veya multifokal hiperintens lez-
yonlar ve homojen kontrastlanan genişleme şeklinde 
görülür. İntradural ekstramedüller olursa düz veya 
nodüler leptomeningeal ve/veya sinir kökü kalın-
laşması ve genişleme şeklinde görülür. Ekstradural 
tutulumda epidural kompartmanda kemik tutulu-
muyla birlikte veya yalnız izole yumuşak doku kitlesi 
şeklinde görülür (7,23). 

Melanoma

Semptomlar diğer intramedüller lezyonlardaki gibidir 
(10). 

MRG bulguları tümörün melanin içeriği ve kanama 
olup olmamasına göre değişiklik gösterir. T1WI’de 
hiperintens, T2WI’de izo veya hipointens, orta dere-
cede kontrastlanan genişleme şeklinde görülür. İntra-
tümöral kanama olabilir. 

Şekil 3. 
Schwannoma 
olgusu. Kontrastlı 
T1 MRG sagittal ve 
aksiyal görüntüsü.
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görülür. Kadınlar erkeklerden dört kat fazla etkilenir. 
Bu tümörler genellikle tektir ve durayla geniş bir 
bağlantısı vardır (1). Torakal bölgede posterolateral 
(Şekil 4), servikal bölgede anterior yerleşimlidir (Şekil 
5). Dural tail(kuyruk) olan ve kalsifikasyonlar içeren 
tümörler menengiomayı düşündürür (16).  

MRG’de solid, iyi sınırlı ve dura ile geniş yapışıklığı 
olan ve spinal kord veya sinir köklerini bir tarafa iten 
kitleler şeklinde görülür. T1WI’de izo-hipointens, 
T2WI’de hiperintens görünür. Kan beyin bariyerinin 
dışında olduğundan yoğun-homojen kontrastlanma 
gösterir. Genellikle kist ve kanama görülmez.

Leptomeningeal metastazlar

Malign tümörlerin BOS’a yayılımı sonucu gelişir. Ast-
rositom, epandiomom, germinom veya medulloblas-
tom en sık BOS metastazı yapan sinir sistemi tümör-
leridir. MRG’de üç farklı pattern görülür. Spinal kord 
ve sinir köklerinin yüzeyinde diffüz, ince kılıf şeklinde 
‘’şeker kaplama’’ olarak adlandırılan görüntüde olabi-
lir. Kontrast sonrası beyaz pudra şekeri ile kaplanmış 
gibi görünür. İkinci pattern sinir kökleri ve/veya kord 
yüzeyinde multiple ayrı genişlemiş nodüller şeklinde 
görülür. Üçüncü pattern tekal kesenin alt kısmında 
tek bir kitle şeklinde görülür.

Ekstradural tümörler

Erişkinlerde çoğunlukla akciğer, meme, prostat veya 
lenfoma metastazı şeklinde görülür (6). Metastatik 
tümörler temel olarak trabeküler kemikleri tutar. 
Primer ekstradural tümörler çoğunlukla vertebral 
korpus kaynaklıdır. Aksiyel ağrı ekstradural spinal 
tümörlerde en sık görülen semptomdur. 

MRG’de T1WI’da düşük sinyalli tümör infiltrasyonu 
ve yüksel sinyalli kemik iliği sayesinde kemik lezyon-
ları kolayca saptanır. Yağ satürasyonu ve inversiyon 

Nörofibroma

Spontan ağrı ve dizestezi sık görülen semptomlardır. 

MRG’de yuvarlak veya fuziform tümörler şeklinde 
T1WI’de izointens ve T2WI’de hiperintens yoğun 
kontrastlanan kitleler şeklinde görünür. Bu tümör-
ler sinir köklerinin yerini değiştirmek yerine onları 
sararlar. 

Menengioma

İkinci en sık görülen intradural ekstramedüller spi-
nal tümörlerdir. 50-60 yaşlarda pik yapar. Sırt ağrısı, 
motor disfonksiyon, duyusal bozukluk ve inkontinans 
sık görülen semptomlardır. Sıklıkla torasik bölgede 

Şekil 4. Torakal bölgede yerleşimli menengioma 
olgusunun  kontrastlı T1 MRG sagittal görüntüsü.

Şekil 5. Servikal 
bölgede yerleşimli 
menengioma 
olgusunun 
kontrastlı T1 MRG 
sagittal ve aksiyal 
kesitleri.
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recovery sekansları basit FSE T2 sekanslarına göre 
tümörü tanımlamada daha etkindir. IV kontrast saye-
sinde yumuşak doku ve metastatik lezyonların epidu-
ral uzanımı daha kolay belirlenir. Kontrast sonrası T1 
sekanslarda yağ-satürasyon tekniği kullanılmalıdır 
(30). 

Özet

1. Spinal kord tümörleri lokalizasyonlarına göre 
intradural ve ekstradural, intradural olanlar da 
intramedüller ve ekstramedüller olarak sınıflan-
dırılabilir.

2. Ekstradural tümörler sıklıkla metastatik tümör-
lerdir.

3. İntradural ekstramedüller tümörler sinir kılıfları 
ve köklerinden gelişir en sık görülenleri schwan-
nomlar, menengiomlar ve nörofibromlardır.

4. İntradural intramedüller tümörlerden en sık görü-
lenler astrositomlar ve epandimomlardır.

5. Spinal kord tümörlerinin semptomatik hâle gel-
mesi progresif bir süreçtir ve aylar ya da yılları 
bulabilir.

6. En sık görülen semptom ağrıdır. Ardından duyusal 
semptomlar gelir. Motor ve otonomik semptomlar 
daha geç gelişir.

7. Spinal kord tümörlerinin tanısında en önemli ve 
bilgi verici görüntüleme yöntemi MRG’dir.
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Kısım B: Omurilik Tümörleri

Epidemiyoloji 

Spinal astrositomlar çocukluk çağında ve erişkinlerde 
görülebilen genellikle intradural intramedüller olarak 
yer alan omurilik tümörleridir. Astrositomlar nadiren 
intradural ekstramedüller veya egzofitik de olabilirler. 
Tüm primer intramedüller tümörlerin erişkinlerde 
%60’ ını, çocuklarda %80-90’ını oluşturur. Çocuk-
larda en sık görülen intramedüller tümördür (10, 
16, 20, 21, 31). Erişkinlerde daha çok 3. ve 5. dekatta 
görülür. Belirgin cinsiyet baskınlığından söz edilmese 
de bazı yayınlarda erkeklerde daha sık görülebildi-
ğinden bahsedilmiştir (30, 39). Spinal astrositomların 
dominant lokasyonları torakal bölgedir. Daha çok üst 
torakalde görülür; servikal (%49), torasik (%67) veya 
her iki segment tutulumu da olabilir (5, 45). Yaklaşık 
%20’ si sirinks ile ilişkilidir (10).

Astrositomların alt tipleri arasında pilositik astro-
sitom, fibriller astrositom, pleomorfik atsrositom, 
anaplastik astrositom (AA) ve glioblastoma multi-
forme (GBM, ayrıca derece IV astrositom veya malign 
glioblastoma olarak da bilinir) bulunur (10, 14). Pri-
mer spinal astrositomlar, tüm omurilik tümörlerinin 
yaklaşık %6-8’ini oluşturur ve primer spinal GBM, 
omurilik tümörlerinin yaklaşık %1, 5’ini oluşturur (5, 
21). Genel olarak, omuriliğin primer astrositomları-
nın %75’i düşük derecelidir (WHO derece I ve II) ve 
beyinin primer astrositomlarına kıyasla genel olarak 
daha az agresiftir (17, 18, 42). Kalan %25’i yüksek 
dereceli (WHO derece III ve IV) lezyonlardır (43). Bazı 
yayınlarda çocuklarda daha benign lezyonlar iken 
erişkinlerde WHO grade III ve IV lezyonlar olarak 
bulunma ihtimalinin daha yüksek olduğunu vurgula-
mıştır (16, 20, 21, 31). 

Klinik

Spinal astrositomlu hastalar genellikle mekanik 
olmayan sırt ağrısı, duyu veya motor defisitleri ile 
başvururlar (10, 45). Belirsiz semptomları olduğu 
için tanı genellikle ileri evrelerde koyulabilmektedir. 
Klinik semptomları arasında ağrıya yürüme güçlüğü, 
refleks değişiklikleri, bağırsak ve mesane sfinkter 

bozuklukları eşlik edebilir. Nörolojik sistem muaye-
nesinde motor ve duyu defisitleri görülebilir (21, 31). 
Ağır nörolojik defisit yüksek dereceli astrositomlarda 
daha sıktır (15). Servikomedüller bölgedeki intrame-
düller tümör kusma, disfaji, kronik aspirasyona bağlı 
solunum yolu enfeksiyonları,dizartri, disfonik konuş-
ma, uyku apnesi, tortikollis ve nadiren de hidrosefali-
ye sebep olabilir (21).

Tanı

Direkt grafi; spinal kanal genişlemesi ve kemik eroz-
yonunu gösterebilir.

Bilgisayarlı Tomografi (BT); astrositomlarda BT’ de 
artmış pediküler arası mesafe ve kemik erozyonu 
görülebilir, ancak bu bulgular astrositomlara özgü 
değildir. Benzer BT bulguları ependimomlarda da 
sıklıkla görülür (19).

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG); diğer intra-
medüller lezyonlarda olduğu gibi astrositomlar için de 
tanıda ilk seçenek MRG’ dir. Astrositomlar T1ağırlıklı 
kesitlerde düşük sinyal yoğunluğu (hipointens görü-
nüm) (Şekil 1A), T2 ağırlıklı kesitlerde ödem sebebi 
ile yaygın yüksek sinyal yoğunluğu (hiperintens görü-
nüm) gösterir (Şekil 1B). Astrositomlar spinal kordu 
diffüz olarak invaze ettikleri için tanı konulduğunda 
genelde spinal kord içine fusiform şekilde genişleme 
yapar ve birden fazla sayıda segmenti tutar. Bu fusi-
form yayılımı sebebi ile özellikle yetişkinlerde, 4-6 
vertebra segmenti kadar tutulum olabilir. Bu hiperin-
tens görünüm içerisinde tümöre ödem, kist ve bazen 
de sirinks kavitesi eşlik eder (Şekil 1B). Kistler, spinal 
astrositomların yaygın bir bulgusudur. Astrositomlar-
da %30 oranında kistik komponent görülür. Reaktif ve 
neoplastik kistler tümöre göre T1’ de hipo-izointens, 
T2’ de hiperintens görülür. Beyin omurilik sıvısı (BOS) 
pulsasyonuna bağlı gelişebilen gliozis, T2 kesitlerde 
hiperintens görünümü sebebi ile tümör dokusunu 
taklit edebilir. Kontrastlı MRG çalışması yapılmalıdır 
(2, 6). Spinal astrositomların çok büyük bölümü düşük 
dereceli olmalarına rağmen belirgin kontrast tutulu-
mu gösterirler (Şekil 2A, 2B). Tümör sınırı genellikle 
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belirgin olmayıp, çevre dokudan net olarak ayırt 
edilememesine rağmen, kontrast madde verildikten 
sonra tümör ile etraf doku ödemi, kist ve sirinks kavi-
teleri belirgin olarak ayırt edilebilir. Kontrastlı MRG’ 
da astrositomlar nekrotik komponentlerin geç kont-
rast tutması sebebi ile genellikle heterojen kontrast 
tutar (Şekil 2A) (2, 6, 7). Astrositoma eşlik eden kistler 
genellikle intramuraldir ve periferik kontrastlanma 
gösterir (5). Ancak kist yerleşimi intramural olabile-
ceği gibi rostral ve kaudal yerleşimli de olabilir. Rostal 
ve kaudale yerleşen kistler genellikle benign olma 
eğilimindedir. Malign kist duvarları kontrast tutarken 
benign kist duvarı kontrast tutmaz (2, 22, 42).

Difüzyon tensör görüntüleme (DTI) ve difüzyon tensör 
traktografi (DTT); omurilik astrositomlu hastalarda 
cerrahi planlamada cerrahi ile ilişkili morbiditeyi 
azaltmak için kullanılmıştır; ancak bunların etkinliği 
tartışmalıdır (2, 19).

Patoloji

Astrositomlar neoplastik transforme olan astrosit-
lerden meydana gelir. Yetişkin omurilik astrositom-
ları çoğunlukla iyi huylu tümörlerdir. Astrositomlar; 

düşük dereceli fibriller, pilositik astrositom, malign 
astrositom, glioblastom, gangliogliom ve oligodend-
rogliom gibi iyi diferansiye tipten anaplastik tipe 
kadar geniş histolojik yapıdadır. Pilositik astrositom-
lar makroskobik olarak gliotik dokuyu çevreleyen, 
düzgün sınırlı homojen kitle ya da mural nodul ve onu 
çevreleyen geniş kistik kitle şeklinde görülür. Histo-
lojik olarak uzun, ince çekirdekli, silindirik, GFAP 
pozitif hücrelere sahip olmaları ayırt edicidir. Ayrıca 
pilositik astrositomlarda tipik olarak Rosenthal lifle-
rine rastlanır. Bunlar hematoksilen-eozin ile boyanan 
kalın ve solucan (tirbuşon) şeklindeki eozinofilik 
liflerdir (3, 6, 8).

Malign tümörler daha fazla vasküler olma eğilimin-
dedir. Astrositomlar radyolojik olarak ayırıcı tanıda 
en sık kıyaslandıkları ependimomlara göre histolojik 
olarak daha hemorajik, nekrotik ve vasküler tümör-
lerdir. Yüksek dereceli astrositomlar mikroskobik ola-
rak daha difüz ve infiltratif görünümdedir. Derece II 
tümörlerde fibriller matriks içinde minimal selülarite, 
nükleer polimorfizm ve atipi içeren uniform hücre 
popülasyonu görülür. GFAP ile pozitif boyanabilirler 
ancak vasküler hiperplazi göstermezler. Derece III 

Şekil 2. A) İntradural 
intramedüller yerleşimli 
astrositomun kontrastlı 
MRG’ de heterojen kont-
rast tutulumu gösterdiği 
sagittal kesit. B) Kontrastlı 
MRG aksiyel kesitinde 
astrositom görünümü.  

Şekil 1. A) İntradural 
intramedüller yerleşimli 
astrositomun T1 ağırlıklı 
MRG kesitlerindeki hipo-
intens görünümü. B) T2 
ağırlıklı kesitlerde ödem 
sebebi ile yaygın hiperin-
tens görünümü.

A B

A B
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astrositomlarda daha fazla mitotik aktivite, atipi ve 
nükleer polimorfizm beklenir. Mikrovasküler profi-
lerasyon ve nekroz görülmesi ise tümörün IV. derece 
(glioblastoma multiforme (GBM)) olduğunun göster-
gesidir. Endotelyal hücrelerini çevreleyen proliferas-
yon ve tümör hücrelerini çevreleyen nekroz GBM için 
patogonomiktir (6, 8, 14).

Genetik

Astrositomlar genellikle sporadiktir. Nadiren gene-
tik sendromlarla birlikte de bulunabilir. AA ve GBM 
oluşması için bazı genetik değişkenler suçlanmıştır; 
ilk aşamada p53 geninde mutasyonlar, kromozom 17 
ve 22 suçlu bulunmuştur. Daha sonra retinoblastom 
geninde mutasyon ve kromozom 9, 13, 16, 19’da 
delesyon veya translokasyon bulunmuştur. AA’dan 
GBM’ e geçişte ise epidermel growth faktör reseptör 
(eGFR) gen amplifikasyonu ve kromozom 10 kaybı 
saptanmıştır (13).

Tedavi 

Cerrahi tedavi

Cerrahi rezeksiyon ve dekompresyon, spinal kord 
astrositomları için optimal tedavi stratejisidir (25, 28, 
34, 36, 38). Spinal intramedüller tümörlere genellikle 
posterior orta hat yaklaşımlar tercih edilir. Cerrahi 
yaklaşımlarda erişkinlerde laminektomi, çocuklarda 
ise laminotomi tercih edilebilir. Laminektomide alı-
nan kemik greft tümörün solid kısmının kaudal ve 
rostaline ulaşımı sağlayacak genişlikte olmalıdır. İns-
tabilite riskinden dolayı gereksiz seviye laminektomi 
yapılması önerilmez. Orta hat hakimiyeti sağlandık-
tan sonra biyomikroskop altında duranın açılması 
önerilir. Dura açıldıktan sonra tümör etkisi ile omu-
rilik sağa veya sola kaymış olabilir. Bu durumlarda 
orta hattın bulunması zor olabilir. İnsizyonun aşağıya 
veya yukarıya doğru uzatılarak spinal kordun normal 
olduğu yerin bulunması orta hat ve tümör lokali-
zasyonuna oryantasyon için önerilen yöntemlerden 
biridir.  Orta hat belirlendikten sonra median suklu-
sun lateralinde bulunan posterior kolonlar, bilateral 
yanlara doğru yumuşak bir şekilde retrakte edilir, orta 
hat tümörün solid kısmını normal dokudan ayıran en 
önemli değişken renktir. Solid tümörden mikromakas 
ve mikroforseps yardımı ile biyopsi alınarak intraope-
ratif patolojiye gönderilir (40).

Astrositomlar ependimomaya göre egzantrik tümör-
lerdir ancak posterior orta hat yaklaşım genellikle 
biyopsi alınmasına olanak verir. Nitekim patoloji 
olmadan tümörün histopatolojik özelliklerinin tam 
olarak bilmek imkânsızdır. Bu sebeple intraoperatif 
nöropatolojik incelemelerin yapılması önemlidir. 

Tümörün infiltratif ve malign olması cerrahi müda-
haleyi sınırlandırmaktadır (12, 16, 25, 35). Yapılan 
çalışmalarda Anaplastik astrositom (AA), glioblas-
toma multiforme (GBM) gibi yüksek dereceli astro-
sitomlarda tümör rezeksiyonu ile prognoz arasında 
pozitif bir ilişki bulunamadığı ve agresif rezeksi-
yonun önerilmediği yayınlar olduğu gibi, tümörün 
izin verdiği sürece gross total reseksiyonun (GTR) 
prognoza olumlu etkileri olduğunu savunan yayınlar 
da mevcuttur (5, 9, 12, 14, 28, 33, 35). Yüksek dereceli 
astrositomlarda tümör agresif rezeksiyona izin veri-
yor ise yapılabildiği kadarıyla tümörün çıkarılmasının 
ortalama sağ kalımda artış sağlandığını belirten çalış-
malar olmasına rağmen (28), yüksek dereceli (derece 
III ve IV) astrositomlarda gross total rezeksiyonun 
çok nadir olabileceğini; bu oranın evre IV lezyonlar 
için %0; evre III lezyonlarda ise %12 olduğu belirten 
yayınlar da mevcuttur (14, 31, 33, 40). Başka bir çalış-
mada yüksek dereceli intramedüller astrositomu olan 
22 hastanın retrospektif bir incelemesinde, sadece 
iki hastada GTR sağlandığı, ancak GTR çalışmasının 
mortalite olasılığında artışa sebep olduğu belirtil-
mektedir (34). Bu çalışmada hastaların %37’ sinde 
nörolojik fonksiyonun cerrahi öncesine göre daha 
kötü olduğu ifade edilmiş olup tümörün operasyonda 
iyi diseksiyon planları varsa ve tümör derecesinden 
bağımsız olarak vaka boyunca stabil nöromonitöri-
zasyon verileri mevcut ise GTR’ ye devam edilmesi 
önerisinde bulunulur (4, 23). Diğer intramedüller 
omurilik tümörleri için olduğu gibi astrositomlar için 
de intraoperatif nöromonitörizasyon çok önemlidir. 
Kas motor uyarılmış potansiyeller (mMEP) ve doğ-
rudan dalga (Dwave) izlemenin bir kombinasyonu, 
en hassas sonuçlara izin vermek için altın standart 
olarak kullanılmaktadır. Nöromonitordeki nörolojik 
değişiklikler izlenirken GTR ihtimali daha yüksek ve 
güvenilirdir (37). 

Cerrahinin amacı tümör ve intraoperatif nöromonitör 
verileri izin verdiği sürece normal omurilik sınırları 
görülene kadar mikrodisseksiyon teknikleri ve ult-
rasonik aspiratör yardımı ile tümörün gross total 
çıkarılması olmalıdır (8, 21, 31). Ancak tümör sınır-
ları izin vermiyor ise özellikle AA ve GBM gibi yaşam 
süresi beklentisi kısa olan olgularda omurilik fonk-
siyonlarının korunarak tümör hacminin azaltılması 
önerilmektedir. Ekspansil duraplasti yaygın olarak 
yapılır ve maksimum dekompresyona izin vermek 
için en güvenli seçenek olarak önerilir (1, 33). Reaktif 
kistlerin tümör kistleri gibi eksize edilmesi gerekmez 
ve yalnızca cerrahi drenaj yeterlidir (1, 40).

Radyoterapi (RT)

Yüksek dereceli astrositomlarda radyoterapi (RT) 
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ve subtotal rezeksiyon sonrası KT ve RT uygulamanın 
ortalama 18,6 ve 18,9 ay sağ kalıma sebep olduğunu; 
GTR’nin kombine tedavilerde subtotal rezeksiyona 
göre anlamlı bir fark sağlamadığını belirtmişlerdir 
(38). Raco ve ark.  cerrahi sonrası RT ve KT alan yük-
sek dereceli astrositomlu (derece III ve IV) hastaların, 
tek başına cerrahi geçirenlere göre ortalama sağ 
kalımlarının neredeyse 12 ay daha uzun olduğunu bil-
dirmiştir (34). Benzer şekilde, fraksiyone radyasyon, 
temozolomid ve bevacizumab kombinasyonu, spinal 
GBM’ leri tedavi etmek için bazı kurumlarda rutin 
olarak kullanılmaktadır (44).

Prognoz

Astrositomların prognozunda hastanın yaşı, operas-
yon öncesi nörolojik fonksiyonu, tanı süresi, tümörün 
histolojik tanısı (morfoloji/WHO derecesi) belirleyici-
dir (5, 29, 41). Bununla birlikte Wong ve ark. yaptıkları 
çalışmada erkek cinsiyetin prognoz üzerinde olumlu 
etkilerinden bahsetmiş; erkek hastalarda ortalama 
sağ kalımın kadın hastalara göre iki kat fazla olduğu-
nu (24 aya karşı 12 ay), erkek ile kadın cinsiyet arasın-
daki bu prognostik farklılıkta hormonal veya genetik 
değişkenlerin etkili olabileceğini belirtmişlerdir (43). 
Çalışmalarda tümör rezeksiyon miktarı ve tümör his-
tolojisinin sağ kalım üzerindeki etkisi vurgulanmış; 
tanı anında hastanın 60 yaşından büyük olması, yük-
sek dereceli morfoloji ve rezeksiyonun sınırlı olması 
kötü prognostik faktörler olarak değerlendirilmiştir 
(21, 38, 43). Histolojiden bağımsız olarak yapılan 
prognostik değerlendirmelerden birinde 165 primer 
spinal GBM olgusu değerlendirilmiş; prognoz üze-
rindeki en etkili faktör yaş olarak bulunmuştur; orta-
lama yaşın 26.5, ortalama sağ kalımın 14,3 ay olarak 
bildirildiği çalışmada tanı anında 50 yaşın üzerinde 
olan hastaların ortalama sağ kalımları iki ay iken 50 
yaşın altında olanların ortalama sağ kalımları 14 ay 
olarak tespit edilmiştir (18).

Spinal kord astrositomların total rezeksiyonu takiben 
çok uzun süreli klinik stabiliteden bahsedilmesine 
rağmen radikal rezeksiyon yapılsa bile bu lezyonlar 
ependimomlar ile karşılaştırıldığında daha yüksek 
mortaliteye sahiptirler (17, 33). Bir çalışmada yüz 
olguluk düşük dereceli astrositomu olan ve total 
rezeksiyon uygulanabilmiş çocuk hastalar retrospek-
tif olarak değerlendirilmiş ve radikal cerrahiyi takiben 
%95 oranında 5 yıllık yaşam şansı olduğu tespit edil-
miştir (20, 21). Ortalama yaşın 14 olduğu genç popü-
lasyonda yapılan derece III ve IV spinal astrositom 
vakalarını kapsayan bir çalışmada, ameliyat sonrası 
ortalama hayatta kalma süresi, radikal cerrahi rezek-
siyon sonrası RT kombinasyonundan sonra sadece 
altı ay olarak belirtilmiştir (26).

standart tedavinin bir parçası hâline gelmiştir. RT 
etkinliğinin rezeksiyon miktarından bağımsız olduğu-
nu, GTR sonrası verilen RT ile biyopsi sonrası verilen 
RT sonrasında sağ kalımda anlamlı fark olmadığını 
belirten yayınlar mevcuttur (1). Başka bir çalışmada 
omurilik gliomu (ependimom hariç) primer tedavi 
olarak RT alan 16 hastanın retrospektif analizinde, 
ortalama genel sağ kalım 2,7 ay olduğu ve RT’ nin 
birincil tedavi yöntemi olarak etkisiz olduğu belir-
tilmiştir (31). Tek başına cerrahi veya cerrahi ve RT 
tedavisi alan 183 hasta üzerinde yapılan bir çalışma-
da, operasyon sonrası RT’ nin düşük ve orta dereceli 
(derece I ve II) astrositomlarda hastalık ilerlemesini 
azaltmada etkili olduğu bulunmuştur (24). Ancak RT’ 
nin doğal riskleri de göz önünde tutulmalıdır; Li ve 
ark. sıçan modellerinde, kordun ışınlanmasından 
sonraki 24 saat içinde omuriliğin endotelyal apopto-
zunu göstermiştir (27). Bu doğal risklere rağmen, RT 
cerrahi, biyopsi veya rezeksiyon geçirmiş ve doğru-
lanmış bir omurilik astrositomu için standart yardım-
cı tedavi olmaya devam etmektedir. Yeni teşhis edilen 
omurilik astrositomu için başlangıç tedavisi olarak 
önerilmez, ancak ameliyattan sonra yardımcı tedavi 
olarak kullanıldığında sağ kalımda artış sağlar. Nüks 
astrositomların tedavisinde RT ayrılmaz bir parçadır 
(18).

Kemoterapi (KT)

Kemoterapinin omurilik tümörlü hastaların teda-
visindeki yeri tartışmalıdır. Ancak cerrahi sonrası 
RT’ ye dirençli hastalarda beyin astrositomları için 
kullanılan kemoterapötik ajanların etkili olduğu-
nu gösteren yayınlar mevcuttur (11). Prokarbazin, 
lomustin ve vinkristin (PCV) kombinasyonunun bu 
gibi durumlarda faydalı olduğu bildirilmiştir. Henson 
ve ark. biyopsi sonrası RT dirençli astrositomların 
PCV ile tedavisinde 23 aylık progresyonsuz sağ kalım 
bildirmiştir (24). Çok merkezli bir çalışmada cerrahi 
sonrası RT alan sonrasında nüks gelişen derece II ve 
III astrositomlara sahip hastalara temozolomid uygu-
lanmış ve iki yıllık progresyonsuz sağ kalım sağlan-
mıştır. Bu çalışmada gözlemlenen sağ kalım olasılığı 
6 ayda %64, 12 ayda %64, 18 ayda %41 ve 24 ayda %27 
şeklindedir (45). Sonuç olarak, kemoterapi şu anda RT 
dirençli omurilik astrositomları için en yaygın olarak 
kullanılan ek tedavi rutini halini almıştır. 

Kombine terapi

Omurilik GBM tedavisi tipik olarak cerrahi, radyas-
yon ve kemoterapiden oluşur. Bazı incelemelerde 
GTR’nin hastaların %0-12.7’sinde uygulanabilir 
olduğu belirtildiğinden, GTR’ nin bu hastalarda fay-
dalı olup olmadığı konusunda görüşler karışıktır (38) 
Shen ve ark. derece IV astrositomlarda GTR sonrası 
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Spinal astrositomlu 664 hastanın değerlendirildiği bir 
çalışmadan elde edilen sonuçlar, beş yıllık sağ kalım 
oranının I. derece için %82, II. derece için %70, III. 
ve IV. derece için sırasıyla %28 ve %14’e düştüğünü 
göstermektedir (29). Yüksek dereceli gliomalarla ilgili 
diğer incelemeler (derece III ve IV), ameliyat sonrası 
18, 7 aylık bir sağ kalım süresi bildirmektedir, ancak 
bu hastalarda düşük miktarda (yaklaşık %10) rezeksi-
yon yapılabildiği de vurgulanmıştır (34). Yüksek dere-
celi astrositoma (44 tane derece III ve 45 tane derece 
IV) tanısı olan 89 yetişkin hasta üzerinde yapılan 
retrospektif bir çalışmada, mümkün olduğunda gros 
total rezeksiyonun subtotal rezeksiyon, biyopsi veya 
cerrahi olmayan tedaviye kıyasla önemli ölçüde daha 
düşük mortaliteye yol açtığı tespit edilmiştir (5).

Operasyon sonrası erken dönem nörolojik defisit 
olan hastaların çoğunda ilerleyen dönemlerde klinik 
düzelme tespit edilmiştir. Cerrahi öncesi ciddi nöro-
lojik defisiti olanlarda ise operasyon sonrası düzelme 
ihtimalinin düşük olduğu belirtilmiştir. Rekürrens 
olan olgularda yeni cerrahi girişim, RT veya KT düşü-
nülebilir. Ancak etkinliği tartışmalıdır. Nadir de olsa 
ikinci cerrahinin patolojisinde malign transformas-
yon gelişmiş olgular tanımlanmıştır (32, 39).

Sonuç

Primer omurilik astrositomları nadir görülen ve 
tedavisi hâlen zorluklar içeren bir tümördür. Ast-
rositomların ilk tedavisi cerrahidir. Yüksek dereceli 
tümörlerde GTR yüzdesi çok düşük olsa bile intra-
operatif nöromonitörizasyonun rutin kullanımı ile 
cerrahi rezeksiyon ilk tedavi seçeneği olmaya devam 
etmektedir. Özellikle yüksek dereceli tümörlerde ve 
nükslerde RT’ nin yardımcı tedavi olarak kullanılması 
neredeyse rutinleşmiştir. Ancak KT ve kombine teda-
viler için çalışmalar devam etmektedir.
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Kısım B: Omurilik Tümörleri

GİRİŞ

Ependimom, beyinde ventrikülleri, omurilikte santral 
kanalı döşeyen ependim hücrelerinden köken alan 
bir glial tümördür. Tüm santral sinir sistemi tümör-
lerinin %2’sini oluşturduğundan (1) nadir görülen 
tümörler grubuna girer. Görüldüğü yaş (pediyatrik 
ya da erişkin), yerleşim yeri (intrakranial, spinal ve 
çok nadiren santral sinir sistemi dışı) ve malignite 
derecesine göre (Grade I-II-III) belirgin bir çeşitlilik 
gösterir. Çocukta kranial, erişkinde spinal alanı daha 
çok tutsa da, birçok olguda tersi söz konusudur. Tüm 
ependimomların yaklaşık %35’ini spinal ependi-
momlar oluşturur. Spinal alanda en sık intramedullar 
yerleşim gösterir ve tüm intramedüller yerleşimli 
tümörlerin %60’ını ependimomlar oluşturur (2). 
Hastalar sıklıkla 30 ila 40’lı yaşlardadır ve kadın veya 
erkek cinsiyet hakimiyeti yoktur (3). Omurganın her-
hangi bir bölgesinde görülebilirlerse de servikal bölge 
en sık görüldüğü lokalizasyondur (2,4). Bu bölgede 
daha çok klasik ependimomlar yer alır ve bu tümör-
lere kistlerin eşlik etme olasılığı biraz daha fazladır 
(5). Miksopapiller ependimom denilen özel bir alt 
tipi, klasik ependimomlara göre daha iyi huyludur ve 
neredeyse her olgu konus medullaris ve kauda ekuina 
lokalizasyonunda görülür (6). Bu bakımdan ekstrame-
dullar tümör olarak sınıflandırılabilir (2,7). Anaplazi 
gösteren, ileri evre ependimomlar ise sıklıkla kranyal, 
nadiren spinal alanda yerleşirler (8).

Ependimomların histolojik, genetik ve epigenetik 
özellikleri

Glial bir glial tümör olarak ependimomlar, glial fibri-
ler asidik protein (GFAP) immün boyası ile boyanırlar 
ve bu boyanma küçük damarların etrafında yer alarak 
perivasküler psödorozet görünümü verir (10). Psö-
dorozetlerin yanında, Homer-Wright denilen gerçek 
rozet formasyonları da görülebilir (11). Bazı yazarlar, 
gerçek rozet formasyonlarının ependimomlara daha 
spesifik olduğunu ileri sürmektedir (3). Bu rozet for-
masyonları tanı için altın standart bir bulgu olmasa 
da ependimom tanısını kuvvetle destekler. 

Histolojik özelliklerine göre ependimomlar 2007 
WHO sınıflamasına göre 3 gruba ayrılır  (3). En benign 
seyirli olanları miksopapiller ependimom ve sube-
pendimomlar olup, bunlar Grade I lezyonlardır. Konus 
medullaris seviyesinde yerleşen, yavaş büyümeleri ile 
karakterize miksopapiler ependimom, aynı zamanda 
bu lokalizasyonun en sık görülen glial tümörüdür 
(12). Grade II ve III arasındaki ayrım, ependimomun 
anaplastik özellikler gösterip göstermemesine göre 
yapılır. Buna göre anaplazi göstermeyen sellüler, 
papiller, clear cell ve tanisitik ependimomlar Grade II 
lezyonlardır ve klasik ependimomlar olarak isimlen-
dirilirler. Klasik ependimomlar daha sıklıkla servikal 
bölgede lokalize olma eğilimindedir (13). Grade II 
lezyonların %80’inde rozet formasyonlarının görül-
düğü bildirilmiştir (14). Anaplastik ependimomlar 
ise grade III lezyonlar olarak sınıflandırılır. Köken 
aldıkları ependim hücrelerine benzemezler ve yoğun 
pleomorfizm gösterirler. Yüksek gradeli ependimom-
lar lokal invazif özellikte olup, zayıf GFAP pozitifliği 
gösterirler. Bunlarda rozet formasyonu nadir görülür 
(10). 

Histolojik parametreler ile yapılan bu evrelemenin 
prognozu belirlemekteki yararı maalesef sınırlıdır 
(15). Aynı patolojik evreye ait tümörlerin, sağ kalım 
sürelerinden tedaviye alınan yanıta kadar, farklı kli-
nik özellikler göstermesi uzun yıllardır klinisyenlerce 
bilinen bir gerçektir. Neden böyle bir farklılık olduğu, 
moleküler biyoloji alanındaki gelişmeler sayesinde 
tümörlerin genetik ve epigenetik moleküler özellikle-
ri ortaya konularak giderek daha iyi anlaşılmaktadır. 
Güncel çabalar sınıflamaları moleküler tabana oturt-
maya yöneliktir.

Çoğu ependimom olgusu sporadiktir. Buna karşın, 
spinal ependimom olgularında nörofibromatozis tip 2 
(NF2) sık görülür (16, 17). NF2 genindeki kaybın kran-
yal ependimom olgularında görülmemesi, bu kro-
mozomal anomalilerin spinal ependimomlara özgü 
olduğunu düşündürmektedir (13,18). Klasik ependi-
momlar için 13, 14 ve 22. kromozomal kayıplar ile 7 
ve 12. kromozomal kazançlar; miksopapiller ependi-
momlar için 9, 16, 17 ve 18. kromozomal kazançlar ve 
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subependimomlar içinse 6 ve 13. kromozomal kayıp-
lar tanımlanan kromozomal anomalilerdir.

Moleküler temelin genetik kısmını içeren önemli bir 
moleküler süreç de, hücre içi sinyalizasyon yolakla-
rıdır. Spinal ependimomlarda pek çok hücre içi sinyal 
yolağı çalışılmış ve genel olarak HOX gen ailesinin 
sinyal yolağı ile yakından ilişkisi bulunmuştur (19). 
Epigenetik yönde ise DNS metilasyon kusurlarının 
spinal ependimom olgularında önemli olduğu düşü-
nülmektedir (20). Genetik ve epigenetik olarak, daha 
pek çok moleküler yolak ve oyuncular tanımlansa da, 
genel olarak yukarıda tanımlanan ana konuların iyi 
bir terapötik hedef olduğu düşünülmekte ve gelecek 
medikal tedaviler için umut vermektedir (13). 

Klinik

Ependimomların klinik bulguları spesifik değildir ve 
yerleşim yerine göre yakınma ve bulgulara neden 
olurlar. Hastalar sıklıkla boyun ve sırt bölgesinde 
olmak üzere ağrı yakınması ile hekime başvururlar. 
Alt ekstremitede motor ve duyu kaybı, spastisite ve 
ataksi görülebilir. Başta hiperestezi olmak üzere duyu 
kusurları sıkça görülür (21). Bu bulgular tümörün 
boyutu ve invazyon miktarı ile korelasyon gösterir 
(22). Tanı anında hastalar sıklıkla 40 ile 50’li yaşla-
rındadır (11). Hastalığın seyri oldukça yavaştır. Buna 
bağlı olarak yakınmalar ile tanı arasında ortalama 3-4 
yıllık bir süre bildirilmiştir (23). Buna karşın tümöriçi 
kanamaya bağlı akut kötüleşme görülebilir (2). Anato-
mik lokalizasyona bağlı olarak servikal lokalizasyon-
da üst ve alt ekstremitede bulgular ortaya çıkarken, 
üst lomber bölge yerleşimli tümörlerde inkontinans 
ve ileri vakalarda asimetrik kas erimesi görülebilir 
(3). Klekamp 100 hastalık serilerinde torakal ve konus 
medullaris seviyesinde yerleşmiş tümörlerde ağrı, 
motor kayıp, ataksi ve sfinkter bozukluklarının daha 
sık görüldüğünü bildirmişlerdir (21). 

Radyoloji

Görüntüleme yöntemleri ile tümörün morfolojik 
özellikleri iyi tanınabilirse de, ameliyat öncesi kesin 
tanı koydurucu bir görüntüleme bulgusu yoktur. Bil-
gisayarlı tomografi (BT)’nin tanıda yararı olmasa da, 
cerrahi tedavi öncesi kemik anatomiyi ve varsa bura-
daki yıkımı görmek için yapılabilir. Ependimomalar 
oldukça yavaş büyüyen tümörler olduğundan tanı 
anında hastaların yarıdan fazlasında kemik dokuda 
erozyon varlığı bildirilmiştir (24). Pediküllerin medial 
yüzeyinde ve korpusun arka kenarında kemik yıkımı 
görülebilir (25). Pozisyon emisyon tomografisi (PET) 
gibi görüntüleme yöntemleri tanıdan ziyade rad-
yasyon nekrozu ve rekürren tümör ayrımında fayda 
sağlar (26). 

Tanıda manyetik rezonans görüntüleme (MRG) en 
yararlı radyolojik incelemedir. T1 ve T2 ağırlıklı 
görüntülemelere ek olarak kontrastlı görüntülemeler 
de yapılmalıdır. Ependimomlar, diğer intrameduller 
tümörler gibi T1 ağırlıklı serilerde hipo-, T2 ağırlıklı 
serilerde hiperintens sinyal verirler. Kontrast tutu-
lumları astrositomlara göre daha yoğun ve homo-
jendir (21). Kistik değişiklikler, hemoraji, nekroz ve 
kalsifikasyon görülebilecek diğer değişikliklerdir.  
Tümöral kistler kontrast tutar iken non-tümöral 
kistlerde kontrast tutulumu görülmez (27). Hemo-
raji sıklıkla karşılaşılan bulgudur ve özellikle tümör 
dokusunun alt ve üst kısımlarında yerleşen T1’de 
hipo T2’de hiperintens sinyal yoğunluğu gösterir.  
Olguların %20’sinde T2’de lezyon sınırları boyunca 
hipointens çizgisel görünüm saptanır, ki eski kanama 
atakları ile ilgilidir ve ependimom lehine bir bulgu-
dur (28). Tümör yerleşimi ependimom ön tanısına 
yardım eder. Ependimomlar daha çok omuriliğin 
santral lokalizasyonunda ve konus medullaris gibi 
alt seviyelerinde yerleşme eğilimindedir. Ancak 
astrositomların da bu lokalizasyonlar görülebileceği 
unutulmamalıdır. Santral yerleşim, iyi bir klivaj ve 
homojen ya da non-homojen yoğun kontrast tutu-
lumu ependimom lehine bulgulardır (27). Sonuç 
olarak, genel anlamda ependimomların karakteristik 
radyolojik bulgularının olmadığı ve ameliyat öncesi 
astrositoma gibi diğer tümörler ile arasında kesin bir 
ayırıcı tanımlama yapılamayacağı söylenebilir. Omu-
rilik kanalında intrameduller yerleşimli lezyonların 
varlığında, cerrahi tedavinin gerekliliği gibi keskin 
bir karar vermek gerektiğinden, ilk soru vasküler ve 
demiyelizan diğer patolojiler varlığı olup olmadığı 
olabilir. İntrameduller tümörlerde omurilik hacminde 
artış olmasının görülen önemli bir radyolojik bulgu 
olduğu unutulmamalıdır (27). 

Tedavi prensipleri

Genel olarak komşu parankimi komprese ederek 
büyüyen ependimomlar, bir kapsül ile etraf dokudan 
ayrılırlar. Bu bakımdan selim seyirli bir hastalık ola-
rak bilinirler. Aynı zamanda etraf dokudan iyi sınırlı 
olması tam rezeksiyon için bir avantaj sağlar. Genel 
onkolojik olarak da total rezeksiyon kabul görmüş 
tedavi yöntemidir ve vakaların %90’unda bu başarıla-
bilir (8,9). Mikronöroşirürjikal yöntemlerin ve nöro-
monitörleme tekniklerinin gelişmesi ile total rezeksi-
yon daha düşük morbidite oranları ile mümkün hâle 
gelmiştir (29). Ek nörolojik defisitlerin ortaya çıkma 
olasılığı hasta yönetimindeki zorlukların başında 
gelir. Özellikle asemptomatik veya minimal semp-
tomları olan hastalarda bu önemli bir sorun olabilir. 
Bu bakımdan bazı hastaların cerrahi tedavisiz stabil 
bir nörolojik durum ile seyrettiği ve uygun hastaların 
takip edilebileceği öne sürülmüştür (30,31). 
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Preoperatif nörolojik durumun tedavinin sonucunu 
belirleyen en önemli etken olduğu saptanmıştır 
(9,32). Lee ve ark. erken cerrahi girişimin önemini 
vurgulamışlardır (29). Klekamp cerrahın deneyi-
minden bağımsız olarak, kısa dönemde hastaların 
%40’ında geçici nörolojik kötüleşme bildirmişlerdir. 
Bu kötüleşme ile ilgili olarak; ileri yaş ve hastanın 
yakınmalarının uzun süredir var olması ilişkili bulun-
muştır (21). Tümörün lokalizasyonu cerrahi tedavinin 
başarısını etkileyebilir. Özellikle torakal bölge yerle-
şimli tümörler,  ek nörolojik defisit gelişme açısından 
daha riskli gruptur (33). 

Radyoterapi (RT) ve kemoterapi (KT) gibi ek tedavi 
yöntemleri, tam rezeksiyon yapılamayan veya nüks 
olan vakalar için uygulanabilirse de, tedavideki yeri 
tartışmalıdır (29). Total rezeksiyon olan hastalarda 
herhangi bir ek tedavi yöntemi önerilmez. Total 
rezeksiyon imkânı olmayan yüksek evredeki hastalar-
da ise ek olarak RT önerilir (3). Tekrarlayan olgularda 
ise ilk tedavi seçeneği yine cerrahi rezeksiyon ve RT 
kombinasyonu olmalıdır. Spinal ependimomlar için 
KT oldukça sınırlı vakada kullanılır. Yalnızca yüksek 
dereceli ependimomlar için kullanımı önerilir (29). 
Kemoterapötik bir ajan olan etoposidin oral kullanı-
mının, tekrarlayan cerrahi ve RT tedavisi sonrasında 
kullanılabileceği bildirilmiştir (34).

Cerrahi Teknik

Spinal ependimomlar için en iyi sonuç total rezeksi-
yon ile sağlandığından cerrahi plan bu hedefe göre 
yapılmalıdır. Ek nörolojik kayıpların gelişmesine 
engel olmak için intraoperatif nöromonitörleme 
kullanımı önerilir (11). Duysal ve motor uyarılmış 
potansiyellerin (SEP ve MEP) takibi yapılmalıdır 
(35). Ameliyatın her aşamasında potansiyel değer-
leri kontrol edilmelidir. Bu değerlerde %50 den fazla 
kayıp ek nörolojik kayıplar ile ilişkilidir (35). Ancak 
özellikle orta hat myotomisinde SEP değerlerinde bir 
kayıp görülebilir ve bu durum nörolojik kayıplar ile 
ilişkisizdir (2).      

Kemik rezeksiyon ile geniş bir yaklaşım alanı elde 
etmek için laminektomi veya laminotomi yapılabilir. 
Kemik rezeksiyonun tümörün seviyesinden bir sevi-
ye aşağı ve yukarı kadar uzatılması önerilir (2,8). Bu 
rezeksiyon sonrası erişkinde instabilite gelişmesi 
ender bir durum olarak bilinir (2,33). Fakat çocuklar-
da arka elemanların alınması kifotik deformiye yol 
açabilir. İnstabiliteden korunmak için faset eklemler 
mutlaka korunmalı, gerekiyorsa füzyonlu stabilizas-
yon ya da laminoplasti uygulanmalıdır. 

Orta hat dura insizyonu genel olarak uygulanan 
tekniktir. Dura açıldıktan sonra askı dikişleri ile her 

iki yana asılır. BOS fistülü riskini düşürmek için gere-
ğinden fazla askı dikişi kullanmaktan kaçınılmalıdır. 
Dura insizyonu yapılmadan önce tümör lokalizasyonu 
tayin etmek için ultrasonografi (USG) kullanılabilir. 
USG tümörün lokalizasyonunu belirlemenin yanısıra 
kistik ve solid komponentlerin ayırdedilmesine yar-
dımcı olabilir (8). USG kullanımı rezidü bırakmamak 
açısından da fayda sağlar. Bu cerrahi girişimlerde en 
sık hasarlanma miyelotomi işlemi sırasında oldu-
ğundan, miyelotominin nereden yapılacağına iyi 
karar vermek gerekir (36). Miyelotomi dorsal medial 
sulkustan ya da damarlanmanın az olduğu dorsal 
sinir kök çıkışlarına yakın bölgeden (DREZ) yapılır. 
Ancak tümör varlığında buradaki anatominin kay-
bolabileceği akılda tutulmalıdır. Bu adımdan sonra 
tümör dokusuna ulaşılır. Tümör sıklıkla koyu kah-
verengi-kırmızı renktedir (11). Ependimomlar genel 
olarak iyi bir klivaj verdiklerinden, tümör dokusunun 
içine dalmadan etraf diseksiyonu ile total çıkarmak 
hedeflenmelidir. Astrositom/ependimom ayrımında 
intraoperatif biyopsinin çok faydası olmayabilir. 
Ancak intraoperatif biyopsi ile yüksek gradeli bir 
tümör varlığının doğrulanması, bu olgularda total 
rezeksiyonu zorlamaya gerek olmaması bakımından 
bir fayda sağlayabilir (37). 

Örnek olgu

52 yaşında kadın hasta 6 ay önce başlayıp hızla ilerle-
yen, el ve ayaklarda karıncalanma, uyuşma, güçsüzlük 
ve yürüme zorluğu yakınmalarıyla başvurdu. Muaye-
nesinde solda hakim, üstte uç kaslarda 3/5 seviyesine 
varan piramidal kuadriparezi izlendi. MRG incele-
mesinde C5-T2 seviyelerinde kistik komponentli, 
çepersel zayıf kontrast tutan bir intrameduller tümör 
izlendi. Üst uçta ödem, alt uçta kist içerisinde sıvı-
kan seviyesi veren hemorajik kısmı mevcuttu (Şekil 
1). Hasta nöromonitörleme altında C4-T1 sol hemi-
laminektomi ve solda DREZ bölgesinden miyelotomi 
yapılarak ameliyat edildi ve total tümör rezeksiyonu 
sağlandı. Patoloji sonucu Ependimom grade II olarak 
geldi. Postoperatuvar dönemde belirginleşen (destek-
le yürüyebilme) motor kayıplar ilerleyen aylar içeri-
sinde kısmen düzeldi. Postopeatuvar altıncı aydaki 
son kontrolünde bağımsız yürüyebilmekte ve kendi 
ihtiyaçlarını görebilmekteydi. Bu dönemde yapılan 
kontrol MRG incelemesinde postoperatuvar değişik-
likler ve omurilikte atrofi görülmekte (Şekil 2).

Sonuç ve anahtar noktalar

Ependimomlar ventriküler sistemi ve spinal kanalı 
döşeyen ependim hücrelerinden köken alan glial 
tümörlerdir. Çocukta kranial, erişkinde spinal alanı 
daha çok tutarlar. Spinal ependimomlar erişkinlerde 
en sık görülen intramedüller tümörlerdir. MRG’de 
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santral yerleşimli, düşük T1 ve yüksek T2 sinyal 
yoğunluğu gösteren ve kontrast tutan tümörlerdir. 
Sıklıkla yavaş büyüyen ve nisbeten selim bir tümördür 
ve iyi sınırlıdır. Çoğu olguda total cerrahi rezeksiyon 
en uygun tedavidir.  Ancak anaplazi gösteren daha 
malign formları da vardır. Subtotal rezeksiyon yapılan 
ileri evre olgularda RT tedaviye eklenmelidir.
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36. Müslüman AM, Özdemir B, Altaş K, Mirkhasilova M, 
Can SM, Kılıç M, Yılmaz A: The value of intraoperative 
neurophysiological monitoring in neurosurgery 
operations. Sisli Etfal Hastan Tip Bul / Med Bull Sisli 
Hosp. (1):1–7, 2017. 



87

Kısım B: Omurilik Tümörleri

Hemanjiyoblastomlar merkezi sinir sistemi dahil 
olmak üzere en çok serebellum ve spinal kordda görü-
lür. Sporadik olarak ortaya çıkarlar (vakaların 2/3) 
veya von Hippel-Lindau hastalığı (VHL) ile birlikte 
görülürler (vakaların 1/3) (1). Omurilik hemanjiyob-
lastomları histolojik olarak iyi huylu, cerrahi rezek-
siyon ile tamamen tedavi edilebilen vasküler tümör-
lerdir. Histolojik olarak bening olmalarına rağmen 
omurilik hemanjiyoblastomları büyüklüklüklerine, 
ödem varlığına ve bulunduğu yere göre morbidite ve 
mortaliteye neden olabilirler. Özellikle son dönem-
lerde görüntüleme yöntemlerinin gelişmesi, mikro-
cerrahi ile çıkarılmaları tanı ve tedaviyi güçlendirdi. 

KLİNİK, RADYOGRAFİK ve HİSTOLOJİK 
ÖZELLİKLER 

Hemanjioblastomlar en sık görülen üçüncü intrame-
düller omurilik tümörüdür. İntramedüller omurilik 
neoplazmaların yaklaşık %2-5’ini oluşturur. Erkek-
lerde kadınlara oranla 1,5-2 kat daha fazladır (7,9). 
Hemanjiyoblastomlar genellikle 33-35 yaş arasında 
semptomatik hâle gelirler. Spinal hemanjiyoblastom-
lar en sık servikal bölgede (%40-60), torakal (%40-
50), lomber (%5–10) ve nadir olarak kauda ekiunada 
(%1’den az) görülür (6) (Şekil 1). Genellikle omuriliğin 

arka bölümünde görülürler (7). İntramedüller (%30), 
intra-ekstramedüller (%50) veya ekstramedüller 
(%20) yerleşimli olabilirler (7).  

BELİRTİ ve BULGULAR 

Bulgular tümörün bulunduğu spinal seviyeye, tümö-
rün spinal kanal içindeki konumu, ödem varlığı ve 
sirinks kavitesi olup olmamasına göre kendini gös-
terir (7,10,11). Duyusal değişiklikler, güçsüzlük, ağrı, 
hiperrefleksi, yürüme güçlüğü, inkontinans ve bazen 
skolyoz görülebilir (7,9). Duyusal şikayetler genellikle 
posterior yerleşimli tümörlerin (yaklaşık %96’sı) var-
lığında görülür (7). Çoğu semptomatik hastada sirinks 
kavitesi vardır (11). 

Kontrastlı T1 ağırlıklı magnetik rezonans görüntüle-
me (MRG) tanı için en iyi yöntemdir (2,4). T2 ağırlıklı 
MRG peritümöral ödemi ve ilişkili sirinks kavitesini 
gösterir. Arteriyografiyi büyük hemanjiyoblastomla-
rın vasküler anatomisini göstererek rezeksiyon sıra-
sında yardımcı olmayı sağlar. Selektif embolizasyon 
veya tanısal arteriyografi cerrahi rezeksiyonu için 
gereklidir. 

Büyük ölçüde hemanjiyoblastomlar parlak kırmızı 
veya kırmızımsı sarı renktedir. Bunun nedeni son 
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Şekil 1. Nadir görülen 
L2-3 seviyesinde lomber 
MR’ da sagittal kesitlerde 
hemangioblastom görüntüsü.
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derece vasküler yapıda olması ve bol lipid (sarı) içer-
mesindendir. Histolojik olarak hemanjiyoblastomlar 
mitoz içermeyen, perisitlerle kaplı çok sayıda kılcal 
damar ve endotel hücreleri içeren iyi huylu tümörler-
dir. Histolojik paternlerde vasküler proliferasyon ile 
ilişkili kist ve mikrokist bulunur. 

Spinal hemanjioblastom tanılı tüm hastalar VHL açı-
sından araştırılmalıdır (3). Çünkü hemanjioblastom 
ve VHL birlikteliği fazladır ve birbirleri ile ilişkilidir. 
VHL’de feokromositoma sık görülmesi nedeniyle 
(hastaların %10-20’si) hemanjioblastom tedavisi 
gören tüm hastalar feokromositoma varlığı açısından 
ameliyattan önce değerlendirilmelidir. 

TEDAVİ 

Hemanjiyoblastomlar için birincil tedavi mikrocerra-
hi rezeksiyondur. Sporadik olarak ortaya çıkan spinal 
hemanjiyoblastomlar VHL’li olan hastalarda meydana 
gelenlerden farklıdır. Sporadik olarak gelişen hasta-
larda tümör rezeksiyonu genellikle tanı için gereklidir 
ve semptom oluşumundan önce çıkarılmasını gerekti-
rir. Omurilik hemanjiyoblastomları değişken büyüme 
paternleri (uzun süre sessiz olanlar dahil) nedeniyle 
ömür boyu birden fazla ameliyat gerektirebilir. VHL’li 
hastalarda ameliyat endikasyonları ödem veya sirinks 
ile ilişkili olduğu belirti ve semptomların varlığına 
dayanır. VHL’li hastalarda asemptomatik omurilik 
hemanjiyoblastomları klinik olarak takip edilebilir. 
Ancak semptomatik hâle geldiklerinde rezeke edil-
melidir. Semptomatik olan hemanjiyoblastomların 
çıkarılmaması ilerleyici nörolojik defisitlere neden 
olabilir. 

CERRAHİ TEKNİK 

Spinal hemanjioblastomların çoğu posteriorda yer 
alır. Bu nedenle tümörleri çıkarmak için posterior 
yaklaşım uygun olacaktır. Posterior yerleşimli tümör-
leri çıkarmak için opere edilecek seviye belirlendikten 
sonra orta hatta insizyon yapılır. Katlar anatomik 
planda açılarak derinleşilir. Spinöz çıkıntılar alınır. 
Rostrale ve kaudale doğru laminektomi yapılır ve 
gerek olması durumunda laminektomi genişletilebi-
lir. Yer tespiti açısından ultrason kullanılabilir. Dura 
rostral ve kaudale doğru lineer bir insizyonla açılır. 
Mikroskop cerrahi alana çekilir ve araknoid açılır. 
Tümörün sınırından geçen damarlar ve pia tümörden 
diseke edilir ve gereklilik hâlinde bipolar kullanılarak 
hemostaz sağlanır. Tümör total çıkarılacaksa için-
deki duyusal sinirler tümörün sınırında kesilmelidir. 
Sirinks kavitesi olan hastalarda tümör çıkarıldıktan 
sonra sirinks kavitesine müdahale etmeye gerek 

yoktur. Çünkü sirinks oluşumunun nedeni altta yatan 
hemanjioblastomdur (7). Tümör alındıktan sonra dura 
sızdırmaz şekilde kapatıldıktan sonra katlar anatomik 
şekilde usulüne uygun kapatılır. Birçok hastada ame-
liyat sonrası erken dönem yeni belirtiler ve bulgular 
gelişebilir (7). Bu nörolojik değişiklikler geçici olup 
genellikle 2-6 hafta sürer. 

Ameliyat sonrası görüntüleme çalışmalarının yapıl-
ması ve rezeksiyon sonrası takip süresi sporadik ve 
VHL ile ilişkili tümörleri olan hastalarda arasında 
farklılık gösterir. Genel olarak tüm hastalar 3 ile 6 
ay sonra kontrastlı spinal MRG ile takip edilmelidir. 
Mümkünse kitle total eksize edilmelidir (7). Tümörü 
kısmen rezeke edilen hastalar tümör büyümesinin 
ilerlemesi ve nüks için ek cerrahi gerektirebilecek 
semptomlar nedeniyle önemli risk altındadır (3). Bu 
nedenle, sporadik olarak ortaya çıkan ve tam rezek-
siyon olan hastalarda takip süresi 6 ile 12 ay olabilir. 

Spinal hemanjioblastomlarda radyoterapinin rolü tam 
olarak net değildir. Ancak tam veya kısmi ışınlama 
hemanjiyoblastomatozis olgularında düşünülebilir. 
Stereotaktik radyocerrahi izole merkezi sinir sistemi 
hemanjioblastomların tedavisinde denenebilir. Kon-
vansiyonel radyoterapi sistemik hemanjiyoblastom-
ları (omurilik dahil) önleyebilir (8). Radyocerrahide 
tümörün boyutu önemlidir. Hemanjiyoblastomları 
büyük olanlar (hacim olarak 3 cm3’ten büyük) ve kist-
lerle ilişkili olanların başarı şansı daha düşüktür (8). 

Özellikle VHL hastalığı ile birlikte hemanjioblastomu 
olanlarda yeni tedavi modelleri ortaya atılmaktadır. 
Bu terapiler VHL’nin heterozigotluk kaybı ile ilişkili 
geni (kromozom 3p25) olarak bilinen moleküler anor-
malliklerini hedef alır (5). VHL gen fonksiyonunun 
kaybı anormal protein oluşması ile sonuçlanır.  Bu gen 
tümör baskılayıcı bir proteindir. Anormal veya eksik 
pVHL fonksiyonu, vasküler ekspresyonun artmasıyla 
ve anormal anjiogenesizle sonuçlanır. Bu anormal 
genin baskılanması tedavi şansını artıracaktır. 

ÖZET 

Omurilik hemanjiyoblastomları histolojik olarak iyi 
huylu tümörlerdir. Büyüklükleri, yerleri ve boyutları 
nedeniyle morbidite ve mortaliteye sebep olabilirler. 

Sporadik  ve VHL ile birlikte görülen hemanjioblas-
tomların farklı yaklaşım ve takipleri vardır. Genellikle 
bunların tedavisi cerrahi rezeksiyondur. Sporadik 
olanlarda tanı konulduğunda cerrahi düşünülmeli, 
VHL’nun eşlik ettiği kitlelerde semptomatik hâle gel-
diğinde cerrahi planlanmalıdır. 
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GİRİŞ

Schwannomlar, spinal kanalı tutan tüm primer 
tümörlerin %25’ini oluştururlar (12). Yıllık 100.000 
kişide 0,3 ile 0,4 oranında görülen; spinal kanalın 
tümünde görülebilen, yavaş büyüyen iyi huylu tümör-
lerdir. Genellikle oldukça yüksek ve kalıcı morbiditeye 
sahiptirler. Zorlu kafa tabanı yaklaşımları gerektiren 
kranial yerleşimli benzerlerinin aksine, spinal kanalın 
schwannomları çok daha düşük risk yüksek fayda pro-
fili ile standart yaklaşımlarla tam olarak çıkarılabilen, 
semptomlarda belirgin gerileme sağlanabilen tümör-
lerdir. Bu operasyonların zorluğunu artırabilecek 
faktörler tümörün büyüklüğü, konumu, kord sıkış-
masının derecesi, komşu sinir köklerine yapışması, 
vaskülaritesi ve önemli bir işlevsel sinir kökünden 
köken alması olarak sıralanabilir.

Schwannomların yaklaşık %95’i soliter ve sporadiktir, 
kalan yüzde %5 çoklu Schwannomlar olup Nörofibro-
matozis Tip 2 (NF2) veya Schwannomatosis ile ilişki-
lidir (21,25,29, 31). 

Sporadik spinal schwannomlar yaşamın üçüncü ve 
yedinci on yılı arasında görülmekle beraber, dört 
ve beşinci dekatta zirve yapar. Spinal schwannoma 
epidemiyolojisine ilişkin klinik ve cerrahi serilerin 
çoğunda erkek ve kadınların eşit şekilde etkilendiği 
görülmektedir (51). Spinal köklerde, spinal kordun 
pial yüzeyden yaklaşık 1 mm uzağında santral sinir 
sistemi (SSS) periferik sinir sistemine değişir. Bu 
bölgenin distalinde oligodendrositler, schwann hüc-
releri ile yer değiştirirler. Schwann hücreleri sinir 
kökünün miyelin kılıfını oluşturur. Schwannomlar 
Schwann hücresinden kaynaklanırlar. Schwannom’a 
alternatif olarak kullanılan tanımlamalar; nörinom 
ve nörilemmomdur. Schwannom: orijin aldığı hücreyi 
belirttiğinden daha uygun bir tanımlamadır. Spinal 
schwannomlar, nörofibromlarla birlikte sinir kılıfı 
tümörleri kategorisine aittir. Etiyoloji, lokalizasyon 
ve histolojisinde farklılıklar içermektedir .

Nörofibromatozis (NF), beyin, omurilik, organlar, deri 
ve kemikler dahil olmak üzere merkezi veya periferik 

sinir sistemi tümörlerinin gelişimi ile karakterize bir 
nörokutanöz sendromdur. Üç tür NF vardır: NF1 tüm 
vakaların %96’sını, NF2 %3’ünü ve schwannomatosis 
%1 den azını oluşturur.

Nörofibromatozis tip 1, 3.000 kişiden 1’ini etkileyen 
yaygın bir genetik hastalıktır. NF1, otozomal domi-
nant bir şekilde kalıtılır ve çoklu kutanöz café-au-
lait lekeleri ve nörofibromlar ile karakterizedir. NF1 
geni 17q11.2. kromozom lokusunda lokalizedir. Gen 
ürünü, Ras aracılı sinyal yolunun bir tümör baskıla-
yıcısı olan nörofibromindir. NF1’li hastalarda düzgün 
işleyen bir nörofibromin yoktur. Ek olarak, malignite 
gelişimini kolaylaştıran mTOR yolunun upregülas-
yonu vardır. NF1’li hastalarda nörofibromlar bulunur 
(15). Nörofibromatozis tip 2 (NF2), tümör baskılayıcı 
olan merlin üreten kromozom 22deki NF2 genindeki 
mutasyonlar bu sendromdan sorumludur. Sinir sis-
teminin çoklu tümörlerine yatkınlığa sebep olan bir 
sendromdur. Bunların en yaygınları bilateral vesti-
büler schwannomlar, intrakraniyal ve spinal menin-
giomlar ve omurga tümörleri de bu durumun önemli 
bir bileşenidir. NF2’li hastaların yaklaşık %90’ı spinal 
tümör tanısı almaktadır; bu hastalarda en sık schwan-
nomlar görülmektedir. NF2’deki schwannomlar, kom-
şu sinirlere yapışıklıkları yüksek defisit oranlarıyla 
daha agresif olarak kabul edilir (34,39).  

Schwannomatosis olarak da adlandırılan, çoklu 
schwannomlar nörofibromatozların üçüncü formu 
olarak kabul edilir. Schwannomatosis, her iki vesti-
büler sinirde schwannom yokluğunda vücudun diğer 
bölgelerinde schwannom oluşturmaya yatkınlık ile 
karakterizedir. En az iki adet schwannoma tespiti 
gerekir. Vakaların çoğuna, kromozom 22 üzerindeki 
tümör baskılayıcı genlerin SMARCB1 veya LZTR1’de-
ki patojenik varyantların inaktive edilmesi neden olur 
(26,29). 

Nörofibromlar, klinik ve radyografik olarak schwan-
nomlardan ayırt edilemezler. Büyüme paternleri bir 
sinirin çoklu fasiküllerine invaziv iken schwannomlar 
komşu fasiküllerin yerini alır ve kapsüllü kalır. Nöro-
fibromların cerrahi tedavavisinde total rezeksiyon 
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sağlamak için kök sakrafikasyonu gerekmektedir. 
Nörofibromların malign transformasyon potansiyeli 
düşük olsa da, geleneksel schwannomlardan %5-10 
daha yüksektir, bu da subtotal rezeksiyon durumunda 
adjuvan radyoterapi gerekliliğinin düşünülmesine yol 
açar (26).

Schwannoma dorsal veya ventral rootletlerin birin-
den gelişir. Schwannomların sadece %2-5’i saf 
motor ventral rootletlerden gelişir. Geri kalanlar ise 
duyusal rootletlerden gelişmektedir (19). Bu duyusal 
orijin, tümörün ve ilişkili sinir kökünün tamamen 
çıkarılmasına izin verirken, motor sinir kökü orijinli 
vakalarda bile, nörolojik defisite neden olmadan tam 
total rezeksiyon elde etmek için motor sinir rootleti 
tümörle birlikte sakrifiye edilebilir (16).

Bu durumu açıklamak için birkaç hipotez öne sürül-
müştür;

Plastisite; komşu motor sinirlerin fonksiyon kaybı 
yaşanan sinirin fonksiyonunu alacak şekilde plastisi-
tesi olduğu öne sürülmüştür. (Örneğin. bir C5 motor 
sinir schwannoması, etkilenmemiş C4 ve C6 motor 
sinirleri tarafından kompanse edilir).

Kronik sessizlik; Yukarıda açıklanan plastisite ile 
bağlantılı olarak, tümörün yavaş büyümesiyle uzun 
süren kompresyon ve devaskülarizasyon yoluyla 
motor sinirin fonksiyonunu yerine getirememesi 
süreç içerisinde, komşu motor sinirlerin ilgili sinir 
fonksiyonunu üstlenmesi anlamına gelir (16). 

Fonksiyon gören çoklu rootlet: Tümör, siniri oluş-
turan birçok rootletten birisinden kaynaklanır ve bu 
nedenle tek rootletin sakrifiye edilmesi: İlgili rootlet 
ameliyat sırasında elektriksel aktivasyon gösterse 
bile, aynı fonksiyonda görev alan çok sayıda başka 
rootlet olduğu için genel iletkenliğini zayıflatmakla 
birlikte önemli ölçüde fonksiyon kaybına yol açma-
maktadır. 

Tablo 1. Nörofibromatozis Tanı Kriterleri

Nörofibramatozis Tip 1 Nörofibramatozis Tip 2 Schwannomatosis

En az iki kriter Herhangi birinin varlığı
30 yaş üzerindeki hastalarda 
kriterlerin tümü

1. Prepubertal dönemde >5 
mm çapında ve postpubertal 
bireylerde >15 mm çapında altı 
veya daha fazla café-au-lait 
makülleri. Her lezyon için en 
uzun çap ölçülür.

2. Herhangi bir tipte iki veya 
daha fazla nörofibrom veya bir 
pleksiform nörofibrom

3. Aksiller veya kasık bölgelerinde 
çillenme.

4. Optik glioma.
5. iki veya daha fazla Lisch nodülü 

(iris hamartomları).
6. Sfenoid displazi veya 

psödoartrozlu veya 
psödoartrozsuz uzun kemik 
korteksinin kalınlaşması gibi 
belirgin bir kemik lezyonu.

7. Yukarıdaki kriterlere göre NF1’li 
birinci derece akraba (ebeveyn, 
kardeş veya çocuk) varlığı.

1. 70 yaşından önce bilateral 
vestibüler schwannomalar

2. 70 yaşından önce tek taraflı 
vestibüler schwannoma ve 
NF2’li birinci derece akraba (tek 
başına kardeş değil) varlığı[48]

3. Aşağıdakilerden herhangi ikisi: 
meningiom, vestibüler olmayan 
schwannoma, ependimom, 
katarakt; ve

· NF2 ile birinci derece akraba; 
veya

· Tek taraflı vestibüler 
schwannoma ve negatif 
LZTR1 testi (iki veya daha 
fazla intradermal olmayan 
schwannoma varsa)

4. Çoklu meningiomlar ve:
· Tek taraflı vestibüler 

schwannoma; veya 
· vestibüler olmayan 

schwannoma, ependimoma, 
katarakt

5. Kandan konstitusyonel veya 
mozaik patojenik NF2 gen 
mutasyonu veya aynı bireyde 
iki ayrı tümörden özdeş 
mutasyonun tanımlanması 

• İki veya daha fazla intradermal 
olmayan schwannom, en 
az biri histolojik olarak 
doğrulanmış

• NF2 için tanı kriterlerinin 
karşılanmaması 

• Yüksek kaliteli MRI 
taramasında vestibüler 
schwannoma kanıtı olmaması

• NF2‘ye sahip birinci derece 
akraba olmaması

• Bilinen yapısal NF2 patojenik 
varyantı olmaması

• Patolojik olarak doğrulanmış 
bir vestibüler olmayan 
schwannoma ek olarak 
yukarıdaki kriterleri karşılayan 
birinci derece bir akraba varlığı
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Bu kavramlar sıklıkla hastaların neden postoperatif 
motor defisitleri olmadığını veya sinir kökünün sak-
rifiye edilmesi ile schwannoma çıkarıldıktan sonra 
oluşan defisitlerin geçici olup zamanla düzelmesini 
açıklar (16,45). 

İlgili sinir afferent ve/veya efferent komponentleri 
ameliyat sırasında stimüle edildiğinde tek fonksi-
yonel sinir kökü tespit edilirse, mümkünse sinirin 
sakrifiye edilmesinden kaçınılmalıdır aksi takdirde 
Schwannom rezeksiyonu sonrası kalıcı bir motor 
defisit gelişebilir.

Lokalizasyon 

Spinal schwannomlar herhangi bir spinal bölgede 
ortaya çıkabilir, ancak daha çok lomber ve servikal 
kanalda görülür. Seppala ve ark.’nın (1995) serisinde 
tüm Schwannomların %26’sı servikal, %39’u lomber 
bölgede tespit edilmiştir (47). Safavi – Abbasi ve 
ark.’nın soliter spinal Schwannomalı 128 olguluk 
serisinde lezyonların %46’sı lomber, %28’i torakal, 
%26’sının servikal bölgede yerleşim gösterdiği bildi-
rilmiştir (44). Safaee ve ark. 162 vakalık Schwannom 
serisinde, %76’sının intradural olduğunu; %27’sinin 
servikal omurgada, %34’ünün torasik omurgada ve 
%39’unun lomber omurgada saptandığını belirtmiş-
lerdir (43). 

İntradural schwannomlar sinir köklerinin anatomik 
özellikleri yani spinal korttan foramenlere kadar olan 
mesafenin uzunluğu nedeniyle torasik ve lomber 
bölgelerde sık görülür. Servikal bölgede intradural 
kök segmentinin kısa olması ayrıca transdural tümör 
büyümesinde karşılaşılan anatomik bariyer nedeniyle 
intraspinal, foraminal (genellikle daha dar) ve ekstra-
foraminal bileşenler içeren dumbble Schwannomlar 
servikal omurgada daha sık görülmektedir. 

Schwannomların yaklaşık %70’i tamamen intradu-
ral, %15’i tamamen ekstradural ve %15’i hem intra 
hem de ekstraduraldir. İntramedüller schwannomlar 
%1’den daha az görülmektedir (20). 

Seppala ve ark., Conti ve ark uzun dönem takip 
ettikleri serilerinde sırayla Schwannomların %49 
ve %84’ünün intradural, %8 ve %32’sinin tamamen 
ekstradural, %1 ve %19’unun hem intradural hem de 
ekstradural, %6 ve %23’ünün kum saati olduğunu, her 
iki çalışma da %1’inin intramedüller olduğunu bildir-
mişlerdir. İntramedüller nadir vakaların spinal kor-
dun vasküler yapılarına eşlik eden perivasküler sinir 
kılıflarından kaynaklandığı düşünülmektedir (12,47). 

Klinik Bulgu 

Hastaların klinik semptomları tümörün konumuna, 

spinal kord ve ve sinir kökleri ile olan anatomik iliş-
kisine bağlıdır. İyi huylu yapıları gereği, Schwanno-
malar, kitle etkisi ile herhangi bir semptomla klinik 
bulgu vermeden önce uzun süre büyüyebilir. Teşhis 
öncesi semptom süreleri 1 ile 4 yıl arasında değişmek-
tedir. Tipik olarak, hastalar fokal ağrı ve komşu nöral 
yapıların kompresyon belirtileri, geç gelişen nörolojik 
defisitlerle ile başvururlar. Başvuru sırasında en sık 
tarif edilen şikayet dura’nın gerilmesine bağlı lokali-
ze, spinal kök kompresyonu nedeniyle tek taraflı radi-
küler ağrıdır. Parestezi gibi duyusal bozukluklar da 
ortaya çıkabilir. Daha az görülen semptomlar, motor 
fonksiyon veya sfinkter fonksiyonunun bozulmasıdır. 
Servikal ve torasik bölgede tümörün spinal kord bası-
sına bağlı olarak myelopatiye bağlı sıklıkla bir veya 
daha fazla ekstremitede güçsüzlük, uyuşukluk ve 
oldukça belirgin yürüyüş değişiklikleri ile dengesizlik 
ile başvururlar. Mesane ve bağırsak tutulumu genel-
likle geç bulgudur ve konus’u etkileyen lezyonlarda 
daha sık görülür. NF2 hastalarının, NF2’si olmayan 
hastalara göre nörolojik defisit geliştirmesi daha 
olasıdır. Bu nedenle NF2 Schwannomlarında, yürüme 
ataksisi ve diğer motor defisitler ilk belirtiler olarak 
ortaya çıkar, bunu genellikle ağrı izler (7,10,52). 

Görüntüleme Özellikleri 

Kontrastsız ve gadolinyum kontrastlı spinal manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG), spinal tümörlerinin 
tanısında, anatomik yerleşiminin ve boyutunun 
belirlenmesinde günümüzde ilk tercih edilen ince-
leme yöntemidir. Schwannomların tipik özellikleri: 
T1 izointense (%75 izointens %25 hipointens), T2 
hiperintens (genellikle miks sinyal) ve kontrastlanma 
göstermesidir. Kontrastlı kesitlerde çoğu schwannom 
homojen kontrastlanma gösterse de, hemoraji ve 
kistik dejenerasyona bağlı heterojen veya halkasal 
tarzda kontrastlanma görülebilir. Malign formları 
heterojen kontrastlanma eğiliminde olmalarına kar-
şın, iyi ve kötü huylu ayırımında güvenilir değildir. 
Schwannom’lu 92 hasta üzerinde yapılan bir çalış-
mada, tümörlerin %55.4’ünün T2 ağırlıklı MRG de 
hiperintens ve %58.7’sinin T1 kontrastlı görüntüle-
mede halka tarzında kontrastlanma artışı gösterdiği 
bildirilmiştir (27). [NF1 ve NF2’li olgularda asemp-
tomatik tümörleri de saptayabilmek amacıyla, tüm 
nöral aks kontrastlı MRG ile taranmalıdır. Bilgisayar 
topografisinde (BT) hipo-hafif hiperdens görülebilir 
ancak intratekal kontrast olmadan spinal korddan 
ayırt edilemeyebilir. Kemik anatomideki değişiklikleri 
tanımlanmada yardımcı olabilir. Postmiyelografik 
BT uygulamaları ise son dönemde spinal tümörlerin 
değerlendirilmesinde güvenilir yöntem olarak kulla-
nılmaktadır (38). Direkt grafilerde olguların %50’sin-
de tanı koyduracak değişiklikler vardır. Artmış nöral 
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CNS tümör tiplerinde olduğu gibi, ki67 indeksi artık 
rutin olarak değerlendirilmektedir ve kabaca rekkü-
rens potansiyeli ile ilişkilidir (48). 

Çoğu schwannom, omuriliği invaze etmeyen ancak 
spinal kordu deplase eden ve kistik, ksantomatöz veya 
hemorajik değişiklikler içerebilen kapsüllü globoid 
kitlelerdir. Genellikle küçük olmasına rağmen, alt 
lomber ve sakral bölgelerdeki schwannomlar önemli 
ölçüde büyüyebilir ve paravertebral boşluğa uzaya-
bilir ve dejeneratif vasküler değişikliklerle beraber 
nekroz görülebilir. Konvansiyonel, melanositik olma-
yan schwannomlar ve bunların varyantları histolojik 
olarak WHO Grade I’e karşılık gelir.

Nörofibromlar 

Benign, iyi sınırlı, intranöral ya da infiltratif ekstra-
nöral gelişim gösteren, DSÖ sınıflamasına göre grade 
I olan sinir kılıfı tümörleridir. Nörofibromlar kapsül-
süzdür ve schwannomlardan nispeten daha yumuşak, 
daha jelatinimsi kıvamdadır ve çıktıkları sinirde fusi-
form genişleme oluştururlar.

Multipl ve pleksiform nörofibromlar tipik olarak 
nörofibromatozis tip I ile ilişkilidir (4). 

Sporadik olan tümörler soliter ya da multipl olabilir-
ler. Sıklıkla servikal bölgede yerleşirler (28). Sporadik 
nörofibromların çoğu kutanöz nodüller olarak ortaya 
çıkar ve nadiren spinal kökleri tutar. Fakat NF1’li 
hastalarda; spinal tutulum yaygındır ve malign trans-
formasyon riski mevcuttur.

Histolojik olarak iyi diferansiye schwann hücreleri 
yanında neoplastik olmayan perinöral benzeri hücre-
ler, fibroblastlar, mast hücreleri, miksoid/ kollagenöz 
matriks, rezidü akson ya da ganglion hücreleri içerir. 
Nörofibromlar genellikle homojen olarak hiposel-
lülerdir. Nörofibrom içinde gösterilebilen rezidü 
akson yapıları mevcuttur. Büyük nörofibromlarda 
psödomeissner korpüskülleri ve melanotik hücre-
ler olabilir. Schwannomlardaki antoni B alanlarını 
andıran görünüm olmakla birlikte, Antoni B, verocay 
cisim genellikle yoktur. İmmunohistokimyasal olarak 
tümör hücreleri S100 ve SOX10 ile ekspresyon göste-
rirler ancak schwannomdan daha az hücre reaktiftir. 
GFAP ekspresyonu görülebilir. Nörofibroma, atipik 
ve pleksiform nörofibrom varyantlarını içermekte-
dir. Atipik nörofibromda, yüksek sellülerite, saçılmış 
mitotik figürler, monomorfik sitoloji ve/veya fasi-
küler büyüme paterni sitolojik atipiye eşlik eder ve 
düşük grade’li MPSKT’leri ile karışabilir. Pleksiform 
nörofibroma, tümör hücreleri ve kollajen tarafın-
dan genişleyen, genellikle merkezlerinde rezidüel 
demetlenmiş sinir lifleri gösteren çoklu fasiküllerin 

foraminal çap, interpediküler mesafe, posterior 
vertebral cisimlerin yuvalanma ve pediküllerin eroz-
yonu tanımlanabilir. Manyetik rezonans anjiyografi 
(MRA) ve konvansiyonel anjiyografi komşu vasküler 
anatomiyi tanımlamak ve ekstradural uzanımı olan 
tümörlerde vertebral arter ile ilişkisini belirleyerek 
cerrahi planlamada fayda sağlamaktadır.

Patoloji 

Konvansiyonel schwannomalar, fokal olarak çok sayı-
da olabilen inflamatuar hücreler dışında tamamen 
neoplastik Schwann hücrelerinden oluşan iyi huylu 
sinir kılıfı tümörleridir. İki temel yapı, değişik oran-
larda mevcuttur: biri nükleer palizadlanma yapan sıkı 
fasiküller oluşturan Antoni A alanları ikincisi hüc-
relerin gevşekçe yerleştiği daha az sellüler Antoni B 
alanlarıdır. Tümörü oluşturan schwann hücreleri hüc-
re sınırları belirsiz eozinofilik sitoplazmalıdır. Antoni 
A alanındaki hücreler normokromik, iğsi şekilli veya 
yuvarlak nükleuslu hücrelerdir. Antoni B alanlarında 
ise tümör hücreleri daha küçük, yuvarlak- oval nük-
leusludur. Antoni A alanlarındaki hücreler paralel 
sıralanıp “verocay” cisim adı verilen palizadlanmalar 
oluşturabilir. İmmunohistokimyasal olarak tümör 
hücreleri yaygın kuvvetli S100 ekspresyonu, sıklıkla 
SOX10, GFAP ekspresyonu gösterirler. Schwannom 
hücreleri bazal membran içerdiği için perisellüler 
kollagen IV ve laminin ekspresyonu da izlenir, düşük 
Ki-67 proliferasyon indeksine sahiptirler.

Spinal schwannomların büyük çoğunluğu konvansi-
yonel olarak sınıflandırılırken; diğer varyantlar ara-
sında sellüler, pleksiform ve melanotik Schwannom-
lar bulunur (3). Konvansiyonel schwannomlar, malign 
transformasyon için son derece düşük potansiyele 
sahipken, daha nadir olarak görünen özellikle sellüler 
ve melanotik formlar transformasyon için daha yük-
sek bir eğilime sahiptir.

Sellüler Schwannom, konvansiyonel schwannomdan 
farklı olarak hipersellülerite, iğsi hücre morfolojisi, 
hiperkromazi, atipi, mitoz artışı gibi nedenlerle 
malign periferik sinir kılıfı tümörleri (PSKT) ile 
karışabilir. Ağırlıklı olarak veya sadece Antoni A 
dokusundan oluşan hipersellüler bir varyanttır ve iyi 
biçimlendirilmiş Verokay cisimlerinden yoksundur. 
Pleksiform schwannoma, genellikle ekstremitelerin 
deri veya deri altı dokularında ortaya çıkan multino-
düler bir varyanttır. Melanotik schwannoma, yoğun 
pigmentli, kapsüllenmemiş, melanozomlu Schwann 
hücreleri ve melanositik belirteçler için pozitiflik 
içeren nadir bir schwannoma alt tipidir. Melanotik 
olanlarda malign transformasyon konvansiyonel 
schwannomdan daha sıktır (29). Rekkürens pleksi-
form ve sellüler tip schwannomlarda daha sıktır. Tüm 
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rezeksiyonu gerçekleştirilebildiği bildirilmiştir, 
Laminoplasti postoperatif instabilite, skar dokusunu 
azaltma, rekürren cerrahi girişimi kolaylaştırmak 
için önerilmektedir (24,40). Tümörün lokalizasyonu 
cerrahi yaklaşım ve tekniği belirlerken rol oynar. 110 
hastada uygulanan cerrahi teknikler: mikrocerrahi 
ile laminektomi, hemilaminektomi ve pedikül vidası 
fiksasyonu ile laminektomi hastaların sonuçları (kan 
kaybı, hastanede kalış süresi, ağrı skorları) bağla-
mında karşılaştırılmış: hemilaminektominin servikal 
tümörlerin çıkarılmasında, laminektominin torasik 
tümörlerde pedikül vidası ile laminektominin lomber 
tümörlerin çıkarılması için en uygun yaklaşım oldu-
ğunu bildirilmiştir (55).

Standard posterior laminektomi ve mikrocerrahi 
uygulanırken: tümör lokalizasyonuna uygun kesi 
yeri floroskopi ile belirlendikten sonra laminektomi 
için yeterli insizyon yapılır. Uzun dönemde instabi-
lite oluşturmamak için fasetleri koruyarak mümkün 
olduğunca santral bir laminektomi yapılmalıdır. 
Lateral epidural boşluklara kanama durdurucu 
ajanlar (Floseal/surgiflo) ile mümkün olduğu kadar 
dural açıklığı engellememesi için pamuk koymaktan 
kaçınmaya çalışarak hemostaz sağlanılmalıdır. Dura 
açılmadan önce, alttaki kitlenin yerini belirlemek ve 
uygun ölçüde laminektomi yapıldığını doğrulamak 
için transdural ultrason kullanılabilir (Şekil 1) (41).

Dura açılımı sırasında araknoid tabakayı korumak 
gereklidir. Böylece BOS çıkışı sınırlandırılabilir. 
Dura açılımı sırasında araknoid açılırsa hızlı ve fazla 
miktarda BOS çıkışı olabilir bu da epidural boşluk-
tan kanamaya neden olabilir. Büyük tümörlerde kök 

tutulumu ile tanımlanan bir varyanttır. Majör sinir-
lerin nörofibromları ve pleksiform nörofibromlar, 
büyük pleksiform tümörlerin %5-10’unda meydana 
gelen malign transformasyon ile MPNST’nin öncüleri 
olarak kabul edilir. Sporadik nörofibromlarda malign 
transformasyon nadirdir.

Cerrahi Yaklaşımlar

İntradural Tümörler

Semptomatik veya büyüyen spinal schwannomlar için 
seçilecek ilk tedavi yöntemi cerrahi girişimdir. Amaç 
semptomların giderilmesi ve rekürrensin önlenmesi-
dir. Nörofibromatozis dışında total eksizyondan sonra 
rekürrens nadirdir ve çoğu durumda tam iyileşme elde 
edilebilir (18). Tüm spinal schwannomların yaklaşık 
üçte ikisi intradural ekstramedüllerdir (8). İntradural 
tümörler, nöral yapılara komşuluğu ve kompresyonu 
nedeniyle, tipik olarak ekstradural muadillerinden 
daha küçük bir boyutta iken semptomatik olurlar. Spi-
nal kanal içinde sınırlı olduklarından semptomların 
ortaya çıkma olasılığı daha yüksektir. Tümör boyu-
tuna ve lokalizasyonuna bağlı olarak kullanılabilecek 
çok sayıda cerrahi yaklaşım ve teknik vardır (33). 

Bu tümörlein büyük çoğunluğunda total rezeksiyon 
için, standard posterior laminektomi ve mikrocerrahi 
tekniklerinin kullanılması yeterli olabilir (50). 

Uygun olgularda laminotomi/laminoplasti, hemila-
minektomi, interlaminar ve minimal invaziv diğer 
cerrahi teknikler kullanılmaktadır. Unilateral lami-
nektomi interlaminar yaklaşım gibi minimal invaziv 
seçenekler kullanılarak stabiliteyi koruyarak daha 
fazla postoperatif ağrı kontrolü sağlandığı ve tümör 

Tablo 2. İntradural Tümörlerde Cerrahi Yaklaşım ve Teknik

Bölge Tümör lokalizasyonu Cerrahi yaklaşım ve teknik

Servikal

Ventral (orta hat) Anterior girişim (örn, korpektomi) +/- posterior füzyon
Ventral (lateral)

Posterior girişim (örn, laminektomi) veya posterolateral girişim 
(örn, fasetektomi)+/- füzyon

Lateral reses
Dambıl
Dorsal

Torasik

Ventral Anterior girişim (eg, torakotomi+korpektomi+füzyon)
Lateral Posterior girişim temelli yaklaşımlar (örn, transpediküler, 

kostotransversektomi ve füzyon)Dambıl
Dorsal Laminektomi veya laminotomi +/-fasetektomi +/- füzyon

Lomber/ 
sakrum

Ventral

Laminektomi veya laminotomi +/-fasetektomi +/- füzyon
Lateral
Dambıl
Dorsal



Güçlühan Güçlü, Özkan Ateş

96

kolaylaştıracaktır. Ancak tümör yüzeyine yapışan 
araknoid tabaka mevcut ise tümörden ayırmak için 
çaba gösterilmeli gerçek tümör kapsülü ortaya konul-
malıdır. Tümör kapsülü üzerinde çalışılması tümö-
rün mobilize edilmesini ve kapsüle adheze olmuş 
sinir köklerini disseke ederek ayrılmasını çok daha 
kolaylaştırmaktadır. Ventral sinir kökü aynı araknoid 
yüzeyi paylaşabilir. Bu nedenle, bu araknoid tabakayı 
disseke edilmeden tümöre çıkarılmaya çalışılırsa 
ventral sinirin hasar görme riski vardır (2). Tümörün 
çıkarılma şekli, tümörün büyüklüğüne, kıvamına, 
vaskülaritesine ve çevresindeki köklere yapışıklığına 
bağlı değişiklik gösterir. Genellikle tümör ile spinal 
kord arasında iyi bir sınır vardır. Ancak büyük tümör-
lerde bu sınır kaybolabilir: spinal kord ve rootletlere 

herniasyonu olabilir, bu nedenle ideal olarak arak-
noid tabaka keskin bir sinir hooku ve mikromakasla 
açılmalıdır. Dura iki türlü açılabilir: 45°’lik bir açıyla 
retrovert künt hook ile istenen açıklık elde edilene 
kadar durotomiyi uzatabilir; veya beyin durasının açı-
lışına benzer şekilde 11 numara bistüri ve dura dişli 
penseti yardımıyla yavaş ve kontrolü bir biçimde bir 
dura açılışı gerçekleştirilebilir. Dura sınırları tümörün 
rahatlıkla çıkarılacağı şekilde genişletilmelidir. Dura 
durotominin uzunluğuna bağlı olarak üç veya dört 
noktadan paraspinal kaslara 4-0 sütür ile asılmalıdır. 
Bu yaklaşım epidural venöz kanamayı da azaltmakta-
dır (2). Dura açıldığında hemen karşılaşılan araknoid, 
keskin bir sinir kancası ve mikro makas yardımıyla 
ile açılmalıdır. Bu, tümörün görselleştirilmesini 

Şekil 1. Posterior laminektomi 
ile opere edilen lomber intradural 
schwanomma preoperatif ve 
postoperatif MRG.
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görmüş bir siniri aktive etmede başarısız olabileceği-
ni ve bunun yanlış negatifliklere yol açabileceğini öne 
sürmektedir. Afferent veya efferent sinirler stimüle 
edildiğinde stimülasyon varsa, tümör ve kapsül tekrar 
değerlendirmelidir. Bu durumun tümör kapsülüne 
sinir kökünün ateke olmasından kaynaklanmakta 
olasılığı ekarte edilmelidir. Nöral dokuların yapışıklı-
ğı tespit edilirse tümörden dikkatlice disseke edilmeli 
ve afferent sinir yeniden uyarılmalıdır. Fonksiyonel 
rootlet güvenli bir şekilde diseke edilemezse veya 
afferent sinir, tüm belirgin sinir dokusu disseke edi-
lerek yalıtılmasına rağmen uyarılmaya devam ederse, 
subtotal rezeksiyon için karar verilmesi gerekebilir. 
Ayrıca eğer afferent sinirin stimülasyonu mevcut ise 
kanaldaki etkilenmemiş diğer sinirler stimüle edil-
melidir. Afferent sinirin stimülasyonunun indükle-
diği aynı kas grubunun güçlü bir stimülasyonu varsa, 
o kasın gerekli aktivasyonunu sağlayan yeterince 
sağlam rootlet kaldığı varsayımıyla afferent rootle-
tin sakrifiye edilmesi tartışılabilir. Alternatif olarak, 
diğer köklerin uyarılması ile kas grubu başarılı bir 
şekilde uyarılmıyorsa, afferent sinir muhtemelen 
bu kas grubunun primer innervasyonu temsil eder 
ve sakrifiye edilmesi kaçınılmalıdır. Bu intraoperatif 
karara rehberlik edecek belirlenmiş bir başlangıç 
aktivasyon eşiği yoktur. Yapılan cerrahi işlemde total 
rezeksiyon sağlamak için, sinir sakrifikasyonuna karar 
verirken hastanın yaşı, komorbiditeleri ve rezidüel 
tümör miktarı hesaba katılmalıdır. Fonksiyonel spi-
nal seviyelerde (C5–T1 ve L3–S1) tümör rezeksiyonu 
için kök sakrifikasyonu gerektiren 31 hasta üzerinde 
yapılan bir çalışmada, postoperatif defisitlerin mini-
mal olduğu ve tümörün kaynaklandığı köklerin perop 
sıklıkla işlevsiz olduğu gösterilmiştir (19,44). Celli ve 
ark. işlevsel sinir kökleriyle birlikte (C5– C8 or L3–S1) 
çıkarılan 27 spinal schwannom veya nörofibrom tanılı 
hastada; 27 sakrifiye edilmiş sinir kökünün 4’ünde 
(%15) takipte preoperatif radiküler motor fonksi-
yonda kötüleşme bildirmiş, ancak sadece 2 olguda 
(%7) motor defisit kalıcı olmuştur. Sakrifikasyon 
sonrası nörofibromlar schwannomlardan, servikal 
bölge tümörleri lomber bölge tümörlerinden, preo-

yapışıklık artabilir. Tümörü çevreleyen sinir kökleri 
güvenli bir şekilde disseke edilmelidir. Büyük tümör-
lerde tümörün tek parça çıkarılması nöral yaralanma 
riskini artırmaktadır. Tümör yüzeyi bipolarlar kulla-
nılarak koterize edilir. Patoloji için örnekleme yapılır, 
sonrasında intralezyoner girilip ultrasonik aspiratörle 
tümör volümü azaltılır. Afferent bir sinir tespit edi-
lerek 0,3 MA ila 1,5 MA arasında stimülasyon probu 
kullanılarak uyarılmalı aynı işlem efferent sinir için 
tekrarlanmalıdır. Yüksek akımlarda ilgili kas grupla-
rında uyarı olmadığından, uyarılan sinirlerin klinik 
olarak sessiz olduğundan emin olunduktan sonra kök 
sakrifikasyonu güvenle yapılabilir. Schwannomlar 
genellikle bir dorsal kökten kaynaklanır. Nörofibrom-
lar ise birden fazla lifi içine alabilir ve ventral kök-
lerden kaynaklanma olasılığı daha yüksektir. Servikal 
ve lomber bölgede, sinir stimülasyonunda korunmuş 
motor fonksiyon gösterilebiliyorsa (0,3 mA ile 1,5 mA 
mA) lifi korumak için her türlü çaba harcanmalıdır. 
Dura 4/0 dikiş materyali ile su geçirmez biçimde 
süture edilir. 10 saniye boyunca 40 mmHg ile Valsalva 
manevrası yapılır; BOS sızıntısı varsa, defekt bir iğne 
deliğinden daha büyükse, paraspinal kas parçası ile 
desteklenmiş sutür yerleştirilir. Dura greftleri duru-
ma göre kullanılır. Fistül riskini en aza indirmek için 
fibrin glue kullanılabilir, kas fasya ve dermis standart 
şekilde kapatılır. Afferent sinir üzerinde bir stimü-
lasyon probu kullanıldığında, özellikle spinal kanalın 
sıkışıklık gösteren bölgesinde, komşu rootletlere akım 
yayılımı olabilir. Bu, afferent sinirin aktif olduğunu 
düşündüren kas gruplarının uyarılmasına yol açabilir, 
ancak aslında bunun nedeni çapraz geçiş olabilir . Bu 
nedenle, afferent siniri mümkün olduğunca tamamen 
izole etmek önemlidir. Bu, komşu nöral yapıları küçük 
bir pamuk ile yalıtarak veya afferent siniri duraya 
doğru kök, rootlet ve spinal kordtan elave ederek 
yapılabilir (Şekil 2). Daha yüksek voltajlı akım ile sti-
mülasyon yayılma etkisini indükleyebileceğinden, bu 
durumlarda 0,3/0.5 mA gibi daha düşük stimülasyon 
akımlarının kullanılması da önerilmektedir. Fakat 
bazı yazarlar, bu derecede düşük bir stimülasyon 
eşiğinin, schwannom tarafından sıkıştırılmış ve hasar 

Şekil 2. Tümör ve 
nöral yapıların ortaya 
korunarak afferent 
kökün yalıtılarak 
stimilasyonu.
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ve kord kompresyonunun derecesi göz önüne alındı-
ğında, tümörün intradural kısmı cerrahi rezeksiyon 
gerektirir. Bu tümörlerin çıkarılmasında kritik nokta 
spinal korda traksiyon hasarı vermemek için önce 
intraspinal kısmın çıkarılmasıdır. Cerrahinin amacı 
intraspinal lezyonlarda olduğu gibi nörolojik fonksi-
yonu korurken tümör rezeksiyonunu sağlamaktır. 

Spinal dambıl tümörleri hastaya özgün cerrahi yak-
laşım gerektirir. Servikal omurgada özellikle foramen 
tutulumu var ise posterior yaklaşım ile tedavi edile-
bilir. Subaksiyal servikal segmentte dambıl schwan-
noma vakalarının, ekstraforaminal bileşenin 5,4 
mm’den küçük olması durumunda minimal postope-
ratif nörolojik defisit ile total rezeksiyonun mümkün 
olduğu belirtilmiştir (14).

Tek taraflı laminektomi ve fasetektomi yapılarak 
intraspinal, foraminal ve ekstraforaminal alana eri-
şim sağlanarak total rezeksiyon mümkündür (32). 
Faset eklemi rezeksiyonu instabiliteye yol açağı için 
dambıl tümörlerin rezeksiyonunda hemilaminektomi 
ve fasetektomiye füzyon eklenilmelidir (49). Füzyon 
ihtiyacını ortadan kaldırarak stabilitenin ve eklem 
bütünlüğünün korunması amacıyla transforami-
nal rezeksiyon için mikrocerrahi veya endoskopik 
tekniklerin kullanılması da önerilmiştir (53). Fakat 
bazı yazarlar faset ekleminin korunması amacıyla 
foraminal kısmın rezeke edilmeden bırakılmasını 
gerektiğini belirtmişlerdir (17). Sıklıkla bu rezeke 
edilmeden bırakılan ekstradural kısmın uzun dönem 
takipte progrese olarak büyümediği veya büyüse bile 
büyümenin çok yavaş olduğu, stereotaksik radyo-
cerrahiye de iyi yanıt verdiği bilinmektedir (Şekil 3). 
Preoperatif semptomlarda iyileşme olmaksızın cerra-
hi morbiditenin artmasına sebep olacak durumlarda; 
tümör bırakılarak, yıllık MRG ile büyümeyi izlemek 
ve büyüme varsa stereotaksik radyocerrahi (SRS) ile 
tedavi edilmesi düşünülmelidir. Patoloji yüksek dere-

peratif motor defisiti olanlar defisit olmayanlardan 
ve servikal tümörlerde ekstradural uzantıları olanlar 
olmayanlardan daha fazla motor defisit geliştirmiştir 
(9). Bir başka çalışmada ameliyattan önce elektromi-
yogramda anormallikleri olan hastaların ameliyattan 
sonra yeni defisit geliştirme olasılığının daha yüksek 
olduğu belirtilmiştir (19). 

Sakrifikasyon sonrası gelişebilecek nörolojik defisit 
risk faktörlerin değerlendirilmesi amacıyla soliter 
spinal intradural schwannomlu (T11 ve S1 arasında) 
64 hasta ile yapılan çalışmada, ameliyat öncesi alt 
ekstremite ağrısının olmaması, ameliyat öncesi duyu-
sal veya motor fonkisyon kaybı olması, tümörün T11 
ile L2 arasında olması durumlarında sinir kökü sakri-
fikasyon sonrası defisit gelişme riskinin daha yüksek 
olduğu gösterilmiştir. Ayrıca yazarlar, yaş, cinsiyet, 
hastalık süresi, diyabet varlığı ve tümör uzunluğunun 
postoperatif defisitleri öngörmediğini belirtmişlerdir 
(54). 

İntra/ekstradural-ekstradural tümörler

Tümörlerin çoğunluğu tamamen intradural olmasına 
karşın bazıları tamamen ekstradural yerleşimlidir. 
Seyrek olarak bu tümörler intervertebral foramen-
den ilerleyerek büyümeye devam eder ve hatta 
dışarıda daha büyük bir kitle oluştururlar (Dambıl- 
Dumbbell-kum saati veya halter). Gerçek bir dambıl 
schwannoma, eşit derecede intra ve ekstradural 
kompanent içerir. En sık servikal bölgede görülür 
(2,36). Spinal dambıl tümörü üzerinde yapılan bir 
diğer çalışmada schwannomların %18’inin C2 sinir 
kökünden kaynaklandığını bildirmişlerdir (36). Dam-
bıl schwannomlar vertebrada destrüksiyona neden 
olabilir ve birden fazla sinir kökünü içerebilir; bu 
nedenle, bazı çalışmalar hastanın semptomatik olup 
olmadığına bakılmaksızın tanı konulduktan sonra 
rezeksiyon önermektedir (45). Hastanın semptomları 

Tablo 3. İntradural Schwannomlar İçin Cerrahi Risk Faktörleri

%10-20 Yeni duyu kusuru oluşması veya preoperatif var olan duyu kusurunun artması 
%5 Yeni motor kayıp oluşması veya preoperatif var olan motor kaybın artması 

%<5 Enfeksiyon
%<5 Bos fistülü /psödomeningosel 
%1-2 epidural hematom 
%1-2 füzyon gerektiren spinal instabilite 
%<l İdrar/fekal inkontinans 

Rekürens oranları
· Total rezeksiyon kök sakrifikasyonu ile eşlik ediyorsa: %1
· Subtotal /intrakapsüler rezeksiyon: %5
· Subtotal rezeksiyon ve ki 67 > 5% ise adjuvan RT önerilmektedir: %5-10 
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manipülasyonu sırasında spinal kord traksiyonunu 
önlemek için ilk olarak intraspinal bileşeni çıkarmak 
amaçlı laminektomi yapılmalıdır. Sonrasında anterior 
yaklaşım için açık torakotomi ya da son zamanlarda, 
daha yaygın olarak kullanılan video yardımlı tora-
koskopik teknikler uygulanabilir (Şekil 4). Torakos-
kopik yaklaşımlar daha az travmatiktir, daha düşük 
morbidite, daha az pulmoner komplikasyon, daha 
kısa hastane yatışı ve daha kısa iyileşme süresine 
sahiptir. Konno ve ark. torakoskopik cerrahi ile kom-

celi bir schwannoma (örneğin, melanotik veya hücre-
sel alt tip) veya nörofibroma ise bu durumda adjuvan 
radyoterapi eklenmelidir (17,49).

Ekstraforaminal uzantının masif olduğu dambıl 
lezyonları için anterior, anterior/ posterior kombine 
yaklaşımlar önerilmiştir (5,35). 

Bir dambıl tümörünün, intraspinal bölümünü spinal 
kordtan ayırmadan anterior bir yaklaşımla çıkarma-
nın tehlikeli olduğu düşünüldüğünden; tümörün 

Tablo 4. Foraminal ve Ekstraforaminal Tümör Segmentinin Rezeksiyonunu Etkileyen Faktörler

Hastaya ait faktörler: Yaş, eş tanılar
Tümörün vertebral artere komşuluğu/yaralanma riski 
Fasetektomi sonrası stabilizasyon ihtiyacı
Daha yüksek BOS fistülü oluşma riski 
Fonksiyonel spinal seviyelerde sakrifikasyon nörolojik defisiti indükleyebilir.
Artan operasyon süresi ile beraber kan kaybı da dahil olmak üzere eşlik eden riskler
Füzyon eklenmesi ile uzayan iyileşme süresi ve füzyona ait komplikasyonlar 

Şekil 3. Vertebral artere adheze rezidü bırakılarak rezeke edilen servikal schwanomma. 
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genellikle instabiliteye yol açan fasetektomiyi içerir. 
%50 veya daha fazla fasetektomi füzyon gerektirir. 
Minimal invaziv perkütan pedikül vida fiksasyonu ile 
stabilite sağlanabilir (6,46).

Son yıllarda tübüler ekartör sistemler ile mini-
mal invaziv cerrahi teknikler sık kullanılmaktadır. 
Semptomatik ve/veya büyüyen ekstraforaminal, 
ekstradural lomber schwannomlar bu yaklaşımla 
tedavi edilebilir. Faset tamamen korunabilir, böylece 
enstrümantasyon/füzyon ihtiyacı ortadan kalkar (30). 
Ayrıca XLIF/DLIF operasyonları dejeneratif omurga 
patolojisi için yaygın olarak uygulandığı için, lomber 
bölgede bu tipteki schwannomaların rezeksiyonu için 
lateral retroperitoneal yaklaşımlar da bir seçenek 
hâline gelmiştir (42).

Sakrumdaki tümörler nadirdir ve sıklıkla asemptoma-
tiktir, ancak bağırsak veya mesane disfonksiyonu gibi 
çeşitli nörolojik defisitlerle ortaya çıkabilir. Sempto-
matik hâle ulaşmadan önce spinal kanala ve pelvise 
doğru genişleyerek çok büyük boyutlara gelebilir (37) 
(Şekil 6). Sakral tümörlerin çoğu posterior yakla-
şımlarla çıkarılabilir. Daha büyük tümörler kombine 
ameliyatlar gerektirebilir. Bu tümörlerin nadir olması 
cerrahi yönetimi tartışmalı hâle getirmiştir (1,11).

NÜKS 

Spinal schwannomlar için genel olarak nüks oranı 
yaklaşık %5 olarak kabul edilir, ancak köken aldığı 
nöral dokularla birlikte total rezeksiyon yapılan 
tümörler için bu oran daha düşüktür. Subtotal olarak 
rezeke edilen schwannomların yanı sıra schwanno-
mun belirli patolojik alt tipleri için nüks oranları daha 
yüksektir (13). Schwannomaların, büyüme hızı değiş-
mekle beraber yıllık %5 oranında büyüyebilirler (23).

bine posteroanterior yaklaşımla tedavi edilen dambıl 
schwannoma vaka serilerinde ilk olarak, intraspinal 
ve foraminal tümör bileşenlerini çıkarmak için hemi-
laminektomi ile medial fasetektomi şeklinde standart 
bir posterior yaklaşım uyguladıklarını bildirmişlerdir 
(22). Bu yaklaşımda, laminektomi sınırları intraspinal 
tümör bileşeninin büyüklüğüne göre belirlenir. İnt-
radural tümör bileşeni çıkarıldıktan sonra dural kesi, 
sinir kökü kılıfının tamamı boyunca lateral olarak 
uzatılır. Proksimal sinir kökü bağlanır ve sakrifiye edi-
lerek dura su geçirmez biçimde kapatılır. Daha sonra, 
ekstraforaminal bileşeni çıkarmak için torakoskopik 
cerrahi ile anterior yaklaşım kullanılır. Hasta lateral 
dekübit pozisyonuna getirilir. Tek akciğer ventilas-
yonu ile ipsilateral akciğer kollapsı yapılır. Bir trokar, 
beşinci interkostal boşlukta anterior aksiller hatta, 
ikincisi tümöre bitişik, üçüncüsü orta veya posterior 
aksiller hatta, doğrudan tümörün üzerinden aspiras-
yon ve irrigasyon için yerleştirilir. Tümör tanımlanır 
ve üzerindeki parietal plevradan ayrılır (Daha önce 
bahsedildiği gibi, bu adımdan önce sinir kökü bağ-
lanmıştır) parietal plevranın diseksiyonu ile tümör 
serbestleştirilerek çıkarılır.

Torakoskopinin; nöral foramenden toraks kavitesine 
uzanan büyük intratorasik komponentli intratorasik 
schwannomların rezeksiyonu ve interkostal sinirleri 
içeren periferik yerleşimli tümörlerin operasyonu için 
ideal olduğu belirtilmiştir (20).

Nöral foraminadan ekstradural boşluğa doğru büyü-
yen intraforaminal ekstradural tümörler, klinik semp-
tom vermeden retroperitoneal ve ekstra plevral alana 
girerek oldukça büyük boyutlara ulaşabilir (Şekil 
5). Lomber bölgedeki (daha az torasik) ekstradural 
schwannomların çıkarılması sürecinde foraminal 
bölümün yeterli görselleştirilmesi, tek taraflı olarak 

Şekil 4. Torakal schwanomma. 
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3. Total rezeksiyona yakın (>%90), genç hasta, nor-
mal Ki-67: yıllık MRG

4. Total rezeksiyona yakın (>%90 veya subtotal 
rezeksiyon, genç hasta, yüksek Ki-67: adjuvan SRS 

5. Rezidüel nörofibrom ve genç hasta: adjuvan SRS 

Adjuvan SRS’nin verilmemesi durumunda, genellikle 
6 aylık, patolojide düşük Ki-67 ile totale yakın bir 
rezeksiyonun sağlandığı durumlarda, yıllık sürveyans 
MRG’lerle takip edilmelidir. Hastanın yaşına bağlı 
olarak, genellikle büyüme olmayan beş yıllık bir sür-
veyans penceresi yeterlidir, ancak cerrahın tercihine 
göre bu süre uzatılabilir. Amaç, açık cerrahiyi tekrar-
lamak yerine SRS uygulanabilirliğini sağlamak için 
nüksü yeterince erken bir aşamada yakalamaktır. 

SONUÇ

Semptomatik veya büyüyen spinal schwannomlar 
için cerrahi seçilecek ilk tedavi yöntemidir. Cerrahi-
nin amacı nörolojik fonksiyonu korurken tam tümör 
rezeksiyonu ile kalıcı kür sağlamaktır. Bu tümörlerin 
büyük çoğunluğunda total rezeksiyon için, standard 

Subtotal rezeke edilen schwannomların, %70’den faz-
lası stabil kalır, ancak bu oran Ki-67 indeksine (>%5) 
ve rezidüel tümör hacmine göre değişebilir. Sohn ve 
ark. 27 hastalık serilerinde, yüksek Ki-67 indeks değe-
rine sahip olan tümörlerde, düşük değerlere sahip 
olanlara kıyasla daha yüksek oranda nüks geliştiğini 
bildirmişlerdir (48). Dev spinal schwannomlu 32 has-
tayı kapsayan bir başka çalışmada (intraspinal veya 
2,5 cm ekstraspinal olarak en az iki vertebral seviyeye 
uzanan tümörler olarak tanımlanmıştır), total rezek-
siyon yapılan grubun subtotal rezeksiyon yapılanlarla 
karşılaştırıldığında tümör rekkürens oranının daha az 
olduğu bildirilmiştir (23). 

Adjuvan streotaksik radyocerrahi (SRS) kararı, pato-
loji (schwannoma alt tipi ve Ki-67) hastanın yaşı 
ile birlikte rezidüel tümör miktarına göre belirlenir. 
Hasta takibinde;

1. Total rezeksiyona yakın (>%90), yaşlı hasta (>65) 
ve normal Ki-67 (%1-2): yıllık MRG

2. Totale rezeksiyona yakın (>%90) veya subtotal 
rezeksiyon, yaşlı hasta ve yüksek Ki-67 (>%5): 6 
aylık MRG progresyon görülürse SRS

Şekil 5. Lomber schwanomma.

Şekil 6. Sakral 
schwanomma.
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Kısım B: Omurilik Tümörleri

GİRİŞ

Menenjiomlar beyin ve spinal kordun benign santral 
sinir sistemi tümörleridir. Primer santral sinir sistemi 
tümörleri içinde en sık görülen (%37.6) tümörlerdir 
(2). Genellikle yavaş büyüyen, non-infiltratif lez-
yonlar olarak görülür. Araknoid zarın meningotelyal 
hücrelerinden köken alırlar. Vakaların %8’e kadarında 
birden fazla sayıda görülebilirler (özellikle nöro-
fibromatozis eşliğinde). Menenjiomlar diffüz bir kitle 
katmanı oluşturabilir (menenjioma en plak). Multiple 
spinal menenjiomlar nadirdir. 

Araknoid hücrelerin bulunduğu her yerde, ventrikül-
lerde, spinal korda, görülebilir.  Ektopik menenjiomlar 
kafatası kemikleri içinde (primer osseöz menenjiom) 
saptanabilir. Spinal korda intradural ekstramedüller 
lezyonlar olarak görülürler.

Etiyoloji

Çoğunlukla sporadik olmakla birlikte bazı vakalar 
belli risk faktörleri ve durumlarla ilişkilendirilmiştir. 
Çevresel faktörler (obezite, alkolizm, iyonize rad-
yasyon maruziyeti, radyoterapi, eksojen hormonlara 
maruziyet gibi hormonal faktörler, hormon replas-
man tedavisi, oral kontraseptif kullanımı, meme kan-
seri) menenjiom insidansını artırabilir.

Membranlarında progesteron, östrojen ve androjen 
reseptörleri eksprese ederler. Gebelikte ve menstrüel 
siklusun luteal fazında boyut değişikliği gösterdikle-
rini saptayan çalışmalar mevcuttur. Kadınlarda yük-
sek insidansta olması hormonal faktörlerle ilişkilidir.

Nörofibromatozis tip 2 gibi bazı ailesel sendromlar 
menenjiom gelişme riskini artırabilir (2). Nörofibro-
matozis tip 2 tümör supresör genine ek olarak 1p, 9p, 
10q ve 17q bölgelerindeki başka kanser ilişkili gen-
lerin de spinal menenjiom etiyolojisinde yer aldığını 
düşündüren çalışmalar mevcuttur (1).

Yüksek grade menenjiomlar için intrakranial yer-
leşim, kafa tabanı dışı yerleşim, erkek cinsiyet risk 
faktörleri olarak saptanmıştır (5).

Epidemiyoloji

Spinal menenjiomlar primer intradural spinal tümör-
lerin %30.7 – 38.8’inden sorumludur (2). Pik yaş 
40 – 70 yaş arasıdır. Tüm spinal menenjiomlarda 
kadın:erkek oranı = 4:1 olmakla birlikte lomber böl-
ge yerleşimli menenjiomlarda kadın:erkek oranı 1:1 
saptanmıştır (7).

Lokasyon

Menenjiomların meningotelyal araknoid hücrelerden 
(araknoid “cap” hücreleri) düşünülmektedir. Bu hüc-
relerin yoğun olarak bulunduğu dural venöz sinüsler-
deki araknoid granülasyonlar gibi alanlarda daha sık 
görülür. Spinal lezyonlar tüm menenjiomların yakla-
şık %12’sini oluşturur (6).

Menenjiomların en sık görüldüğü lokasyonlar Tablo 
1 ve spinal menenjiom lokasyonları Tablo 2 ile özet-
lenmiştir (7).

Tablo 1. Erişkinlerde Menenjiom Lokasyonları

Lokasyon %
Parasaggital 20.8
Konveksite (lateral hemisferler) 15.2
Tüberkulum sella 12.8
Sfenoid kanat 11.9
Olfaktör oluk 9.8
Falx 8
Lateral ventrikül 4.2
Tentorial 3.6
Orta fossa 3
Orbital 1.2
Spinal 1.2
İntrasylvian 0.3
Ekstrakalvaryal 0.3
Multiple 0.9
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Tablo 2. Spinal  Kord Menenjiomlarında Lokasyon 
Sıklıkları

Lokasyon %
Torakal 82
Servikal 15
Lomber 2
Tamamen intradural 90
Ekstradural 5
İntradural ve ekstradural komponentli 5
Spinal kord lateralinde 68
Spinal kord posteriorunda 18
Spinal kord anteriorunda 15

Klinik

Menenjiomlar çoğunlukla benign karakterleri nede-
niyle uzun süre asemptomatiktir. En sık ağrı ve radi-
külopati semptomları görülür (Tablo 3). Yerleşim yeri 
ve boyutuna göre farklı klinik tablolar oluşturabilir 
(Şekil 1). Üst motor nöron (parezi, hiperrefleksi ve 
patolojik refleksler) veya alt motor nöron (parezi, 
hiporefleksi, kas fasikülasyonları) tipi bulgular sap-
tanabilir. Bazen orta hat palpasyon ile lokal spinal 
hassasiyet görülebilir (2). 

En sık yerleştiği torakal bölgede radikülopatinin eşlik 
edebildiği yavaş ilerleyici spastik pareziye neden olur. 

İkinci en sık yerleşim yeri olan servikal bölge ve kra-
nioservikal bileşke lezyonlarında ise alt bulbar bulgu-
ların eşlik edebildiği spastik quadriparezi gelişir (8).

Tablo 3. Spinal Menenjiomlarda Semptom Sıklığı (7)

Semptom
Tanıda 

sıklık (%)

İlk cerrahi 
öncesi sıklık 

(%)

Lokal veya radiküler 
ağrı

42 53

Motor defisit 33 92
Duyusal semptomlar 25 61
Sfinkter kusuru 50

Patolojik Sınıflama

2016 WHO sınıflamasına göre menenjiom varyantları 
ve bunların sınıflandırması Tablo 4’te özetlenmiştir. 

Rekürrens oranını etkileyen dört kritik histopatolo-
jik değişken vardır: WHO grade derecesi, histolojik 
subtip, proliferasyon indeksi, beyin invazyonu (int-
rakranial lezyonlarda) (7). Proliferasyon indeksi ve 
rekürrens ilişkisi Tablo 5’te verilmiştir. ki-67 proli-
ferasyonindeksi sınıflandırmada tek ayırt edici faktör 
olarak kullanılmamalıdır.

Şekil 1. Foramen magnumda bilateral 
vertebral arter ile yakın komşuluklu, 
medullobulber bileşkeyi basılayan 
menenjiomun preoperatif (üstte) ve 
postoperatif (altta) T2 sagittal ve aksiyel 
MR görüntüleri.
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Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile iyi sınırlı, 
duraya geniş tabanlı bağlantısı olan kitlesel lezyon 
olarak görülür. Dural kuyruk işareti (%60 - 70) ve 
spinal kordun lateral/ventrolateralinden köken alan 
kitlelerde ginkgo yaprak işareti gözlenebilir. Sinyal 
karakteristikleri Tablo 6’da belirtilmiştir.

Tablo 6: Menenjiomlarda MRG’de sinyal 
karakteristikleri

T1
Muhtemelen heterojen dokuda, 
izointens – hafif hipointens

T2 İzointens – hafif hiperintens

T1 kontrastlı 
(gadolinyum)

Orta düzeyde homojen kontrast 
tutulumu

Yoğun biçimde kalsifiye menenjiomlar T1 ve T2 hipo-
intens karakteristikte, minimal kontrast tutuluşu 
gösterebilir (3).

Görüntüleme özelliklerine göre ayırıcı tanıda sinir 
kılıfı tümörleri (schwannom, nörofibrom) düşünül-
melidir. Ayırıcı tanıya yardımcı özellikler Tablo 7’de 
özetlenmiştir.

Tablo 7. Görüntüleme Yöntemleri İle Menenjiom – 
Sinir Kılıfı Tümörleri Ayırıcı Tanısı

Menenjiom Sinir kılıfı tümörleri

Posterolateral yerleşim 
sıktır

Tipik olarak anterior 
yerleşimlidir

Sıklıkla tektir
Birden çok olma 
eğilimindedir

Geniş dural taban 
görülür

Dural taban beklenmez

Nöral foramenlerde 
genişleme daha nadir

Nöral foramenlerde 
genişleme daha sık

-

Post kontrast T1 ve T2 
görüntülerde düşük 
intensiteli santral alanlar 
görülebilir

Tedavi

Spinal menenjiomlarda spinal kordu dekomprese 
etmek ve tümör rezeksiyonu amacıyla cerrahi öne-
rilen tedavidir. Cerrahi rezeksiyon sonrası rekürrens 
%1.3 – 14.7 aralığında bildirilmiştir (4). Cerrahi 
rezeksiyonun kapsamını ifade etmek için Simpson 
sınıflaması kullanılmaktadır (Tablo 8). 

Tablo 4. Menenjiomlarda WHO Sınıflaması

WHO sınıfı Menenjiomlar

WHO grade I

Meningotelyal
Fibröz (fibroplastik)
Transitonyal (mikst)
Psammomatöz
Anjiomatöz
Mikrokistik
Sekretuar
Lenfoplazmosit – zengin
Metaplastik 

WHO grade II
Kordoid
Clear cell (intrakranial)
Atipik 

WHO grade III
Papiller
Rhabdoid
Anaplastik

Tablo 5: Menenjiomlarda Ki – 67 Proliferasyon 
İndeksi (7) 

Tarif ve WHO grade
Ortalama 

ki - 67 
indeksi (%)

Rekürrens 
oranı
(%)

Klasik menenjiom 
(WHO grade I)

0.7 9

Atipik menenjiom 
(WHO grade II)

2.1 29

Anaplastik menenjiom 
(WHO grade III)

11 50

Görüntüleme

Direkt grafiler görüntüleme yöntemleri içinde yerini 
korumakla birlikte BT ve MR görüntülemeler sağ-
ladıkları bilgiler ile tanıda seçilecek görüntüleme 
olarak farklı durumlarda ilk sırada yer almaktadır. 
Menenjiomların çoğunlukla direkt grafide nadiren 
görülen kemik erozyonu veya kalsifikasyonu dışında 
bulgusu yoktur.

Bilgisayarlı tomografi (BT) ile izodens/orta hiperdens 
kitlesel lezyon olarak görülür. Komşu kemik yapıda 
hiperosteozis olabilir ancak intrakranial menenjiom-
lar kadar sık değildir. Lezyonda kalsifik odak saptana-
bilir (%5). BT myelografide subaraknoid mesafedeki 
kontrastın intradural kitle ile spinal kordu ayırdığı 
saptanır, araknoid izolasyon işareti. BT myelografi 
manyetik rezonans görüntülemenin yaygınlaşması 
sonrası klinik kullanımdaki yerini yitirmiştir.
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Postoperatif Takip

 Cerrahi sonrası takip planı için çalışmalarla ortaya 
konmuş başarılı bir takvim bulunmamaktadır. WHO 
geade I menenjiomlarda gross total rezeksiyon son-
rası 10 yıllık rekürrens oranı %20 – 39’dir. Bu nedenle 
post op kontrol MRG ilk 48 saatten 3 aya kadar yapı-
labilir. İnkomplet rezeksiyonlarda ilk 48 saat içinde 
erken postoperatif MRG ile rezeksiyon kapsamı orta-
ya konulmalı ve hasta takiplerinde kıyaslama amacıy-
la bazal veri oluşturulmalıdır (4).

WHO grade II lezyonlarda gross total ve subtotal 
rezeksiyon sonrası 5 yıllık rekürrens/progresyon 
oranları %30 – 40 kadar yüksek olabilir. Postoperatif 
kontrol MRG ilk 48 saate yapılarak bazal veri oluştu-
rulmalıdır (4).

WHO grade III menenjiomlarda rezeksiyon ve radyo-
terapi sonrasında bile 5 yıllık progresyonsuz sağkalım 
(PFS) %12 – 57 aralığında bildirilmiştir. Postop kont-
rol MRG ilk 48 saate yapılarak bazal veri oluşturulma-
lı, yakın takip edilmelidir (Tablo 9) (4).

İnkomplet rezeksiyonların rekürrens için risk faktörü 
oluşturduğu konusunda fikir birliği mevcuttur. Ancak 
Simpson grade  1 ve grade 2 rezeksiyon sonrası uzun 
dönem başarı farkı henüz net değildir. Çoğu yayın 
menenjiomla ilişkili duranın da rezeksiyonu ile düşük 
rekürrens oranları bildirmektedir ancak dural rezeksi-
yon sonrası komplikasyon oranları özellikle elverişsiz 
yerleşimli şiddetli kalsifikasyon içeren menenjiom-
larda daha yüksektir. Bu nedenle  elverişli yerleşim-
de, nörolojik fonksiyon yitimine sebep olmayacak, 
güvenli ve komplikasyonsuz dura tamirinin olası 
olduğu tüm spinal menenjiom olgularında Simpson 
grade 1 rezeksiyon hedeflenmelidir (Şekil 2). Dural 
tabanı kalsifiye veya anterior yerleşimli menenjiom-
larda duranın eksizyonu hedeflenmemeli, koagülas-
yonu yeterli görülmelidir (Şekil 3) (4).

Cerrahi rezeksiyonun herhangi bir sebeple gerçekleş-
tirilemediği, tedavinin tek amacının tümördeki boyut 
artışını engellemek olan, spinal kord dekompresyo-
nunun gerekli görülmediği nadir vakalarda stereo-
taktik radyocerrahi veya hipofraksiyone radyoterapi 
cerrahi rezeksiyona alternatiftir (4).

Şekil 2. Torakal 9-10 vertebralar düzeyinde spinal kordu (ok ile işaretli) sola itmiş menenjiom, preoperatif (üstte) ve 
postoperatif (altta) T2 sagittal ve aksiyel MR görüntüleri.

Tablo 8. Simpson Sınıflandırması (8)

Rezeksiyon kapsamı Simpson grade Tanımı

Gross total rezeksiyon

Grade 1
Tümörün dural bağlantı ve uzanımlı kemik ile birlikte 
(ekstradural komponent) gross total rezeksiyonu

Grade 2
Tümörün gross total rezeksiyonu ve dural bağlantının 
koagülasyonu

Grade 3
Tümörün dural ve ekstradural komponentleri rezeke/
koagüle edilmeden gross total rezeksiyonu

Subtotal rezeksiyon Grade 4 Tümörün parsiyal rezeksiyonu
--- Grade 5 Sadece biyopsi
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Neticede, tüm spinal menenjiomlarda yapılan bir 
çalışmada komplet rezeksiyon sonrası en az 6 yıllık 
takipte rekürrens oranı %7 bulunmuş; relapslar pos-
toperatif  4. – 17. yıllar arasında gelişmiştir (7).
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Şekil 3. C2 düzeyinde 
menengiomu olan 
hastanın preoperatif (sol) 
ve postoperatif (sağ) T1 
kontrastlı MR görüntüsü.

Tablo 9. Menenjiomlarda Tedavi Yönetimi (6)

WHO grade ve cerrahi rezeksiyon Terapötik yönetim önerisi
WHO grade I, gross total rezeksiyon Takip
WHO grade I, subtotal veya parsiyal rezeksiyon Takip veya stereotaktik/fraksiyone radyocerrahi
WHO grade II, gross total rezeksiyon Takip veya fraksiyone radyocerrahi
WHO grade II, subtotal veya parsiyal rezeksiyon Fraksiyone radyocerrahi

WHO grade III
Fraksiyone radyocerrahi, deneysel kemoterapi veya 
peptid reseptör radyonüklid terapi
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Kısım B: Omurilik Tümörleri

İntradural spinal tümörler nadir görülen lezyonlar 
olup tüm santral sinir sistemi (SSS) tümörlerinin 
%4-10’unu oluşturmaktadırlar. İntradural tümörler, 
intradural-ekstramedüller ve intradural-intrame-
düller olarak sınıflandırılır. Bu tümörlerin, üçte ikisi 
ekstramedüller iken, kalan üçte biri intramedüller 
yerleşimlidir. Yaklaşık %70’i servikal veya torakal 
bölgeye lokalizedir (8). Ekstramedüller tümörlerin 
en sık görülenleri menenjiom, schwannom ve nöro-
fibrom iken, intramedüller tümörler sınıfında en 
sık astrositom, ependimom ve hemanjioblastom ile 
karşılaşılmaktadır. En sık gözlenen tümörler farklı 
bölümlerin konu başlığı olup bu bölümde intradural 
nadir görülen lezyonlar tartışılacaktır.

Primer omurilik tümörlerinin kliniği, yerleşimleri 
ve boyutlarına bağlı olarak değişkendir. Belirtiler 
genellikle zaman içinde yavaş olarak gelişir. Ağrı en 
sık görülen semptomdur ve daha çok sırt veya kök 
ağrısı olarak ön plandadır, eşlik eden semptom yoksa 
tanıda gecikmelere neden olabilir. Ağrı genellikle 
istirahatte ve geceleri belirginleşir. Nörolojik defisit 
en sık görülen ikinci semptomdur ve motor güçsüz-
lük, duyu defisiti ve sfinkter disfonksiyonu şeklinde 
ortaya çıkabilir. İntramedüller tümörler en sık santral 
medüller sendromla ortaya çıkarken, ekstramedüller 
tümörler karakteristik olarak radiküler ağrı ve miye-
lopatik semptomlarla birlikte Brown - Sequard tipi 
sendromla ortaya çıkar (8). Daha nadiren skolyoz, tor-
tikollis ve spinal subaraknoid kanamalar gözlenebilir. 

Nörolojik fonksiyona dayalı klinik skorların, hasta-
nın tedavi öncesi ve sonrası fonksiyonel durumunu 
tanımlamada ve karşılaştırmada etkili olduğu kanıt-
lanmıştır. McCormick, Klekamp, Samii, Frankel gibi 
skorlamaların klinik uygulamada ve dokümantasyon-
da rutin kullanımı tavsiye edilmektedir (16). 

Manyetik rezonans görüntülemenin (MRG) kullanıma 
girmesinden bu yana, spinal intradural tümörlerin 
teşhisi ve dolayısıyla insidansı artmıştır. Gadolinyum 
enjeksiyonundan sonra yüksek çözünürlüklü sagital 

ve aksiyel görüntüler teşhiste önemli yer tutar. T2 
ağırlıklı görüntüleme (T2WI) intramedüller lezyon-
ların saptanmasına yardımcı olurken, yüksek beyin 
omurilik sıvısı (BOS) sinyalinin FLAIR görüntülerle 
baskılanması, sinsi intramedüller lezyonların sap-
tanması için yararlıdır. Sitotoksik ödemin saptanması 
için difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI) önerilir ve 
gradyan eko sekansları kan ürünlerini ve kalsifikas-
yonların tanınmasına yardımcı olur. Ayrıca difüzyon 
tensor görüntüleme (DTI) ve perfüzyon ağırlıklı 
görüntüleme (PWI) intramedüller tümör ile tümör 
benzeri lezyonların ayırıcı tanısında faydalıdır (13). 
Bilgisayarlı tomografi (BT) incelemesi kemik yapının 
değerlendirilmesi açısından önemlidir. Primer intra-
dural tümörler vertebrayı infiltre ettiğinde veya daha 
büyük lezyonlar kemik yapılar yoluyla kapsamlı yak-
laşımlar gerektirdiğinde ve stabilizasyon düşünüldü-
ğünde oldukça faydalıdır. BT ayrıca menenjiomlarda, 
gangliogliomlarda ve bazen ependimomlarda oluşa-
bilen ve cerrahi planlamayı değiştirebilen intralezyo-
nel kalsifikasyonları da gösterir. MRG’nin kontrendike 
olduğu veya spinal kanalın metal donanım artefakt-
ları nedeniyle net değerlendirilemediği hastalarda, 
myelografi ve/veya BT myelografi suboptimal tanı 
yöntemleridir. Konvansiyonel anjiografi, özellikle 
hemanjioblastom, paraganglioma ve bazı menen-
jiomların besleyici ve drenaj damarlarının değer-
lendirmesinde, hipervasküler lezyonların ameliyat 
öncesi embolize edilmesinde kullanılabilir. Özellikle 
ependimomlarda olmak üzere intradural lezyonlara 
yaklaşımda önemli bir husus da, tüm kraniospinal 
bölgenin taranmasıdır. BOS analizi, MRG’ den önce 
tümör şüphesini artırmaya veya özellikle myelitis 
gibi inflamatuar hastalıkların ayırıcı tanısında yararlı 
olabilir (1,8,16). Ultrasonografinin yeni doğanlarda ve 
küçük bebeklerde spinal tümörlerin değerlendirilme-
sinde değerli olduğu gösterilmiştir, ancak posterior 
spinal elemanlar nedeniyle intradural kompartmanı 
görüntüleyemediği için erişkin hastalarda bir rolü 
yoktur (24).
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Ayırıcı tanıda, spinal tümörü düşündürebilen mul-
tipl skleroz, transvers miyelit gibi durumların klinik 
prezantasyonları daha şiddetli ve hızlı ilerleyici olma 
eğilimindedir. Nadiren, tanı konulamadığında 2-3 
aylık radyolojik takip gerekebilir (8). 

İntramedüller Spinal Tümörler

Gangliogliomlar, subependimomlar, hemanjiyoblas-
tomlar, nörositomlar, lenfomalar, primitif nöroen-
dokrin tümörler (PNETs) ve metastazlar intramedül-
ler spinal kord tümörlerinin sadece %5’ini oluşturur. 
Nadir görülmeleri nedeniyle literatürde sadece sınırlı 
sayıda vaka bildirilmiştir.

Spinal gangliogliomlar nadirdir ve tüm omurilik 
neoplazmlarının %1.1’i, pediatrik intramedüller 
neoplazmaların %15’ini oluşturur. Hem ganglion 
hücrelerinden hem de glial elementlerden oluşan 
WHO derece I veya II neoplazmalarıdır ve sıklıkla kor-
dun servikal ve üst torakal segmenti etkilenmektedir. 
%5’i agresif davranışta olup histopatolojik olarak 
anaplastik özellik gösterir. Görüntüleme özellikleri 
spesifik olmayıp genellikle heterojen T1 sinyali, 
düzensiz kontrast artışı ve hiperintens T2 sinyali 
izlenirken, kalsifikasyon yaygındır ve yaklaşık yarısı 
kistik komponent içerir (24,25). Ödem eksikliği ve 
hemosiderin yokluğu spinal gangliogliomların diğer 
özellikleridir (17). Tümörün yaygınlığı ve eşlik eden 
omurga deformiteleri gross-total rezeksiyonu zor-
laştırabilir. Spinal kord gangliogliomu olan 56 has-
tanın retrospektif incelemesini içeren bir çalışmada, 
postoperatif görüntüleme çalışmaları ile teyit edilen 
46 hastada gross-total rezeksiyon ve 10’unda radikal 
subtotal rezeksiyon yapılmıştır (10). Ameliyattan 
sonra sadece beş hastaya radyoterapi veya kemote-
rapi uygulanmıştır. Bu derlemede gangliogliomun 
daha agresif anaplastik varyantına sahip hasta yoktu 
ve bu nedenle sonuçlar oldukça umut vericiydi. Beş 
yıllık sağ kalım oranı %88 ve 5 yılda progresyonsuz 
sağ kalım oranı %67 idi. Hayatta kalan hastaların 
%72’sinin son takip değerlendirmesinde nörolojik 
fonksiyonları stabildi veya düzelme izlenmişti. 
Yazarlar, hastaların radikal cerrahiyi takiben uzun 
bir hayatta kalma süresi olduğundan, radyoterapinin 
gereksiz olduğunu düşünmüşlerdir. Ancak bu çalış-
manın en önemli uyarısı, radyoterapi uygulanması 
gereken anaplastik gangliogliomlu hasta olmama-
sıdır (10). Spinal anaplastik gangliogliomlar, totale 
yakın rezeksiyon ve adjuvan radyoterapi uygulanması 
gereken nadir ve agresif tümörlerdir. Ciddi nörolojik 
defisitler ve kötü sağ kalım sonuçları mevcuttur (11).

Spinal kord lenfoması yaygın değildir, tüm SSS lenfo-
malarının %3.3’ ünü oluşturur ve %85’ i non-Hodgkin 
lenfomalardır. Çoğu servikal bölgede yer alan soliter 

lezyonlardır, ancak kord boyunca birden fazla lezyon 
olabilir. Kordon genişlemesi genellikle mevcuttur, 
lezyonlar genellikle homojen kontrast artışı ile bir-
likte T1 ağırlıklı görüntülerde izointens, T2 incele-
melerde hiperintenstir. Kanama, kistik formasyon ve 
siringomyeli genellikle yoktur (1,9,24). İntramedüller 
spinal lenfoma hastalarının prognozu kötüdür.

Subependimomlar omurilikte nadiren ortaya çıka-
bilir ve semptomatik omurilik tümörlerinin yaklaşık 
%2’sini oluşturur. En sık servikal omurilikte görülür, 
bunu servikotorasik bileşke, torasik kord ve konus 
medullaris takip eder. Genellikle omurilikte eksantrik 
bir konuma sahiptir ve MRG’ de kontrast tutulumu 
izlenmez (21).

Spinal nörositomlar oldukça nadir gözlenen ve 
çoğunlukla iyi huylu tümörlerdir. Genellikle servikal 
omurgada görülürler. Rezeksiyon tercih edilen teda-
vidir. Histolojik atipi vakalarında yakın takip önerilir 
ve nüks gelişirse radyoterapi seçeneği değerlendiril-
melidir (20).

Primer spinal primitif nöroendokrin tümör (PNET) 
vakaları bildirilmiş olmasına rağmen, spinal PNET’le-
rin çoğunluğu birincil intrakraniyal tümörden suba-
raknoid boşluktan metastatik yayılmaya ikincildir. 
İntrakraniyal PNET’lerin aksine, omurgayı tutanlar 
yetişkinlerde çocuklara göre biraz daha yaygındır. 
Lezyonlar genellikle filum terminale ve kauda ekina 
bölgesinde bulunur, T1’de hipointens, T2’de hiperin-
tens ve heterojen kontrastlanma gösterir. BOS ekimi 
leptomeningeal tutuluma yol açabilir. Spinal PNET’ler 
kötü prognoz ile ilişkilidir. BOS yoluyla yayılma ikincil 
intrakraniyal tutulum olabilir; akciğerlere, kemiklere 
ve lenf düğümlerine uzak metastatik yayılım olabilir 
(5,24).

İntramedüller metastazlar, kanser hastalarının yak-
laşık %0.9-2.1’inde meydana gelen, leptomeningeal 
metastazlardan daha seyrek görülen lezyonlardır. 
En sık servikal kordda bulunurlar. Akciğer kanseri, 
vakaların yaklaşık %50’sini oluşturan en yaygın 
primer tümördür (18). Hastaların üçte birinde eşlik 
eden beyin metastazı ve dörtte birinde leptomenin-
geal metastaz vardır. MRG’ de T1’de hipointens, T2’de 
hiperintens ve homojen kontrastlanma gösterirler. 
Belirgin ödem genellikle tümör nodülünü çevreler. 
Primer intramedüller neoplazmların aksine, ilişki-
li kistler nadirdir (24). İntramedüller metastazlar 
genellikle ilerlemiş hastalık ortamında ortaya çıkar 
ve bu nedenle nadiren hastaların ilk başvuru nede-
nidir. Prognozları, primer hastalığıyla ilişkili olarak 
kötüdür. İntramedüller metastaz hastalarında cerrahi 
rezeksiyon yalnızca iyi seçilmiş hastalara yapılabilir. 
Primer hastalığın prognozunu etkilememekle birlikte 
fonksiyonel korunuma yardımcı olabilir (16). 
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Ekstramedüller spinal tümörler

En sık intradural ekstramedüller lezyonlar schwan-
nomlar, menenjiomlar ve nörofibromlardır. Daha az 
yaygın lezyonlar arasında paragangliomalar, metas-
tazlar, ependimomlar, dermoid/epidermoid tümörler, 
lipomlar, spinal sinir kılıfı miksomaları (nörotekoma), 
sarkomlar ve vasküler tümörler bulunur.

Spinal ependimomların yaklaşık %40’ı primer olarak 
ekstramedüllerdir, filum terminale içinde oluşur ve 
çoğunlukla miksopapiller tiptir (WHO Grade I) (16).  
Kauda ekina bölgesinde tümörlerin %90’ından faz-
lasını temsil ederler. En sık genç erişkin erkeklerde 
görülürler. T1’de genellikle hipointenstirler, ancak 
belirgin bir müsinöz bileşen nedeniyle bazen T1 
hiperintensitesi izlenebilir. Tipik olarak T2’ de hipe-
rintenstirler, ancak kanamaya eğilimlidirler ve bu 
nedenle sıklıkla tümör kenarlarında düşük yoğunluk 
gösterirler. Kontrast tutulumu neredeyse her zaman 
görülür (24). Filum terminale ependimomlarında, 
tümörün kapsül bütünlüğü korunarak en blok rezek-
siyonu optimal cerrahi sonuca ve lokal nüks riskinin 
azalmasına yol açan faktörler gibi görünmektedir. 
Uzun dönem takipte, kapsüllenmemiş tümörleri olan 

hastalarda, kapsüllü filum ependimomları olan hasta-
lara kıyasla önemli ölçüde daha yüksek oranda lokal 
nüks göstermiştir (12). Tümörün çıkarılmasını kolay-
laştırmak için hacim azaltma, BOS tohumlanmasına 
yol açabilir ve yüksek oranda subtotal rezeksiyon 
ile sonuçlanabilir. Gereklilik hâlinde tüm nodüler 
tümörleri içeren geniş bir filum rezeksiyonu ile tedavi 
edilmelidir. Gross-total rezeksiyonun mümkün olma-
dığı vakalarda radyoterapi önerilir. Filum terminale 
ependimomları, bu bölgedeki diğer iyi huylu lezyon-
lardan daha yüksek bir komplikasyon oranına sahiptir. 
Kemoterapi, nükseden vakalara uygulansa da, birincil 
tedavi olarak yararına dair net kanıtlar yoktur (16).

Epidermoidler spinal disrafizm ile ilişkili (konjenital) 
olabilir veya epidermal hücrelerin spinal kanala lom-
ber ponksiyon veya cerrahi ile iyatrojenik olarak eki-
mi ile gelişebilir. Tüm sekanslarda BOS ile izointens 
görünüm tipiktir (3). Tedavide, nüksü önlemek için 
kapsülü ile birlikte en blok çıkarım hedeflenmelidir. 
Fakat kapsülün nöral yapılara yapışıklığı nörolojik 
defisit riskini beraberinde getirir (16). Spontan veya 
iyatrojenik olarak kistin rüptürü kimyasal menen-
jite yol açabilir. Van Aalst ve ark., spinal dermoid ve 
epidermoid tümörlerin pratikte birbirinden farklı 

Şekil 2. T1 kontrastlı 
sagital ve aksiyel kesit-
lerde, T12-L1 düzeyinde 
27x18x14 mm boyutla-
rında, heterojen kontrast 
tutulumu gösteren intra-
dural-intramedüller yerle-
şimli kitle lezyonu kaudal 
lifleri perifere itmiş olarak 
izlenmektedir (A,B). 

Şekil 1. T2 sagital ve 
aksiyel kesitlerde, T6-T10 
düzeyleri arasında, 
hiperintens görünümde 
intradural-intramedüller 
yerleşimli kitle lezyonu 
izlenmektedir, aynı 
zamanda skolyoz eşlik 
etmektedir (A,B). 

A B

A B
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Medulloblastomlar, BOS ile yayılma eğilimi olan sere-
bellumun malign embriyonal tümörleridir. Pediatrik 
SSS tümörlerinin %10-15’ini oluşturan çocukluk çağı-
nın en yaygın SSS tümörleri arasındadırlar. Nispeten 
nadir olmasına rağmen medulloblastomlar yetiş-
kinleri de etkileyebilir (6). Medulloblastomlar sinir 
sisteminin dışına metastaz yapabilmelerine rağmen, 
beklenen BOS kanalları boyunca spinal ve intrakra-
niyal leptomeninkslere yayılmaktır (15). Hastalığın 
değerlendirmesi ve tedaviye yanıtın belirlenmesi kli-
nik muayene ve BOS analizi ile birlikte büyük ölçüde 
MRG’ ye dayanmıştır. Hastalar genellikle primer kit-
lenin cerrahi rezeksiyonu, sonrasında kraniyospinal 
RT ve KT ile tedavi edilmektedir. Rezeksiyon sonrası 
rezidüel tümör ve metastatik/leptomeningeal has-
talık gibi bilinen risk faktörlerinin değerlendirilmesi 
hastaları uygun şekilde sınıflandırmak için önemlidir. 
Ancak şu anda, tek bir standartlaştırılmış görüntüle-
me protokolü, taramaları elde etmek için zamanlama 
önerisi, leptomeningeal hastalığı değerlendirmek için 
radyografik standart ve BOS sitolojisini araştırmak 
için klinik standart bulunmamaktadır (6). Tanı anında 
spinal tohumlanma çok sık olmasa da nüks için en 
önemli prognostik faktörlerden biridir.

Tümör Benzeri Lezyonlar 

Çeşitli lezyonlar klinik ve radyolojik olarak intradural 
tümörleri taklit edebilir. İntramedüller tümörlerin 
ayırıcı tanısı, kavernöz malformasyonlar, dural arte-
riyovenöz fistüller ve omurilik enfarktüsü gibi vas-
küler lezyonları, demiyelinizasyon, transvers miyelit, 
granülomatöz hastalıklar ve omurilik apseleri gibi 
inflamatuar bozuklukları ve omurilik kontüzyonlarını 
içerir. İntradural ekstramedüller tümörlerin ayırıcı 
tanısında intradural spinal lipomlar, epidermoid 
kistler, dermoid kistler, nörenterik kistler ve araknoid 
kistler bulunur (24).

olmadığını, tedavi modalitelerinin aynı olduğunu, 
dolayısıyla “spinal kutanöz inklüzyon tümörleri” 
olarak tanımlanması gerektiğini savunmuşlardır (22). 

Spinal paragangliomalar, büyük çoğunlukla kauda 
ekina bölgesinde meydana gelen nadir WHO Grade 
I neoplazmlarıdır. Nöroendokrin semptomlar genel-
likle yoktur ve prezantasyon en yaygın olarak kitle 
etkisine bağlıdır (23). Paragangliomalar genellikle iyi 
sınırlı, T1’ de izointens, T2’ de hiperintens ve kontrast 
sonrası yoğun tutulum gösteren kitlelerdir. Hemoraji 
yaygındır ve bir “cap sign” a yol açar. Bazen baş ve 
boyun paragangliomalarının karakteristik “tuz-biber” 
görünümü de gösterilebilir. Konvansiyonel anjiyogra-
fi, geç arteriyel ve erken venöz fazlarda devam eden 
yoğun bir erken kızarıklığı ortaya çıkarır. Cerrahi 
rezeksiyon tercih edilen tedavidir, bazen intraoperatif 
kan kaybını azaltmak için preoperatif embolizasyon 
uygulanır (24). 

İntradural ekstramedüller metastazlar nadir olmakla 
birlikte, genel olarak çocuklarda en sık görülen int-
radural ekstramedüller neoplazmlardır. Pediyatrik 
popülasyonda, leptomeningeal metastazlar genellik-
le birincil beyin tümörlerinden (damla metastazlar) 
kaynaklanır; erişkinlerde SSS dışı tümörlere daha sık 
rastlanır (En sık: akciğer ve meme). Leptomeningeal 
yayılım görüldüğü en sık SSS tümörleri, medullob-
lastom, anaplastik astrositom ve ependimomdur 
(1,7,19).  Daha sık olarak lumbosakral bölge etkilenir 
ve sıklıkla çoklu lezyonlar görülür. Servikal ve torakal 
lezyonlar kordun posterioruna yerleşme eğiliminde-
dir (3). T1 ağırlıklı görüntülerde kalınlaşmış sinir kök-
leri veya omurilikle izointens olan nodüler lezyonlar 
görülebilir. Özellikle yaygın hastalıkta intramedüller 
komponent de varsa kord ödemi görülebilir. Omurilik, 
sinir kökleri veya kauda ekina üzerinde tümör nodül-
leri belirgin kontrast tutma eğilimindedir. Prognoz 
primer tümöre bağlıdır ancak genellikle kötüdür (24).

Şekil 3. T2 sagital kesitte, 
L1-L2 düzeyinde konus 
medüllaris seviyesinde 
intradural-ekstramedüller 
yerleşimli 48x14x6 mm boyut-
larında septasyonlar içeren, 
belirgin yağ içeriği bulunan, 
düzgün lobüle konturlu 
yumuşak doku kitlesi (A), T1 
kontrastlı sagital kesitte, ince 
cidar ve septal kontrastlanma 
göstermektedir (B). 
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SONUÇ

İntradural spinal tümörleri tek başına görüntülemeye 
dayalı olarak ayırt etmek zor olabilir. Semptomlar, 
yaş, cinsiyet ve yerleşim yeri gibi ek bilgiler ve klinik 
özellikler kesin tanıda oldukça yardımcıdır. MRG, int-
raspinal ve omurilik anormalliklerini gösterebilecek 
kadar yüksek duyarlılığa sahip en önemli yöntemdir. 
Bu nedenle, herhangi bir nörolojik defisiti bulunan, 
prepontin subaraknoid kanama veya spinal enfeksi-
yon/demiyelinizan hastalığı düşündüren klinik semp-
tomları olan tüm hastalarda, kontrastsız ve kontrastlı 
spinal MRG planlanmalıdır. Ayrıca düz filmlerde veya 
BT görüntülerinde görülen vertebral cisimlerin hasarı 
veya genişlemiş nöral foramen gibi iskelet anormal-
likleri olan hastalarda omurganın MRG’ si yapılma-
lıdır. MRG’ nin kontrendike olduğu hastalar BT veya 
BT miyelografi değerlendirilmelidir. Cerrahi tedavi ile 
benign lezyonların çoğunda gross-total rezeksiyon 
sağlanabilirken, malign intramedüller lezyonlarda 
daha çok fonksiyon koruyucu sınırlı bir yaklaşım 
seçilmektedir. Mikrocerrahi, nöromonitörizasyon ve 
adjuvan tedavilerdeki gelişmeler iyi huylu tümörlerde 
mükemmel sonuçlara yol açarken, kötü huylu hasta-
lıklarda sonuçlar hâlen daha az yüz güldürücüdür. 
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Vasküler malformasyonlar arasında omurilik kaver-
nöz hemanjiyomları özellikle intradural omurilik 
tümörünü taklit edebilir. Tüm vasküler spinal anor-
malliklerin %5-12’sini oluşturur (2,4). Kavernöz 
malformasyon genellikle T2 ağırlıklı görüntülerde 
hiperintens ve T1 ağırlıklı görüntülerde izointens-
tir ve MRG’de oldukça homojen kontrast tutulumu 
gösterir. Bu lezyonların kanama riski nedeniyle, T2 
ağırlıklı görüntüler, lezyon içindeki kanı veya yıkım 
ürünlerini saptamaya yardımcı olur (2).

Sarkoidoz etiyolojisi bilinmeyen idiyopatik granülo-
matöz bir hastalıktır. SSS, vakaların yaklaşık %5’ inde 
tutulabilir. Granülomlar epidural veya subaraknoid 
boşlukta bulunabilir ancak meninksleri ve omuriliği 
de tutabilir. İntramedüller lezyonlar omurganın her-
hangi bir yerinde ortaya çıkabilir, ancak en sık servikal 
bölge etkilenmiştir. Kordon ekspansiyonu, artmış T2 
sinyali ve periferal kontrastlanma görülebilen tipik 
bulgulardır ancak bu bulgular multipl skleroz, kord 
tümörü, miyelopati, tüberküloz veya mantar enfeksi-
yonu gibi diğer süreçleri de taklit edebilir. Görüntü-
lemenin rolü tanıyı doğrulamak, subklinik hastalığın 
varlığını saptamak ve tedavi yanıtını değerlendirmek-
tir. Steroidlere verilen klinik yanıta MRG’deki iyileş-
me tipik olarak eşlik etmemektedir (3). 

Spinal dural arteriovenöz fistül, etiyolojisi tam olarak 
net olmayan nadir bir hastalıktır. Vakaların %60-
80’ini oluşturan omuriliğin en sık görülen vasküler 
malformasyonudur. Klinik prezantasyon ve görüntü-
leme bulguları spesifik olmayabilir, ve sıklıkla demi-
yelinizan, tümöral veya dejeneratif hastalıkları gibi 
diğer durumlarla karıştırılabilir. Spinal dural arteri-
ovenöz fistül tipik olarak 40-50 yaş arası erkeklerde 
görülür. %40’ ı travma ile ilişkiliyken, kalan %60’ ı 
kendiliğinden oluşur. Bu hastalar, muhtemelen kro-
nik venöz hipertansiyondan kaynaklanan ilerleyici 
nörolojik semptomlarla başvururlar. MRG genellikle, 
esas olarak kordun dorsal tarafında, alt torasik omu-
rilik ve konus medullaris yakınında bulunan kontrast 
tutulumu ile birlikte kıvrımlı damarları gösterir. 
İntradural arteriyelize bir vene drene olan transdural 
arteriyel akış görülebilir ve sıklıkla birden fazla spinal 
segmente yayılır (3,14).

Bu ayırıcı tanıların çoğunun klinik prezantasyonu-
nun, çoğu intradural spinal tümöre kıyasla daha ani 
nörolojik defisit veya semptom başlangıcı ile daha 
akut olduğu akılda tutulmalıdır. Ayırıcı tanılar ayrıca 
yaygın olarak viral veya bakteriyel enfeksiyon veya 
travma gibi diğer klinik semptomlar veya nedenlerle 
veya multipl skleroz, diyabet, sarkoidoz veya bilinen 
ilaç kötüye kullanımı gibi altta yatan hastalıklarla da 
ilişkili olabilir (1).

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18084751/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18084751/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17765798/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17765798/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32502458/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32502458/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32502458/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32502458/


Aydemir Kale, Hakan Emmez

116

17. Park CK, Chung CK, Choe GY, et al. Intramedullary 
spinal cord ganglioglioma: a report of five cases. Acta 
Neurochir (Wien). 142(5):547-52, 2000

18. Schiff D, O’neill BP. Intramedullary spinal cord 
metastases: clinical features and treatment outcome. 
Neurology 47:906–12, 1996

19. Schuknecht B, Huber P, Buller B, et al. Spinal 
leptomeningeal neoplastic disease. Eur Radiol 
32:11–16, 1992

20. Sharma S, Sarkar C, Gaikwad S, et al. Primary 
neurocytoma of the spinal cord: a case report and 
review of literature. J Neuro-Oncol 74:47–52, 2005

21. Tan LA, Kasliwal MK, Mhanna N, et al. Surgical 
resection of subependymoma of the cervical spinal 
cord. Neurosurg Focus. 37 Suppl 2:Video 3, 2014 

22. van Aalst J, Hoekstra F, Beuls EA, et al. Intraspinal 
dermoid and epidermoid tumors: report of 18 cases 
and reappraisal of the literature. Pediatr Neurosurg. 
45(4):281-90, 2009 

23. Wald JT. Imaging of spine neoplasm. Radiol Clin 
North Am 50:749–76, 2012 

24. Wein S, Gaillard F. Intradural spinal tumours and 
their mimics: a review of radiographic features. 
Postgrad Med J. 89(1054):457-69, 2013

25. Yang C, Li G, Fang J, et al. Intramedullary 
gangliogliomas: clinical features, surgical outcomes, 
and neuropathic scoliosis. .J Neurooncol. 116(1):135-
43, 2014

8. Guerrero-Suarez PD, Magdaleno-Estrella E, 
Guerrero-López P, et al. Intradural spinal tumors: 
10 –years surgical experience in a single institution. 
Clin Neurol Neurosurg. 169:98-102, 2018

9. Haque S, Law M, Abrey LE, et al. Imaging of 
lymphoma of the central nervous system, spine, and 
orbit. Radiol Clin North Am. 46(2):339-61, 2008

10. Jallo GI, Freed D, Epstein FJ. Spinal cord 
gangliogliomas: a review of 56. J Neurooncol 
2004;68:71–7.

11. Khan A, Sadek AR, Fabian M, et al. Spinal anaplastic 
ganglioglioma. Br J Neurosurg. 24:1-4, 2020

12. Klekamp J. Spinal ependymomas. Part 2: 
Ependymomas of the filum terminale. Neurosurg 
Focus. 39(2):E7, 2015 

13. Liu X, Tian W, Kolar B, et al. Advanced MR diffusion 
tensor imaging and perfusion weighted imaging of 
intramedullary tumors and tumor like lesions in the 
cervicomedullary junction region and the cervical 
spinal cord. J Neurooncol. 116(3):559-66, 2014

14. Maimon S, Luckman Y, Strauss I. Spinal Dural 
Arteriovenous Fistula: A Review. Adv Tech Stand 
Neurosurg. (43):111-37, 2016

15. Mumert M, Dubuc A, Wu X, et al. Functional genomics 
identifies drivers of medulloblastoma dissemination. 
Cancer Res. 1;72(19):4944-53, 2012 

16. Ottenhausen M, Ntoulias G, Bodhinayake I, et 
al. Intradural spinal tumors in adults-update 
on management and outcome. Neurosurg Rev. 
42(2):371-388, 2019

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10898361/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/10898361/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25175581/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25175581/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25175581/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19690444/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19690444/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19690444/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23749876/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23749876/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24132615/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24132615/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24132615/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29649676/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29649676/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18619384/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18619384/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18619384/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32969749/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32969749/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26235024/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26235024/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24374994/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24374994/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24374994/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24374994/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24374994/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26508408/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26508408/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22875024/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22875024/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29455369/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29455369/


117

Kısım B: Omurilik Tümörleri

GİRİŞ

Spinal vasküler malformasyonlar (SVM); arterler ve 
venler arasında kapiller yatak veya nidus olmadan 
direkt geçişin olduğu arteriovenöz fistül (AVF) ve 
arteriyel ile venöz sirkülasyon arasında özellikle 
nidus aracılığı ile anormal bağlantılardan oluşan 
non-neoplastik vasküler anomalilerden (AVM) oluş-
maktadır. SVM’lar; akut, subakut veya kronik omurilik 
disfonksiyonuna neden olan konjenital ya da edinsel 
heterojen bir grup vasküler malformasyondur. 

Spinal vasküler lezyonlar, santral sinir sistemi vas-
küler malformasyonlarının yaklaşık %5-9’unu, tüm 
intradural spinal lezyonların ise %3-4’ünü oluştur-
maktadır (26). Dural AVF’ler spinal AVM’lere göre 
daha sık olarak ortaya çıkmaktadır. 

Patolojik olarak intrakraniyal vasküler malformas-
yonlara benzerler ancak klinik etkileri genellikle 
nispeten daha kötüdür. Hastaların çoğu uzun süreli 
bir seyirden sonra ciddi nörolojik disfonksiyon ile 
beyin cerrahisi kliniğine başvurmaktadır. Hastalığın 
ilerlemesini ve kalıcı  omurilik yaralanmasını engel-
lemek için patolojinin doğru şekilde erken tanınması 
zorunludur. Bu nadir hastalık grubunda doğru tanı 
ancak radyolojik anatomi ve patofizyolojinin bilin-
mesi ile ortaya konabilmektedir. Patolojik vasküler 
anatominin anlaşılabilmesi için öncelikle spinal kor-
dun normal arteriyal ve venöz anatomisinin gözden 
geçirilmesi gerekmektedir.

Tarihçe

Bu malformasyonlarla ilgili ilk klinik tanımlama 1890 
yılında Berenbruch tarafından yapılmıştır (14). Takip 
eden yıllarda SVM’ların farklı terminolojiler ile çok 
sayıda sınıflaması yapılmıştır. 1943’te Wayburn-Ma-
son SVM’ları; genellikle posterior ve midtorasik 
hattın altında yerleşen venöz tip ve tercihen anterior 
servikal veya lomber yerleşimli fistülöz kapiller bir 
yatağa sahip olan arterio-venöz tip olarak iki grupta 
tanımlamıştır (33). Bu tanımlama gerçek medüller 
AVM’ler ile spinal dural fistülleri ayrı olarak değer-

lendiren ilk tanımlamadır. 1960’ların sonu ve 70’lerin 
başında spinal anjiografinin kullanıma girmesiyle 
Houdart, Di Chiro, Baker ve Djindjian tarafından 
yayınlanan geniş seriler bu nadir lezyonlar ile ilgili 
anatomik ve hemodinamik bilgi birikiminin artmasını 
sağlamıştır (4, 12). Spinal AVM’lerin patofizyolojisi, 
klinik gidiş ve prognozu sonraki dönemde Aminoff 
ve ark. tarafından ortaya konulmuştur (2). Bu süreçte 
spinal AVM’lerin morfolojik özelliklerine göre tanım-
lanmaları ile ilgili karışıklık giderek artmıştır. Spetz-
ler tarafından anatomik ağırlıklı sınıflamaya göre 
spinal kord malformasyonları; ekstradural, intradural 
dorsal/ ventral ve konus medüller vasküler malfor-
masyonları olarak ayrılmıştır (30). Anatomik bakış 
açısı ile paraspinal ve epidural yerleşimli lezyonlar ile 
dural ve intradural yerleşimli lezyonları ayırmak ter-
cih edilse de, spinal AVM’ler ve dural AVF’lerde nöro-
lojik bulgular, nidusunun lokalizasyonundan bağım-
sız olarak belirgin bir şekilde venöz drenaj ile ilgilidir. 
Tanı ve sınıflandırmanın yapılmasından sonra cerrahi 
tedavi 1900’lerin başında denenmiş, ilk başarılı cer-
rahi girişim Dr.Charles Elsberg tarafından 1914’de 
yayınlanmıştır (15). Tedavi seçenekleri açısından 
gelişme anjiografinin kullanıma girmesi ile gerçek-
leşmiştir. İlk başarılı endovasküler tedavi Doppman 
tarafından uygulanmıştır (13). 1970’lerin başında 
proksimal ligasyonun rapor ile başlayan endovasküler 
tedavi son beş dekattır lezyonların selektif noktaları-
na odaklanabilen süperselektif enjeksiyonlara doğru 
evrim geçirmiştir. 

Epidemiyoloji

Tüm lezyonların %50-85’ini oluşturan Dural AVF en 
sık görülen vasküler malformasyondur (10). Erkekler 
kadınlardan beş kat daha sık etkilenir ve tanı anında-
ki ortalama yaş 50-60 yıldır (24). 30 yaşından küçük 
hastalar, dural AVF’li hastaların sadece %1’inden 
azını oluşturmaktadır. En sık lokalizasyon torako-
lomber omurgadır ve bunların da %90 kadarı T4 ve 
L3 arasında yerleşim göstermektedir (24, 28). Gerçek 
intradural, perimedüller AVF’ler önemli ölçüde daha 
nadirdir, cinsiyet ayırımı göstermezler ve torakolom-
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ber bölgede yerleşme eğilimindedir (24). Çoğu hasta 
nispeten genç yaşta, tipik olarak ikinci veya üçüncü 
dekatta tanı alır (24, 28).

Spinal kord AVM’leri genellikle yaşamın ilk 3 deka-
tında ortaya çıkmalarına rağmen tüm vakaların ancak 
%20’si 16 yaş altında teşhis edilebilmektedir (35). 
Erişkinlerde cinsiyet açısından bir predispozisyon 
yokken, pediatrik yaş grubu göz önüne alındığında 
erkek cinsiyet lehine bir predominans söz konusudur 
(27). AVM’lerin çoğunluğu torasik (%51) ve servikal 
(%29) yerleşimlidir ve bunların %29’unda ilişkili bir 
anevrizma vardır (16).

Omuriliğin Vasküler Anatomisi

Spinal kordun arteriyel beslenmesinde damar ağı 
oluşturan horizontal sistem ve horizontal sistemi 
besleyen vertikal sistem rol oynar. Vertikal sistem, 
vertebral arterin dalları olan ve spinal kordun ön 
yüzünde seyreden tek sayıdaki anterior spinal arter 
ile bunun arka tarafında seyreden çift sayıdaki pos-
terior spinal arterlerden oluşur. Spinal arterlere kan 
getiren damarlar boyun bölgesinde vertebral arterin 
dallarından köken alırken, diğer bölgelerde aorta’dan 
çıkan segmental arterlerden köken alırlar. Aorta’dan 
çıkan posterior interkostal dallar spinal korda kan 
getiren spinal dalların köken aldığı dorsal dalı verir-
ler. Bu damardan horizontal sisteme ait olan anterior 
ve posterior radiküler dallar çıkar.  Radiküler arterler, 
korddan çıkan kökleri ve bu seviyedeki durayı besler, 
anjiografik olarak görüntülenmeleri mümkün değil-
dir. Spinal kord 35 segmentten oluştuğu için, gelişi-
min başlangıcında 31 segment arteri vardır. Bunların 
birçoğu gelişim sırasında kaybolur ve sonuçta değişik 
segment bölümlerinde altı ön ve oniki arka besleyici 
arter kalır. En kalın segment arteri ilk tarif edenin 
adıyla anılan Adamkiewicz arteri’dir. Bu damar en 
sık T9-T12 arasında soldan spinal kanala girer ve 
orada anterior spinal arter ile birleşir. Spinal arterlere 
hem aorta hem de vertebral segmentten kan taşıyan 
ve birbirleri ile anastomoz yapan arterler, uç arteri 
değillerdir. Bu beslenme şekli beyindeki proksimal, 
besleyici uç arterlerinden farklıdır. Bu nedenle spinal 
kord düzeyinde görülen dolaşım-beslenme bozukluk-
ları, beyin kan dolaşımı ile karşılaştırıldığında olduk-
ça azdır. Horizontal seyirli radiküler dallar, vertikal 
seyirli arterleri kan ile besleyebilmeleri için T şeklin-
de dallanma gösterirler. Bu nedenle bir çıkan, bir de 
inen arteriyel bağlantıları vardır. Üst seviyedeki bir 
erterden aşağı doğru ilerleyen kan akımı ile alt sevi-
yedeki bir arterden yukarı doğru ilerleyen kan akımı-
nın birleştiği dönüm noktası, bölgesel beslenmenin 
iyi olmasına rağmen iskemi açısından risk taşır. 

Spinal kordun venöz drenajında ilk durak kordu 
başta aşağı saran intradural ‘perimedüller’ venöz 
pleksustur. Radiküler venlerle nöral foramenlerden 
geçip dura dışına taşınan venöz akım önce internal 
sonra da eksternal vertebral venöz pleksusa iletilerek 
paravertebral venöz sisteme dökülür (5). Omuriliğin 
arteriyal ve venöz dolaşım sistemi Şekil 1’de göste-
rilmiştir (16).

Patofizyoloji

Spinal vasküler malformasyonlarda dört temel meka-
nizma semptomatolojiden sorumlu tutulmaktadır. 
Bunlar; venöz hipertansiyon ve tromboz, vasküler 
çalma, subaraknoid / intraparankimal kanama ve vas-
küler kompresyondur (5, 17, 19). 

Venöz hipertansiyon ya da konjesyon tüm spinal vas-
küler malformasyon tiplerinde hastalığa eşlik edebi-
lir. Ancak özellikle spinal dural AVF ve perimedüller 
AVF’de kliniği oluşturan ana mekanizmadır. Uzun 
süreli venöz konjesyon venöz iskemiye ve bu da spi-
nal kord disfonksiyonuna sebep olur. 

Vasküler çalma yüksek debili ve düşük basınçlı vas-
küler malformasyonlarda çevre dokularda meydana 
gelen iskeminin en önemli nedenidir. Özellikle int-
ramedüller AVM’lerde (glomus ve juvenil) karşımıza 
çıkan bir mekanizmadır. 

Şekil 1. Omuriliğin arteriyal ve venöz dolaşımı (16).



Spinal Vasküler Malformasyonlar

119

Hemoraji akut başlangıçlı semptomatolojinin sebe-
bidir ve intramedüller AVM (glomus ve juvenil) ve 
perimedüller fistül tiplerinde karşımıza çıkabilir. 
Spinal dural AVF’lerde çok nadiren görülebilen bir 
durumdur. 

Vasküler kompresyon anevrizmatik dilatasyon gös-
teren venlerin basısı sonucu oluşur. Yüksek debili 
intramedüller AVM ve perimedüller fistül olgularında 
karşımıza çıkabilir. 

SINIFLANDIRMA

SVM’ların ilk modern sınıflandırması DiChiro, Dopp-
man ve Ommaya tarafından 1960’da yapılmış, spinal 
anjiyografideki landmark çalışmalarına dayanarak 
SVM’leri üç tipe ayırmışlardır (11). 1986’da Heros ve 
ark. intradural perimedüller AVF olan bir hasta bildir-
di ve bu olgunun dördüncü tip olarak sınıflandırılma-
sını önerdi (18). Amerikan/İngiliz/Fransız bağlantısı 
(ABF) sınıflandırması olarak bilinen sonuç sınıflan-
dırma o zamandan beri beyin cerrahisi literatüründe 
yaygın kabul görmüş ve kullanılmıştır (6) (Tablo 1).

2002 yılında Spetzler ve ark. spinal vasküler malfor-
masyonlar için anatomik ve patofizyolojik faktörlere 
dayanan modifiye bir sınıflandırma önerdi (30). Omu-
rilik anevrizmaları ve neoplastik vasküler lezyonlar  
için ABF sınıflandırmasına farklı kategoriler dahil 
ettiler. Yazarlar sınıflamalarında; konus medullaris 
arteriovenöz malformasyonları olarak da adlandırı-
lan, konus medullaris ve filum terminalenin özel katı-
lımları, çoklu besleyici arterler, çoklu ekstramedüller 
ve pial niduslar ve karmaşık venöz drenaj ile karak-
terize ayrı bir kategori tanımladılar (Şekil 2) (Tablo 
2) (7, 29). Ayrıca bu sınıflamada daha önce Merland 
tarafından Tip 1, 2 ve 3 olarak üç alt gruba ayrılan Tip 
4 malformasyonlar A, B ve C olarak tanımlanmışıtr. 
Bu son Spetzler modifiye sınıflaması ile ilgili genel 
özellikler Tablo 3 ve 4’te özetlenmektedir (30). Spinal 
dural AVF vakalarında, fistülöz bağlantılar tipik olarak 
radikülomeningeal arter ve radiküler ven arasındaki 
durada bulunur. Bununla birlikte nadiren fistül radi-
küler arterin dalları ve epidural venöz pleksus arasın-
dan ekstradural olarak ortaya çıkar. Bu vakalar  spinal 
epidural veya ekstradural arteriyovenöz fistül olarak 

Tablo 1. Spinal Vasküler Malformasyonların ABF Sınıflaması (6)

Tip 1
Spinal dural arteriovenöz fistül (angioma racemosum venosum): Spinal radiküler arterlerden kaynaklanan, 
nidusu dura üzerinde olan ve spinal perimedüller venlere drene olan vasküler malformasyondur. Nidus (fistül) 
tipik olarak dural kılıfın posterior yaprağı üzerinde yerleşir. En sık (yaklaşık %80) görülen tiptir. 

Tip 2
Glomus AVM (angioma racemosum arteriovenosum): Anterior ya da posterior spinal arterden beslenen ve 
intramedüller yerleşimli kompakt bir nidusu olan arteriovenöz malformasyondur. Venöz drenaj perimedüller 
venlere ya da vertebral venöz pleksusa olabilir. 

Tip 3
Juvenil AVM (Cobb sendromu): Spinal arterlerden beslenen intramedüller bir nidusu olmakla birlikte aynı 
seviyede vertebral kemikte, paravertebral yumuşak dokularda ve hatta ciltte vasküler malformasyonların eşlik 
ettiği kompleks nadir bir vasküler malformasyondur. 

Tip 4
Perimedüller AVF: Anterior spinal arter ya da posterior spinal aksisi besleyen radikülomedüller arterlerden 
kaynaklanmış, venöz drenajı perimedüller venlere olan fistülöz tipte vasküler malformasyonlardır.Tüm spinal 
vasküler malformasyonların %10-15 kadarını oluşturur.

ABF: American/ British/ French, AVM: Arteriovenöz malformasyon, AVF: Arteriovenöz fistül.

Tablo 2. Spinal Vasküler Malformasyonlar İçin Spetzler Sınıflaması (30)

Neoplastik vasküler lezyonlar Hemanjioblastom
Kavernöz Malformasyonlar

Spinal kord anevrizmaları
Arteriovenöz fistüller (AVF) Ekstradural

İntradural
Ventral (Tip 4 AVM)
Dorsal (Tip 1 AVM)

Arteriovenöz malformasyonlar (AVM) Ekstradural- intradural (Tip 3 AVM)
İntradural

İntramedüller (Tip 2 AVM)
Konus medullaris 
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Şekil 2. Spinal vasküler malformasyonların şematize görünümü (7).

 Tip 1 Dural AVF                       Tip 2 Glomus AVM

  Tip 3 Ekstradural- İntradural AVM                 Tip 4 AVM, Perimedüller AVF

Tablo 3. Modifiye Spetzler Sınıflamasına Göre AVF’lerin Genel Özellikleri (30)

Ekstradural Dorsal İntradural Ventral İntradural

Patofizyoloji Omurilik kompresyonu, venöz 
konjesyon, vasküler çalma

Venöz konjesyon, nadiren 
kanama

Omurilik kompresyonu, 
kanama, vasküler çalma

Prezantasyon Progresif myelopati Progresif myelopati Progresif myelopati
Tanı MRG, anjiografi MRG, anjiografi MRG, anjiografi

Tedavi Endovasküler Endovasküler ve/veya cerrahi
Küçük: Cerrahi

Orta: Cerrahi+ embolizasyon
Büyük: Embolizasyon

Tablo 4. Modifiye Spetzler Sınıflamasına Göre AVM’lerin Genel Özellikleri (30)

Ekstradural-İntradural İntramedullar Konus medullaris

Patofizyoloji Omurilik kompresyonu,
vasküler çalma, kanama

Kanama, kompresyon, 
vasküler çalma

Venöz hipertansiyon, 
kompresyon, kanama

Prezantasyon Ağrı, progresif myelopati Akut miyelopati, ağrı, 
progresif myelopati

Progresif myelopati, 
radikülopati

Tanı MRG, anjiografi (yüksek akım, 
multipl besleyiciler) MRG, anjiografi MRG, anjiografi

Tedavi Endovasküler Preop embolizasyon + cerrahi Embolizasyon ve cerrahi
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Bu klinik bulgularla ayırıcı tanıda multiple skleroz, 
spinal kord tümörü, spondilozis, amiyotropik lateral 
skleroz, disk herniasyonu, araknoiditis ve meningitis 
akla gelmelidir. Tedavi edilmediğinde Tip I ve IV mal-
formasyondaki bu progresif kötüleşme birkaç ay ile 
1-3 yıl içinde tam motor / duyu ve sifinkter kaybı ile 
sonuçlanır. İntramedüller AVM (Tip II ve III) olguları 
uzun süreler stabil seyredebilirler ancak hastalar her 
an akut kötüleşme atakları ile hastaneye başvurabilir 
(5, 17, 19). 

Tanı Yöntemleri

Spinal AVM’lerin tanısında öncelikle hastanın hika-
yesi ve kinik muayenesi yardımcı olsa da kesin tanı 
radyolojik görüntüleme ile konulmaktadır. 

Miyelografi; spinal vasküler malformasyon tanısın-
da miyelografi uzun yıllar tek görüntüleme yöntemi 
olmuştur. Miyelografi ile spinal kord ve köklerin ana-
tomisini kavramak ve subaraknoid mesafedeki anor-
mal vasküler yapıları ortaya koymak mümkün olsa da 
modern tıpta bunun yerini daha az invaziv olması ve 
daha fazla bilgi vermesi nedeniyle günümüzde man-
yetik rezonans görüntüleme (MRG) almıştır. 

Dural AVF’lerde fistülün MRG ile gösterilebilmesi son 
derece sınırlıdır. Bu anlamda miyelografi, MRG’den 
daha spesifik ve klasik olarak serpiginöz intradural 
dolum defekti gösterir. Dorsal AVM’leri atlamamak 
için miyelografi hem sırtüstü hem yüzüstü pozisyon-
da yapılmalıdır. Negatif miyelografi görüldüğünde 
ileri radyolojik tetkikleri gerektirir.

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG); MRG daha 
az invaziv olması ve daha fazla bilgi vermesi nede-
niyle tanıda ilk tercih edilen yöntemdir. Tüm spinal 
vasküler malformasyonların %80-90 kadarını oluş-
turan dural AVF (Tip 1) ve perimedüller fistülde (Tip 
4) patofizyoloji ortak olduğundan MRG bulguları da 
ortaktır (Şekil 3) (5, 17, 32). Bunlar;

1.  Spinal kordun ön ve arkasında BOS içinde dilate 
perimedüller venlere ait serpinginöz tübüler sin-
yalsiz yapılar (özellikle T2 ağırlıklı sekanslar).

2.  Kontrastlı çekimlerde dilate perimedüller ven-
lerde parlaklaşma (serpinginöz tübüler kontrast 
tutulumu). Normal perimedüller venler T2 ağır-
lıklı ve kontrastlı MRG’ de görüntülenmez. 

3.  T2 ağırlıklı sekanslarda spinal kordda diffüz sinyal 
artışı; kord içindeki ödeme ya da kronik dönemde 
myelomalaziye bağlıdır. 

4.  Spinal kordda konjesyona bağlı şişme ya da kronik 
dönemde atrofiye bağlı incelme.

adlandırılırlar. Nadiren semptomatiktirler ancak kitle 
etkisi ile komşu sinir köklerine basıya sekonder semp-
tomlarla veya ilerleyici miyelopati ile ortaya çıkabilir 
(19, 25). Sekonder intradural drenajın varlığı bu lez-
yonlardan bazılarının neden yanlışlıkla Tip I SDAVF 
olarak sınıflandırılabileceğini açıklayabilir; aslında, 
epidural AVF’ler cerrahi bağlantı kesilmesinden sonra 
görülen bazı nüksleri tanımlamak için kullanılabilir. 
Bu olgularda intradural venin obliterasyonu sonrası 
bağlantısı kesilmiş seviyeye bitişik yeni intradural 
damarlar oluşturması sonrası gelişen epidural şant, 
erken nüks ile ilişkilendirilebilir.

Klinik ve Muayene Bulguları

Spinal AVM’lerde sinsi ve yavaş ilerleyici klinik birçok 
spinal vasküler malformasyonlu hastanın ortak özel-
liğidir. Semptomların başlangıcı akuttur ve başlangıç 
genellikle subaraknoid mesafeye ve omuriliğe kana-
ma sonrasıdır. Sadece alt ekstremitelerde ağrıdan ileri 
derecede nörolojik defisite kadar farklı bulgular göz-
lenebilirse de olguların %85’i ilerleyici nörolojik defi-
sit ile kendini belli eder (3). Spinal AVM’li hastalarda 
myelopatiye ait semptomlar, venöz hipertansiyon, 
anevrizma oluşumu ve kanama, kitle etki olmak üzere 
3 ana mekanizmaya bağlıdır. Anevrizma ve kanama 
akut bulgularla kendini gösterirken, venöz hipertan-
siyon ve kitle etkisi progresif ve yavaş bir klinik ile 
prezante olmaktadır.

Dural ve intradural AVF’lerdeki parazi fizik aktivite 
sonrası oluşabilir ve en sık başlangıç semptomu-
dur. Bu durum fizik aktivite, eğilme, ıkınma, v.s. gibi 
durumlar sonrasında intraabdominal basınç artışına 
bağlıdır. Özellikle Tip I ve IV vasküler malformasyon-
da klasik olan progresif kötüleşme ağrı ile başlayabi-
lir. Bacaklarda güçsüzlük, duyusal kusurlar, sifinkter 
kusurları (idrar ve gayta inkontinansı) ve seksüel dis-
fonksiyon hastaları gelecekte bekleyen ama yavaşça 
ilerleyen başlıca problemlerdir. Bu sinsi gidiş nede-
niyle tanıda gecikme bu hastalardaki bir diğer ortak 
özelliktir. 

Bazı olgularda şantın maksimal olduğu omurga sevi-
yesinde üfürüm duyulabilir, valsalva manevrası ile 
rengi değişebilen kutanöz anjiomlar görülebilir. Ani 
başlayan sırt ve bel ağrısı ile birlikte subaraknoid 
kanamanın (SAK) eşlik ettiği tablo “Coup de poignard 
of Mochon” oalrak adlandırılmaktadır (22). Spinal 
AVM’lerin diğer bir klinik şekli olan ve kanamanın 
hiçbir bulgusu olmadan sekonder iskemi ile birlikte 
venöz hipertansiyon sonucu gelişen akut veya suba-
kut nörolojik bozukluk ile seyreden tablo “Foix-A-
lajouanine sendromu” olarak adlandırılmaktadır.
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ve radiküler venlerin görüntülemesinde daha kesin-
lik sağlar. Fistülöz bağlantının seviyesi, vakaların 
%81’ine kadar doğru tanımlanabilmekteyken, has-
taların çoğu sıklıkla sonrasında spinal anjiyografi 
gerektirir (21). Ayrıca spinal vasküler malformasyon-
lara eşlik eden ek vasküler patolojiler MRA ile görüle-
bilmektedir (Şekil 4). Bununla birlikte, hızlı kontrastlı 
MRA ile ilgili segmentlerin odaklanmış anjiyogramı 
yapılarak, potansiyel olarak işlem süresi, kontrast 
yükü, floroskopi süresinde kısaltma nedeniye radyas-
yona maruz kalma gibi prosedürel komplikasyonları 
azaltılabilmektedir. 

Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi (BTA); BTA ve BT 
miyelografi, spinal vasküler hastalıkların değerlen-
dirilmesinde hâlâ geçerli seçenekler olmaya devam 
ediyor. SVM’lerdeki fistülü, besleyici arter ve drenaj 
venini iyi bir şekilde gösterir ve bunlar kateter anjiog-
rafisi ile korele edilebilir. Kateter anjiografisi ile SVM 
aramak sıklıkla yorucudur ve pekçok artere selektif 
enjeksiyon gerektirir. Noninvaziv BTA, sonrasında 
yapılacak anjiografi işlemini kolaylaştırır. Preanji-
ografik BTA, SVM’lerin lokalizasyonu hakkında bilgi 
verir ve manuel enjeksiyonlar öncelikle bu lokali-
zasyonlardan yapılır. Böylece uzun anjiografi süresi 
kısaltılmış olur. Yapılan bir çalışmada spinal BTA ile 
hızlı kontrastlı MRA karşılaştırılmış ve spinal vaskü-
ler malformasyonların tanısında hızlı kontrastlı MRA 
ile karşılaştırıldığında spinal BTA’nin %75 oranında 
tanı koydurucu olduğu tesbit edilmiştir (36). BTA 
sonrası özellikle obez hastalarda iyonize kontrast 
kullanımının ve iyonize radyasyona maruz kalmanın 
potansiyel olumsuz yan etkileri görülebilmektedir.

Selektif Spinal Anjiografi; Selektif spinal anjiografi 
hem spinal AVM’lerin tanısında hem de girişimsel 
tedavinin uygulanmasında kullanılan altın standart 
yöntemdir (9). Nidus ve malformasyonun vasküler 

Daha nadir görülen glomus ve juvenil AVM’de (Tip II 
ve III) intramedüller nidusa ait tipik MRG bulguları 
izlenir. Bunlar T1 ve T2 ağırlıklı sekanslarda intra-
medüller düşük ve yüksek sinyalli alanlar, signal void 
alanlar ve kord etrafında drenaj venlerinin oluşturdu-
ğu sinyalsiz tübüler yapılardır. 

Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA); yeni pro-
tokollerden olan hızlı kontrastlı MRA, dural ya da 
perimedüller AVF’lerdeki genişlemiş perimedüller 

Şekil 3. Spinal MRG; koronal (A), sagittal (B) ve aksiyal (C) kesitlerde T12 düzeyinde konus yerleşimli intradural 
ekstramedüller Tip 4 AVM. T2 ağırlıklı sagital MRG’de (B) spinal kordda tüm uzunluğu boyunca difüz yüksek sinyal 
intensitesi, kordda incelme ve kord etrafında perimedüller venlere ait signal void tübüler yapılar bu hastalık için tipik 
bulgulardır (Prof. Dr. Gıyas Ayberk arşivinden). 

Şekil 4. Spinal MR Anjiyografi; koronal kesitte T12 
düzeyinde spinal arterlerden bilateral olarak beslenen 
konus yerleşimli intradural ekstramedüller Tip 4 AVM 
ve lezyonun venöz drenajının başladığı noktada 8 mm 
çapında anevrizmatik dilatasyon (Prof. Dr. Gıyas Ayberk 
arşivinden).

A B C
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gösterilebilmesi daha kolaydır. Juvenil AVM’ler hızlı 
dolup, erken drene olmaktadırlar. Ancak besleyici-
lerinin daha fazla olması ve daha fazla kan almaları 
nedeni ile anjiografik görüntüleri ekranda daha 
uzun süre kalır. Juvenil AVM’de ayrıca aynı seviyeli 
vertebral ve paravertebral yumuşak doku yerleşimli 
vasküler malformasyona bağlı sinyal değişiklikleri de 
görüntülenebilir. Glomus AVM’ler hem anterior hem 
de posterior spinal arteryel sistemden beslenirler ve 
anjiyografik olarak hızlı dolar erken drene olurlar.

Ameliyat sırasında en önemli noktayı arteriyelize 
damarların doğru tanımlanması oluşturmaktadır. Bu 
amaçla spinal vasküler malformasyonların intrao-
peratif tanısında renkli Doppler sonografi, spektral 
Doppler sonografi, navigasyon ve intraoperatif DSA 
gibi çeşitli intraoperatif görüntüleme yöntemleri 
kullanılmaktadır (1). Son zamanlarda, mikroskopla 
entegre intraarteryal İndosiyanin yeşili (ICG) video 
anjiografi bu lezyonların intraoperatif tanısında kul-
lanılmaktadır (Şekil 6, 7) İntraoperatif ICG video anji-
yografi, non-invazivdir ve eş zamanlı bilgi vermek-
tedir. Radyasyon tehlikesi olmadan omurilik iskemik 
hasarının azaltılmasını, ameliyat sırasında besleme 
arterinin hızlı tanımlanması ve komple kapatılabil-
mesini sağlayarak ameliyat süresini kısaltılır (8). 

Tedavi

Tedavi planlaması yapılırken hastanın yaşı, klinik 
prezantasyon (bir veya daha fazla hemoraji izlenme-
si), lezyonun morfolojisi (ilişkili anevrizma, venöz 
varisler), akım gücü (venöz drenajın azalması veya 
durması) dikkate alınmalıdır. Tedavi seçimi spinal 
AVM’nin tipine göre farklılık gösterecektir. Tedavi 
planı yapılırken mutlaka nörolojik fonksiyonların 
korunması öngörülmelidir. Bu lezyonlarda kür sağ-
lamak mükemmel radyolojik görüntüyü elde etmek 
anlamına gelse de, genellikle morbidite olmadan kür 
sağlanması mümkün değildir. 

beslenmesi ile omuriliğin normal beslenmesini doğ-
rudan gösteren tek tanı yöntemidir. Spinal vasküler 
malformasyonların anjiografik taramasında spinal 
kord dolaşımında adı geçen tüm arterlerin sırasıyla 
ve atlanmadan taranması gereklidir. Anjiografiye 
genellikle torakolomber bölgeden başlanır ve besle-
yici pedikül tesbit edildikten sonra besleyicinin iki 
segment üst ve altındaki segmental arterler bilateral 
değerlendirilir (Şekil 5). 

Spinal AVM’ler içinde dural AVF’lerin (Tip 1) tanı-
sı diğer tiplere göre daha zor konulabilmekteyken, 
Glomus ve Juvenil tip AVM’lerin anjiografik olarak 

Şekil 5. Spinal Anjiografi; intradural ekstramedüller Tip 
4 AVM. Segmental arterin selektif anjiografisinde konus 
seviyesindeki fistülün spinal arterlerden bilateral olarak 
beslendiği izlenmekte (Prof. Dr. Gıyas Ayberk arşivinden).

Şekil 6. Torakal 11-12 düzeyinde spinal dural AVF; arteriyelize medüller damarların görüldüğü büyütülmüş 
intraoperatif (A) ve eşzamanlı ICG anjiografik görüntüsü (B) (8). 
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açabilecek total AVM obliterasyonunu hedefleyen 
agresif tedavi planlarına göre daha efektiftir (20). 
Cerrahi tedavi esnasında besleyicilerin kapatılması 
sonrası malformasyon ya yerinde bırakılır ya da total 
olarak çıkartılır. Obliterasyon sonrası malformasyo-
nun yerinde bırakılması sonrası özellikle hâlâ ve ön 
sirkülasyondan kan alması; malformasyonun total 
olarak çıkarılmaya çalışılması esnasında ise nörolojik 
doku hasarına sebep olunması gibi komplikasyonları 
mevcuttur. Malformasyonun eksizyonu esnasında, 
anormal vasküler oluşumların çevresindeki 4-6 mm 
genişliğindeki dura da mutlaka çıkarılmalı veya bipo-
lar ile koagüle edilmelidir. 

Tüm spinal malformasyonlar içinde en sık görü-
len Dural AVF (Tip 1)’lerin tedavisinde likid akrilid 
ajanlar ile yapılan embolizasyon ilk tercih edilecek 
tedavi yöntemidir (29). Bununla birlikte endovasküler 
tedavinin dez avantajları göz önüne alındığında cer-
rahi tedavi hâlâ yerini korumaktadır. Glomus AVM’ler 
(Tip 2) sıklıkla spinal kord fonksiyonlarını bozan 
tekrar eden kanamalarla prezante olmaktadırlar. Bu 
lezyonlar hem cerrahi hem de endovasküler tedavi 
anlamlı nörolojik defisit riski taşımaktadır. Bu riskler 
göz önüne alındığında ventral ve derin yerleşimli 
lezyonlarda embolizasyon, dorsal ve yüzeyel yerle-
şimki lezyonlarda ise cerrahi tedavi ön planda düşü-
nülmelidir. Jüvenil AVM’ler (Tip 3) tipik olarak ağrı 
ve ilerleyici myelopati ile prezante olan paraspinal 
elemanları da tutan yüksek akımlı geniş lezyonlardır. 
Bu lezyonlarda endovasküler ve cerrahi yaklaşım bir 
seçenek olmakla birlikte sonuçlar genellikle palyatif 
tedavinin ötesine geçemediğinden, tedavi yönetimi 
oldukça zordur. Perimedüller AVM’ler (Tip 4) tipik 
olarak ventral konus medüllaris yerleşimli spinal 
arter ve venler arasında vasküler bir ağ olmadan orta-
ya çıkan aberan bağlantılardır. Sıklıkla anevrizma ve 
ektatik venöz malformasyonların eşlik ettiği bu olgu-
lar, venöz hipertansiyona bağlı yavaş bir kötüleşme 
ve anevrizma kanamasına bağlı akut bir kötüleşme 

Tedavi seçenekleri lezyonun cerrahi eksizyonu, 
endovasküler yolla tam veya kısmi obliterasyonudur. 
Günümüzde genellikle tedevide ilk tercih girişim-
sel teknikler kullanılmakta, yetersiz ya da başarısız 
kaldığı durumlarda cerrahi tedavi uygulanmakta-
dır. Cerrahi ve nöromikro cerrahide olduğu gibi son 
yarım asırdır endovasküler tedavide de ortaya çıkan 
her gelişme SVM’lerin tedavisine de yansımıştır. 
Endovasküler tedavideki tüm gelişmelere rağmen 
tedavinin prematüre oklüzyon ve rekanalizasyon gibi 
dezavantajları olduğu akılda tutulmalıdır (23). Reka-
nalizasyon ya tüm besleyicilerin tamamen tıkanama-
ması sonucu ve/veya kollateral dolaşımın gelişmesi 
sonucu oluşabilir ve genellikle endovasküle işlem 
sonrası ilk 3 ay içinde klinik kötüleşme ile kendini 
göstermektedir. Endovasküler tedavide karşılaşıla-
bilecek başlıca sıkıntılardan biri embolizasyon için 
kullanılan maddenin venöz dolaşımı tıkaması sonucu 
oluşan venöz konjesyon, kitle etkisinin artması ve 
sonrasında kanamaya neden olabilmesidir. Tam ter-
sine, malformasyonu besleyen arterlerin omuriliği de 
beslemesi sonucu bu damarların tıkanması sonrası 
omurilik iskemisi ortaya çıkabilir. Lezyonların doğal 
seyirleri göz önüne alındığında bazı spinal AVM’de 
konservatif tedavi de bir tedavi seçeneği olabilir. 
Uygun tedavinin planlanabilmesi lezyonun alt ve üst 
sınırlarında normal vasküler yapıların görülmesi ile 
sağlanabilir. Bu sayede sınırlar belirlenerek lezyonun 
kord üzerindeki etkisi ortaya konulabilmektedir.

Cerrahi tedavi tercih edildiğinde başarı şansı aynı 
zamanda lezyonun lokalizasyonu ile ilişkilidir. Pos-
terior yerleşimli lezyonlara yaklaşım nisbeten kolay 
görünürken, anterior ve anterolateral yerleşimli 
lezyonlarda yaklaşım oldukça zor olabilmektedir. 
Tedavide arteriyel ve nidal anevrizmalar zayıf par-
çaların oblitere edilmesi, venöz drenajın dekon-
jesyonu, lezyonun hacmi ve akımının azaltılması 
klinik düzelme sağlayabildiğinden amaçlanmalıdır. 
Bu şekilde bir cerrahi yaklaşım, morbiditeye yol 

Şekil 7. Torakal 11-12 düzeyinde spinal dural AVF; fistülün tam obliterasyonu sonrası büyütülmüş intraoperatif (A) 
ve ICG anjiyografik görünüm (B) (8).
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ile prezante olurlar. Merland sınıflamasına göre Tip 1 
olan nisbeten küçük lezyonlarda cerrahi tedavi, diğer-
lerinde endovasküler tedavi önerilmektedir. 

Spinal Dural AVF’li olgular genellikle yavaş gelişen 
venöz hipertansiyona sekonder progresif motor ve 
duyusal myelopati (spastisite, parastezi, ağrı, bağırsak 
ve mesane disfonksiyonu) ile klinik verirler. Nadiren 
hemoraji ile prezante olduklarından semptomların 
başlangıcı ile tanı konulması arasında zaman kaybı 
izlenebilmektedir. Cerrahi tedavi ve endovasküler 
oklüzyonla genellikle nörolojik semptomlarda geri-
leme sağlanmakta veya progresif kötüleşme önlene-
bilmekteyse de ilk tercih endovasküler oklüzyondur 
(34). Anatomik olarak anterior spinal arter, dural 
fistülün radiküler beslenme alanı ile aynı seviyeden 
çıkabilir, bu durum endovasküler tedavi için kontren-
dikasyon teşkil etmektedir. Spetzler ve ark. İntradural 
AVF’lerde embolizasyon sonrası nüks ve progresif 
miyelopati oranının yüksek olması ve ayrıca bildirilen 
cerrahi serilerde morbidite oranının oldukça düşük, 
başarı oranının ise oldukça yüksek olmasından dolayı 
endovasküler tedaviyi önermektedirler (31).

Tedavi yönetiminde; fizik tedavi ve hasta rehabili-
tasyonu, ağrı kontrol yöntemlerinin kullanılması, 
psikoterapi desteği planlanmalıdır. Tromboz riski ve 
yavaş akımdan kaynaklanan venöz hipertansiyon için 
antikoaguların kullanılması gerekebilmektedir.

Gerek tanı yöntemlerinin gelişmesi, gerekse endo-
vasküler teknikler ile açık cerrahi tekniklerin birlikte 
kullanılmasının yaygınlaşması ile spinal AVM olgu-
larında tedavi sonuçları daha yüz güldürücü olmaya 
başlamıştır. Buna rağmen, spinal vasküler malfor-
masyonlar önerilen klasifikasyonlarda hiçbir kate-
goriye soulamayacak kadar kompleks olabilirler. Bu 
nedenle klinik seyri benign olan, tesadüfen tesbit edi-
len, tedavi riski yüksek olan malformasyonların takip 
edilmesi, buna karşılık progresif nörolojik defisit ile 
ortaya çıkan malformasyonların tedavilerinin erken 
planlanması ana tedavi prensipleri olmalıdır.
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Kısım C: Omurga Tümörleri

Primer omurga tümörlü hastanın ilk değerlendirmesi 
ayrıntılı bir öykü ve klinik muayenedir. Klinik genel-
likle ya kitle etkisine ya da nörolojik kompresyona 
bağlı oluşan ağrıdır. Nadiren hastalar ağrısız nöro-
lojik kötüleşme ile başvururlar. Ağrının karakteri, 
sıklığı, süresi, bölgesi, ağırlaştırıcı veya hafifletici 
faktörlerin değerlendirilmesinde dikkatli bir klinik 
öykü zorunludur. Dejeneratif koşullar genellikle tek-
rarlayan ve gerileyen bir seyir izlerken, omurgadaki 
maligniteye bağlı ağrı tipik olarak devamlıdır. Ayrıca 
dejeneratif süreçlerin aksine dinlenme veya basit 
analjezi ile hafiflemez. Gece ağrı artma eğiliminde-
dir. Aynı zamanda kilo kaybı, halsizlik, tümöral ateş, 
spinal kanal içindeki nörolojik kompresyon etkisine 
bağlı olabilen otonomik sfinkterik fonksiyon bozuk-
lukları yer alır. Omurga tümörlerinin sınıflamasında 
fikir birliği yoktur. Genel olarak benign ya da malign 
olabilmektedir (Tablo 1) (1). 

Hemanjiom

Spinal hemanjiom, omurganın en sık görülen pri-
mer tümörüdür. Genellikle iyi huylu olup vasküler 
kökenlidir. Vücudun diğer bölgelerindeki heman-
jiomlar gibi genellikle normal damarsal yapıların 
proliferasyonunu içerir. Kadınlarda erkeklere oranla 
biraz daha fazla görülür. Otopsi çalışmalarında bildi-
rilen spinal hemanjiom insidansı %11-14 arasındadır. 
Hemanjiomlar torakolomber omurgada ortaya çıkma 
eğilimindedir. Bu lezyonlar genellikle herhangi bir 
nedenden dolayı yapılan bilgisayar tomografi (BT) ve 
manyetik rezonans (MR) görüntülemelerinde tesadü-

fi şekilde tespit edilir. Bu lezyonların yaklaşık %1’in 
altındaki kısmı semptomlarla ilişkili olabilir (3). Esas 
olarak sırt ağrısı ve nörolojik şikayetleri içerir. Sırt 
ağrısı hareketle kötüleşir. Nörojenik ağrı durumların-
da hemanjiomlar genellikle spinal kanala veya nöral 
foramenlere uzanır. Bu durumlarda radikülopati kli-
niği ortaya çıkar (12). Direkt radyografide genellikle 
dikey çizgili belirgin bir trabeküler patern gösterir. 
Vertebra gövdesinin yoğunluğu sıklıkla artar ve skle-
rotik bir görünüm verir. Bu görünüme kadife kumaş 
görünümü denir. Hemanjiom vertebranın boyutunda 
değişiklik yapmaz. BT görüntülemede hemanjiom-
lar, trabeküllerin kabalaşmasından kaynaklanan ve 
hiperdens trabeküller arasında hipodens şeklinde 
klasik bir tuz biber görünümüne sahiptir. Nadir de 
olsa kemik yıkımı ve spinal kanal dahil komşu yumu-
şak dokulara yayılımı BT taramasında görülebilir. MR 
görüntülemede yağ dokusu genel olarak baskındır. 
T1 ve T2 ağırlıklı görüntülerde hiperintensite izlenir. 
STIR (short-tau inversion recovery) ve yağ baskılı T2 
sekanslarında hafif hiperintens olarak izlenir. Kont-
rastlı T1 ağırlıklı görüntülerde ise değişken derecede 
kontrastlanma gösterir (38) (Şekil 1).

Osteokondrom

Osteokondromlar, tüm kemik tümörlerinin %10–
15’ini, benign kemik tümörlerinin %20–50’sini 
oluşturur.  En sık ilk iki dekadda gözükür. Osteokond-
romlar, hyalin kıkırdak başlıklı hem kortikal hem de 
medüller kemikten oluşan yüzey kemik lezyonlarıdır. 
Periost içerisinde metaplastik kartilaj hücrelerinden 
kaynaklanır. Altta yatan kemik tümörün kortikal ve 
medüller devamlılığının varlığı tanıyı koymayı sağla-
yan patognomonik bir özelliktir (25). Tekil ya da çoklu 
lezyonlar olarak görülebilir. Sporadik ve otozomal 
dominant kalıtılan formları vardır. En çok uzun kemik-
leri tutar. Vertebra yerleşimi yaklaşık %2 civarındadır 
(33). Omurgada en çok servikal bölgede görünür. Pos-
terior elemanları ve spinöz çıkıntıları tutar. Hastalar 
uzun zamandır mevcut olan ve yavaş büyüyen sert 
şişlik şikayeti ile başvururlar. Fizik muayenede palpe 
edilen sert ve immobil kitleden başka bulgu yoktur 
(17). Omurganın kemik yapılarının üst üste binmesi 
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PRİMER OMURGA TÜMÖRLERİNDE KLİNİK 
DEĞERLENDİRME 15

Tablo 1. Primer Omurga Tümörleri

Benign Malign
Osteoid Osteoma Multipl Miyelom 
Osteoblastom Kordoma 
Osteokondrom Osteosarkom
Hemanjiom Ewing Sarkom
Kemiğin Dev Hücreli Tümörü Kondrosarkom
Anevrizmal Kemik Kisti Lenfoma
Eozinofilik Granülom
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nedeniyle, direkt radyografi görüntüleme genellikle 
yetersizdir. BT, kemik iliğinin tanısal görünümünü ve 
alttaki vertebra ile kortikal devamlılığı göstermek için 
tercih edilen radyolojik görüntüleme yöntemidir. MR 
görüntülemede lezyon, kortikal kemiğe karşılık gelen 
düşük sinyal yoğunluğuna sahip bir periferik çerçeve 
ve merkezi süngerimsi kemiğe karşılık gelen merkezi 
bir yağ sinyal yoğunluğu alanı ile kendini gösterir (30) 
(Şekil 2).

Kemiğin Dev Hücreli Tümörü

Nedeni belli olmayan kemiğin benign bir tümörüdür. 
Ancak lokal olarak agresif olabilir. Erişkinlerde tüm 
birincil kemik tümörlerinin yaklaşık %5’ini, iyi huylu 
kemik tümörlerinin ise yaklaşık %20’sini oluşturur. 
Omurga tutulumu ise sadece %2-4’tür. Genellikle 
ikinci ve üçüncü dekadlarda görülür. Kadınlarda daha 
sıktır. Çoğunlukla uzun kemiklerin metafiz ya da epi-
fiz bölgesinde oluşur (34). Tüm vakaların %2’sinden 
azında osteosarkom ya da fibrosarkom dönüşümüne 
uğrayabilir (16). Klinik olarak en sık görülen semptom 
tümörün etkilendiği bölgede ağrıdır. Tümör hasta-
larda nörolojik defisite neden olabilir. Nadiren akut 
kompresyon kırığı ile başvuru olur. Uzun kemiklerin 
tutulumu prognoz açısından daha iyidir. Omurga ve 

sakrumun tutulduğu durumlarda akciğer metastaz 
yaklaşık %13’ünde meydana gelir (7). Radyografik 
olarak iyi sınırlı ve litiktir. Kemik korteks yapısı 
incelmiş ve yetersizdir. Çevresinde sklerotik kenar 
görünmez. Yumuşak dokuyu içine alacak şekilde kit-
lesel görünüm yapabilir. Görüntülemelerde patolojik 
bir kırık mevcut olabilir. BT kemiğin patolojik kırı-
ğını incelemede fayda sağlar. Ayrıca lezyonun kemik 
içinde yerleşimi, kortikal incelme ve destrüksiyon 
durumunun daha net değerlendirilmesinde de önem-
lidir. MR görüntüleme bulguları spesifik olmamakla 
birlikte genellikle T1 ağırlıklı görüntülerde orta veya 
azalmış sinyal yoğunluğu, T2 sekanslarda artmış sin-
yal yoğunluğu vardır. Tümör heterojen bir kontrast 
tutulumu gösterir (31) (Şekil 3).

Osteid Osteoma

Osteoid osteoma, tüm kemik tümörlerinin yaklaşık 
%2 ile %3’ü arasında görülür. Genellikle uzun kemik-
lerin metafizinde ve diyafizinde yerleşir. Omurgada 
özellikle lomber segmentin posterior elemanlarında 
tutulum gösterir. Omurga tümörlerinin %10-30’unu 
oluşturan iyi huylu bir tümördür. Tipik klinik bulgu 
olarak nonsteroid antiinflamatuar ilaçlarla belirgin 
şekilde hafifleyen gece sırt ya da bel ağrısıdır. Nadiren 

Şekil 1. Hemanjiom 
BT’de hiperdens 
trabeküller arasında 
hipodens görünüm (A, B), 
MR görüntülemede T1, 
T2 ve STIR sekanslarda 
hiperintensite izlenirken 
kontrastlı serilerde 
heterojen tutulum 
gözlenir (C, D, E, F) (Mavi 
ok lezyonu gösterir).

A B

D E

C

F
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Şekil 2. Osteokondrom 
BT görüntülemede 
yaygın minerilizasyon ve 
kalsifikasyon gösterirken 
MR görüntülemede lezyon 
etrafında kıkırdak yapısı 
görülür (C, D) (Mavi ok 
lezyonu gösterir).

Şekil 3. Kemiğin dev 
hücreli tümörü BT’de 
kortikal incelme ve 
destrüksiyon gösterirken 
(A) MR görüntülemede T1 
sekanlarında izo-hipointens, 
T2 sekanslarında hiperintens 
ve kontrastlı serilerde 
heterojenik tutulum görülür 
(B, C) (Mavi ok lezyonu 
gösterir).

A C

B D

A

B

C
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bilirler ve çeşitli semptomlarla ortaya çıkabilirler. 
Klinik olarak en tipik bulgular ağrı, şişlik ve kitle 
basısına bağlı nörolojik defisit bulgularıdır. Histolo-
jik olarak fibroproliferatif stroma arasında yer alan 
ve dev hücre benzeri osteoklastlar içeren kanla dolu 
lokalize alanlar ile karakterize edilir (29). Radyolojik 
incelemelerde anevrizmal kemik kisti direkt radyog-
rafilerde ince sklerotik sınırlara sahip keskin sınırlı 
genişleyen osteolitik lezyonlar şeklinde görülmekte-
dir. BT görüntülemesinde ise bu bulgular daha büyük 
ölçüde görülür. Ayrıca kortikal yapıda litik lezyonları 
ve yumuşak dokulara yayılımı değerlendirmede daha 
iyidir. MR görüntüleme bulguları arasında tipik ola-
rak sıvı-sıvı seviyeleri olan multiseptal kistik lezyon 
bulunur. T1 ağırlıklı görüntülerde hipointens, T2 
ağırlıklı görüntülerde hiperintens ve kontrastlı seri-
lerde septal duvarlar şeklinde bulgu verir (14).

Eozinofilik Granülom

Eozinofilik granülom, Langerhans hücreli histiyo-
sitozun en hafif varyantıdır. Langerhans hücreleri 
olarak bilinen dendritik kökenli antijen sunan hücre-
lerin anormal proliferasyonu ile karakterize iyi huylu 
tümör benzeri bir hastalıktır. Tüm kemik tümörleri-
nin %1’inden azını oluşturur. Hastalık çoğunlukla 
kafatası, çene kemiği, omurga, pelvis, kaburgalar ve 
uzun kemikleri etkiler. Omurgada en sık erişkinlerde 
torakal bölge, pediatrik grupta ise servikal bölge tutu-
lur. Tek kemik lezyonu hastaların yaklaşık %90’ında 
görülür. Çoklu kemik lezyonları ise hastaların yak-
laşık %10’unda görülür. Tutulumun olduğu kemik 
bölgesinde ağrı ve şişlik en sık görülen semptomdur. 
Kemik yapısındaki bozulmaya bağlı patolojik kırıklar 
görülebilir. Vertebral tutulumda ise sırt ağrısı, hareket 
kısıtlılığı ve postür değişikliği ile kendini gösterebilir 
(10). Kanal içerisine uzanım gösteren durumlarda 
lezyonlar nörolojik defisitlere neden olabilir. Radyo-
lijik değerlendirmede direkt grafilerde vertebranın 
litik lezyonları ve bu lezyonların pedikülleri ya da 
arka vertebral elemanlarını tuttuğu görülür. Eozino-
filik granulom vertebrada çökmeye sebep olup artmış 
kifoz görülebilir. Tomografide bu lezyonlar daha net 
görülür. MR görüntülemede T1 sekanslarında hipo-i-
zotens, T2 sekanslarda hiperintas görünüm mevcut-
tur. Kontrastlı serilerde yoğun kontrast tutulumu 
görülür (2).

Kordoma 

Kordomalar düşük dereceli ve yavaş büyüyen, noto-
kord kalıntılarından ortaya çıkan sarkom ailesine ait 
lokal invaziv ve lokal agresif tümörlerdir. Tüm primer 
kemik tümörlerinin %1-4’ünü oluştururlar. Sıklıkla 
yaşamın beşinci ve altıncı dekadlarında ortaya çıkar-
lar. Erkeklerde daha sık görünür. En sık sakrumda 

radikülopati kliniği gösterir (27). Radyolojik görüntü-
leme yöntemlerinden direkt radyografide tipik olarak 
çapı genellikle 1,5 cm’den küçük olan kemik skleroz 
alanı ile çevrili yuvarlak veya oval radyolüsent bir 
nidus gösterir. Tomografide çevresinde yoğun sklero-
tik kemik ile çevrili nidus daha net görünür. Karak-
teristik spinal osteoid osteomasının MR görüntüleme 
özellikleri, nöral ark ve kemik iliğinde bir nidustur ve 
tutulan pedikül ya da laminada ödem posterolateral 
vertebra gövdesine kadar uzanım göstermesidir. 
Kontrastlı MRI serilerinde homojen tutulum gösterir 
(4). 

Osteoblastom

Osteoblastomlar tüm kemik tümörlerinin %1’ini 
oluştur ve bunların da yaklaşık %40’a yakını omurga-
da lokalizedir. Genellikle ikinci ve üçüncü dekadlarda 
sık görülür. Osteoblastomlar osteoid osteomalardan 
daha az ağrılıdır ve salisilatlara yanıt vermez. Epidural 
mesafeye uzanım gösteren osteoblastomlarda radikü-
ler ağrı ve nörolojik defisit oluşabilir. Histolojik olarak 
çoğunlukla osteoid osteomlardan ayırt edilemezler. 
En önemli fark osteoid osteomların 1,5 cm’den daha 
küçük olup osteoblastomların ise çapının genellikle 2 
cm’den büyük olmasıdır. Daha agresif bir yapıya sahip 
olup belirgin kemik yıkımına sebep olur. Yumuşak 
doku infiltrasyonuna ve epidural mesafeye uzanım 
gösterebilir. Pediküllerden vertebra gövdesine uza-
nım gösterse de tipik olarak arka elemanları tutar. 
Omurgada en fazla lomber ve servikal bölgede görü-
lür (21). Radyolojik değerlendirmede direkt grafilerde 
osteoblastomlar tipik olarak radyolüsenttir. Osteoid 
osteomalara benzer şekilde etrafı sklerotik değişiklik 
gösteren radyolüsent bir nidus görüntüsü içerir. BT 
taramasında, nidusun etrafında genişleyen sklerotik 
değişikliklerinin yanında kalsifikasyon içeren alanlar 
mevcuttur. Kortikal kemik yıkımı ile paravertebral 
ve epidural uzantı göstermesi agresif bir bulgu gös-
tergesidir. Kemik sintigrafisi, osteoblastomlar için 
en hassas radyografik taramadır. MR görüntülemede 
T1 sekanslarda izo-hipointens, T2 sekanslarda ise 
izo-hiperintens görünümündedir (37). 

Anevrizmal Kemik Kisti

Genellikle birinci ve ikinci dekadlarda ortaya çıkan 
iyi huylu, litik ve yüksek derecede vasküler lezyonlar-
dır. Patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber 
kemik içindeki bir vasküler malformasyonun sonucu 
oluştuğuna inanılmaktadır. Primer kemik tümörle-
rinin yaklaşık %1-2’si anevrizmal kemik kisti olup 
bunların da %3 ile %30 arası vertebral kolonu tutar. 
Özellikle posterior elementleri içerir. Omurgada 
en sık torakolomber bölgede yerleşir. Aksiyel veya 
apendiküler iskeletin herhangi bir yerinde buluna-
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lı görüntülemede tümörün petek görünümü ile hete-
rojen kontrast artışı görülebilir. Kesin tanı biyopsi ile 
konur. İğne biopsilerinde en büyük sorun biyopsi yolu 
boyunca tümörün ekilmesidir. Bu nedenle lokal nüks 
riskini azaltmak için biyopsi yolu gelecekteki kordo-
ma rezeksiyonuna dahil edilmelidir (26) (Şekil 4).

Multipl Miyelom 

Multipl miyelom omurganın en sık rastlanan primer 
malign tümörüdür. Multipl miyelom, tüm kanserlerin 
yaklaşık %1’ini ve tüm hematolojik neoplazmların 
%10-15’ini oluşturur. Multipl miyelom kemik iliğin-
de klonal, malign plazma hücrelerinin birikmesi ile 
giden sistemik bir hastalıktır (28). Sıklıkla yaşamın 
altıncı ve yedinci dekadlarında ortaya çıkar. Klinik 
başlangıçta asemptomatik olabilir.  Kemik iliği yet-
mezliği hastada anemiye neden olur. Tekrarlayan 
enfeksiyonlar, hiperkalsemi ve böbrek yetmezliği 
görülebilir. Trabeküler kemikte kayıplara, azalmış 
kemik mineral yoğunluğuna ve fenotipik osteolitik 
lezyonlara yol açar. Kemik destrüksiyonuna bağlı 
kemik ağrısı ile birlikte patolojik kırıklar oluşabilir. 
Bu hastalar için kırık riski dokuz kat artar. Patolojik 
kırıklar hastalarda mortalite riskini yükseltir (20). 
Özellikle geceleri ortaya çıkan ve ilerleyici kemik 

daha az oranda vertebraları tutar (11). Klinik bulgu-
ları yerleşim yerine göre değişir. Servikal kordomalar 
tipik olarak spesifik olmayan boyun ve omuz ağrısına 
neden olur. Eğer kök basısı varsa radikülopati, omuri-
lik basısı varsa myelopati şeklinde klinik verir. Ayrıca 
kitle etkisine bağlı olarak disfaji ile kendini gösterebi-
lir.  Torasik ve lomber kordomalar ise spesifik olmayan 
lokalize bel ve sırt ağrısı ile kendini gösterir. Kemik 
tutulumuna bağlı kemiklerde destriksiyonlara neden 
olup patolojik kırıklara sebep olabilir. Sakral kordo-
malarda lokalize ağrı ve olası radikülopatinin yanı 
sıra tümör tutulumu lumbosakral pleksusu içeriyorsa 
mesane, bağırsak veya otonom sinir sisteminin olası 
disfonksiyonu şelinde klinik bulgu verebilir (36). Kor-
domaların tanısında görüntüleme yöntemleri önemli 
yer tutar. Direkt grafilerde kemikte litik lezyonlar 
görülebilir. Bu litik lezyonlar BT görüntülemede daha 
net değerlendirilir. Litik lezyonların yanında nadiren 
sklerotik lezyonlar görülür. Kordomalar, BT’de kemik-
lere kıyasla hipodenstir ve düzensiz intratümöral kal-
sifikasyonlar içerir. Tanı için MR en iyi görüntüleme 
yöntemidir. T1 ağırlıklı görüntülemede daha düşük 
sinyal yoğunluğuna sahiptir ve intratümöral kana-
mayı temsil eden hiperintensite odakları gösterebilir. 
T2 ağırlıklı görüntülemede, kordomalar hiperintens 
olma eğilimindedir. Gadolinyum kontrastlı T1 ağırlık-

Şekil 4. Kordoma MR T1 ağırlıklı görüntülemede hipointens, T2 ağırlıklı görüntülemede hiperintens ve kontrastlı T1 
ağırlıklı görüntülemede tümörün petek görünümü ile heterojen kontrast artışı görülebilir (Mavi ok lezyonu gösterir).
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%5’inden azını oluşturur. En yaygın anatomik bölge-
ler pelvis, tibia ve femurdur. Vertebral ES prevalansı 
yaklaşık %3’tür ve en yüksek prevalans sakral bölgede 
görülür (6). Ewing sarkomlu hastalar genellikle bir-
kaç hafta veya ay boyunca ağrı, tutukluk veya şişlik 
gibi lokal semptomlarla başvururlar. ES’li hastala-
rın %50’den fazlasında geceleri kötüleşen aralıklı 
ağrı vardır. Genellikle uzun kemiklerin diyafizinde 
bulunur. Uzun kemik içindeki kemik lezyonları veya 
metastatik lezyonlar patolojik kırıklar olarak ortaya 
çıkabilir. Omurga tutulumlarına bağlı oluşabilecek 
kırıklar nörolojik defisitlere yol açabilir.  ES’nin pel-
vik konumu sırt ağrısı olarak ortaya çıkabilir. Ateş ve 
kilo kaybı gibi sistemik semptomların varlığı sıklıkla 
metastatik hastalığı gösterir. Hastaların yaklaşık 
%20’si tanı anında metastatik hastalık ile başvurur. 
Bu vakaların %20’den fazlasında akciğer veya plevra 
tutulumu vardır (15). Tanısal amaçlı görüntülemede 
düz radyografiler, etkilenen kemiğin (genellikle uzun 
kemiğin diyafizinde) geçirgen ve infiltratif yıkımını 
gösterir. Ek olarak, soğan kabuğuna benzer bir görü-

ağrıları olan orta ve ileri yaş hastalarda multipl miye-
lomdan şüphelenilmelidir. Laboratuvar bulgularında 
albümin düşüklüğü, globülin yüksekliği, monoklonal 
gamopati, idrarda Bence Jones proteini ve hiperkal-
semi görülür (35). Direkt grafide lezyonların büyük 
çoğunluğu tamamen litiktir. Sklerotik lezyonlar 
nadirdir. Lateral kafa grafisinde küçük güve yeniği 
tarzında bulgu görülebilir. Kemiklerde patolojik kırık-
ları ve ekstramedüller lezyonların varlığını değerlen-
dirmek için BT daha iyi bir yöntemdir. T1 ağırlıklı MR 
görüntülemesinde daha düşük sinyal yoğunluğuna 
sahiptir. Yağ baskılamalı T2 ağırlıklı görüntülemede 
hiperintens olma eğilimindedir. Gadolinyum kont-
rastlı T1 ağırlıklı görüntülemede heterojen kontrast 
artışı görülebilir (19) (Şekil 5).

Ewing Sarkomu

Ewing sarkomu (ES), tüm kemik sarkomlarının %10 
ile %15’ini oluşturur. İlk iki dekadda sık görülür. 
Genç erişkinlerde ikinci en sık görülen primer kemik 
malignitesidir ve tüm yumuşak doku sarkomlarının 

Şekil 5. Multipl Miyelom T1 ağırlıklı MR görüntülemesinde hipointens, T2 ağırlıklı görüntülemede hiperintens, 
kontrastlı T1 ağırlıklı görüntülemede heterojen kontrast artışı (A, B, C, D) ve BT görüntülemede litik lezyonlar 
görülebilir (E, F) (Mavi ok lezyonu gösterir).

A B C D

E F
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tanı ve tedavi planlanmasında önemli bir rol oynar. 
Direkt radyografik görüntüleme bulguları litik, skle-
rotik veya mikst olacak şekildedir. Lezyon sıklıkla 
periost reaksiyonu ve kortikal kemiğin destrüksiyonu 
ile çevredeki yumuşak dokuya doğru genişler. BT 
litik lezyonların mineralizasyon paternini göster-
mede düz radyografilerden üstündür. Osteolitik 
vakaların %80’inde BT’nin matriks mineralizasyonu 
göstermektedir. BT, kortikal yıkımı göstermede diğer 
görüntüleme yöntemlerinden üstündür. MR görün-
tülemede genellikle spesifik bulgular yoktur. Yoğun 
mineralizasyon bütün sekanslarda düşük sinyal ile 
gösterilir. MR görüntüleme ve BT’nin rolü ağırlıklı 
olarak biyopsiye ve evrelemeye yardımcı olmada 
kullanılır (24). Kemik sintigrafisi metastazları belirle-
mek için sıklıkla BT ile birlikte kullanılır. Son yıllarda 
primer lezyon ve metastazların teşhisi ve neoadjuvan 
kemoterapiye histolojik yanıt ile prognoz için de bilgi 
sağlamak amaçlı pozitron emisyon tomografi/bilgisa-
yarlı tomografi (PET/BT) kullanılmaktadır (39) (Şekil 
6).

Kondrosarkom

Kondrosarkom, hiyalin kıkırdaklı neoplastik doku 
oluşumu ile karakterize edilen bir grup heterojen, 

nüm göstermektedir. BT iskelet dışı yumuşak doku 
kitlelerini, kemik korteksindeki yıkımı ve pulmoner 
metastazı göstermek için kullanışlıdır. MR görüntü-
lemede kemiğin ES’si, T1 ağırlıklı görüntülerde düşük 
sinyal yoğunluğu ve T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek 
sinyal yoğunluğu sergiler. Kesin tanı BT eşliğinde 
biopsi ile konulur (8).

Osteosarkom

Osteosarkomlar (OS), malign hücrelerden osteoid 
veya olgunlaşmamış kemik üretimi ile karakterize 
primer malign kemik tümörleridir.  Osteosarkom 
çocuklarda en sık görülen primer kemik tümörü ola-
rak kabul edilse de, tüm spinal malignitelerin sadece 
%3-5’ini temsil eder. Primer osteosarkom %75’i tipik 
olarak birinci ve ikinci dekadda ortaya çıkar. İkinci 
sıklıkta 65 yaş üstünde görülür. Bu grup hastada OS, 
Paget hastalığı ve radyasyon tedavisi ile ilişkili olarak 
pik yapar. En sık yerleşim yerleri sakral bölge, lom-
ber ve torasik omurga segmentleridir. Klinik olarak, 
osteosakromlar çoğu zaman ağrı ile kendini gösterir. 
Genellikle sinsi başlangıçlıdır. Uykudan uyandıracak 
şiddette ağrılara neden olabilir. Vertebra tutulum-
larında kanala uzanım gösterip nörolojik defisitlere 
sebep olur (9). Görüntüleme spinal osteosarkomların 

Şekil 6. Osteosarkom direkt grafide kemiğin destrüksiyonunu (A), BT ise litik lezyonların mineralizasyon paternini 
gösterir (B). MR görüntülemede yoğun mineralizasyon bütün sekanslarda düşük sinyal ile gösterilir. Homojen kontrast 
tutulumu mevcuttur (C) (Mavi ok lezyonu gösterir).

A B

C
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tur. Nadir olarak lezyonun seviyesine özgü nörolojik 
defisitler görülür. Hastalar lenfoma ile ilişkili kilo 
kaybı, gece terlemesi ve ateş semptomları ile başvu-
rurlar. Spinal lezyonlar genellikle birden fazla verteb-
rayı ilgilendirmektedir (18). Radyolojik bulgular hem 
osteolitik hem de osteosklerotik olabilir, bazı hasta-
larda her iki grup lezyona da rastlanabilir. Non-Hodg-
kin lenfomalarda korteks harabiyetine bağlı patolojik 
kırıklara ve kompresyonlara sık rastlanır. Ancak MR 
bulguları spesifik değildir. T1 ağırlıklı görüntülerde 
hipointens, T2 ağırlıklı görüntülerde izo-hiperintens 
görünebilir. Kontrastlı T1 ağırlıklı görüntülemede 
heterojen kontrast tutulumu mevcuttur.  Ayrıca MR 
görüntüleme ekstraosseöz yumuşak doku tutulumu-
nu, paravertebral infiltrasyonu ve spinal kanal ile 
kord tutulumunun derecesini tanımlamaya yardımcı 
olur (23) (Şekil 7). 
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GİRİŞ

Hemangiomalar, omurganın özellikle torasik ve 
lomber bölgelerinde görülen ve nadiren ekstraosseoz 
uzanım gösteren, vasküler lezyonlar olarak tanım-
lanmaktadır (28). Omurga Hemangiom’ları (OH), 
vasküler dokunun bening hamartomatöz lezyonları 
olup mitotik aktivite göstermezler ve dolayısı ile 
malignite potansiyelleri bulunmamaktadır (11). 
Dahası, histopatolojik olarak, çoğunlukla kavernöz 
olmak üzere venöz veya kapiller yapıdadırlar. Heman-
jiyomların, popülasyondaki insidanslarının %10-29 
aralığında olduğu düşünülmektedir (25, 30). Verteb-
ra korpus hemajiomları iyi huylu lezyonlar olarak 
kabul edilmektedirler (27). Semptomatik olgular tüm 
OH’larının %0,9-1,2’sini oluşturmaktadır (22). %12,7 
oranında birden fazla bölgede görülebilmektedir 
(34). Anatomik olarak genellikle vertebra korpusları 
tutulmaktadır (18). Nadiren semptomatik veya agresif 
davranış gösterirler. Genellikle radyolojik görüntüle-
melerde tesadüfen saptanmaktadırlar.

KLİNİK GÖRÜNÜM

Görülme sıklığı açısından cinsiyetler arasında farklı-
lık bulunmaktadır ve erkek/kadın oranının 1/1,5 oldu-
ğu bildirilmiştir (2). Asemptomatik bir lezyon olarak 
kabul edilen OH’larının ortalama %1’inde semptom 
görülebilir (14). Bu semptomlar arasında ağrı, agresif 
lezyonlarda sinir köküne veya omuriliğe bası, patolo-
jik omurga kırıkları, spontan epidural kanama, spinal 
kanal formunda bozulma ve omurgada deformiteler 
tarif edilmiştir (31, 33). Semptomatik olan bu olgular 
tedavi edilmediğinde, nörolojik veya biyomekanik 
kayıplarla sonuçlanabilmektedir. Spinal hemangi-
omlar, Cobb, Maffucci, Klippel-Trénaunay-Weber, 
Kasabach-Merritt ve McCune-Albright gibi nadir 
görülen sendromlara eşlik edebilirler (3). Laboratuvar 
parametreleri genellikle normal sınırlardadır. OH’ları, 
radyolojik olarak tipik, atipik ve agresif (kompresif 
tip) olmak üzere üç kategoride incelenmektedir (8).

GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ

Bu grup tanı modaliteleri arasında; direkt grafi, BT ve 
MRG yer almaktadır. Bu üç görüntüleme yönteminde 
de tanıyı önemli ölçüde destekleyici bulgulara sahip-
tir. OH’ları, genellikle farklı bir semptom nedeni ile 
yapılan inceleme sonrası, insidental olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Direkt grafilerde tipik olarak, dikey çiz-
gilere sahip kadifemsi bir görünüm mevcuttur. Bil-
gisayarlı tomografi (BT) görüntülerinde ise noktasal 
tarzda, sklerotik, dikey trabekülere sahip ve iyi sınırlı 
hipodens lezyonlar şeklindedir (Şekil 1). Manyetik 
Rezonans Görüntüleme’de (MRG) ise sınırları daha 
belirgin olarak izlenir. Hem T1 hem de T2 ağırlıklı 
sekanslarda hipointens dikey çizgilenme ise spesifik-
tir (Şekil 2).

OH’larının X-Ray görünümü

Özellikle lateral spinal imajlardaki görünüm tanı-
da daha değerlidir. Tipik ve atipik OH’larındaki bu 
görüntü, yatay trabeküllerin kaybına bağlı dikey 
trabeküllerin belirginleşmesi ile ortaya çıkmaktadır. 
Dikey yerleşimli bu sütunların kan ile dolu olduğu 
histopatolojik olarak gösterilmiştir (19). Buna karşın 
agresif OH’larına ait direkt grafilerde tanımlayıcı 
bu görünüm bulunmamaktadır. Agresif OH’larında; 
genişleyen kortikal yapı, osteoporoz benzeri görü-
nümler, çökme kırıkları veya pedinkül erozyonları 
benzeri birçok farklı patolojik durum ile uyumlu 
görüntüler izlenmektedir. 

OH’larının bilgisayarlı tomografi görünümü  

OH’ları en uygun; aksiyel planda elde edilen, 
kontrastsız ve kemik dozundaki BT görüntüleri ile 
değerlendirilmektedir. Tipik OH’lardaki BT görün-
tüleri incelendiğinde, omurganın kortikal yapısı ve 
görüntüsü daima doğaldır (Şekil 1). Hipodens stroma 
ile çevrili “polka-dot” olarak da tanımlanan noktasal 
ve puantiyeli görüntüler Tipik OH’larda tanı koydu-
rucudur. Bu görüntüyü; kalın ve seyrek hiperdens 
trabeküllere ek olarak karakteristik, ortaları silik 
noktasal alanlar oluşturur (26). Bu lezyonlar, sagittal 
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Şekil 2. Torakal 7 ve 12 
vertebra seviyelerinde 
tipik hemangioma. A) STIR 
sekans sagittal torakal 
MRG, B) T1 FSE sekans 
sagittal torakal MRG, C) T2 
FSE sekans sagittal torakal 
MRG, d) T7 seviyesi aksiyel 
T2 FSE sekans torakal MRG, 
E) T12 seviyesi aksiyel T2 
FSE sekans torakal MRG 
imajları.

Şekil 1. T12 vertebra 
seviyesinde tipik 
hemangioma, lomber CT 
imajları. A) Sagittal plan, 
B) Aksiyel plan.

A B

A B C
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ve koronal planda izlenen klasik, dikey ve kalın tra-
beküllerin oluşturduğu kadifemsi görünümdedirler. 
Stromal yapı incelendiğinde üç formun da bulunduğu 
görülür. Stroma; yağ dokusundan zengin, yumu-
şak dokusu zayıf veya her ikisinin bir arada olduğu 
yapıda olabilir. Yağ dokusundan zengin lezyonlarda 
semptomlar görülmez iken, vasküler doku arttığında 
semptomların da arttığı bildirilmiştir (20). Atipik 
OH’larına ait BT görüntüleri incelendiğinde ise yağ 
dokusunun azaldığı, vasküler yapıların ise genişlediği 
görülür (20). Agresif OH’lara ait BT görüntülerinde, 
balonlaşma, trabeküler kayıplar veya korteks dışına 
doğru büyüme alanlarına ait detayları görülmektedir 
(Şekil 3). Ancak bu bulgular ayrıntılı tarif edilebilse 
de spesifik bulgu değil tanıyı destekleyici olarak kabul 
edilmektedir. Bununla birlikte polka-dot ise spesifik 
bulgu olarak kabul edilmektedir (4). Laredo ve ark. 
agresif OH’larında en sık görülen altı radyografik 
özelliği tanımlamışlar. Bu tanımlamada; tüm omur-
ga gövde tutulumu [1], nöral kanala doğru büyüme 
olması [2], kortikal yapılarda genişleme [3], torakal 
3-9 aralığındaki omurlarda yerleşme [4], bal peteği 
deseninde düzensizlik [5], omurga gövdesinde yumu-

şak doku kitlesi benzeri görünüm [6] olmak üzere altı 
ayrı form tarif edilmiştir (20). Ancak bu puanlama 
sisteminin genel kabul görebilmesi ve kötü progno-
zun gösterilmesinde kullanılabilmesi için güncel ve 
destekleyici çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.

OH’larının MRG görünümü

MRG görüntülerinde yağlanma artışı, kıvrımlı damar-
sal yapılar ve trabeküler yapıda kalınlaşma olması 
Tipik OH’ların genel özellikleridir (Şekil 2). Yağlanma 
önemli bir değişimdir ve T1 ve T2 ağırlıklı sekanslarda 
hiperintens lezyonlar olarak izlenirler (29). Yağ baskı-
lı ve STIR sekans imajlarda ise hafif hiperintens görü-
nüm devam etmektedir. Kontrast verilen T1 ağırlıklı 
çekimlerde standardize edilemeyen görüntüler elde 
edilmektedir. Atipik OH’larda lezyon içinde vasküler 
yapılardaki artışa karşın yağ varlığındaki azalma 
olmaktadır. Bu nedenle T1 ağırlıklı MRG sekansların-
da izointens ve T2 sekanslarda hiperintens imajlar 
ortaya çıkmaktadır (Şekil 4). Gadalonyum verildiğin-
de, lezyonlar değişken oranlarda kontrast tutmakta-
dır. Tipik OH’dan farklı olarak kalın trabeküler yapılar 
belirgin değildir.

Agresif OH’larda MRG ile tanı koymak oldukça zordur. 
Çünkü, kemik yapı MRG ile doğrudan görüntülene-
mez. Agresif lezyonlarda yağ dokusunun azalmasına 
karşılık damarsal dokular yoğunlaşmaktadır. Bu deği-
şim T1 ağırlıklı görüntülerde hipointens alanlar olarak 
izlenir (4). Dolayısı ile klasik polka-dot görünümün 
ortaya çıktığından bu durum tanıyı destekleyici bir 
bulgu olarak kabul edilir. Omurga içinde yağlı stroma-
nın aşırı artışı kesin tanı konulmasını sağlamaktadır. 
Birçok neoplastik ve enflamatuar lezyonlarda olduğu 
gibi Agresif OH’lar, T2 ağırlılıklı sekanslarda çok yük-
sek intensiteye sahiptir. 

OH’larının anjiografik görünümü

Ayrıca tanıyı destekleyebilmek için angiografi 
yardımcı olmaktadır. Spinal angiografide; omurga 
gövdesindeki arteriollerde dilatasyon, kapiller fazda 
çok sayıda kan havuzları ve lezyon alanında yoğun 
opaklaşma tipiktir.

HİSTOPATOLOJİK ÖZELLİKLER

Makroskobik olarak, koyu kırmızı, yumuşak ve iyi 
sınırlı lezyonlardır. Histopatolojik olarak, vasküler 
yapıların hamartomatöz büyümesi ile oluşan heman-
giomalar, gevşek stroma içerisinde bulunan ve boyut-
ları kapilerden kavenoz kan damarına kadar değiş-
kenlik gösteren yapılardır (25). Mikroskobik olarak, 
lezyonlarda hemapoetik elementlerin kaybolduğu 
ve yerine yağ dokusunun baskın hâle geldiği yapılar 

Şekil 3. L1 seviyesi yerleşimli atipik hemangioma, lom-
ber CT imajları. A) Sagittal plan bone sekans, B) Sagittal 
plan spine sekans, C) Aksiyel plan bone sekans, D) Aksi-
yel plan spine sekans.

A B

C D
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loid hemangiomaya bağlı yaygın metastaz veya ölüm 
rapor edilmemiştir. Mikroskobik değerlendirmede, 
tümörün doğal trabeküllerle kaplı lobüler bir yapıya 
sahip olduğu görülmektedir. Ayrıca bu tümörler, doğal 
trabeküllerin korunduğu lobuler yapı ile örtülüdür. 
Bu lobuler yapıların periferi hiposellülerdir ve düz 
endotele sahip küçük arterioller ile doldurulmuştur. 
Bazı lobullerin damarları, dolgun epiteloid endotelyal 
hücreler tarafından örtülmüş hâlde ve damar lümeni-
ne doğru büyüyen kompakt yapılar hâlindedirler (21). 
Mitotik aktiviteleri düşüktür. Subkutan doku yapısına 
benzer biçimde gevşek bir stromal yapıya sahiptirler. 
Bu yapının içinde bol eozinofil, plazma hücreleri ve 
lenfositler bulunur. Yapıda yer alan endotel hücrele-
rinden CD31, CD34, ERG ve diğer vasküler belirteçle-
rin eksprese edildiği gösterilmiştir. Dokuda yer alan 
hücreler sitokeratin antikorları ve EMA ile boyanma 
özelliğine sahiptir. Tümörün etraf dokulara invazyo-
nu bulunmamaktadır. Ancak mitozu destekleyen iğsi 
hücreler, yumuşak dokuya doğru genişleme ve doku 
nekrozu görülür (24). Dolayısı ile agresif davranışlı 
damar neoplazmları ile ayırıcı tanıda bazı güçlükler 
bulunur. Epiteloid hemangioendotelyoma için tipik 
olan primitif iğli hücre mimarisi, miksohiyalin matris 
veya WWTR1-CAMTA1 füzyon ürünleri ise epiteloid 
hemangiomlarda bulunmamaktadır (7).

mevcuttur (12). Kanla dolu bu yapılar, ince duvarlı 
damarlar tek tabaka endoteliyal hücre tabakası ile 
kaplanmıştır. Vasküler boşluklar mitotik aktivitesi 
olmayan endotelial hücreler tarafından çevrelen-
miştir. Trabeküller bu vasküler yapılar tarafından 
çevrelenir. Bu yapılara kemik trabeküllerinin yeniden 
şekillenmesi ve kemik iliğinin fibröz veya adipoz 
değişiminin gözlendiği reaksiyonlar eşlik eder (10). 
Stromal yapı ise gevşek ve ödemlidir (10, 25). Doku 
ekspresyonları incelendiğinde, endotel hücrelerin-
den, CD31, CD34, ERG ve diğer vasküler markerler 
eksprese ettiği gösterilmiştir.

DİĞER SPİNAL ANJİOMLAR

Epiteloid hemangioma

Epiteloid hemangiomalar (EH), bening spinal heman-
giomlara terminolojik olarak benzeyen ancak davranış, 
histopatolojik ve progresyon açısından oldukça farklı 
özelliklere sahip tümörlerdir (12). Bu lezyonlar lokal 
yerleşimli agresif vasküler neoplazmlardır. Hemangi-
omalardan farklı olarak, kortikal erozyon, yumuşak 
dokuda genişleme ve korpus sınırlarını ekspanse etme 
eğilimindedirler. Bu tümörlerin nadiren de bölgesel 
lenf nodlarına metastaz yaptıkları ve lokal tekrarlama 
riskinin %10 olduğu bildirilmiştir (23). Ancak epite-

Şekil 4. Lomber 2 omur 
yerleşimli atipik hemangioma. 
A) T1 FSE sekans sagittal 
torakal MRG, B) T2 FSE sekans 
sagittal torakal MRG imajları.

A B
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hâlinde bulunurlar. Ayrıca yuvalanmış topluluklar 
hâlinde olabildiği gibi tek hücrelerden oluşan infilt-
ratif lezyonlar hâlinde de olabilirler (12). EHE’lerde 
oluşan vasküler yapılar düzensiz ve olgunlaşmamış-
tır. Bu özellik düzenli vasküler kanal oluşturan epite-
loid hemanjiyomdan (EH) ve epiteloid anjiyosarkom 
ile ayırıcı tanıda önemlidir. Ayrıca kemik EHE’sinin 
matriksinde mineralizasyon oluşumu bu neoplazmın 
agresif davranış özelliğini desteklemektedir. Histolo-
jik olarak ayırt edici özellikler arasında epitel hücre-
lerin yoğun eozinofil içermesi ve vakoulize stoplazma 
oluşumu sayılabilir. EHE’de epiteloid vasküler neop-
lazmların birçoğunda kullanılan vasküler belirteçler-
den CD34, CD31, Fli1 ve ERG de kullanılmaktadır (9). 
Bu vasküler belirteçler, EHE’nin metastatik karsino-
mu ve miyoepitelyal ve kondroid neoplazmalarında 
ayırıcı tanısında oldukça önemlidir.

Anjiyosarkom 

Kemiğin primer anjiyosarkomu nadir görülen, ileri 
derecede malign ve agresif davranışlı karakterdedir. 
Bir yıllık sağkalım %55 iken 5 yıllık sağkalım %33’e 
kadar gerilemektedir (5, 32). Çoğunlukla tübüler 
kemiklerde görülen bu lezyonların %70’i tek odaklıdır 
(32). Lezyonlar genellikle ağrılı ve litik bir kitle ola-
rak olarak ortaya çıkmaktadırlar. Mikroskobik olarak 
veziküler çekirdeklere sahip bol eozinofilik stoplaz-
malı ve belirgin nükleollu atipik epiteloid hücreler-
den oluşurlar (12). Artmış mitotik aktivite, nekroz 
ve yaygın kanama alanları görülür. Belirgin hücresel 
atipi ve artmış mitotik aktivite angiosarkomları tanı-
sal olarak EH ve EHE’den ayırmaktadır. İmmünolojik 
olarak kemik anjiyosarkomları CD31, CD34, FLi1, ERG 
aktivitesi ve %65 oranında sitokeratin ekspresyonu 
görülmektedir (5, 32).

TEDAVİ SEÇENEKLERİ

Vertebral hemagiomalar genellikle asemptomatik 
olduklarından birçok olguda tanı rastlantısal olarak 
konulmaktadır. Genel kabul gören yaklaşıma göre 
tedavi semptomlara yöneliktir. Tedavide standardize 
edilmiş bir algoritma kullanılmamaktadır. Tedavi 
seçenekleri olarak, konservatif yaklaşılan olgularda 
medikal tedavi, perkütan girişimler, cerrahi, radyote-
rapi veya tüm bu tedavi seçenekleri arasında yapıla-
cak kombine tedaviler sayılabilir (6, 8, 12).

Ani başlangıçlı ve nörolojik kayıp varlığı acil cerrahi 
endikasyonu oluşturmaktadır. Bu durumda tedavi 
seçeneklerinin temel hedefi, dekompresyon ve gere-
kirse stabilizasyon olmalıdır. Agresif cerrahi teknik-
lerin en önemli sorunlarından biri olan aşırı kanama 
riski bulunan olgularda arteryel embolizasyon yapıl-
ması önerilmektedir (16). 

Epiteloid sarkom benzeri hemanjioendotelyoma 
(psödomiyojenik hemanjioendotelyoma)

Bu lezyonlar; farklılaşmış endotel dokusundan ortaya 
çıkan, ağrılı, lokalize ve agresif malign tümör olarak 
tanımlanır. Erkeklerde belirgin oranda daha çok 
görülür (%82) (13). İzole kemik dışı tutulumu çok 
nadir de olsa bildirilmiştir. Genellikle çoklu yumuşak 
doku lezyonları olarak tespit edilmektedir. Bu tümör 
olgularının yaklaşık %14’üne kemik tutulumu da 
eşlik etmektedir. Erken nüksler %60 oranında görül-
mektedir. Buna karşın bu tümör nedeni ile ölüm ve 
yaygın metastazlar oldukça nadirdir (1, 13). Mikros-
kobik olarak, düşük oranda sitolojik atipi ve mitotik 
aktivite gösterirler. Ancak seyrek de olsa proliferatif 
aktivite artmaktadır. Hücreler yoğun eozinofilik stop-
lazmalı olmalarının yanı sıra veziküler çekirdekli ve 
kolay tanımlanan bir çekirdekçiğe sahiptir. Epiteloid 
hücreler iğsi atipik fasiküllere sahiptir (13). Tanısal 
ip uçlarından biri de belirgin stromal nörofillerdir 
ki bunlar vakaların %50’sinde görülebilir. Yeni vas-
küler oluşumların yetersizliği veya lümen oluşumu 
yanıltıcı olduğundan farklı tanılar da konulabilir. Bu 
nedenle, iyi huylu fibröz histiyositoma, rabdomyosar-
kom veya epiteloid sarkom ayırıcı tanılar arasında yer 
almalıdır. CD31 ekspresyonu tümörlerin %50’sinde 
görülür. Bazı vakalarda düz kas aktin (smooth muscle 
actin) pozitifliği olabilir. ES-H, AE1 / AE3, Fli1 ve ERG 
ile güçlü ve yaygın immünoreaktivite gösterirler. INI1 
(hSNF5 / SMARCB1) pozitifliği ile epiteloid sarkom 
gibi tümörlerden ayırt edilebilmektedir. Bununla 
birlikte, S100 proteini, desmin, sitokeratin MNF116, 
EMA ve CD34 ise negatiftir (1, 13).

Epiteloid hemanjioendotelyoma

Epiteloid hemanjioendotelyoma (EHE), tüm yaş 
gruplarında görülse de genellikle ergenlerde ve 10-50 
yaş arası yetişkinlerde görülür (17). Nadir görülen 
orta dereceli mezenkimal neoplazmlar arasında yer 
alan bu tümörlerde lokal şişlik ve ağrı sık görülen 
semptomlardandır. Sıklıkla yüzeyel ve derin yumu-
şak dokularda olmak üzere iç organlar ve kemikte 
yerleşirler. Büyüme hızı yavaş olsa da %20 oranında 
metastaz ve hastalığa bağlı ölüm riski bulunmaktadır 
(17). Makroskobik olarak sert, solid kıvamdadır ve gri 
renkten ten rengine kadar değişen renklerde olabilir. 
Genellikle tübüler kemiklerde görülürler ayrıca ver-
tebra ve kaburga kemiklerine de yerleşmektedirler 
(17, 24). Mikroskobik incelemede; miksohyalin mat-
riksinde endotel farklılaşması olan epiteloid tümör 
hücrelerinin oluşturduğu kümeleşmeler bulunur. 
Kemik korteksinde erozyon ve invazyon ile birlikte 
sınırları tam seçilemeyen litik lezyonlar oluşturur-
lar. EHE bir miksohyalin matrisinde yer alan şeritler 
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hücresel ekspresyonlara, nörolojik hasar düzeyine, 
semptomların şiddetine göre karar verilmelidir.
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Başlangıç hızı ve seyri yavaş olan, henüz nörolojik 
kayıp oluşturmamış ve deformiteye yol açmamış 
hastalarda sadece radyoterapi seçilebilir (15). Radyo-
terapi, cerrahi sonrası nüksün önlenmesi için de öne-
rilmektedir. Nöral basının olmadığı olgularda yaygın 
olarak kullanılan yöntemler arasında kifoplasti veya 
vertebraplasti de uygun cerrahi seçenekler arasında-
dır. Jiang ve ark. tarafından nörolojik kayıp gelişen 
agresif tip hemangiomlarda kullanılmak üzere bir 
protokol oluşturulmuştur (14). Bu protokole göre, 
balpeteği görünümü klasik BT bulgusu, gadalonyum 
verildiğinde belirgin kontrastlanma ve yağ baskılı 
sekansta tuz-biber görünümü ise klasik MRG bulgusu 
olarak kabul edilmiştir. Aynı çalışmada, agresif olduğu 
düşünülen bir lezyondan şüphelenildiğinde izlenecek 
yol olarak öncelikle BT ve/veya MRG modalitelerinin 
yapılması önerilmektedir. Klasik BT ve/veya MRG 
izlenmesi durumunda vertebral hemangiom tanısı 
konulur veya şüphelenilir. Ağrı, hafif nörolojik kayıp 
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cerrahi seçenekler önerilmektedir. Bu seçenekler ara-
sında dekompresyon ve stabilizasyon, intraoperatif 
vertebroplasti, intraoperatif etil alkol enjeksiyonu 
bulunmaktadır. Aynı grup olgularda diğer tedavi 
seçenekleri arasında; postoperatif radyoterapi veya 
preoperatif embolizasyon da önerilmektedir. Klasik 
BT ve/veya MRG izlenmeyen lezyonların varlığında 
ise iğne biyopsisi ve histopatolojik sonuca göre teda-
vinin planlanması önerilmektedir.  

SONUÇ

Malignite potansiyeli bulunmayan OH’ları, mito-
tik aktivite göstermeyen vasküler dokunun bening 
hamartomatöz lezyonları olarak kabul edilirler. 
Ancak spinal angiomalar için bu durum geçerli değil-
dir. Dolayısı ile OH’ları ile spinal anjiomların ayrıcı 
tanısının yapılması tedavi ve takip sürecinin yöneti-
minde oldukça önemlidir. OH’larının tipik radyolojik 
görünümü, genellikle tek bir görüntüleme yöntemine 
dayalı olarak teşhis edilmelerine olanak tanır. BT, 
MRG modaliteleri atipik görünüme sahip olan VH’le-
rin incelenmesinde önecelikli olarak kullanılmalıdır. 
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Tümörlerin tedavileri ve takiplerinde Enneking sınıf-
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tipine, eşlik eden sendromlara, mitotik aktiviteye, 
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Kısım C: Omurga Tümörleri

GİRİŞ

Jaffe(20) ilk olarak 1942 yılında anevrizmal kemik 
kistlerini (AKK) intraosseöz ve osteolitik bir lezyon 
olarak tanımlanmıştır. AKK isminden, kanla dolu kis-
tik bir şişkinlik gösteren kemikteki anevrizma benzeri 
büyümeyi anlarız. AKK, tümör benzeri benign lez-
yonlardır. Vergel de Dios ve ark. (44) patolojik olarak 
AKK’ni “trabeküller veya osteoid doku ile osteoklast 
dev hücreleri içeren, bağ dokusu septaları ile ayrıl-
mış, değişken büyüklükteki kanla dolu boşluklardan 
oluşan, genişleyebilen bir osteolitik lezyon” olarak 
tanımlanmışlardır. AKK; iyi huylu kabul edilen, lokal 
agresif seyredebilen, tümör benzeri, osteolitik zemin-
de zamanla kemiklerde genişleyerek destrüksiyona 
yol açabilen, vertebra ve diğer kemiklerin metafiz 
bölgelerinde yerleşebilen, etiyopatogenezi iyi bilin-
meyen lezyonlardır (20, 26, 39). 

En sık olarak uzun kemikleri etkileyen bu lezyonların 
%20 kadarı omurgada ve ağırlıklı olarak pediküller 
veya posterior vertebra elemanlarını tutmaktadır 
(11, 28). Genellikle spontan, pek iyileşmeyen, yüksek 
vaskülarite gösteren, hızlı büyüme ve kemik yıkımına 
neden olabilme potansiyeli olan lezyonlardır (7, 24, 
40). Çeşitli serilere göre servikal, torakal, lomber ve 
sakral tutulumların sıklığı değişebilmektedir (6, 8, 32, 
44). 

ETİYOLOJİ ve KLİNİK

Osteoid osteoma ve osteoblastomdan sonra iyi huylu 
olarak kabul edilen tümörlerin en sık görüleni anev-
rizmal kemik kistleridir. Etiyopatogenezi net olarak 
bilinemeyen bu tümör, kadınlarda erkeklerden daha 
fazla olmakla birlikte ilk 20 yaşta da sık görülmektedir 
(37). Ağrı, hastaların en sık semptomudur. Hastaların 
bir kısmı kök veya kord basısı ile ilgili duyusal ya da 
motor nörodefisitler nedeniyle akut olarak başvur-
makta bir kısmı da paravertebral kitle veya kifoskol-
yoz gibi deformiteler gelişmesi sonucunda kronik 
dönemde de başvurabilmektedir (3, 6, 20).

TANI ve AYIRICI TANI

Tanı doğrulanması histolojik inceleme ile olmaktadır, 
bu nedenle biyopsi oldukça önemlidir (2). Makrosko-
pik olarak bu lezyonlar ince bir reaktif kemik kabuğu 
ile kaplanmış süngerimsi hemorajik kitleler olarak 
görünmektedir. Histolojik olarak, fibröz veya osseöz 
septalarla ayrılmış; fibroblastlar ve histiositlerle kaplı 
çok sayıda kanla dolu boşluklar ve de heterotopik 
kalsifikasyon gösterebilen lezyonlardır. Osteoklastik 
dev hücreler ve mitotik figürler tipik olarak bulun-
makta; ancak malign osteoid ve atipi bulunmamak-
tadır. Osteoklast benzeri dev hücreler ve osteoid 
üreten iğsi hücre stroması ile çevrelenen kavernöz 
kanallar gözlenmektedir (2). Literatürde önceden 
var olan tümör kanamasının veya kemiğin vasküler 
patolojilerinin ya da travmatik periosteal lezyonların 
uygunsuz onarımından sonra AKK’nin geliştiğine dair 
yorumlar vardır (25, 26). Birçok yazar, birincil lezyo-
nun neden olduğu hücreler arası ödemin, çevreleyen 
gevşek stromayı genişleterek ve hemodinamik basınç 
altında damarların mikrokistlere rüptüre olmasına ve 
böylece kanla dolu bir kiste neden olarak geliştiğini 
öne sürmektedir. Nadir durumlarda kistik bileşenler 
tamamen bulunmayabilmektedir (37).

Solid varyant anevrizmal kemik kisti (SVAKK), 
AKK’nin nadir görülen bir çeşididir. AKK’inde bulu-
nan kistik bileşenler SVAKK’de bulunmayabilmekte-
dir. SVAKK vertebrayı nadir tutmakla birlikte, tanı-
sını koymak hem radyolojik hem de patolojik olarak 
oldukça zordur. Çünkü radyolojik olarak osteosarkom 
ve dev hücreli tümör gibi kemiğin malign lezyonları 
ile benzerlik göstermektedir. Sitolojik atipinin olma-
ması, osteosarkom ile karışmasını önlemektedir. Bir 
kemik tümöründe osteoblastik aktiviteye sahip solid 
görünüm, fibroblastik proliferasyon ve dev hücrele-
rin varlığı sıklıkla radyolojik ve histopatolojik yanlış 
tanılara sebebiyet verebilir. Bu nedenle SVAKK akılda 
tutulmalıdır (2, 14, 19, 30). 

AKK’nin daha önceleri reaktif tekrarlayan bir kemik 
lezyonu olduğu düşünülmüştür. Fakat son zaman-
larda yapılan gen çalışmaları, USP6/CDH11 ve USP6/
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TRE7’nin translokasyonu ve yeniden düzenlemeleri 
göstermiştir ki; AKK gerçekten de tanımlanabilir 
moleküler genetiği olan neoplastik bir lezyondur (18, 
31, 44). 

AKK’in ayırıcı tanısında hemanjiomlar, dev hücreli 
tümörler, basit kemik kistleri, plasmasitomlar, oste-
oblastomlar, osteosarkomlar, kondroblastom, fibro-
sarkom, kondromiksoit fibrom, dev hücreli tümörler, 
fibröz displaziler, Ewing tümörü, metastatik lezyonlar 
ön planda düşünülmelidir (2, 6, 14, 15).

Spinal AKK; omurganın herhangi bir yerinde, farklı 
aşamalarda, farklı yerlerde ve farklı görüntüleme 
özellikleri gösterebilmektedir. Direkt X-ışını görün-
tülemesi ile litik kemik yıkımı, ince tabaka osifikas-
yonları, kemik yüzey düzensizliği, kemik dokuda 
ayrılma gibi görüntüler görülebilmektedir. Lezyonlar 
ilerledikçe vertebranın bütün elemanları tutulmakla 
birlikte vertebra incelip, sıkılaşıp, yer değiştirerek 
patolojik kırıklara neden olabilmektedir (1, 16). Bilgi-
sayarlı tomografi ’de (BT) kemik yapıdaki bu değişik-
likler daha iyi değerlendirilebilmektedir. Preop pedi-
kül ve vertebra bütünlüğünün değerlendirilmesinde 
BT oldukça kıymetlidir (12).

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG)’de; kistin, 
bağ dokusu ve kemik septaları ile ayrılması ile bir-
likte sıvı seviyeleri gözlenmektedir. T2 ağırlıklı MRG 
kesitlerinde multiloküle, sıvı seviyeleri gösteren kist-
lerin varlığı AKK için karakteristiktir. Sıvı seviyeleri 
kist içindeki farklı aşamalardaki kanın varlığından 
kaynaklanmaktadır. T1 ağırlıklı MRG kesitlerinde de 
farklı sinyal yoğunlukları gösteren, sıvı maddeli kist 
görüntüleri görülebilmektedir (4, 16, 23, 29).

TEDAVİ

Sadece küretaj, küretaj sonrası greftleme, total eksiz-
yon +/- enstrümantasyon, arteriyel embolizasyon, 
intralezyonel steroid ile kalsitonin ve radyoterapi gibi 
çeşitli yöntemler tedavide kullanılmaktadır. Her has-
taya özgü olarak ideal tedavi yöntemi belirlenmelidir. 
Girişimsel radyoloji, patoloji, onkoloji, çocuk hasta-
larda pediatri bölümleri ile beraber multidisipliner 
yaklaşım; tanı, tedavi ve takipteki başarının birincil 
anahtarıdır. Özellikle pediatrik hastalarda omurga-
daki AKK’ lerin yönetiminde gelecekteki büyüme, 
füzyon seviyeleri, radyoterapi ve radyasyona bağlı 
sarkom, deformite veya postlaminektomi kifozunun 
potansiyel gelişimi dahil olmak üzere belirli faktörler 
göz önünde bulundurulmalıdır (5, 8, 17, 27, 32).  

Mümkünse omurgada, en blok veya marjinal rezek-
siyon tercih edilmelidir. Ancak yüksek iyatrojenik 
nörolojik hasar riski nedeniyle her zaman istenilen 

sonuçlar elde edilemeyebilir (10, 21, 37, 41). Bu 
nedenle önceleri küretaj genelde en yaygın kulla-
nılan cerrahi tedavi yöntemiyken, ancak genellikle 
küretaj uygulandıktan sonraki 6 ay içinde yüksek 
nüks riski taşıdığı gösterilmiştir (10, 11, 21). Rad-
yasyon tedavisi, birincil veya adjuvant tedavi olarak 
kullanılabilmektedir. Ameliyat edilemeyen, cerrahisi 
yüksek riskli hastalarda, hipervasküler lezyonu veya 
agresif tekrarlayan hastalığı olan hastalarda radyote-
rapi tedavisi verilebilmektedir. Bununla birlikte, uzun 
vadeli malign transformasyon, spinal deformiteler 
ve nörolojik yapılara yakınlık nedeniyle doğabilecek 
risklerinden dolayı dikkatli olunmalıdır (10, 46). Ste-
reotaktik radyoterapi gibi hedefe yönelik yeni geliş-
meler, daha lokalize bir alana radyasyon uygulayıp 
daha düşük bir nörolojik hasar riskine neden olmakta 
olup spinal AKK tedavisinde kullanılabilmektedir 
(10).

AKK’ nin tedavisi; lezyonun lokalizasyonuna, büyük-
lüğüne, tutulan vertebra segmentlerinin çokluğuna 
ve cerrahi olarak tümör sahasının ulaşılabilirliğine 
göre hasta bazlı olarak değişebilmektedir. Özellikle 
büyük lezyonlarda masif intraoperatif kanama ve 
rezidü bırakılması gibi durumlar, önemli cerrahi 
sorunların başında gelmektedir (25, 26). Cerrahi 
tedavi yöntemleri, belirsiz görüş alanları, ciddi kan 
kaybı, lezyonların tam çıkarılamaması gibi zorluklar 
içerebilmektedir. Perop kanamanın nedeni çoğunluk-
la sinüzoid şeklindeki yapılardan kaynaklanmaktadır. 
Tüm lezyon çıkarılana kadar kanama kontrolünde 
zorluklar olabilmektedir. Seçili vakalarda basit küre-
taj yapılabilse de bu ideal tedavi değildir. Küretaj 
sonrası vertebrayı güçlendirmek için kifoplasti veya 
vertebroplasti yapılabilmektedir (36). Yine nörode-
fisiti olmayan, sadece ağrı şikayeti olan hastalara 
kifoplasti-vertebroplasti selektif arteryal embolizas-
yon gibi yöntemler uygulanabilmektedir (9, 33, 34, 
37). Büyük ve geniş lezyonların eksizyonu takiben ve 
omurgada instabilite düşünülen durumlarda anterior 
ve/veya posterior enstrümantasyon sistemleri kulla-
nılabilmektedir (14).

Girişimsel embolizasyon, hemodinamik etkileriyle 
onarım sürecini hızlandırabilmektedir (35, 37). Tümö-
rün beslenmesini, lezyonun yayılımını, omuriliği bes-
leyen arterler ve lezyonu besleyen arterler ile çoklu 
besleyiciler arasındaki ilişkiyi anlamak için anjiogra-
finin değeri embolizasyon açısından oldukça önemli-
dir (33). Besleyici arterlerin embolizasyonu sonrası, 
tümör benzeri doku ile tümörü çevreleyen normal 
doku arasındaki sınır alanı daha net gözlenebilir hâle 
gelmektedir. Sonuç olarak embolizasyon; kanamayı 
azaltmak, ameliyat sırasında tümör ile normal doku 
ayrımını gözlemleyebilmek ve tedavinin etkinliğini 
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artırmak açılarından faydalıdır. Embolizasyonun 
sonuçları, yumuşak doku bileşeninin involüsyonu, 
skleroz ve kemikleşme şeklinde görülebilmektedir (9, 
33, 34, 37). Adjuvan tedavi olarak, diğer tedavi yön-
temleri ile kombine edilen embolizasyonun oldukça 
faydalı olduğu bilinmektedir. Bifosfanat tedavisi 
(zoledronik asit), perkütan doksisiklin, denosumab 
(hedefe yönelik moleküler tedavi), radyofrekans ter-
mal ablasyon, skleroterapi ve çeşitli alternatif tedavi 
yöntemlerini öneren görüşler vardır (12-14, 21, 22, 
34, 41- 46). 

Diğer tedavi yöntemleri olarak, intralezyonel kal-
sitonin uygulanması süngerimsi kemik oluşumunu 
artırıp osteoklastik aktiviteyi azaltabilmektedir. Yine 
intralezyonel metilprednizolon kullanımı, fibroblas-
tik etkiyi ve anjiyogenezi azaltabilmektedir, ancak bu 
tür tedavi yöntemlerinin iyileşme süreci yıllar süre-
bilmektedir (11). Komorbitidesi yüksek hastalarda 
alternatif tedavi yöntemi olarak akılda tutulmalıdır.

AKK’leri tedavi etmek için yeni biyolojik yaklaşım-
lara artan bir ilgi vardır. Gen tedavisi için potansiyel 
hedefler sunan AKK’ lerinde özellikli genetik translo-
kasyonlar tanımlanmıştır (31, 44).

Yapılan tümor eksizyonunun büyüklüğüne ve dere-
cesine bağlı olarak %0-50 kadar nüks olabilmektedir 
(8, 38, 40, 44). Lezyonun eksizyon oranı arttıkça 
nüks ihtimali düşmektedir. Lezyonun tam eksizyonu 
daha iyi sonuçlar verebilmektedir (2). Total eksiz-
yonda kistin bütün duvarı, yumuşak süngerimsi olan 
bütün anormal kemik dokuları ve frajil hipervasküler 
membranlarla kaplı kemik yüzeylerini içermelidir 
(3). AKK’nin genellikle %10-45 oranında postop 2 yıl 
içinde nüks ettiği tespit edilmiştir. Bundan dolayı iki 
yıllık hasta takipleri önemlidir (6, 38, 44). 

Örnek Olgu:

7 yaşında erkek hasta, dirençli boyun ağrısı şika-
yetiyle başvurdu. Yapılan BT ve MRG tetkiklerinde 
anevrizmal kemik kisti ön tanısı konuldu (Şekil 1, 
2). Tedavi planlamasında preoperatif embolizasyon, 
cerrahi esnasındaki kanamayı kontro edebilmek ve 
tedavi amacıyla uygulandı (Şekil 3, 4). Lezyon ver-
tebranın anterior ve posterior elemanlarına yayıldığı 
için iki seansta ameliyatı planlandı. İlk seansta ante-
rior, ikinci seansta posterior yaklaşım ile ameliyat 
planlandı. Anterior yaklaşımda tümör eksizyonu 
sonrasında plaklı korpektomi kafesi uygulandı. Cer-

Şekil 1: Preoperatif BT 
görüntülemeleri. A) Sagittal 
kesit, B) Aksiyal kesit.

Şekil 2: Preoperatif MR görüntülemeleri. A) T2 sekans sagittal kesit, B) Postkontrast T1 sekans sagittal kesit,              
C) Postkontrast T1 sekans aksiyal kesit.

A B

A B C
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rahi esnasında gönderilen frozen, anevrizmal kemik 
kisti ile uyumlu olarak raporlandı (Şekil 5). Posterior 
yaklaşımda ise sol tarafta tümör ile beraber invaze 
vertebra elemanları gross total eksize edildi. Sağ 
taraftan C2-C4 mesafeleri arasına transpediküler sta-
bilizasyon uygulandı (Şekil 6).  Postop erken dönemde 
ve 1 yıl sonra çekilen kontrol MR görüntülemerinde 
nüks veya rezidü izlenmedi (Şekil 7). Hastanın alınan 
patolojisi solid formda anevrizmal kemik kisti olarak 
raporlandı.

Şekil 3: Preoperatif dönemde yapılan DSA görüntüleme-
sinde sol vertebral artere invaze olarak izlenen kitle.

Şekil 4: Preoperatif 
dönemde yapılan 
DSA görüntüleme-
sinde embolizasyon 
sonrası dönemde 
kanlanması azalmış 
olarak izlenen 
tümör ve kapatılan 
sol vertebral arter.

Şekil 5: Birinci 
ameliyatta C3 
korpektomi ve 
tümör eksizyonu 
sonrasında plaklı 
korpektomi kafesi 
uygulanması 
sonrası kontrol 
postoperatif BT. 
A) Sagittal kesit,  
B)Aksiyal kesit.

A B

A B
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Kısım C: Omurga Tümörleri

ÖZET

Omurganın primer iyi huylu tümörleri en sık ağrı ile 
prezante olmaktadır. Görüntüleme yöntemlerinin 
sık kullanımı ve bu alandaki ilerlemeler ile tanı alan 
hasta sayısı giderek artmaktadır. Cerrahi tedavi sonu-
cu genellikle yüz güldürücü sonuçlara sahip olan bu 
grup tümörler, nöroşirürji pratiğinde önemli bir yer 
tutmaktadır (51). 

Osteoid osteom ve osteoblastom kemik üreten benign 
tümörler olup sıklıkla genç erişkinlerde ve yaşamın 2. 
dekadında görülen, lamellar yapıda, iyi diferansiye, 
olgun kemik dokusu oluşturan ve yavaş büyüme gös-
teren lezyonlardır. Osteoid osteom ve osteoblastom 
histolojik olarak benzer görünümde olsa da boyutları, 
yerleşim yerleri ve klinik bulguları farklıdır. Osteoid 
osteom genellikle uzun kemiklerin diyafiz bölgesinde 
intrakortikal yoğun sklerotik halka ile çevrili küçük 
radyolusen lezyon olarak görülür. Skleroz nedeniyle 
büyük görülse de boyutları nadiren 1,5 cm’yi geçer. 
Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ) ve aspiri-
ne iyi yanıt veren gece ağrısı tipik klinik bulgusudur. 

Osteoblastom sıklıkla omurga ve uzun kemiklerin 
metafiz kısmını tutmaktadır. Benign histolojiye rağ-
men bazen agresif davranış gösterebilir. Nadiren de 
olsa malign dönüşüm bildirilmiştir. Genellikle bir 
kemik kapsülü tarafından çevrili, değişik miktarda 
kalsifikasyonlar içeren, sıklıkla ekspansil, yer yer rad-
yolusen ve yer yer blastik karakterde bir lezyondur. 
Lokalize, geceleri artmayan ve nonsteroidlere yanıtı 
osteoid osteom göre daha az olan künt bir ağrı karak-
teristik semptomudur.

Osteokondromlar üzeri periostla örtülü hyalin bir 
kıkırdak başlığa sahip mantar benzeri bir görünümde 
olup benign lezyonlardır, metastaz yapmazlar. İd-
yopatik, travma ilişkili ve genetik kökenli olabildiği 
gibi radyasyon sonrası gelişebilirler. Omurgada nadir 
görülürler. Vertebranın herhangi bir yerinde görüle-
bilse de en sık servikal bölgede ve aksiste görülürler. 
Çoğunlukla posterior elemanlarda bulunurlar. Sıklık-
la asemptomatiktir ve görüntülemelerde insidental 
olarak saptanır.

OSTEOİD OSTEOM

Tanım ve Epidemiyoloji

İyi huylu, nadir görülen, büyüme potansiyeli sınırlı 
osteoblastik bir tümördür. Osteoid osteom ilk olarak 
1935’te Jaffe tarafından tanımlanmıştır (31). Tüm 
kemik tümörlerinin %3ünü, primer kemik tümörle-
rinin %10’unu oluştururlar (52). Tüm osteoid oste-
omların yaklaşık %10-25’i omurgada yerleşir (60). 
Omurganın sıklıkla posterior elemanlarını tutar. 
Omurga tutulumunun da yaklaşık %34-59’u lomber 
bölgededir (60,64).  Genellikle tek bir vertebrayı tutar. 
Bu lezyon en sık 5 ila 25 yaşları arasındaki kişilerde 
görülür ve erkeklerde oran belirgin olarak daha faz-
ladır (15). 

Klinik

Osteoid osteomun en belirgin klinik semptomu, tipik 
olarak geceleri daha sık ve şiddetli olan ve aspirin 
veya NSAİİ verilmesiyle hafifleyen lokal ağrının 
varlığıdır (15,44,56). Özellikle pediatrik hastalarda, 
omurga tutulduğunda osteoid osteom hızla ilerleyen 
ağrılı skolyoz ile kendini gösterebilir. Çoğu durumda 
skolyotik eğrinin konkavitesi, kas spazmı ve ağrının 
bir sonucu olarak lezyonun aynı tarafındadır (13,15). 
Deformite, kas spazmına ikincildir ve başlangıçta 
esnek olmakla birlikte tedavisiz olgularda rijid hâle 
gelebilir (34). Omurilik basısı nadirdir. Nörolojik bul-
gu %6,5 oranında bildirilmiştir (14,37).

Histopatoloji

Lezyon çapı genellikle 2 cm’den küçüktür ve yoğun 
sklerotik kemik dokusu ile çevrili nidus olarak bilinen 
ayrı bir merkezi alan içerir (27). Genel olarak, osteoid 
osteom soliter bir lezyondur; ancak nadir durumlarda, 
birden fazla nidus tek bir sklerotik kemik bloğu içinde 
görülebilmektedir (16,63). Mikroskobik olarak nidus, 
osteoblastik aktivite ile kemiğin yeniden şekillenme 
sürecini temsil eden, osteoblastlarla kaplı ince oste-
oid veya kemik yapıdan oluşur. Osteoklastik kemik 
rezorpsiyonu aynı anda meydana gelir ve dairesel 
nidusun çevresinde daha net bir alana yol açar. Nidus, 
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çeşitli olgunlaşma paternleri ile sklerotik yoğun 
kemik olarak görünen aktif kemik oluşumu bölgesi ile 
çevrilidir (44). Osteoid osteom lokal olarak agresif bir 
şekilde büyümez ve malign transformasyon potansi-
yeli yoktur (15,44).

Schulman ve Dorfman nidus matriksinde arterioller 
açısından zengin alanlara bitişik bol miktarda sinir 
lifi olduğunu ortaya koymuştur (17). Ayrıca birçok 
çalışmada osteoid osteom nidusunda yüksek pros-
toglandin sentezi saptandığı bildirilmiştir (25,43). 
Tümör dokusu tarafından siklooksijenaz-1 ve siklo-
oksijenaz-2 izozimlerinin ekspresyonunu gösteren 
çalışmalar bu bulguları desteklemektedir. Her iki 
enzim de prostaglandin biyosentez yolundaki protein 
işlenmesinden sorumludur (46). Tüm bunlar prostog-
landinlerin hem ağrı mediatörü olarak hem de tümör 
içindeki kan akışını artırarak sinir uçlarını uyarabilen 
vazodilatasyon aracı olarak önemli bir patofizyolojik 
rolü olduğunu öne sürmektedir.

Radyoloji

Osteoid osteomların direkt grafilerde tanınması 
zordur. Radyolojik olarak yoğun sklerotik halka ile 
çevrili küçük radyolusen nidus tipik görünümdür. 
Bilgisayarlı tomografi (BT) nidusu, etrafını çevre-
leyen skleroz ve periosteal reaksiyondan ayırmada 
ve lezyonun lokalizasyonunda önemli bir yer tutar. 
Bilgisayarlı tomografide hipodens bir alan ile merkezi 
mineralizasyon ve nidusu çevreleyen değişen derece-
lerde skleroz görülebilir (4,26). Spongioz lezyonlarda 
nidusun içinde dansite farkları olmayıp BT’de tanı 
zorlaşabilir (1,35). Sintigrafi tanıyı desteklemek için 
ya da radyografik olarak lezyonun belirlenemediği 
durumlarda kullanılmaktadır. Ek olarak, rezeksiyon 
sırasında nidusu lokalize etmek için intraoperatif 
olarak radyotracer dedektörleri ile portatif gama 
kameralar kullanılabileceği bildirilmiştir (10). Artmış 
duyarlılığına rağmen, sintigrafi lezyonların ayırt edici 
özelliklerini belirlemek için spesifik bir görüntüleme 
yöntemi değildir. Manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) lezyonun nöral doku ve diğer yumuşak doku 
ilişkisini ortaya koymada faydalıdır. MRG’de lez-
yonun görünümü oldukça değişken olup vasküler 
nidusa bağlı olarak yoğun kontrastlanma görülebilir. 
Nidusta kalsifikasyon az ise T1 izointens, T2 hipe-
rintens; fazla ise T1 ve T2 görüntülerde hipointens 
görünüm izlenir. Çevre sklerotik doku ve reaktif bölge 
yüksek sinyal alanları yaratır (14,53). Ayrıca ilişkili 
yumuşak doku değişikliklerinin ve kemik iliği ödemi-
nin varlığı tanısal hatalara neden olabilir. Tanı alan 
hastaların MRG’lerinin geriye dönük incelendiği bir 
çalışmada yalnızca MRG ile lezyonun atlanma potan-
siyelinin %34 olduğu bildirilmiştir (19). Ayırıcı tanıda 

osteoblastom, osteosarkom, osteomyelit, eosinofilik 
granülom, anevrizmal kemik kisti, Ewing sarkomu, 
metastaz, kırık, aseptik nekroz ve osteokondrit akılda 
tutulmalıdır.

Tedavi 

Osteoid osteomlar en sık, lezyonla ilişkili kalıcı ağrı 
nedeniyle tedavi edilir (70). Uzun süreli medikal teda-
vi sonrası NSAİİ kesildiğinde ağrının devam etmediği-
ni bildiren yayınlar mevcuttur (33,38). Yine tedavisiz 
izlem ile lezyonun 3-4 yıl içinde kendiliğinden remis-
yona girebildiğini bildiren yayınlar mevcuttur (5).  
Uzun süreli NSAİİ tedavisi ile takipte kalan hastaların 
osteoblastom evrimi olasılığı ise tartışılmaktadır (35). 
Bununla birlikte uzun süreli ilaç kullanımının olası 
yan etkileri sebebiyle müdahale planlanabilir (45). 
Açık eksizyon, görüntüleme eşliğinde perkütan rad-
yofrekans (RF) ablasyon, perkütan endoskopik eksiz-
yon ve yine görüntüleme eşliğinde perkütan eksizyon 
uygulanabilir (55,64). Son yıllarda minimal invaziv 
yaklaşımlara artan eğilim ile lazer fotokoagülasyon, 
görüntüleme eşliğinde perkütan kriyoterapi, etanol 
enjeksiyonlu veya enjeksiyonsuz trepanasyon gibi 
birçok tedavi şekli bildirilmiştir (56,64). Tümörün sık-
lıkla nöral arkı içeren posteriyor elemanları tuttuğu 
düşünüldüğünde bu tedavi seçeneklerinin omurgada 
kullanımı nispeten sınırlıdır. Engelleyici ağrıya ve 
spinal deformiteye neden olan osteoid osteom için 
önerilen tedavi eksizyondur (70). Cerrahi eksizyon 
sonrası devam eden ağrı inkomplet rezeksiyonu akla 
getirmelidir. Osteoid osteomlarda nüks/rezidü oranı 
%4,5-25 civarındadır (2). Rezeksiyon sonrası instabi-
lite söz konusu ise prosedüre stabilizasyon ve füzyon 
eklenmelidir. 

OSTEOBLASTOM

Tanım ve Epidemiyoloji

Osteoblastom nadir görülen, iyi huylu fakat lokal 
agresif bir kemik tümörüdür. Osteoblastom ilk kez 
1932’de Jaffe ve Mayer tarafından “osteoblastik-os-
teoid doku oluşturan bir tümör” olarak tanımlan-
mıştır (30). 1956’da Jaffe ve Lichtenstein tarafından 
birbirinden bağımsız olarak “benign osteoblastom” 
terimini kullanmıştır (32,42). Osteojenik fibroma, dev 
osoteoid osteom, benign osteoblastom terimleri kul-
lanılmış olup, genel kabul gören güncel sınıflamada 
osteoblastom olarak isimlendirilirler. 

Osteoblastom, histolojik olarak osteoid osteoma ben-
zer, ancak daha büyük ve klinik ve histolojik olarak 
daha agresiftir. Primer kemik tümörlerinin %1-5’ini, 
benign kemik tümörlerinin ise sadece %3’ünü 
oluştururlar. Osteoblastomların %28-36’sı omurga 
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yerleşimidir (8,23,64). Omurga osteoblastomları 
tipik olarak arka elemanlarda ortaya çıkar, genellikle 
2cm’den büyük lezyonlardır. Nadiren vertebra korpu-
suna uzanabillirler. Ek olarak, omurganın osteoblas-
tomları, başlangıçta spinal kanalı sarabilen ve daha 
sonra dural keseyi veya komşu sinir köklerini veya 
her ikisini birden sarabilen yumuşak doku kitlelerine 
sahip olabilir (70). En sık lomber omurgada görülürler 
(12,50). Hastaların çoğunun tanısı 2 ya da 3. dekatta 
konulurken erkekler daha sık etkilenmektedir (23,64). 

Klinik

Tümörün lokalizasyonu ve büyüklüğüne göre semp-
tom ve belirtiler değişken olmakla birlikte karak-
teristik semptom, lokalize, geceleri özel bir artış 
göstermeyen ve NSAİİ’lara osteoid osteom gibi iyi 
yanıt vermeyen künt bir ağrıdır (40). Boyutu ve ver-
tebral kolona olan eğilimi nedeniyle, osteoblastom 
sıklıkla omurilik veya sinir kökü basısından kaynak-
lanan uyuşma, karıncalanma, radiküler ağrı, parestezi 
ve paraparezi gibi nörolojik semptomlarla kendini 
gösterir. Osteoblastom bağlı kas spazmına sekonder 
skolyoz ve tortikolis görülebilir. (3,44). Torasik oste-
oblastomlarda interkostal nevralji görülebilmektedir 
(39). 

Histopatoloji

Osteoid osteom ile karşılaştırıldığında osteoblasto-
mun boyut olarak büyüklüğü, malign transformasyon 
kabiliyeti ile sınırsız bir büyüme potansiyeline sahip 
olması temel farklarıdır. Osteoblastomun mikrosko-
bik özellikleri osteoid osteomunkilere benzer. Mer-
kezi olarak lezyon, osteoid oluşumundan sorumlu 
tek sıra iyi huylu osteoblastlarla çevrelenmiş gevşek 
bir fibrovasküler stroma içinde birbirine geçen kemik 
trabekülleri ağından oluşur. Lezyonlar, kemik trabe-
küllerinin yüzeylerinde değişken sayıda osteoklastlar 
vardır; bu osteoklastlar kemik rezorpsiyonunda görev 
alırlar. Osteoblastom stroması, osteoid osteoma göre 
daha az organize olmuş bir osteoid ve trabeküler 
kemik dağılımı modeli ve daha fazla vaskülarite 
gösterir. Artmış vaskülarite sonucu lezyon sekonder 
anevrizmal kemik kisti dejenerasyonu gösterebilir. 
Tümör osteoid osteom göre daha az sklerotik görünen 
ve periferine doğru olgunlaşan, yeni oluşan periosteal 
kemik dokusundan oluşan ince bir kabukla çevrilidir 
(12,50) Aynı zamanda daha büyük ve yapısal olarak 
daha az organize olmuş bir merkezi alan ve lezyonu 
çevreleyen daha az yoğun bir sklerotik reaksiyon içe-
rir. Vakaların %4 ila %14’ünde lezyon başına birden 
fazla santral zon varlığı (yani multifokal osteoblas-
tom) görülür (71). 

Schajowicz tarafından 1976’da agresif osteoblastom 
tanımı yapılmıştır (61). Buna göre agresif osteob-

lastomlar, kemik trabeküllerini çevreleyen büyük 
epiteloid osteoblastlarla ilişkilidir. Osteoid osteom 
ve konvansiyonel benign osteoblastom hücrelerinden 
mitotik olarak daha aktiftirler (3,15,44). Bu grubun 
nüks ve malignite potansiyelinin daha yüksek olduğu 
düşünülmektedir. Osteoid osteomda sinir uçları ve 
damarların varlığı ile artan prostaglandin üretimi ara-
sındaki benzersiz patofizyolojik ilişki, osteoblastom 
için benzer şekilde belgelenmemiştir. Osteoblastom 
ile ilişkili lokal ağrı, büyük olasılıkla tümörün lokal 
genişlemesinden ve kitlesinin çevredeki yapılara yap-
tığı basınçtan kaynaklanır (8). 

Radyoloji

Genel olarak bu tümörler, ince bir reaktif kemik kabu-
ğu ile çevrili düzensiz şekilli radyolüsent lezyonlar 
olarak görünür (8). Tümörün içinde, lezyon olgun-
laştıkça artma eğiliminde olan çeşitli ossifikasyon 
dereceleri izlenebilir (71). Osteoid osteom ile karşı-
laştırıldığında, osteoblastom lezyonlarının çapı daha 
büyük olup daha az reaktif kemik sklerozu ve daha 
fazla kortikal genişleme izlenir. 

Düz grafiler tanı koymaya faydalıdır ancak spesifik 
değildir. Lezyon BT’de karakteristik olarak merkezi 
mineralizasyon alanları, genişleyen kemik remode-
lingi ve ince bir marjinal kemik kabuğu ile çevreye 
doğru reaktif skleroz belirtileri içerir (Şekil 1) (15). 
Lezynun yeri, sınırları, büyüklüğü, etraf dokuyla 
ilişkisi gibi birçok parametrenin incelenmesinde BT 
çok değerli bilgiler verir. Genellikle MRG’de T1 izo/
hipointens, T2 izo/heterojen hipointens şekillerde 
görülür. Ancak lezyonun görünümü oldukça değiş-
kendir ve ilişkili yumuşak doku değişikliklerinin 
ve kemik iliği ödeminin varlığı osteoid osteomdaki 
gibi tanısal hatalara neden olabilir (3,6,15). Bunun 
yanında özellikle nöral dokuda yarattığı değişiklikleri 
tanımak açısından oldukça faydalıdır. Zengin vaskü-
ler yapısı nedeniyle yoğun kontrast tutar. Sintigrafi, 
tanıda güçlük yaşandığında tümörün varlığını ve 
yerini belirlemede faydalıdır. Ayırıcı tanıda osteoid 
osteom, fibröz displazi, kondroblastom, osteosarkom, 
dev hücreli kemik tümörü, anevrizmal kemik kisti 
akılda tutulmalıdır (69,70). 

Tedavi

Tedavide total rezeksiyon hedeflenmelidir (54).  Oste-
oblastomlar vasküler tümörler olduğundan pre/pero-
peratif embolizasyon ile oluşabilecek kan kaybının 
azaltılabileceği bildirilmiştir (20). Servikal bölgede 
tümör ile vertebral arter ve venöz pleksus ilişkisi 
operasyon öncesi dikkatle incelenmelidir. Rezeksiyon 
sonrası instabilite hâlinde prosedüre stabilizasyon 
ve füzyon eklenir. İatrojenik yaralanmaları mini-
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10-30 yaş civarı görülme sıklığı daha fazladır. Kıkır-
dak yapının yaşla birlikte incelerek ossifikasyonu 
nedeniyle yaş ilerledikçe görülme sıklığı azalır (59). 
Erkeklerde daha sık görülür (5,11).

Osteokondromlar vertebranın herhangi bir yerinde 
görülebilse de en sık servikal bölgede ve aksiste 
görülür. Bunu sırasıyla torakal, lomber ve sakral seg-
mentler takip eder (9,11,14,49,62). Servikal bölgenin 
oldukça mobil olması ve buna bağlı mikrotravmalar, 
lezyonların bu bölgede daha sık görülmesinin sebebi 
olarak gösterilmiştir (65). Çoğunlukla posterior ele-
manlarda bulunurlar (9,14,58). Spinöz ve transvers 
proçeslerde görülme sıklığı vertebra korpusundan 
daha fazladır (11,14,49,58).

Klinik

Sıklıkla asemptomatiktir ve görüntülemelerde insi-
dental olarak saptanır. Ağrı ve ele gelen kitle şeklinde 
prezante olabilmektedir. Bunun dışında yerleşim 
yeri, boyutu, çevre dokularla olan ilişkisi semptom-
ların şeklini ve şiddetini belirler. Servikal bölgedeki 
osteokondromlar yerleşim ve boyutuna göre serebro-
vasküler yetmezlik belirtileri, faringeal kitle, disfaji, 
öksürük, ses kısıklığı, Horner sendromu gibi bulgular 
verebilirken daha alt spinal segmentlerde skolyoz, 
kifoz gibi spinal deformitelere sebep olabilmektedir 
(9,11,14). Spinal kanalı etkileyen tümörlerde diğer 
semptomların yanı sıra radikülopati, miyelopati, üst 
motor nöron belirtileri ve parezi gibi nörolojik bulgu-
lar izlenebilir (2). Omurga osteokondromlarına bağlı 
nörolojik bozukluk seyrektir ve vakaların sadece % 
0.5-1’inde görülür (36,57).

Histopatoloji

Epifiz plağının anormal büyümesi ve herniasyonu 

mize etmek için intraoperatif nöromonitörizasyon 
gerekebilir (69). Cerrahi uygulanamayan, tam rezeke 
edilemeyen veya rekürren osteoblastom olgularına 
radyoterapi ve kemoterapinin birlikte veya tek başı-
na kullanımları bildirilmiştir. Adjuvan radyoterapi 
kullanımı sonrası geç dönem sarkomatöz değişiklik-
ler nedeniyle kesin bir fikir birliği oluşmuş değildir. 
Radyoterapinin potansiyel zararlarının dışında, total 
rezeksiyonun sonuçları subtotal eksizyon/küretaj + 
radyoterapiden çok daha iyidir (23). 

Lezyonun anatomik konumu nedeniyle tam rezeksi-
yon mümkün değilse intralezyonel küretaj ve sement 
uygulaması veya kemik grefti uygulanabilir. Yaygın 
olarak kullanılmamakta ise de radyofrekans ablasyo-
nun da tedavide kullanımı söz konusudur (67).

Hastaların prognozu rezeksiyon miktarı ile orantılıdır, 
nüks oranları %10- 24 arasındadır (8,29). Daha büyük 
lezyonlar ve lokal olarak daha agresif olanlar daha 
yüksek nüks oranlarına sahip olma eğilimindedir. 
Nüksler genellikle ameliyattan sonraki iki yıl içinde 
mikroskopik veya makroskopik tümör kalıntılarından 
gelişir. İki yıldan sonra nüks oldukça nadirdir.

OSTEOKONDROM

Tanım ve Epidemiyoloji

Kıkırdak kaynaklı benign bir tümördür. Osteokartila-
ginöz ekzositoz olarak da isimlendirilir. Herhangi bir 
kemikte görülebilmesine rağmen tipik olarak uzun 
kemiklerde yerleşir. Yetişkinde iyi huylu kemik tümör-
lerinin %36’sını oluşturur ve en yaygın görülenidir 
(18). Birincil iyi huylu omurga tümörlerinin %4-7’sini 
oluşturur (2,18,48). Omurgada nadir görülür. Ver-
tebral osteokondromların tüm osteokondromların 
%1-4’ünü oluşturduğu rapor edilmiştir (24,41,68). 

Şekil 1. L5 vertebra sol pedikül lokalizasyonunda bulunan osteoblastomun BT görüntüleri (Dr. Ali Dalgıç’ın arşivinden 
izni ile alınmıştır).



Spinal Osteoid Osteom, Osteoblastom, Osteokondromlar

157

Radyoloji

Spinal osteokondromların direkt grafilerde tanınması 
oldukça güçtür. Kemik yapıyı iyi gösteren BT görün-
tüleri osteokondromların tanınmasında, yeri, santral 
kanal ve nöral foramenlerle olan ilişkisini ortaya koy-
mada ve vertebral kemik iliği ile devamlılığın göste-
rilmesinde oldukça faydalıdır (11). Saplı ya da sapsız 
karnıbahar benzeri osseöz lezyon görünümünde olup 
kemiğe tutunduğu yerde ana kemiğin korteksi ve 
medullası ile devamlılık gösterir (Şekil 2). Manyetik 
rezonans görüntüleme kıkırdak başlığı, lezyonun 
yumuşak dokular ve özellikle çevre nöral dokularla 
ilişkisini çok iyi şekilde ortaya koyabilmekle birlikte 
tümörün malignite açısından değerlendirilmesinde 
de son derece yararlıdır (9,14,49,58,65). T1 ağırlıklı 
görüntülerde santrali hiperintens (kemik iliği) olup 
hipointens korteks ile çevrilidir. Hipo/izointens hyalin 
kıkırdak başlık görülebilir. T2 ağırlıklı görüntülerde 
santrali izo/hiperintens (kemik iliği) olup hipointens 
korteks ile çevrilidir. Hyalin kıkırdak başlık hiperin-
tens görünür. Kontrastlı tetkiklerde kıkırdak başlıkta 
periferal ve septal kontrastlanma izlenebilir (11,47). 
Nükleer tıp görüntülemelerinde artmış radyonüklid 
tutulumu tümörün metabolik olarak aktif olduğunu 
gösterir (11). 

Ayırıcı tanıda osteofitler, sinovyal kistler, anevrizmal 
kemik kisti, tümöral kalsinozis, osteoblastom, kondro-
sarkom ve diffüz idiopatik iskelet hiperostozu (DISH), 
ankilozan spondilit, psöriatik artropati, kalsiyum 
metabolizma bozuklukları gibi entezopatiler bulunur 
(11,21,51). Omurganın dejeneratif süreçlerinde görü-
len osteofitler, histoloji olarak osteokondroma benzer 
özellikler gösterir. Omurgada osteokondromun nadir 
görülmesi de gözönüne alındığında, tanı aşamasında 
dejeneratif süreçlerin dışlanması önemlidir (21).

Tedavi

Asemptomatik, malign transformasyon bulguları gös-
termeyen lezyonlar takip edilir (41). Nöral dokulara 

ile oluşabildiği; idiyopatik, travma ilişkili ve genetik 
kökenli olabildiği gibi Wilms tümörü ve nöroblas-
tom gibi radyasyona sekonder gelişebildiği de rapor 
edilmiştir (28).  Otozomal dominant geçişli formu 
herediter multiple eksositoz (HME) olarak adlandırılır 
(9,14,49,65). Olguların yaklaşık %15’inde multipledir 
(21). Birçok çalışma soliter osteokondromların, HME 
ile ilişkili osteokondroma kıyasla omurgada daha 
yaygın olduğunu bildirmiştir (2,36,57). HME’de spi-
nal tutulum insidansı % 7-9 civarındadır (2). Genetik 
formların 8. kromozomun uzun kolunda ekzositoz 
1 (EXT1), 11. kromozomun kısa kolunda EXT2 ve 
19. kromozomun kısa kolunda EXT3 geni ile ilişkili 
olduğu rapor edilmiştir (11). Bunların tümör süpresör 
özellikte olduğu ve bir tane EXT geninde inaktivas-
yonun ekzositoz, sonraki EXT genlerinde inaktivas-
yonun malign transformasyonla ilişkili olabileceği 
bildirilmiştir (11,66). Nörolojik bulgular HME’de daha 
sık rastlanır (11,14,22,58).

Osteokondromlar üzeri periostla örtülü hayalin bir 
kıkırdak başlığa sahip mantar benzeri bir görünümde 
olup benign lezyonlardır, metastaz yapmazlar (21). 
Hyalin kıkırdak başlık kalınlığı hasta yaşı ile orantılı 
olmakla beraber eskimiş osteokondromlarda nadiren 
kıkırdak başlık ortadan kalkabilir (11). Osteokond-
romun en ciddi komplikasyonu malign transformas-
yondur. Transformasyon genellikle kıkırdak başlıktan 
gelişir ve kondrosarkoma dönüşme şeklindedir 
(24,41,52). Malign transformasyon soliter osteokond-
romların %1’i, HME’lerin %10-25’inde görülebil-
mektedir (2,47). Malign transformasyon nadiren 20 
yaşından önce görülür. İskelet matürasyonu tamam-
landıktanan sonra büyümeye devam eden lezyonun 
ağrıyla prezantasyonu uyarıcı olabilir (2,28). Kıkırdak 
başlığın kalınlığı 1,5-2 cm’in altında olan, minera-
lize olmuş, komşu kemik korteksinde destrüksiyon 
yapmamış lezyonlar benign; 1,5-2 cm üzerindeki 
kıkırdak başlığa sahip, histoloji olarak selülarite artı-
şı, miksoid değişiklikler ve nekroz gösteren lezyonlar 
malign potansiyel taşırlar (7,21). 

Şekil 2. T1 vertebra 
lokalizasyonunda 
bulunan 
osteokondromun BT 
görüntüleri.



Erek Öztürk, Atila Kazancı

158

11. Borg B, Moore KR: Osteochondroma. Ross JS, Moore 
KR (eds), Diagnostic Imaging: Spine, üçüncü baskı, 
Philadelphia: Elsevier, 2015: 724-727

12. Boriani S, Capanna R, Donati D, et al: Osteoblastoma 
of the spine. Clin Orthop 278: 37–45, 1992

13. Burn SC, Ansorge O, Zeller R, Drake JM: Management 
of osteoblastoma and osteoid osteoma of the spine in 
childhood. J Neurosurg Pediatr 4(5): 434-438, 2009

14. Cayli SR, Irkkan C, Sokmen O: An Unusual 
Presentation of Solitary Osteochondroma of the 
Cervical Spine: Case Report. Turkish Neurosurgery 
11:65-68, 2001

15. Cerase A, Priolo F: Skeletal benign boneforming 
lesions. Eur J Radiol 27 (suppl 1): 91-97, 1998

16. Chiou YY, Rosenthal DI, Rosenberg AE: “Beaded” 
osteoid osteoma: A possible transition between 
solitary and multicentric tumor. Skeletal Radiol 
32(7): 412-415, 2003

17. Schulman L, Dorfman HD: Nerve fibers in osteoid 
osteoma. J Bone Joint Surg Am 52(7): 1351-1356, 
1970

18. Dahlin DC, Unni KK. Bone Tumors: General Aspects 
and Data on 8,542 Cases. Springfield, IL: Charles C 
Thomas; 1986

19. Davies M, Cassar-Pullicino VN, Davies AM, McCall 
IW, Tyrrell PN: The diagnostic accuracy of MR 
imaging in osteoid osteoma. Skeletal Radiol 31(10): 
559-569, 2002

20. Dick HM, Bigliani LU, Michelsen WJ, Johnston AD, 
Stinchfield FE: Adjuvant arterial embolization in 
the treatment of benign primary bone tumors in 
children. Clin Orthop Relat Res (139): 133–141, 1979

21. Doganavsargil B, Oztop F: Omurga Tümörlerinin 
Patolojisi. Zileli M, Ozer AF (eds), Omurga ve 
Omurilik Cerrahisi, cilt 2, üçüncü baskı, Ankara: 
Intertıp, 2014: 977-993

22. Gille O, Pointillart V, Vital JM: Course of Spinal 
Solitary Osteochondromas. Spine 30(1): 13-19, 2005

23. Galgano MA, Goulart CR, Iwenofu H, Chin LS, 
Lavelle W, Mendel E. Osteoblastomas of the spine: 
a comprehensive review. Neurosurg Focus 41(2): E4, 
2016

24. Giudicissi-Filho M, de Holanda CV, Borba LA, Rassi-
Neto A, Ribeiro CA, de Oliveira JG: Cervical spinal 
cord compression due to an osteochondroma in 
hereditary multiple exostosis: case report and review 
of the literature. Surg Neurol. 66 Suppl 3: 7-11, 2006

25. Greco F, Tamburrelli F, Ciabattoni G: Prostaglandins 
in osteoid osteoma. Int Orthop 15(1): 35-37, 1991

26. Harish S, Saifuddin A: Imaging features of spinal 
osteoid osteoma with emphasis on MRI findings. Eur 
Radiol 15(12): 2396-2403, 2005

27. Healey JH, Ghelman B: Osteoid osteoma and 
osteoblastoma: Current concepts and recent 
advances. Clin Orthop Relat Res (204): 76-85, 1986

bası varsa, tümörün boyutlarında hızlı ve/veya ciddi 
bir büyüme varsa, malign transformasyon gösteri-
yorsa, tanı ile ilgili şüphe varsa, lokalize inatçı ağrıya 
neden oluyorsa ve deformiteye sebep olmuşsa tedavi 
endikasyonu vardır (5,11). Cerrahide tümörün üzerin-
deki kıkırdak başlıkla birlikte çıkarılması hedeflenir 
(22). Nüksü önlemek için kıkırdak başlığın çıkarılması 
önemlidir. Rezeksiyon sonrası tekrarlama riski olduk-
ça nadirdir ve hastaların %90’nında şikayetlerde tam 
düzelme olur. Tam çıkarılamayan lezyonlarda rekü-
rens oranı yaklaşık %2 civarındadır ancak, tekrarla-
yan rekürens ya da tam rezeksiyon sonrası rekürens 
malignite açısından şüphe uyandırır (9,21,65). Özel-
likle büyük lezyonlar tamamen çıkarılmalıdır, aksi 
halde sarkomatöz değişiklik meydana gelebilir (5). 
Lezyonun rezeksiyonu sonrası omurga prosedürlerine 
göre instabilite, deformite gelişme ihtimali bulunan 
durumlarda stabilizasyon gerekebilir (51).
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Kısım C: Omurga Tümörleri

KONDROSARKOM

Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri

Osteosarkom ve Ewing sarkomu sonrasında 3. en sık 
primer malign kemik tümörüdür. Tüm kondrosar-
komlar arasında spinal lokalizasyon %2-12’dir (20). 
Torasik omurga en sık görüldüğü bölgedir, bunu ser-
vikal ve lomber omurga takip eder (33). Hastalarda en 
belirgin şikayet ağrı iken, ele gelen kitle ve hastaların 
yarısında nörolojik kusur da ilk başvuruda görülmek-
tedir (37). Olguların 2/3’ünde vertebranın periferal 
bölgesi yerleşimlidir (5).

Enkondroma ve osteokondroma benign kemik lez-
yonlarının %60’tan fazlasını oluştururlar. Bu lezyon-
lar malign kemik tümörlerinin %10-20’sini oluşturan 
santral ve periferal kondrosarkomaların prekürsör 
lezyonları olabilmektedirler (35). 

Enkondromalar sıklıkla tek lezyon (soliter enkond-
roma) olarak görülürler. Ollier hastalığı (unilateral 
yerleşimin daha baskın olduğu çoklu enkondroma) ve 
Maffucci sendromu (iğsi hücreli hemanjiomların bir-
likteliği ile çoklu sayıda enkondroma) gibi nonheredi-
ter enkondromatozis zemininde çoklu enkondroma-
lar görülebilmektedir (18). Soliter enkondromalarda 
malign dönüşüm %1 (sekonder santral kondrosar-
koma) oranında görülürken, çoklu lezyon varlığında 
malign dönüşüm potansiyeli artmaktadır. Ollier 
hastalığında %35’e kadar, Maffucci sendromunda 
%50’den fazla malign dönüşüm söz konusudur. Pelvis 
lokalizasyonlu enkondromalarda da diğer lokalizas-
yonlara göre malign dönüşüm oranı daha yüksektir 
(7,46). 

Osteokondromalar sporadik tekli (soliter/nonheredi-
ter) veya herediter çoklu lezyonlar olarak görülebil-
mektedir. Kemiklerin dış yüzeyi lokalizasyonludur. 
Çoğunlukla uzun kemikler, kostalar ve vertebraların 
epifizeal büyüme plağı yakınındadırlar. Sporadik 
olanlar 6 kat daha fazla görülürken, çoklu osteokond-
romalar (Multiple osteochondroma:MO) otozomal 
dominant bir zemin içerir ve insidansı 1/50000’dir. 
Soliter osteokondroma hastalarında yaklaşık %1, MO 

hastalarında ise %1-5 oranında sekonder periferal 
kondrosarkoma görülebilmektedir (41,45).

Histopatolojik Özellikler

Kıkırdak doku kökenli kemik tümörleri histolojik 
olarak benign (enkondroma, osteokondroma), ara 
form (atipik kıkırdak tümörü veya Grade 1 (Gr 1) 
kondrosarkom) ve malign (Gr2-Gr3 kondrosarkom, 
dediferansiye kondrosarkom) olarak sınıflandırıl-
maktadır. Kondrosarkomlar malign kemik tümörleri 
içinde heterojen bir gruptur. Beş ana alt tip içermek-
tedir. Bunlar konvansiyonel (%80-85), dediferansiye 
(%6-10), periosteal (%2), mezenkimal (%2) ve berrak 
hücreli (clear cell) (%1) kondrosarkomlardır. Konvan-
siyonel tip kendi içinde kemikteki lokalizasyona göre 
santral kondrosarkom (%85-90) ve periferal kondro-
sarkom (%10-15) olmak üzere 2 alt sınıfa ayrılmak-
tadır (16).

Konvansiyonel kondrosarkomlar Evans ve ark. ları 
tarafından 3 alt tip (Gr1, Gr2 ve Gr3) olarak derece-
lendirilmişlerdir ve tümör derecesi arttıkça metastaz 
gelişimi riski de artmaktadır. Metastaz Gr 1 kondro-
sarkomlarda çok nadirken, Gr 2 kondrosarkomlarda 
bu oran %10-33 arasında, Gr 3 kondrosarkomlarda ise 
yaklaşık %70’tir (11). Gr 1 kondrosarkomlarda metas-
taz sıklıkla lokal rekürens sonrası Gr 2 progresyon 
eşliğinde görülmektedir. Bu nedenle Gr 1 kondrosar-
komun lokal agresif ve nadir metastaz yapma özelliği 
göz önünde bulundurularak DSÖ tarafından yapılan 
sınıflamada Gr 1 kondrosarkomlar atipik kıkırdak 
tümörü (Atypical Cartilaginous Tumor:ACT) terimi 
kullanılarak yer almaktadır (16).

Histopatolojik incelemede moleküler değişiklikler 
kullanılmaktadır. Enkondroma, atipik kıkırdak tümö-
rü/Gr1 santral kondrosarkom, Gr2-3 santral kondro-
sarkom ve dediferansiye kondrosarkom için izositrat 
dehidrogenaz (IDH-1 ve IDH-2) gen mutasyonları, 
mezenkimal kondrosarkom için HEY-NCOA2 füzyon 
genleri tanısal belirteç olarak yol göstericidir (16).

Radyolojik Özellikler ve Görüntüleme

Direkt radyografide patlamış mısır görünümünde 
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kalsifikasyonlar (internal kalsifikasyonlar) matriks 
mineralizasyonunun varlığından kaynaklanmaktadır 
(30).

Bilgisayarlı tomografi (BT) lezyonun anatomik 
kökenini ve halkasal ya da yaylanma tarzında kalsi-
fikasyonu daha iyi gösterir (Şekil 1). Ayrıca tümörün 
paravertebral yayılımını, çevredeki yapıların yer 
değiştirmesini, infiltrasyonunu ve komşu seviyelerin 
tutulumunu daha iyi ortaya koyar (12,29). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), tümörü 
T1’de düşük sinyal yoğunluğu, T2 ve STIR görüntü-
lerinde heterojen düşük/yüksek sinyal yoğunluklarını 
göstererek mineralize/ mineralize olmayan matriks-
leri ortaya koyar (30,43). Ek olarak MRG, nöral yapıla-
rın olası kompresyonunu, epidural ve intraforaminal 

uzantımı göstermede etkilidir (Şekil 2). Yağ baskılan-
mış kontrastlı T1 görüntüler periferik ve lobüle rim 
kontrastı daha iyi gösterir ancak sınırlı kalsifikasyon 
durumunda lezyonlar homojen kontrastlanma da 
gösterebilmektedir (43).

Tedavi ve Prognoz

Kondrosarkomun geleneksel radyasyona ve kemo-
terapiye olan doğal direnci, hastalar için cerrahi 
rezeksiyon seçimini kaçınılmaz bir gereklilik hâline 
getirir (5). Tümörün multidisipliner yaklaşımla uygun 
onkolojik (Enneking) ve cerrahi (Weinstein- Boriani- 
Biagini) evrelemesi, en uygun cerrahi tekniğe karar 
vermek için bir ön koşuldur (4,10,38).

Spinal kolona uygulanan onkolojik cerrahinin spekt-
rumu en blok rezeksiyon olarak adlandırılan sağlıklı 
doku ile çevrelenmiş tek bir blok doku ile eksizyon-
dan, tümörün parça parça çıkarılmasını ifade eden 
küretaja kadar değişkenlik gösterebilmektedir. En 
blok rezeksiyon dışta sağlıklı doku içinde bulunan 
psödokapsül ile birlikte çıkarımı tanımlar ve bu 
durum histolojik olarak rezeksiyon sınırlarının ince-
lenmesine olanak verir (4).

Kondrosarkomun primer tedavisi için başarıyla uygu-
lanan, geniş, sağlam sınırlarla en blok rezeksiyon, 
%3-8 gibi düşük nüks oranları ile lokal tümör kont-
rolü açısından en iyi sonuçları verir (6). Buna karşılık 
intralezyonel veya küretaj işlemleri kondrosarkom 
için kabul edilemezdir (5,48). Nüks genellikle posto-
peratif dönemde 3-5 yıl içinde görülmektedir, ancak 
subtotal eksizyon uygulandıysa bu süre çok daha 
kısadır. Ancak 10 yıldan uzun süre sonrasında nadir 
geç relaps olguları da mevcuttur (5). Benzer olarak 
subtotal rezeksiyon ile negatif sınırlar dahilinde en 
blok rezeksiyon karşılaştırıldığında uzun dönem 
takip sonrası ölüm oranları %42 ve %12’dir (2,6,38). 

Şekil 1. Kondrosarkom olgusuna ait 3 boyutlu BT 
görüntüleme.

Şekil 2. Kondrosarkom 
olgusuna ait MRG-T2 sagittal ve 
aksiyel görüntüleme.
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Cerrahi sonrası radyoterapi ve kemoterapi adjuvan 
tedaviler olarak kullanılmaktadır, ancak yaşam süresi 
ve lokal rekürens üzerine pozitif etkileri çok düşüktür. 
Ayrıca yetersiz cerrahi sonrası radyoterapi almış has-
talarla, en blok rezeksiyon uygulanıp hiç radyoterapi 
almamış hastalar karşılaştırıldığında yaşam süresi 
açısından radyoterapinin etkisi çok düşük kalmakta-
dır (5,13).

Gr 1 kondrosarkomlarda kriyoablasyon ve küretaj 
kombinasyonuna ait bilgiler bilimsel yazında mev-
cuttur ancak omurga için yeterli dokümantasyon 
mevcut değildir (44). Radyofrekans ablasyon ise daha 
çok metastazlarda kullanılmaktadır ve kondrosarko-
ma spesifik bir yaklaşım tanımlanmamıştır (32).

Tümör derecesi arttıkça metastaz oranı artarken, epi-
dural invazyon varlığındaysa nüks oranı artmaktadır 
(24,38). Bunun yanında osteokondrom veya enkond-
rom zemininde gelişen sekonder kondrosarkomla-
rın dereceleri primer kondrosarkomlara göre daha 
düşüktür (17). 

Sağkalım açısından bilimsel yazında geniş serilerin 
olmaması ve cerrahi tekniklerin standardizasyonu-
nun olmaması nedeniyle doğru oranları çıkarmak 
zordur. Ancak York ve ark. cerrahi olarak tedavi edilen 
21 hasta için genel olarak 5 ve 10 yıllık sağkalım ora-
nını sırasıyla %64 ve %40 olarak tahmin etmişlerdir. 
Benzer şekilde, Bergh ve ark. 69 aksiyal iskelet vakası 
üzerinde yaptıkları çalışmada (12 spinal kondrosar-
kom dahil) tüm seri için toplam 5-, 10- ve 15 yıllık 
sağkalımları %72, %67 ve %63 olarak hesaplamış-
lardır (2,48). Sağkalımı olumsuz etkileyen faktörler, 
hasta yaşının ileri olması, yüksek bir tümör derecesi, 
yetersiz cerrahi sınır ve lokal nüks olarak kabul edil-
mektedir (2,6,47).

OSTEOSARKOM

Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri

Primer kemik malign tümörlerinin en sık 2. nedeni 
olmasına rağmen spinal bölgede nadirdir. Spinal 
osteosarkomlar tüm osteosarkomların %3-5’ini oluş-
tururlar. Erkek/kadın oranı 1.4 dür (42). En sık belirti 
ağrıdır ve tüm olgularda izlenir, hastaların %70’inden 
fazlasında nörolojik bulgu mevcuttur (9,21,25). Baş-
vuru anında %15 oranın radyografik metastaz sap-
tanabilmektedir. En sık metastaz bölgesi akciğerdir 
(3). Osteosarkomların başlangıç yaşı bimodal dağılım 
gösterir. Adölesan ve genç erişkinlerden sonra ikinci 
pik dönemi 60 yaş üstü yaşlı popülasyondur. Spinal 
osteosarkomların pik dönemi ise 4. dekattır (33). En 
sık sakral bölge, takiben lomber ve torakal bölgelerde 
görülür (14).

Hastaların büyük bir çoğunluğunda belirgin bir risk 
faktörü yoktur. Paget hastalığına sahip olguların %1 
kadarında osteosarkom gelişimi bildirilmiştir. Ayrıca 
farklı neoplastik hastalıklarda terapötik radyasyon 
alanlarda osteosarkoma gelişebilmektedir (19). Tümör 
supresör gen mutasyonunun eşlik ettiği Li-Fraumeni 
sendromu (p53 geni), retinoblastoma (RB-1 geni), 
Werner sendromu (WRN geni) gibi genetik hastalık-
larda da osteosarkom gelişme riski artmaktadır (15). 

Histopatolojik Özellikler

Mezoderm kökenli osteoid matriks üreten malign 
hücrelerdir. En sık görülen alt tipi kondroblastik/
osteoblastik tipidir. Küçük hücreli, telenjiektatik ve 
fibroblastik alt tipleri nadirdir (34). Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ) sınıflamasına göre konvansiyonel, 
telenjiektatik, küçük hücreli, düşük dereceli santral, 
sekonder, parosteal, periosteal ve yüksek dereceli 
yüzeyel osteosarkomlar olarak güncellenmiştir. Kon-
vansiyonel osteosarkomlar klasik form olarak kabul 
edilir ve baskın olan alt tip hücreye göre osteoblastik, 
kondroblastik ve fibroblastik alt tipleri mevcuttur. 
En sık görülen konvansiyonel alt tip kondroblastiktir 
(34). Hemen hemen tüm konvansiyonel osteosarkom-
lar yüksek dereceliyken, çoğu yüzey osteosarkomları 
(parosteal) ise düşük dereceli tümörlerdir. Parosteal 
osteosarkomların düşük dereceden yüksek derece-
ye dönüşüm insidansı %16-43 olarak bildirilmiştir 
(15,26).

Radyolojik Özellikler ve Görüntüleme

Direkt grafiler vertebradaki lezyonun osteoblastik 
veya osteolitik özelliği hakkında bilgi sağlar. Oste-
olitik özellik bazı alt tiplerde görülse de tamamıyla 
osteolitik olması telenjiektetik osteosarkomun bir 
özelliğidir ve anevrizmal kemik kisti ile karışabilmek-
tedir. Hastaların %20’sinde osteolitik ve osteoblastik 
özellikler bir aradayken %5’inde anormal bulgu sap-
tanmamaktadır (34).  

Bilgisayarlı tomografi (BT) lezyonun mineralizasyonu 
hakkında direkt grafilere göre daha iyi tanımlama 
sağlaması yanında kortikal kemikteki yıkımı daha net 
gösterir. Osteolitik olguların %80’inde BT’nin matriks 
mineralizasyonunu gösterdiği belirtilmektedir (22).

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) sinyal 
özellikleri nonspesifiktir. Hipointens alanlar yoğun 
mineralizasyonun göstergesidir. Sıvı-sıvı seviyeleri 
ise telenjiektatik osteosarkomda görülebilmektedir 
ancak anevrizmal kemik kistine göre sıvı dolu kistik 
boşlukların çevresinde kalın, nodüler özellikte doku-
lar ve matriks mineralizasyonu ile ayrılırlar (22,31).



Murat Korkmaz, Murat Müslüman

164

4. Boriani S, Weinstein JN, Biagini R. “Spine update 
primary bone tumors of the spine: terminology and 
surgical staging,” Spine 22(9):1036–1044, 1997

5. Boriani S, De Lure F, Bandiera S ve ark. 
“Chondrosarcoma of the mobile spine: report on 22 
cases,” Spine, vol. 25, no. 7, pp. 804–812, 2000.

6. Boriani S, Saravanja D, Yamada Y ve ark. “Challenges 
of local recurrence and cure in low grade malignant 
tumors of the spine,” Spine, vol. 34, no. 22, pp. S48–
S57, 2009.

7. Bovee JV, Hogendoorn PC, Wunder JS ve ark. 
Cartilage tumours and bone development: molecular 
pathology and possible therapeutic targets. Nat Rev 
Cancer 2010;10(7):481–488.

8. DeLaney TF, Park L, Goldberg SI ve ark. Radiotherapy 
for local control of osteosarcoma. Int J Radiat Oncol 
Biol Phys. 2005;61(2):492–8.

9. Dreghorn CR, Newman RJ, Hardy GJ ve ark. Primary 
tumors of the axial skeleton. Experience of the Leeds 
Regional Bone Tumor Registry. Spine (Phila Pa 1976). 
1990;15(2):137–40.

10. Enneking WF, Spainer SS, Goodman MA. “A system 
for the surgical staging of muscolskeletal sarcomas,” 
Clinical Orthopaedics and Related Research, vol. 153, 
pp. 10–20, 1980.

11. Evans HL, Ayala AG, Romsdahl MM. Prognostic factors 
in chondrosarcoma of bone: a clinicopathologic 
analysis with emphasis on histologic grading. Cancer 
1977;40(2):818–31.

12. Fenoy AJ, Greenlee JDW, Menezes AH ve ark. “Primary 
bone tumors of the spine in children,” Journal of 
Neurosurgery 105(supplement 4):252–260, 2006.

13. Fisher CG, Keynan O, Boyd MC ve ark. “The surgical 
management of primary tumors of the spine: initial 
results of an ongoing prospective cohort study,” 
Spine, vol. 30, no. 16, pp. 1899–1908, 2005.

14. Fischgrund J. Orthopaedic Knowledge Update 9. 
American Academy of Orthopaedic Surgeons; 
2008:635.

15. Fletcher CDM, Unni KK, Mertens F. World Health O, 
International Academy of P. Pathology and Genetics 
of Tumours of Soft Tissue and Bone: IARC Press; 
2002.

16. Fletcher CDM, Centre international de recherche sur 
le cancer. WHO classification of tumours of soft tissue 
and bone. 4th edition. Lyon (France): International 
Agency for Research on Cancer; 2013

17. Gitelis S, Bertoni F, Picci P ve ark. “Chondrosarcoma 
of bone. The experience at the Istituto Ortopedico 
Rizzoli,” Journal of Bone and Joint Surgery. Series A, 
vol. 63, no. 8, pp. 1248–1257, 1981.

18. Gnoli M, Ponti F, Sangiorgi L. Tumor syndromes that 
include bone tumours; an update. Surg Pathol Clin 
2017.

19. Hansen MF, Seton M, Merchant A. Osteosarcoma in 
Paget’s disease of bone. J Bone Miner Res. 2006;21 
Suppl 2:P58–63.

Tedavi ve Prognoz

Ekstremitelerdeki yaklaşıma benzer olan en etkin cer-
rahi yaklaşık psödokapsülün dışındaki sağlam doku 
ile birlikte en blok rezeksiyondur (8,28,34,39,40). 
Optimal cerrahi yaklaşım en blok rezeksiyon olsa da 
tümörün lokasyonu ve spinal kolona yayılımı cerrahi 
kısıtlamalara sebep olabilmektedir. Tek pedikül uza-
nımının olması ve metastatik yayılımın olmaması 
durumunda en blok rezeksiyon seçilmelidir. Tümörün 
bilateral pedikül uzanımının olması, vertebral arter 
foramenine veya laminaya yayılımı ya da odontoid 
tip lokalizasyonlu tümör varlığında en blok rezeksi-
yon mümkün değildir. Bu tür olgularda intralezyonel 
rezeksiyon düşünülmelidir (4,14).

Omuriliğe yakınlığı nedeniyle, hem omurga sar-
komlarının hem de paraspinal yumuşak dokuların 
tedavisinde genellikle 45 Gy olarak doz uygulanabil-
mektedir, bu doz mikroskobik olarak pozitif sınırlar 
veya büyük rezidüel hastalık durumunda osteosarko-
mu güvenilir bir şekilde kontrol etmek için gereken 
dozun çok altındadır (36,40). Neoadjuvan (preopera-
tif) radyoterapi tümör büyüklüğünü azaltmak ve son-
rasında cerrahi rezeksiyonu kolaylaştırmak amacıyla 
da uygulanabilmektedir (23). 

En blok rezeksiyon ile kombine kemoterapi ve radyo-
terapi ile uzun yaşam süreleri mevcuttur (28). Ayrıca 
neoadjuvan olarak (preoperatif 8-12 hafta) verilen 
kemoterapinin metastaz süresini ve yaşam süresini 
uzattığına dair bilimsel yazın mevcuttur (1).

Spinal osteosarkom (non-metastatik) olgularının 
ekstremite osteosarkom (non-metastatik) olgularına 
göre yaşam süreleri daha kısadır. Beş yıllık yaşam 
süresi %30-40 olarak bildirilmiştir (34).

Osteosarkomda tedavi sonrası ilk 2 yıl her 6-12 haf-
tada, 3 ve 4. yıllar her 2-4 ayda takip önerilirken 5. 
yıldan itibaren 6 aylık kontrol önerilmektedir (27).
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Kısım C: Omurga Tümörleri

Epidemiyoloji ve Klinik Bulgular

Dev hücreli tümörler; (DHT) lokal agresif iyi huylu 
kemik tümörleridir. Tüm kemik tümörlerinin yak-
laşık %5’ini oluştururlar (20). Omurga DHT pre-
velansının tüm kemik DHT’lerinin %2-15’i olduğu 
tahmin edilmektedir.  İnsidansı, 20-40 yaş arasında 
ve sakral bölgede daha yüksektir (20,28). Bazı çalış-
malarda, kadın-erkek etkilenme oranı eşit (24) olsa 
da kadınlarda daha sık olduğu bildirilmiştir (14,20). 
Omurga DHT olguları genellikle ağrı ile başvururlar 
(14). Omurga DHT’si; kemik dokuda destrüksiyon 
ve yumuşak dokuda ekstansiyon yaptığından nöral 
dokuda basıya neden olabilir (20,45). Sinir kökü veya 
omurilik basısına bağlı olarak olguların %72’si radikü-
ler ağrı ve motor güçsüzlük ile başvururlar (14,17,20). 
Omurgada palbe edilebilen bir kitleye nadiren neden 
olurlar (14). Omurga DHT’lerin hayatta kalma oranı 
%93’dür (45). Ancak malign transformasyon göstere-
bilir ve hemataojen yolla sıklıkla akciğer metastazına 
yol açabilirler (2,11,20). Tubbs ve ark. benign DHT ‘in 
akciğer metastaz prevalansını %3 bulmuşlardır (42). 
Donthineni ve ark. omurga DHT’sinin %14 oranında 
akciğer metastazı geliştirdiğini bunun da ekstermite 
DHT’sinin akciğer metastazları için bildirilen %1-6 
oranından daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir (11). 
DHT %2 gibi düşük bir oranda sarkomatöz değişikliğe 
uğrayarak sıklıkla osteosarkoma dönüşür. Bu primer 
malign DHT olarak veya sıklıkla beningn formun rad-
yoterapi sonrası sekonder malignitesi olarak ortaya 
çıkabilir (28).

Radyoloji

Omurga DHT’sinin tipik görüntüsü; osteolitik, belir-
gin kortikal destüksiyon ile birlikte ekpansil kitle lez-
yonudur. Genellikle sklerotik sınırın olmadığı sabun 
köpüğü paterni vardır (20,29). Omurga DHT’si tipik 
olarak vertebra gövdesini tutar, posterior elemanlara 
veya paraspinal dokulara uzanabilir. Komşu diskler 
veya vertebralar tutulabilir. Patolojik fraktür sıktır 
(20,39).

Bilgisayarlı tomografi (BT); anatomi, skletal yapının 
tutulumu ve cerrahi tedavi düşünüldüğünde ins-
tabilitenin değerlendirilmesi açısından faydalıdır 
(Şekil 1). Lezyon saptandıktan sonra BT eşliğinde 
lezyon merkezinden biyopsi endikasyonu vardır 
(21). BT kılavuzluğunda biyopsinin tanı doğruluğu 
%61-93’tür. Özellikle perkütan biyopsinin mümkün 
olmadığı ve yanıltıcı olduğu durumlarda radyolojik 
bulgular çok önemlidir (49) DHT’nin %90 dan fazlası 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) de hem T1 
hem T2 ağırlıklı kesitlerde hipo veya izo intesite gös-
terirler (20,21). MRG’de kontrast madde enjeksiyonu 
sonrası paraspinal ve epidural tutuluma bağlı olarak 
heterojenite izlenir (21). Tümör genellikle vertebra 
gövdesini tutar, ancak posterior elemanlara uzandı-
ğında; ekspansil, litik, non-sklerotik bir görünüme yol 
açar (Şekil 2). Tümör içi kanamaya bağlı kistik alanlar 
oluşabilir, hemosiderine bağlı heterojen sinyaller 
izlenir (16,21).

Patoloji

Veziküler nükleus içeren mononükleer hücrelerle çev-
rili osteoklast benzeri dev hücrelerin izlenmesi tanı 
için demonstratifdir (20). Matriks mineralizasyonu 
özellikle yoktur ve kanama alanları da sıklıkla görülür 
(41). Dev hücre çekirdekleri genelde hücre merkezin-
de toplanır, histolojik olarak zemindeki mononükleer 
hücrelere eş özelliktedir. Esas neoplastik komponent 
bu mononükleer hücrelerdir (10).  Çok sayıda mitoz 
görülebilir. Mitotik aktivite artışı malignite yönünde 
değerlendirilmemelidir (10,20).

Ayırıcı Tanı

Ayırıcı tanıda; anevrizmal kemik kisti, metastatik 
tümör, osteoblastoma, hipoparatroidizm’den gelişen 
osteitis fibroza kistika, lenfoma, kordoma ve malign 
fibröz histiositoma, dev hücreli granülom, dev hücre-
lerinden zengin osteosarkom (10,20,48) düşünülme-
lidir.

Omurgadaki DHT genellikle sakrumu tutar ancak 
omurganın diğer kısımlarında da oluşabilir. Histopa-
tolojik benign tümör olarak sınıflandırılır ancak lokal 
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agresif seyretme eğilimi vardır (15,20). İnkomplet 
eksiyon sonrası yüksek rekürens oranına sahiptir. 
Bu nedenle diğer benign primer spinal tümörlerle 
karşılaştırıldığında nispeten kötü prognoza sahiptir 
(4,15,35).

Weinstein-Boriani-Biagini (WBB) sistemi (Şekil 3), 
omurga sütunu içindeki DHT’ün kapsamı ve anatomik 
konumuyla ilgili bilgi ve yaklaşımlarının planlanma-
sında çok yararlı olduğu gösterilmiştir (20,28). Ayrıca 
BT, kemik sintigrafisi, MRG, angiyografiden yararla-
nılarak yapılan Enneking evrelendirmesi tedavinin 
planlanması açısından önemlidir (2,30).

Enneking evrelemesi

Latent tümör (Evre 1): Tümör yalnız kemik korteksi 
içinde bulunur ve aralıklı olarak ağrı yapar. Tümör 
çevresinde hipervasküler yapı olmayıp, sintigrafide 
orta derecede tutulum vardır.

Aktif tümör (Evre 2): Şiddetli ağrı yapan, litik, eks-
panse tümör korteksi olarak geçer veya ince bir 
reaktif kemikle sınırlıdır. Sintigrafide yoğun derecede 
tutulum vardır.

Agresif tümör (Evre 3): Yumuşak dokulara doğru 
büyüyen, anjiografik olarak belirgin bir hipervaskü-
larite oluşturan bir tümör mevcuttur. Kemik sintig-
rafisinde tümör boyutlarını aşan aktivite tutulumu 
vardır.

Şekil 3. Weinstein-Boriani-Biagini (WBB) sistemi.

Şekil 1. C2 Dev hücreli tümör preop BT görüntüsü (Doç. Dr. Ali Dalgıç’ın arşivinden alınmıştır).

Şekil 2. C2 Dev hücreli tümör preop MR görüntüsü (Doç. Dr. Ali Dalgıç’ın arşivinden alınmıştır).
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Tedavi

DHT’ lerin tedavisinin temeli cerrahi olup (28), cerra-
hi tedavinin yanında adjuvan tedaviler de bulunmak-
tadır. Hart ve ark., cerrahideki tümör rezeksiyonunu 
intralezyonel küretaj ve en blok rezeksiyon olarak 
sınıflandırmıştır (14). Rezeksiyonunun amacı, müm-
kün olduğu kadar çok tümör dokusu çıkarmak, nöral 
yapıları dekomprese etmek ve omurgayı stabilize 
etmektir. Literatürde hastalıksız sınırlarla DHT’lerin 
tam rezeksiyonu, intralezyonel rezeksiyon ile kar-
şılaştırıldığında daha düşük rekürens oranı ve daha 
yüksek hastalıksız sağ kalım sonuçları ile desteklen-
mektedir (20). En blok rezeksiyon, spinal kolonda 
daha rostral yerleşimli DHT’ler için zor olabilmekte-
dir. Vertebral arterlerin yakınlığı ve sinir köklerinin 
önemli işlevinden dolayı özellikle servikal omurgayı 
içeren tümörler için geçerlidir (21). Boriani ve ark. 
hangi DHT’lerin tekrarlama olasılığının daha yüksek 
olduğunu tahmin edebilmek için Enneking dere-
cesine göre sınıflandırma yapmışlar (2). Enneking 
evre 2 tümörlerinin intralezyonel küretaj ile tedavi 
edildiğinde olgularının %94’ünün tekrarlamadığını, 
Enneking evre 3 tümörlerinin ise 5 yıllık takipte %61 
oranında nüks ettiğini görümüşler, nüks eden bu 
tümörlerin en blok rezeksiyonunun ardından ise 5 
yıllık takipte %90’nın da nüks saptamamışlardır (2).

Cerrahi teknik

DHT rezeksiyonu için cerrahi yaklaşım seçimini belir-
lemek için WBB tümör evrelemesine bakılmalıdır (14). 
Anterior, posterior ve kombine yaklaşımlar kullanılır 
(20). Vital yapıların yakınında belirgin anterior yumu-
şak doku uzantısı varsa kombine yaklaşım gereklidir 
(20). En blok DHT rezeksiyonları için bilgisayar des-
tekli navigasyon sistemlerinin yararlılığı bildirilmiş-
tir (38,40). Yamazaki ve ark’ları özellikle tümöre göre 
vertebral arterin seyrini göstermek için pre-operatif 
planlamada yararlı olan servikal üç boyutlu modeli 
oluşturmuştur (46). Tümör çıkarıldıktan sonra bir dizi 
rekonstrüksiyon tekniği tarif edilmiştir. Genişletilebi-
lir kafesler ile ön kolon rekonstrüksiyonu sağlanabilir. 
Segmental enstrümantasyon ile stabilite; anterior, 
posterior veya kombine yaklaşımlarla sağlanabilmek-
tedir (31). DHT rezeksiyonlarının karmaşık yapısı ve 
yüksek komplikasyon riski nedeniyle, cerrahi yalnızca 
deneyimli cerrahi ekiplerin bulunduğu merkezlerde 
gerçekleştirilmelidir (47).

Adjuvan tedaviler

DHT lezyonlarının tam rezeksiyonunda, cerrahide-
ki zorluklar nedeniyle nüks oranını azaltmak için 
adjuvan tedaviler kullanılmıştır. Bunlar; radyasyon 
tedavisi (RT), selektif arteriyel embolizasyon (SEA), 

kriyoterapi, Argon beam koagülasyon (ABK) ile bifos-
fonat, denosumab, interferon alfa gibi ilaçlardır (34).

Radyasyon Tedavisi

Tümörün en blok rezeksiyonu güvenli olmadığında 
tedaviye ek olarak radyasyon tedavisi yaygın olarak 
kullanılmıştır (21). Standart fraksiyone tedavi kul-
lanıldığında önerilen toplam radyasyon dozu tipik 
olarak 25 ila 45 Gy’dır (5). Sharma ve ark. subtotal 
rezeksiyon yapılan ve postoperatif RT uygulanan 
servikal DHT’li altı hastanın yapılan ortalama 2 yıl-
lık takiplerinde nüks olmadığını bildirmişlerdir (36). 
DHT’ler için RT kullanmanın birincil riski radyasyona 
bağlı sarkom gelişmesidir (20). Bu sarkomlar genellik-
le agresiftir. Leggon ve ark. sakral veya pelvik DHT’ler 
için RT alan hastaların %11’inin ortalama 9,1 yıl sonra 
radyasyona bağlı sarkomlar geliştirdiğini bildirmişler 
(3,14).

Selektif Arteriyel Embolizasyon

DHT’nin cerrahi tedavisi sıklıkla önemli perioperatif 
kan kaybına yol açmaktadır. Preoperatif SAE, özellikle 
intralezyonel küretaj için intraoperatif kan kaybını 
azaltabilir (20). Zhou ve ark. 28 DHT’ li hastanın pre-
operatif embolizasyonunun ardından intralezyonel 
rezeksiyonu ile lokal kontrolün sağlanabileceğini 
bildirmişlerdir (50). SEA uygulanan hastalarda, int-
raoperatif kan kaybının uygulanmamış olanlar için 
bildirilen kan kaybından belirgin şekilde daha düşük 
olduğu bildirilmiştir (43). Hart ve ark. ise preopera-
tif embolizasyon ve ardından intralezyonel küretaj 
uygulanan beş DHT hastasında nüks gelişmediğini 
bildirmişlerdir (14).

Kriyoterapi

Nadir durumlarda DHT’lerin tedavisi için intralez-
yonel rezeksiyon ile birlikte kriyoterapi uygulandığı 
bildirilmiştir (13,32). Bu teknikte tümörün çıkarılma-
sından sonra ortaya çıkan boşluk sıvı nitrojen ile dol-
durulur. Nöral dokuların etkilenmesi risk oluştursa da 
Marcove ve ark. sakral DHT tedavisinde intralezyonel 
küretaj veya kısmi eksizyona ek uygulanan kriyotera-
pinin etkin olduğunu göstermişlerdir (22).

Argon Beam Koagülasyon

Argon beam koagülasyon (ABK) ile dokuya radyof-
rekans enerjisi sağlanmış olur. Uzun kemiklerde 
düşük lokal nüks oranları ile sonuçlanan DHT’nin 
lokal kontrolü için faydalı bir adjuvan tedavi olduğu 
bildirilmiştir. Lewis ve ark. yaptıkları çalışmada ABK 
kullanılarak küretaj ve sementasyon ile tedavi edilen 
37 uzun kemik DHT’sinde 5 yıllık sağ-kalım oranını 
%87,2, nüks oranını ise %8,3 olarak bildirmişlerdir 
(19).
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Maxwell ve ark. yaptıkları çalışmada kemik veya 
yumuşak doku tümörü teşhisi konulmuş 17 gebenin 
4’ünde (%24) DHT saptamışlardır (27). Gebelikte DHT 
tanısı konulmasında olan gecikme; ağrı, rahatsızlık 
hissi, pelvis ve çevresinde olan uyuşma gibi semp-
tomların gebelik belirtisi olarak yanlış yorumlanma-
sına bağlanmıştır (1). Gebelik sırasında omurgadaki 
herhangi bir ağrı veya uyuşmanın doğrudan bir kemik 
tümörünün sonucu olabileceğinin akılda tutulması 
gerektiği unutulmamalıdır.
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Kısım C: Omurga Tümörleri

GİRİŞ

Kordomalar nadir görülen, notokord artıklarından 
gelişen lokal invazif agresif tümörlerdir. En sık klivus 
ve sakrumda görülür. Kordomalar çoğunlukla lokaldir 
ancak akciğer ve diğer organlara metastaz yapabilir. 
Ayrıca sakral omurgadaki tümörler büyüyerek pelvis 
ve karın içinde büyük boyutlara ulaşabilir ve bası 
etkisiyle bağırsak ve mesane işlevini bozabilir. Kor-
domalar kemoterapiye ve konvansiyonel radyasyona 
klasik olarak dirençlidirler. Tedavide en bloc çıkarımı 
ve sonrasında radyoterapi en iyi sağkalım sonuçlarını 
sunmaktadır (1,7,15). Pediatrik yaş gruplarında nadir 
görülen kordomalara  orta yaş erkeklerde  daha sık 
rastlanmaktadır. Lokal hastalığa sahip hastalarda 
survey 75 ay olarak bilinirken metastatik hastalarda 
bu süre 24 aya kadar inmektedir (12). Mevcut literatür 
bilgilerine göre en bloc rezeksiyon ve adjuvan radyo-
terapi yaşam süresini belirgin olarak artırmaktadır 
(2,13).

Klinik Bulgular

Hastalar en sık lokal ağrı yakınması ile başvurur. 
Servikal kordomalarda boyun hareketleri ile oluşan 
ağrı sık görülür. Spinal kanala bası varsa myelopatik 
bulgular görülebilir. Torakal ve lomber omurgayı 
tutan kordomalarda ise mekanik ağrıya yaygın ola-
rak rastlanır. Sakral kordomalarda mesane ve kolon 
disfonksiyonun neden olduğu kabızlık ve idrar-gaita 
retansiyonu izlenebilir. Eyer tarzı hipoestezi, perianal 
bölgede hissizlik görülebilir. Büyük sakral kitlelerde 
kitlenin ele gelen şişlik olarak farkedilmesine ek 
olarak siatik sinir basısına bağlı radiküler ağrı izlene-
bilir. Spinal kanala uzanan tümörler ise cauda equina 
sendromuna neden olabilir. Ortalama semptom süresi 
4 ay ile 2 yıl arasındandır.

Histoloji 

Histolojik preparatlarda geniş vakuollü sitoplazma 
içeren baloncuk görünümünde fisalifor adı verilen 
hücreler içerirler. Hyalin kıkırdak içeren matrikse 
sahip olan subtipler kondroid kordoma için mutaddır 

(4). Histokimyasal olarak  farklı bir profili olan kordo-
maların, kondrosarkom ve müsinöz adenokarsinom-
dan ayıran özellik S-100 ve epitelyal membran antijen 
için immünoreaktif karakterdedir (4). 

Görüntüleme 

Bilgisayarlı tomografi görüntülemelerde kemikte litik 
destrüksiyon tipik olmakla birlikte yumuşak doku 
kitlesi de izlenebilir. Kalsifikasyona %30-70 oranında 
rastlanır (4,9). Kordomalar diğer omurga tümörlerin-
den farklı olarak (Dev hücreli tm hariç) disk mesafe-
sini infiltre edebilir. Manyetik rezonans incelemede 
T1 ağırlıklı sekanslarda kas dokusuna göre izo ya da 
hipointens iken, T2 ağırlıklı sekanslarda hiperintens 
olarak izlenir (4). Kontrast tutulumu gösterirken 
kalsifikasyon olan alanlarda düşük sinyal yoğunluğu 
görülebilir. 

TANI

Biopsi kordomalar için tartışmalı noktalardan biridir. 
BT eşliğinde biopsi yapılması açık biopsiye göre tümör 
ekim riskini azaltır. Kordoma şüphesi olan bir hastada 
biopsiye karar vermeden önce klinisyenin detaylıca 
vakayı düşünüp incelemesi gerekir. Tümörün lokal 
kontrolü ve çevre dokuya yayılmaması hastalığın sey-
rinde önemli noktalardan biridir. Tümör çıkarılırken 
tümör kapsülünü zedelemeden mümkünse tümör 
çevresindeki bir miktar normal dokuyuda alarak geniş 
rezeksiyon yapmak mikroskobik tümör kalıntılarının 
rezeke edilmesine yardımcı olabilir. İntralezyonel 
veya kısmi tümör eksizyonu tümörün çevre dokuya 
yayılmasına neden olabilir. 

Cerrahi

Lokal rekürens, kordomalı hastalardaki majör prob-
lemdir ve ilk tümör eksizyonunun genişliği ile ilişki-
lidir, bu nedenle surveyi uzatmak için geniş cerrahi 
rezeksiyonlar yapılmalıdır. Spinal onkoloji çalışma 
grubu (SOSG) spinal kordomaların en-blok rezeksi-
yonla çıkarılmasının sağkalım üzerinde önemli etkisi 
olduğunu belirtmiştir (1). Kordomalar en sık klivus 
ve sakrum bölgesinde karşımıza çıkarken hareketli 
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omurga segmentlerinde ise en sık servikal bölgede 
görülür.  Lomber ve torakal bölge azalan oranda 
takip eder. C2 ve C3 vertebralarından retrofarengeal 
alana uzanım gösterebilir. Bu bölge tümörleri geniş 
hacimlere ulaşabilir bu nedenle planlama yaparken 
kulak burun boğaz hekimleri ile birlikte muldisipli-
ner bir yaklaşım gerekebilir. Bu bölge tümörlerinde 
posterior servikal yaklaşıma ek olarak transoral, 
transmandibular ve transglossal yaklaşım ile tümör 
kapsülünü bozmadan en bloc rezeksiyon yapmak 
önem arz eder (4). Üst servikal bölgede cerrahiye 
sekonder gelişen komplikasyonlar sık izlenir. Anato-
mik zorluk nedeniyle enstrümantasyon başarısızlığı, 
horner sendromu, yutma güçlüğü, hipoglossal sinir 
felci görülebilir. Tümör invazyonu ve olası sonuç-
ları düşünülerek trakeostomi hazırlığı ve perkütan 
gastrostomi gerekliliği sorgulanmalıdır (4). Sakral 
kordomalar çok büyük hacimlere ulaşabilen kitleler 
olması nedeniyle birçok probleme neden olabilir. 
Ciddi kanama, yara yeri enfeksiyonu, eksizyon sonra-
sı oluşan ölü boşluk temel problemlerden bazılarıdır. 
Cerrahi strateji belirlenirken tümör yayılım sınırları-
nın açık bir şekilde görüntülenmesi gerekir. Tümörün 
sakrumla ve çevre organlar olan rektum, mesane ile 
ilişkisi kadar sakroiliak ekleme invazyonu da ayrıntılı 
olarak sorgulanmalıdır. Tam kat sakral rezeksiyon (en 

blok) sakroiliak bileşkenin altında (S3 seviyesinde) 
posterior transperineal sahayı ortaya koyacak şekilde 
uygulanmalıdır. Sakroiliak bileşkenin bir parçasını 
da iceren S3 uzeri sakrektomi teknik olarak çok daha 
zordur. Tümör çıkarılımına ilaveten Lumbopelvik 
enstrümantasyona nadiren gereksinim duyulabilir. 
Sakrektomi seviyesi tümör invazyonununa göre belir-
lenirken sinir köklerinin tutulumuna göre nörolojik 
defisitler oluşabilir. L5 ve S1 sinir köklerinin invaz-
yonu yürüme problemlerine neden olabilir. S2 ve S3 
köklerinin tutulumu ise mesane, rektum ve cinsel 
disfonksiyona neden olabilir. Tek taraflı olarak S2-3 
köklerinin korunmasının mesane ve rektum fonksi-
yonlarına olumlu etkileri olduğu bilinmektedir (6). 

Kordomalar iki seans anterior-posterior ya da yalnız-
ca tek seans posterior girişimlerle opere edilebilir. 
Klinisyenlerin en çok zorlandığı noktalardan biri 
tümör çıkarımı sonrası oluşan ölü boşluklardır (17). 
Doku kaybı sonrası enfeksiyon gelişimi görülebilir. Bu 
durumun önüne geçmek için preoperatif planlamada 
plastik cerrahi hekimlerden görüş alınabilir. Lokal 
gluteal flapler veya pediküllü adele flapleri yardımıyla 
bu boşluklar kapatılabilir (10). 

Kitle eksizyonuna sekonder instabilite gelişimi görü-
lebilir. Klasik bilgi olarak sakroiliak eklemin %50’si 

Şekil 1. A-F) Sagital, aksiyel ve koronal manyetik rezonans incelemede farklı kesitlerde S4 seviyesinden başlayıp 
anteriora ve posteriora uzanımı olan kordoma görünümü izlenmektedir.

A B C
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nin korunduğu hastalarda instabilite gözlenmez (8). 
Total sakrektomi yapılan olgularda sakrumun pelvis 
ile arasındaki bağları zedelendiği için vertikal ve 
rotasyonel instabilite gelişir ve spinopelvik rekons-
trüksiyon yapılması gerekmektedir (8). Birçok farklı 
spinopelvik fiksasyon yöntemi total sakrektomiye 
ilaveten yapılmaktadır. 2012 yılında yapılan bir çalış-
mada tek vida- tek rod, çift iliak vida-tek rod, çift rod 
-çift vida ve modifiye Galveston tekniği kadavra üze-
rinde kıyaslamalı olarak biyomekanik tutunum gücü 
incelenmiş ve çift rod-çift iliak vida sisteminin en iyi 
biyomekanik güce sahip olduğu bildirilmiştir (14). 

Adjuvan tedavi

Kordomalar radyorezistan lezyonlar olarak bilinmek-
tedir ve radyoterapi tedavisi öneren sınıf 1 çalışma 
yoktur. Ancak SOSG kanıt düzeyi zayıf bir öneride 
bulunarak intralezyoner ya da kısmı rezeksiyon 
yapılan vakalar için 60-65 gy radyoterapi yapılmasını 
önermiştir (1). Literatürde yüksek doz konvansiyonel 
radyoterapi yapılan vaka serileri ve kohort çalışmaları 
mevcuttur ve bu çalışmalar genellikle cerrahi rezek-
siyon sonrası kontamine cerrahi sınırlardaki tümörü 
hedeflemektedir (13). Steroetaktik radyoterapi kafa-

Şekil 3. İntraoperatif alınan görüntüde insizyonun uzanımı ve çıkarılan tümör dokusunun büyüklüğü dikkat çekmek-
tedir. 

Şekil 2. A-D) Postoperatif 
manyetik rezonans incelemede 
tümörün tamamen eksize edildiği 
3 farklı kesitte de görülmektedir.
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tabanı kordomalar için sık kullanılmakla birlikte artık 
spinal kordomalarda da vaka bazlı çalışmalar mev-
cuttur ancak henüz geniş çaplı bir vaka serisi yayın-
lanmamıştır. Alternatif olarak proton ve karbon iyon 
terapisi tedavi seçeneği olarak değerlendirilmektedir. 
Radyoterapinin aksine protonlar tümörü hedef alıp 
sınırlı bir dağılım göstererek tümör dokusunun kom-
şuluğunda birikim göstermeden etki sağlamaktadır 
(3,5). 

Cerrahi rezeksiyon sonrası radyoterapi adjuvan teda-
vi olarak sakral kordomaların tedavisinde önerilmek-
tedir (16). Reküren vakalarda kurtarma tedavisi olarak 
radyoterapi daha az etkilidir. Park ve ark’nın çalışma-
sında 27 hasta değerlendirmeye alınmış, cerrahi ve 
radyoterapi (foton+proton) alan primer hastaların 5 
yıllık yaşam süresi %92.9 olarak bulunurken reküren 
tümörü olan hastalarda bu oran %66.7 olmuştur (11). 

SONUÇ

Kordomalar primer omurga tümörleri içerisinde 
yönetimi multidisipliner yaklaşım gerektiren grupta-
dır. Ekip çalışması gerektiren bu zorlu vakaların yük-
sek deneyime sahip klinisyenlerce yapılması doğru 
olur. Uygun tedavi stratejisi ve planlama ile hastaların 
yaşam beklentisi ve konforu yükseltilebilir.
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Kısım C: Omurga Tümörleri

GİRİŞ

Plazma hücre diskrazilerinden biri olan multiple 
myelom (MM), kemik iliğindeki transforme B lenfo-
id progenitör hücrelerin proliferasyonu sonucunda 
ortaya çıkan ve kontrolsüz bir şekilde immünglobulin 
sekrete eden matür plazma hücrelerinin malign bir 
klonunun oluşmasıyla görülen lenfoproliferatif has-
talıktır. MM etiyolojisinde genetik bir aktarımın var-
lığı ortaya konulamamıştır, ancak iyonize radyasyon, 
pestisitler ve bazı virüsler (HIV, Human papilloma 8 
virüsü) gibi etkenlerin rolü olduğu düşünülmektedir. 
Çoğunlukla yaşlı popülasyonun hastalığı olan MM’nın 
%90’dan fazlası 40 yaşın üzerinde görülmektedir. 
Ancak hastanın yaşı klinik tabloyu etkilememektedir 
(1, 14, 19).

MM tüm iskelet sistemini etkileyebilen kötü huylu 
bir kemik iliği hastalığı olarak bilinmektedir. Ancak 
MM’un öncü lezyonu olarak kabul edilen soliter plaz-
mositomlar, iyi huylu, sistemik olmayan, kemik ve/
veya yumuşak dokuda tek lezyon şeklinde tutuluma 
neden olan diğer bir plazma neoplazisidir.  Plazma 
hücreli neoplazilerin yaklaşık olarak %5’ini soliter 
plazmasitomlar oluşturmaktadır. Bu lezyonlar genel-
likle 55 yaş civarında ortaya çıkmaktadır ve erkekler-
de kadınlara oranla iki kat daha fazla görülmektedir 
(29). Soliter plazmositomlar, soliter kemik iliği plaz-
mositomu (%69) ve ekstramedüller (ekstraosseos) 
plazmositom (%31)  olarak iki ayrı şekilde ortaya 
çıkabilmektedir. Ektramedüller soliter plazmositom 
herhangi bir yumuşak doku ya da organda ortaya 
çıkmakta iken soliter kemik iliği plazmositomu önce-
likle kemiklerden başlayarak etraf yumuşak dokuları 
zaman içinde infiltre etmektedir. Sağ kalım süresi 
daha kısa olan soliter kemik iliği plazmositomu daha 
sık görülmektedir (9). 

Histolojik özellikleri bakımından MM’dan ayırıcı 
tanısı yapılamayan soliter plazmositomlar genellikle 
baş-boyun, iskelet sistemi ve gastrointestinal sistem-
de tek odakta ortaya çıkmaktadır. Soliter plazmo-
sitomlar %10’dan az olacak şekilde lokal neoplastik 
monoklonal plazma hücre artışı ve morfolojik olarak 

normal kemik iliği ile karakterize lezyonlardır (2, 20). 
Plazmositomlar sıklıkla torakal vertebraları etkile-
mesine rağmen kosta, kafa kemikleri, pelvis, femur ve 
skapulada da ortaya çıkabilmektedir. Plazmositom-
larda özellikle diz ve dirsek distalinde uzun kemik 
tutulumu oldukça nadir görülmektedir (13, 25).

Plazmositomların tutulum lokalizasyonlarına göre 
hareketle artan kemik ağrısı tipik belirti olarak karşı-
mıza çıkmaktadır. Etkilenen bölgede yıkıma uğramış 
kemiğin etkilenmesi sonucu lokal ağrı ve spinal kanal 
basısına bağlı olarak ise nörolojik kayıplar meydana 
gelebilmektedir. Bu hasta grubunda kırık insidansı 
normal popülasyona göre daha fazla görülmektedir 
(4). MM hastalarında plazmositom hastalarından 
farklı olarak yaygın kemik ağrısı daha sık gözlenmek-
tedir. 

TANI

MM ve soliter plazmositom tanı ve ayırıcı tanısı tet-
kiklerle desteklenmiş iyi bir klinik değerlendirme ve 
detaylı bir öykü ile mümkündür. MM, kemik iliği plaz-
ma hücrelerinin monoklonal immünglobülin (Ig) G 
ve Ig A’nın (ikisi birlikte M proteini olarak adlandırıl-
maktadır) kontrolsüz çoğalması sonucu meydana gel-
mektedir. Bu hastalarda 24 saatlik idrarda Kappa Ben-
ce Jones proteini saptanmaktadır. Bu nedenle serum 
protein elektroforezinde ve immün elektroforezde 
IgG Kappa bandı gözlenmektedir. Hastaların %1’inde 
ise serum ve idrarda M proteini saptanamayabilece-
ği akılda tutulmalıdır. Tanı belirtilen bu laboratuvar 
bulguların yanı sıra radyolojik görüntülemeler ve 
kemik iliği bulguları ile desteklenmelidir. Kesin tanı 
için tüm hastalarda kemik iliği biyopsisi yapılarak 
myelom hücreleri gösterilmelidir. Literatürde en sık 
etkilenen kemikler sırasıyla omurga, kalça, kalvarium, 
kostalar ve diğer uzun kemikler şeklinde sıralanmıştır 
(11).  

MM hastalarında renal yetmezlik, çok odaklı kemik 
lezyonlarına bağlı hiperkalsemi ve anemi gibi siste-
mik bulgular ortaya çıkmaktadır. Ancak, soliter kemik 
iliği plazmositomu tanılı hastalarda sistemik tutulum 
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olmamasına rağmen, bu hastaların her birinin büyük 
oranda zamanla MM hastası olacağı ve MM hasta-
larının %5’inin ilk tanı esnasında soliter kemik iliği 
plazmositomu tanısı almış olduğu göz önünde bulun-
durulmalıdır (27). 

Soliter kemik iliği plazmositomlarında önerilen tanı 
kriterleri şu şekildedir: 

1)  Klonal plazma hücrelerine bağlı tek alanda kemik 
yıkımı bulgularının olması 

2)  Klonal hastalık olmaksızın normal kemik iliği 
gözlenmesi 

3)  Omurga, pelvis, proksimal femur ve humerusun 
normal kemik incelemesi ve normal manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) bulgularının olma-
sı, 

4)  Trombositopeni, beyaz küre düşüklüğü, anemi, 
hiperkalsemi ya da böbrek fonksiyon testlerinde 
bozulma olmaması 

5)  Hastalıkla ilişkili olmayan immünglobülin düzey-
lerinin korunmuş olması, serum ya da idrarda 
monoklonal proteinlerin saptanmaması ya da 
oldukça düşük bulunması 

6)  Uç organ hasarı olmaması (hepatomegali, splen-
megali) (2). 

Tanı aşamasındaki tüm hastalarda aşağıdaki para-
metrelerin tamamı değerlendirilmelidir;

• Öykü ve fizik muayene,

• Tam kan sayımı, platelet ve beyaz hücre düzeyleri,

• Serum kreatin, albümin ve düzeltilmiş kalsiyum 
düzeyi,

• Serum LDH ve Beta-2 mikroglobülin düzeyi,

• Serum Ig ve serum protein elektroforezi,

• 24 saatlik idrar, Bence Jones proteini, idrar protein 
elektroforezi

• Serum serbest hafif zincir (kappa/lambda) analizi

• Kemik iliği aspirasyonu ve biyopsisine ait patolo-
jik bulgular

• İskelet sisteminin değerlendirilmesi (direkt grafi, 
bilgisayarlı tomografi (BT), MRG, 18 Fluorodeok-
siglikoz pozitron emisyon tomografisi (FDG-PET)

Sonuç olarak, MM ve ya soliter kemik iliği plazmo-
sitomu olan hastaların henüz tanı aşamasındayken 
iskelet sistemi taramalarının (BT, MRG ve FDG-PET) 

yapılması, etkilenen kemiklerdeki klonal plazma hüc-
re miktarının biyopsi ile ortaya konulması ve varsa 
myeloma bağlı organ hasarının belirlenmesi oldukça 
önemlidir. Ayrıca bu tetkikler sayesinde ektstrame-
duller plazmositom ayrımı da yapılabilmektedir. Tanı 
konulmuş olan MM ve soliter kemik iliği plazmosito-
mu hastalarında kemik tutulumumun yaygınlığının 
değerlendirilmesi amacıyla mutkaka direkt radyog-
rafiler yapılmalıdır.  Plazmositom ön tanısı olan 
hastalarda gerek tanı, ayırıcı tanı gerekse tedavi planı 
açısından tüm iskelet sisteminin değerlendirilmesi 
oldukça önemlidir (4). Soliter plazmositoma ve MM 
hastalarında kullanılan tanısal kriterler Tablo 1’de 
özetlenmiştir.

RADYOLOJİ

MM hastaları yaşamları boyunca hastalığın birçok 
sistemik komplikasyonuna maruz kalmaktadır. Bu 
komplikasyonlar içinde yaşam kalitesini en çok 
etkileyenler arasında ağrılı kemik infiltrasyonları ve 
kırıklar yer almaktadır. Tipik olarak omurgadaki oste-
oporoz ve infiltrasyon hafif travmalarda bile normal 
kemikte olmayacak kırıklara neden olmaktadır. Ayrıca 
fokal solid myelom nodülleri nedeniyle uzun tübüler 
kemiklerde, özellikle kortikal kemiklerde erozyona 
bağlı kırıklar da meydana gelebilmektedir (5). Nöro-
şirurjikal açıdan radyolojik tetkiklerle gerek vertebra 
kırıklarının tanımlanması gerekse omurgada cerrahi 
stabilizasyon ve vertebroplasti ihtiyacının değerlen-
dirilmesi, MM ve soliter kemik iliği plazmositomu 
olan hastalarda oldukça önem taşımaktadır. Radyo-
lojik görüntüleme yöntemlerinin diğer bir önemli 
katkısı da başlangıç evrelemesinin yapılmasının sağ-
lanmasıdır. Günümüzde bu hastalarda kemik tarama 
yöntemleri osteoporoz ve fokal kemik yıkımlarının 
ortaya konulması amacıyla rutin olarak yapılmakta-
dır. Fokal kemik yıkımlarının tespitinde, tüm vücut 
BT, direkt radiografilerden daha üstündür. MRG ise 
vertebrada fokal ya da diffüz kemik iliği tutulumunun 
henüz yıkıma neden olmadan gösterilmesi açısından 
diğer yöntemlere göre daha duyarlıdır (3). 

GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ

Morfolojik Görüntüleme

Direkt radyografiler (akciğer, hemurus, femur, diz, 
pelvis, tüm omurga ve kafa grafileri), MRG ve BT mor-
folojik görüntüleme yöntemleri arasında bulunmak-
tadır. Direkt radyografi taramaları MM’a ait kemik 
tutulumlarının evrelemesinde ve takip edilmesinde 
rutin olarak kullanılmaktadır. Ancak BT ya da tüm 
vücut BT hastanın kilosuna göre ayarlanan uygun 
doz ile iskelet taraması yapılmasına olanak vermesi, 



Spinal Multiple Myelom ve Plazmositomlar

179

1-2 dakika süren konforlu bir tetkik olması, litik lez-
yonların tespitinde daha üstün ve daha detaylı olması 
nedeniyle klinik pratikte direkt radyogramların yerine 
sıklıkla tercih edilmektedirler. Ayrıca direkt grafinin 
diğer bir dezavantajı ise birçok pozisyonda, çok sayıda 
çekilmesinin sonucunda oldukça ağrılı olmasıdır. Bu 
hastaların büyük oranda yaşlı olmaları ve genellikle 
eski kırıklara sahip olmaları nedeniyle ağrıya tole-
ransları oldukça azalmış durumda olmaktadır (8, 11, 
13). Ancak özellikle tüm vücut BT tetkiki sırasında 
hastaya uygulanacak radyasyon dozu bir dezavantaj 
olarak görülmektedir. Bences Jones proteinüri olan 
hastalarda iyodin kontrastlı iskelet taramasının 
kontrendike olduğu unutulmamalıdır. Bu hastalarda 
uzun kemikteki fokal yıkımların ortaya konulması 
açısından direkt grafiler, spongiöz kemik tutulumu-
nun gösterilmesi açısından ise MRG genellikle yeterli 
olmaktadır (Şekil 1).

Omurganın MRG’si ekstraaksiyel iskelette olduğu 
gibi, diffüz ve fokal MM’nın tanımlanmasında en 
duyarlı tetkiklerden biri olarak uygulanmaktadır.  
Birçok hasta ekstraaksiyel ya da aksiyel kemik lez-
yonlarına sahip olabileceğinden, eğer mümkünse tüm 
iskelet sisteminin değerlendirilmesi önerilmektedir. 
Bu değerlendirmenin mümkün olmadığı durumlarda, 
intervertebral myelomada BT yetersiz kalacağından, 
direk grafilerle değerlendirilme önerilmektedir. MRG 
incelemelerinde tutulumlar klasik olarak mikrono-
düller (tuz-biber manzarası) diffüz olarak görülebil-
mektedir. T1 görüntülerde hipointens, T2 görüntü-
lemelerde hiperintens, kontrastlı serilerde ise diffüz 
kontrast tutulumu gözlenmekle birlikte bu görünüm 
spesifik değildir. Bu tür görüntüler lösemi, lenfoma, 
enfeksiyon ve metastaz gibi durumlarda da izlene-
bilmektedir (8, 10, 26). Bu görüntüleme yöntemleri 
dışında PET tanıda yardımcı diğer bir görüntüleme 
yöntemidir, genellikle ayırıcı tanıda kullanılmaktadır 
(6, 24) (Şekil 2, 3).

Fonksiyonel Görüntüleme

Direkt grafiler, MRG ve BT tümörün yayılımını gös-
termekte yararlı olmaktadır, ancak tümörün akti-
vitesini, canlılığını, progresyonunu veya tedaviye 
verdiği yanıtı değerlendirmekte yetersiz kalmaktadır. 
Bu durum monoklonal gamapatisi belirgin olmayan 
hastalarda ciddi bir problem hâlini alabilmektedir. 
Fonksiyonel görüntüleme yöntemleri MM ve plazmo-
sitom hastalarında mikrosirkülasyonu, intersitisiyel 
su moleküllerinin diffüzyonunu ve glikoz metaboliz-
masını ortaya koymak yoluyla tümörün agresivitesi 
ve tümörün varlığının ortaya konulması açısından 
belirleyici olabilmektedir (22). 
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Şekil 1. Spinal kanala uzanım göste-
rek üst torakal pazmositom olgusu; 
Sagittal T2 MRG’de hipointens (A), 
Sagittal T1 MRG’de izointens görü-
nüm (B). 

Şekil 2. MM tanılı bir hasta; Sagittal 
BT’de vertebralardaki yükseklik 
kayıpları (A), koronal PET-CT 
görüntüsünde yaygın vertebra 
tutulumu (B), sagittal T2 MRG’de 
(C) çok sayıda vertebra korpusunda 
hiperintens ve sagittal T1 MRG’de 
(D) hipointens yama tarzında diffüz 
kemik iliği  tutulumu (tuz biber 
görüntüsü), sagital T1 kontraslı 
MRG’de çok sayıda heterojen yaygın 
kontrast tutulumu görülmektedir (E).

A B

A B

C D E
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lanan kemik sintigrafisi, kemik metastazları ve diğer 
solid tümörlerinin aksine artmış osteoblastik aktivite 
olmadığından fokal ve diffüz myelom için duyarlı 
değildir. FDG-PET, hücre membranında glikoz alımı 
yapan proteinlerin düzeyine, fokal hücre dansitesi-
ne ve çevre dokuların metabolizasına göre tümörü 
tespit etmektedir. Bir kural olarak, MM daha düşük 
metabolik aktiviteye sahiptir, yalnızca diffüz kemik 
iliği tutulumu varsa zorlukta tespit edilebilir, bunun 
nedeni, lokal hücre dansitesinin oldukça düşük olma-
sıdır (14). 

PET taramalarında myelom saptandığında (bu 
genellikle solid miyelom nodüllerinde görülen bir 
durumdur) standart glikoz alım değeri (SUV-Stan-
dard Uptake Value) tedavi yanıtını izlemek için iyi 
bir parametredir. Kemoterapiden sonra glukoz alı-
mındaki düşüş morfolojik olarak açıkça ölçülebilir bir 
tedavi yanıtıdır. Ayrıca, PET-BT risk değerlendirmesi 
ve evreleme açısından MRG’den daha üstündür (2) 
(Şekil 2). Ancak PET-BT görüntüleme yanlış pozitif 
lezyonlar için ayırt edici olsa da diffüz kemik iliği 
tutulumu MRG’de saptanırken, PET-BT’de saptanma-
yabilir (yanlış negatiflik %30) (30). Plazmositom gibi 

Dinamik Kontrastlı MRG 

İntravenöz godolinyum infüzyonu öncesinde, sıra-
sında ve sonrasında tekrarlayan ince kesit MRG kesit-
leri (fast T1 sekans) ile değerlendirilir. Lezyon lokal 
perfüzyon, göreceli kan akımı, kapiller kaçak, damar 
geçirgenliği ve sistemik eliminasyon değişikliklerine 
göre tespit edilir (23). 

Diffüzyon Ağırlıklı MRG (DMRG)

İnterisitisiyel su moleküllerinin serbest hareketi bir-
çok faktörden etkilenmektedir. Lezyonun dansitesi 
ya da organize yapıların varlığı (lifler) yüksek etkiye 
neden olabilmektedir. MM ile ilgili tecrübeler sınır-
lıdır ancak kırık vertebradaki düşük ADC (Apparent 
Diffusion Coefficient), osteoporotik lokal tümör 
infiltrasyonunu işaret edebilmektedir. Net olmamakla 
birlikte tedaviye yanıtı ve progresyonu da gösterebil-
diği öngörülmektedir. 

Kemik Sintigrafisi ve Pozitron Emisyon 
Tomografisi (PET) 

Bifosfonatların Teknisyum 99 ile işaretlenerek uygu-

Şekil 3. Onbirinci torakal vertebrada plazmositom tespit edilen olgunun sagittal (A) ve aksiyel (C) BT’sinde korpusu 
ve arka elemanları tutan litik, destrüktif görünüm izlenmekte. T1 sagittal (B) ve aksiyel (D) MRG’de spinal korda 
olan bası görülmektedir. Dekompresyon, rezeksiyon ve stabilizasyon yapılan hastanın postoperatif direkt grafisi 
görülmekte (E).

A B

C D E
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rasyonu ve ağrı kontrolü sonrasında hastalara lokal 
kontrolün sağlanması amacıyla sıklıkla radyoterapi 
uygulanmaktadır (7). Yaygın olarak kullanılan cerrahi 
tedaviler; kifoplasti, basit dekompresyon, posteri-
or transpediküler vida ile stabilizasyon ve bunların 
kombinasyonları şeklinde olmaktadır (Şekil 4). 

PROGNOZ

Tedavi edilmeyen MM hastalarında 6 aylık, soliter 
plazmositomlu hastalarda ise 10 aylık yaşam süresi 
%50 olarak bildirilmiştir. Literatürde ortalama yaşam 
süresi MM hastalarında 26-30 ay, plazmositom has-
talarında ise 55-65 ay aralığında bildirilmiştir. Soli-
ter plazmasitomu olan hastaların yarısından fazlası 
takiplerin sonunda multipl myelomaya ilerleyecektir, 
bu nedenle bu hastaların yakın takibi gerekmektedir 
(21). 
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soliter lezyonlarda daha ayırt edicidir, diffüz kemik 
iliği tutulumunda neredeyse her zaman yıkıma bağlı 
patolojik fraktür ortaya çıktığı zaman ayırt edici ola-
bilmektedir. 

TEDAVİ

Medikal tedavide bisfosfonatların, MM ve plaz-
mositom tanılı hastalarda kemik ağrılarını azaltığı 
gösterilmiştir. Plazmositom olan hastalarda kemote-
rapi tedavilerinin hastalığın MM’a ilerlemesini 30 ay 
geciktirdiği bildirilmiştir (16, 17). MM ve soliter plaz-
mositomlarda cerrahi tedavi takipler sırasında ağrı ve 
instabilite gibi çeşitli nedenlere bağlı olarak gereke-
bilmektedir. Soliter plazmositomda cerrahinin esas 
amacı spinal stabilitenin sağlanması ve nöral dekom-
presyonun yanı sıra hastalığın lokal kontrolünün 
sağlanmasıdır. Cerrahi tek başına ya da radyoterapi 
ile birlikte kombine bir şekilde kullanılabilmektedir.

MM ve plasmositoma bağlı vertebra kırıklarında 
spinal deformite (skolyoz, kifoz, vb.), geçmeyen 
ağrı, kord basısına bağlı motor ve duyusal kayıplar 
mortalite ve morbiditeyi artıran temel etkenlerdir. 
Tedavinin temel amacı ağrı kontrolünün sağlanması 
ve fonksiyon kayıplarının önüne geçilmesidir (12, 15). 
Ancak, MM hastalığı cerrahi bir hastalık olarak kabul 
edilmemektedir; hastalığın esas tedavisinde kemik 
iliği transplantasyonu, radyoterapi ve kemoterapi 
yer almaktadır (18). Literatürdeki bazı çalışmalarda, 
radyosensitif olan bu tümörlere bağlı vertebra frak-
türü tespit edilmesi hâlinde radyoterapi önerilmesi-
ne rağmen (2, 26) bu hastaların % 20-40’ının en az 
bir spinal operasyon geçirdiği bildirilmiştir (28, 10). 
Klinik uygulamalarda radyoterapinin kanıtlanmış 
etkinliği nedeniyle, cerrahi uygulanarak ilerleyici 
motor defisitin önüne geçilmesi, deformitenin resto-

Şekil 4. Plazmositom cerrahi sonrası T2 sagittal (A), MM kifoplasti sonrası T2 sagittal MRG (B), MM kifoplasti 
işleminden sonra yan lomber grafi (C), MM kifoplasti sonrası aksiyel kemik pencere BT (D) görüntüler.

A B C D
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Kısım C: Omurga Tümörleri

EWİNG SARKOM

Ewing sarkom (ES), çocukluk ve adölesan çağda osteo-
sarkomdan sonra en sık görülen kemik malignitesidir 
(1). Osteosarkom ve kondrosarkomdan sonra kemiğin 
en sık rastlanılan üçüncü primer sarkomunu oluştu-
rur (2). 1918 yılında Stout rozet formasyonu oluştu-
ran farklılaşmamış yuvarlak hücrelerden oluşan bir 
ulnar sinir tümörü olgusu bildirdi, bu lezyon daha 
sonrasında primitif nöroektodermal tümör (PNET) 
olarak adlandırıldı (3). 1921 yılında James Ewing, bu 
tümörü; histolojisinde tabakalar hâlinde dizilmiş, 
artmış nükleus/ stoplazma oranına sahip, monoton, 
küçük, yuvarlak hücreli lezyonlar olarak ‘kemiğin dif-
füz endotelyoması’ şeklinde tanımlanmıştır (4). 1975 
yılında Angervall ve Enzinger yumuşak dokulardan 
kaynaklanan ilk iskelet dışı ES vakasını bildirdi (5). 
Aşkın ve ark. 1979 yılında benzer histolojik özellikle-
re sahip torakopulmoner malign küçük hücreli tümö-
rü bildirdi (6). 1984 yılında Jaffe ve ark. kemikteki 
nöroektodermal bir tümörü, kemiğin PNET tümörü 
olarak adlandırdı (7). Histolojik bu görüntünün ayı-
rıcı tanısında nöroblastom, primitif nöroektodermal 
tümör (PNET), rabdomiyosarkom, malign lenfoma 
bulunmaktadır (8). 

Epidemiyoloji

ES, Kuzey Amerikada yıllık 225 yeni olgu bildirilen 
nadir bir tümördür (9). Tüm pediatrik tümörlerin 
%3’nü, tüm primer malign kemik tümörlerin %10’nu 
oluşturmaktadır, Hastalığın görülme yaşının tanısal 
önemi vardır, olguların %50 den fazlası adölesan yaş 
grubunda bulunmaktadır (10). Olguların %20-30’u 
yaşamın ilk on yılı içerisinde tanı almasına rağmen, 
en sık yaşamın 2. dekatında gözlenir, 3. dekattan son-
ra görülmesi ise nadirdir (11-13). Hastalığın coğrafi 
dağılımına bakıldığında Kafkasyalılarda, Asyalılardan 
daha sık görülür, Afrikalılarda ve Afrikan- Ameri-
kalılarda da az sıklıkta izlenmektedir (10,13,14). 
Erkeklerde, kadınlara oranla 1.3 ile 1.5 kat daha fazla 
gözlenir (14,15).

Patofizyoloji

Ewing sarkom tümör ailesi (ESTA); ES, iskelet dışı ES, 
yumuşak dokunun primitif nöroektodermal tümörü 
(PNET), gögüs duvarı tümörü (Aşkın tümörü)’ en olu-
şur (15-17). ESTA olguların patolojik incelemelerinde, 
değişik miktarda nekroz, kanama ve kist oluşumu gös-
teren gri- beyaz renkli bir lezyonlar izlenir. Morfolojik 
olarak; yüksek nükleer- tositoplazmik orana sahip 
küçük yuvarlak hücre tabakaları oluşturur. Genellik-
le bu tümör ailesi; nöroblastom, rabdomiyosarkom 
ve lenfoblastik lenfomayı içeren küçük, yuvarlak, 
mavi hücreler grubunda sınıflandırılırlar (10). Kesin 
tanı patolojik bir örneğin sitolojik ve immünohisto-
kimyasal analizini gerektirir. ES olgularda, t(11;22) 
(q24; q12) translokasyonu % 90 oranında bulunur bu 
özelliği ile diğer küçük, yuvarlak, mavi hücrelerden 
ayırt edilebilir (16,17). İmmünohistokimyasal olarak 
CD 99; Translokasyon t(11;22) yokluğunda bile %95 
eksprese edilir ancak tümör için spesifik değildir (10). 
ESTA nöronal farklılaşmaya bağlı olarak; nöron spe-
sifik enolaz, S-100 proteini, Leu-7, protein gen ürünü 
9.5, nöroflament ve sinaptofizin eksprese edilebilir 
(10).

Klinik Bulgular

ES herhangi bir kemik ya da yumuşak dokudan kay-
naklanabilir. Bu nedenle belirti ve bulgular etkilenen 
bölgeye göre önemli ölçüde değişkenlik gösterir. 
Olguların %75’i kemikte ortaya çıkar ve %25’inde tanı 
anında metastatik lezyonlar eşlik eder (18).Genelde 
uzun kemikler etkilenir ve kemik kitlesine bağlı, şişlik 
ve ağrı ile karakterizedir (19). Paraspinal yerleşimli 
ES olgularında, nörolojik bozukluk olsun ya da olma-
sın sırt ağrısı görülürve ağrı genellikle gece boyunca 
tamamen kaybolmaz (10,20). Bazı olgularda parestezi 
eşlik edebilir (9). Hafif - orta düzeyde ateş, iştahsız-
lık kilo kaybı gibi non-spesifik semptomlar ileri ve 
metastatik evreli olan olgularda sık gözlenir ve olgu-
ların üçte birini etkiler (9,21). Nörolojik açıdan klinik 
bulgular lokalize ağrıdan radikülopati ya da parapleji-
ye kadar değişiklik göstermektedir (10,22,23).
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ES, Primer lezyon olarak sıklıkla ilium ve uzun 
kemiklerin (femur, tibia, fibula) diyafizine lokalizedir 
ve omurga tutulumu nadirdir (24,25). İlaslan ve ark. 
çalışmasında vertebral kemik tutulumunun %9.8 
olduğunu ve lokalizasyona göre dağılımlarının; sakral 
bölge %53.2, lomber bölge %25, torakal bölge %10.5, 
servikal bölgede %3.2, %8 olguda ise birden fazla seg-
mentin tutulduğunu bildirmişlerdir (26). Ayrıca pri-
mer olarak kalvaryal kemiklerden kaynaklanan ES’li 
olgular, tüm olguların %1-4’ünü oluşturur (27). ES 
olguların spinal lezyonlarının çoğunluğunun sebebi, 
ileri evre hastalık nedeni ile oluşan metastazdır (28).

Tanı Yöntemleri

Hiçbir laboratuvar bulgusu ES tanısı için spesifik değil-
dir ancak anemi, artmış sedimantasyon hızı, lökositoz 
ve metastatik hastalıkla ilişkili yüksek serum laktik 
dehidrogenaz seviyesi görülebilir (9,10,29). Magnetik 
rezonans görüntüleme (MRG); intramedüller bölge-
deki genişlemenin ve yumuşak doku tutulumunun 
derecesini, lezyonun komşu nörovasküler yapılarla 
ilişkisi gibi kemik tümörünün lokal yayılımını çok iyi 
gösterir (10). Ayrıca MRG ile neoadjuvan kemoterapi 
ve radyoterapiye verilen yanıt değerlendirilebilinir. 
Bilgisayarlı tomografi incelemesi (BT), hastalığı evre-
lemek ve makrometastazı saptamak için yararlıdır. 
MRG ve BT’ incelemeleri, radyoterapi için hedef plan-
lamada da yardımcı olur (10). Teknesyum Tc-99m ile 
tüm vücut kemik taraması yapılarak uzak metastazlar 
saptanabilir (2). Neoadjuvan tedaviden sonra yanıt-
ları değerlendirmek için florodeoksiglukoz pozitron 
emisyon tomografisi, talyum-201 sintigrafisi ve dina-
mik MRG de kullanılabilir (30).

Tedavi

Genel tedavi prensibi biyopsi ile tanı konulduktan 
sonra 3 ile 6 siklus indüksiyon kemoterapisinin ardın-
dan cerrahi ve radyoterapisi sonrası tekrar idame 
kemoterapisinden oluşur (31-33). Bunun yanında 
spinal tutulumlu primer ES olguların şöyle bir özel 
özelliği vardır. Olgular acil nörolojik dekompresyon 
gerektirecek şekilde klinik prezante olabileceğinden, 
birinci basamak tedavi planı açısından tam bir fikir-
birliği yoktur (34,35). Primer dekompresyon nöro-
lojik sekellerin düzeltilebilmesi açısından önerilir 
ancak bazı araştırmalar ES yüksek kemosensitivitesi 
nedeni ile kemoterapi verilerek nörolojik yapılarda 
hızlı düzelme ve yeterli dekompresyon yapabileceği 
de bildirilmektedir (36,37). İndüksiyon kemoterapisi 
verilmesi tümör volümünü azaltıp daha yüksek bir en 
blok rezeksiyon oranına katkıda bulunar böylelikle 
genel sağkalım için bağımsız bir prognostik faktör 
olan primer tümörün negatif marjı sağlanabilir (37). 
Ayrıca indüksiyon kemoterapisi ile mikrometastazları 

yok edilebilir, primer tümörün küçülmesini nedeni 
ile etkili bir lokal ve sistemik kontrole sağlanabi-
lir (36,38). Amerika Birleşik Devletlerin’de mevcut 
standart kemoteropatik ajanlar; ifosfamid, etoposid, 
dönüşümlü olarak vinkristin, doksuromisin ve siklo-
fosfamidi içerir (39). 

Cerrahi tedavi ile ES olgularında lokal kontrol sağla-
nıp ve kemorezistans tümörlerin geç nükslerini önle-
yebiliriz (2). Pozitif cerrahi sınır ile lokal nüks oranı 
arasında güçlü bir ilişki olduğundan lezyonların tam 
rezeksiyonu gerekmektedir (40,41). Enblok spondi-
lektomi yapılan olgulara göre sadece lezyonektomi 
ve dekompresyon yapılan olgularda lokal nüks oranı 
daha düşüktür (16,42,43). Omurga ES’larında cer-
rahi, omuriliğe olan basının kaldırılması ve yeterli 
nörolojik dekompresyonun yapılarak mümkün olan 
en yüksek tümör rezeksiyonunun yapılmasında en 
etkili tedavidir (44). Ancak omurga korpusundaki lez-
yonların end- blok çıkarılması zordur (45). Ameliyat 
endikasyonları; 1- Nörolojik semptomları olan lokal 
omurga kitlesi, 2- primer ya da tedavi sonrası oluşan 
kemik kemik nekrozunun sonucu ile ortaya çıkan 
instabilite 3- başlangıçta uygulanan kemoterapi ya 
da radyoterapiye kötü yanıt, 4- rezidüel hastalık 5- 
agresif biyolojik davranışı ve kötü prognozu nedeni 
ile geniş radikal cerrahi gerektiren sakral tümörlerdir. 
Bugüne kadar mobil omurga segmentlerini etkileyen 
ES vaka sayılarındaki azlık optimal cerrahi tedavi pro-
tokolü için endişe duyulmasının nedenidir (28).

ES kontrol altına alabilmek için 40 Gy ve üzerinde 
bir radyasyon dozu gereklidir (9). Bunun altındaki 
dozlarda lokal nüks görülebilir (46). Ewing sarkomlu 
hastalarda üç boyutlu konformal radyoterapi uygu-
lanmalıdır. Ayrıca seçilmiş vertebral tümör vakaların-
da yoğunluk ayarlı radyoterapi veya proton tedavisi 
de faydalı olabilir (9). Radyasyon tedavisi sonrası hem 
kemik hem de yumuşak dokudaki büyüme bozukluk-
ları görülebilir ve ışınlama, en sık osteosarkom olmak 
üzere ikinci kanserlerini indükleyebilir (9). Cerrahi 
tedavi komşu kritik yapılar nedeni ile tam mümkün 
olmayabileceği gibi radyoterapi tedavisinde omurili-
ğin toleransı ile sınırlanmaktadır (35).

Prognoz 

Klinik olarak en önemli bağımsız prognostik risk 
faktörü metastatik hastalıktır (10,41,47,48). Lokalize 
hastalığı olan olguların genel sağ kalım oranı yaklaşık 
%70’iken, iken metastatik lezyonu olan olgularda bu 
oran yaklaşık olarak %30’dur (41). 10 yaşın altındaki 
çocuklarda ileri yaşa göre prognoz biraz daha iyidir 
(39). İlk tanıda pulmoner metastazı olanların progno-
zu, kemik ya da kemik iliği metastazı olanlara oranla 
%20 daha iyidir (47). 
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Kötü klinik sonuçlar; ileri yaş (14 ya da 18 yaşın üzeri) 
(39,49,50), büyük tümör volümü (41,49,50), indüksi-
yon tedavisine kötü yanıt (50), aksiyel tümör lokali-
zasyonu (49,50), yüksek serum laktik dehidrogenaz 
seviyesi (29), primer kemoterapiden sonra %90’dan 
az nekrozun görülmesi (52), P53 mutasyonu (53,54) 
ve P16 delesyonudur (55). 

Metastatik Hastalık 

ES hastaların yaklaşık %25’i pulmoner ya da kemik 
metastazları ile başvururlar ve metastatik hastalık 
kötü bir prognoz kriteridir (39,41,47). İzole pulmo-
ner metastazı olan hastalarda prognozun daha iyi 
olduğu bildirilmiştir (41). 14-20 Gy dozunda bilateral 
pulmoner ışınlama ile iyileştirdiği bildirilmiştir (56). 
Soliter veya sınırlı kemik metastazı olan olgularda ES 
kemoterapisine ek olarak 40-50 Gy radyoterapi öne-
rilmektedir ancak çoklu kemik metastazlarında sağ 
kalım %20’nin altındadır (41,57). 

LENFOMA

1832 yılında Thomas Hodgkin, lenf nodları ve dalakta 
büyüme ile ilişkili olarak bir grup vaka tanımlamıştır 
(58). Hodgkin lenfoma (HL) tipik olarak bir ya da bir-
den fazla lenfatik sistemi etkiler, çoğunlukla genişle-
miş lenf nodları ile birliktedir. Kemik tutulumu ileri 
evre olgularda görülür ve yaygın kemik tutulumları-
nın olabileceği bildirilmiştir (59). Primer ekstranodal 
tutulum olgularının %1’den azında kemik tutulumu 
izlenmektedir (60,61). Bu tip sistemik tutulum kanıtı 
olmaksızın, sadece kemik tutulumu olan olgulara 
primer kemik lenfoması (PKL) adı verilir. PKL; tüm 
ekstranodal non hodgkin lenfomaların <%5’ni ve 
yetişkindeki lenfomaların ise < %2 temsil eder (62). 
PKL’nin en yaygın histopatolojik alt tipi diffüz büyük 
B hücreli lenfomadır (DBBHL) (63). Kemik tutulumları 
sıklıkla ilium, skapula, vertebra, femur ve tibia olarak 
bildirilmiştir (64). Mahajan ve ark. çalışmalarında en 
sık tutulum yeri aksiyel iskelet sistemi olarak bildi-
rilmesine rağmen (65), pelvis (66,67) ve uzun kemik 
tutulumlarının da (68,69) sık olduğu çalışmalar var-
dır. Ayrıca kemik tutulumları tek veya çoklu olabilir 
(64). Tek bir omuru içeren PKL’ler, tüm PKL lerin %1.7 
sini oluşturur (70). Lenfoma omurgayı tuttuğunda, 
daha çok epidural boşluktan izole edilmiş ve ikincil 
yayılımın bir sonucu olarak bulunur (64). Tartışmalı 
olmakla birlikte, primer epidural lenfomaların epidu-
ral boşluktaki normal lenfoid dokudan kaynaklanabi-
leceği düşünülmektedir (71).

Klinik Bulgular ve Tanı 

HL sıklıkla servikal bölgedeki lenf nodlarının ağrısız 
büyümesi ile kendini gösteren bir hastalıktır (72).

Kemik tutulumu hematojen ya da lenf noduna kom-
şuluk olan bölgelerde doğrudan yayılım nedeni ile 
olur. Olgularda tutulan kemik bölgesinde, lokal ağrı 
ve genel yorgunluk, gece terlemeleri ve kilo kaybı 
dahil B tipi semptomlar yaygındır (73). Bu semp-
tomlar spesifik olmamakla beraber daha fazla tanısal 
araştırma gerekmektedir. Vertebra tutulumu nede-
ni ile lokal ağrıya neden olabileceği gibi nörolojik 
defisitlere de neden olabilir. Vertebranın neoplazik 
tutulumlarına bağlı olarak bağlı instabilite gelişebilir. 
Spinal neoplasilerde instabiliteyi derecelendirmek 
için standartlaştırılmış, kolay uygulanabilir bir araç 
oluşturmak amacıyla bir omurga onkolojisi uzmanları 
paneli tarafından bir skorlama sistemi oluşturulmuş-
tur. Bu skorun hasta sevki ve cerrahi için hasta seçimi 
ile ilgili kararlarda yardımcı olması düşünülmüştür 
(74). Bu sınıflamaya lezyonun lokalizasyonu, mekanik 
ağrı, kemik lezyonun tipi, spinal dizilimin korunup- 
korunmaması, vertebra gövdesindeki çökme seviyesi, 
vertebranın posterior elemanlarının tutulum şekli 
değerlendirilir. Yapılan skorlama ile lezyon stabil, 
unstabil ya da potansiyel unstabil olarak nitelendiri-
lirek tedavi planı yapılmalıdır. Bu skorlama sistemine 
göre 0-6 puan stabil, 7-12 potansiyel unstabil, 13-18 
puan aralığı ise unstabil olarak değerlendirilmelidir 
(Tablo 1).

Tanı Yöntemleri

Radyolojik olarak Hodgkin hastalığının kemik lezyon-
ları litik, sklerotik veya mikst olabilir. Granger ve ark. 
olguların %75’inde litik kemik lezyonlarının olduğu-
nu bildirmiştir (75). Vertebral kolonu tuttuklarında 
bir omur gövdesinden diğer omura diski harap ederek 
yayılabilir (76). 

Klasik röntgenlerle teşhis koymak kolay değildir. 
Sadece konvansiyonel radyografi kullanılmış ise 
genellikle tanı atlanır. MRG’de kemik iliği infiltrasyo-
nu nedeniyle T1 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal ve 
T2 ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyal görülmektedir 
(77). Fokal nodüler olarak kemik iliğini etkilemiş lez-
yonların tanısında kontrastlı MRG ile tanı konulabilir. 
Ancak erken evrede diffüz kemik iliği infiltrasyonla-
rında yeterince tümör hücresi kemik iliği yağ hücrele-
rinin yerini alamadığı için bu dönemdeki hematolojik 
maligniteler ve hatta evre 3 multipl myelomu olan 
olguların dörtte birinde; T1 ve T2 ağırlıklı Spin-eko 
MR görüntülemelerinde patolojik bulguya rastlan-
mayabilir (78). Bu nedenle son yıllarda mikrosirkü-
lasyonun normal fizyolojik özelliklerini gösteren, 
zaman- yoğunluk eğrilerine dayanan dinamik kont-
rastlı MR görüntülemeleri lenfoproliferatif hastalık-
larda, yaygın kemik iliği infiltrasyonunun tespitinde 
ve kemoterapiye yanıtın değerlendirilmesinde yaygın 
olarak kullanılmaktadır (79-81).
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rapötik ajanların farklı mekanizmalar yoluyla kemik 
kaybı ve artmış kırık riski oluşturduğunu göstermiştir 
(84-85). Kemoterapi döngüsü sırasında kullanılan 
prednisolonunda vertebral kırık insidansını önemli 
ölçüde artırdığı bildirilmiştir (87,88). PKL’nin radyo-
terapi tedavisi için Dubey ve ark. 46 Gy aralığındaki 
bir radyasyon dozu ile kabul edilebilir aralıkta komp-
likasyon ve lokal kontrol sağlanabileceğini bildirmiş-
lerdir (62). Nörolojik defisit ya da spinal instabilite 
kararı verilmesi durumunda cerrahi dekompresyon ve 
stabilizasyon yapılmalıdır.

EOZİNOFİLİK GRANÜLOM 

Eozinofilik granülom (EG), tüm kemik tümörlerinin 
%1’den azını oluşturan, 1/1.500.000 görülme sıklığı 
ile nadir bir tümördür (89). Letterer-Siwe hastalığı, 
Hand-Schüller-Christian ile birlikte Langerhans hüc-
reli histiyositozun (LHH) üç belirtisinden biridir. Lan-
gerhans hücreli histiyositoz daha önceleri Histiyozis 
X hastalığı olarak bilinirdi. Bu üç hastalıkta da lan-
gerhans hücrelerinin klonal proliferasyon bozukluğu 
vardır. Langerhans hücreleri tüm vücutta yaygın ola-
rak bulunan antijen sunmakla görevli dentritik hüc-
relerdir. Letterer-Siwe hastalığı bunlardan en malign 
davranışlı formdur (90,91). Bu formda vücudun her 
yerinde yaygın olarak kümelenmiş Langerhans hüc-
releri vardır. Hand-Christian-Schüller hastalığında 
ise klasik olarak cilt lezyonu, egzoftalmus ve diabe-
tes insipidus klinik üçlüsü ile kendini gösterir. EG, 
genellikle iskeleti etkileyen, multifokal bir şekilde 
meydana gelen Langerhans hücrelerinin iyi huylu bir 
proliferasyonudur (92) ve Langerhans histiyositozla-
rının en yaygın tipidir (93). LLH olgularının %60 ila 
%80’ini oluşturan soliter bir kemik lezyonu bulunur 
(94). Omurga tutulumu, tüm iskeletsel LCH olguları-
nın %6.5 ile %25’inde tespit edilebilir (95,96).

İskelet sisteminde herhangi bir kemik etkilenebilir 
ancak sıklıkla kafatası, femur, kaburgalar, pelvis ve 
omurga tutulumu yapar. Omurgada, en sık torasik 
seviye etkilenir, bunu lomber ve servikal omurga 
izler (90). Hastaların %90’ı 5-15 yaş arasındadır (92). 
erkeklerde kadınlardan 2-5:1 kat daha sık izlenir (96). 

Patogenezi tam olarak bilinmemektedir ancak Epste-
in-Barr virüs, Herpes virüsü-6, bakteriler ve genetik 
faktörler suçlanmıştır (97-99). Ailesel geçiş nadirdir. 
İnterlökin -1 ve interlökin 10 gibi belirli sitokinlerin 
aktive olduğu immünolojik bozukluklar rapor edil-
miştir (100,101).

Spinal eozinofilik granülom genellikle vertebra göv-
delerini etkiler, ancak genellikle arka elemanları korur 
(102). Çocuklarda EG sıklıkla torakal vertebrayı tutar 

Tedavi 

Lenfoma gibi yüksek derecede radyosensitif tümörler, 
spinal instabilite durumları dışında, öncelikle radyo-
terapi ve adjuvan sistemik tedavi ile tedavi edilir (82). 
B hücreli NHL farklı alt tiplerinin birinci basamak 
tedavisinde tedavisinde; R-CHOP (rituksimab, siklo-
fosfamid, doksorubisin, vinkristin ve prednizolonun) 
yada R-CODOX-M (rituksimab, siklofosfamid, vink-
ristin, doksorubisin, metotreksat), R-CVP (rituksimab, 
siklofosfamid, vinkristin, prednisolon), R-EPOCH 
(rituksimab, etoposid, prednizolon, vinkristin, sik-
lofosfamid, doksorubisin) gibi rejimler kullanılabilir 
(83,85,86). Çok sayıda araştırma, kullanılan kemote-

Tablo 1. Spinal Neoplazilerde İnstabilite Skoru

LOKALİZASYON 
Bileşke (3 puan)
Oksiput- C2, C7-T2, T11-L1, L5-S1 
Hareketli omurga (2 puan)
C3-6, L2-4
Yarı- hareketli omurga (1 puan)
T3-10
Hareketsiz omurga (0 puan)
S2-5

AĞRI
Mekanik ağrı (3 puan) ( spinal yüklenme ve 
hareketle ağrı ortaya çıkar, yatarak istirahatle ağrı 
azalır).
Geçici mekanik olmayan ağrı (1 puan)
Ağrısız (0 puan)

KEMİK LEZYONUN TİPİ 
Litik tip (2 puan)
Mix tip (1 puan)
Blastik tip (0 puan)

RADYOLOJİK SPİNAL DİZİLİM
Sublukasyon/ translasyon (4 puan)
Yeni oluşmuş deformite (kifoz/ skolyoz) (2 puan)
Normal dizilim (0 puan)

VERTEBRA CİSMİNDEKİ ÇÖKME
>% 50 çökme (3 puan)
<% 50 çökme (2 puan)
Çökme yok ancak vertebra cisminin %50’den  
fazlası tutulmuş (1 puan)
Yukarıdakilerden hiçbiri (0 puan)

POSTERİOR SPİNAL ELEMANLARIN 
TUTULUMU 
Bilateral (3 puan)
Unilateral (1 puan)
Yukarıdakilerden biri değil (0 puan)
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lebilir (96). Spinal instabilite ve nörolojik bozukluk 
yaygın değildir (106-108). Laboratuvar bulguları ılım-
lı bir eritrosit sedimantasyon artışı dışında spesifik 
değildir. Semptomlar hafifse açık biyopsi ya da iğne 
biyopsi ile tanı konulduktan sonra yakın ve sık nöro-
lojik gözlemle takip edilebilir (96,109).

Radyolojik olarak reaktif bir skleroz olmaksızın 
delinmiş bir litik kemik lezyonu olarak izlenir, çoğu 
durumda hipervasküler bir yumuşak doku kitlesi 
kemiği çevreler (110,111). Omurgada, görüntüleme 
çalışmalarında izole litik bir lezyondan, pedikülle-
ri ve posterior vertebra elemanlarını etkileyebilen 
(vertebra plana) dahası peridural yayılımı ve paras-
pinal yumuşak doku bileşenlerini içeren ve vertebral 

ve vertebra plana olarak görülür, yetişkinlerde nadi-
ren görülür. Genellikle vertebrada çökme izlenmez 
omur gövdesinin yalnızca belirli bir bölgesini etki-
ler (103). Servikal omurganın EG’si nadir bir durum 
olmasına rağmen, spinal EG’si olan pediatrik hasta-
larda servikal omurganın baskın bir tutulumu vardır 
(104). Denaro ve ark. servikal omurganın eozinofilik 
granülomu olan 7 pediatrik hastasının %71’inde tor-
tikolis insidansı bildirmiştir (105).

Klinik semptomlar genellikle lezyonun lokalizasyo-
nuna bağlıdır. Sırt ve boyun ağrısı, palpasyonla has-
sasiyet izlenebilir. Servikal omurga tutulumunda en 
yaygın boyun ağrısı görülür. Kısıtlı hareket açıklığı ve 
ve lezyonun yavaş büyümesine bağlı tortikoliz görü-

Şekil 1. Boyun ağrısı nedeniyle başvuran, 33 yaşında erkek hastanın yapılan radyolojik incelemeleri: Bilgisayarlı 
tomografide C4 vertebra korpusunda destrüktif lezyonun (A) kontrastlı MRG incelemesinde kontrast tutulumu gös-
terdiği (B) gözlenmiş olup omurilik veya siniri kökü basısı saptanmamıştır. Hastaya C4 korpektomi, kafes yerleşti-
rilmesi ve anteriyor plak-vida sistemi ile stabilizasyon uygulanmıştır (C). Hastanın patolojik incelemesi eozinofilik 
granülom olarak rapor edilmiş ve onkoloji tarafından takibe alınmıştır.

Şekil 2. Karın ağrısı 
nedeniyle başvurduğu 
iç hastalıkları kliniğinde 
yapılan MR incelemesinde 
sakrumun sağ yarısını 
invaze etmiş ve pelvis 
içine uzanan yumuşak 
doku komponenti 
bulunan, kontrast tutan 
lezyon saptanmıştır 
(A). Yapılan bilgisayarlı 
tomografi incelemesinde 
lezyonun destrüktif 
olduğu gözlenmiştir (B). 
Hastaya perkütan biyopsi 
yapılmış; alınan örnek 
Ewing sarkomu olarak rapor 
edilmiştir. Tıbbi onkoloji 
kliniğine verilen hasta 
kombine kemoterapi ile 
tedavi edilmiştir. 

A B C

A B
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ların kontrol altına alınabildiği (131) belirtilmiş olsa 
da bu tedavi ile enkodral büyümenin etkilenebileceği 
(132,133), kemiğin iyileşmesinin ve yeniden yapılan-
masının bozulabileceği dahası radyoterapi sonrası 
sarkom ve osteomiyelit gibi sekonder morbiditeye yol 
açabileceği de savunulmaktadır (106,134). Şiddetli 
ağrı ve hareket açıklığı kısıtlaması ve/veya kalıcı spi-
nal subluksasyon ve nörolojik semptomları olan has-
talarda cerrahi tedavi gereklidir (96,107,122,135,136). 
Kemoterapi soliter eozinofilik granülom için öneril-
mez (96,122,128). Sistemik tutulum için ya da güvenli 
ve tam cerrahi rezeksiyonu engelleyen yerlerdeki 
soliter lezyonu olan çocuklarda başlangıç   tedavisinde 
düşünülmelidir (137).
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Kısım C: Omurga Tümörleri

GİRİŞ

Kanser hastalığı günümüzde toplumun en önemli 
sağlık problemi olma özelliğini sürdürmektedir. Geliş-
mekte olan ülkelerde ikinci, tüm dünyada da üçüncü 
en sık ölüm sebebini oluşturmaktadır (14). Kanser 
hastalığı tedavisindeki gelişmelere bağlı olarak kan-
ser hastalarında ortalama yaşam süresi artmaktadır. 
Buna paralel olarak kanser metastazlarında da artış 
gözlenmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde her 
yıl yaklaşık 1,6 milyon yeni kanser teşhisi konul-
makta ve kabaca bu hastaların yarısı gerek hastalığın 
kendisine gerekse metastatik komplikasyonlara bağlı 
olarak kaybedilmektedir. İnsan vücudunda görülen 
kanserlerin yerleşim yerleri göze alındığında primer 
tümör yerleşimi olarak nadir, ancak metastatik tümör 
yerleşimi olarak üçüncü sıklıkta tutulan vücut bölgesi 
omurgadır (8).  

EPİDEMİYOLOJİ

Tüm santral sistemi tümörlerinin %20’sini omurga ve 
omurilik tümörleri oluşturmaktadır. Bu tümörlerin 
de %90’ını metastatik tümörler oluşturmaktadır (30). 
Kanser hastalarının yaklaşık %30-40’ında hastalığın 
seyri süresince belirti veren veya vermeyen metastaz 
tespit edilmiştir (35, 56). Ayrıca otopsi çalışmaların-
da kanser hastalarının %30-70 kadarında metastaz 
olduğu tespit edilmiştir (24). İskelet sistemi, akciğer 
ve karaciğerden sonra metastazların olduğu en sık 
üçüncü bölgeyi oluşturur. Kemik metastazları da en 
sık vertebral kolonda görülmektedir (1). Yetişkinler-
de omurga ve omuriliğe metastaz yapan tümürlerin 
başında akciğer, meme, prostat, renal hücreli tümör, 
kolorektal tümörler ve hematolojik malignensiler gel-
mektedir. Multip Miyeloma tüm malignensiler içinde 
en sık omurilik metastazı yapan tümörü oluşturur (5, 
9, 23, 27, 57). Erkeklerde insidans yılda 100.000’de 
64-165, kadınlarda ise 100.000’de 47-129’dur (30). 
Primer kanser hastalarındaki yaşam süresinin art-
masıyla birlikte metastaz insidansı da buna paralel 
olarak artış göstermektedir.  Metastatik omurga 
tümörlerinin tanısı çoğunlukla primer tümörün 

tanısından sonra konulmaktadır. Metastatik omurga 
tümörlerinin %10’u ilk semptom olarak spinal metas-
taz bulgularıyla kendilerini belli ettiklerinden primer 
tümörön tanısı ancak metastaz tespit edildikten sonra 
konulabilmektedir. Bu tümörlerin yaklaşık yarısı akci-
ğer kaynaklı iken diğer yarısının primeri belirleneme-
mektedir (11,57). Metastatik omurga tümörleri genel 
tümörlerin en sık görüldüğü yaş aralığı olan 40-65 
yaşlarında ve erkeklerde kısmen daha fazla görülme 
eğilimindedir. Bu tümörlerin %5-10’u metastatik 
epidural spinal kord kompresyonuna (MESCC) neden 
olurlar. Omurga metastazı olan hastaların yaklaşık 
%95’inde epidural aralık, vertebra korpusu ve pedikül 
tutulumu gözlenirken %5’inde intradural, %1’inden 
azında ise intramedüller tutulum gözlenir (37,38,47). 
Her yıl Amerika Birleşik Devletleri’nde 20.000 yeni 
MESCC vakası bildirilmektedir (21, 47).

Vertebral kolona olan metastazlar ya tümörün hema-
tojen yolla yayılımı ya invazyon yoluyla yayılım ya da 
beyin omurilik sıvısı yoluyla yayılımı şeklinde görülür 
(46). Omurga metastazları vertebral kolonun herhan-
gi bir yerinde görülebilirse de en sık (%70) torakal 
bölgede, sonra sırayla lomber (%20), servikal (%9) ve 
sakral (%1) bölgede gözlenmektedir (3). Yine omurga 
sayısının fazla olması ve spinal kanal çapının daha 
dar olması nedeniyle torakal bölge metastazları daha 
semptomatiktir. Metastatik omurga tümörlerinde 
omurganın korpus, pedikül ve spinal çıkıntısı tutula-
bilirse de dural bariyer nedeniyle spinal korda yayılım 
gözlenmez. Ancak bazı sarkomlar veya radyoterapi 
sonrası nüks eden bazı tümörler dural bütünlüğü 
bozabilirler. Korpus tutulumu vakaların %80’inde 
görülürken %20 vakada posterior eleman tutulumu 
gözlenir. Korpus tutulumu çoğunlukla korpusun arka 
yarısından başlar (24, 32, 57).

Metastatik omurga tümörlerinin %95’i osteolitik 
aktivite gösterirler. Akciğer ve meme kanserleri ise 
çoğunlukla osteoblastik aktivite gösterirler. Aynı has-
tada hem osteoblastik hem de osteolitik metastatik 
aktivite gözlenebilir. Metastatik omurga tümürlerin-
de genellikle tek veya komşu iki vertebra tutulumu 
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gözlenirken özellikle meme, prostat ve multipl miye-
lom metastazlarında birbirinden uzak multipl verteb-
ra tutulumu gözlenebilmektedir. Metastatik omurga 
tümörlerinde genellikle disk tutulumu olmaz, bu 
durum metastazı spondilodiskitisten ayırmada önem 
arz eder (24, 32, 57).

OMURGA METASTAZLARINDA KLİNİK 
BULGULAR

Omurga metastazlarının çoğu erken dönemde 
asemptomatiktirler. Omurga metastazlarına bağlı 
klinik bulguları primer malignensiye ait bulgular ve 
metastaza ait bulgular olmak üzere iki grupta değer-
lendirmek gerekir. Primer malignensiye ait bulgular 
da genel malignensi bulguları ve primer tutulan 
organ bulguları olarak iki kısımda incelenebilir. Pri-
mer organ bulguları, malignensinin başladığı organa 
ait semptomlardır. Primeri belli olan veya olmayan 
omurga metastazlı hastalarda halsizlik, iştahsızlık, 
kilo kaybı, yorgunluk, isteksizlik, gece terlemesi, uzun 
süren ve düşmeyen ateş gibi sistemik malignensi 
bulguları görülebilir (52). Ancak omurga metastazı 
bulunan hastalardaki semptom ve bulgular genellikle 
metastaza ait bulgulardır. Hatta omurga metastazı 
bulunan hastaların %10-20’si sadece metastaz bulgu-
larıyla kendini gösterir (7, 24, 32).

Omurga metastazlarının klinik bulguları nöral kom-
presyon, patolojik vertebra fraktürü ve neoplastik 
instabiliteye bağlı olarak ortaya çıkar (7, 8, 39, 46, 55).

Ağrı

Omurga metastazlarının çoğu asemptomatiktir. 
Semptomatik olanlarda en sık görülen (%85-90) 
semptom, hasta tarafından iyi lokalize edilemeyen ve 
diğer bel ve sırt ağrılarından kolayca ayırt edilemeyen 
ağrıdır. Hastaların %10’unda başlangıç semptomudur 
(46).  Omurga metastazlarında metastaza bağlı kan-
ser ağrısı ve instabiliteye bağlı ağrı (mekanik ağrı) 
olmak üzere iki tip ağrı görülebilir. Çoğu zaman bu 
iki tip ağrının aynı anda bir arada olduğu (mix tip) 
akılda tutulmalıdır. Metastaza bağlı kanser ağrısı, 
hareketten bağımsızdır ve istirahatte de devam eder. 
Özellikle gece şiddetinin artması ve analjeziklere 
cevap vermemesi ağrının malign karakterli olma ihti-
malini akla getirmelidir. Vücutta steroid salınımının 
gece azalması bu durumu açıklayabilir (32, 41, 46, 57). 
Kanser ağrısı biyolojik, periostal gerilme veya nöral 
kompresyona bağlı olarak ortaya çıkar. Hastalığın 
erken döneminde aksiyel ve fokal olan ağrı ileriki 
dönemlerde radiküler karakter kazanabilir. 

Omurga metastazlarında instabilite varlığında görü-
len mekanik ağrı, malignite ağrısından, hareketle 

artması istirahatte azalması ile ayırt edilir. İnstabilite 
ağrısı metastaza bağlı gelişen patolojik fraktür, defor-
mite, omurganın kollabe olması sonucu ortaya çıka-
bilir. Yine omurganın kollabe olması ve tümöre bağlı 
kifoskolyotik deformiteye bağlı gelişen paravertebral 
adale spazmı sonucu da ağrı ortaya çıkabilir. Primer 
malignensi öyküsü olan kişilerde veya 50 yaş üstünde 
başlayan non-travmatik bel ve sırt ağrısı olan hasta-
larda omurga metastazları akılda tutulmalıdır (24, 32, 
46).

Nöral Kompresyon Bulguları

Nöral kompresyon bulguları metastatik omurga has-
talığında tedaviyi belirleyen en önemli bulgulardan 
biridir. Malign spinal kord basısı acil nöroonkolojik 
tedavi gerektiren bir durumdur. Omurga metastazı 
olan hastalar hastalığın başlangıcında nadiren bası 
bulgularıyla hastaneye müracaat ederler. Hastalarda 
nöral kompresyon bulguları olmasına rağmen ağrı 
sebebiyle bu bulgular farkedilemez ancak detaylı 
muayene ile ortaya konulabilir. Nöral kompresyon 
bulguları hastalığın ilerleyen dönemlerinde ve genel-
likle yavaş ortaya çıkar. Vertebral kollapsa neden 
olan metastazlarda kompresyon bulguları çok hızlı 
başlangıç gösterebilir. Dikkatli bir nörolojik değer-
lendirmeyle hem muhtemel lezyonun lokasyonu 
hem de motor, duyusal, otonomik gibi miyelopatik ve 
radikülopatik bulgular ortaya konmalıdır. Myelopatik 
bulgular tümörün spinal korda bası yapmasına bağlı 
olarak ortaya çıkar. Metastatik omurga tutulumu olan 
hastalarda malign spinal kord kompresyonu torakal 
bölgede %.60-80, lumbosakral bölgede %15-30, ser-
vikal bölgede ise %10 oranında görülür. Hastaların 
yarısından fazlasında birden fazla segment tutulumu 
mevcuttur (7, 8, 26, 32, 39).

Tümörün nöral yapıları irrite ve komprese etmesine 
bağlı olarak myelopatik, radikülopatik ve radikülom-
yelopatik bulgular ortaya çıkar. Tümörün radiksi irrite 
etmesine bağlı servikal ve lomber bölgede radikülo-
patik ağrı ve parestezi, torakal bölgede ise kuşak tar-
zında ağrı ve paresteziye neden olabilir. Yine tutulan 
segmentte motor zaafiyet ve refleks değişikliklerine 
yol açarlar. Spinal kord kompresyon bulguları direkt 
kompresyon ve kompresyona bağlı vasküler yetmezlik 
sonucu ortaya çıkarlar. Vertebral elemanlarda gelişen 
kitlenin ekspansiyonuna bağlı veya vertebra korpu-
sunun çökmesiyle oluşan kord basısı hem direkt bası 
hem de basıya sekonder gelişen vazojenik ödemin 
yol açtığı beslenme bozukluğu nedeniyle klinik bul-
gular ortaya çıkar. Epidural spinal kord kompresyonu 
yapan metastazlar tutulan anatomik lokasyona göre 
tek ya da çift taraflı motor zafiyet veya kayıplara yol 
açarak monoparezi, monopleji, paraparezi, parapleji, 
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quadriparezi, quadripleji, spinal kord sendromları, 
cauda equina sendromu, patolojik refleks, spastisite, 
sfinkter bozuklukları ve cinsel aktivite bozuklukları 
gibi otonom fonksiyon bozukluklarına yol açabilirler. 
Ayrıca servikal malignensilerde tortikolis, torakal 
malignensilerde ağrılı skolyoz ve vertebral kollapsı 
olan hastalarda kifotik deformite gibi spinal deformi-
te bulguları gözlenebilir (7, 26, 32, 39, 57).

Metastatik omurga tümörü olan hastaların %5-
10’unda MESCC bulunmaktadır (32,44,57). Ancak 
kompresyon derecesi hastadan hastaya değişik-
lik göstermektedir. MESCC derecelendirmesi “Spi-
nal Onkoloji Çalışma Grubu”nun (SOSG) aksiyel T2 
ağırlıklı MR görüntülerine göre belirlediği derece-
lendirme sistemine göre yapılır. Bu derecelendirme 
sistemi metastatik omurga tümörlerinin tedavisine 
kılavuzluk eder. Spinal Onkoloji Çalışma Grubu’nun 
geliştirdiği derecelendirmeye göre MESCC’u 3 ka-
tegoride değerlendirilir. Buna göre tümörün sadece 
omurgada sınırlı olduğu durum Grade 0, tümörün 

spinal kordda bası ve deformasyon yapmadan epidu-
ral mesafeye uzanım gösterdiği durum Grade1 olarak 
değerlendirilir. Grade 1’de kendi arasında üçe ayrılır. 
Omurilikte deformasyon yapmaksızın epidural mesa-
feye tümör uzantısı olması durumu Grade 1a, spinal 
korda bitişik olmaksızın dural kesede deformasyon 
oluşturma durumu Grade 1b, bası yapmaksızın spinal 
korda bitişik ve dural kesede deformasyon oluştur-
ması durumu da Grade1c olarak değerlendirilir. BOS 
dolaşımının görülebildiği ancak spinal kord komp-
resyonunun olduğu durum Grade2, BOS dolaşımının 
gözlenmediği ve spinal kord basısının olduğu durum 
da Grade 3 olarak değerlendirilir (Şekil 1). Bu radyolo-
jik değerlendirme skalasının nörolojik değerlendirme 
ve tümör histolojisiyle birlikte değerlendirilmesi te-
davi planlamasına önemli katkı sağlar (4, 24, 32, 39). 

İnstabilite Bulguları

Omurga metastazlarınıda kliniği oluşturan sebep-
lerden birisi de neoplastik instabilitedir. Neoplastik 
instabilite vakaların %10’unda görülür ve omurga 

Sekil 1. Metastatik spinal kord kompresyon derecelendirmesi.
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varlığı da radyolojik olarak instabiliteyi düşündüren 
bulgulardır (18, 20).

Omurga metastazına bağlı gelişen instabilite, tümö-
rün kemoterapi veya radyoterapiye duyarlılığına ya 
da MESCC derecesine bakılmaksızın stabilizasyon ve 
vertebral güçlendirme gerekliliğinin bir göstergesidir. 
Her ne kadar lokal tümör kontrolü üzerine etkili olsa 
da radyoterapi veya kemoterapinin instabilite teda-
visine bir katkısı yoktur. Neoplastik instabilitenin 
tedavisi için cerrahi girişim gerekir (7, 18, 24, 57).

Spinal instabilitenin değerlendirilmesi bazı klinik ve 
radyolojik parametrelerin birlikte değerlendirilme-
sine dayanır. İnstabiliteyi değerlendirmek için SOSG 
tarafından önerilen “Spine Instability Neoplastic Sco-
re” (SINS) derecelendirmesinden yararlanılır. Bu skor-
lama sistemi tümörün lokasyonu, ağrı durumu, kemik 
lezyonunun natürü, omurganın radyolojik dizilimi, 
omurga cismindeki kollaps ve posterior elemanların 
tutulumu olarak altı parametre üzerinden değerlen-
dirilir ve her bir parametre kendi içinde puanlanır 
(Tablo 1). Düşük SINS değeri (0-6) omurganın stabil 
olduğu ve cerrahi girişim gerektirmediğini anlamına 
gelir. Orta SINS değeri (7-12) omurganın potansiyel 
olarak instabil olduğunu ifade eder. Yüksek SINS 
değeri (13-18) belirgin instabiliteyi düşündürür ve 
cerrahi müdahale gerektirir (18, 36).

metastazlarında cerrahi tedavi gerekliliğini belirle-
mede önemli bir bulgudur (7 ,8, 24). SOSG neoplastik 
instabiliteyi; fizyolojik yüklenmeler altında harekete 
bağlı ağrı, semptomatik veya ilerleyici deformite ve/
veya sinirsel bozulmayla ilişkilendirilen neoplastik 
sürecin bir sonucu olarak “omurilik bütünlüğünün 
kaybı” şeklinde tanımlamaktadır (16). Neoplastik ins-
tabilite, vertebra korpus ve posterior elemanlarının 
tutulması neticesinde ortaya çıkar ve genellikle yavaş 
gelişir ve hastalığın ilerleyen dönemlerinde ortaya 
çıkar. Neoplastik instabilite travmatik instabiliteden 
mekanik ve dinamik özellikleriyle farklılık gösterir. 
Travmatik instabilite akut gelişirken neoplastik ins-
tabilite yavaş gelişir. Travmatik instabilitede hem 
kemik hem de yumuşak doku etkilenirken neoplastik 
instabilitede kemik tutulumu mevcuttur, disk ve liga-
manlar etkilenmez.  Neoplastik instabilite daha ziya-
de oksipitoservikal, servikotorakal ve torakolomber 
bileşkeyle omurganın en hareketli segmentleri olan 
C3-6 ile L2-4 segmentlerinde görülür. Neoplastik spi-
nal instabilitenin en önemli bulgusu hareketle ortaya 
çıkan veya şiddeti artan ağrıdır. Aksiyel yüklenme ve 
hareketle artıp istirahatle azalan ağrı instabilitenin 
semptomatik varlığına işaret eder. Bunun yanısıra 
vertebra korpus yüksekliğinde %50’den fazla azalma, 
subluksasyon, translasyon, vertebra korpusunda litik 
görünüm, bilateral faset ve pedikül tutulumunun 

Tablo 1. Spinal İnstabilite Neoplastik Skoru

Kategori Tanımlama Skor

Lokasyon

Geçiş bölgesi (Oksiput-C2, C7-T2, T11-L1, L5-S1) 3
Mobil omurga bölgesi (C3-6, L2-4) 2
Rijid omurga bölgesi(S2-S5) 1

Ağrı
Mekanik ağrı 3
Bazen, mekanik olmayan ağrı 1
Yok 0

Kemik lezyonu
Litik 2
Miks (Litik/Blastik) 1
Blastik 0

Dizilim
Subluksasyon /translasyon 4
De novo deformite 2
Normal 0

Vertebral korpusda 
çökme

>%50 çökme 3
<%50 çökme 2
Çökme yok ama Korpusta tümör %50’den fazla tutulum yapmış 1
Yukarıdakilerden hiçbiri 0

Posterior tutulum
(Pedikül ve lamina)

Bilateral 3
Unilateral 1
Yok 0

Skor Fisher ve ark.’dan alıntılanarak çevirilmiştir (16). 
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PET-CT’dir. PET-CT hem kemik hem de yumuşak 
dokudaki lezyonları belirlemede kullanılır. Ayrıca 
metastazın erken döneminde kemik iliğinde infiltratif 
lezyonları ve litik lezyonları belirlemede önemli rol 
oynar. Fogelman ve ark. tarafından yapılan bir çalış-
mada akciğer tümörlü hastada F-FDG PET-CT ile Tc99 
kemik sintigrafisini karşılaştırdığı çalışmada PET-CT 
sensitivitesinin %91, spesifitesinin %96, diagnostik 
doğruluğunun da %94 olduğunu ortaya koymuşlardır 
(17). Ayrıca lezyona yönelik histopatolojik inceleme 
yapılarak tanı doğrulanmalıdır. Primeri belli olmayan 
omurga metastazlarının tanısında Raugraff ve ark.nın 
tanımlamış olduğu tanı protokolü önerilmektedir. Bu 
protokole göre anamnez, fizik muayene, rutin labora-
tuvar tetkikleri, tüm vücut kemik sintigrafisi, batın ve 
toraks CT taraması hastalarda %85 oranında primer 
odağı belirleyebilmektedir (43). Bu hastalara biyopsi 
yapıldığında primer odağı teşhis etme oranının %93’e 
çıktığını ifade etmişlerdir (41).

Omurga metastazı olan hastalarda tanıyı koymak için 
başvurulacak altın standart yöntem histopatolojik 
değerlendirmedir. Omurga biyopsisi, omurga tümör-
lerinin kesin tanısı için gerekli ve önemli bir girişim-
dir. Eğer teşhis ortaya konulamamışsa, daha önce 
yapılan görüntüleme yöntemlerinden elde edilen 
bilgilerin doğrulanması amacıyla, kemik radyasyonu 
öncesinde osteonekroz ve metastaz ayırımını orta-
ya koymada biyopsiden yararlanılır. Histopatolojik 
değerlendirme için en sık endikasyon enfeksiyonun 
tümörden ayırımıdır (2, 26, 33). Histopatolojik değer-
lendirme için gerekli doku ya açık biyopsi ya da per-
kütan yolla ultrason, floroskopi, CT veya MR eşliğinde 
yapılan biyopsi ile elde edilebilir. Daha önce yapılan 
tarama yöntemlerinde lenf bezi, cilt altı ve paraver-
tebral adale gibi kolay ulaşılabilecek yerlerde şüpheli 
lezyon varlığında iğne biyopsisi yapılabilir. Görüntü-
leme yöntemleriyle sadece vertebrada sınırlı, nöral 
kompresyon ve instabilite bulgusu olmayan hasta-
larda BT veya floroskopi eşliğinde perkütan biyopsi 
yapılabilir. Açık biyopsi sitometrik, sitogenetik ve 
immünohistokimyasal çalışma için yeterli doku örne-
ği alınmasına imkân verirken, enfeksiyon, kanama, 
nöral yaralanma, anestezi komplikasyonları ve uzun 
hastanede yatış süresi gibi dezavantajlara sahiptir. 
Bunun yanında perkütan biyopsi düşük maliyet, çok-
lu numune elde etme ve tedaviye hızlı başlanmasını 
sağlama gibi avantajlara sahipken geniş teşhis aralığı 
(74-97) ve yetersiz numune sağlaması gibi dezavan-
tajları mevcuttur. Görüntüleme yöntemleriyle spinal 
metastaz olduğundan şüphe edilen vakalarda primer 
odağı bilinen metastatik lezyonun doğrulanması, ilk 
kez tespit edilen metastaz ile uyumlu tek veya multipl 
lezyon varlığında, görüntüleme yönteminde spesifik 

Malin Hiperkalsemi

İleri dönem metastatik omurga hastalığı olan hasta-
ların yaklaşık üçte birinde kötü prognoz işareti kabul 
edilen malign hiperkalsemi gözlenir. Malign hiperkal-
semi kalsiyum kan değerlerine göre hafif (10,5-11,9 
mg/dl), orta (12-13,9 mg/dl) ve şiddetli (14 mg/dl ve 
üzeri) olmak üzere üç kısımda değerlendirilir (7, 8, 25, 
42, 49). Meme, akciğer, renal ve hematolojik kanserler 
başlıca malign hiperkalsemiye neden olan kanserler-
dir. Malign hiperkalsemi, litik kemik metastazlarının 
%80’inde mevcut olan kemik destrüksiyonu sonucu 
ortaya çıkar (50). Malign hiperkalseminin klinik bul-
guları nonspesifiktir ancak daha iyi klinik sonuç için 
erken teşhis edilmesi önemlidir. Serum kalsiyum sevi-
yesi 12 mg/dl üzerine çıktığında hastalarda bulantı, 
kusma, konstipasyon, abdominal ağrı, iştahsızlık, kilo 
kaydı, yorgunluk gibi semptomlar görülür. Serum kal-
siyum seviyesi 14 mg/dl’nin üstüne çıktığında kon-
füzyon ve koma gibi nörolojik semptomların yanında 
kardiyak aritmiye bağlı ölüm de görülebilir (8, 31, 42).

TANI

Omurga metastazı olan hastalar, ya daha önceden 
bilinen omurga dışı metastatik kanser hastalığı olan, 
ya kanser hastalığı olup metastazı bulunmayan veya 
hiçbir kanser öyküsü olmayan hastalardır. Omurga 
dışı metastatik tümörü olan hastalarda tanı koymak 
daha kolaydır. Omurga dışı metastazı olmayan has-
talardaki omurga lezyonun primer hastalıkla ilişkili 
olup olmadığını ortaya koymak gerekir. İstirahatte 
devam eden ve hareketle tetiklenen, medikal tedaviye 
cevap vermeyen, uzamış ağrısı olan tüm kanser has-
taları kemik metastazı açısından değerlendirilmelidir 
(24,33). Bu nedenle kapsamlı sistemik tarama yapıl-
malıdır. Hem motor hem de duyusal değerlendirmeyi 
içeren nörolojik muayene ile spastisite, hiperrefleksi, 
paraparezi, plantar cevap mutlaka değerlendiril-
melidir. Bu bulguların erken fark edilmesi palyatif 
tedavi sonrasında hastanın durumunda düzelmeye 
neden olacaktır (33). Kemik metastazını doğrulamak 
için kimyasal analiz bulunmamaktadır. Ancak bazı 
kemik metabolizma biomarkerlarındaki %50-150 
oranındaki artış kemik metastazından şüphelenil-
mesinde yardımcı olabilir. Bunlardan en önemlisi 
serum ALP artışıdır. Ayrıca tümör belirteçlerinde de 
artış görülebilir (7, 48). Kemik metastaz taramasında 
kullanılan tanı araçları görüntüleme yöntemleridir. 
Bunlar sırayla konvansiyonel radyografi, bilgisayarlı 
tomografi, kemik sintigrafisi, SPECT, PET-CT ve 
MRG’dir (29, 33). Metastatik omurga tümörlü hasta-
larda hem metastazı erken dönemde teşhis etmede 
hem de tedaviye yanıtı belirlemede altın standart 
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seklik kaybına neden olan osteoporotik vertebra frak-
türleri ile karışabilir. Vertebranın osteoporotik çökme 
kırığı ile maligniteye bağlı çökme kırığının ayırımı 
önemlidir. Osteoporotik çökme kırıklarında %0,4-7,3 
oranında malignite saptandığı bildirilmiştir. Oste-
oporotik vertebra fraktürleri malign fraktürlerden 
CT’de cleft sign yani yarık bulgusu ve vakum fenome-
ni varlığı, MR’da ise vertebra korpusu içerisinde yağ 
sinyalinin bulunması, pediküllerin sağlam olması ve 
paravertebral yumuşak dokularda tutulumun olma-
masıyla ayrılırlar (6, 30, 45, 54).

Primer Omurga Tümörleri

Metastatik omurga tümörleri primer omurga tümör-
lerinden anatomik, radyolojik ve klinik özellikleri 
bakımından farklılık göstermektedir. Primer omurga 
tümörleri daha ziyade genç yaş grubunda görülürken 
metastatik omurga tümörleri orta yaş grubunda göz-
lenir. Primer omurga tümörlerinin büyük çoğunluğu 
benign karakterlidir. Primer omurga tümörleri genel-
likle vertebraların posteriorunda lokalize olurken 
metastatik omurga tümörlerinde ancak %5 oranında 
posterior eleman tutulumu görülür. Metastatik omur-
ga tümörlerinde klinik bulgular daha ağır ve hızlı 

görünümü olmayan lezyonlarda, primer veya metas-
tatik spinal tümör ayırımını yapmak, osteoporotik 
vertebra fraktürünü patalojik fraktürden ayırmak, 
spinal enfeksiyonu maligniteden ayırmak perkütan 
spinal biyopsi endikasyonları arasındadır (15, 26, 28). 
Kanama diyatezi ve enfeksiyon perkütan biyopsinin 
önde gelen kontrendikasyonlarıdır. Perkütan spinal 
biyopsinin en sık görülen komplikasyonu, metastazın 
primeri özellikle çok vasküler bir dokudan (Ör: renal 
cell ca, tiroid kanserleri, anjiosarkoma, leimyosar-
koma, hepatoceluler ca ve nöroendokrin tümörler) 
kaynaklandığında kanama ve hematom oluşmasıdır. 
Bunun dışında nöral yaralanma, enfeksiyon, pnomo-
toraks, allerjik reaksiyon ve tümör yayılım gibi komp-
likasyonları mevcuttur (22, 34, 51).

AYIRICI TANI

Omurga metastazları radyolojik görüntüleri itibarıyla 
primer omurga tümörleri, omurganın destrüksüyona 
neden olan enfeksiyonlar ve osteoporotik vertebra 
fraktürleri gibi hastalıklarla karışabilir.

Patolojik Vertebra Fraktürleri

Omurga metastazları radyolojik olarak korpusta yük-

Şekil 2. A) T2 ağırlıklı 
sagittal servikal vertebra 
MR’da Akciğer Adeno Ca 
metastazı. C7 vertebrada 
yükseklik kaybı ve 
C6,7,Th1 korpusunda ve 
posterior elemanlarında 
hiperintens tutulum. 
B) Aynı hastanın T2 
ağırlıklı C7 vertebra 
aksiyel görüntüsü, C7 
seviyesinde paravertebral 
ve posterior elemanlarda 
tutulum.

C7

Şekil 3. A) T2 ağırlıklı 
sagittal lomber MRG’da L3 
vertebrada osteoporotik 
fraktür. B) Aynı hastanın 
T2 ağırlıklı L3 vertebre 
aksiyel görüntüsü. Her iki 
görüntüde de posterior ve 
paravertebral elemanların 
sağlam olduğuna dikkat 
edilmeli.

A B

A B
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seyreder. İnstabilite metastatik omurga tümörlerinde 
daha sık görülürken primer omurga tümörlerinde 
daha nadir görülür (18, 53,57).

Omurga Enfeksiyonları

Omurgada destrüksüyona sebep olan enfeksiyon has-
talıkları metastatik omurga tümörleriyle karışabilir. 
Omurga enfeksiyonlarında disk tutulumu gözlenir-
ken avasküler olması nedeniyle metastatik omurga 
tümörlerinde disk tutulumu görülmez. Ayrıca omurga 
enfeksiyonlarında genel enfeksiyonun hem klinik 
hem de laboratuvar bulgularının varlığı metastatik 
omurga hastalıklarının ayırıcı tanısında önemli bul-
guları oluşturur. Yine omurga metastaz ve enfeksiyon 
ayırımında PET CT’den faydalanılabilir. Kesin ayırım 
histopatolojik incelemeyle yapılmalıdır (13, 19, 40, 
57).
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Kısım C: Omurga Tümörleri

İskelet sistemi metastatik kanserlerden oldukça etki-
lenmektedir. Bu metastazların hemen hemen üçte 
biri omurgada yerleşim gösterir. Metastatik omurga 
tümörleri ağrı ve nörolojik defisitler gibi önemli mor-
biditelere neden olabilirler (4).

Spinal metastazlar iki tipte karşımıza çıkarlar: ilki 
epidural yayılımlı veya yayılımsız intravertebral 
metastaz (ekstradural), ikincisi intradural metastaz-
lar. Spinal metastazların %90-95’i ekstradural metas-
tazlar (8).

Omurgaya metastaz yapan en yaygın primer kanserler 
meme (%21), akciğer (%14), prostat (%8), böbrek (%5) 
ve tiroid (%3) olmak üzere epitel kökenlidir. Semp-
tomatik spinal metastazlar en çok torasik bölgede 
(%60-80), ardından lumbosakral bölgede (%15-30) ve 
en az servikal bölgede (%10-15) bulunur (8).

Omurga metastazlı hastalarda en sık görülen semp-
tom periostal gerilmeden, instabiliteden, tümörün 
veya omurga cisminin kollapsından kaynaklanan 
radiküler veya nörojenik kökenli ağrıdır. Nörolojik 
semptomlar duyu, motor ve/veya sfinkter disfonk-
siyonlarına neden olan nöral yapıların basısından 
dolayı görülür. Motor ve duysal bozukluklar yavaş 
geliştiği takdirde non-operatif olarak yönetilebilir, 
ancak akut ve şiddetli motor ve sfinkter bozuklukları 
erken cerrahi müdahale gerektirirler (8).

Omurga metastazlarının bir sonucu da instabiliteye 
neden olabilmeleridir (5). Bu durumda omurganın 
fleksiyon, ekstansiyon, rotasyon gibi hareketlerinde 
ve hatta fizyolojik yükler altında bile ağrının şiddet-
lenmesi ile karşılaşılabilinir.  

Genel olarak omurga metastazlarında cerrahi işlem-
ler hızlı nörolojik bozulma, patolojik fraktür gibi bazı 
özel durumlarda, radyoterapi ve/veya kemoterapinin 
başarısız olduğu durumlarda uygulanabilir. Omurga 
metastazlı hastalarda birincil amaç spinal kolonun 
stabilizasyonunun ve spinal kanalın dekompresyo-
nunun sağlanmasıdır (4,7,16). Bu hastaların hem 

nörolojik defisitlerinin önüne geçilebilmesi ve hasta-
ların yaşam kalitesinin son ana kadar bozulmasının 
önlenmesi hem de tümör kontrolü sağlanabilmesi 
için hastanın geriye kalan yaşam ömrüne göre tedavi 
modalitesinin belirlenmesi gerekmektedir (4). Metas-
tatik omurga tümörü olan hastalarda yüksek komp-
likasyon oranları ve uzun süreli hastanede yatışlar 
cerrahinin faydasını ortadan kaldırabilir (16). 

Yirminci yüzyılın başlarında metastatik omurgaya 
yaklaşımdaki cerrahi strateji posterior dekompresif 
cerrahiyi içermekteydi (9). Bu amaçla yapılan poste-
rior dekompresif laminektominin anterior yerleşimli 
tümöre erişiminin, kordun retrakte edilememesi 
nedeniyle etkinliğinin düşük olduğu görüldü. Geçmiş 
dönemlerde enstrümansız yapılan bu tarz girişim-
lerin zamanla spinal instabiliteye yol açtığı izlendi. 
Posterior dekompresif laminektominin ağrı kontro-
lünde ve nörolojik fonksiyon iyileşmesinde radyote-
rapiye üstün olmadığı görüldü. Ve sonunda o dönem 
için radyoterapi tercih edilen tedavi modalitesi hâlini 
aldı (8). Enstrümanlı sistemlerin gelişmesi ve poste-
rior dekompresyona bu sistemlerin dahil edilmesiyle 
birlikte stabil bir omurga elde edilmeye başlandı. 
Omurgaya anterior yaklaşımların geliştirilmesiyle de 
omurga cisminde yerleşen tümörün çıkarılması ola-
naklı hâle gelmiş ve daha iyi nörolojik sonuçlar elde 
edilmeye başlanmış olmasına rağmen günümüzde 
omurga metastazlarında uygulanan cerrahi prosedür-
ler ile ilgili tartışmalar hâlâ devam etmektedir. Hatta 
hangi cerrahi prosedürün izleneceği bir kenara hangi 
spinal metastazlı hastaların cerrahiye verileceği 
konusunda bile görüş birliği yoktur. Tedavi seçe-
neklerinin belirtilmesine yardımcı olmak için çeşitli 
yönetim ilkeleri önerilmiştir.

Tokuhashi’nin omurga tümörleri prognostik 
skorlama sistemi

Kanserlerin ve metastatik omurga tümörlerinin 
giderek artması buna bağlı olarak progresif ağrı ve 
omurilik felçlerinin görülmesiyle birlikte cerrahi 
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prosedürlerin sıklığı arttı. Hastanın hayatta kalma 
süresini ve yaşam kalitesini iyileştirmek için gerek 
enstrümanlı gerekse de enstrümansız cerrahi teknik-
ler uygulandı. Hastanın prognozunun belirlenmesi-
nin zorluğu nedeniyle uygun prosedürün seçiminde 
de zorluklarla karşılaşıldı. Basit bir puanlama sistemi 
kullanılarak hastanın prognozunun belirlenmesi ve 
uygun cerrahi prosedürün seçimi için Tokuhashi ve 
ark. 1978-1988 yılları arasında cerrahi olarak tedavi 
ettikleri 64 omurga metastazlı hastanın 1) genel 
durum, 2) ekstraspinal kemik metastazlarının sayısı, 
3) vertebra gövdesindeki metastazların sayısı, 4) ana 
iç organlara (akciğerler, karaciğer, böbrekler ve beyin) 
metastazlar, 5) kanserin birincil bölgesi ve 6) omurilik 
felcinin şiddeti gibi parametrelere bakıp analizini 
yaparak 1990 yılında Spine dergisinde yayımladılar 
(6). Hastanın prognozunu tahmin edebilmek için 
uyguladıkları bu yöntemde her bir parametreyi 0 ile 
2 arasında puanladılar. Sonuçta da 9 puan üzeri olan 
hastalara eksizyonel cerrahi, 5 puan altında olanlara 
ise palyatif cerrahi önerdiler (6).

Tokuhashi ve ark. cerrahi işlem uyguladıkları hasta-
ları iki gruba ayırdılar. İlki hastaya destek sağlayan ve 
ömrünü uzatmayı amaçlayan eksizyonel prosedür-
dü. Bu prosedürde bulunan hastalara geniş küretaj 
uygulandı ve araya seramik destekler konuldu, bazı 
hastalara ise enstrümanlı veya enstrümansız çimen-
tolama işlemi uygulandı. Ayrıca bu hastalara anterior, 
posterior veya hem anterior hem posterior yaklaşım 
uygulandı. Diğer grup ise yalnızca destek sağlamayı 
amaçlayan dekompresyonlu veya dekompresyonsuz 
enstrümantasyon (Harrington, Luque,vb.) ve sadece 
laminektomiyi içren palyatif prosedürlerdi.

Genel durumu değerlendirmek amacıyla Karnofsky 
performans skalası kullanıldı. %80 ile %100 arasın-
daki puanlar “iyi” olarak derecelendirildi ve 2 puan 
verildi. %50-%70 arası “orta” olarak derecelendirilip 1 
puan, 0 ile %40 arası ise zayıf olarak derecelendirildi 
ve 0 puan verildi.

Kemik taramaları kullanılarak omurga dışı kemik 
metastazların sayısına bakılarak puanlama yapıldı. 
Eğer tutulum gösteren kemik pelvis gibi büyük bir 
kemik ise her bir tutulum için ayrı ayrı metastaz ola-
rak sayıldı. Bu durumda üç veya daha fazla bölgede 
metastaz saptandığında “0” puan, bir veya iki metas-
taz olduğunda “1” puan, omurga dışı kemik metastazı 
olmadığında ise “2” puan verildi. Omurga metastazla-
rında metastaz sayısı hesaplanırken her bir omur bir 
bölge olarak değerlendirildi ve lezyon intervertebral 
diski de infiltre etmiş ise iki metastaz olarak kabul 
edildi. 

Majör iç organların radyolojik olarak değerlendiril-
mesi sonrasında bu organlara metastaz olmayan has-
talara “2” puan, operasyon ile çıkarılabilir tek metas-
tazlı olanlara “1” puan, operasyonla çıkarılamayacak 
kadar metastaz olanlara ise “0” puan verildi.

Çalışmada kanserin primer odağı ortalama sağ kalım 
süresiyle ilişkili olarak bulundu. Örneğin primer 
lezyon akciğer veya mide olan hastalarda sağ kalım 
süresi üç aydan az bulundu; tiroid, meme, prostat, 
rektum için ise bu süre 1 yıldan uzun olarak görüldü. 
Sonuç olarak primer lezyonu akciğer, mide olanlara 
“0” puan; böbrek, karaciğer, rahim, mesane ve safra 
kesesi olanlara “1” puan; tiroid, meme, prostat, rek-
tum olanlara ise “2” puan verildi. Kaynağı bilinmeyen 
metastatik vakalar ve tek odaklı tesadüfen bulunanla-
ra da “1” puan verildi.  

Omurilik felci olan metastatik olguların değerlendi-
rilmesinde “Frankel Sınıflaması” kullanıldı. Bu olgu-
larda Frankel A ve B ise tam felç olarak değerlendiridi 
ve “0” puan verildi, Frankel C veya D olanlara “1” 
puan, nörolojik olarak normal olanlara ise “2” puan 
verildi.

Toplam puanı 9 ve üzerinde olan hastalar ortalama 12 
ay ve üzeri yaşarken, 8 ve altında olanlar 12 ay ve daha 
az, özellikle 5 veya daha düşük olanlar ise sadece 3 ay 
veya daha kısa sağ kalıma sahip oldukları görüldü. 

Toplam 9 veya daha fazla puan alan hastalar için 
eksizyonel bir yöntem önerilirken, 5 veya daha düşük 
puan alanlar için palyatif yöntemlerin endike olduğu 
görüşü belirtildi. 

Yine de bu sistemin geçici olduğu gelecekte daha fazla 
bilgi ve deneyimin oluşmasıyla birlikte erken tanının 
sağlanması, majör iç organlara olan metastazların 
cerrahi tedavisinin yapılabilirliği, adjuvan tedavideki 
gelişmeler ile birlikte metastatik omurga tümörleri-
nin prognozunu etkileyecek parametrelerin modifiye 
edilebileceği ve skorlama sisteminin değişebileceği 
görüşünü de bildirmişlerdir.

Cerrahi yapılan vaka sayılarının da artmasıyla skor-
lama sisteminin prognozu tahmin etmedeki güvenir-
liliğini %63,3 olarak bulunması, konservatif tedavi 
alan grubun bu sistem içine dahil edilmemiş olması 
neticesinde sistemi revize etme ihtiyacı doğdu (11). 

Revize edilmiş Tokuhashi skorlamasında primer lez-
yon odağı, primer lezyon ile cerrahi sonrası ölmüş 
hastaların gözlemlenen ortalama yaşam ömürleri 
arasındaki ilişkiye göre 0 ile 5 arasında derecelendi-
rildi. Ortalama yaşam ömrü 6 aydan az olan primeri 
akciğer, mesane, osteosarkom, mide, özefagus, pank-
reasta olanlara “0” puan verildi. Primer odağı meme, 
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karsinoid tümör, tiroid, prostat olan bir yıldan uzun 
olan hastalara “5” puan verildi. Primer odağı rektum 
olanlara “4” puan, primeri böbrek ve uterus olan orta-
lama yaşam ömrü 6 aydan uzun ancak 1 yıldan kısa 
olanlara ise “3” puan verildi. Karaciğer, safra kesesi 
gibi primer odaklılara ve ortama yaşam ömrü yaklaşık 
6 ay olan ancak tanımlanamayan metastazlı hastalara 
da “1” puan verildi. Öte yandan pankreas veya karsi-
noid tümörlü hastalar dışında bir veya iki rastlantısal 
odağı olan ortalama yaşam ömrünün 5,2-8,7 ay olan 
primeri odağı kolon, over, üreter, liposarkom, leom-
yosarkom, melanom olanlara ise “2” puan verildi. 

Tedavi protokolünün belirlenmesinde en önemli 
kriter hastanın ortalama hayatta kalma süresinin ve 
prognozunun belirlenmesiydi. Skorlama sisteminden 
8 veya daha az puan alan (ortalama yaşam ömrü 6 
aydan kısa) hastalar için konservatif veya palyatif 

tedavi yöntemler seçilirken; skoru 12 veya üzeri olan 
hastalara ise eksizyonel işlemler uygulandı. Nadiren 
de olsa skoru 9 ile 11 arasında olup majör iç organ-
lara metastazı olmayan tek lezyonlu hastalar için ise 
eksizyonel prosedürler tercih edildi. Sağ kalım süre-
sinin 6 aydan az olduğu tahmin edilen, genel durumu 
kötü olan, paralizinin başlangıcından itibaren 2-3 
gün içinde palsy gelişip hızlı progrese olan hasta-
lara cerrahi planlanmadı. Çoklu metastazı olan bu 
hastalar için öncelikle konservatif terapi yöntemleri 
kullanıldı (12).

Tomita’nın spinal metastazlar için cerrahi 
stratejisi 

Tokuhashi ve ark.nın yapmış oldukları omurga metas-
tazlı hastaların prognozlarının preoperatif olarak 
değerlendirdikleri skorlama sisteminin önemi teda-
vide eksizyonel veya palyatif yöntemlerin kullanılıp 
kullanılmamasının değerlendirilmesiydi (14).

Tomita ve ark. spinal metastazlı hastaların prognostik 
değerlendirilmesinde üç faktör göz önünde bulundur-
muşlardır: 1) primer tümörlerin malignite derecesi,      

Tablo 1. Tokuhashi ve ark.’nın Kullandığı Metastatik 
Omurga Tümörlerinde Prognoz Hesaplanmasında 
Kullanılan Revize Değerlendirme Sistemi

Skor

Genel performans durumu
   Kötü (PS %10-%40)
   Orta  (PS %50-%70)
   İyi    (PS %80-100)

0
1
2

Omurga dışı metastazlar
   ≥3
  1-2
  0

0
1
2

Vertebral metastazlar
  ≥3    
  2
  1

0
1
2

Majör iç organlara metastaz
   Uzaklaştırılamaz
   Uzaklaştırılabilir
    Metastaz yok

0
1
2

Primer kanser 
    Akciğer, osteosarkom, mide, mesane,
    Özefagus, pankreas
    Karaciğer, safrakesesi, tanımlanmamış
    Diğerleri 
    Böbrek, Uterus
    Rektum 
    Meme, prostat, tiroidi karsinoid ümör

0
1
2
3
4
5

Palsy
    Komplet (Frankel A, B)
    İnkomplet (Frankel C, D)
    Yok (Frankel E)    

0
1
2

Total skor 0-8 ise> 6ay, 9-11 ise≤6 ay, 12-15 
ise ≤1 yıl

Tablo 2. Tomitanın Prognoz Hesaplama Yöntemi

Tomita’nın skorlama sistemi
Puan Prognostik faktörler

Primer Tümör
Visseral 

Metastazlar
Kemik 

Metastazı

1
Yavaş büyüyen 

(meme, tiroid…)
Soliter veya 

izole

2
Orta hızda 

büyüme (böbrek, 
uterus…)

Tedavi 
edilebilir

Çoklu

4
Hızlı Büyüme 

(akciğer, mide…)
Tedavi 

edilemez

Şekil 1A, B. Omurun anatomik bölümleri.1: vertebra 
gövdesi, 2: pedikül, 3: lamina, transvers ve spinöz pro-
çesler, 4: epidural alan ve 5: paraspinal alan. Herhangi 
bir soliter vertebra tutulumunun veya metastazın prog-
resyonu, bu bölgelerin tutulumu ile belirlenir (15).

A B
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tedavi hedefinin orta vadeli lokal kontrol olduğunda 
egg-shell veya piece-meal eksizyon gibi intralezyonel 
eksizyon yöntemlerinden faydalanılması önerildi. 
Bu hastalarda uygun olacak ise bariyer dokuların 
eksize edilmesi ve hatta marjinal eksizyonun da 
seçilebileceği görüşü de bildirildi. Prognostik skoru 
6-7 olan hastalara kısa süreli palyasyon için ilk tedavi 
seçeneğinin omurga stabilizasyonu ve laminektomi 
gibi dekompresif yöntemlerin uygun olduğu görüşü 
benimsendi. Sekiz, 9 veya 10 prognostik skorlu hasta-
lar için genellikle cerrahiye değil, destekleyici bakıma 
aday olduğu belirlendi.

2) hayati organlara (akciğer, karaciğer, böbrek ve 
beyin) viseral metastazlar ve 3) kemik metastazları 
(14).

Primer tümörlerin malignite derecesini büyüme 
hızıyla ilişkilendirerek, üç kategoriye ayırdılar: 1) 
yavaş büyüme (meme, prostat, tiroid vb.), 2) orta dere-
cede büyüme (böbrek, uterus vb.) ve 3) hızlı büyüme 
(akciğer, karaciğer, mide, kolon, birincil bilinmeyen 
vb) (14). 

Viseral metastazların durumu üç kategoriye ayrıldı: 
1) viseral metastaz yok, 2) operasyon veya transar-
teriyel embolizasyon (TAE) vb. ile tedavi edilebilen 
viseral metastazlar ve 3) tedavi edilemeyen viseral 
metastazlar.

Kemik metastazları ise: 1) soliter veya izole spinal 
metastaz ve 2) çoklu kemik metastazlarına (diğer 
kemik metastazlarıyla birlikte soliter veya izole spinal 
metastaz veya başka kemik metastazı olan/olmayan 
çoklu spinal metastazlar) göre ikiye ayrıldı.

Spinal metastazlar için seçilecek uygun cerrahi stra-
tejiye bu üç prognostik faktör için verilen skorların 
toplamına dayalı olarak karar verilir.

Prognostik skoru 2 veya 3 olan hastalarda uzun süreli 
lokal kontrol sağlamak için en blok spondilektomi, 
marjinal eksizyon gibi prosedürlerin kullanılması 
önerildi. Puanı 4 veya 5 olan orta düzey prognozlarda 

Tablo 3. Spinal Tümörlerin Cerrahi Sınıflamasının Şematik Çizimi

Tablo 4. Tomita’nın Prognoza Göre Cerrahi Stratejisi

Prognostik 
skor Tedavi amacı Cerrahi strateji

2 Uzun dönem lokal 
kontrol

Geniş ya da 
marjinal eksizyon3

4 Orta dönem lokal 
kontrol

Marjinal ya da 
intralesyoel 
eksizyon5

6 Kısa dönem 
palyasyon Palyatif cerrahi

7
8

Son dönem bakım Destek tedavi9
10

Tip 1
vertebral 
korpus

Tip 2
pedikül 
uzanımı

Tip 3
korpus-lamina 
uzanımı

Tip 4
epidural                       
uzanım

Tip 5
para-
vertebral 
uzanım

Tip 6
2-3 vertebra

Tip 7

Kompartman içi Kompartman dışı Multipl
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Kılavuzların olmaması nedeniyle, omurga cerrahları, 
spinal neoplazi ortamında instabilite olup olmadığını 
ve cerrahinin endike olup olmadığını belirlemek için 
kendi deneyimlerine güvenmektedir. Onkologlar, 
radyologlar ve omurga cerrahları arasındaki iletişimi 
sağlamak, tedavi planlamalarını hızlandırmak ve 
optimize etmek, kolayca tanımlanabilecek radyolojik 
özellikleri belirlemek için standart ve geçerli bir sınıf-
landırmanın geliştirilmesi ön görüldü.

Bu sınıflandırma sisteminde, tümörle ilgili instabilite, 
altı ayrı bileşen skoru bir araya getirilerek değerlendi-
rilir. Bunlar: omurga konumu, ağrı, lezyon kemik kali-
tesi, radyografik dizilim, omur gövdesinin çökmesi ve 
omurga elemanlarının posterolateral tutulumudur. 
Puanlama 0 ile 18 arasında değişir. Sıfır-6 arasında 
stabiliteyi, 7-12 arasında kararsızlığı (muhtemelen 
gelmekte olan instabiliteyi), 13-18 arası ise instabi-
liteyi gösterir (2). Yediden büyük skorlar  için cerrahi 
planlama tavsiye edilir (2).

Metastatik omurga hastalığının tedavisindeki ana 
amaç spinal stabilitenin korunması veya restorasyo-
nudur. Spinal instabilite gelişen hastalarda nörolojik 
defisit, şiddetli ağrı ve ilerleyici deformite riski yük-
sektir veya bu hastalar risk altındadırlar.

Omurga konumu, omurga yapısındaki global varyas-
yonlara dayalı olarak puanlanır. Geçiş bölgeleri oksi-
pitoservikal (C0–C2), servikotorasik (C7–T2), torako-
lomber (T11–L1) ve lumbosakral (L5–S1) bölgeleri 
içerir. Mobil segmentler, geçiş bölgelerinde olmayan 
ve göğüs kafesi ile eklemlenmeyenleri içerir. Yarı sert 
segmentler, torasik bölgede göğüs kafesi ile eklem 
yapan ancak geçiş bölgesinde olmayan segmentlerdir. 
Rijit segmentler ise nonjunctional sakral omurganın 
parçalarıdır (S2–S4).

Neoplazinin konumunun tipik olarak rijit, yarı rijit 
veya hareketli bir konumda olup olmadığını belir-
lemek gerekir. “Rijit” segmentlerde (nonjunctional 
sakral omurga) neoplazmaları olan hastalar 0 puan 
alırken, T3-T10 arası göğüs kafesi ile eklemlenen 
“yarı rijit” segmentleri olan hastalar 1 puan alır. 
“Mobil” segmentleri olan (geçiş bölgelerinde olma-
yan ve göğüs kafesi veya pelvis ile eklemlenmeyen) 
hastalar 2 puan alır. Bu segmentler C3–C6 ve L2–L4 
arasında değişir. Neoplazmaları, oksipitoservikal (C0-
C2), servikotorasik (C7-T2), torakolomber (T11-L1) 
veya lumbosakral (L5-S1) bölgeler dahil olmak üzere 
omurganın geçiş bölgelerinde yer alan hastalara 3 
puan verilir (Tablo 5) (3).

Hastaların neoplazi ile ilişkili mekanik ağrıları olup 
olmadığı dikkatlice incelenir. Ağrısı olan ve mekanik 
özelliği olmayan hastalara 1 puan verilir. Hareket, 

Spinal tümörlerin cerrahi sınıflandırması üç gruba 
(kompartman içi, kompartman dışı, çoklu) ve yedi alt 
tipe ayrıldı (Tablo 3). Her bir hasta için, cerrahi prose-
düre spinal metastazlar için cerrahi strateji ve spinal 
tümörlerin cerrahi sınıflandırmasına göre karar veril-
di. Sınıflandırma, tümörün en yaygın boyuna ve yatay 
yayılım modellerine dayanan 7 tipten oluşur (Tablo 
3). Tip 1: omur gövdesi veya lamina içerisinde loka-
lize (1,2 veya 3), Tip 2: pedikül içerisine genişlemiş 
lezyon (1+2 veya 3+2), Tip 3: omur boyunca uzanım 
(1+2+3). Tip 4: epidural uzanım var, Tip 5: paraspinal 
alan etkilenir (1+2+3+4+5). Tip 6 ve 7 lezyonlar çok 
seviyeli tutulum gösterir (13). 

Tümör büyümesi (cerrahi sınıflandırma) açısından, 
tip 1,2,6 lezyonları için total en blok spondilektomi 
(TES) nispeten önerilirken; tip 3, 4 ve 5 lezyonlar 
endikedir. Tip 1 veya 2 lezyonlar hâlâ radyoterapi, 
kemoterapi, korpektomi veya hemivertebrektomi için 
aday olabilir. TES, tip 7 lezyonlar için önerilmez; sis-
temik tedavi veya bakımevi bakımı bu lezyonlar için 
tercih edilen tedavi olabilir. 

Ağrının değerlendirilmesi 4 noktada ele alındı. 0- hiç 
ağrı yok, 1- ilaç gerektirmeyen minimal veya ara sıra 
olan ağrı, 3- ara sıra narkotik ihtiyacı gerektiren orta 
derecede ağrı, 4- düzenli narkotik ihtiyacı gerektiren 
şiddetli ve sürekli olan ağrı.

Nörolojik değerlendirmede ise Frankel derecelendir-
me sistemi kullanıldı.

SINS (Spinal instability neoplastic score) 
Sınıflaması

Son veriler, cerrahi dekompresyon ve rekonstrük-
siyon uygulanan ve ardından radyasyon uygulanan 
metastatik epidural kord kompresyonu olan hastala-
rın, nörolojik fonksiyonun korunması ve ağrının gide-
rilmesi açısından tek başına radyasyon uygulanan 
hastalara göre daha üstün sonuçlara sahip olduğunu 
göstermiştir (9).

Cerrahi kararı, genel olarak spinal stabilite ve hasta-
nın genel durumu, prognozu ve tümörün histolojisini 
içeren hastaya ait spesifik faktörlere dayanmaktadır. 
Literatürde spinal instabilite iyi tanımlanmadığın-
dan, neoplastik spinal hastalık ortamında belirli bir 
hastanın spinal instabilite riskinin değerlendirilme-
sine yardımcı olacak kanıta dayalı kılavuzlar mevcut 
değildir.

Spinal Onkoloji Çalışma Grubu (SOSG) spinal insta-
biliteyi neoplastik sürecin sonucunda hareketle olan 
ağrı, semptomatik ya da progresif deformite ve/veya 
fizyolojik güçler altında nöral uyumun ve/veya omur-
ga bütünlüğünün kaybı olarak tanımladı (2).
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Tümör tarafından ön ve orta kolon tutulumu olmayan 
hastalar 0 puan, vertebral cisim tutulumu %50’den 
fazla olup kollaps olmayanlar 1 puan, %50’den az kol-
laps olanlar 2 puan ve %50’den fazla kollabe olanlar 
3 puan alırlar (3). 

Pediküller, faset eklemler, kraniovertebral bileşke 
eklemleri dahil incelendiğinde neoplastik sürece 
tek taraftan ziyade iki taraflı katılımının etkisinin 
destabilize edici doğasından dolayı iki katından fazla 
puanlanır. Posterior elemanlarında tümör tutulumu 
olmayan hastalara 0 puan verilirken, tek taraflı pos-
terior tutulumu olanlara 1 puan ve bilateral pedikül, 
faset ve/veya kostovertebral eklem tutulumu olanlara 
3 puan verilir.

SINS, altı ayrı bileşenin hesaplanmasıyla oluşturu-
lur. Minimum puan 0 ve maksimum puan 18’dir. 0-6 
arası puanlar “stabiliteyi”, 7-12 arası puanlar “belir-
siz (muhtemelen olası) instabiliteyi” ve 13-18 arası 
puanlar “instabiliteyi” gösterir. SINS skoru 7 ila 18 
arasında olan hastalar cerrahi konsültasyonu gerek-
tirir (2).

dik duruş veya omurganın yüklenmesi (mekanik) ile 
ağrısı olan ve/veya sırt üstü yatarak bu ağrıları geçen 
hastalara 3 puan verilir (Tablo 5). İstirahat hâlinde 
olan rahatlama, ağrının yapısal ya da mekanik bile-
şenlerini desteklemektedir.

Omurga instabilitesini etkileyen bileşenler arasında 
kemik lezyon kalitesi de dikkate alınmaktadır. Blastik 
(sklerotik) lezyonları olan hastalar 1 puan alırken, 
litik kemik lezyonları olanlar 2 puan alır (Tablo 4). 
Bilgisayarlı tomografi (BT) taraması, bu özelliği 
tanımlamak için en iyi yöntemdir (2,3).

Tümörden etkilenen hareket segmentleri arasındaki 
spinal dizilimi tanımlamak için sırtüstü radyografile-
re kıyasla dik olarak çekilecek grafiler kullanılabilir. 
Sagital veya koronal planda de novo deformitesi olan 
hastalar, seri radyografilerle veya sırtüstü ve dik rad-
yografilerle karşılaştırılarak değerlendirilebilir ki bu 
hastalara 2 puan verilir. Subluksasyon veya translas-
yon, instabiliteye en yüksek katkıyı gösterir. Subluk-
sasyon veya translasyon olan hastalara 4 puan verilir. 
Normal dizilime sahip hastalar ise 0 puan alır (3).

Tablo 5. Spinal İnstability Neoplastic Score (SINS) Değerlendirmesinin Parametreleri Verilmiştir

SINS Puan

Lokasyon
Bileşke (oksiput-C2, C7-T2, T11-L1, L5-S1) 
Mobil omurga (C3-C6, L2-L4)
Semirijid (T3-T10)
Rijid (S2-S5)

3
2
1
0

Ağrı 
Var
Arasıra olan ama mekanik olmayan 
Ağrısız lezyon

3
1
0

Kemik tutulumu
Litik
Mixed (litik/blastik) 
Blastik

2
1
0

Spinal dizilim  
Subluksasyon/translasyon  
De novo deformite (kifoz/skolyoz)
Normal 

4
2
0

Vertebral cisim kollapsı
> 50% kollaps
50% kollaps
Kollapsız %50 omur cismi yerleşimi 
Hiçbiri 

3
2
1
0

Posterolateral yerleşim †
Bilateral
Unilateral
Hiçbiri

Sırt üstü yatma ile ağrı iyileşmesi ve/veya omurganın hareketi/yüklenmesi ile olan ağrı. 
†Faset, pedikül, veya kostovertebral eklem fraktürü ya da tümör yerleşimi

3
1
0
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Ek olarak, hastaların kümülatif komorbidite yükünü 
ölçen Charlson komorbidite indeksi (CCI) ve modifiye 
Frailty indeksi (mFI) gibi skorların, çeşitli beyin cer-
rahisi prosedürlerini takiben advers olayların öngörü-
cüleri olduğu gösterilmiştir. 

SINS, stabil olmayan veya potansiyel olarak stabil 
olmayan lezyonları saptamak için yüksek hassasiyet 
(%95,7) göstermiştir.

Hastalarda nöral defisit varsa veya görüntüleme 
omurilik kompresyonu gösteriyorsa (nöral defisit 
olsun veya olmasın), SINS skorundan bağımsız olarak 
genellikle cerrahi endikedir (9).

Cerrahi düşünülürken omurganın mekanik bütünlü-
ğünün, değerlendirme sürecinin sadece bir bileşeni 
olduğu unutulmamalıdır. Diğer önemli hususlar 
arasında tümör histolojisi, ameliyatsız tedaviye yanıt, 
prognoz, hastanın tıbbi uygunluğu ve bilinçli olan bir 
hastanın tercihi yer alır (2).

Bir omurga onkolojisi stabilite sınıflandırma siste-
minin temel bileşenleri, klinik karar verme, içerik 
geçerliliği, tekrarlanabilirlik, güvenilirlik ve uygu-
layıcılar arasında kabulü, yönlendirme becerisini 
içerir. Her şeyden önce, klinik olarak uygulanabilir bir 
omurga onkolojisi stabilite sınıflandırma sisteminin 
kullanımı kolay olmalı, yani, omurga cerrahları ve 
onkologlar arasında evrensel bir dil sağlayarak iletişi-
mi kolaylaştırmalı ve sorunun kapsamlı bileşenlerini 
(omurga stabilitesini) ele almalıdır. Tedaviyi yönlen-
dirmek için neoplastik süreçte metastatik omurga 
instabilitesinde yer alan önemli faktörlerin tümünü 
veya hatta çoğuna kapsamlı bir şekilde hitap eden tek 
bir sınıflandırma sistemi şimdiye kadar doğrulanma-
mıştır.

Nörolojik defisiti olmayan metastatik spinal hastalığı 
olan hastalarda, onkologlar (tıbbi ve radyasyon onko-
logları), radyologlar ve omurga cerrahları için hangi 
durumların stabil olmadığını veya spinal instabilite 
ve nörolojik hasara yol açabileceğini fark etmeleri 
önemlidir. Bu, şiddetli mekanik ağrısı olan hastaların 
uygun stabilizasyonunu sağlayacak ve ağrılı kollapsı, 
kötü nörolojik sonuçları ve yaklaşan instabilitesi olan 
hastalar için uygun olmayan tedavi planlamasını 
önleyecektir.

The American Society Anesthesiologysts 
Classification System (ASA), Charlson 
Comorbidity Index (CCI), modified Frailty Index 
(mFI)

Tokuhashi ve Tomita gibi popüler tümör skorlamaları 
cerrahi kararı vermede rehber olarak tasarlanmıştır. 
Oysa yan etkilerin değerlendirilmesinde suboptimal 
oldukları gösterilmiştir (10).

Örneğin Amerikan Anestezi Uzmanları Derneği (ASA) 
sınıflandırma sistemi, hastalara genel hastalık şid-
detinin öznel bir değerlendirmesine dayalı bir puan 
verildiği en yaygın kullanılan araçlar arasındadır.

Tablo 6. Modifiye Charlson Komorbidite İndeksi ve 
Modifiye Frailty İndeksi için Puanlama Sistemleri

Modified Charlson komorbidite 
indeksi Puan

Periferal vasküler hastalık ya da 
istirahatte ağrı 1

Konjestif kalp hastalığı 1
Geçirilmiş MI 1
Diabetes mellitus 1

Geçirilmiş geçici iskemik atak ya da 
strok 1

COPD 1
Böbrek Yetmezliği 2
Hemipleji 2
Asit veya özefageal varis varlığı 3
Yayılmış kanser 6
≤40 yaş 0
41– 50 yaş 1
51– 60 yaş 2
61– 70 yaş 3
≤70 yaş 4
Modifiye Frailty indeksi Puan
Bağımsız olmayan işlevsel durum 1
Diabetes mellitus 1
COPD 1
Konjestif kalp yetmezliği 1
Geçirilmiş MI 1

Geçirilmiş PCI, kalp cerrahisi, ya da 
anjina 1

İlaç kullanımı gerektiren hipertansiyon 1

Periferal vasküler hastalık ya da 
istirahatte ağrı 1

Bozulmuş algılama 1

Rezidüel eksiklik olmaksızın geçici 
iskemik atak veya serebrovasküler olay 1

Defisitle beraber serebrovasküler olay 1

COPD indicates chronic obstructive pulmonary 
disease; MI, myocardial infarction; PCI, percutaneous 
coronary intervention.
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Evre 1B: Düşük gradeli kompartman dışına uzanım 
gösteren ve metastazı olmayan 

Evre 2A: Yüksek gradeli, kompartman içi tümörü olan 
ve metastazı olmayan hastalar 

Evre 2B: Yüksek gradeli, kompartman dışına uzanmış 
tümörü olan ve metastazı olmayan hastalar

Evre 3: Metastazı olan hastalar

Enneking sınıflandırması, biyolojik derecenin (G), 
tümörün lokal yayılımının (T) ve metastaz varlığının 
(M) karşılıklı ilişkisine dayanır. Tümörler biyolojik 
davranışlarına göre 3 dereceye ayrılır, G0 iyi huylu 
tümörleri, G1 düşük dereceli malign tümörler ve G2 
yüksek dereceli malign tümörler. İyi huylu tümörler 
arasında dev hücreli tümör, osteoid osteoma, osteob-
lastoma, osteokondroma, kondroma ve kondroblasto-
ma yer alır. Malign tümörler arasında kondrosarkom, 
Ewing sarkomu ve osteosarkom bulunur. Tümörün 
lokal yayılımı intrakapsüler (T0) ile kompartman içi 
(T1) ve ekstra kompartmanlar (T2) arasında değişir. 
Metastazlar olmayabilir (M0) veya mevcut olabilir 
(M1). Bu 3 faktör, Enneking aşamalarını vermek için 
birleşir.

WBB evreleme sistemi, aksiyel düzlemde omurgayı, 
spinal kanal etrafında ortalanmış ve saat yönünde 
1’den 12’ye kadar numaralandırılmış, zone 1 ve 12 
spinöz proçesin sağ ve sol taraflarına gelecek şekilde 
konumlanmıştır. Ayrıca dural kese ortada kalacak 
şekilde çevre dokular A (ekstraosseöz yumuşak 
dokular), B (intraosseöz yüzeysel), C (intraosseöz 
derin), D (ekstraosseöz ekstradural), E (ekstraosseöz 
intradural) arasında değişen 5 eşmerkezli katmana 
bölünmüştür. Böylece tümörün uzunlamasına yayılı-
mı, ilgili omur segmentleri kaydedilir.

WBB evrelemesine göre 4-9 arasındaki bölgede yer 
alan tümörler için vertebrektomi, 2-5 ya da 7-11 ara-
sındaki bölgede yer alan tümörler için sagittal planda 

Bu araçların karşılaştırmalı tahmin kapasitesi şu anda 
bilinmemektedir. ASA, CCI ve mFI skorlarının, pri-
mer ve metastatik omurga tümörlerinin rezeksiyonu 
sonrası mortaliteyi, majör ve minör advers olayları 
ve uzamış hospitilizasyonu öngörmedeki faydasını 
karşılaştırmak için kullanılmaktadır.

Spinal tümörlerin cerrahi rezeksiyonu genellikle 
fonksiyonel durumu iyileştirmek, ağrıyı hafifletmek 
ve bazı durumlarda sağ kalımı iyileştirmek için yapılır, 
ancak önemli ölçüde morbidite riski de taşımaktadır. 
Bu nedenle, tahmine dayalı, nicel risk değerlendirme 
araçlarının doğrulanması bu hasta popülasyonu için 
özellikle değerli olabilir. CCİ’nin mortalite, majör 
advers olaylar, minör advers olaylar ve rezeksiyon 
sonrası uzamış LOS ile anlamlı bir şekilde ilişkili 
olduğunu ve mFI ve ASA skorlarına kıyasla daha 
üstün öngörü kapasitesine sahip olduğunu göster-
mektedir (10). 

Herhangi bir cerrahi müdahaleden önce postoperatif 
mortalite riskinin değerlendirilmesi birincil öneme 
sahiptir. Birçok çalışma özellikle CCİ’nin mortaliteyi, 
majör ve minör advers olayları ve spinal tümör rezek-
siyonu sonrası uzamış hospitilizasyonu (LOS) tahmin 
etmede, preoperatif bir araç olarak değerli olabilece-
ğini göstermektedir (10). 

Enneking Evreleme ve Weinstein-Boriani-Biagini 
(WBB) Sınıflama Sistemleri

Enneking sınıflandırması, 1980’lerde öncelikli olarak 
apendiküler kas-iskelet sistemi tümörlerinin tedavisi 
için tanımlanmıştır. Tümörün biyolojik agresifliği, 
anatomik yaygınlığı ve metastaz varlığı ile evrelen-
dirilir. Enneking sınıflandırması, prognozu tahmin 
etmede geçerli görünmekle birlikte ekstremitelerin 
primer tümörü olan hastalarda cerrahi sınır seçimine 
rehberlik etmektedir (1).  

Evre 1A: Düşük gradeli kompartman içi tümörü olan 
ve metastazı olmayan

Tablo 7. Enneking Evrelemesine Göre Cerrahi Prosedürlerin Değerlendirilmesi

Enneking evresi Tedavi prosedürü
1 Dekompresyon ve stabilizasyon gerekmediği sürece cerrahi gereksinim yok.
2 İntralezyonel eksizyon +/- lokal adjuvanlar
3 Marjinal en blok eksizyon
1A Geniş en blok eksizyon
1B Geniş en blok eksiyon
IIA Geniş en blok eksizyon + efektif adjuvan terapi 
IIB Geniş en blok eksizyon + efektij adjuvan terapi

IIIA
IIIB

Palyatif
Palyatif 
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dür seçimi en rasyonel şekilde yapılmalıdır. Cerrahi 
prosedürleri içeren tedavi yöntemlerinin seçiminde 
tedavi öncesi prognoz değerlendirmesi en önemli 
belirleyici faktördür. Öngörülen prognoz ve konserva-
tif tedavi yöntemlerinin belirlenmesinde onkologlar, 
radyasyon onkologlar ve radyologlarla multidisipli-
ner yaklaşım kaçınılmazdır. Bazı spinal metastazlar 
radyasyon tedavisi, kemoterapi ve hormon tedavisi 
gibi cerrahi olmayan yöntemlere yanıt verir. Bu teda-
vi seçeneklerinin her biri primer kanserin uzmanı ile 
ayrı ayrı tartışılmalıdır.

rezeksiyon, 10-12 ya da 1-3 arasındaki bölgelerde yer 
alan tümörler için posterior rezeksiyon yapılması 
uygun olacaktır (1).

Metastatik spinal tümörlü hastalarda uzun sağ kalım 
öngörüldüğünde metastatik lezyonların lokal olarak 
çözülmesine yönelik cerrahi tedaviler uygulanabilir. 
Bu tedavinin temel amacı ağrının giderilmesi, felç 
ve günlük yaşam aktivitelerinin iyileştirilmesidir. 
Tabii cerrahi sırasında veya sonrasında gelişebilecek 
komplikasyonlar sonrasında beklentiler kaybolabilir. 
Bu nedenle yaşam beklentisine dayalı olarak seçile-
cek tedavi stratejisi ve eğer gerekli ise cerrahi prose-

Şekil 2. Modifiye WBB sınıflaması. 
A- İnterosseoz yumuşak doku, 
B- İnterosseoz superfisiyal doku, 
C- İnterosseoz derin doku 
D- Ekstraosseoz doku (ektradural), 
E- Ekstraosseoz intradural doku, 
F- Vertebral arter yerleşimi

Tablo 8. WBB Evrelemeye Göre Cerrahi Strateji

Tümör lokalizasyonu Cerrahi prosedür
4-8 ya da 5-9 Vertebrektomi (anterior-posterior yaklaşım)
2-5 ya da 7-11 Sagital rezeksiyon (anterior-posterior yaklaşım)
10-3 Posterior ark rezeksiyonu (posterior yaklaşım)
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Olgu 1: 25 yaş kadın hasta. Over ca (Müsinöz Adeno CA) nedeniyle sol ooferektomi ve 6 kür kemoterapi (pak-
litaksel, karboplatin) yapıldı. Hastada KT sonrası bilateral plevral efüzyon, kalp yetmezliği ve nefrotik sendrom 
gelişti. Giderek artan bel ağrısı sonrasında gelişen alt ekstremite güçsüzlüğü nedeniyle tüm spinal MR çekilen 
hastada Torako-lomber çoklu metastaz saptandı ve L1-L2-L3 hizasında spinal kanal içi kompresyon görüldü. 
PET-CT ‘de akcğerlerde, her iki böbrek üstü bezlerinde ve iskelet sisteminde yaygın metastatik bulgular elde 
edildi. Bu hastaya ilerleyici alt ekstremite güçsüzlüğü nedeniyle palyatif cerrahi planlanarak L1-L2-L3 lami-
nektomi uygulandı.
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Kısım D: Periferik Sinir Tümörleri

Periferik sinir tümörleri (PST), genel popülasyonda 
tüm yumuşak doku tümörleri içinde nispeten daha 
nadir görülen yumuşak doku tümörleridir. PST nöro-
ektoderm tabakasından köken alır (17). Benign veya 
malign neoplastik veya travmatik sinir hasarlarında 
oluşan neoplastik olmayan tümörler şeklinde geniş 
bir yelpazede incelenirler. Periferik sinir tümörleri-
nin %90-95 gibi büyük bir çoğunluğunu benign grup 
oluşturur ve genel popülasyonda tüm yumuşak doku 
tümörleri içinde görülme sıklığı %10 civarındadır 
(19). Malign periferik tümörleri tüm yumuşak doku 
tümörleri içinde %5-10 civarındadır genel popülas-
yonda görülme sıklığı ise %0.001 oranında olup çok 
nadirdir ancak nörofibramatozis tip 1 (NF1) olgula-
rında malign transformasyon %4-5’lere kadar çık-
maktadır (17). 

Neoplastik olmayan kitlelerin büyük çoğunluğunu 
travmatik nöromalar oluşturur. Bu kitleler başlıca 
travmatik-reaktif, inflamatuar, enfeksiyöz ve hiperp-
lastik kitleler olarak sınıflandırılabilir (18). Neoplastik 
kitleler benign ve malign olarak iki ana başlıkta ince-
lenir (Tablo 1). Benign kitlelerin büyük bir kısmını 
nörofibromalar ve schwannomalar oluşturur. Bu gru-
bu başlıca nörofibroma, schwannoma, perinöroma, 
lipofibramatöz hamartom, sinir kılıfı miksomaları, 
granüler hücreli tümörler oluşturur. Malign tümör-
leri ise malign periferik sinir kılıfı tümörleri, primer 
periferik sinir lenfomaları, yumuşak doku sarkom ve 
karsinom metastazları oluşturur (32).

Tanı ve Klinik Değerlendirme

PST tanısında fizik muayene ve anamnez çok önem-
lidir. Semptomların çoğu kitlenin komşu yapılara 
bası etkisi veya doğrudan sinir basısı veya invazyonu 
sonucu oluşur (29). Fizik muayenede herhangi bir 
yumuşak doku tümörü saptandığında belirli bir sinire 
uyan duyu veya motor semptomları varsa akla PST 
gelmelidir. Ancak bu tümörlerin büyük çoğunluğu-
nun asemptomatik olduğu unutulmamalıdır. Benign 
tümörlerde ağrı semptomu ve nörolojik defisitler 
nadir gözlenirken malign tümörlerde daha sık olmak-
tadır. Klinikte saptanan her kitle gibi bu tümörlerde 

de büyüme hızına, palpasyonla hareketli olup olma-
dığına, sertlik derecesine bakılmalı başka bölgelerde 
tümör varlığı ve malignite sorgulanmalıdır. Malign 
tümörlerde semptomların ortaya çıkma süresi benign 
tümörlere göre daha kısadır. Palpasyonla ilgili sinir 
trasesinde olan paresteziler periferik sinir tümörü-
nü düşündürmelidir. Hastanın aile öyküsü alınarak 
hasta nörofibramatozis gibi genetik sendromlar açı-
sından değerlendirilmelidir. Semptomların şiddeti 
kitlenin büyüklüğü, önemli anatomik komşuluklar 
ve sinir invazyonuyla doğrudan ilişkilidir (5). Örne-
ğin vestibuler schwannomalı hastalarda işitme kaybı 
semptomu sık görülürken periferik yerleşimli ekstre-
mite PNT’leri hareket kısıtlılığı ve ağrı ile karşımıza 
çıkabilir. Spinal yerleşimli tümörlerde radiküler ağrı 
sıklıkla görülür. 

Tanıda Görüntüleme Yöntemleri

Periferik sinir tümörleri tanısında anamnez ve fizik 
muayeneden sonraki basamak radyolojik görüntüle-
medir. En çok kullanılan radyolojik görüntüleme yön-
temleri ultrasonografi (USG) ve manyetik rezonanstır 
(MR). Öncelikle USG ile tümörün boyutu, bütünlüğü 
ve içeriği incelendikten sonra MR görüntüleme ile 
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26 PERİFERİK SİNİR TÜMÖRLERİNDE 
EPİDEMİYOLOJİ VE KLİNİK DEĞERLENDİRME

Tablo 1. Periferik Sinir Tümörleri

Benign Malign 

Sinir kökenli olanlar
Nörofibroma
Schwannoma
Perinöroma
Lipofibramatöz 
hamartom
Granüler hücreli tümör

Sinir kökenli olanlar
Malign periferal sinir 
kılıfı tümörleri
Primer periferik sinir 
lenfomaları (nadir)

Sinir kökenli olmayanlar
Lipofibramatöz 
hamartomlar
Ganglion kistleri
Lipom
Desmoid tümörler 

Sinir kökenli olmayanlar
Yumuşak doku 
sarkomları
Karsinom metastazları
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daha ayrıntılı ve değerli bulgular elde edilebilir. 
Elektromiyografi (EMG), tanıda sınırlı kullanılmakta-
dır. Tanı ve tedavide çok yol gösterici değildir ancak 
intraoperatif EMG’nin kullanımı nörolojik defisitlerin 
önlenmesi açısından giderek artmaktadır. Travmatik 
nöromalarda EMG olası sinir hasarını göstermesi 
açısından akılda tutulmalıdır. Bilgisayarlı tomografi 
(BT) periferik sinir tümörlerinde ilişkili kemik yapı-
larını ve kalsifik kitleleri göstermede etkilidir. MR 
görüntüleme tümörü ve köken aldığı siniri göstermesi 
açısından en duyarlı ve faydalı tetkiktir. Görüntüleme 
yöntemleri ile kitlenin benign malign ayrımı veya alt 
tipi net olarak değerlendirilememektedir ancak MR 
kontrastlanma paterni veya MR’daki sinyal değişik-
likleri ile önemli derecede yol göstermektedir (46). 
Örneğin; düzensiz sınırlı kontrastlanma paterni olan 
veya kitle periferinde sinyal artışı (ortada tümör 
nekrozu nedenli) olan kitleler malign kitle lehinedir 
(45, 46). Benign kitlelerin çoğunda MR’da kitle mer-
kezinde sinyal artışı gözlenir. Özellikle schwannoma-
larda tümör merkezindeki hücreden zengin Antoni A 
ve hücreden fakir Antoni B elementlerinden oluşan 
verocay cisimleri nedenli MR ve BT’de merkezi sinyal 
artışları izlenir (30). Nadiren de olsa benign kitleler-
deki kistik yapılar, eski kanama odakları veya kalsi-
fikasyon nedenli periferik sinyal artışları olabileceği 
akılda tutulmalıdır (38). 

Neoplastik Olmayan Kitleler

Non-neoplastik kitlelerin ayırıcı tanısı gereksiz agre-
sif cerrahi yapılmasından kaçınılması için önemlidir. 
Bu kitlelerin çoğunluğunu travmatik nöromaların 
oluşturması nedenli olası sinir hasarını göstermesi 
açısından anamnez ve fizik muayene sonrası yapılan 
EMG önemli bir tetkiktir (18). Cerrahi yaklaşım bu 
kitlelerde tanı koyulamadığında veya ciddi semptom 
varlığında uygulanabilir. Cerrahide amaç kitle ve bası 
etkisinin azaltılması için nöral dekompresyondur 
(18).

Travmatik Nöroma: Amputasyon nöroması olarak da 
bilinen travmatik nöroma sinir hasarları sonrası olu-
şur. Travmatik nöromalar, doğrudan sinirin travmatik 
yaralanması veya sinir kesileri sonrası oluşabilir ancak 
bunların büyük çoğunluğu yumuşak doku ameliyatla-
rı sonrası oluşur (9). Sinir yaralanmasına yanıt olarak 
normalde sessiz olan sinir dokusunda yoğun bir pro-
liferasyon süreci başlar. Başarılı bir akson rejeneras-
yonu için sinir uçlarının birbirine yakın olması arada 
yabancı doku olmaması gerekmektedir (27). Eğer bu 
süreç başarısız olursa, düzensiz mikrofasiküller kesil-
miş akson ucundan travmatize olmuş sinir boyunca 
yığınlar oluşturmaya devam eder. Bu hiperplastik 
lezyon sert kollojen matriks içinde düzensiz seyreden 

aksonlar, schwann hücreleri ve fibrositlerden oluşur. 
Gross olarak sınırlı sert kıvamlı gri beyaz renkli nodü-
ler kitlelerdir ve büyük çoğunluğu 5 cm’nin altındadır 
(34). Klinik olarak ağrılı nodüller, sinir trasesine uyan 
paresteziler veya sensörimotor defisitler ile ortaya 
çıkabilir. Travmatik nöromalarda ağrı, sinir rejeneras-
yonu sırasında oluşan serbest sinir uçları aracılığıyla 
oluşur. Tedavide cerrahi ve alkol, steroid, fenol vb. 
uygulamaları, akapunktur gibi konservatif seçenekler 
bulunmaktadır. Cerrahi tedavide literatürde farklı 
seçenekler vardır. Rekürens oranını düşürmek için 
hastaya uygun cerrahi teknik seçilmelidir.

Morton Nöroması: Sinirlerin akson, miyelin kaybı ve 
fibrozis ile seyreden dejeneratif bir hastalığıdır. Sinire 
kronik tekrarlayıcı travma ve iskeminin neden olduğu 
vasküler ve perivasküler alanda fibrozis ile oluştuğu 
düşünülmektedir (36). Genellikle erişkin kadınlarda 
3. ve 4. metatarsal kemik arası plantar sinirde ortaya 
çıkar. Bu durum kadınların muhtemelen uyumsuz 
ayakkabı kullanımı ile ilgili olabilir. Lezyonlar genel-
likle sert fusiform 1 cm çapın altında olan travmatik 
nöroma benzeri yapılardır. Klinik olarak genellikle 
ilgili metatarsal kemiklerde şiddetli ağrı ile ortaya 
çıkar (47). Ağrı egzersizle şiddetlenir ve palpasyonla 
nokta hassasiyet olması tipik bulgularındandır. Teda-
visinde öncelikle predispozan faktörleri kaldırmak 
için hasta eğitimi ve ayakkabı modifikasyonu yardım-
cı olabilir (7). Steroid veya anestezik ajan enjeksiyonu 
denenebilir ancak çoğunlukla nöral dekompresyon 
amaçlı cerrahi tedavi gerekmektedir (42).

Ganglion/Sinir Kistleri: Sıklıkla eklemlerin proksi-
malinde oluşan kistik yapılardır. En çok diz hizasında 
peroneal sinirde oluşmaktadır (35). Kronik mekanik 
irritasyon sonucu perinöral dokularda oluşan dejene-
rasyon ile eklem sıvısının epinöryum içine girmesiyle 
oluşur (34). İntranöral veya ekstranöral bası nedenli 
kistler ağrı veya fokal nörolojik defisitlerle ortaya 
çıkabilir. USG ile kistik kitle hızla ortaya konabilir 
ancak MR görüntüleme hassas anatomik inceleme 
imkânı sunar (12). Cerrahi tedavi kist eksizyonu ve 
mümkünse sinir defektinin bulunup onarılmasını 
amaçlamaktadır. Ancak bu her zaman mümkün olma-
maktadır ve rekürens ihtimali mevcuttur.

İnflamatuar Lezyonlar: En sık görülen inflamatuar 
sinir lezyonu birçok doku ve organda nonkazeifiye 
granülomlarla seyreden sarkoidoz hastalığında görü-
len granülomlardır. Epinöryum, perinöryum ve endo-
nöryumun sarkoidoz granülomları tarafından diffüz 
tutulumu ile oluşur (34). Etkilenmiş sinir genellikle 
sert ve kalınlaşmıştır. Periferik ve santral sinir siste-
mini tutabilir. Semptomlar genellikle çift taraflı olur. 
En sık 7. kraniyal sinir etkilenir (37). Kesin tanı biyop-
si ile konulur ve tedavide sistemik steroidler etkilidir.
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Benign Periferik Sinir Tümörleri

Periferik sinir benign tümörlerinin büyük çoğunlu-
ğu schwann hücrelerinden köken alsa da endotelyal 
hücreler, fibroblast ve perisitler gibi stromal hücre-
ler ile nadiren de olsa mast hücreleri ve makrofajlar 
gibi inflamatuar hücrelerden de köken alabilir (20). 
Benign tümörler genellikle asemptomatiktir. Genel-
likle büyük boyutlara ulaştıklarında bası etkisine 
sekonder semptom oluştururlar. En sık semptomları 
ağrıdır. Benign de olsalar genellikle büyük boyutlara 
ulaşmadan erken dönem cerrahi yapılmasında fayda 
vardır. Özellikle nörofibramatozis zemininde gelişen 
kitlelerde malign transformasyon sıktır.

Nörofibroma: En sık görülen periferik sinir tümör-
leridir. Sporadik olarak veya nörofibramatozis tip 1 
sendromu (von Recklinghausen Hastalığı) ile birlik-
te görülebilir. Temel olarak schwann hücrelerinden 
köken alır ancak çoğunlukla fibroblast, perisit gibi 
stromal hücreler ve ilkel progenitör hücreler de büyü-
mesine katkıda bulunur (33). Dünya Sağlık Örgütü 
nörofibromaları 5 ana başlık altında toplamıştır. Bun-
lardan en sık görüleni %90 sporadik %10 NF-1 ile iliş-
kili olan soliter subkutanöz nörofibromalardır (26). 
Diğerleri difüz kutanöz, lokalize intranöral, pleksi-
form ve masif yumuşak doku nörofibromalarıdır (26). 
Bu alt tipler arasında lokalize subkutanöz olanların 
malignleşme riski yoktur. Diğerleri arasında malign-
leşme riski en yüksek olan pleksiform tip olup bu tip 
her zaman NF-1 ile ilişkilidir ve NF-1 tanı kriterleri 
arasındadır (Tablo 2) (26). Schwannomların tersine 
nörofibromaların gevşek miksoid kollajen fibrillerden 
oluşan bir matriksi vardır (20). Patolojik olarak özel 
boyamalarla (s-100, leu-7) sinir fasiküllerinin tümör 
dokusu içinde düzensiz dağıldığı tümörün akson 
ve fasikülleri çevrelediği görülmüştür. Bu nedenle 
nörofibromalarda nöroloik defisit gelişme riski diğer 
schwannomalara göre daha yüksektir.

Nörofibramatozis tip 1 otozomal dominant geçişli 
en sık görülen nörokütanoz sendromdur. Yaklaşık 
2500-3000 canlı doğumda 1 görülür. Hastalık tümör 

baskılayıcı ve sinir büyümesini düzenleyen nöro-
fibromin adlı proteini kodlayan geni içeren 17q11.2 
kromozomunda olan mutasyonlar sonucu oluşur (43). 
NF-1’de görülen nörofibromaların malignleşme riski 
daha yüksektir. Bu nedenle NF-1 ile takipli hastalar 
malignleşme riski açısından daha yakın takip edilmeli 
gerekirse cerrahi tedavi kararı erken verilmelidir. Tanı 
kriterleri Tablo 2’de özetlenmiştir. Bu kriterlerden 2 
veya daha fazla olması tanı koydurucudur.

Nörofibromalar ilk saptandıklarında asemptoma-
tik olabilir. Ancak sinir fasiküllerini çevreleyerek 
büyümeleri nedenli tümör büyüdükçe ağrı, hipoes-
tezi ve motor defisit oluşturabilir. MR görüntüleme 
nörofibromaların klinik takibinde bazı karakteristik 
görünümleri olması nedeniyle yol göstericidir. Nöro-
fibromaların merkezinde yoğun içerikli kollajen ve 
fibröz doku nedenli T2 ağırlıklı görüntülerde perife-
rine göre hipointens “target sign” olarak adlandırılan 
alan görünür. Bu görünüm patagnomik olmasa da 
PST içinde nörofibroma için son derece düşündürü-
cüdür. Tedavi yaklaşımı tümörün klinik özellikleri ve 
semptomlara göre değişkenlik gösterir. Semptomatik 
hastalarda klinik olarak kesin tanı koyulamamışsa 
cerrahi rezeksiyon ön planda tutulmalıdır. Tedavide 
en önemli konu malignleşme riskidir. Bu riskin NF-1 
ile ilişkili olgularda ve pleksiform nörofibromalarda 
daha yüksek olması nedenli erken cerrahi tedavi öne-
rilir.

Schwannoma: Schwannomalar çoğunlukla spora-
dik ortaya çıkan schwann hücrelerinden köken alan 
benign sinir kılıfı tümörleridir. Sadece % 5 gibi küçük 
bir kısmı nörofibramatozis tip 2 (Tablo 3) veya schwan-
namatozis gibi sendromlarla ilişkilidir (2). Tüm yaş 
gruplarında görülmekle birlikte 4. ve 6. dekatlar arası 
pik yapar (3). Scwannomalar periferik sinirlerde, baş 
boyun veya ekstremitelerin fleksör yüzeylerinde 
yavaş büyüyen çoğunlukla asemptomatik tümörler-
dir. Paraspinal yerleşimli olanlar hem intradural hem 
ekstradural yerleşimli olması nedenli radikülopati 
veya myelopati bulgularıyla prezante olurlar. Büyü-

Tablo 2. Nörofibramatozis Tip 1 Tanı Kriterleri

1. 6 veya üstü Café au lait lekeleri (%98)
2. Herhangi bir tipte 2 veya daha fazla nörofibroma yada tek pleksiform tip nörofibroma (%95)
3. Aksiller veya inguinal bölgede çillenme (%88)
4. Optik sinir gliomları (%20)
5. 2 veya daha fazla Lisch nodülü (iris hamartomları)

6. Özellikli kemik lezyonları
- Sfenoid displazi veya psödoartrozla seyredebilen uzun kemiklerin kortikal displazileri

7. Birinci derece NF-1 hastası ile akrabalık ilişkisi
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di (25,44). Pleksiform schwannomalar nadir görülür 
ancak genellikle brakial pleksusta grüldükleri için 
erken klinik bulgu verirler. Pleksiform nörofibromalar 
gibi malign transformasyon göstermezler. Melanostik 
schwannomlar da nadir görülür çoğunlukla sempatik 
sinir sisteminden köken alırlar (23). Diğer schwanno-
ma tiplerinden farklı olarak malign transformasyon 
gösterebilirler. Melanin üreten schwann hücrelerin-
den gelişir ve genç yetişkinlerde daha sık görülür (23).

Yukarıda bahsedildiği gibi schwannomlar klinik ola-
rak erken dönemlerde bulgu vermezler. Semptomla-
rın ortaya çıkması genellikle ortaya çıktıktan sonra 
birkaç yılı bulur ve semptomlar çoğu zaman kitle 
büyüklüğüyle alakalıdır. Nörfibromalardan daha az 
motor ve duyu defisitlerine sebep olurlar. Periferik 
palpable kitle varlığında palpasyonla paresteziler ve 
ağrı ortaya çıkabilir. MR görüntülemede schwanno-
malar T1 sekanslarda izointens T2 sekanslarda hipe-
rintens sinyal özelliği gösterir (10).

Schwannomaların cerrahi tedavisinde cerrahiyi zor-
laştıran tümörlerin epinöryum yapısından oluşan 
kapsülü bulunmasıdır. Tedavi yönetiminde tümö-
rün yeri ve sayısı, boyutu, hasta yaşı gibi faktörler 
değerlendirilmelidir. Uygun hastalar gözlem altında 
tutulabilir ancak malignleşme riski olan nörolojik 
defisitlere sebep olan kitleler uygun cerrahi teknik ile 
çıkarılmalıdır.

Perinöroma: Perinöral hücrelerden köken alan nadir 
görülen PST’dir. Perinöromalar intranöral yerleşimli 
veya sinir dışında yumuşak doku yerleşimli olabi-
lir (46). İntranöral perinöromalar, gross olarak sert 
kıvamlı açık renkli köken aldığı sinirde silindirik ola-
rak büyüyen tümörlerdir. Yumuşak doku perinöroma-
ları ise yumuşak kauçuk kıvamlı beyaz renkli nodüller 
olarak ortaya çıkarlar. 

me paternleri nörofibromalardan farklı olarak sinir 
fasiküllerini çevrelemeden büyürler ve genellikle 
yıllarca asemptomatik seyrederler (8). Semptomların 
çoğunlukla tümör boyutu ve bası etkisiyle oluşur. Kol-
lajen matriks içinde schwann hücrelerinin kontrolsüz 
çoğalması sonucu oluşurlar. Fasikülleri iterek büyü-
mesi nedenli etrafında epinöryum ve sinir liflerinden 
oluşan bir kapsül bulunur (6). Gross olarak düzgün 
sınırlı kapsüllü sarı renkli ve köken aldığı sinirden 
eksantrik büyüyen sert kıvamlı kitlelerdir (34). Mik-
roskobik olarak kompakt formasyonlu çok sayıda 
iğsi-konik schwann hücrelerinden oluşan Antoni A 
ve hücreden fakir kistik komponentleri olan Antoni 
B alanları görülür (34). Antoni A alanlarında görülen 
hücre kümelerine “Verocay cisimleri” denir ve bu 
yapılar nukleusların palizadik sıralanmasıyla oluşan 
eozinofilik sitoplazmalı hücre kümleridir. Etrafında 
fibröz kapsül ve yer yer hiyalize damarla, nükleer 
pleomorfizm ve hemosiderin artıkları gibi dejeneratif 
değişikliler görülür. Bazı büyük shwannomalarda kis-
tik dejenerasyon, kalsifikasyon ve nekroz görülebilir 
ancak bu bulguları periferik sinir malign tümörleri 
ile karıştırmamak gerekir. Histopatolojik özellikle-
rine göre schwannomalar, klasik, selüler, pleksiform 
ve melanositik schwannomalar olarak gruplandırılır. 
Klasik schwannomalar, fokal kistik komponent, kal-
sifikasyon, nekroz ve kanama alanlarına sahiptir ve 
genellikle derin yerleşimlidir (22). Klasik schwanno-
ma tanımı ilk kez 1950li yıllarda Ackerman ve Taylor 
tarafından retroperitoneal yerleşimli kitleler olarak 
bildirilmiştir (1, 22). Selüler schwannomalar, Antoni 
A alanlarından oluşan verocay cisimleri içermeyen 
tiptir. Selüler schwannomalar çoğunlukla paraverteb-
ral alan, mediasten, retroperiton ve pelvis yerleşimli-
dir (3). Zengin hücresel içeriklerinden dolayı ilk başta 
malign perfierik sinir tümörleri ile karıştırıldı ancak 
literatür bilgisi biriktikçe iyi huylu oldukları bildiril-

Tablo 3. Nörofibramatozis Tip 2 Tanı Kriterleri

Nörofibramatozis tip 2

- Kesin tanı

1. Bilateral vestibular schwannoma 
2. 1.derece akrabada NF-2 aile hikayesi ile birlikte  30 yaş altında unilateral vestibular schwannoma tanısı 
3. 1.derece akrabada NF-2 aile hikayesi ile birlikte meningom, gliom, juvenil posterior subkapsüler kortikal 

opasiteler, juvenil kortikal katarakt tanılarından en az birinin bulunması

- Olası tanı

1. 30 yaş altı unilateral vestibular schwannoma ile birlikte aşağıdakilerden 1 veya daha fazlasının olması 
meningom, gliom, juvenil posterior subkapsüler kortikal opasiteler, juvenil kortikal katarakt

2. 30 yaş altı unilateral vestibular schwannoma ve multiple meningiom ile birlikte aşağıdakilerden 1 veya 
daha fazlasının olması

     meningom, gliom, juvenil posterior subkapsüler kortikal opasiteler, juvenil kortikal katarakt
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En yaygın görüleni schwannoma-perinöroma olup 
sporadik ortaya çıkar. Diğer sık görülen tipi ise nöro-
fibramatozis sendromlarında ortaya çıkan nörofibro-
ma-schwannoma hibrit tümörüdür (41).

Sinir Kılıfı Miksoması: Geçmişte nörotektomanın 
miksoid varyantı olarak kabul edilmiş ancak günü-
müzde nörotektomadan tamamen bağımsız bir 
benign tümör olduğu anlaşılmıştır (3). Sıklıkla ekstre-
mitelerde ve parmaklarda dermis ve subdermis taba-
kasında ortaya çıkar ve derin yerleşimli miksomalar 
çok nadir bildirilmiştir (31). Klinik olarak çok yavaş 
büyüyen küçük asemptomatik kitlelerdir. Malign 
transformasyon gösterilememiş ve cerrahi rezeksiyon 
sonrası rekürens bildirilmemiştir (15).

Malign Periferik Sinir Kılıfı Tümörleri (PSKMT)

Periferik sinir kılıfı malign tümörleri periferik sinir 
hücrelerinde oluşan ve çoğunlukla schwann hücrele-
ri, fibroblastlar ve perinöral hücrelerden köken alan 
yumuşak doku tümörleridir. Çoğunlukla sporadik 
olarak ortaya çıksalar da pleksiform nörofibromalar-
dan ve NF-1 sendromunda sık görülür (39). Nadiren 
scwannomalardan da gelişebilir. Tüm yumuşak doku 
sarkomlarının yaklaşık %5-10’unu oluşturur.  Tipik 
olarak 20-50 yaş arası sık görülse de özellikle NF-1 
gibi sendromlarda pediatrik popülasyonda da görü-
lebilir (39). PSKMT toplumda görülme insidansı nis-
peten nadir olsa da bu tümörlerin yaklaşık yarısında 
NF-1 bildirilmiş ve NF-1 ile takipli olguların yaşam 
boyu % 8-12 oranında malign transformasyon göster-
diği bildirilmiştir (14). Yaklaşık tümörlerin %10’unda 
daha önceden maruz kalınan radyoterapiye ve çev-
resel faktörlere sekonder maruz kalınan radyasyon 
ile ilişkili bulunmuş (16). PSKMT sıklık sırasına göre 
ekstremiteler, baş ve boyunda ana sinirlerde görülür 
(40). En sık görüldüğü yer siyatik sinir ana dalıdır (40).

Klinik olarak genellikle hızlı büyüyen ağrılı kitleler 
olup motor veya duyu defisitlerine neden olurlar. 
Büyük sinirleri tutan büyük boyutlu ve NF-1 gibi 
sendromlarla ilişkili PSKMT’leri daha kötü prognoz-
ludur. Kitlenin hızlı büyümesi nedenli başlangıçta ağrı 
olmasa da benign tümörlerden farklı olarak semptom-
ların başlaması daha kısa sürer. Bunların başında ağrı, 
paresteziler, nöroparik ağrı veya radiküler sinirlerin 
tutulumuna bağla radikülopati semptomları oluşur. 
Nörolojik muayenede benign tümörlere göre daha sık 
motor veya nörolojik defisitler saptanır. Fizik mua-
yenede sert kıvamlı genellikle fikse ve palpasyonda 
ağrılı kitleler saptanabilir.

Histolojik olarak, çok sayıda hiperkromatik nukleus 
içeren iğsi hücrelerden oluşur. Bu iğsi hücreler fasi-
külleri invaze ederek fasiküler büyüme paterni gös-

Mikroskobik olarak enine kesitlerde perinöral hücre-
lerin sinir lifleri etrafında konsantrik proliferasyonu 
görülür. Bu büyüme paterni yalancı soğan yumağı 
(psödo-onion bulb) görünümü verir ve endonöryumu 
infiltre ettiği gözlenir. İmmünhistokimyasal boyalar-
la epitelyal membran antijeni (EMA) ve S-100 pozitif 
boyanır. Yumuşak doku perinöromaları ise yalnızca 
EMA pozitif boyanır. Perinöromalar sıklıkla kromo-
zom 22 monozomisi ile birliktelik gösterir (13).

Klinik olarak iyi huylu yavaş büyüyen kitlelerdir. Orta 
yaş kadınlarda biraz daha sık gözlenir. Sıklıkla ekstre-
mitelerin derin yumuşak dokularından çıkar ve NF-1 
veya NF-2 gibi sendromlarla ilişkili değildir (20). Duyu 
defisiti olmadan motor defisitle klinik bulgu vere-
bilirler. Çoğunlukla ağrı ile prezante olurlar. Tedavi 
yaklaşımı malignleşme riski olmadığı için nörolojik 
defisitlerin durumuna göre değişmektedir. Genellikle 
uzun süreli izlem yeterli olurken takiplerinde ağrının 
şiddetlenmesi veya motor defisitlerin gelişmesi cer-
rahi tedavi lehine karar vermek gerekmektedir.

Lipofibramatöz Hamartom: Adipositlerden ve fibro-
yağlı dokudan köken alan yavaş büyüyen ilişkili siniri 
infiltre eden benign tümörlerdir. Sıklıkla median sini-
ri tutar ve buna bağlı karpal tünel sendromu ile bulgu 
verebilir (28). Tümörün ortası yağlı proksimal ve dis-
tal segmentleri fibröz yapıdadır. Doğumda makrodak-
tili veya makrodistrofi lipamatoza ile ilişkili olduğu 
bildirilmiştir (3). Etkilenen ekstremitede boyut artışı 
olabilir. Mikroskobik olarak yağlı tümör hücreleri sinir 
liflerini çevreler. Diğer PST gibi asemptomatik başla-
salar da etkilenen ekstremitede ağrı bulguları verebi-
lir. Tedavide cerrahi genellikle önerilmez. Rezeksiyon 
sırasında tümör dokusu içinde sinir fasiküllerinin 
kesisi nedenli defisit gelişme riski vardır (20). Ağrılı 
olgularda sinir tuzaklanması varlığında nöral dekom-
presyon veya kitle küçültülmesi yapılabilir; ancak 
çoğunlukla konservatif takip önerilmektedir (20).

Granüler Hücreli Tümör: Nadir görülen küçük sub-
kutan tümörlerdir. Tipik olarak baş boyun göğüs 
duvarının subkutan bölgelerinde ortaya çıkar (11). 4. 
ve 6. dekadlarda kadınlarda daha sık görülür. Tümö-
rün kökeni tam olarak bilinmese de son yıllarda 
çalışılan immünhistokimyasal belirteçlerle Schwann 
hücrelerinden köken aldığı düşünülmektedir (24). 
Patolojik enine kesitlerde soliter gri beyaz sarı renkli 
görünürler. Genellikle küçük boyutlu oldukları için 
klinik bulgu vermezler. Bu tümörlerin malignleşme 
riski vardır (11, 24).

Hibrit Sinir Kılıfı Tümörleri: Bu tümörler yıllar önce 
bildirilmiş olsa da Dünya Sağlık Örgütü 2013 ve 2016 
sınıflamasında bu konuya dahil etmiştir (3, 4). Birçok 
farklı türdeki PST özelliğini bir arada bulundurabilir. 



Egemen Işıtan, İlker Solmaz

226

7. Bennett, Gordon L., Charles E. Graham, and Donald 
M. Mauldin. “Morton’s interdigital neuroma: a 
comprehensive treatment protocol.” Foot & ankle 
international 16.12 (1995): 760-763.

8. Bhattacharyya AK, Perrin R, Guha A. Peripheral 
nerve tumors: management strategies and molecular 
insights. J Neurooncol 2004;69:335.

9. Colina F, Garcia-Prats MD, Moreno E, Garcia- Munoz 
H, Ballestin C, Mayordomo JI, et al. Amputation 
neuroma of the hepatic hilum after orthotopic liver 
transplantation. Histopathology 1994;25(2):151–7.

10. Crist, Jamie, et al. “Magnetic resonance imaging 
appearance of schwannomas from head to toe: a 
pictorial review.” Journal of Clinical Imaging Science 
7 (2017).

11. Davis GA. Granular cell tumor: a rare tumor of 
the ulnar nerve. case report. Neurosurg Focus. 
2007;22(6):E25.

12. Dubuisson, Annie S., and Achille Stevenaert. 
“Recurrent ganglion cyst of the peroneal nerve: 
radiological and operative observations: case report.” 
Journal of neurosurgery 84.2 (1996): 280-283.

13. Emory, Theresa S., et al. “Intraneural perineurioma: 
a clonal neoplasm associated with abnormalities 
of chromosome 22.” American journal of clinical 
pathology 103.6 (1995): 696-704.

14. Evans DG, Baser ME, McGaughran J, et al. 
Malignant peripheral nerve sheath tumours in 
neurofibromatosis 1. J Med Genet 2002;39:311– 314.

15. Fetsch JF, Laskin WB, Miettinen M. Nerve 
sheath myxoma: a clinicopathologic and 
immunohistochemical analysis of 57 morphologically 
distinctive, S-100 protein- and GFAP-positive, 
myxoid peripheral nerve sheath tumors with a 
predilection for the extremities and a high local 
recurrence rate. Am J Surg Pathol 2005;29(12):1615–
24.

16. Foley, Kathleen M., et al. “Radiation induced 
malignant and atypical peripheral nerve sheath 
tumors.” Annals of Neurology: Official Journal of the 
American Neurological Association and the Child 
Neurology Society 7.4 (1980): 311-318.

17. Gabhane SK, Kotwal MN, Bobhate SK. Morphological 
spectrum of peripheral nerve sheath tumors: A series 
of 126 cases. Indian J Pathol Microbiol 2009;52:29-33.

18. Golan JD, Jacques L . Nonneoplastic peripheral nerve 
tumors. Neurosurg Clin N Am 2004;15:223-230.

19. Guha D, Davidson B, Nadi M, Alotaibi NM, Fehlings 
MG, Gentili F et al. Management of peripheral 
nerve sheath tumors: 17 years of experience at 
Toronto Western Hospital. Journal of neurosurgery, 
2018;128(4):1226-1234.

20. July, J., & Guha, A. (2012). Peripheral nerve tumors. 
Handbook of clinical neurology, 105, 665-674.

terir (21). Yaygın olarak nükleer poliformizm, uzamış 
çekirdekler perivasküler hiper/hiposelülarite birlikte 
görülür. Tümör ortasında malign tümörlerdeki gibi 
tipik nekroz alanı sıklıkla görülür (21, 39). Tümörlerin 
yaklaşık %10-15’i rabdomiyoblastik, kondro-osseöz 
veya nadiren anjiyosarkomatöz elementlerden oluşan 
heterojen mezenkimal farklılaşma gösterebilir (21). 
Rabdomiyoblastik farklılaşma ile oluşan PSKMT’leri 
malign triton tümörü olarak bilinir (21). Nadiren epi-
telyal/glandüler PSKMT görülebilir ve bunlar genel-
likle NF-1 ile ilişkilidir. Gross olarak enine kesitte 
beyaz, açık sarı kahverengi tonlarında sert kıvamlı 
kanama ve nekroz alanları içeren kitle şeklinde göze 
çarpar.

Tanısal yaklaşımda klinik olarak şüphelenilen hızlı 
büyüyen erken semptom veren kitlelerden şüphele-
nilmelidir. Tanıda radyalojik görüntüleme yöntemle-
rinden faydalanılmalıdır. Erken dönem USG, kontrast-
lı MR görüntüleme yapılmalıdır. Malign tümörlerde 
pozitron emisyon tomografi (PET) taraması yapılabi-
lir. Sık metastaz ve lokal invazyon yapmaları nedenli 
prognozları kötüdür ve tedavide mümkün olan en 
geniş cerrahi rezeksiyon, radyoterapi ve kemoterapi 
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Kısım D: Periferik Sinir Tümörleri

Periferik sinir tümörleri (PST), neoplastik olmayan 
tümöral kitleler, sinir kılıfının nöral ve nöral kaynaklı 
olmayan tümörlerinden oluşan heterojen patolojiler-
dir. PST sınıflanmasında kavram karışıklığı mevcut-
tur. Bazı sınıflandırmalar nöral dokudan kaynaklanan 
tümörleri sınıflarken diğerleri, çevre dokulardan 
kaynaklanan tümörleri veya travmatik nöroma gibi 
tümör benzeri oluşumları da sınıflandırmaya dahil 
etmektedir. WHO 2016 sınıflamasına göre kranial 
ve paraspinal sinir tümörleri schwannom (sellüler, 
pleksiform), melanotik schwannom, nörofibrom 
(atipik, pleksiform), perinörinom, hibrid sinir kılıfı 
tümörleri, malign periferik sinir kılıfı tümörleri (MPS-
KT) (epiteloid, perinöral diferansiyasyon ile birlikte) 
olarak sınıflandırılmıştır. Bu bölümde bu terminoloji 
esas alınıp temel olarak sık görülen schwannoma, 
nörofibroma ve MPSKT’leri incelenecektir. Sporadik 
kitlelerin yaklaşık %90’ını schwannomlar oluşturur-
ken nörokutanöz sendromlara eşlik eden kitlelerin 
%90’ını nörofibromlar oluşturmaktadır. Bu iki grup 
tümör ve MPSKT’leri farklı karakterler gösterdikle-
rinden, tedavi planlaması ve cerrahi teknik açıdan, 
sporadik tümörler, nörokutanöz hastalıklara eşlik 
eden tümörler ve MPSKT olarak üç başlık altında 
incelenecektir.

TEDAVİ PLANLAMASINDA GÖRÜNTÜLEME 
ÇALIŞMALARININ YERİ

Herhangi bir PST cerrahi olarak çıkarılmadan önce, 
ideal olarak, küçük ve palpe edilemeyen diğer olası 
tümörleri tanımlamak için, tüm ekstremiteler, boyun 
ve brakial pleksuslar ultrason ile taranmalıdır. Bu 
tarama altta yatan nörokutanöz sendromu tanımla-
mak açısından önemlidir. Başka tümörlerin tanım-
lanması, altta yatan bir nörofibromatozis tip 1 (NF1), 
nörofibromatozis tip 2 (NF2) veya schwannomatozisi 
dışlamak için daha fazla tanısal çalışma yapılmasını 
gerektirecektir. Bu taramanın girişim öncesi yapı-
lamaması hâlinde, girişim sonrası erken dönemde 
yapılması da kabul edilebilir.

Ultrason, ucuz ve kolay olduğundan, tüm vücut man-

yetik rezonans görüntülemesine (MRG) göre daha 
ekonomik bir alternatif gibi görünmektedir. Yüzeysel 
bölgelerde ve küçük sinirlerde ultrason diğer tüm 
görüntüleme araçlarından üstün olmasının yanı sıra; 
lomber kökler, paraspinal ganglionlar gibi daha derin 
yapıların incelenmesinde de yeterlidir. Ultrasonog-
rafi geniş bölgeler tarayarak schwannom alt tipleri 
hakkında da (örneğin tek fasiküler, multifasiküler, 
pleksiform) bilgi verebilir. Deneyimli bir radyoloğun 
ellerinde, tüm ekstremitelerin, servikal bölgenin ve 
brakiyal pleksusun ana sinirlerinin tüm vücut tara-
ması yaklaşık 15-20 dakika sürer. Halihazırda, bu yön-
temi esas sınırlayan faktör, tüm vücut incelemesi için 
rutin bir şema izleyen, periferik sinir sonografisinde 
deneyimli radyologların olmamasıdır. Son on yılda 
periferik sinir ultrasonunun değerinin artan bir şekil-
de anlaşılması nedeniyle, bu eksiklik önümüzdeki 10 
yılda azalacaktır.

MRG kullanılarak lezyonların boyutu, lobulasyonu, 
morfolojisi, sınırları, perilezyonel ödem varlığı, boyu-
tundaki değişiklikler, vaskülaritesi, ve çevre yapılarla 
ilişkisi karakterize edilir (28). Yeni bir yöntem olan 
diffüzyon tensor traktografi fasikülleri daha ayrın-
tılı bir şekilde ortaya koyabilir (23). Tüm vücut MRG 
kullanımı çeşitli potansiyel faydalar sunar. Fizik mua-
yene ile değerlendirilemeyen tüm periferik sinirler 
incelenebildiğinden toplam tümör yükü değerlendi-
rilebilir. Artan tümör yükünün MPSKT’nin gelişimini 
artırdığı bilindiğinden bu bilgi klinik olarak faydalıdır. 
Bunun dışında tümörlerin doğal seyri ve MPSKT’ye 
dönüşümü konusunda zamanla bilgi birikimi oluştur-
muştur. Bu bilgiler tümörlerin daha çok çocuklarda 
meydana geldiğini ve yetişkinlerde önemli büyüme 
hızlanmasının nadir olduğunu göstermektedir (19). 
Günümüzde avantaj ve dezavantajları göz önüne 
alındığında tarama amacıyla ultrasonografinin, takip 
ve cerrahi tedavi aşamasında ise MRG’nin daha üstün 
olduğu düşünülmektedir (Şekil 1).

MRG, bu yararlarına rağmen iyi ve kötü huylu tümör 
ayırımını hâlâ güvenilir şekilde yapamamaktadır. 
Çeşitli çalışmalar floro-2-deoksi-D-glukoz pozitron 
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emisyon tomografisinin (FDG–PET/BT) MPSKT’nin 
saptanmasında daha duyarlı olduğunu göstermek-
tedir (20). Özellikle çapı 6 cm’den büyük derin yer-
leşimli lezyonlarda maligniteden şüphelenildiğinde, 
PET/BT’yi tanısal değerlendirmeye dahil etmek gere-
kir. Fakat bu tetkikin zorluğu ve hasta üzerinde oluş-
turacağı radyasyon yükü göz önünde bulundurmalı, 
tetkik isteme konusunda aşırıya kaçılmamalıdır (12). 
Cerrahi sonrası histopatolojik şüphe varlığı hâlinde 
yapılması uygun bir seçenek olabilir. Kötü huylu sinir 
kılıfı tümörü düşündüren görüntüleme özellikleri 
arasında büyük boyut, perilezyoner ödem, heterojen 
kontrastlanma, PET BT’de 4.0’dan fazla tutulum sayı-
labilir (26).

CERRAHİ TEDAVİ ÖNCESİ BİYOPSİ

Ameliyat öncesi biyopsi tartışmalı bir konudur. Düşük 
dereceli ya da atipik nörofibroma olma ihtimali olan 
bir kitle, rezeksiyondan önce biyopsi gerektirmeyebi-
lir. Çünkü bu işlem cerrahi tedaviyi etkilemeyecektir. 
Bu lezyonlarda biyopsi yapılmasından ziyade lezyonu 
total çıkarmaya odaklanmak uygun görünmektedir. 
Büyük ve radyolojik olarak malignite bulguları gös-
teren tümörlerde biyopsi yapılması düşünülebilir. 
Biyopsi, nörolojik defisit ortaya çıkarma riski yanında 
malign transformasyon bulgusu olan olgularda yanlış 
örnekleme nedeniyle yanlış negatif sonuç verebilir 
(20). MPSKT’yi teşhis etmek için patognomonik 
genetik değişiklikler veya immünohistokimyasal 
boyama yöntemleri yoktur. Bu nedenle MPSKT’yi 

diğer sarkomlardan ayırt etmek zor olabilir. Ancak, 
alınan örneğin sinir dokusundan kaynaklandığı gös-
terilebiliyorsa tanı kesin olarak konulabilir. 

SPORADİK PERİFERİK SİNİR TÜMÖRLERİNDE 
TEDAVİ PLANLAMASI VE CERRAHİ TEKNİK

Erişkinlerde nörokutanöz sendromla ilişkili olmayan 
sporadik periferik sinir kılıfı tümörleri ağırlıklı olarak 
schwannomlardır (8). Bu nedenle sporadik tümörlere 
yaklaşım aslında schwannomalara yaklaşımı içermek-
tedir. Çocuklarda ise, soliter sporadik PST’ler nadiren 
tanımlanır ve bu yaş grubunda yayınlanmış vakaların 
çoğu nörofibromlardır (16). Bu nedenle çocuklarda 
daha ayrıntılı bir değerlendirme ve olası cerrahi zor-
luklar konusunda dikkatli olmak gerekir.

Sporadik periferik sinir schwannomlarında lokal veya 
yayılan ağrı ve ele gelen kitle en sık rastlanan bulgu-
lardır. Hastalar arasında uzun süredir semptomatik 
olanlar mevcuttur. Buna cerrahi seçeneğin daha 
yüksek potansiyel risklerle ilişkili olabileceğine ina-
nılması ve hastaların tedaviye yeterince teşvik edil-
memiş olması sebep olabilir (12). Halbuki sporadik 
PST’lerin büyük kısmını oluşturan schwannomların 
cerrahi tedavisi düşük komplikasyon ve nüks oranları 
ile başarıyla yapılabilmektedir.

Cerrahi Endikasyonlar

Tanısal değerlendirme sonucunda izole lezyon sap-
tanan olgularda tedavi planına geçilir. İzole PST’leri, 

Şekil 1. Peroneal sinir tümörü olgusu. A’da peroneal sinirden köken alan hipoekoik oval görünümde kitle merkezde 
yer alıp fasiküllerin perifere doğru yer değiştirdiği görünmektedir. B’de aynı olgunun T1W+C MRG kesitinde hiperin-
tens kitle, periferinde ince, daha düşük bir sinyal yoğunluğu gösteren muhtemel fasiküllerle çevrilidir. Olgunun hem 
USG hem de MRG görüntülerinde kistik kavitasyon, nekroz odakları veya kalsifikasyon görünmemesi schwannoma 
lehine değerlendirilmekle birlikte nörofibrom, schwannom ya da malign lezyonlar arasında görüntüleme özellikleri 
açısından güvenilir ve tekrarlanabilir kesin ayırım kriteri yoktur.
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boyut olarak stabil ve asemptomatik kalırsa, klinik 
takip bir seçenek olabilir. Fakat bu lezyonların çoğu-
nun, güvenilir ve etkin rezeksiyonun genellikle müm-
kün olduğu schwannoma olguları olduğu göz önünde 
bulundurulduğunda, semptomatik olan tüm olgular-
da cerrahi tedavi önerilmesi daha uygun olacaktır.

Cerrahi endikasyonlar şunlardır:

-  Lokal ve/veya yayılan ağrı,

-  Uyuşma,

-  Güçsüzlük (iyi huylu sinir kılıfı tümörleri için 
nadirdir),

-  Kaygıya bağlı hasta isteği,

-  Büyük boy veya hızlı büyüme,

-  Kanama, nekroz gibi malign görüntüleme özellik-
leriyle ilgili olarak ,

-  İyi huylu soliter schwannoma veya nörofibromun 
kesin doku tanısı ve başka bir patolojiden ayrıl-
ması.

Nüks ya da yetersiz rezeksiyon hâlinde yeniden cer-
rahi düşünülebilir. Fakat birden fazla cerrahi geçiren 
hastalarda tek semptom ağrı ise tekrar cerrahi tedavi 
önerilmemektedir. Ekstremitelerde yerleşen tümör-
lerde ulaşım kolaylığı sebebiyle cerrahi karar daha 
kolay verilebilir. Boyun yerleşimli olanlar ekstremi-
teler gibi düşük dejenerasyon potansiyeli gösterirler. 
Bunların tedavisi cerrahi olmakla birlikte takip ve 
zamanlama konusunda fikir birliği yoktur (3). Abdo-
minal yerleşimli tümörler malign transformasyon 
potansiyeli yüksektir. Bunlar multidisipliner yaklaşım 
gerektirir. Risk nedeniyle cerrahi düşünülmeyen has-
talarda sıkı takip gerekir (7).

Cerrahi Teknik

Benign bir periferik sinir tümörünü çıkarmak; tümö-
rün etrafındaki yalancı kapsül içindeki fonksiyonel 
yapıları tanımlamaya, ardından sarı renkli, ince ve 
saydam gerçek tümör kapsülünü ortaya koymaya 
dayanır (25). Cerrahi sırasında aşama aşama aşağıda-
ki prensiplere uymak gerekir:

-  Tümör ve siniri ortaya çıkarmak için uygun yumu-
şak doku diseksiyonu yapılır.

-  Sağlıklı proksimal ve distal sinirin arteriyel ve 
venöz besleyici damarları kontrol edilir.

-  Yalancı kapsül üzerinden fasikül içermeyen bir 
pencere açmak için arama yapılır. Bu aşamada 
gerek görülürse sinir sitimülatörü kullanılır.

-  Fonksiyonel nöral doku olmadığından emin olun-
duktan sonra vasküler yapılar bipolarla yakılır. 
Bistüri veya yarı keskin bir disektörle sinir lifleri-
ne paralel kesi yapılarak gerçek tümör kapsülüne 
ulaşılır.

-  Öncelikle kapsül dışından diseksiyon denenir. 
Yapılamıyorsa hâlâ yalancı kapsülün geçilemediği 
düşünülüp katman katman paralel kesi derinleş-
tirilir. Sarı, saydam gerçek kapsüle ulaşıldığında 
dairesel diseksiyon daha kolay yapılacaktır.

-  Tümörün distal ve proksimalinden giren fasikül 
tanımlanır. Yapışık fasiküller varsa tümörden 
ayrılır. Son olarak gerçek kapsüle giren ve çıkan 
fasikül imkân varsa stimülatörle kontrol edilerek 
kesilir ve tümör çıkarılır (Şekil 2).

Diseksiyon aşamasında gerçek kapsül açılırsa tümö-
rün dışarıya doğru herniye olacağı görülecektir. Böyle 
bir durumda kapsül dışından yeni bir klivaj oluşturul-
maya çalışılır. Bu klivaj çoğu zaman oluşturulabilir. 
Tercih edilmemesine rağmen yeni klivaj oluşturula-
mazsa tümör herniye olduğu kısımdan parçalanarak 
çıkarılabilir.

Berrak sarı renkli tümörün görülmesi büyük oranda 
doğru düzlemde olunduğunun kanıtıdır. Fakat yine de 
güvenlik açısından sinir liflerinin seyrine odaklanmak 
ve mikrocerrahi prensiplerinden vazgeçmemek gere-
kir. Bu teknikle olguların çoğunda total rezeksiyon 
mümkün olabilir. Kapsül içi rezeksiyon tümör nüksü 
ile ilişkili olabilir. Yalancı kapsül içinde sarımsı doku-
ları aramak oldukça güvenlidir. Fakat cerrahi zorlukla 
karşılaşıldığında bu iyi huylu lezyonların total çıkarıl-
ması için fasiküller riske edilmemelidir.

Cerrahi Tedavi Sonuçları

Sporadik PST’lerin klinik sonuçları mükemmeldir. 
2021 yılında yayınlanan literatürdeki en geniş izole 
periferik sinir schwannomaları serisinde cerrahi 
endikasyonlar ağrı (%66,0), nörolojik defisit (%2,8), 
önemli tümör büyümesi (%8,8) ve şüpheli malignite 
(%1,4) idi. Çalışmanın geç dönem sonuçları, cerrahi 
tedavinin güvenli ve etkili olduğunu göstermektedir. 
Ağrı olguların %80’inde, duysal kusurlar yaklaşık 
%30’unda ve motor kusurlar %15’inde düzelmiştir. 
Yeni nörolojik defisit gelişimin son derece nadir 
olduğundan ve başka hiçbir önemli komplikasyon 
gözlenmediğinden, hastalar ve cerrahların, ameliyat-
la ilişkili risklerin düşüklüğünden emin olabileceği ve 
bu nedenle cerrahi müdahalenin tercih edilen yöntem 
olması gerektiği bildirilmiştir (32). Ekstremitelerin 
yanı sıra retroperitoneal gibi zor yerleşimli tümörler-
de de nörolojik kayba yol açmadan total rezeksiyon 
sağlanıp semptomlar giderilebilir (14).
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gösteren nörofibromlardır. NF2’ye eşlik eden schwan-
nomların cerrahisi sporadik schwannomlardan çok 
farklı olmadığından bu alt bölümün ilgi alanı daha 
çok NF1’e eşlik eden PST’leridir.

NF 1 olgularında PST’ler klinik olarak aşağıdaki 3 
durumla karakterize olur (12). 

1.  Periferik sinirlerin seyri boyunca bazen etkilenen 
bölgeyi deforme edecek hacme ulaşan, yıllar için-
de büyüyen kitleler mevcuttur. Bu kitleler genel-
likle sessizdir. Bazen semptomatik hâle gelip ağrı 
ve paresteziye neden olabilirler.

2.  Mevcut veya yeni oluşan bir lezyon, hızlı büyüme 
paterni gösterir. Bu olgular şiddetli ağrı ve nörolo-
jik kayıpla belirti verirler.

3.  Pelvis veya mediasten gibi derin bölgelerde tanı-
sal görüntüleme esnasında rastlanan klinik olarak 
sessiz kitleler mevcuttur. Bunlar bazen büyüyüp 
çevre organlara bası nedeniyle semptomatik hâle 
gelebilirler.

Bu klinik durumlar, sporadik PST’lerinkinden farklı 
benign ve malign klinikopatolojik özellikler göste-
rirler. Nörokütanöz hastalıklara eşlik eden iyi huylu 
tümörler arasında, nörofibromlar ve patognomonik 
pleksiform nörofibromlarla birlikte az sayıda schwan-
nomlar bulunur. Schwannoma/nörofibroma oranı 
genel populasyonda 9:1 iken NF 1 olgularında bu oran 
tam tersidir. Nörofibromların çıkarılmasındaki teknik 
zorluklar göz önünde bulundurulduğunda cerrahi 
öncesi olguların NF1 açısından değerlendirilmesinin 
önemi ortaya çıkar.

NÖROKUTANÖZ HASTALIKLARA EŞLİK EDEN 
PERİFERİK SİNİR TÜMÖRÜ OLGULARINDA 
TEDAVİ PLANLAMASI VE CERRAHİ TEKNİK

Nörofibromatozisler, baskın olarak merkezi ve peri-
ferik sinir sistemlerini etkileyen belirgin neoplastik 
ve displastik lezyonların gelişimi ile karakterize 
olan bir grup ailesel tümör yatkınlık sendromudur 
(17). Nörofibromatozis bozuklukları ailesi, sekiz adet 
klinik antiteden oluşur (5). Ancak, bu terim en sık 
üç sendromu tanımlamak için kullanılır: NF1, NF2 
ve schwannomatozis. von Recklinghausen hastalığı 
olarak birleştirici bir isimle isimlendirilen bu hasta-
lık grubunun farklı tanısal kriterleri vardır. Ağırlıklı 
olarak pleksiform nörofibromlar gibi (periferik nöro-
fibromatozis) periferik nörokutanöz lezyonlar ile 
karakterize formu NF1 olarak isimlendirilmektedir. 
NF1’deki lezyonlar, izole PST’lerinden farklı olarak, 
nörofibromlardır. NF2’deki lezyonlar belirgin int-
rakranial ve bilateral vestibüler schwannomlara ek 
olarak spinal ve diğer periferik sinirlerde görülürler 
(6). Bunlar histolojik olarak schwannom özellikleri 
gösterirler. Bir kısmı nörofibrom özellikleri gösterse 
de son zamanlarda bunların nörofibromdan ziyade 
schwannom ve nörofibromun bir arada bulunduğu 
hibrid tümörler olduğu anlaşılmıştır. Schwanno-
matozis ise, nörofibromatozisin moleküler olarak 
tanımlanmış bir varyantı olarak kabul edilmekte olup 
klinik olarak özellikleri NF2 ile örtüşmektedir. NF2 ve 
schwannomatozise eşlik eden PST’leri schwannom 
özellikleri gösterdiğinden cerrahi özellikleri sporadik 
PST’lerine benzemektedir. NF1’e eşlik eden PST’leri 
ise belirgin kapsülleri olmayışı, daha fazla fasikülü 
tutma eğilimi gibi schwannomlardan farklı özellikler 

Şekil 2. Sporadik periferik sinir tümörü olgusu. 36 yaşında erkek hastanın ön kolunda median sinirden kaynaklanan 
PTS. A’da tümör açığa konulduktan sonra epinöryum üzerinden fasiküller izlenmektedir. Fasiküllere paralel insizyonla 
tümör kapsülüne ulaşılır. B’de tümör çıkarıldıktan sonra median sinirin görünümü.

A B



Periferik Sinir Tümörlerinde Tedavi Planlaması ve Cerrahi Teknik

233

hastalar tümör büyümesi ve malign transformasyon 
açısından tüm vücut MRG ile sıkı takip edilmelidir.

Cerrahi tedavinin yanı sıra, bu hastaların yaygın tıbbi 
sorunları nedeniyle uzman bir NF1 kliniği tarafından 
değerlendirilmesi ve bakım koordinasyonu yapılması 
önerilmektedir (24).

Cerrahi Teknik

Nörofibromların cerrahi tedavisi temel olarak 
schwannomlara benzerdir, fakat gerçek bir kapsülle-
rinin olmaması, daha fazla giren-çıkan nonfonksiyo-
ne fasikül içermeleri diseksiyonu zorlaştırabilir. Bu 
nedenle bunların cerrahi tedavisi daha zordur. Yine 
de bazı yazarlar komşu fasikülleri invaze etmekten 
çok, yer değişikliğine yol açtığını ve rezeksiyonlarının 
mümkün olduğunu, nörofibromların schwannomlara 
benzer görünümde olduğunu bildirmektedir (32).

Ekstremitelerdeki ve brakial pleksustaki tümörler 
nöroşirürjiyenlerin hâkim oldukları alanlardır. Fakat 
toraks ve batın içi tümörler multidisipliner yakla-
şım gerektirir. Ameliyatlar genel anestezi altında 
mikroskop kullanılarak yapılır. Küçük ve enine insiz-
yondan ziyade tümöre ve sağlam sinirin distal ve 
proksimaline hâkim olacak uzun insizyonlar tercih 
edilir. Nörofibromlar bir sinir gövdesinin iğ şeklin-
de genişlemeleri olarak ortaya çıkar ve sinir lifleri 
sıklıkla tümör kitlesi içerisinde dağınık yerleşmiştir. 
Tümöre ulaşıldığında mikroskop altında elektriksel 
uyarı verilerek fonksiyonel lifler tanınmaya çalışılır. 
Tümör içine girilecek güvenli alan tespit edildiğinde 
keskin diseksiyonla dış kapsül geçilir. Kimi olgularda 
schwannoma benzer şekilde sarı kapsül tanınabilir ve 
oldukça güvenli bir şekilde çıkarılabilir. Belirgin bir 
kapsül bulunamadığında, lezyon diseke edilirken sık-
lıkla uyarı verilerek fonksiyonel lifler kontrol edilmeli 
ve mümkün olduğu kadar fazla rezeksiyon yapılmalı-
dır. “Radikal eksizyon - postoperatif defisit gelişme” 
risk analizi iyi yapılmalıdır. Lezyonun benign doğası 
göz önünde bulundurulduğunda özellikle büyük 
sinirleri tutmuş tümörlerde sinir fonksiyonlarını 
koruyup semptomları hafifletmek amaçlanmalıdır. 
Cilde yakın küçük lezyonlarda total eksizyon amacıy-
la sinirin feda edilmesi çoğu zaman ciddi morbitideye 
yol açmayacaktır (Şekil 3). 

Pleksiform nörofibromların cerrahi tedavisi genel 
ilkelere benzemekle beraber kimi zaman cerrahi 
olarak çıkarılmaları mümkün olmaz. Büyük pleksi-
form lezyonlarda amaç, çoğu zaman kitlenin hacmini 
azaltmak ve olası malignite açısından tanı koymaktır. 
Radikal eksizyon ancak ciddi nörolojik kayba yol 
açmayacaksa denenmelidir.

Pleksiform nörofibromlar NF1 hastalarının %30-
43’ünde bulunan ve hastalığın patognomonik olduğu 
kabul edilen varyantıdır (12). Bunlar sinir ve pleksus-
lar boyunca yaygın olarak büyüyen, deforme edici, 
sıklıkla bağ dokusu içeren multinodüler kitlelerdir.

Pleksiform varyantlar dahil olmak üzere nörofibrom-
lar iyi huylu olmalarına rağmen malign transformas-
yon potansiyelleri yüksektir. Malign transformas-
yonun derin yerleşimli sessiz nörofibromların %38 
kadarında meydana geldiği tahmin edilmektedir (12). 
Çapı 6 cm üzerinde olan kitlelerde malignite eğilimi 
daha yüksektir. Nörofibromların malign dönüşü-
münü tetikleyen faktörler bilinmemektedir. Bunun 
tek istisnası önceden radyoterapi uygulanmasıdır 
(10). Görüntüleme çalışmaları ile tümör yükü ortaya 
konulmuş bir hastada NF tanı kriterleri göz önünde 
bulundurulmalı ve gerekirse genetik analizle kanıt-
lanmalıdır.

Tedavi Planı

Nörokutanöz hastalıklara eşlik eden PST’lerinde 
tedavi endikasyonları sporadik lezyonlardakilerle 
kıyaslandığında daha belirsizdir. Öncelikle tümör 
yükü, hastalığın zorlu doğal süreci ve tedavi endi-
kasyonları hasta ile paylaşılmalıdır. Son yıllardaki 
araştırmalar tümör büyümesini kontrol etmeyi ve 
azaltmayı amaçlayan imatinib, pirfenidon, sirolimus 
gibi ilaçlara odaklanmıştır. 6 ay içinde tümör hacmin-
de %20’ye varan küçülme bildiren bazı umut verici 
sonuçlar olsa da, bu sonuçlar hastaların yalnızca 
dörtte birinde mevcuttur ve faydalı bir tedavi için 
yetersiz görünmektedir (22). Büyük klinik çalışma-
larda ilaçların iyi tolere edildiği sonucuna varılsa da 
tedavilerin etkili olduğu kanıtlanamamıştır (29-31). 
Günümüzde, bu sınırlı medikal tedavi seçenekleri bir 
tarafa konulursa; fayda/risk analizi yapılarak planla-
nacak cerrahi tedavi, en etkili tedaviyi oluşturmakta-
dır. Cerrahi endikasyonlar şunlardır:

1.  Semptomatik tümörler,

2.  Radyolojik malignite kanıtı bulunması,

3.  Tümör çapının 6 cm’den büyük olması.

Bu hastalar genellikle birden çok tümör barındırdıkla-
rından ve yaşamları boyunca yeni lezyonlar gelişece-
ğinden cerrahi endikasyon seçici ve akıllıca olmalıdır. 
Total rezeksiyon güvenliyse amaçlanmalı, lezyonun 
malign olduğu kanıtlanmadıkça cerrah her zaman 
işlevi korumayı hedeflemelidir. Bazı olgularda semp-
tomlarda spontan regresyon olduğu ve nöropatik 
ağrıya yönelik medikal tedavilere makul bir yanıt alı-
nabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Nörolojik 
defisit gelişme riski nedeniyle cerrahi uygulanmayan 
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Tedavi Planı

PST’li bir hastada ağrılı, sert ve hızla büyüyen kitleler 
gibi MPSKT için risk faktörleri mevcut olduğunda 
daha ayrıntılı inceleme gereklidir. Bunlar tüm NF’leri 
içeren gen delesyonu incelemeleri, ailede MPSKT 
öyküsü, önceden radyasyon tedavisi hikayesi, büyük 
pleksiform nörofibroma yükü veya MRG ile atipik 
nörofibrom gibi çok sayıda farklı nodüler lezyon var-
lığı araştırmalarını içerir. Tüm vücut MRG yanı sıra 
PET-BT kullanımı malignite potansiyeli açısından 
bilgi verir.

Optimal cerrahi planlama için yüksek dereceli MPSKT 
olduğu düşünülen kitlelerde tanısal biyopsi gerektiği 
düşünülmektedir. Fakat cerrahi sırasında frozen ince-
lemesi yapmak girişim öncesi biyopsiye alternatif 
olabilir.

MPSKT’li hastaların kötü sonuçları ve yüksek nüks 
oranları göz önüne alındığında, çoğu uzman, lokal 
tedaviden ziyade çok modaliteli bir yaklaşım öner-
mektedir. Özellikle radyasyon tedavisi (RT), bu has-
talığın lokal agresif doğası nedeniyle birçok çalışma 
tarafından savunulmaktadır (1,4,27). MPSKT’nin 
nadir olması nedeniyle, çoğu seri prognostik fak-
törleri yeterince analiz etme gücünden yoksundur. 
Ayrıca, literatürdeki çalışmalar oldukça heterojen 

Büyük PST’lerin cerrahisinde özellikle çocuklarda 
kanama, ameliyatın ikinci bir seansa bırakılmasını 
gerektirecek kadar sorun olabilir. Minimal kanamalar 
düşük derecede bipolarla koterize edilebilir. Damar 
sinir paketini invaze etmiş tümörlerde anastomoz 
gerektirebilecek büyük damar yaralanması riskine 
hazırlıklı olmak gerekir.

Cerrahi Sonuçlar

Çocuklarda nörofibromatozisle ilişkili PST’lerinde 
cerrahinin güvenli ve etkili olduğu bildirilmiştir (32). 
Özellikle NF2’li olgularda PST’leri majör periferik 
sinirlerde bulunsa bile güvenle rezeke edilebilir (18).

MALİGN PERİFERİK SİNİR KILIFI 
TÜMÖRLERİNDE TEDAVİ PLANLAMASI VE 
CERRAHİ TEKNİK

Literatürde eşanlamlı olarak nörojenik sarkomlar 
veya malign schwannomlar olarak tanınan MPSKT, 
tüm yumuşak doku sarkomlarının %5 ila %10’unu 
oluşturan nadir görülen iğ hücreli malignitelerdir. 
MPSKT’lerin bir kısmı sporadik olarak ortaya çıkar-
ken, daha sıklıkla NF1 hastalarında önceden var 
olan pleksiform nörofibromlardan kaynaklanır. Son 
çalışmalarda, bir NF1 hastasında yaşam boyu toplam 
%8 ile %12 arasında değişen bir MPSKT gelişme riski 
olduğu bildirilmiştir (11,33).

Şekil 3. NF2’ye eşlik eden periferik sinir tümörü olgusu. 55 yaşında NF2 tanılı, daha önce 7 kez PST nedeniyle opere 
hasta. Perenoal sinirde 1 ve 2 cm  çaplarında bilobüle kitle mevcut. A’da perinoryum açılmadan önce kitlenin görü-
nümü. B’de perinöryum açıldıktan sonra görünüm. Proksimal taraftaki lobülde tümörün yalancı kapsülünün disseke 
edildiği, sarı- saydam gerçek kapsüle ulaşıldığı görülüyor. Henüz gerçek kapsüle ulaşılmamış distal lobülün renginin 
farklı olduğu izlenmektedir. C’de tümör çıkarıldıktan sonra posteriorda kalan sağlam fasiküller izlenmektedir. D’de 
kapsülüyle birlikte tek parça halinde çıkarılmış tümör lobülleri izlenmektedir.
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şekilde çıkarılabilirler. Dayanılmaz ağrı, hızlı tümör 
büyümesi ve nörolojik defisitlerin erken başlangı-
cıyla ortaya çıkan klinik tablo her zaman infiltratif 
tümörlerle ilişkilidir. Ameliyatta, bu lezyonlar sinir 
gövdesinde asimetrik bir büyüme olarak ortaya çıkar 
ve sıklıkla taş benzeri kıvamda görülür; çevreleyen 
yapılara yapışıklıklar sıklıkla mevcuttur ve nekrotik/
hemorajik alanlar tümörün ortasına dağılmış olarak 
bulunur. Bu durumda, tümörün ve kaynaklandığı sini-
rin birlikte rezeksiyonu zorunlu hâle gelir.

Rezeksiyonu tümörün iki kutbundan mümkün 
olduğunca ileriye uzatmak ve çevreleyen yumuşak 
dokuları da çıkarmak gerekebilir. Girişim sırasında 
tekrarlanan biyopsiler, eksizyonu kolaylaştırmak için 
tümör içermeyen sınırların değerlendirilmesine yar-
dımcı olur. Bu işlem, lokal nüks ve malign tümörün 
metastatik yayılım riskini en aza indirir. Fonksiyonel 
defisitler aynı ameliyat sırasında distal sinir veya 
tendon transferleri ile telafi edilebilir (13). Fakat 
hastaların kısa yaşam beklentisi ve çoğu zaman RT 
alacağı gerçeği, bu tedavilerin gerekliliğini tartışmalı 
hâle getirmektedir.

Tedavi Sonuçları

MPSKT, kötü sağkalım sonuçları olan oldukça agresif 
bir tümördür. Hastalar için sonuçlar nispeten kötü 
olma eğilimindedir. Çoğu seri %35-50 arasında 5 yıl-
lık sağkalım oranları bildirmektedir (1,4). Bazı seriler 
NF’ye eşlik eden tümörlere sahip hastalarda sporadik 
tümörleri olanlara kıyasla daha kötü sağkalım bildir-
mişlerdir (4,10). Tedavinin temeli tam cerrahi rezeksi-
yondur. Bununla birlikte, negatif cerrahi sınırlar elde 
edilen agresif ameliyatlarda bile, MPSKT’ler sıklıkla 
nüks ederler ve çoğu seride lokal nüksler hastaların 
%36-43’ünde meydana gelir (1,4,33).

Geleceğe Yönelik Öneriler

2016 yılında NF1 ile ilişki MPSKT’ler konusunda 
kurulan bir araştırma grubunun hastalığın yönetimi 
ile ilgili geleceğe yönelik önerileri şunlardır (21).

1.  MPSKT ile ilgili kitlelerin değerlendirilmesi için 
standartlaştırılmış FDG-PET/BT ve MRG görüntü-
leme kılavuzlarının geliştirilmesi gerekir.

2.  Nörofibromların kötü huylu dönüşümü için yük-
sek risk altındaki bireylerde MPSKT görülme riski-
nin saptanmasında tüm vücut MRG’nin potansiyel 
değerini analiz eden ayrıntılı prospektif çalışma-
lar yapılmalıdır.

3.  Tüm vücut MRG düşük maliyetli görüntüleme 
protokolleri geliştirilmelidir.

hasta popülasyonlarından oluştuğundan, MPSKT’leri 
için mevcut literatürün yorumlanabilirliği sınırlıdır.

Atipik nörofibroma ve düşük dereceli MPSKT gibi, 
düşük morbidite potansiyeli olan MPSKT öncülleri-
nin, kolayca çıkarılabiliyorsa cerrahi olarak çıkarıl-
ması gerektiği konusunda fikir birliği vardır. Bunlarda 
geniş sınırlarla rezeksiyon gerekli değildir ve nörolo-
jik fonksiyonun korunması çok önemlidir (21).

Çoklu ve derin yerleşimli potansiyel MPSKT’lerin 
yönetimi zordur. Ağrı, tümör büyümesi, fonksiyonel 
bozukluk, FDG aktivitesi, MRG özellikleri ve morfolo-
jik değişiklere bağlı olarak yönetilmelidirler (21).

Belirgin metastatik hastalığı olmayan hastalarda pri-
mer tümör için radyasyon tedavisiyle birlikte cerrahi 
rezeksiyon standart yaklaşım olmalıdır. Fakat metas-
tatik hastalıklar, etkili sistemik tedavilerin yetersiz-
liği nedeniyle sorun olmaya devam etmektedir ve 
nüks sonrası tedavinin başarısı düşüktür. Lokalize 
MPSKT’de, agresif kombine modalite iyi tolere edilir 
ve hastalarda nihai hastalık kontrolünün sağlanması 
açısından kritiktir.

MPSKT için kemoterapi kullanımı konusunda ve 
kemoterapinin sağkalım üzerindeki etkisine dair 
ileriye dönük veri yoktur (21). Radyasyon onkologları 
ve onkolojik cerrahlar arasında radyasyonun büyük ve 
yüksek dereceli MPSKT’’de cerrahi sonrası kullanıla-
bileceği konusunda fikir birliği vardır. Bunun dışında 
beklenen toksisitenin daha düşük olduğu ve düşük 
radyasyon dozlarının kullanılabileceği olgularda cer-
rahi öncesi kullanım da mümkündür.

MPSKT’lerinde cerrahi, tedavinin ana unsuru olmakla 
birlikte RT ile kombine halde uygulanan cerrahi daha 
yüksek oranlarda lokal kontrol sağlamaktadır. Geniş 
bir seride cerrahi ve RT kombinasyon tedavisinin 
lokal nüksü yaklaşık %50 oranında azalttığı bildiril-
miştir (9). Yine Bishop ve ark.nın yaptığı bir çalışma-
da, tümüne cerrahi ve RT uygulanan olgulardaki lokal 
nüks oranları, RT uygulanan hasta oranlarının düşük 
olduğu diğer çalışmalardan daha düşük bulunmuştur 
(2,15,27). Fakat RT’nin uzak metastaz oranları üze-
rinde olumlu bir etkisi görünmemektedir. Literatürde 
RT uygulanan ve uygulanmayan gruplarda benzer 
şekilde %36 ile %43 arasında uzak metastaz oranları 
bildirilmektedir (2).

Cerrahi Teknik

Eşlik eden nörolojik defisit bulunmayan MPSKT’ler, 
genellikle morfolojik olarak iyi huylu formlardan 
ayırt edilemez. Ameliyatta, sinir anatomisine ve 
çevre dokulara göre iyi kapsüllenmiş tümörler gibi 
görünürler ve yapılarını koruyarak sıklıkla radikal bir 
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4.  Kemoterapi ve RT’nin rolünü değerlendiren pros-
pektif çalışmalar ve immünoterapi veya diğer 
hedefli tedaviler ile bunların kombinasyonlarının 
MPSKT’de sağkalım üzerindeki etkilerini incele-
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

Omurga ve omurilik cerrahisi anestezistler için tüm 
perioperatif süreçte hasta takibi gerektiren bir süreç 
olması bakımından önemli bir konudur. Nörolojik dis-
fonksiyon, yapısal instabilite nedeniyle yapılan spinal 
cerrahiler yanında tümör cerrahisi de çok önemli yer 
tutar.

Cerrahi rezeksiyon gerektiren tümörlerin tipi, etiyo-
lojileri, tedavi ve prognozlarıyla ilgili yeterli bilgiye 
sahip olmak bir anestezist için hastanın yönetimi 
ve tedavisinde çok önemlidir. Tümörün primer mi 
metastatik mi olduğu, komorbid hastalıkların varlığı 
anestezi planına etki edebilir. İntraoperatif nöro-
monitörizasyon kullanımı, ağrının optimal düzeyde 
yönetimi postoperatif nörolojik muayeneyi de etkile-
yeceği için bunlara yönelik anestezi planı yapılması 
önemlidir.

Bu bölümde anestezi doktorları için genel olarak 
omurilik tümörlerinin farklı tipleri, tedavisi ve prog-
nozundan bahsedilip, cerrahi tedavi için hastanın 
preoperatif değerlendirilmesi ile intraoperatif ve 
postoperatif yönetimine değinilecektir (3).

Spinal Tümörlerin Etiyolojisi

Spinal kord tümörleri yerleşim yerlerine göre;

1- İntramedüller-intradural

2- Ekstramedüller-intradural

3- Ekstradural olarak üçe ayrılır.

Ekstradural tümörler metastatik omurilik tümör-
lerinin en sık görülen tipidir. Kordoma gibi primer 
ekstradural tümörler daha az görülür. İntramedüller 
tümörlerin çoğunluğu gliomaların alt tipleridir. 
Bunlar ependimoma, astrositoma ve oligodendrogli-
omalardır. İntradural-ekstramedüller tümörler; dura 
içindeki fakat spinal kord dışındaki tümörleri ifade 
eder. Bunlar menenjiomlar ve sinir kılıfı tümörleridir.

Menenjiomlar araknoid hücrelerden kaynaklanır ve 
bazen nörofibromlarla birlikte görülürler.

Omurilik tümörleri hem içten hem de dıştan spinal 

korda bası yaparak nörolojik semptomların ortaya 
çıkmasına neden olurlar. Semptomlar tümörün oldu-
ğu bölgede lokalize olabildiği gibi farklı yerlerde de 
ortaya çıkabilirler. Tanı öncesinde benign tümörler 
yıllarca sadece ağrı yapabilir. Ağrı kemirici, sürekli ve 
gece uykudan uyandırıcı tarzda olabilir. Uzak etkileri 
ise spinal kord bütünlüğünün bozulmasına bağlı 
olarak duyusal ve motor disfonksiyon şeklinde ortaya 
çıkar. Başlangıçta tek taraflı iken ilerlediğinde bila-
teral olarak görülebilir. Ağır vakalarda kauda equina 
sendromu ile karşımıza çıkabilir.

Spinal Kord Tümörlerinin Tedavi Yöntemleri 

Omurilik tümörlerinin çoğunun tedavisi cerrahi 
rezeksiyondur. Tümörün tipi, kemoterapötik ajanlarla 
veya radyasyonla ek tedavinin endike olup olmadığını 
belirler. Tümörün tam rezeksiyonu tedavi için büyük 
başarı sağlar. Primer tümörlerin çoğunda 5 yıllık sağ-
kalım %70’ten fazladır. Nüks hepsinde olasıdır.

Metastatik spinal tümörlerde tedavi seçenekleri:

Bazı kanserler omurgaya metastaz potansiyeli 
taşır. Bunlar prostat, meme ve akciğer kanserleridir. 
Prostat kanserinden ölen hastaların %90’ı ve meme 
kanserinden ölen hastaların %75’inde omurgaya 
metastaz bulunmaktadır. Metastatik kitle şiddetli 
ağrı, instabilite yaratıyorsa veya spinal korda bası 
yaparak nörolojik semptom veriyorsa, kauda equina 
sendromu gelişmişse cerrahi olarak tedavi edilmesi 
gerekir. Patolojik kırık oluştuysa yine cerrahi yapılır. 
Spinal kord basısından ziyade kemik metastazı daha 
sık görülür. Radyasyon veya kemoterapi tedavisi 
tümörün tipine bağlıdır. Lokal doku invazyonu ve 
intraoperatif kanama riski nedeniyle cerrahileri çok 
önemlidir. Primer tümörlerin tedavi seçenekleri:

Kordomalar, lokal invazyon yaparak sıklıkla tekrarla-
yan nadir tümörlerdir. Geniş lokal eksizyon yapılabilir 
ancak tam rezeksiyonu çok da mümkün değildir. Cer-
rahi sonrası sıklıkla radyoterapi gerektirir. Kemoterapi 
ajanlarından imatinib, sisplatin, sirolimus, sunitinib 
ve erlotinib kullanılabilir. Hasta operasyon öncesinde 
bu ajanları aldıysa ilaçların potansiyel yan etkileri 
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açısından dikkatli olmakta fayda vardır. Preoperatif 
değerlendirmede her hastada mutlaka sorgulanması 
gerekir. Örneğin; sisplatin kullanımı nefrotoksisite 
ve elektrolit bozukluğu yapabilir. Sirolimus trombo-
sitopeni yapabilir. Sarkomalar ve lenfomalar cerrahi, 
radyoterapi ve kemoterapiyi içeren multimodal yakla-
şımla tedavi edilir. Osteoid osteoma, osteoblastoma, 
osteokondroma, kondroblastoma, dev hücreli tümör, 
vertebral hemanjiom ve anevrizmal kemik kisti gibi 
tümörler beningdir ve yalnızca cerrahi rezeksiyonla 
çıkarılabilir. Bunlarda özellikle kanamaya dikkat 
etmek gerekir.

İntramedüller tümörler:

İntramedüller gliomalar tercihen cerrahi tedavi 
edilirler. Başlangıçta küratif rezeksiyon yapılır. Bu 
tümörlerde radyoterapi ve kemoterapinin cerrahiye 
üstünlüğü de gösterilememiştir. 

İntramedüller-ekstradural tümörler:

Bunlar menenjioma, schwannoma ve ependimoma-
lardır. Genellikle cerrahi tedavi tercih edilir. Nüks 
geliştiyse radyoterapi verilir. Kemoterapinin yeri 
yoktur.

Preoperatif Değerlendirme

Spinal tümörü olan hastanın anestezi açısından 
preoperatif değerlendirmesi diğer tüm cerrahilerde 
olduğu gibi hastanın ASA fiziksel durum skoru, kul-
landığı ilaçlar, allerji, geçirilmiş operasyon öyküsü 
gibi klasik sorgulamaları içerir. Hastanın cerrahi 
için asıl şikayetini bilmek de son derece önemli-
dir. Ağrı en yaygın şikayettir. Değişen derecelerde 
nörolojik disfonksiyon da olabilir. Bu iki konu 
anestezi değerlendirmesinde en önemli konulardır. 
Spinal tümörlerle ilişkili ağrılar; akut, kronik veya 
akut-kronik olabilir. Ağrının süresi, lokasyonu, tarzı 
iyi sorgulanmalıdır. Analjezik kullanımı, dozları, 
süresi, fayda görüp görmediği, ağrı skorları iyi kayıt 
edilmelidir. Özellikle postoperatif ağrıyı iyi yönete-
bilmek açısından narkotik kullanımı sorgulanmalıdır. 
Hastaya kullandığı analjezik ilaçlarına aynı şekilde 
devam etmesi önerilir. Yalnızca NSAID kullanıyorsa 
kanama gibi potansiyel yan etkileri nedeniyle cer-
rahın da görüşü alınmalıdır. Gabapentinin ameliyat 
sonrası erken dönemde başlanması baş dönmesi gibi 
yan etkilerinden dolayı önerilmez. Hastanın narkotik 
kullanımına cevabı önceden biliniyor ve iyiyse, ame-
liyat sabahı narkotiği almaması söylenir. Normalde 
alacağı doz hesaplanıp, bölünmüş dozlar hâlinde 
operasyon sırasında iv uygulanmalıdır. Normalde 
hastanın oral olarak aldığı ilacın iv formda verilmesi 
tartışmalı olsa da intraoperatif narkotik ihtiyacının 

bu şekilde karşılanması uygun görülmüştür (1). 
Yakın zamanda yapılan bir çalışmada; preoperatif 
dönemde başlanıp intraoperatif dönemde devam 
edilen multimodal analjezinin (gabapentin, asetami-
nofen ve oral narkotik içeren) postoperatif iv morfin 
pca’ya göre daha faydalı ve daha az yan etkili olduğu 
gösterilmiştir (10). Hasta uzun zamandır yüksek 
dozda opioid ilaç alıyorsa, bağımlıysa perioperatif 
dönemde bu dozları azaltmak doğru değildir. Bağım-
lılık ve yüksek dozu azaltma tedavisi postoperatif 
döneme bırakılmalıdır.

Nörolojik defisit varlığının bilinmesi anestezi ekibi 
için de çok önemlidir. Nörolojik muayenenin, defisit 
olan bölgenin dokümantasyonu preoperatif dönemde 
çok iyi yapılmalıdır. Hastanın nörolojik durumunun 
bilinmesi intraoperatif hasta yönetimini, pozisyon 
verilmesini ve nöromonitörizasyonu etkileyebilir. 
Anestezistler genellikle bir nörolog veya beyin cerra-
hı tarafından yapılmış nörolojik muayeneyi baz alıp 
dokümante edebilirler. Yine de nörolojik muayenenin 
tüm ekip tarafından birlikte yapılması, postoperatif 
beklentinin ne olduğu da hastayla birlikte değerlen-
dirilmelidir.

Tümörün yeri ve etiyolojisi çok önemlidir. Kafa taba-
nı, servikal kord bölgesinde olan tümörlerde servikal 
bölgenin entübasyon aşamasında stabilitesine özel-
likle dikkat edilmelidir.

Metastatik veya primer tümörler için daha önce geçi-
rilmiş cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi öyküleri iyi 
sorgulanmalıdır. Tümörün nereden metastaz yaptığı 
ile ilgili varsayımlar, sistemik sorgulama açısından 
önem taşır. Gerekli konsültasyonların preoperatif 
dönemde yapılmasını sağlar. Meme ve akciğer kanseri 
metastazları yer kaplayıcı kitle şeklinde beyinde de 
metastaz yapmış olabilir, ya da daha önceden meme 
kanseri nedeniyle opere olmuşsa o taraftaki kolun 
tansiyon ölçülmesi veya damar yolu erişimi için sınır-
lamalar olması anestezi ekibi için önem taşır. Sonuç 
olarak spinal kitlesi olan hastanın ideal preoperatif 
hazırlığı multidisipliner bir yaklaşımla sağlanır. Spi-
nal tümörü olan hastanın cerrahisi genellikle aciliyet 
taşımakla birlikte, önceden hastanın her anlamda 
(beslenme, rehabilitasyon, analjezi planı...) optimal 
hazırlanmasının da hasta sonuçlarını iyileştirdiği 
bildirilmiştir (9).

İntraoperatif Yönetim

Anestezi indüksiyonu ve idame:

Anestezi indüksiyonu ve idame planı hastanın mev-
cut olan komorbiditelerine göre ve nöromonitöri-
zasyon yapılıp yapılmayacağına göre değişmektedir. 
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İntraoperatif nöromonitörizasyon olası nörolojik 
hasarı ortadan kaldırmak veya en aza indirmek için 
yapılır. Nöromonitörizasyon için uygulama standartı 
henüz belirlenmemiştir. Çeşitli çalışmalar göster-
miştir ki; hem deformite cerrahisinde hem de tümör 
cerrahisinde tek bir yöntem tüm omuriliği değerlen-
diremez, genellikle multimodal monitörleme tekniği 
kullanılmaktadır (11,15). Bunlar da MEP (motor uya-
rılmış potansiyel), SSEP (somatosensoriyel uyarılmış 
potansiyel) ve EMG (elektromiyografi) birlikteliğidir. 
Bunlar sırasıyla dorsal yolakları, anterior spinal kordu 
ve sinir köklerinin bütünlüğünü kontrol eden moni-
törleme teknikleridir.

Uyarı için en çok kullanılan sinirler üst ekstremitede 
median ve ulnar, alt ekstremitede posterior tibial ve 
peroneal sinirlerdir. Amplitüdde %50 azalma, latens 
sürede %10’dan fazla artma olası hasarı gösterir. 
Anestezide lipofilik ajanlar latensi artırır. Uyarılmış 
potansiyeller üzerine anesteziklerin etkisi nörot-
ransmitter reseptör aktivitesine göre değişir (Tablo 
1). Halojenli ajanlar, azot protoksit, hipotermi, 
hipotansiyon, anemi, koter gibi etmenler amplitüdü 
etkiler. MEP’in nöromusküler blokerler, inhalasyon 
anestetikleri ve azot protoksit ile baskılandığı, total 
intravenöz anestezi yönteminden ise etkilenmediği 
kaydedilmiştir (3). 

 Motor yolak hasarlarında MEP, SSEP ile birlikte kulla-
nıldığında daha yüksek bir hassasiyet göstermektedir. 
İntramedüller yerleşimli kitle cerrahisinde dorsal 
yolakların haritalanması ve torasik tümör rezeksi-
yonunda spinal sinir köklerinin geçici kliplenmesi 
nedeniyle spesifik nöromonitörizasyon çok faydalıdır 
(4,16).

Seçilen anestezi tekniğinin intraoperatif nöromoni-
törizasyonla uyumlu olması gerekir.

Monitörizasyondaki sinyalleri en az etkileyecek 
ajanlar seçilmelidir. Bu vakalarda total intravenöz 
anestezi yöntemi (TİVA) inhalasyon anestezi tekni-
ğinden daha başarılıdır. Propofol, benzodiazepinler 
ve barbitüratlar amplitüd dalga formlarında belirgin 
depresan etki yaparlar. Barbitürat ve benzodiazepin 
infüzyonları uzun etkileri nedeniyle spinal cerrahi 
için uygun değildir. Propofolün de bolus infüzyon-
ları SSEP depresyonu yapar, titre edilebilir olması ve 
konteks sensitif yarı ömrünün de nispeten daha kısa 
olması sebebiyle özellikle opioidlerle sıklıkla kombi-
ne kullanılırlar. Opioid gereksinimini azaltmak için 
ketamin, deksmedetomidin gibi ajanlar kullanılabilir. 
TİVA kullanımıyla ilgili sorun varsa (advers reaksiyon 
öyküsü gibi) ve inhalasyon anestezi tekniği kulla-
nılacaksa hem cerrahi ekip hem de monitörizasyon 
yapan ekiple iletişim hâlinde olunmalıdır. Mümkünse 

tek bir inhalasyon ajanı seçilmelidir. Hangi teknik 
kullanılırsa kullanılsın bazal sinyal ölçümü mutlaka 
yapılmalıdır.

TİVA ile nöromonitörizasyon yapılmasının spinal cer-
rahide birkaç hedefi vardır. Paralitik ilaç kullanmadan 
hareketsiz olması, kararlı durum anestezisi sağlamak, 
yeterli kan basıncını sürdürmektir.

Operasyon sonunda hastanın hızlı derlenmesi de 
nörolojik muayene açısından önem teşkil eder. Bu 
nedenle kullanılan ajanların yarı ömürlerine hâkim 
olmak ve doz ayarlamasını iyi yapmak gerekir. TİVA 
yapılırken renal ve karaciğer yetmezliği de nadiren 
gelişebileceğinden gerekli tetkikleri intraoperatif 
zamanında yapmak gerekir.

Nöromonitörizasyon uygulaması için rölatif kont-
rendikasyonlar bulunmaktadır. Bunlar hastanın 
pacemaker gibi yapay cihazlara, anevrizma klibi gibi 
metallere sahip olması, epilepsi, intrakraniyal basın-
cın yüksek olması, kafatasının konveksite bozukluk-
ları, kraniyotomi yapılmış olmasıdır (termal yanık 
riski). Bunların hepsi göreceli kontrendikasyonlardır, 
fayda-zarar durumuna göre yapılıp yapılmayacağına 
karar vermek gerekir (3).

Hem MEP hem de SSEP paralitik ajanlara zaten 
duyarlı iken genel olarak tüm anestezik ajanlara karşı 
duyarlıdır (inhalasyon anestezikleri > intravenöz 
anestezikler). İntravenöz ajanlar kullanılamayacaksa 
MAC 0,5 altında tutularak da sinyallerin izlenmesi 
mümkün olabilir.

Tümörün yeri itibariyle torakal yaklaşım gereken 
veya göğüs cerrahisinin de eşlik edeceği vakalarda tek 
akciğer ventilasyonu (TAV) gerekebilir.TAV; akciğer-
lerin selektif olarak ventile edilebilmesini sağlayan 
bir yöntemdir. Hipoksiyi ve akciğer yaralanmasını 
önlemek için çift lümenli tüp, endobronşiyal bloker 

Tablo 1. Anesteziklerin Klinik Konsantrasyonlarda 
Uyarılmış Potansiyellere Etkisi

Latens Amplitüd
Halojenli ajanlar Artırır Azaltır
Nitröz oksit Artırır Azaltır
Narkotikler Az Artırır Az azaltır
Benzodiyazepinler Minimal etkili Az azaltır
Barbitüratlar Artırır Azaltır
Propofol Artırır Azaltır
Deksmedetomidin Minimal etkili Az azaltır
Ketamin Azaltır Artırır
Etomidat Azaltır Artırır
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kullanımının da ağrı yönetiminde etkili olduğu göz-
lenmiştir. 

Son yıllarda deksmedetomidin kullanımı da bu vaka-
larda önerilmektedir (2).

Derlenme

Operasyon sonunda hastanın erken ekstübasyonu 
ve derlenmesinin sağlanabilmesi kullanılan anes-
tezik ajanların dozlarıyla yakından ilişkilidir. Hedef 
kontrollü infüzyon yapılarak ilaç dozları kademeli ve 
zamanında azaltıldığında iyi derlenme sağlanabilir.

İnsizyonun kapatılması sırasında, nöromonitörizas-
yon ekibi izlemeyi durduracağı için gerekirse TİVA 
kapatılıp, inhalasyon anestezisine de geçilebilir. 

BİS monitörizasyonuyla intraoperatif takip yapılarak 
infüzyonların ne zaman azaltılabileceği de belirlene-
bilir. Hasta spontan solunuma döndüğünde ekstübe 
edilir. Derlenme aşamasında öksürük refleksi önlen-
melidir. Bunun için 1 mg/kg lidokain faydalı olabilir.

Postoperatif Yönetim

Basit laminektomi veya stabilizasyon operasyonla-
rı için postoperatif bakımla ilgili literatür varken, 
omurga ve omurilik tümörlü hastaların postoperatif 
bakımı ile ilgili bilgiler oldukça kısıtlıdır. Bunun 
nedeni tümör cerrahisinin invazifliğinin derecesinin 
her hastada farklı olmasındandır. Postoperatif sürecin 
tanımlanması ve optimizasyonu ile ilgili daha fazla 
araştırmaya ihtiyaç vardır. Hastaların sahip olduğu 
komorbiditeler ve operasyonun risk durumlarına göre 
postoperatif yoğun bakım ihtiyacı önceden belirlen-
melidir. Bu riskli durumlar; koroner arter hastalığı, 
konjestif kalp yetmezliği, siroz, demans, amfizem, 
böbrek yetmezliği, serebrovasküler olay, pulmoner 
hipertansiyon gibi komorbiditeye sahip olmak, 80 
yaş üstü, altı saatten fazla süren cerrahi ve altı seviye 
üstü girişim yapılmasıdır (7).

Analjezi

Tüm spinal cerrahilerde uygulanan analjezi yöntem-
leri tümör cerrahisi için de kullanılabilir. Farklı far-
makolojik yapılardaki ajanlarla (opioid, gabapentin, 
ketamin gibi) multimodal analjezi önerilmektedir. 
Omurganın primer tümörü için cerrahi sadece bir-
kaç seviyeden oluşan bir laminektomiyi içerirken, 
metastatik tümörler birçok seviyeyi kapsayan enstrü-
mantasyon ve göğsün en-blok rezeksiyonunu gerek-
tiren torakotomiye dönebilirler. Hastanın preoperatif 
dönemde kronik ağrısının var olması, narkotik intole-
ransı analjezi yönetimini zorlaştırabilir. Postoperatif 
dönemde daha yüksek dozlara ihtiyaç olabilir. Her 
ne kadar uygulanabilirliği tartışılsa da spinal tümörü 

veya tüp gibi özel ekipmanlar gerektirir. Ventilas-
yondaki gaz değişimi tek akciğer üzerinden hipoksik 
pulmoner vazokonstriksiyon prensibine dayanarak 
gerçekleştirilir. İntraoperatif hemodinamik ve kan 
gazı parametrelerinin takibi çok önemlidir.

İntraoperatif kan basıncının devamı :

Omuriliğin ventral kısmı anterior spinal arterden 
innerve olup yaralanması hâlinde motor yolların 
%75’i de hasar görebilir. Özellikle anemi, hipotan-
siyon, kompresyon durumlarında hipoperfüzyon 
hasarına çok yatkındır. Operasyon boyunca normo-
tansiyon sağlanmalı ve korunmalıdır. Nöromonitöri-
zasyonda cevabın azalması hâlinde önemli bölgelere 
yeterli kan akışını sağlamak için kan basıncı yüksek 
tutulmalıdır.

Venöz damar yolları:

Spinal kitle cerrahisi yapılacak hastalarda intrave-
nöz geniş yolların sağlanması, gelişebilecek kanama 
durumlarında oldukça önemlidir. Kan basıncı invaziv 
arteryel kateterizasyon yapılarak takip edilmelidir. 
Cerrahi öncesinde kemoterapi almış hastalar santral 
kateter takılmış olarak gelebilir. Var olan bu kateter-
lerin de tıkanmasını önlemek için uygun aspirasyon 
ve heparinli enjektörle yıkama uygulanabilir. Cerrahi 
öncesi uygun kan grubunda kan ürünleri hazırlan-
malıdır. Omuriliğin primer tümör rezeksiyonlarında 
nadiren büyük hacimli kanamalar görülür. Metastatik 
tümörlerin kanama olasılığı daha yüksektir.

Opioid seçimi:

Omurilik tümörü cerrahisi sırasında kronik ağrının 
uygun yönetimi en önemli konulardandır. Ameliyat 
sonrası ağrı kontrolü için önceden de belirtildiği 
gibi, hastanın kronik ilaçlarının devamı, oral ek 
ilaçların preoperatif uygulanması ve günlük opioid 
gereksinimlerinin hesaplanması uygun dozu bulmada 
yardımcı olur. Özellikle günlük opioidlerini almamış 
hastalarda remifentanil gibi kısa etkili narkotikler 
dikkatle kullanılmalıdır. Yüksek doz remifentanil 
kullanımı ile akut toleransın gelişimi, hiperaljezi ve 
postoperatif daha yüksek doz morfin ihtiyacı gelişme-
si ilişkilendirilmiştir, ancak hâlen tartışmalıdır (6,12). 
Bir çalışma da propofol kullanımının sevofluranın 
aksine opioide bağlı hiperaljezi gelişimini engelle-
diğini göstermiştir (13). Ketamin infüzyonunun da 
etkili olabileceğini öne sürülmüştür (8). Kompleks bir 
omurga cerrahisinde iv bolus olarak uygulanan 0,2 
mg. metadonun yan etki olmaksızın, daha düşük VAS 
değerleriyle ilişkili olduğu bulunmuştur (5). Kronik 
ağrılı hastalarda intraoperatif ketamin (yükleme dozu 
olarak 0,5 mg/kg ve ardından 10 μg/kg/dk infüzyonu) 
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olan hastalarda spinal ve epidural analjeziyi karşılaş-
tıran çalışmalara rastlanmaktadır (14). Epidural anes-
tezi için kateter uygulaması cerrah tarafından genel-
likle olumlu karşılanmayabilir. Rejyonel yöntemlerin 
tümör yayılımına neden olması, enfeksiyon riski veya 
BOS kaçağı gibi istenmeyen yan etkileri olabilir. 

SONUÇ

Omurilik tümör rezeksiyonu uygulanan hastada  
tümörün tipi ve yerine göre uygulanacak anestezi 
yöntemine karar verip intraoperatif nöromonitöri-
zasyon yapılıp yapılmayacağını  cerrahla önceden 
konuşmak çok önemlidir. Hastalarda tümöre bağlı 
kronik sırt ağrısı var olabilir, bu yönden preoperatif 
dönemde ağrı yönetimine karar verilmelidir. Genel 
olarak preoperatif değerlendirme, intraoperatif anes-
tezi tekniği seçimi, venöz erişim ve invaziv monitö-
rizasyon ihtiyacı ve ameliyat sonrası ağrı yönetimi 
yapılmalıdır. Hastalar mümkünse multidisipliner 
olarak değerlendirilmelidir.
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

Omurga ve Omurilik Tümörlerinde İONM

İntraoperatif nörofizyolojik monitörizasyon (İONM) 
giderek yaygınlaşmakta olan bir nörofizyo lojik değer-
lendirme yöntemidir. Günümüzde sinir sistemini 
etkileyebilecek tüm cerrahi iş lemlerin bir parçası 
hâline gelmiştir. Bunların başında omurilik, beyin, 
beyin sapı, periferik ve kraniyal sinirler ve bunları 
etkileyebilecek ortopedik, nörolojik ve vasküler cer-
rahiler yer almaktadır. Bu bölümde omurga ve omuri-
likte yer alan tümör cerrahilerinde uygulanan İONM 
yöntemleri ve kanıtlar üzerinde durulacaktır. 

Omurilik Cerrahileri ve İONM 

Tanısal görüntülemeler ve ileri cerrahi tekniklere 
rağmen özellikle omurilik tümör cerrahisinde hâlen 
zorluklar mevcuttur. Özellikle torakal düzeyde arter-
lerin göreceli olarak yetersiz oluşu, anastomozların 
olmayışı mekanik hasarlanma ya da bipolar koagülas-
yon ile etkilenmeye yatkınlık yaratmaktadır (1, 2). 
Genellikle omurilik tümör cerrahisinde 4 ekstremite-
den yapılan somatosensöriyel uyarılmış potansiyeller 
(SUP) ve motor uyarılmış potansiyeller (MUP) kayıt-
larının yanı sıra D dalgalarının kaydedilmesi ve dorsal 
kolon orta hattının belirlenmesine yönelik hari talama 
işlemi önerilmektedir (3). Bu uygulamaların birlikte 
kullanımının post-operatif nö rolojik kaybı azalttığı-
na yönelik çalışmalar mevcuttur (3, 4). Bu bölümde 
omurga ve omurilik tümörlerinde kullanılması öneri-
len multimodal İONM teknikleri özetlenecektir. 

KULLANILAN TEKNİKLER 

İntraoperatif nörofizyolojik monitörizasyon (İONM) 
uygulamaları iki temel kayıtlamayı içerir. İlki spontan 
aktiviteler, diğeri ise uyarılmış yanıtlardır. Spontan 
aktiviteye örnek olarak beyinden elektroensefalografi 
(EEG) ve kaslardan anlık ve sürekli kaydedilen elekt-
romiyografi (EMG) sinyalleri kaydedilebilir. İkinci 
grup taki çalışmalarda ise nöral yollar dışarıdan uyarı-
lır ve elde edilen sinyaller değerlendirilir. Uyarı şekil-

leri somatosensoriyel, işitsel ya da görsel uyarılmış 
potansiyellere neden olan elektrik şokları, klik şeklin-
de sesler, ışık parlamaları şeklinde olabilir. Kayıtlama 
uyarı yerine ve amaca göre değişebilmekle birlikte 
beyinden, omurilikten, periferik sinirden ya da kastan 
yapılabilir. Çeşitli cerrahi işlemler için uy gulanması 
gereken yöntem ya da yöntemler farklıdır. Etkilenebi-
lecek nöral yapılar dikkate alınarak karar verilmelidir 
(5-8). İntradural tümörlerin nörofizyolojik izleminde 
temel olarak kas kayıtlı MUP, SUP, EMG, D-dalga kaydı 
ve orta hat belirleme (intramedüller tümörler (İMT) 
için) tekniklerinin kullanılması önerilmektedir. 

MOTOR YOLLAR VE NÖROFİZYOLOJİK İZLEM

Motor Uyarılmış Potansiyeller 

Motor uyarılmış potansiyeller (MUP’lar) korteks ya 
da omuriliğin elektriksel ya da manyetik uyarımı ile 
ortaya çıkar. Ancak en güvenli yolun elektriksel uya-
rımla sağlandığı belirlenmiştir (3, 5, 7). Motor korteks 
kortikospinal nöronları içeren presantral girustur (9). 
Somatosensoriyel uyarılmış potansiyeller yalnızca 
duyusal yolların bütünlüğünü öl çebilir. Bu nedenle 
motor yolları selektif olarak etkileyecek sorunlarda 
yetersiz kalabilir. Örneğin omuriliğin ventral ve 
dorsal bölümlerinin beslenmesi farklı vasküler yapı-
larla sağ lanır. İskemi motor yolları etkilerken SUP’lar 
etkilenmez. Bu nedenle motor yolların izlemi için 
MUP’ların kullanılması gerekmektedir. Transkraniyal 
motor uyarılmış potansiyel ler (TK-MUP) ile izlenen 
temel anatomik yol lateral motor sistemdir. Bu sistem 
içerisin de kortikospinal (KS) yol ve rubrospinal yol 
yer almaktadır (6). 

Transkraniyal Elektriksel Uyarım 

Anodal (pozitif) uyarımın kortikal uyarımda katodal 
(negatif) uyarıma göre daha et kin olduğu ve daha 
düşük şiddette uyarım ile daha az değişken yanıtla-
ra neden olduğu gösterilmiştir (10). Transkraniyal 
uyarım için her ne kadar altın EEG kap elektrotlar 
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kullanılabilse bile en sık tirbuşon elektrotlar tercih 
edilmektedir (Şekil 1). Yalnızca fontaneli kapanma-
mış olan çocuklarda EEG kap elektrotlar tercih edi-
lebilir. Üst ekstremite uyarımı için elektrotlar C3-C4 
lokalizasyonlarına, alt ekstremite için ise C1-C2 
lokalizasyonlarına yerleştirilir. Anot vertekste ya da 
1 cm arkasına ve katot 6 cm anteriorda olacak şekilde 
elektrot yerleşimi yine etkin uyarım sağlayabilir (11, 
12). Tekli uyarımdan çok tren şeklindeki ardıl uyarılar 
kas kayıtlı MUP oluşumunu fasilite eder. Uyarı inter-
valine göre değişmekle birlikte 5-10 arası tren sayısı 
ile daha yüksek amplitüdlü yanıtlar elde edilebilmek-
tedir (13). İnterstimulus in tervalinin en düşük 2 msn, 
optimal 4 msn olması önerilmektedir (12). TK uya-
rımla kas ya da sinirden kayıtlama mümkündür. Kas 
MUP’ları alçak ve yüksek frekans filtreleri sırasıyla 10 
ve 5000 Hz, uyarı süresi 0,3 msn ve frekansı 4,7 Hz, 
analiz zamanı ise 50 msn olacak şekilde kaydedilebi-
lir. Tipik olarak averajlama gerektirmez (14). 

Omurilik Uyarımı 

Omurilik uyarımı ile selektif olmayan bir uyarım sağ-
lanır. Normalde alt motor nöronla rın ateşlenmesine 
neden olurken bir yandan da antidromik olarak kol-
lateral sinapslar aracı lığıyla farklı yolaklara ulaşabilir. 
Santral motor yolların uyarımının non-selektif uyarı-
mının söz konusu olmayacağı kauda ekina bölgesinin 
uyarımı pratikte sık uygulanmaktadır. Ay rıca eğer 
MUP ya da SUP elde edilemediği olgularda alternatif 
olarak omurilik uyarımı ile yanıtlar elde edilebilir (9). 

Kayıtlama 

Sinirlerden kaydedilen MUP’lar için önerilen alçak 
ve yüksek frekans filtre değerleri sırasıyla 30 ve 2000 
Hz’dir. Yine stimulus tipi olarak sabit voltaj ve 300 V’a 
kadar ulaşan bir akım şiddeti kullanılabilir. Uyarı süre 
ve frekansı 0,3 msn ve 4,7 Hz’dir. Analiz zamanı 50 
msn ve hassasiyet 1-2 μV gibi yüksek olmalıdır (15, 
16). Kas MUP’ları abdüktör hallusis, tibialis anterior, 
abdüktör digiti minimi ve abdüktör pollisis brevis gibi 
distal ekstremite kaslarından daha kolay elde edile-
bilir (Şekil 2) (15). Kayıtlamada en sık standart EEG 
iğne elektrotları kullanılmaktadır. Kas MUP’ları hem 
alt hem üst motor yollara ait bilgi verirken D-dalgası 
yalnızca inen KS yolun bütünlüğünü gösterir. Tek 
taraflı kas MUP kaybı tek taraflı motor sistem hasarını 
gösterir ancak D-dalgası tek taraflı bildirim sağlamaz 
(17). 

Değerlendirme 

Kas MUP’larının latansları her ne kadar istikrarlı ise 
de morfoloji ve amplitüdleri değiş kenlik gösterebilir. 
Bu nedenle kas MUP’larının var ya da yok olmasının 

değerlendirilmesi önerilirken bazı yayınlar %60 üze-
rinde amplitüd kaybında cerrahın uyarılmasını, %80 
üze rinde ise gerekli girişimlerin yapılmasını öner-
mektedir (5, 14). 

Diğer bir yaklaşım ise eşik metodudur. Eşikte 100V 
üzerinde artış anlamlı kabul edilebilir. Ancak özel-
likle sabit voltaj uyarımı tercih edildiğinde elektrot 
impedansındaki değişiklikler ya da intrakraniyal hava 
birikimi gibi nedenlerle eşiğin değişebileceği akılda 
tutulmalıdır (18). 

Tarihsel süreçte Stagnara uyandırma testi kullanı-
larak motor yollar değerlendirilmiştir. Bu test anes-
tezinin sonlandırılmasını ve hastanın istemli olarak 
hareketini gerektirmek tedir. Hastadan anestezi yete-
rince yüzeyselleştiğinde alt ekstremitelerini hareket 
ettirmesi istenir. Tek bir sefer değerlendirme şansı 
vermektedir. Ayrıca kooperasyon gerekliliği, anes tezi 
etkisinin sürmesi ve ağrı vb. etkenler nedeniyle hare-
ketlerin sınırlı olabilmesi nedeniyle nörofizyolojik 
değerlendirmelere göre duyarlılığı düşüktür (19). 

Şekil 1. Kortikal kayıt ya da uyarım için kullanılan 
tirbuşon elektrot.

Şekil 2. T3 intramedüller kitle nedeniyle opere edilen 
bir hastadan sol kortikal motor alan uyarımı ve sağ taraf 
kaslardan elde edilen bazal motor uyarılmış potansiyel 
örneği. 
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Omurilikten Kayıtlama 

Transkraniyal elektriksel uyarım ile motor yollar 
uyarıldığında inen yollarda D ve I dal gaları ortaya 
çıkar. Bu dalgalar epidural aralığa yerleştirilen elekt-
rotlar yardımı ile kayıt edi lebilir. KS liflerin doğrudan 
uyarımı ile elde edildikleri kabul edildiği için D dal-
gaları şek linde isimlendirilmişlerdir. I dalgalarının 
ise transsinaptik aktivasyon ile KS liflerin indirekt 
aktivasyonu sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir. I 
dalgalarına ventral KS yolun katkısı olduğu bilinmek-
tedir. D dalgaları ise dorsal KS yol ile ortaya çıkmak-
tadır (6, 20). 

Sıklıkla en erken görülen negatif pik D dalgası iken 
ardından izleyen negatif pikler I dal galarına aittir. D 
dalgasının varlığı elektrodun yerleştiği bölgeye kadar 
inen dorsal kortikos pinal yolun hâlen intakt olduğu-
nu düşündürür. Elde edilen potansiyel iki tarafın da 
uyarımı ile ortaya çıktığından tek taraflı kayıp ayırt 
edilemez. Bu nedenle %50 ve üzerinde amplitüd kaybı 
anlamlı kabul edilmektedir (21). D ve I dalgaları kas 
gevşeticilerden etkilenmez ancak omuriliğin soğu-
ması ile latansları artar, amplitüd ise minimal değiş-
kenlik gösterir (16). D dalgaları izleminin omurilik 
tümör rezeksiyonu sonrası motor yollar hakkında 
en fazla bilgi sağladığı kabul edilmektedir. Bununla 
birlikte T10-11 düzeyinin üzerinde ancak kayıtlama 
yapılabilmektedir ve selektif kök lezyonları hakkında 
bilgi sağlamamaktadır (22). 

MUP ve D dalgalarının yorumları ve önerileri Tablo 
1’de görülebilir. D dalgaları anestezi den daha az etki-
lenir. Bu nedenle BKAP’lara göre daha güvenilirdir 
(3, 8). Bazal kayıtlamaların dışında duranın açılması 

sonrası, miyelotomi öncesi ve sonrası, tümör rezeksi-
yonu esnasında gerekli sıklıkta ve rezeksiyon sonrası 
kayıtlamalar önerilmek tedir. 

DUYUSAL YOLLAR VE NÖROFİZYOLOJİK İZLEM 

Somatosensoriyel Uyarılmış Potansiyeller 

Somatosensoriyel uyarılmış potansiyeller periferik 
sinirlerin uyarımı ve santral sinir sistemi üzerinden 
kayıtlama ile elde edilir. En sık tercih edilen sinirler 
median, ulnar ve tibial sinirlerdir (Şekil 3). SUP’ların 
kullanım alanları arasında omuriliğin kan akımının 
kontrolü nü gerektiren durumlar (anevrizmaya klip 
yerleştirme vb), omurilik, periferik sinir ya da spinal 
sinir köklerinin yapısal ve işlevsel bütünlüğünün 
izlenmesi (deformite ya da omurilik tümör cerrahi-
si, siyatik sinir için asetabular fiksasyon sırasında), 
kortikal dokunun işlevsel ayrımının (motor ve duyu 
korteksi ayıran sulkus santralisin belirlenmesi) 
yapılması en baş ta gelmektedir (24). Duyusal yollara 
ilişkin lezyonlarda yüksek özgüllüğünün olması ve 
kas gevşetici kullanımından etkilenmemesi MUP’lara 
üstün olduğu durumlardır (14, 22). 

Uyarım 

Sabit akım stimülatörü ile genellikle alt ekstremite 
için yaklaşık 50, üst ekstremite için 25 mA uyarım 
şiddeti yeterlidir. Aynı düzeyde supramaksimal uya-
rımı sağlamak amacıyla sabit akım stimülatörü tercih 
edilmektedir (19, 25). Elektrik hattı ile karışımın 
engellenmesi için 4,7 Hz gibi bir uyarım frekansı ter-
cih edilmelidir. 100 msn bir monitör zamanı genellik-
le tüm pikleri gözlemek için yeterlidir (26). 

Tablo 1. Motor Uyarılmış Potansiyel (MUP) ve D-Dalgası Değişiklikleri ve Önlemler (8, 23)

D-dalgası Kas kayıtlı MUP Önlemler Beklenen Sonuç
Değişmemiş Normal Gerek yok Değişmez

Değişmemiş ya da 
%50’nin üzerinde

Minör değişiklikler 
(azalmış amplitüt ya da 
artmış eşik)

Cerrahi manipülasyon alanını değiştir, 
ılık irrigasyon ve hipotansiyonu düzelt Değişmez

Değişmemiş ya da 
%50’nin üzerinde

Tek ya da iki taraflı 
kayıp

Yukarıdakilere ek olarak geçici olarak 
işlemi durdur ve/veya spinal akımı arttır 
(lokal papaverin ile irrigasyon). Eğer 
MUP’lar geri dönmezse uygun olgularda 
cerrahi durdurulur.

Geçici parezi 
(etkilenen
ekstremitede)

% 50’nin üzerinde
azalmış İki taraflı kayıp İşlemi hızla durdur. Eğer D-dalgası geri 

dönmezse işlemi sonlandır. Kalıcı motor defisit

Elde edilemiyor İki taraflı kayıp Yukarıdakilere ek olarak eğer kas 
MUP’ları dönmezse cerrahi sonlandırılır.

Geçici ya da kalıcı
defisit ayrımı
yapılamaz.

MUP: Motor uyarılmış potansiyel.
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Ancak orta hat miyelotomisi sonrasında özellikle 
orta hat hari talama yapılmadıysa geçici ya da kalıcı 
asimetrik ya da simetrik SUP kayıpları olabilir (28). Bu 
durumun post-operatif defisitle ilişkisi tartışmalıdır. 

Sürekli EMG (Free run EMG, fEMG) 

Sürekli EMG (fEMG); kas lifleri, nöromusküler bileş-
ke, periferik sinir, kökler, alfa motor nöron ve spinal 
internöronal sinapslar ile ilişkili anlık bilgi sağlayabi-
lir. fEMG ile sıklık la cerrahi irritasyona bağlı olan anlık 
nörotonik deşarjlar gözlenir ve duyulur. Subdermal 
EEG, monopolar iğne ya da ince tel şeklindeki kanca 
elektrotlarla kayıtlama genellikle ba şarılıdır (23). 

İki tür potansiyel dikkate alınmalıdır. Mekanik, ter-
mal veya metabolik irritasyon sonucu gelişen nöro-
tonik deşarjlar ve motor ünite potansiyelleri (MÜP). 
MÜP’ler ya yetersiz gev şemeye ya da ön boynuzun 
refleks aktivitesine bağlı olarak ortaya çıkar. Nöro-
tonik deşarjlar irregüler patlama tarzında birkaç 
msn’den dakikalara kadar uzayan, frekansları 30-200 
Hz arası olan spontan deşarjlardır (29). 

Mekanik irritasyonun dışında sıcaklık değişimleri 
(soğuk salin, koter) ya da ozmotik irritasyon da EMG 
aktivitesine neden olabilir. Bu nedenle cerrahın 
yapmış olduğu manev ralar ve ameliyat alanı dikka-
te alınarak karar verilmelidir (29, 30). İrritasyonun 
derecesine göre ateşlenen MÜP’nin frekansı da artar. 
Persistan ya da uzun süreli deşarjlarda irritasyo nun 
devam ettiği ya da önemli düzeyde olduğu düşünülür 
(30). 

Sık kullanıldığı ameliyatlar arasında gergin omurilik 
sendromu, kauda ekuina tümör leri, servikal/lumbo-
sakral kök ya da dekompresif cerrahileri (intradural 
ve ekstradural tü mörler, spondiloz vb), pedikül vida 
pozisyonlama, posttravmatik ya da tümöral pleksus 
ya da periferik sinir cerrahileri yer almaktadır. Ayrıca 
anestezinin ve nöromusküler blokun derinliği hak-
kında bilgi verir (23). 

Tetiklenen EMG 

EMG yanıtlarının uyarımla tetiklenmesi başlıca 3 
durumda kullanılabilir. Pedikül vida/ delik uyarımı, 
sinir aksiyon potansiyeli (SAP) ve bileşik kas aksiyon 
potansiyeli (BKAP) kaydı. En sık kullanım alanları 
periferik sinirler, brakiyal pleksus ya da kraniyal 
sinirlerin belirlenmesi, sinirde hasarlı bölgenin ya da 
devamlılığın gösterilmesidir (30). Omurilik tümörle-
rinde tümör sınırlarının belirlenmesi ve komşu nöral 
yapıların saptanması için kullanılmaktadır.  

Sinir üzerinden uyarım ve yine sinir üzerinden kayıt-
lama ile SAP, kas üzerinden kayıtla ma ile ise BKAP 

Kayıtlama 

Kayıtlamada her iki taraftan ayrı ayrı uyarım öne-
rilmektedir. Kayıt yerleri ise periferik, kortikal ve 
subkortikal olabilir. Kortikal yanıtlar ise 10-20 EEG 
sistemine göre kayıtlanmalıdır (24). Kortikal kayıtla-
mada C3’, C4’ ve Cz’ ile referans olarak alında Fpz kul-
lanılmaktadır. Güvenilir SUP’lar için üst ekstremitede 
300, alt ekstremitede 500 uyarım ile averaj sıklıkla 
yeterlidir (14). 

Değerlendirme 

Değerlendirme için bazal değerler dikkate alınır. En 
az iki trasede devam eden %50 ve üze rinde amplitüd 
düşmesi ve %10 latans uzaması anlamlı kabul edilir 
(15, 16). 

Kayıt yeri olarak somatosensoriyel korteks üzerinde 
C3’, C4’ ve Cz’ noktaları aktif elektrot için, FpZ noktası 
ise referans elektrot için kullanılmalıdır (24). İzlemde 
SUP’lardaki değer lendirme kriterleri kullanılmakla 
birlikte latans amplitüdden daha önemlidir. Başlangı-
ca göre %4 fark ya da iki taraf arasında 3 msn üzerinde 
fark oluşu anlamlı kabul edilir (14, 27). 

Somatosensoriyel uyarılmış potansiyeller ve MUP’lar 
için normalde kullanılan alarm kriterleri geçerlidir. 

Şekil 3. T3 intramedüller kitle nedeniyle opere edilen bir 
hastada sağ tibial somatosensöriyel uyarılmış potansiyel 
izlemi.
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103 hastanın MUP, SUP ve EMG ile izlendiği diğer bir 
çalışmada 6 aylık nörolojik defisitlerin tahmininde 
IONM yöntemlerinin değeri incelenmiştir. Hassasiye-
tin % 82.4, özgüllülüğün % 90.7 olduğu görülmüştür. 
Schwannomlar ve torakal düzeydeki tümörlerde 
tanısal değerin hafifçe düşük olduğu belirlenmiştir. 
Aynı çalışmada benzer hasta grubu ile yapılan 5 farklı 
çalışma verileri dahil edilerek analiz yapıldığında 
IONM hassasiyetinin % 77.9 ve özgüllüğünün %91.1, 
pozitif ve negatif tahmin değerlerinin sırasıyla % 56.7 
ve % 95.7 olduğu bulunmuştur (37). Post-operatif 
1. yılda duyarlılık ve özgüllüğün sırasıyla 1.00 (95% 
CI) ve 0.71(95% CI)  olarak bildirildiği 78 olgu olan 
bir araştırmada yanlış pozitif sonuçların her zaman 
inkomplet rezeksiyona neden olmadığı, bu durumlar-
da cerrahların klinik öngörüleri ile hareket ettikleri 
belirtilmiştir (38).  

İntradural intramedüller tümörlerde İONM

2000-2018 yılları arasındaki İMT verilerini analiz 
eden bir derlemede MUP’lerin en yüksek değere sahip 
olduğu belirlenmiştir. MUP’lar için hassasiyetin 0.838, 
özgüllüğün 0.829 olduğu görülmüştür. Analizi yapan 
araştırmacıların olduğu klinik verileri ele alındığın-
da yalancı pozitif grupta gerçek negatif gruba göre 
rezeksiyon genişliğinin anlamlı düzeyde daha küçük 
olduğu belirlenmiştir. Bununla birlikte sonuç olarak 
İONM’nun İMT’lerde mükemmel olmayan ancak 
yüksek hassasiyet ve özgüllüğe sahip olduğu göste-
rilmiştir. Nörolojik hasarı engellediği ancak tümör 
rezeksiyon genişlediği belirlenmiştir (4). MUP’ların 
daha duyarlı (post-operatif 1. günde % 78.6) olduğu 
gösterilmişken, D dalgalarının intramedüller tümör-
lerde özgüllüğünün yüksek (post-operatif 1. günde % 
100)  olduğu belirlenmiştir (39). 

13 araştırma sonuçlarının derlendiği bir araştırma-
da farklı modalitelerin birlikte kullanımı üzerinde 
durulmuş, zaman (bekleme), irrigasyon ve tansiyon 
düzenleme ile intraoperatif sinyal kaybına neden 
olan durumla ilgili toparlanmaya fırsat sağladığı 
belirtilmiştir (40).

İntramedüller omurilik tümörlerinde eğer D dalgaları 
halen %50’nin üzerinde ise kas MUP’larının kaybol-
masının geçici bir durum olduğu ameliyat sonrasında 
olumlu prog nostik bilgi anlamına geldiği bildiril-
miştir. Kas MUP’ları ile birlikte D-dalga amplitüdü 
%50’nin üzerinde düşmüş ise önemli düzeyde hasar 
varlığı anlamına gelir ve ciddi düzeyde motor kayıp 
beklenir (21). 

İntramedüller tümör rezeksiyonu sırasında ampli-
tüdün küçülmesinin miktarı değerlendirildiğinde % 
90’nın üzerinde olan küçülmelerin özellikle alt eks-

elde edilir (31). Elektrotlar arası mesafe 3 mm ya da 
uzun mesafeler için 7 mm’ye kadar olabilir. Monopo-
lar uyarımda katot sinir üzerinde anot belirli mesafede 
tutu labilir. Ancak bu durumda akımın çevre dokulara 
ya da sinir boyunca yayılabileceği akılda bulundurul-
malıdır. Bipolar uyarımda akım daha az oranda çev-
reye yayılır (32). Siniri tek başına uyarabilmek ya da 
kayıtlama için kanca elektrotlar kullanılabilir. Normal 
periferik sinirlerde süresi 0,05 msn ve şiddeti 1-5 mA 
olan kare dalga uyarımlar yeterlidir (23). Sabit voltaj 
uyarımında ise 25-50 V arası uyarım şiddetleri kulla-
nılmaktadır. Hasarlı sinirlerde ise uyarı şiddeti 20-25 
mA’e çıkarılabilir. Ancak hacim iletkenliği dikkate 
alınmalıdır (32). Yine 2 yaş altında miyelinizasyon 
yetersiz olduğundan uyarım eşiği daha yüksek olabilir 
(23). 

Orta hattın belirlenmesi

İntramedüller tümörler ya da siringomiyeli tedavisi 
esnasında orta hattın doğru belir lenebilmesi ve böy-
lece post-operatif süreçte ortaya çıkan arka kolon 
hasarına bağlı ataksi vb semptomların olmaması 
için dorsal kolonun haritalaması önerilmektedir. Bu 
uygulamada tibial SUP çalışması ile orta hatta yerleş-
tirilen 8 kanallı mikroelektrot yardımı ile en yüksek 
amplitüdlü yanıtların elde edildiği bölge orta hat 
kabul edilmektedir. Bu uygulama özellikle orta hattın 
belirlenemediği ve kitle etkisi ile kayma nedeniyle yer 
değiştirdiği durumlarda gerekebilir (28, 33). 

TÜMÖR YERLEŞİMİNE GÖRE GEÇMİŞ İONM 
YAYINLARININ GÖZDEN GEÇİRİLMESİ

İntradural ekstramedüller tümörlerde İONM

İntradural ekstramedüller tümörler arasında en sık 
görülenler menenjiomlar ve sinir kılıfı tümörleridir 
(schwannom ve nörofibromlar). Bunların çoğu benign 
olmakla birlikte yakın zamanda bir derlemede spinal 
menenjiomlarda cerrahi sonrasında kalıcı nörolojik 
kötüleşme oranı % 6 olarak (% 0 ile % 21 arasında) 
bildirilmiştir. Bu nedenle İONM uygulamaları bu ihti-
mali azaltmak için kullanılmaktadır (34). 

Kullanılması önerilen temel yaklaşımlar MUP, SUP, 
D-dalgaları ve elektromiyografidir. Bu şekilde 108 
intradural ekstramedüller tümörlü hastada yapılan 
çalışmada hassasiyetin % 85.7 ve özgüllülüğün % 97 
olduğu belirlenmiştir. Burada SUP, MUP ve D-dalgası 
(hem kranial hem de kaudalden kayıtlama) ile izlem 
yapılmıştır. D-dalgasının diğer yöntemlere göre 
post-operatif defisitleri tahminde daha anlamlı oldu-
ğu belirlenmiştir (35). D-dalgasının da % 73 (elde edi-
lebilen hasta sayısı) hastada izlendiği 100 hastalık bir 
seride multimodal İONM ile hassasiyet 0.82, özgüllük 
0.95, PPD 0.82 ve NPD 0.95 bulunmuştur (36).
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tremitelerde kuvvet kaybı ile ilişkili olduğu tanımlan-
mıştır (41). 

Omurga tümörlerinde İONM

Çoğunluğu torakal düzeyde ve akciğer ve meme kay-
naklı olan metastatik 135 olgunun izlenmesi ile % 9.4 
hastada postoperatif yeni nörolojik defisitin olmasını 
engellediği bildirilmiş ve enstrümantasyon uygula-
nacak ASIA D ve E grubu hastalarda yararlı olduğu 
vurgulanmıştır (42). 

Kauda ekina ve konus medüllaris düzeylerinde 
İONM

Kauda ekina ve konus medüllaris düzeylerinde alt 
ekstremite kaslarından ve EAS ve EÜS’den MUP kaydı, 
aynı kaslardan sEMG izlenmesi, BKR kaydı ile şüpheli 
dokuların uyarımı için tetiklenen EMG kaydı öne-
rilmektedir. Cerrahi sırasında önce bazal kayıtların 
(MUP, SUP ve BKR) elde edilmesi, girişim öncesinde 
(örneğin gergin omurilik sendromu için serbestleştir-
me hemen öncesinde) bir bazal kayıt daha elde edi-
lebilir. Böylece cerrahi müdahale sonrasında bunlar 
tekrarlanarak müdahaleye ilişkin bir değişiklik olup 
olmadığı anlaşılır. Bu arada sEMG izlenmeye devam 
edilebilir. Filum terminale üzerinde sıklıkla sağlam 
sinir yapıları olabilir. Uyarım ile bu belirlenip ilgili 
yapıların korunması önemlidir (43, 44). Tetiklenen 
EMG yalnız kullanıldığında doğruluk oranı % 86.6 
iken, diğer İONM modaliteleri ile birlikte % 92.3 ola-
rak bildirilmiş ve bu bölgenin izlenmesinde önemli ve 
gerekli olduğu vurgulanmıştır (45). 

Özet olarak; omurga ve omurilik tümör cerrahileri 
sırasında MUP, SUP ve D-dalga kayıtlamanın dahil 
olduğu çok modalitenin aynı anda izlem için kullanıl-
ması yararlıdır. Bu durumda tümör rezeksiyon miktarı 
artmakta, yeni gelişen nörolojik kayıp olasılığı azal-
maktadır. Kauda ekina ve konus medüllaris bölgele-
rinde ve köklerin değerlendirilmesi sırasında sfinkter 
kasları ve bulbokavernöz kas MUP kayıtları, pudental 
SUP, bulbokavernöz refleks, tEMG ve sEMG’de izlem 
planına eklenmesi izlem duyarlılığı ve özgüllüğünü 
artırmaktadır. 
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

GİRİŞ

Spinal lezyonlar omurganın kendi hastalığından daha 
çok başka bir bölgeden kaynaklanan hastalıkların 
omurgaya yayılması nedeniyle oluşmaktadır. Metas-
tazlar, enfeksiyonlar ve primer tümörler vertebranın 
sık görülen lezyonlarıdır. Omurgaya yerleşen lez-
yonların  tanı farklılıkların olmasından dolayı en iyi, 
doğru ve  yeterli tedavi için ilk bilinmesi gereken his-
tolojik tanıdır (1). Omurga tümörlerinde, hastaların 
klinik durumları, uygulanan görüntüleme teknikleri 
lezyon için destekleyici bulgular vermesine rağmen 
biyopsi yöntemi ile histolojik tanının konulması altın 
standarttır. Alınan biyopsi örneklerinde histolojik 
tanı doğruluğu %98’e kadar çıkmaktadır (2).

Omurga cerrahlarının omurga tümörlerinde tanı 
koyması ve tedavilerini yönetmesinde başarılı bir 
sonuç elde etmeleri için belirlenmiş yolları izlemesi 
gerekmektedir (3). Bu yazıdaki amacımız omurganın 
tümörlerinin büyük bir kısmının tedavi yönetimlerin-
de izlenmesi gereken basamaklardan ilki olan biyopsi 
endikasyonları, kontraendikasyonları, teknikleri ve 
komplikasyonları hakkında bilgi vermektir. 

BİYOPSİ

Birbirlerinden çok farklı özelliklere sahip heterojen 
bir grup olan omurganın tümörlerinde biyopsi ile tanı 
koymak önemli bir yer tutmaktadır. Biyopsi sonrası 
yapılacak histopatolojik incelemeler ile lezyonun ola-
sı davranışı, benign/malign ayrımı, kemoterapi veya 
radyoterapiye olan duyarlılığı hakkında fikir elde edi-
lebilir. Bütün bu bilgiler ile hastanın fizik muayene ve 
görüntüleme sonuçları birleştirilerek izlem, medikal 
ya da girişimsel işlem ve cerrahi planlama yapılabil-
mektedir. Biyopsi için perkütan yol izlenebileceği gibi 
açık biyopsi teknikleri de uygulanabilir.  

Biyopsi işlemi öncesi bazı hazırlıkların yapılması 
gerekmektedir. Biyopsi yönteminin seçimi için biyop-
si tekniklerinin endikasyonları, kontraendikasyon-

larının ve komplikasyonların (%1-10) iyi bilinmesi 
gerekmektedir (1-5). Örneğin perkütan biyopsi tekni-
ği kolay, ekonomik ve hasta konforu açısından mini-
mal invaziv bir yöntem olmasına rağmen perkütan 
işlemin kontraendike olduğu durumda açık biyopsi 
yöntemlerini  tercih etmemiz gerekebilir. 

Biyopsi Öncesi Hazırlık

· Detaylı öykü (kullandığı ilaçlar dahil) ve  muayene 

· Tüm Spinal radyolojik görüntüleme

· Lezyonun hipervaskülerite durumu

· Tam kan sayımı

· Kanama parametreleri-Antikoagulan kullanımı 
varsa kesilmelidir.

Biyopsi  Endikasyonları 

· Destrüktif  omurga varlığı (primer tümör varlığı 
bilinen veya bilinmeyen)

· Omurga kompresyon fraktürü, etiyolojisi bilinme-
yen

· Daha önce vertebra tümörü nedeniyle tedavi edi-
len hastada vertebrada tümör varlığının devam 
edip etmediği    

· Radyolojik grafilerde açıklanamayan vertebral 
anomaliler

Biyopsi Kontreendikasyonları

· Kontrol edilemeyen koagulasyon bozuklukları

· Epidural ve preservikal bölgede hipervasküler lez-
yon varlığı ve kanama ihtimali

Biyopsi Komplikasyonları (4) 

· Pnomotoraks

· Hematom
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· Root hasarı

· Geçici Parezi

· Geçici spinal anestezi

· Menengit

· Radikülopati

· Parapleji

Lezyon Şekli ve Biyopsi Doğruluk Oranları

Litik, miks ve kompresyon fraktürü olan spinal 
tümörler ve metastatik tümörler en yüksek doğruluk 
oranına sahiptir (93%) (6).

MR da görüntülenip tomografide yerleşimi görüleme-
yen tümörlerde doğruluk oranı %81 dir (7). Sklerotik 
lezyonlarda doğruluk oranı %76 dır (7). 

BİYOPSİ TEKNİKLERİ

Perkütan Biyopsi

Perkütan biyopsi ilk olarak BALL ve ekibi tarafından 
1934 yılında yapıldı. Geleneksel radiyologlar tarafın-
dan kılavuz görüntüleme eşliğinde ilk bildirilen çalış-
ma 1949 da, bunu floroskopi 1969, BT 1981, MRI 1986, 
BT floroskopi 1996 da izlemiştir (8).

Perkütan biyopsi ince iğne ve kalın iğne biyopsisi 
olarak ikiye ayrılabilir. Kalın iğne biyopsisi lezyondan 
histolojik örnekler için, ince iğne biyopsisi ise genel-
de sitolojiye örnek sağlamak için yapılır. İdeal iğne 
lezyondan uygun miktarda örnek ve komplikasyon 
riski az olacak şekilde seçilmelidir (9). 

Torakal ve lomber vertebra korpuslarındaki kitlelerde 
perkütan ve açık biyopsi arasında yapılan çalışma-
larda anlamlı fark saptanmamıştır (10). Servikal kit-
lelerde perkütan biyopsinin doğruluk oranı yapılan 
çalışmalara göre diğer seviyelere göre daha düşük 
saptanmıştır (11). 

Perkütan Biyopsi Kontraendikasyonları

· Kanama diatezi/koagülopati/trombositopeni(plt 
<50.000)

· Şüpheli vasküler lezyon

· Lezyon etrafında enfeksiyon

· Girişimin yapılamayacağı yerler (C1 anterior arkı , 
dens vb )

· Non-koopere hastalar (genel anestezi gerekebilir)

· Hamilelik

· Cilt enfeksiyonu (ciltten giriş yeri etrafında)

· İşlem sırasında gereken medikal ajanlara alerji (8) 

Perkütan Biyopsi Komplikasyonları

Akut komplikasyonlar

· Transfüzyon gereken vasküler yaralanmalar 

· Nörolojik yapılarda yaralanma 

· Pnomotoraks 

· Biyopsi iğnesinin kırılması 

· İlaç ilişkili alerji 

· Dural yaralanma 

· Vazovagal reaksiyon 

Geç komplikasyonlar

· Tümörün iğnenin geçtiği doğrultuda yayılması, 
enfeksiyon (8). 

Biyopsi İğnesi Seçimi

Lezyonun yerleşim yerine ve boyutuna uygun bir 
şekilde biyopsi iğnesi seçilmelidir. Biyopsi iğnesinin 
çapı ve iğnenin ucu radyolojik görüntülerden elde 
edilen pedikül kalınlığı, lezyon yerleşimi ve yaklaşım 
yöntemimiz gibi veriler ışığında değerlendirilerek 
doğru tanıya ulaşmak için uygun iğne seçilmelidir.

Biyopsi iğneleri 8-13 gauge arasında değişen büyük-
lüktedir. Daha küçük iğneler 15 gauge üstünde genel-
de servikal lezyonlar için kullanılır. Biyopside sık 
kullanılan iğneler ve çapları Tablo 1’de verilmiştir. 
Ayrıca Şekil 1 sık kullanılan iki örneği gösterilmiştir.

İğneler ayrıca aspirasyon için kullanılan, kesici uca 
sahip iğneler olarak iki gruba ayrılır. MR ve BT için 
kullanılan iğneler de birbirinden farklıdır. 

Tablo 1. Biyopside Sıklıkla Kullanılan İğneler ve 
Çapları 

İğne Çap (mm, Gauge)
Jamshidi 3.1 mm-8 G
Jamshidi and Swaim 2 mm-12 G
Tru-cut 1.8 mm-13 G
Ostycut trephine 2 mm-12 G
Laredo 1.6 mm-14 G
Harlow Wood 3 mm-8 G
Craig 3.5 mm-7 G
Ackerman 1.5 mm-15 G
Core Kemik iliği Biyopsi İğnesi 1.8 mm-13 G
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Görüntüleme Yöntemleri

USG: Sınırlı kullanım alanı vardır. Genelde yüzeyel 
servikal lezyonlarda kullanılır. Ucuz, hızlı, kolay, 
non-iyonize bir görüntüleme yöntemidir.

Fluoroskopi: Gerçek zamanlı iğnenin yerleşimini 
göstermesi, ucuz olması, BT ve MR’a göre daha hızlı 
prosedürü olması gibi avantajları vardır. Yumuşak 
doku lezyonlarında sınırlı görüntüleme sağlaması 
dezavantajıdır.

BT: Prosedürün uzunluğu ve radyasyon içermesi 
nedeniyle fluoroskopiye gore dezavantajlıdır. Yumu-
şak doku ve kemik yapılarının görüntülemesinde daha 
iyi olması ve derin yerleşimli lezyonlarda USG’den 
daha iyi görüntüleme sağlar.

BT-Fluoroskopi: Retroperitoneal bölgedeki lezyon-
lar için elverişli bir yöntemdir. Yüksek doz radyasyon 
içermesi dezavantajıdır (Geleneksel fluoroskopinin  
dakikada yaydığı radyasyon dozunu saniyede yayar.)

BT-Rehberliğinde Biyopsi: Açık biyopsiye göre daha 
az invaziv olduğundan dolayı daha popüler bir yön-
temdir. Açık biyopsideki enfeksiyon, tümör yayılması, 
yara iyleşmesi gibi riskleri daha az içerir. Literatürde 
bu yöntemle yapılmış 430 vakalık bir seride doğruluk 
oranı %93 olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada alınan 
biyopsi örneklerinden 291 örnekte ikincil bir operas-
yon düzenlenmiş; 94’üne ise cerrahi tedavi dışında 
tedaviler düzenlenmiştir, 45 vakada ise tanısal bir 
sonuç elde edilememiştir. Şekil 2’de BT eşliğinde 
biyopsi alımı gösterilmiştir.

MR Rehberliğinde Biyopsi: Diğer görüntüleme 
yöntemlerine göre multi-plan kesitlerinin oluşu ve 
yumuşak dokuyu görüntülemede üstünlüğü (lezyo-
nun yerleşimi boyutu vb), iyot içermeyen kontrast 
madde kullanılması nedeniyle daha az alerjik reak-
siyon göstermesi ve non-iyonize olması avantajıdır. 
Diğer yöntemlere göre pahalı bir yöntem oluşu deza-
vantajıdır (8).

Şekil 1. Biyopside sık 
kullanılan iğneler. A) Jamshidi 
iğnesi B) BT eşliğinde perkütan  
kullanılan core kemik iliği 
biyopsi iğnesi.

Şekil 2. 76 yaşında hastaya omurga tümörü ön tanısı ile perkütan BT eşliğinde biyopsi aşamaları A) Cilt seviyesinden 
giriş B) Pediküle ulaşma C)Vertebra korpusuna ulaşım ve biyopsi alımı.

A B

A B C
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Servikal Vertebral Lezyonlar

Anterolateral yaklaşım: Hasta supin pozisyonda C2-7 
arasındaki lezyonlarda önerilir. İşlemi yapan kişi 
karotid arteri ve trakeayı bastırarak iğnenin geçiş 
yolunu açması gerekir. Bu yöntemle C1 in lateral mas-
sındaki lezyonlara da ulaşım sağlanabilir.

Trans-oral yaklaşım: Bu yaklaşımla C1-3 arasındaki 
lezyonlara etraftaki yapılara zarar vermeden yaklaşı-
labilir. Damar yapılarını görüntülemek için anjiografi 
yapılabilir.

Posterolateral yaklaşım: C4-7 arasındaki lezyonlarda 
brakiyal pleksus ve damar yapılarının yaralanmaması 
açısından daha güvenli bir yaklaşımdır. Sternokladio-
mastoid kasının posterioru ile mastoid tipin vertikal 
eksende kesişim noktasından girişim yapılır.

Bu girişimlerde trakea ve vasküler yaralanmalar görü-
lebilir. Transpediküler yaklaşım servikal lezyonlarda 
nadiren kullanılır. 

Torakal ve Lomber Vertebral Lezyonlar

Posterolateral yaklaşım (T&L): Hasta prone ya da 
dekübit pozisyonda transvers prosesin lateralinden 
(orta hattın 5-7 mm lateralinden) iğne ile girişim 
yapılır. Eğer kontraendikasyon yoksa torakal bölgede 
aortadan dolayı ve lomber bölgede vena kava inferi-
ordan dolayı sağ taraftan işlem önerilir. 

Transkostovertebral yaklaşım (T): Hasta prone ya 
da lateral pozisyonda transvers prosesin anterioru 
ve kosta boyundan kostavebral bölgedeki lezyona 
iğne ile ulaşım sağlanır. İnterkostal sinirlere uzak 
olduğundan hasta açısından toleransı yüksek olan bir 
yöntemdir.

Transpediküler yaklaşım (T&L): Hasta prone pozis-
yonda süperior artiküler faset ve transvers prosessin 
arasından iğne ile girilir ve pedinkül takip edilir. Bu 
yaklaşımda pedikülün lateral ya da medialine taşması 
sonucu hematom, tümörün yayılması, spinal kanal 
enfeksiyonu ve yaralanması gibi riskler vardır.

Transforaminadiskal yaklaşım (T&L): Vertebranın 
konkav yüzeyinin superioru iğnenin girişi yeridir. 

İğnenin boyutu ve tanı doğruluğu arasında anlamlı 
fark saptanmamıştır, iğne boyutu arttıkça komplikas-
yonlar artmaktadır (12). 

Litik veya miks lezyonlarda korteks sağlam ise trep-
hine iğne kullanmak daha iyi bir seçenektir. Metas-
tazlarda ve yumuşak doku komponenti içeren omurga 
tümörlerinde çapı daha küçük olan iğne tercih etmek 
biyopsi örneği için yeterli ve kanama gibi kompli-
kasyonların azalması açısından faydalıdır. Sklerotik  
primer beyin tümörlerinde ise biyopsi örneğinin 
miktarının az olmaması için daha geniş çapta iğne 
kullanılması faydalıdır.

Perkütan Biyopsi Teknikleri

Ko-aksiyel Teknik: Biyopsi iğnesinden daha büyük 
bir kılavuz iğne kullanılarak yapılır. İğnenin iç stilesi 
biyopsi alınmak istenen yere yönlendirilir. Aspiras-
yonla örnekleme yapılır. Bu yöntemle iğne trasesi 
boyunca ekim olayının önüne geçilir. 

Tandem Teknik: Bu teknikle öncelikle lezyona ufak 
bir iğne ile girilir. Daha sonrasında biyopsi iğnesi 
paralel olarak girilir. Bu yöntemde birden fazla giri-
şim yapılması dezavantajıdır.

İnce İğne aspirasyon Biyopsisi: Biyopsi iğnesi ile 
girildikten sonrasında şırıngayla aspire edilir. Deza-
vantajı biyopsi iğnesi çekilirken aspirasyon yapıl-
malıdır yoksa trakt boyunca ekilim yapılabilme riski 
vardır.

Kalın İğne Biyopsi: Biyopsi iğneleri bir kesme kenar-
larına sahiptir. Dış iğne biyopsi alınacak yere yerleşti-
rildikten sonra iç iğne kesme kenarıyla parça alıp geri 
çekilir (13). 

Perkütan Biyopside Yaklaşımlar

Hastaların büyük bir çoğunluğunda girişim posteri-
ordan yapılmaktadır. Hastalar lokal anestezi altında 
tomografi eşliğinde işleme alınır. Girişim esnasında 
koopere olamayacak çocuk hastalar ise genel anestezi 
altında biyopsi yapılır. Biyopsi tarafı tümöre ulaşı-
lacak en kısa ve rahat olan taraf seçilmelidir. Ayrıca 
takip edecek cerrahi girişim planlanmış ise biyopsi 
traktınında çıkarılacağı taraf en baştan dikkate alın-
malıdır.

Tablo 2. Perkütan İşlemlerde Farklı Görüntü Eşliğinde Yapılan Biyopsi Teknikleri (13,14)

Görüntüleme Yöntemi Biyopsi Teknikleri Tanı Doğruluğu Komplikasyonlar
Floroskopi Ko-aksiyel Teknik

%70-96 %0.05-2
Ultrason Tandem Teknik
BT İnce İğne aspirasyon Biyopsisi
MR Kalın İğne Biyopsi
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Açık biyopsi insizyonel ve eksizyonel olarak ikiye 
ayrılır. İnsizyonel biyopside dokuya ulaşıldıktan sonra 
bir kısmı çıkarılır, eksizyonel biyopside ise dokunun 
tamamı çıkarılmaya çalışılır. Eksizyonel biyopsinin 
kullanım alanı radikal bir cerrahi olduğu için sınır-
lıdır. Genelde bening ve küçük lezyonlarda hem tanı 
hem tedavi şansı sunar (18) (Şekil 3).

Açık Biyopsi Endikasyonları (17) 

· Vertebral korpusun posteriorunun destrükte 
olduğu lezyonlar

· Spinal tümör nedenli skolyoz oluştuğunda

· Torasik omurgada tümör nedenli belirgin komp-
resyon fraktürü oluştuğunda

· Perkütan girişim sonrası yeterli doku örneği elde 
edilememesi

SONUÇ

Omurga biyopsisi, omurgaya yönelik bir tedavi baş-
lanmadan önce yapılması gerekli ilk basamaktır. 
Biyopsi sonucu ile primer veya sekonder tümör varlığı 
tespit edilmektedir. Metastaz olgularında histolojik 
tanıya göre hastaya cerrahi veya kemoterapi veya 
radyoterapi veya bu tedavilerin kombinasyon tedavisi 
yapılmaktadır. Biyopsi için gerekli yaklaşım ve iğne 
gibi enstrüman  seçimi  radyolojik görüntülerde görü-
len tümörün tipi, vertebra içerisindeki yerleşim yeri-
ne ve spinal bölgedeki yerleşim seviyesine  bağlıdır. 
Perkütan veya açık  biyopsi tekniklerinin seçimi için 
belirli kriterlere göre karar verilmektedir ve radyo-
lojik görüntüleme teknolojisi yardımıyla çoğunlukla 
perkütan biyopsi yöntemi uygulanmaktadır.

Vertebranın superiormedial parçası bu yaklaşım için 
uygun değildir.

Transforaminodiskal yaklaşım ve posterolateral yak-
laşımın karşılaştırıldığında; posterolateral yaklaşım-
da torakal lezyonlarda plevral yaralanma riski daha 
fazladır, vertebral korpusun merkezindeki lezyonlara 
ulaşım daha zordur, medial ve laterale yanlış yönle-
nim konveks yüzeyden dolayı daha kolaydır (15).

Anterior yaklaşımlar ise lezyon ve abdominal duvar 
arasındaki uzaklığa bağlı olarak bu bölge için efektif  
bir yaklaşım değildir.

Sakrumdaki Lezyonlar

Sakral lezyonlarda daha çok posterior ve posterolate-
ral yaklaşım tercih edilir. Posterolateral yaklaşımda 
iğne paraspinal kasları direkt geçerek disk aralığına ya 
da vertebra korpusuna ulaşım sağlar, transpediküler 
yaklaşımda ise iğne vertebral pedinkülü takip ederek 
vertebra korpusuna ulaşımı sağlar. Biyopsi yapılacak 
lezyon vertebral korpuslarda ise perkütan transpe-
diküler yaklaşım, lateral vertebra duvarına yakın ise 
perkütan posterolateral yaklaşım önerilir (12).

Açık Biyopsi

Bilindiği üzere açık biyopsi maksimum boyutta doku 
örneği alma ve doku örneğinde yüksek başarı elde 
etme gibi faydaları olmakla birlikte genel anestezi 
altında yapılması ve cerrahi komplikasyonların daha 
yüksek olmasından dolayı genellikle açık biyopsi 
başarısız sonuçlanan perkütan biyopsiler sonrasında 
yapılır ya da seçilmiş hasta gruplarında kullanılır 
(Primer kemik ve kıkırdak tümör tiplerinden bazıları 
(16).

Şekil 3. 17 yaşında sakral kitle nedenli A) konstrastsız T2 aksiyel kesitlerde heterojen hiperintens görünüm                                
B) kontrastsız T1 aksiyel kesitlerde izointens C) kontrastlı T1 aksiyel kesitlerde heterojen kontrast tutulumu olan 
S2-3 seviyesi yerleşimli sol foraminaları invaze eden kitleden hastaya ameliyathanede skopi ile mesefe kontrolü 
sonrasında sakrumdan açık biyopsi ile örnek alındı. Patoloji sonucu Ewing sarkomu olarak geldi. Hasta medikal 
onkolojiye ve radyasyon onkolojisine yönlendirilip tedavisi başlandı.

A B
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

Omurga tümörleri mekanik instabilite, radikülopati, 
kompresyon miyelopati, parezi, parestezi, cinsel 
işlev bozukluğu, dirençli ağrı, bağırsak veya mesane 
inkontinansı gibi hastanın yaşam kalitesini etkile-
yen ciddi nörolojik semptomlara yol açabilirler (19). 
Omurganın metastatik tümörleri, primer tümörlerin-
den daha sık görülür. Vücutta kemik metastazlarının 
en sık görüldüğü bölge omurgadır. Malign olguların 
%5-10’unda spinal metastazlar görülmektedir. Spinal 
metastazların tedavisi radyoterapi ve/veya spinal 
cerrahi tedavi olup çoğunlukla palyatiftir. Tedaviye 
yaklaşımda öncelikle nörolojik fonksiyonların ve 
spinal stabilitenin iyileştirilmesi veya idame edilmesi 
amaçlanır. Bazı yazarlar tedaviye karar verilirken 
bulguların dört ana başlık altında değerlendirilme-
sini tavsiye ederler. Bu bulgular nörolojik, onkolojik, 
mekanik instabilite ve sistemik hastalık (NOMS) 
bulgularıdır (5, 16). Primer spinal tümörler de benzer 
şekilde değerlendirilir ve küratif rezeksiyon ihtimali 
patoloji ve olgu bağımlıdır.

NOMS:

-  Nörolojik değerlendirme (N) myelopati bulgu-
larına ve radyolojik görüntülemede spinal kord 
kompresyonunun derecesine göre yapılır.

-  Onkolojik değerlendirme (O) temel olarak tümö-
rün radyosensitivitesi ile ilişkilidir. 

-  Mekanik instabilite (M) bulguları, harekete bağlı 
ağrının derecesi ve tutulum seviyesi ile ilgili ola-
rak değerlendirilir.

-  Sistemik hastalık (S) değerlendirilmesinde has-
talık yaygınlığı ve eşlik eden komorbiditeler göz 
önüne alınır.

Hipervasküler baş, boyun ve spinal yerleşimli tümör-
lerde, intraoperatif aşırı kanama ciddi bir sorundur. 
Omurilik iskemisine ve lokal enfeksiyon gibi kompli-
kasyonlara yol açabilir (15, 17). Hipervasküler tümör-
lerde ameliyat öncesi devaskülarizasyonu sağlanmak 
amacıyla uygulanan endovasküler tümör embolizas-

yonu gelişmiş merkezlerde giderek daha fazla tercih 
edilmektedir.

Endovasküler tümör embolizasyonu, ameliyatta kan 
kaybını azaltarak rezeksiyonunu kolaylaştırmayı 
amaçlamaktadır.

Hipervasküler kemik tümörlerinin transarteriyel 
embolizasyonu ilk olarak 1974 ‘te Benati ve ark tara-
fından tarif edilmiştir (3, 8, 12).

Endovasküler yolla tümör embolizasyonu, son yıl-
larda anjiyografik görüntüleme yöntemleri, kateter 
tasarımları ve embolik ajanlardaki gelişmeler saye-
sinde daha güvenilir, hızlı ve etkili bir tedavi yöntemi 
hâline gelmiştir. Bunun yanısıra kan kaybını en aza 
indirebilmek için hipotansif anestezi uygulanması, 
ameliyat süresinin kısa tutulması, dikkatli cerrahi 
rezeksiyon ve hemostaz kontrolü de önemlidir.

Bu bölümde omurganın hipervasküler tümörlerinin 
tedavisinde, ameliyat öncesi endovasküler emboli-
zasyonun endikasyonları, zamanlaması, teknik yön-
leri, komplikasyonları ve cerrahi tedaviye katkıları ele 
alınmıştır. Bu tip tümörlerin özellikle endovasküler 
olarak yapılacak tedavi ile daha güvenli bir şekilde 
rezeke edilebileceği konusunda farkındalık ayrıca 
önemlidir. 

CERRAHİ ÖNCESİ ENDOVASKÜLER TÜMÖR 
EMBOLİZASYON TEDAVİSİ

Genel Prensipler

Endovasküler tümör embolizasyon tedavisinin güve-
nilir ve etkin olabilmesi için işlem öncesi ayrıntılı 
değerlendirme esastır. Tedavi öncesi endikasyon 
ve kontrendikasyonlar, zamanlama, embolizasyon 
tekniği ve olası komplikasyonlar tam olarak anlaşıl-
malıdır (26). Tümör embolizasyonu cerrahi tedaviye 
uygun olmayan tümörlerde de ek bir tedavi yöntemi 
veya palyatif amaçla (ağrı vb semptomlar açısından) 
tercih edilebilir.

Bige Sayın, Ergün Dağlıoğlu

OMURGA VE OMURİLİK TÜMÖRLERİNDE 
AMELİYAT ÖNCESİ VE SONRASINDA 
GİRİŞİMSEL RADYOLOJİNİN YERİ
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Tümörün embolizasyona uygunluğuna, histolojik 
bulguları ve manyetik rezonans görüntüleme (MR) 
bulguları değerlendirilerek karar verilir. Histolojik 
kriterlere göre tümör embolizasyonu planlanan 
benign vasküler tümörler hemanjiomlar, anevrizmal 
kemik kisti ve dev hücreli tümörlerdir. Primer malign 
tümörler ise kordoma, osteosarkom, kondrosarkom, 
Ewing sarkom, plazmositom ve hemanjioperisitom-
lardır. Metastatik tümörlerden renal hücreli karsi-
nom, tiroid karsinom, hepatoselüler karsinom, meme 
karsinomu, anjiyosarkom, melanom ve nöroendokrin 
tümörler endovasküler tümör embolizasyon tedavisi 
için uygun adaylardır (Tablo 1).

MR görüntüleme ile hipervaskülarite bulgularının 
saptanması çok önemlidir. Hipervaskülariteyi kuv-
vetle destekleyen MR bulguları mevcutsa histolojik 
bulgular olmadan da bu hastaların tümör embolizas-
yonuna uygunluğu değerlendirilebilir. Prabhu ve ark. 
MR görüntülemenin belirgin tümör vaskülaritesini 
saptamada %77 duyarlı olduğunu bildirmişlerdir (22). 
Buna göre, MR görüntülemede hipervaskülarite kri-
terlerinin yokluğu, tümör hipervaskülaritesini tam 
olarak dışlayamamakta ve daha hassas görüntüleme 
yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır. MR perfüzyon 
görüntüleme bu hastalarda daha ayrıntılı bilgi vere-
bilir (16, 22).

Tümör Embolizasyon Tedavi Endikasyonları ve 
Faydaları 

1. Kanama riski yüksek olan hipervasküler tümörler-
de, tümörün erişimi zor, derin yerleşimli besleyici 
arterlerini selektif olarak tıkayarak intraoperatif 
kan kaybını azaltır. Spinal kordu besleyen önemli 
damarların korunabilmesi için hassas mikrodisek-
siyon gereken tümörlerde, cerrahi öncesi emboli-
zasyon yararlıdır.

2.  Cerrahi sırasında tümörün görünürlüğünü artı-
rarak rezeksiyonu kolaylaştırır. Böylece kompli-
kasyon riski azalırken, cerrahi sonuçların daha iyi 
olması beklenebilir (25).

3.  Hipervasküler tümörlerde ameliyat süresini kısal-
tır ve uzamış anesteziye bağlı riskleri azaltır.

4. Hastanede kalış süresini kısaltır.

5. Genel anestezi ve cerrahiyi tolere edemeyen 
hastalarda, endovasküler tümör embolizasyonu 
uygun tedavi seçeneği olabilir. 

6. Gerekirse embolizasyon tekrar edilebilir.

7. Bazı tümörlerde tümörle ilişkili ağrıyı azaltmak 
veya tümörün ilerlemesini önlemek amacıyla da 
uygulanabilir.

Endovasküler Embolizasyon Tedavisinde 
Kullanılan Embolik Ajanlar

Tümörün preoperatif embolizasyonu cerrahi rezek-
siyonunu kolaylaştırabilir. Tümör embolizasyonunda 
tümörün vaskülaritesi, akım dinamikleri ve yerleşim 
yerine bağlı olarak koiller, partiküller, sıvı embolik 
ajanlar veya kemoembolizasyon tek başına ya da bir-
likte kullanılmaktadır.

Koiller

Koil ile tümör embolizasyonu en basit ve güvenilir 
tekniktir. Hipovasküler tümörlerde devaskülarizasyo-
nun sağlanmasında tek başına yeterli olabilir. Ancak 
tümöral besleyicilerin çok sayıda olduğu, akım hızı 
yüksek ve intratümöral anastomozların eşlik ettiği 
hipervasküler tümörlerde koil embolizasyonu tek 
başına yetersizdir ve tümörün revaskülarizasyon riski 
yüksektir. Literatürde sadece koil ile embolizasyon 
yapılan ve embolizasyon yapılmadan cerrahi tedavi 
yapılan retrospektif serilerde intraoperatif kanama 

Tablo 1. Preoperatif Embolizasyona Uygun Spinal Hipervasküler Tümörler

Benign Tümörler Malign Tümörler Hipervasküler Metastazlar
Hemanjiyoblastom Kordoma Böbrek hücreli karsinom
Hemanjiyom Osteosarkom Tiroid karsinomu
Menenjiom Kondrosarkom Leiomyosarkom
Anevrizmal kemik kisti Ewing Sarkom Hepatosellüler karsinom
Dev hücreli tümör Rabdomyosarkom Meme Karsinomu
Osteoblastom Plazmositom Melanom
Osteoid osteoma Multipl Myelom Nöroendokrin tümör
Kondroma Dev hücreli tümör

Hemanjiyoperisitom
Lenfoma
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miktarları arasında anlamı fark bulunmadığı bildi-
rilmiştir (4, 11). Koiller genellikle sıvı veya partikül 
embolizan ajanlarla kombine olarak kullanılmaktadır. 
Ayrıca koiller oluşturduğu bariyer sayesinde diğer 
embolizan ajanların normal damar yatağına reflüsü-
nü engeller. Riskli embolizasyon işlemlerinde Adam-
kiewicz arteri gibi kritik radikülomedüller besleyici-
leri korumak için koil kullanımı tercih edilmektedir. 
Koillerin yapısı, uzunluğu, sertliği, mekanik veya 
elektriksel ayrılabilir oluşu değişkendir ve operatörün 
seçimine bağlıdır.

Partikül Embolik Ajanlar

Sıvı embolik ajanlarla hedef dışı embolizasyon riski 
yüksek olduğunda veya tümör besleyici arterlerinin 
distal selektif kateterizasyonu mümkün olmadığın-
da partikül embolik ajanlar kullanılmaktadır. En sık 
kullanılanlar polivinil alkol (PVA), embosphere, silk, 
gelatin sponge, fibrin glue, gelatin sphere gibi ajan-
lardır. Partikül ajanların kullanımı deneyim gerektirir. 
Tümör embolizasyonunda genellikle çapları 300–500 
mikron aralığındaki partiküller tercih edilmektedir 
(18). Daha küçük çaplı partiküllerin distal penetrasyo-
nu ve etkinliği fazladır ancak komşu arteriyel yatağa 
hedef dışı embolizasyon riski daha yüksektir. Büyük 
çaplı partikül kullanımında ise etkinliği ve embolizas-
yonun başarısı azalabilir. Buna göre, partikül boyutu 
seçimi optimal tümör embolizasyonunu sağlarken, 
hedef dışı embolizasyon riskini de azaltmalıdır. Par-
tikül embolizasyonu, koil embolizasyonu ile birlikte 
uygulandığında koilin koruyucu bariyer oluşturması 
sayesinde partiküllerin hedef dışı embolizasyon ris-
kini azaltmakta ve daha iyi devaskülarizasyon sağla-
maktadır (4). Partikül embolik ajanların dezavantajı 
radyolusen olmalarıdır. Bu nedenle tümör emboli-
zasyonunun etkinliği indirekt olarak kontrast enjek-
siyonları ile anlaşılmaya çalışılır. Dahası rekanalize 
olma ihitimali yüksek olduğundan ameliyat öncesi 
süre uzarsa tekrar açılabilir. 

Sıvı Embolik Ajanlar

Sıvı embolik ajanlar tümör besleyicilerine daha iyi 
nüfuz ederek diğer ajanlardan daha etkin tıkayabi-
lirler (2). Enjeksiyon esnasında sıvı embolik ajanların 
hızlı hareket etmesi, hedef dışı embolizasyon riskinin 
yüksek olması nedeniyle kullanımı operatör deneyimi 
gerektirir. Mikrokateter ile tümörün selektif arteriyel 
besleyicilerine 2 cm’den daha yakın distal erişim var-
sa sıvı embolik ajanların kullanımı ilk tercihtir.

Sıvı embolik ajanlar N-butil-2 siyanoakrilat (NBCA 
veya “glue”), etilen vinil alkol kopolimeri (Onyx, Medt-
ronic, Irvine, CA) veya Squid (Emboflu, Switzerland) 
yaygın olarak kullanılmaktadır (18, 29). NBCA’nın 

enjeksiyon sırasında görünürlüğü zayıf olduğundan, 
hedef dışı distal dolaşıma geçişi veya ana artere ref-
lüsü açısından dikkatli olunmalıdır. NBCA embolize 
damar içinde hızla donabilir. Bu nedenle mikrokate-
terin damar içindeki embolizan materyale yapışması-
nı önlemek için, hızlı enjeksiyon yapılmalı ve hemen 
sonrasında kateter geri çekilmelidir. Gecikildiği 
taktirde kateter embolizan materyal içinde donarak 
geri çekilirken damar avülsiyonuna neden olabilir. 
Böyle durumlarda distal ucundan koparak ayrılabilen 
kateterlerin kullanımı avantajlıdır (Sonic, Balt/Fran-
ce, Apollo, Covidien Inc/USA). İşlem sırasında NBCA 
değişik oranlarda etihodol (lipiodol) ile karıştırılarak, 
enjeksiyon hızı modifiye edilmektedir. NBCA enjek-
siyonu distal besleyici arterin oklüzyonunun isten-
diği durumlarda tercih edilir. Ancak tümörler ince 
bir kılcal ağa sahip olduğunda, NBCA embolizasyon 
için yeterli intratümöral penetrasyon sağlayamaz. 
Embolizasyonun sağlanabilmesi için intraparankimal 
penetrasyonun gerekli olduğu durumlarda Onyx veya 
Squid tercih edilmelidir. Onyx kullanımı ilk olarak 
beyin arteriyovenöz malformasyonlarının (AVM) 
ameliyat öncesi embolizasyonu için onaylanmıştır. 
Sonrasında arteriyovenöz fistüller ve karotikokaver-
nöz fistül tedavilerinde etkindir. Ayrıca intrakraniyal, 
baş, boyun ve spinal tümörlerinde, transarteriyel 
veya doğrudan ponksiyon yoluyla embolizasyonda 
da etkili ve güvenli olduğu gösterilmiştir. Onyx ve 
Squid viskoz yapılarından dolayı tümör kılcallarına 
daha iyi nüfuz edebildiğinden daha az sayıda arteriyel 
kateterizasyon gerekir (6). Skopide görünürlükleri 
NBCA’ya göre daha fazla olduğundan daha güvenlidir. 
Ayrıca enjeksiyon sırasında NBCA kadar hızlı donma-
dıkları ve yapışkan olmadıklarından mikrokateterin 
daha uzun süre kullanımına izin verirler. AVM, orta 
ve büyük çaplı tümöral damarlar, tümör içi AV şant 
varlığı Onyx ve Squid ile embolizasyon için ideal lez-
yonlardır. Ayrıca siyah rengi sayesinde tümörü cerra-
hi rezeksiyon sırasında da görünür hâle getirirler (18). 
Onyx ve Squid enjeksiyonunda ajanın kontrast madde 
veya kan ile temas ederek donmasını önlemek için 
kateter içine dimetil sulfoxide (DMSO) verilir. Onyx ve 
Squid viskoz yapıda ajanlardır ve damar içinde donma 
süresi daha uzun olduğundan arteriyel besleyicilerde 
reflüye veya komşu venöz damarlarda hedef damar 
dışı embolizasyona ve iskemik komplikasyonlara yol 
açabilir (13). NBCA’nın aksine Onyx ve Squid damar 
içine daha yavaş ve kontrollü enjeksiyonlar hâlinde 
verilir. İşlem esnasında zaman zaman anjiyografik 
görüntüler alınarak embolizasyon sürecinin etkinliği 
değerlendirilmelidir. Onyx ve Squid kullanımının 
bazı dezavantajları da mevcuttur. Birlikte kullanılan 
DMSO normal vasküler yatakta anjiyotoksik olup 
pulmoner ödeme yol açabilmektedir. Cerrahi rezek-
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L4 ve L5 seviye lumbal tümörler ve sakral tümörler-
de ana iliak, eksternal ve internal iliak arterler ile 
median ve lateral sakral arterlerin anjiyogramları 
alınmalıdır. Üst torasik tümörlerin anjiyografisi, ver-
tebral arterler, subklavian arterler, tiroservikal ve 
kostoservikal arterlerin ve yüzeyel interkostal arterin 
kateterizasyonunu içermelidir. DSA ile tümörü besle-
yen radikülomedüler arterlerin, anterior ve posterior 
spinal arterlerin seviyeleri ile tümörün hipervasküler 
olup olmadığı tespit edilir.

Uygun kateterler kullanılarak spinal arterlerin dik-
katli kateterizasyonu ve kontrast madde enjeksiyonu, 
potansiyel komplikasyon riskini azaltmak için gerek-
lidir. Spinal anjiyografi için sıklıkla 4 veya 5F (3F: 1 
mm) kalınlığında Simmons 1 kateter, Cobra kateter, 
Mikaelsson kateter ya da renal double curve (RDC) 
kateter kullanılmaktadır.

Teknik olarak tümörün embolizasyona uygunluk 
kriteri belirgin tümör vaskülaritesinin saptanması 
(grade 1 ve üstü) ve aorta, karotis arterler ve vertebral 
arterlere reflü riskinin olmadığı stabil mikrokateter 
pozisyonunun sağlanmasıdır. Tanısal anjiyografide 
anterior veya posterior spinal arterler ile tümör bes-
leyici arterleri aynı segmental arterden çıkıyorsa veya 
aralarında tehlikeli anastomozlar mevcutsa emboli-
zasyon için kontrendikedir.

Embolizasyon Tekniği

Ameliyat öncesi tümör embolizasyonu, hipervas-
küler spinal tümörlerin cerrahisi için bir standarttır 
(20). Uygun embolizasyon tekniğine karar verirken, 
tümörün vasküler anatomisinin ve rezeksiyon için 
planlanan seviyelerin bilinmesi çok önemlidir. Tümör 
besleyicilerinin spinal kordu besleyen kritik vasküler 
damarlardan ayırt edilerek korunması, optimal ve 
güvenilir embolizasyon tedavisi için gerekli şarttır 
(7,25). Tümörün vaskülarizasyon karakteristiklerine 
göre transarteriyel, transvenöz veya perkütan tümör 
ponksiyonu olmak üzere farklı erişim yolları olabilir 
(18,24).

Tümöral vasküler anatomi nedeniyle bazı vakalarda 
tam devaskülarizasyon için tek bir yöntemin kul-
lanılması tedavi için yetersiz veya riskli olabilir. Bu 
hastalarda embolizasyon tekniklerinin birlikte kul-
lanımı tercih edilmektedir. Transarteriyal yaklaşımla 
bazı durumlarda yeterli sonuç alınamayabilir. Tümör 
besleyicileri selektif olarak kateterize edilemeyebilir 
veya embolik ajanlarla yeterli devaskülarizasyon 
sağlanamayabilir. Bazı hastalarda ise tümör besleyici-
lerine ulaşım mümkündür ancak embolizasyon kabul 
edilemez düzeyde risk taşır. Endovasküler stratejilerle 
yeteri kadar sonuç alınamayan bu durumlarda ultra-

siyon sırasında monopolar koterlerle temas ettiğinde 
kıvılcım oluşumuna sebep olabilirler.

EMBOLİZASYON ÖNCESİ TÜMÖRÜN 
DEĞERLENDİRMESİ

Radyolojik Görüntüleme

Embolizasyon ve cerrahi öncesi omurga tümörlerinin 
radyolojik görüntülenmesi tedavinin planlamasında 
vazgeçilmezdir. Direkt radyografide vertebra, pedikül 
veya kaburgalardaki destrüksiyon bulguları değer-
lendirilerek, selektif anjiyografide görüntülenecek 
seviyelerin belirlenmesine yardımcı olur. Kontrastlı 
bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans 
görüntülemede (MR) tümörün yeri, boyutları, vaskü-
laritesi, tümörü besleyen vasküler yapıların orijini ve 
spinal kanal tutulumu değerlendirilir.

İnvaziv olmayan kesitsel görüntüleme yöntemlerin-
deki gelişmelere rağmen, dijital subtraksiyon anjiyog-
rafi (DSA), yüksek uzaysal ve zamansal çözünürlüğü 
sayesinde, spinal veya medüller tümörlerde vasküler 
anatomi ve patolojileri göstermede altın standarttır.

Spinal Anjiyografi

Spinal anjiyografi tetkiki, dural arteriyovenöz fistül 
ve malformasyonlar, spinal stroke gibi spinal vasküler 
hastalıkların tanısı ve spinal tümörlerde kanlanma-
nın ve embolizasyona uygunluğunun değerlendiril-
mesi için yapılır. Spinal arterlerin küçük çaplı olması, 
potansiyel komplikasyon riskinin daha yüksek oluşu, 
teknik açıdan zaman alıcı bir işlem olması nedeniyle 
spinal anjiyografide uygulayıcı hekimin deneyimi 
önemlidir. Aortun ileri derecede tortiyozitesi, skol-
yoz, arter çıkışlarındaki aterosklerotik plakların varlı-
ğı da teknik zorluklar nedeniyle komplikasyon riskini 
arttırır. 

Spinal DSA incelemesi, vasküler anatominin ve 
tümörün vaskülaritesinin ayrıntılı değerlendirilmesi 
ve tedavinin planlanması amacıyla, embolizasyondan 
önce yapılmalıdır.

Tanısal anjiyografi tetkiki, tümör seviyesindeki servi-
kal, torasik ve lumbar spinal arterlerin selektif kate-
terizasyonla görüntülenmesini içermelidir. Ayrıca 
tümör seviyesinin bir veya iki üst ve alt düzeyindeki 
spinal segmental arterler de görüntülemeye dahil 
edilmelidir. Bütün alt torasik ve üst lomber lezyon 
vaskülaritelerinin tanımlanmaları esnasında Adam-
kiewicz arterinin gösterilmesi planlanmalıdır. T9-T12 
seviyesinden çıkan ve karakteristik olarak ‘saç tokası’ 
görünümünde olan Adamkiewicz arteri ASA’ya en 
önemli katkı sağlayan arterdir. Adamkiewicz arteri 
vakaların %75’inde soldan çıkar (9). 
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öncesi mümkün olduğunca kitlenin tam devasküla-
rizasyonu istenmektedir. Maksimum düzeyde devas-
külarizasyon ve cerrahi fayda için omurga cerrahı ile 
yakın iletişim çok önemlidir. Tümör embolizasyonu 
sonrası embolizasyonun derecesi, varsa rezidüel vas-
külaritenin varlığı ve yeri ile ilgili olarak eksizyonu 
yapacak olan cerraha bilgi verilmelidir. Optimal fay-
da için, ameliyat işleminin embolizasyondan sonra 
24-72 saat içinde planlanması önerilmektedir (2, 21, 
28).

sonografi eşiliğinde, perkütan yolla tümör içine giri-
lerek kontrollü bir şekilde intratümöral embolizasyon 
planlanabilir. Genellikle onyx gibi sıvı embolizan 
ajanlarla iyi sonuçlar alındığı bildirilmiştir (18). Juve-
nil nazal anjiyofibrom, karotid cisim tümörü, glomus 
vagale ve hemanjiom gibi benign vasküler tümörlerde 
intralezyonel yaklaşım ile embolizasyon yapılabilir.

Parsiyel embolizasyon sıklıkla ameliyat sırasında kit-
lenin kanama miktarını azaltmaz. Bu nedenle, cerrahi 

Şekil 1. A) Sağ 
segmental arterden 
vaskülarize olan 
paragangliom. 
B) Squid ile 
embolizasyon sonrası 
vaskülarizasyon tam 
olarak kapanmıştır.

Şekil 2. A) Preoperatif 
dönemde servikal 
segmental arterlerden 
yoğun şekilde 
vaskülarize olan 
blushing tarzda 
boyanma gösteren 
anevrizmal kemik kisti. 
B) Squid ile lezyon 
tama yakın embolize 
edilmiştir.

Şekil 3. A) L3 
vertebrada segmental 
arterden vaskülarize 
olan hemanjiom. 
B) Koil ve PVA ile 
embolize edilmiştir.

A B

A B

A B
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3- İskemi: Heparinizasyona devam edilir. Antiplate-
let tedavi uygulanabilir. Kan basıncı ve sıvı elekt-
rolit durumu desteklenmelidir.

4- Peritümöral ödem: İntravenöz steroid verilebilir. 
Tümöral rezeksiyon yapılabilir.

5- Mikrokateter donan embolizan ajan içerisinde 
kalabilir. Bu durumda kateter çekilerek ayrılabilen 
distal ucundan kopartılır.  

6- Allerjik reaksiyon: Hava yolu açık tutulur. Antihis-
taminikler, steroidler, bronkodilatörler ile destek 
tedavi yapılır.

7- Girişim yerinde kasık hematomu veya psödoa-
nevrizma: Tamponad yapılır. Ultrason eşliğinde 
trombin enjeksiyonu uygulanabilir.

8- Sinir dokusu zedelenmesi, parezi

9- İdrar ve gaita inkontinansı

10- Kronik ağrı sendromları

11- Epidural venlerin trombozu ve nörolojik kayıplar 
görülebilir.

İşlemin etkinliği

Hipervasküler spinal tümör cerrahisi ile masif kana-
ma iyi bilinmektedir ancak preoperatif spinal tümör 
embolizasyonu ile ilgili prospektif randomize çalış-
malara literatürde rastlanmamıştır. Kimi yazarlar 
bu tür tasarlanacak çalışmaların etik olmayacağını 
düşündüklerini belirtmişlerdir (16). Retrospektif bir 
çok çalışmada preop tümör embolizasyonu ile daha az 
kanama bildirilmiştir (4, 15, 27). Atmış dokuz hastalık 
bir seride, partikül ve koil ile embolizasyon yapılan 
hastalarda cerrahisi sırasında ortalama 1800-1850 cc 
kanama saptanmıştır. Cerrahi sırasında kanama mik-
tarı embolizasyon yapılmayan ya da sadece koil ile 
embolizasyon yapılanlara göre anlamlı oranda daha 
az olduğu bildirilmiştir (29-31). Bir başka çalışmada 
metastatik renal cell tümörlü hastalarda PVA partikül 
embolizasyonu ile tam veya parsiyel embolizasyon 
yapılan hastalarla preop embolizasyon yapılmayan 
hastalarda intraoperatif kanama oranları sırasıyla 
1500 cc, 2200 cc ve 5000 cc olarak bildirilmiştir (15).

Ptashnikov ve ark.’nın yaptığı ve agresif hemanjiyom, 
multipl miyelom, plazmasitom, renal hücreli metas-
taz tanılı hipervasküler omurga tümörü nedeniyle 
ameliyat edilen 110 hastanın retrospektif çalışmada 
preoperatif embolizasyon sonrası total spondilektomi 
yapılan grupta intraoperatif kanama miktarı, ortala-
ma drenaj kaybı ve hastanede kalış süresindeki iyileş-
me istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (23).

Ameliyat Öncesi Tümör Embolizasyonunu 
Etkileyen Faktörler

Tümörün yerleşim yeri, büyüklüğü, kanlanması ve 
lezyon içindeki akış dinamikleri, arteriyel besleyici-
lerinin endovasküler erişilebilirliği, tehlikeli vasküler 
kollateraller ve anastomozlara yakınlığı ameliyat 
öncesi tümör embolizasyonunu etkileyen faktörler-
dir. Ayrıca hasta ile ilgili olarak ateroskleroz ve büyük 
damarların tortiyozitesi, tıbbi durum ve anestezik risk 
de işlemin başarısı üzerinde etkilidir (1).

Embolizasyon Sırasında Dikkat Edilmesi Gerekli 
Faktörler

1- Mümkün olabilen en distal kesimden embolizas-
yon yapılmalıdır.

2- Kollateral gelişimi nedeniyle proksimal emboli-
zasyondan kaçınılmalıdır. Özellikle sıvı emboli-
zan ajanlarla embolizasyonda proksimal reflüyü 
ve erken venöz dolumu önleyebilecek teknikler 
kullanılmalıdır. Bazı vakalarda proksimal reflüyü 
önleyici ikincil bir kateter kullanımı gerekebilir 
(8).

3- ICA-ECA dalları arasında kollateral dallar ve 
anastomozlar varsa önce koil ile embolizasyon 
yapılmalıdır.

4- Enjeksiyon hızı önemlidir.

5- Uygun büyüklükte embolizan madde kullanımına 
dikkat edilmelidir.

6- Postembolizasyon anjiyografi, embolize arterin 
angiogramı ve aynı seviye kontralateral segmen-
tal arter anjiyogramları ve ipsilateral bir üst ve bir 
alt seviye segmental arterlerin anjiyogramlarını 
içermelidir.

Embolizasyona Bağlı Komplikasyonlar ve Tedavi 
Yaklaşımı

Spinal anjiyografi ve embolizasyon sonrası femoral 
arter psödoanevrizması, retroperitoneal hematom, 
damar duvarında diseksiyon, allerjik reaksiyonlar, 
alt ekstremitede tromboemboli, pulmoner emboli, 
nefropati gibi nörolojik olmayan komplikasyonlar 
ya da serebral veya spinal kord iskemisi, embolik 
oklüzyonlar nedeniyle nörolojik komplikasyonlar 
görülebilmektedir.

1- Cilt enfeksiyonu ve selülit

2- Kanama: Protamin takviyesi ve düşük kan basın-
cı ile takibi önerilir. Gerekirse balon tamponad 
uygulanması yapılabilir. Kanayan vasküler damar-
lar endovasküler yolla tıkanabilir. Hemodinamik 
bozulma varsa cerrahi müdahale gerekebilir.
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

İntramedüller (omurilik) tümörleri, her yaşta gelişe-
bilen ve histopatolojiye dayalı farklı yönetim stra-
tejilerine sahip olan nadir bir merkezi sinir sistemi 
tümörleri grubunu içerir. Astrositomlar, ependimom-
lar ve gangliogliomların yanı sıra hemanjiyoblastom-
lar gibi glial olmayan tümörler görülme yaşı, omurilik 
içindeki konum ve görüntüleme özelliklerine dayalı 
farklılıklar gösterir. Pediatrik hastalarda astrositom-
lar, yetişkinlerde ependimomlar daha yaygındır (1). 
İntramedüller gelişebilen diğer nadir tümör tipleri 
arasında lenfoma, primer melanom, primitif nöroek-
todermal tümörler, schwannom ve tümör metastazla-
rı bulunur (2-8).

Son 20 yılda görüntüleme teknikleri, mikroskop, 
mikrocerrahi teknikler, nörofizyolojik izleme, intra-
operatif ultrasonik aspiratör ve ultrasonografi gibi 
cihazların kullanımında muazzam ilerleme kayde-
dilmiştir. Ayrıca, radyasyon tedavisi, kemoterapi ve 
immünoterapiyi içeren optimal adjuvan tedavi rejim-
lerini belirlemeye odaklanan ve hastalık kontrolü 
için umut verici yeni yollar açan çalışmalar olmuştur. 
Bununla birlikte, hâlâ omurilik tümörleri, onkolojik 
cerrahi alanında yönetilmesi zor ve yüksek riskli bir 
tedaviyi temsil etmektedir. Bu bölümde, yaygın görü-
len intramedüller tümörlerin cerrahi planı etkileyen 
özellikleri tartışılmakta, başarılı sonuçlarla ilgili peri-
operatif yönetim hususları ve intramedüller tümör 
çıkarımında kullanılan cerrahi yöntemler ve ipuçları 
anlatılmaktadır.

Astrositom

Omurilik astrositomları agresiflik derecelerine göre; 
pilositik (derece I), diffüz (derece II), anaplastik 
(derece III) ve glioblastoma (derece IV) olarak sınıf-
landırılır. Bu tümörlerin %75-92’si derece I ve II gibi 
nispeten iyi huyludur. Yetişkinlerde genellikle yüksek 
dereceli, gençlerde düşük dereceli astrositomlar 
görülür (9). Yetişkin astrositomların %25’inde malign 
dejenerasyon gelişebilir (10). Omurilik astrositomları 

ile başvuran erişkinlerde, ortalama tanı yaşı 36-52 
arasında değişirken, tanıdan önceki semptomların 
ortalama süresi 15 aydır (11-13).

MRG’de, bu tümörler tipik olarak T1 isointens - hipo-
intens ve T2 hiperintenstir. Çoğu, gadolinyum ile 
kontraslanma gösterir, ancak %18’e kadarı kontrast 
oluşturmayabilir (14). Çoğu heterojen veya düzen-
sizdir (Şekil 1). Klasik olarak orta hat yerleşimli olan 
ependimomlarla karşılaştırıldığında, bu tümörler 
omuriliğin parankiminden köken aldıkları için 
eksantrik olma eğilimindedir. Bu bağlamda, tümörün 
ekzofitik kısımları gözlemlenebilir. Ependimomlar-
dan daha infiltratif olma eğilimindedirler ve normal 
omurilik parankimiyle daha az fark edilebilir bir ara-
yüze sahiptirler. İntratümöral veya polar kistler ortak 
özelliklerdir (15-16). 

Daha invaziv nitelikleri nedeniyle, omurilik astro-
sitomların gros total rezeksiyonu, önemli nörolojik 
morbiditeye neden olmadan zordur. Bu nedenle gros 
total rezeksiyon oranları %16-30 arasında bildiril-
mektedir (12,17). Sağkalım başvuru derecesine ve 
ameliyat öncesi fonksiyonel duruma göre büyük ölçü-
de değişmektedir (18,19). Pilositik astrositomların 10 
yıllık sağkalım oranı %78’dir (17). Diffüz astrositom-
ların 5 yıllık sağkalım oranı %70’dir (20). Yüksek dere-
celi astrositomlar da 5 yıllık sağkalım %32 ve 10 yıllık 
sağkalım %0’lık oranları ile kötü prognoza sahiptir 
(13). Çoğu araştırmacı, yüksek dereceli astrositom-
larda agresif cerrahi rezeksiyonun genel sağkalımı 
iyileştirmediği ve bu nedenle cerrahi hedefin önemli 
defisite neden olmadan sadece güvenli rezeksiyon 
veya biyopsi olması gerektiği konusunda hemfikirdir 
(17,21,22).

Adjuvan kemoterapinin yararı belirsizliğini koumak-
tadır (23,24). Radyasyon tedavisi, yüksek dereceli 
tümör vakalarında özellikle subtotal rezeksiyon son-
rası nüks oranlarını azaltmada yarar gösteriyor gibi 
görünmektedir (25).
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Ependimom

Ependimomlar yetişkinlerde en sık görülen ve çocuk-
larda ikinci en sık görülen intramedüller tümördür 
(26). Bu tümörler en yaygın olarak yaşamın dördüncü 
ve beşinci dekatlarında ortaya çıkar ve tanıdan önce 
ortalama 21-37 ay semptomatik süreye sahiptir (1,27). 
Derece I tümörler, son derece nadir olup subependi-
momlar olarak adlandırılır (28). Derece II tümörler 
klasik ependimomlardır ve perivasküler rozetler (psö-
dorosetler) gösterirler ve cellüler, papiller, clear cell 
ve tanisitik dahil olmak üzere farklı histolojik var-
yantları kapsarlar. Daha yüksek dereceli (anaplastik) 
varyantlar nadirdir, tipik olarak invazivdir, gros total 
eksizyona daha az uygundur ve daha kötü prognoza 
sahiptir (29). Genel popülasyonla karşılaştırıldığında 
spinal ependimomlar, nörofibromatozis tip 2 olan 
bireylerde daha sık görülür (30). 

Ependimomlar en yaygın olarak servikotorasik bölge-
de ortaya çıkar (1,31). MR da T1-hipointens, T2-hipe-
rintens görülür, gadolinyum kontrast uygulamasıyla 

heterojen olarak kontrast tutar (Şekil 2). Nadiren 
kontrast tutulumu olmayabilir, bu özellik astrosi-
tomdan ayırt etmeyi zorlaştırabilir (32,33). Ependi-
momlar tipik olarak omurilikte daha merkezi bir yer 
işgal ederler çünkü santral kanalı kaplayan ependimal 
hücrelerden kaynaklanırlar. Astrositomlarda olduğu 
gibi, ependimomların yavaş büyüyen doğası nedeniy-
le kemikte yeniden şekillenme görülebilir. Olguların 
%11’inde posterior vertebral korpuslarda çöküntü, 
laminalarda incelme, pediküllerin medial kısımla-
rında erozyon ve reaktif skolyoz görülebilir (33). İnt-
ratümöral veya satellit kistler ve siringohidromiyeli 
rostral ve/veya kaudal uçlarda tümörlerin %90’ında 
görülebilir (31,34). İntratümöral kistler kontrast tut-
ma eğilimi gösterirken satellit kistler kontraslanmaz 
(34). Bu tümörlerin üçte birinde, T2 ağırlıklı kesitler-
de hemosiderin birikiminin neden olduğu hipointens 
bir kenar ile bir kep işareti görülebilir (15). Kalsifi-
kasyonlar, intrakraniyal muadillerinin aksine spinal 
ependimomlarda yaygın olarak gözlenmez. 

Şekil 1. Torakal bölgede 
3 seviyeyi tutan T2 
hiperintens, T1 isointens, +C 
ile düzensiz kontrast tutan 
omurilikte genişlemeye 
neden olan astrositom ile 
uyumlu kitle.

Şekil 2. Servikal bölgede 
C5-6 omurga seviyesinde, T2 
hiperintens, T1 hipointens, 
+C ile homojen iyi kontrast 
tutan, sınırları belirgin, 
proksimal ve distalde sirinks 
olan epandimom ile uyumlu 
kitle.
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Bu tümörlerin spesifik bir alt tipi, sadece konus 
medullaris bölgesinde ve filum terminale yolu boyun-
ca meydana gelen miksopapiller ependimomdur. Bu 
derece I tümörler MR da T1 hiperintens olma olasılığı 
daha yüksektir (33). Bu tümörler için toplam 10 yıllık 
sağkalım; %97, progresyonsuz izlem; %62 ve lokal 
kontrol; %72 dir (35). Adjuvan radyoterapi tartışma-
lıdır ve total rezeke edilemeyen olgularda uygulana-
bilir (35,36).

Gros total rezeksiyon güvenli bir şekilde uygulanabi-
lir olduğunda, bu tümörlerin cerrahi tedavisinde altın 
standarttır ve iyi sonuçlar rapor edilmiştir (36-38). 
Kapsüllenmemiş olmalarına rağmen, bu tümörler 
genellikle belirgin sınırlara sahiptir ve infiltratif 
değildir (31). Çevreleyen omurilik parankimiyle kar-
şılaştırıldığında kırmızıdan kahverengiye bir renk 
tonuna sahip olma eğilimindedirler ve intraoperatif 
olarak epandimomları omurilikten daha kolay ayırt 
edilebilir hale getirir (Şekil 2). Drop metastazları, bu 
tümörlerde en sık olarak miksopapiller ependimom-
larda (39,40) veya intrakraniyal posterior fossa epen-
dimomları olan kişilerde görülebilir (41,42). Drop 
metastazları, yerçekimi etkisinden dolayı genellikle 
alt lomber veya sakral seviyelerde bulunur. 

Spinal ependimomlar için gros total rezeksiyon en 
önemli prognostik faktördür (43). Miksopapiller epen-
dimomlar için, gros total rezeksiyon ile tedavi edilen 
hastalarda nüks oranı %15.5’tir ve adjuvan tedavi alıp 
almadıklarına bakılmaksızın subtotal rezeksiyonla 
tedavi edilen hastalarda %32.6 dir. Bu tümörler için 
kemoterapinin rolü tam olarak tanımlanmamıştır. 
Spinal ependimomanın subtotal rezeksiyonundan 
sonra adjuvan radyoterapi ile progresyonsuz 5 yıllık 
sağkalım oranları %96 olarak bildirmiştir (44,45). 
Subtotal olarak rezeke edilmiş evre II veya evre III 
spinal ependimomlu hastalarda hastalığın relaps 

riskinin daha yüksek olması nedeniyle adjuvan rad-
yoterapi önerilmektedir. Derece II ependimomlarının 
gros total rezeksiyonundan sonra adjuvan radyotera-
pi genellikle önerilmez (46).

Hemanjioblastom

Hemanjioblastomlar, tüm omurilik tümörlerinin 
%2-6’sını oluşturur, genel olarak en yaygın üçüncü 
ve en yaygın nonglial omurilik tümörüdür. Bu tümör-
lerin çoğu servikotorasik omurgada görülür (47). 
Ortalama başvuru yaşı yaklaşık 47’dir. Diğer omurilik 
tümörlerinin aksine, bu vasküler tümörler nadiren 
intramedüller kanamanın neden olduğu akut parezi 
ile ortaya çıkar ve nörolojik fonksiyonu korumak için 
acil cerrahi gerektirir (48). Von Hippel-Lindau hasta-
lığı (VHL) olan hastaların %72’sinde 1 veya daha fazla 
santral sinir sistemi hemanjiyoblastomu gelişir (49). 
VHL’li hastalarda sıklıkla çoklu, küçük, farklı bölge-
lerde tümörler bulunur (50).

Makroskobik olarak, bu tümörler, iyi sınırlı mural 
nodül içeren kistik bir kitle olarak görünürler. Mik-
roskobik olarak, stromal hücrelerle ayrılmış, sıkıca 
paketlenmiş ince duvarlı kapiller tipte damarlarla 
zengin vaskülarite içerirler (51). Spinal hemanjiob-
lastomlar, MR da T1 ağırlıklı görüntülemede değişen 
görünümlere sahip olabilir ve T2 isointensten hipe-
rintense kadar değişkendir. Venöz hipertansiyona 
sekonder olabilen siringomiyeli ve omurilik ödeminin 
yanı sıra T2 sekanslarda daha büyük lezyonlarda akım 
boşlukları (flow voids) görülebilir (52). Kontrast uygu-
lama ile bu tümörler yoğun ve homojen bir şekilde 
kontrast tutar (Şekil 3). Neredeyse sadece omuriliğin 
dorsal yüzü boyunca bulunur (52).

Hemanjioblastomlar, normal omurilik parankimi ile 
genellikle iyi tanımlanmış bir sınıra sahiptir. Tümör-
lerin yaklaşık %93-99’u gros total çıkarılabilir ve 

Şekil 3. Servikal bölgede T2 
hiperintens, T1 hipointens, 
yaygın siringomiyeli ile 
uyumlu görünüm, kontrast 
verildiğinde C3 deki 
büyük olmak üzere yaygın 
küçük kontrast tutan 
hemanjioblastom ile uyumlu 
kitleler.
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partmana metastaz yaptığı bildirilen en sık patoloji 
küçük hücreli olmayan akciğer ve meme kanserleridir 
(4). Primer kanser tanısından semptomatik intra-
medüller metastaz gelişimine kadar geçen ortalama 
süre 38 aydır. Agresif cerrahi tedavi ve radyoterapiye 
rağmen bu tür metastazlar için ameliyattan sonra 
ortalama sağkalım süresi 11.6 aydır, bu da bunların 
geç evre bir olay olduğunu gösterir (4).

Preoperatif görüntüleme

Preop kaliteli bir kontrastlı MR çekilmelidir.

Difüzyon tensör görüntüleme (DTI) traktografisi, 
beyaz cevher yollarının görüntülenmesini sağlayan 
invaziv olmayan bir MR çekimidir (63). Traktografi, 
bir omurilik tümörünün rezektabilitesini öngörmenin 
yanı sıra, preoperatif tanı için ek bir araç olarak kul-
lanılabilir. 

Preoperatif değerlendirme

İntramedüller omurilik tümörlerinin yönetiminde 
en tartışmalı yönlerden biri, klasik MR bulgularıyla 
başvuran ancak semptomu olmayan veya nörolojik 
defisiti olmayan minimal semptomları olan hastala-
rın yönetimidir. Bu gibi durumlarda karar verme için 
aşağıdaki hususlar dikkate alınmalıdır; 1) daha ileri 
tedaviyi yönlendirmek için doku teşhisi gerekli midir? 
2) Cerrahi girişim veya biyopsi hastanın mevcut ame-
liyat öncesi durumundan daha kötü bir klinik duruma 
neden olur mu? 3) Tedaviyi geciktirerek tümörün 
rezektabilitesi daha karmaşık hâle gelir mi? 

Hiçbir semptomu olmayan veya minimal semptomla 
başvuran hastaların %10 kadarında cerrahi müdahale 
sonrasında daha kötü nörolojik durum ortaya çıktığı 
bilinmelidir (27). Asemptomatik veya tesadüfen 
keşfedilen lezyonlu hastalarda yakın MR kontrolü 
ve klinik takip önerilmektedir. Nörolojik semptomlar 
gelişen veya kısa aralıklı MR görüntülemede kitlede 
büyüme gözlenmesi cerrahi endikasyon için yeterli-
dir.

Cerrahiye başlamadan değerlendirme

Ameliyat kararı verildikten sonra, başarılı sonuçların 
olasılığını artırmak için birkaç hususa dikkat edil-
melidir. İşlem anesteziyoloji ekibi ile başlar. Tümör 
kütlesi veya ödemden dolayı normal omuriliğe bası 
olan olgularda omurilik perfüzyonu son derece 
önemlidir. Sürekli ortalama arter basıncı takip edil-
meli, kan basıncının düşmesine izin verilmemelidir. 
85 mmHg üzerindeki ortalama arteriyel basıncın bu 
tip cerrahide daha uygun postoperatif sonuçlar verdi-
ği gösterilmiştir. Ameliyat öncesi hasta uzun süre aç 
bırakılmamalıdır. İntraoperatif nörofizyolojik izleme-

postoperatif 5 yılda %86’lık bir fonksiyonel stabilite 
oranı vardır (53,54). VHL ile ilişkili olmayan sporadik 
hemanjioblastomlarda gros total çıkarılmayı takiben 
nüks oranları %7’den azdır (55). VHL-ilişkili heman-
jioblastomlar, çoğunlukla multifokal oluşları veya 
diğer belirtileri nedeniyle daha kötü prognoza sahip-
tir (53). Preoperatif embolizasyonun intraoperatif kan 
kaybını azaltarak ve tümörü küçülterek böylece onu 
manipüle etme ve çıkarma yeteneğini kolaylaştırarak 
bu tümörlerin cerrahi tedavisi için değerli olduğu 
kanıtlanmıştır (56). Bununla birlikte, bazı hemanjiob-
lastomlar, arterlerin anterior spinal artere çok yakın 
olması nedeniyle embolizasyona uygun olmayabilir 
(57). Vertebral arter ve anterior spinal arter oklüz-
yonu ile ilgili omurilik ve posterior fossa infarktı ile 
sonuçlanan komplikasyonlar tarif edilmiştir (58).

Spinal stereotaktik radyocerrahinin gelişmesinden 
önce, rezeksiyon uygulanamayan hastalar, gelenek-
sel radyoterapi ile kötü sonuçlarla tedavi edildi. Son 
teknolojik gelişmeler, rezeksiyon yapılamayan, VHL’si 
olan veya birden fazla tümörü olan seçilmiş hastalar-
daki ilk seriler, yüksek lokal kontrol oranları ve düşük 
komplikasyon oranları ile umut verici sonuçlar gös-
termektedir (59).

Diğer tümörler

Primer omurilik lenfoması ağırlıklı olarak beyaz 
insanlarda, ortalama 57-62 yaşlarında ortaya çıkar 
(2,60). HIV pozitif olan hastalar veya organ nakli yapı-
lanlarda olduğu gibi immünosupresif alanlar omurilik 
lenfoması geliştirmek için daha büyük risk altındadır 
(60). En yaygın alt tip diffüz B hücre tipidir. Foliküler 
lenfomalar tedaviyi takiben kötü prognoza sahiptir 
(60). Tedaviden 1 ve 5 yıl sonra genel kümülatif 
sağkalım yüzdeleri sırasıyla %73.8 ve %63.1’dir (60). 
MR’da multifokal, kontrast tutan lezyonlar görülür. 
İntravenöz/intratekal kemoterapi ve radyasyon teda-
visi, tanı doğrulandıktan sonra tedavi seçenekleridir. 
Agresif cerrahi rezeksiyon önemli cerrahi morbidite-
nin ortaya çıkması ve doğal seyrin daha iyi seyretmesi 
nedeniyle yapılmamalıdır.

Gangliogliomlar, neredeyse yalnızca pediatrik popü-
lasyonda görülen, son derece nadir, grade I intrame-
düller gliom sınıfıdır. Ortalama tanı yaşı 14’tür. MR da 
T2 hiperintens, kontrastlanma gösterir, tümöral kist-
ler ve omurilik ödemi gözlenir (5). Gros total rezek-
siyon optimal tedavidir. Tedaviden sonra sağkalım 5 
yıllık %89 ve 10 yıllık %83 oranlara sahiptir (61). Bu 
tümörlerle başvuran çocukların baskınlığı göz önüne 
alındığında, radyasyon tedavisi sıklıkla kullanılmaz 
(62).

İntramedüller metastazlar, geç evre sistemik hastalığı 
gösterir ve kötü prognozludur. İntramedüller kom-
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kazanmak ve epidural kanamanın alanı kapatmasını 
önlemek için bitişik paraspinal kaslara 3/0 ipek sütür 
ile tutturulur. Araknoid açılır ve beyin omurilik sıvısı 
(BOS) boşaltılır. Araknoid silver klipslerle duraya 
tutturulur. Araknoid cepler olmasın diye dura kapa-
tılırken duranın araknoidle birlikte dikilmesi sağlanır. 
Omuriliğin dorsal yüzeyi gözlenir. Tümör patolojisi-
ne bağlı olarak, omurilikte bozukluğun kesin yerini 
belirtmek için yüzeysel renkle ilgili değişiklikler ola-
bilir veya olmayabilir. Omuriliğe posteriordan iki ana 
giriş bölgesi vardır: orta hat rafe ve dorsal kök giriş 
bölgesi. Tipik olarak, daha düşük postoperatif defisit 
oranları nedeniyle orta hat miyelotomi tercih edilir. 
Orta hat dorsal rafe tanımlanır ve genellikle damarla-
rın orta hatta doğru seyrettiği ve ardından parankime 
geçtiği yere göre belirlenir. Orta hattı tanımlamada 
güvensizlik hissedilirse bilateral dorsal rootletlerin 
çıkış noktaları belirlenir ve rootletlerin ortası giriş 
yolu olarak seçilir. Pia 11 no bisturi ile orta hatta kes-
kin olarak açılır. Kanamalar düşük ayarlı bipolar ile 
durdurulur. Miyelotomi bipoların ucu karanio-kaudal 
yönde açılarak künt diseksiyonla yavaş yavaş derin-
leştirilir ve genişletilir.

Tümörle karşılaşıldığında, rezeksiyon tekniği patoloji 
ve tümör anatomisine dayanır. En yaygın olarak, bir 
intralezyonel tümör rezeksiyonu ultrasonik aspira-
tör kullanılarak gerçekleştirilir. Kitlenin iç kısmının 
ultrasonik aspiratör ile boşaltılması tümöre bağlı 
periferik omurilikteki gerginliği büyük ölçüde azaltır 
ve varsa diseksiyon planı daha belirgin hâle gelir. 
Hemostazdan sonra, tümör sınırının normal dokudan 
diseksiyonu, mikro-makas, mikro-disektörler ve mik-
ro-forseps ile yapılmaya çalışılır. Diseksiyona, tümör 
sınırlarının daha kolay göründüğü taraftan başlatmak 
daha iyidir (Şekil 4).

Ependimomların omurilikle fark edilebilir bir klivaj 
planı vardır; bu nedenle tümör, künt diseksiyon ve 
mikro aletler kullanılarak hafif traksiyonla normal 
parankimden ayrılabilir (Şekil 5, 6). Anterior spinal 

yi optimize etmek için total intravenöz anestezikler 
kullanılmalı ve paralitiklerden kaçınılmalıdır. Belirli 
anesteziklerle (örn. propofol) ilk indüksiyon sistemik 
ortalama arter basıncını azaltabilir ve omurilik hipo-
perfüzyonu ile sonuçlanarak iskemiye ve potansiyel 
olarak katastrofik bir infarkta yol açabilir. Eşlik eden 
periferik vasküler hastalık varsa hipoperfüzyon daha 
kötü seyredebilir (64). Alt ekstremite elastik bandajla 
sarılmalıdır. Dura açılmadan önce omurilik travma 
protokolünü (metilprednizolon 30 mg/kg bolus ve 
ardından 23 saat boyunca 5.4 mg/kg/saat idame) 
verilmesi önerilmektedir.

Teknik

Uygun lokalizasyondan sonra orta hat cilt insizyonu 
yapılır. Yumuşak doku kesisi, spinöz proçeslerin 
seviyesine kadar gerçekleştirilir. Laminaları açığa 
çıkaran titiz bir bilateral subperiostal diseksiyon 
yapılır. Eklem kapsüllerinin açığa çıkmamasına veya 
bozulmamasına özen gösterilir. Yine lateral olarak 
faset eklemlerine veya pars interarticularis’e zarar 
vermemeye dikkat edilerek lamina-faset birleşimi 
yüksek devirli dril ile kesilerek laminotomi yapılır. 
Hemanjioblastom gibi posterolateral yerleşimli lez-
yonlarda lezyon tarafına hemilaminektomi yapılarak 
kitle çıkarılabilir. Laminotomiyi takiben titiz bir 
hemostaz sağlanır ve aseptik menenjite neden ola-
bilecek tüm kemik tozu dura açılmadan önce SF ile 
irrige edilmelidir. Dura-kemik birleşimine surgicel ve 
pamuk pediler konularak sahaya kan sızması önlenir. 
İntraoperatif ultrasonografi veya lateral skopi kont-
rolü, dural ekspojürün kraniyal ve kaudal ucun yeterli 
olup olmadığını belirlemek için yararlı bir yöntemdir.

Dura açılması için ameliyat mikroskobu sahaya çekilir 
ve aspirasyon cihazları parmak kontrollü aspirasyona 
geçirilmeli veya vakumu azaltılmalıdır. Bir orta hat 
duratomi gerçekleştirilir. Mümkünse araknoid açıl-
madan duratomi yapılmalı, dura ve araknoid aynı anda 
açılırsa epidural kanama olasıdır. Dural kenarlar, alan 

Şekil 4. Orta hat miyelotomi yapıldıktan 
sonra tümörün görüntüsü (solda), tümör 
çıkarıldıktan sonraki görüntü (sağda). 
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rahi epandimom kadar güvenli değildir ve klivaj hattı 
belirlenemezse tümör total olarak çıkarılamayabilir. 
Düşük dereceli astrositomlarda, bazen üst servikal 
bölgede klivaj planı olabilir (Şekil 7, 8). Rezektabıl 

arterden çıkan besleyici damarların korunmasına 
özen gösterilmelidir. 

Astrositomların infiltratif karakterleri olduğundan ve 
diseksiyon sınırları kolayca belirlenemediğinden, cer-

Şekil 5. C6 ve C7 seviyesinde T2 hafif hiperintens, T1 hafif hipointens +C ile belirgin kontrast tutan içerisinde küçük 
kisti olan epandimom ile uyumlu kitle.

Şekil 6. Laminoplasti tekniği ile kemiklerin miniplakla tutturulması, tümör total çıkarıldıktan sonraki görüntüler. 
Tümör çıkarılan bölgede omurilikte atrofi izleniyor.
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lezyon kolaylıkla görülebilir. Yoğun vaskülariteleri 
nedeniyle içten dışa teknik tavsiye edilmez. Tümörün 
içine girilirse yoğun kanama ile karşılaşılır. Tümörü 
çevreleyen pial arayüz, bir araknoid bıçak/11 no 
bisturi veya mikro makasla keskin bir şekilde kesilir. 
Bipolar koter ile tümör sınırı çevresel olarak diseke 
edilir. Tümör içine girmeden düşük akımlı bipolar 
ile tümör kütlesi küçültülerek, tümör etrafından 
dönülür. Tümör çevresel olarak ayrıldıktan sonra, 
ventral yüzeyi tanımlamak için diseksiyona devam 
edilir. Dikkatli olunmalıdır, çünkü alt yüzeyde drene 

lezyonlar gözden kaçırılmamalıdır. Ancak müdahale-
nin her zaman amacı, omuriliğin tüm fonksiyonlarını 
korurken, maksimum tümör çıkarılmasıdır. Bu neden-
le, bazen biyopsi yapılması makul olabilir.

Hemanjioblastomlar, glial omurilik tümörlerine 
kıyasla farklı bir cerrahi yaklaşım gerektirir. Bu 
tümörler genellikle farklı bir tümör-omurilik arayü-
züne sahiptir ve genellikle tek taraflı, posterolateral 
yüzeydedir. Hemilaminektomi ile bu tümörler rahat-
lıkla çıkarılabilir. Dura açıldığında pianın üzerinde 

Şekil 8. Laminoplasti tekniği ile, gross total kitle eksizyonu. Patoloji: pilositik diffüz astrositom. Postop 10. ay motor 
defisit yok. Yürürken sağ ayakta sertlik.

Şekil 7. 3 y, E: 2 aydır bel ağrısı, bacaklarda güç kaybı, inkontinans + Paraparezi (sağ 2/5, sol 3/) Torakal bölgede 4 
omurga seviyesinde T2 hiper, T1 iso, +C ile çevresel kontrast tutulumu, astrositom ile uyumlu görüntü.
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drenlerin kullanımı genellikle ameliyatı yapan cerra-
hın takdirindedir ve dren konulmasının hiçbir zararı 
yoktur.

Nöromonitörizasyon

Omurilik tümör cerrahisinde intraoperatif nörofizyo-
lojik izlemenin amacı, motor ve duyu sistemlerinin 
fonksiyonel bütünlüğünü gerçek zamanlı olarak 
izlemek ve iyatrojenik hasarı erken, geri dönüşümlü 
aşamalarda tespit etmektir. Nöromonitörizasyon 
için altın standart, sürekli elektromiyografi, somato-
sensoriyel uyarılmış potansiyeller (SSEP’ler), motor 
uyarılmış potansiyeller (MEP’ler) ve transkraniyal 
MEP’lerden oluşan çok modlu bir yaklaşımdır (65). 

olan damarlar bulunabilir. Ventral olarak tamamen 
ayrıldığında, tümör blok hâlinde çıkarılabilir. Yüzeyde 
tümörün sadece küçük bir kısmının görülebildiği bazı 
durumlarda, çevresel sınırları belirlemek için uzunla-
masına miyelotomiler gerekebilir.

Cerrahi rezeksiyon sonunda iyi bir hemostaz sağ-
lanmalıdır. Saha SF ile irrige edilir. Pia kenarları 5/0 
sütürler ile yaklaştırılır veya bipolar ile hafifçe yakı-
larak pia kenarları yapıştırılır. Su geçirmez bir dural 
kapama gerçekleştirilir. Duraya son sütürler atılma-
dan önce intradural boşluk SF ile hava kalmayacak 
şekilde doldurulmalıdır. BOS kaçağı şüphesi varsa 
tissel doku yapıştırıcı kullanılabilir. Laminotomi 
kemikleri sahaya miniplak veya ipek sütürlerle tespit 
edilir. Ardından fasya, ciltaltı ve cilt kapatılır. Sahaya 

Şekil 9. C2-3 düzeyinde T2 hiper, T1 hipointens siringomiyeli ile uyumlu kistik görünüm. Kistik görüntünün posteri-
orunda kist içine doğru indentasyon. +C ile belirgin kontrast tutan hemanjioblastom ile uyumlu kitle.

Şekil 10. Laminoplasti tekniği ile posterior kemik ve ligamanlar koruyarak total kitle eksizyonu görüntüleri.
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ameliyat sonrası BOS içinde dolaşan tümör proteinle-
rinden, kandan ve kemik tozundan kaynaklanabilen 
aseptik menenjitle ilişkili semptomların tedavisinde 
de etkilidir. Steroidler akut kesilme semptomlarını 
önlemek için yavaş yavaş azaltılmalıdır. Hastalar tipik 
olarak ameliyattan sonra en az 24 saat intrakraniyal 
hipotansiyona bağlı baş ağrılarının önlenmesi için 
yatak istirahati ve yatakta düz bir şekilde yatırılır. 
Amaçlanan cerrahi hedefe intraoperatif olarak yan 
etkiler olmadan ulaşılan hastalar arasında bile, hemen 
hemen hepsinde dorsal kolonlardan miyelotominin 
neden olduğu bir dereceye kadar proprioseptif defisit 
vardır. Yoğun fizik tedavi genellikle bu açığı 12 aylık 
bir süre içerisinde gidermeye yardımcı olur. Ameliyat 
sonrası rezeksiyonun kapsamını değerlendirmek ve 
gelecekteki taramalarla karşılaştırmak için taburcu 
edilmeden önce MR kontrolü yapılmalıdır.
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EKSTRAMEDÜLLER –İNTRADURAL VE 
EKSTRADURAL TÜMÖR ÇIKARIMINDA 
KULLANILAN CERRAHİ YÖNTEMLER VE 
İPUÇLARI

EKSTRAMEDÜLLER-İNTRADURAL TÜMÖRLER

Ekstramedüller-intradural tümörler (EMİD) neop-
lastik ve neoplastik olmayan patolojilerden oluşan 
bir hastalık grubudur (3,8). Meningiomlar, sinir 
kılıfı tümörleri (schwannom ve nörofibromlar) ve 
miksopapiller ependimomlar beyin cerrahisi günlük 
pratiğinde en sık karşılaşılan ekstramedüller-int-
radural yerleşimli tümörlerdir (2,4,8). İnsidans tam 
olarak bilinmemekle birlikte yaklaşık 0,74/100.000 
kişi olarak bildirilmektedir (4). İlerleyici spinal kord 
ve/ya kök basısı ve tedaviye dirençli ağrı cerrahi endi-
kasyonları oluşturmaktadır (4). Literatürde bildirilen 
ilk başarılı spinal EMİD tümör ameliyatı 1887 yılında 
Sir Victor Horsley tarafından laminektomi ile eksize 
edilen bir intradural miksoma olgusudur (3). 

Ekstramedüller-intradural yerleşimli tümörlerin çok 
büyük bir kısmı tek seansta, ek bir enstrümantasyo-
na gerek kalmadan posterior orta hat yaklaşımları 
(laminektomi, hemilaminektomi ve laminoplasti) ve/
ya posterolateral yaklaşımlar kullanılarak eksize 
edilebilinirken anterior yerleşimli, büyük ekstradu-
ral uzanımı bulunan (Kum saati şeklinde tümörler 
vb), nörovasküler ve visseral organlara invazyonu 
bulunan tümörlerin tedavisinde ise ek enstrüman-
tasyon sistemlerinin kullanıldığı, birden fazla seansta 
gerçekleştirilebilecek anterior ve/ya lateral cerrahi 
yaklaşımlara ihtiyaç duyulabilinir (1,6,7,8,9). Gün-
lük nöroşirürji pratiğinde karşılaşılan vakaların çok 
büyük bir kısmı beyin ve sinir cerrahlarının çok daha 
alışkın ve hâkim olduğu posterior veya posterolateral 
yaklaşımlarla tedavi edilebilmektedir (6,7,9). 

Posterior Orta Hat Yaklaşımları

Posterior orta hat yaklaşımları beyin ve sinir cerrahisi 
kökenli cerrahların en alışkın oldukları cerrahi tek-
niklerdir. Uzun yıllar boyunca kullanılan bu teknikler 
teknolojinin ilerlemesi ile birlikte gittikçe minimal 

invaziv hâle dönüşmektedirler. Tümör cerrahisin-
de en sık kullanılan posterior orta hat yaklaşımları 
laminektomi, unilateral hemilaminektomi ve geniş-
lemeyen laminoplastilerdir. Servikal bölgeden lomber 
bölgeye kadar birçok seviyede güvenle uygulanabil-
mektedirler (3,10).

Laminektomi

Floroskopi ile hedef spinal seviye belirlendikten son-
ra vertikomedian posterior insizyon ile cilt/cilt altı 
tabakalar geçilir. Fasia seviyesine ulaştıktan sonra 
monopolar koter veya bistüri yardımıyla fasia insize 
edilir. Paravertebral adaleler, spinöz çıkıntı ve lami-
nadan subperiosteal olarak sıyrılır. Bu esnada faset 
eklem ve kapsülünün zedelenmemesine çok dikkat 
edilmelidir. Paravertebral adaleler sıyrıldıktan sonra 
ekartör sistemi cerrahi sahaya yerleştirilir. Floroskopi 
ile hedef seviye doğrulandıktan sonra spinöz çıkıntı, 
lamina, interspinöz ligamanlar, ligamentum flavum 
cerrahın tercihine bağlı olarak ronjörler, yüksek hızlı 
drill, ultrasonik kemik kesici ve/ya osteotomlar yar-
dımıyla eksize edilirler. Bu esnada faset eklemlerin 
korunması ve mümkünse medial 1/3’lük kısımından 
daha fazlasının eksize edilmemesi ameliyat sonra-
sı dönemde instabilite gelişmemesi açısından çok 
önemlidir (2,3,10). 

On dokuzuncu yüzyıldan günümüze posterior 
laminektomi birçok spinal patolojinin tedavisinde 
yaygın bir şekilde kullanılmaktadır. Fakat son zaman-
larda yayınlanan klinik ve radyolojik çalışmalar 
laminektomi cerrahisi sonrasında ilerleyici kifoz, 
instabilite ve ağrı oranlarında artış olduğunu bildir-
mişlerdir (2,3,4,10). Özellikle pediatrik popülasyonda 
ve servikal intradural tümör olgularında daha çok 
karşılaşılan bu durumun posterior spinal gerilim 
bandının yaralanmasına ikincil ortaya çıktığı düşü-
nülmektedir (2,3,4). 
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Unilateral Hemilaminektomi

Floroskopi ile hedef spinal seviye belirlendikten sonra 
yaklaşık 3-4 cm uzunluğunda vertikomedian poste-
rior insizyon ile cilt/cilt altı tabakalar geçilir. Fasia 
seviyesine ulaştıktan sonra monopolar koter veya bis-
türi yardımıyla fasia lezyon tarafında unilateral olarak 
insize edilir. Paravertebral adaleler, spinöz çıkıntı ve 
laminadan subperiosteal olarak sıyrılır. Paraverteb-
ral adaleler sıyrıldıktan sonra ekartör sistemi cerrahi 
sahaya yerleştirilir. Floroskopi ile hedef seviye doğ-
rulandıktan sonra yüksek hızlı drill ve/ya ronjörler 
yardımıyla  hemilaminektomi yapılır. Bu esnada faset 
eklemlerin korunması ve mümkünse medial 1/3’lük 
kısımından daha fazlasının eksize edilmemesi öneri-
lir. Ligamentum flavum da eksize edilerek dura ortaya 
konulur. Burada en önemli noktalardan biri tümör 
çıkarımına yetecek genişlikte dekompresyonun sağ-
lanmasıdır. Parasantral ve/ya lateral yerleşimli, küçük 
tümörlerde ideal olan bu yöntemin belli başlı deza-
vantajları arasında çalışma alanının kısıtlılığı ve dura 
onarım güçlüğü gelmektedir (3).  

Laminoplasti

Laminektomi tekniğinde bahsedilen aşamalar izle-
nerek posterior elemanlar ortaya konulduktan 
sonra floroskopi ile hedef seviye tespit edilir. Ardın-
dan laminalar yüksek hızlı drill veya ultrasonik kemik 
kesici yardımıyla lamina-faset eklem bileşkesinin 
hemen medialinden kesilirler. Birçok laminoplasti 
tekniği tanımlanmış olmakla birlikte spinal tümör 
cerrahisinde en sık kullanılan teknik bilateral kesinin 
yapılarak posterior elemanların blok hâlinde kaldı-
rıldığı ve daha sonra titanyum miniplak ve vidalarla 
yerlerine tespit edildiği genişlemeyen laminoplasti 
tekniğidir. Laminektomi ile kıyaslandığında ameliyat 
sonrası kifoz gelişimi ve epidural yapışıklık oluşumu 
açısından daha avantajlı bulunmuşlardır (3,10).  

Dura ortaya konulduktan sonra mümkünse int-
raoperatif ultrasonografi (USG) ile tümör dokusu 
görüntülenip cerrahi alanın doğruluğu teyit edilir (8). 
Hasta ameliyatın yapılacağı yüzükoyun pozisyona 
alındığında bazı mobil tümörler, manyetik rezonans 
görüntüleme tetkikinin yapıldığı sırtüstü pozisyonda-
ki lokalizasyonlarından yaklaşık 1 cm’lik yer değişimi 
gösterebildikleri için bu teyit özellikle çok önemlidir 
(8). Dura açılmadan önce ameliyat masasına beyin 
omurilik sıvısı aşırı drenajını engellemek için Trende-
lenburg pozisyonu verilir. Dura mikroskop eşliğinde 
11 numara bistüri yardımıyla insize edilir. Tümörün 
lokalizasyonuna bağlı olarak dura insizyon yeri deği-
şebilir. Posterior ve anterior yerleşimli tümörlerde 
genellikle orta hat insizyonu tercih edilirken, lateral 
yerleşimli tümörlerde tümörün hemen medialine 

yapılan insizyonlar tercih edilmektedir. Sinir kancası 
veya mikromakas yardımıyla dura insizyonu tümörün 
sınırlarına hâkim olacak şekilde kraniale ve kaudale 
doğru uzatılır. Araknoidin yaralanmamasına özen 
gösterilir. Dura 4-0 emilmeyen bir dikiş vasıtasıyla 
birkaç noktadan asılır. Ekstramedüller tümör doku-
su tanımlandıktan sonra tümör dokusu üzerindeki 
araknoid açılır. Tümör boyutuna, yapısına ve çevre 
dokulara (dura, sinir kökleri, kan damarları veya filum 
terminale vb) yapışıklık durumuna göre tek parça 
veya parça parça eksize edilir (8). 

İlk cerrahi aşama solid tümörlerin küçültülmesi ve/
veya kistik bileşenlerinin boşaltılmasını içermekte-
dir (8). Posterior veya lateral yerleşimli tümörlerde 
durayı açar açmaz tümörün tamamı veya bir kısmı 
ile direkt karşılaşıldığı için nöral dokulara çok müda-
hale etmeden öncelikle tümörü küçültmek, tümörün 
kalanının spinal korda baskı uygulamaksızın kolay-
lıkla çıkarılmasına olanak tanır (Şekil 1). Anterior 
yerleşimli tümörlerin cerrahisi posterior veya lateral 
yerleşimli tümörlere göre daha komplike olmakla bir-
likte genellikle spinal kordu çok mobilize etmeden, 
solid tümörlerin yarattığı boşluktan eksize edilebi-
lirler (Şekil 2). Bunun mümkün olmadığı durumlarda 
spinal kord bir miktar karşıya doğru döndürülebi-
lir. Bu rotasyon dentat ligamanların ve/veya spinal 
korda sıkı şekilde yapışık olan araknoid membranın 
karşı duraya 5-0/6-0 emilmeyen bir dikiş ile sütüre 
edilmesi ile elde edilir. Anterior ve anterolateral yer-
leşimli tümörlerin çok büyük bir kısmı bu manevra ile 
cerrahi olarak güvenli bir şekilde eksize edilebilirler 
(1,6-9). Bu yöntemlerle çıkarmaya uygun olmayan, 
büyük, kalsifiye, sadece anteriora lokalize ve bilate-
ral yayılımı olan tümörler için alternatif yöntemler 
tanımlanmıştır (1).   

Posterolateral Yaklaşımlar

Posterolateral yaklaşımlar öncelikle spinal kordun 
anteriorundaki dejeneratif lezyonların eksizyonunda 
kullanılmış olup, sağladığı tanjansiyel geniş bakış 
açısı ile özellikle izole anterior yerleşimli, büyük ve 
kalsifiye  intradural ekstramedüller tümörlerin eksiz-
yonunda da tercih edilmektedirler (6).  Lamina, faset 
eklem, pedikül, transvers çıkıntı ve kosta başının 
eksize edilebildiği birçok modifikasyonları olmakla 
birlikte en sık kullanılan yöntem posterolateral trans-
pediküler yaklaşımdır (6). Özellikle torakal bölgedeki 
tümörler için çok uygun olmakla birlikte unilateral 
fasetektomi yapılan olgularda internal fiksasyona 
gerek duyulmaması ek bir avantajdır. 

Cerrahi esnasında posterior elemanlar ortaya konul-
duktan sonra lamina, faset eklem ve pedikülün bir 
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Şekil 1.  Alt torakal bölgede, ekstradural yerleşimli tümörün  A) Sagital T2, B) Sagital T1,  C) Postkontrast Sagital 
T1 ve D) ameliyat öncesi aksiyel, E) Ameliyat sonrası aksiyel T2, F) Ameliyat sonrası sagital T1, G) Ameliyat sonrası 
sagital T2 MR görüntülerinde tekal keseyi posteriordan sıkıştıran, diffüz kontrast tutan, iyi sınırlı lezyon görülmekte. 
Gross total çıkarılan kitlenin patolojisi miksopapiller ependimom WHO grade 1 olarak raporlanmıştır.  

Şekil 2. A) Sagital T1, B) Sagital T2, C) Postkontrast Sagital T1, D) Postkontrast aksiyel T1, E) Ameliyat sonrası sagital 
T2, F) Ameliyat sonrası postkontrast sagital T1 G) Ameliyat sonrası postkontrast aksiyel T1 MR görüntülerinde C2 
seviyesinde tekal kesenin anterolateralinde yerleşmiş, diffüz kontrast tutan, iyi sınırlı küçük bir lezyon görülmekte. 
Hemilaminektomi ile gross total çıkarılan kitlenin patolojisi transizyonel meningiom WHO grade 1 olarak raporlan-
mıştır. 

A B C

D

E F G

A B C D

E F G
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gibi yaklaşımlar daha minimal invaziv oldukları için 
öncelikle tercih edilmelidirler (1,7,9).

Ekstradural Tümörler

Tekal kesenin etrafındaki vertebra gövdelerinden ve 
epidural dokulardan köken alan tümörlerdir (4,8). 
Tüm spinal tümörlerin yaklaşık %55’lik kısmını oluş-
turmaktadırlar. Başlıca metastazlar, primer kemik 
tümörleri ve tam sınıflandırılamayan diğer tümörler 
olmak üzere 3 başlık altında incelenirler (4). Primer 
kemik tümörlerinde uygun tedavi uygulandığı tak-
dirde uzun sağkalım oranları elde edilebilmektedir 
(2). Altta yatan patolojiye göre cerrahi yöntem 
değişmekle birlikte günümüzde intralezyoner rezek-
siyonlar ve en blok spondilektomi (vertebrektomi) 
sıkça uygulanan tedavi seçenekleri arasında yer 
almaktadır. Metastatik tümörlerde ise amaç ağrının 
kontrol altına alınıp, bozulmuş stabilitenin sağlan-
ması ve radyoterapi için tekal kese ile tümör arasında 
güvenli mesafe oluşturmaktır (5). En sık kullanılan 
cerrahi yaklaşımlar perkütan tümör ablasyon, perkü-
tan vertebra güçlendirme teknikleri (vertebroplasti/
kifoplasti) ve seperasyon cerrahisi olarak sayılabilir 
(5). İzole, vücutta sadece tek vertebrada metastazı 
olan nadir olgularda da en blok spondilektomi yapıl-
masını savunan yazarlar bulunmaktadır (2). 

Total En blok Spondilektomi 

Tomita ve arkadaşları tarafından tarif edilmiştir (2). 
Cerrahi yaklaşım tümörün lokalizasyonuna, yayılı-
mına ve evresine göre değişiklik göstermekle birlikte 
en sık tercih edilen yaklaşım posterior yaklaşımdır. 
Ancak anteriorda vasküler ve visseral yapılara yapışık 
olan tümörlerde öncelikle anterior serbestleştirme 
gerekebilir (2). 

Hasta yüzükoyun pozisyonda yatırılır. Spondilektomi 
yapılacak seviyenin 3 seviye üstüne ve 3 seviye altına 
uzanan vertikomedian cilt insizyonu yapılır. Bilateral 
paravertebral adale diseksiyonunu takiben posterior 
elemanlar ve kostaların proksimal 5 cm’lik kısımla-
rı ortaya konur. En az 2 seviye üste ve 2 seviye alta 
olmak üzere pedikül vidaları yerleştirilir. Bilateral 2 
adet kosta, kostatransvers eklemden yaklaşık 3 cm 
uzaklıktan kesilerek mobilize edilip, kostovertebral 
eklemden dezartiküle edilerek çıkarılırlar. Plevra künt 
diseksiyonla vertebra gövdesine doğru sıyrılır. Ardın-
dan vasküler yapılarda künt diseksiyonla vertebra 
gövdesinden sıyrılırlar. Bu künt diseksiyon cerrahın 
her iki elinin parmakları önde birbirine temas ede-
cek şekilde ve genişlikte gerçekleştirilir. Ardından 
vertebra osteotomi setinin kaşık ekartörleri ya da 
şekil verilebilir diver ekartörler vertebra anterioruna 
yerleştirilirek anterior yapılar vertebra korpusundan 

kısmı yüksek hızlı drill vasıtasıyla eksize edilir. Kosta 
başı ve transvers proses genellikle korunur. Dura lez-
yon tarafında paramedian olarak açılır. Eğer gerekli ise 
dentat ligamanlar kesilip, dikiş vasıtasıyla karşı tara-
fa gerdirilerek spinal kordun uzun aksında rotasyonu 
sağlanır (6,7,8). Bu manevra esnasında nöromonitö-
rizasyon ile SEP ve MEP kontrolleri yapılır. Tümör 
ortaya konulup, internal dekompresyon yapıldıktan 
sonra mikroşirürjikal yöntemlerle etrafı dönülerek 
total olarak eksizyonu hedeflenir. Dura primer olarak 
kapatılır. Primer kapamanın sağlanamadığı olgularda 
duraplasti diğer bir seçenektir (8).

Anterior/Anterolateral Yaklaşımlar

İntradural patolojilerin tedavisinde çok sık tercih 
edilmemekle birlikte seçilmiş olgularda (büyük-kalsi-
fiye tümör, spinal kord invazyonu varlığı, geçirilmiş 
posterior cerrahi hikayesi vb) iyi sonuçlar almak 
mümkündür (1,6,7,8). Bu tekniğin belli başlı zorlukla-
rı arasında kısıtlı cerrahi tecrübe, derin ve dar cerrahi 
saha, anterior epidural alanın kanama kontrolünün 
zorluğu, dura onarımının zorluğu, BOS fistülü ris-
ki ve yönetiminin güçlüğü ve ek internal fiksasyon 
gerekliliği gibi faktörler sayılmaktadır (1). Anterior 
servikal korpektomi, torakal korpektomi (retroplev-
ral, transplevral), lateral transforaminal ve lateral 
ekstrakaviter yaklaşımlar en sık kullanılan belli başlı 
anterior/anterolateral yaklaşımlardandır (1). 

Foramen magnum düzeyinden C2 düzeyine kadar 
olan bölgede ortaya çıkan intradural ekstramedül-
ler patolojiler göreceli olarak sık görülmekle birlikte 
direkt anterior yaklaşımlar (transoral, ekstraoral) 
yüksek morbidite ve komplikasyon oranları nede-
niyle çok tercih edilmemektedirler (1). Subaksial 
servikal bölgede ise anterior servikal korpektomi sık-
lıkla tercih edilen tekniktir. Vertebral arterlerin ve 
sinir köklerinin varlığı bu bölgede posterior ve/ya 
posterolateral yaklaşım ile anterior yerleşimli tümör 
çıkarımını zorlaştırmaktadır. Bununla beraber anteri-
or servikal korpektomi ile gerçekleştirilen intradural 
cerrahilerde psödomeningosel oluşumu riski posteri-
or cerrahilere göre daha fazladır. Özenli dura onarımı, 
dura grefti ile destek ve eksternal lomber drenaj (3-5 
gün) aracılığıyla BOS boşaltılması bu sorunun çözü-
münde en etkili aktörlerdir. Üst torakal bölgede 
manubriotomi, orta torakal bölgede açık torakotomi 
ve torakolomber bileşkede transdiyafragmatik yak-
laşımlar tercih edilebilirken, toraksta bulunan geniş 
intraplevral ölü boşluk ve sürekli negatif basınç uzun 
süreli göğüs tüpü ihtiyacına ve BOS fistülü geliş-
mesine neden olabilirler (1). Bu yüzden omurgaya 
paraspinal kasların lateralinden yaklaşılan lateral 
ekstrakaviter paraskapular ve retroplevral torakotomi 
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sahasına cerrahi esnasında kesilen kostalar otogreft 
olarak yerleştirilirler (Şekil 3) (2).

Seperasyon Cerrahisi

Seperasyon cerrahisi, yüksek doz stereotaktik vücut 
radyasyon tedavisinin (SBRT) omurga metastazla-
rında etkinliğinin gösterilmesinden sonra popüler 
olmuştur (5). Epidural kompresyona neden olan tümö-
ral yapının çevresel eksizyonuna ikincil olarak tekal 
kese ve tümör arasında güvenilir bir alan yaratmayı 
hedefler (5). Çoğunlukla posterior dekompresyon, 
parsiyel vertebra cisim rezeksiyonu ve internal fiksas-
yonu içerir (Şekil 4). Maksimum tümör rezeksiyonu 
fikrinden uzaklaşılmış, ameliyat süresini ve kan kay-
bını minimumda tutarak hastanın hızlı iyileşmesine 
ve adjuvan tedavilere ivedilikle başlanmasına olanak 
tanır (5). 

uzaklaştırılır. Gigli testeresi, osteotom ya da ultra-
sonik kemik kesiciler kullanılarak her iki pedikül 
kesilerek posterior elemanlar tek parça veya parçalar 
hâlinde çıkarılır. Omurganın translasyonunu engel-
lemek için çalışılmayan tarafa geçici rod yerleştirilir. 
Torakal kökler bağlanıp, kesilir. Tekal kese anteriorda-
ki yapılardan disseke edilir. Spondilektomi yapılacak 
seviyenin üstü ve altındaki diskler Gigli testeresi ya da 
osteotomlar yardımıyla anterior ve posterior longitu-
dinal ligamanları içerecek şekilde kesilirler. Böylece 
tam mobil hâle gelen vertebra cismi bir pedikülden 
anteriora doğru bastırılırken, diğer pedikülden yukarı 
çekilerek rotasyon hareketiyle, korda zarar vermeden 
tek parça hâlinde çıkarılır. Ardından oluşan defekte 
titanyum mesh kafes, titanyum açılabilir kafes ya da 
karbon materyalden üretilmiş korpektomi kafesle-
ri yerleştirilir. Füzyon oluşması için spondilektomi 

Şekil 3. A) Sagital T1, B) Sagital T2, C) Postkontrast Sagital T1 MR görüntülerinde izole T9 vertebra gövdesini tutan 
Akciğer squamoz hücreli karsinom metastazı D) Lateral, E) AP direkt grafi Posterior yolla en blok eksizyon yapılmış. 
Spondilektomi sahasına açılabilir kafes yerleştirilen bir olgu görülmekte.
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Şekil 4. A) Sagital T2, B) Sagital T1, C) Postkontrast Sagital T1, D) Aksiyel T2 E) Postkontrast Sagital T1 MR görüntü-
lerinde T11 vertebra cismini tutmuş ve kanala doğru retropulsiyon gösteren bir omurga tümörü F) Ameliyat sonrası 
sagital BT Seperasyon cerrahisi yapılan hastaya parsiyel vertebrektomi ve posterior enstrümantasyon uygulanmış. Ön 
kolon PMMA ile desteklenmiş. Patoloji sonucu plazmositom olarak raporlanmış.
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

GİRİŞ

İntradural spinal tümörün, intradural alandan epi-
dural hatta paravertebral alana uzanması kum saati 
tümör olarak ifade edilir (15). Kum saati tümörler, 
spinal tümörlerin %10-18’ini oluşturur. Servikal 
omurgada, torakal ve lomber omurgaya göre daha çok 
görülür (10). Bu tümörler büyüyerek çevre dokulara 
bası sonucu ağrı ve nörolojik defisit ile karşımıza gelir. 
Tedavisi mutlak cerrahidir. Cerrahi tedavinin başarı-
sında cerrahi yaklaşım önemli rol oynamaktadır. 

Bu tümörlerin sınıflanmasında literatürde Eden ve 
Asazuma’nın çalışmaları olmuştur (5,13). Asazu-
ma’nın yaptığı sınıflama servikal kum saati tümör-
lerde üç boyutlu MR ve BT görüntülerine dayanarak 
yapılan ilk sınıflamadır (Şekil 1). 

2016 yılında Liu ve ark. Asazuma’nın sınıflamasının 
servikal yerleşimli tümör ile sınırlı olması nedeniyle 
sınıflamanın yeterli olmadığını savunarak, servikal, 
torakal ve lomberi kapsayan bir sınıflama yapmıştır 
(13). Liu ve ark. yaptığı sınıflamada tümörü en büyük 
transvers kesitine göre 4’e bölerek çevre dokular ile 
olan anatomik özelliklerine göre farklı cerrahi pro-
sedürler belirlemişlerdir (Şekil 2). Buna göre servikal 
yerleşimli tümörlerde tümör A bölgesinde ise ante-
rior yaklaşım, B bölgesinde ise, tümörün vertebral 
arter ile ilişkisine göre, C bölgesinde posterior orta 
hat yaklaşım, D bölgesinde lateral yaklaşım tercih 
edilir. Torakal ve lomber yerleşimli tümörlerde ise 
C bölgesinin dışında yer alan tümörlerde anterior 
ve posterior olmak üzere kombine cerrahi gerektir-
mektedir. Kemik yapı tutulmuş ise pedikül vidası ile 
güçlendirilmesi gerekmektedir. 

Caner Sarıkaya, Sait Naderi

FORAMİNAL YERLEŞİMLİ VE KUM SAATİ 
TÜMÖRLERİN ÇIKARIMINDA KULLANILAN 
CERRAHİ YÖNTEM VE İPUÇLARI
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Şekil 1. Asazuma ve ark. 
yaptığı sınıflamanın şematik 
gösterimi.
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SERVİKAL BÖLGEDE YER ALAN TÜMÖRLERE 
YAKLAŞIM

Bu bölgedeki tümörlere tümörlerin lokalizasyonu-
na göre anterior servikal yaklaşım, anterior lateral 
servikal yaklaşım ve posterior servikal yaklaşım ve 
kombine yaklaşımlar tercih edilebilir. Servikal kum 
saati tümörlerinde klasik posterior orta hat yaklaşımı 
yeterlidir. Tümörlerin çoğu tek taraflı olarak spinal 
kanalda veya paravertebral alanda yer aldığı için 
laminektomi, hemilaminektomi, fasetektomi yeterli 
olur. Tümörün vertebral arteri posteriordan ittiği, 
orta hattı geçmeyen tümörlerde, hemilaminektomi 
ile kombine parsiyel fasetektomi tümörün eksize 
edilmesinde büyük avantaj sağlar. Vertebral arter 
posteriordan sarıldığında posterior yaklaşım verteb-
ral arterin yaralanması açısından yüksek risk taşır. Bu 
durumlarda tümörün total çıkarılması için anterior 
yaklaşım posterior yaklaşım ile kombine kullanılır. 
Anterior yaklaşım ile vertebral arter korunarak orta-
ya konur ve tümör güvenli bir şekilde rezeke edilir. 
Servikal bölgedeki kum saati tümörlerinde anterior 
yaklaşım ile rezeksiyon sonrası dural rekonstrüksi-
yonun zor yapılması ve BOS sızıntısı riskinden dolayı 
tek başına yaklaşım olarak tercih edilmez. Posterior 
yaklaşım ile kombine yaklaşım olarak tercih edilir.

Skalen kas arasındaki tümörlerde ise anterolateral 
yaklaşım daha uygundur. Chen ve ark. tamamlayıcı 
oblik korpektomi ile anterolateral yaklaşımın hem 
intradural hem ekstradural alandan tümör rezeksiz-
yonuna imkân verdiğini savunmaktadır (6). Bu yakla-
şımda konvansiyonel anterior yaklaşıma göre farin-
goözefagial ve trakeal yaralanma riski düşüktür. Bu 
teknik ile yapılan lateral parsiyel korpektomi spinal 
kanala erişmek için konvansiyonel anterior yaklaşıma 
göre çok daha az kemik rezeksiyonu ile spinal kanala 
ulaşma imkânı sağlar (1). Anterolateral yaklaşım ile 
tümörün çıkarılması esnasında phrenic sinir, vagus 
sinir ve hipoglossal sinir zarar görebilir. 

Kranioservikal bileşkede yer alan lezyonlarda ise 
orta hat cilt insizyonunu izleyerek hemilaminektomi 
yeterliyken nadiren de farlateral yaklaşım tercih edi-
lebilir (Şekil 3).

TORAKAL BÖLGEDE YER ALAN TÜMÖRLERE 
YAKLAŞIM

Torakal bölgede yer alan kum saati tümörler nadir 
görülen neoplazmlardır. Posterior mediastendeki 
nörojenik yapılardan kaynaklanır (12). Yaklaşık ola-
rak %10-20 oranında posterior mediastendeki tümör 
intervertebral foramen aracılığıyla spinal kanala uza-
yabilir (3). Birçok kum saati tümörü benign ve sinir 
kılıfı orijinlidir (3). Klinik semptoma nadiren sebep 
oldukları için tespit edildiklerinde tümör çevre yapıla-
ra invaze olmuştur (7). Tedavisi tümörün total olarak 
çıkarılmasıdır. Bu tümörlerin total olarak çıkarılması 
kombine yaklaşımları gerektirmektedir. Tümörün 
toraksdaki kısmının çıkarılması için torakotomi (9), 
torakoskopi (14) (Şekil 4), posterior ekstraplevral 
yaklaşım (2) yapılır. Tümör servikotorasik bileşkede 
ise supraklavikuler yaklaşıma da ihtiyaç duyulabilir 
(18). Tümörün intraspinal ve foraminal kısmı için ise 
laminektomi (11), hemilaminektomi (17), kostatrans-
versektomi (4), ipsilateral fasetektomiyi (15) içeren 
posterior yaklaşımlar tercih edilir.

LOMBER BÖLGEDE YER ALAN TÜMÖRLERE 
YAKLAŞIM

Bu bölgedeki tümörlere tümörlerin lokalizasyonuna 
göre total laminektomi, hemilaminektomi, fasetekto-
miyi içeren posterior orta hat lomber yaklaşım veya 
orta hat 3 cm laterinden girilen posterior paramedian 
lomber yaklaşım (Şekil 5), tümörün ekstraspinal kıs-
mı büyük ve anteriora uzanıyorsa anterior yaklaşım 
tercih edilebilir. Lomber bölgede abdominal bölgeye 
invazyonun olduğu tümörler nadirdir (16). Nöroblas-
tom ve ganglionörinom gibi tümörler posterior retro-

Şekil 2. Liu ve ark. yaptığı sınıflamanın şematik gösterimi (I. Servikal, II: Torakal, III: Lomber).
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peritonal boşluktan spinal kanal içine nöral foramene 
uzanabilir. Schwannom ve neurofibrom ise intradural 
veya epidural boşluktan paraspinal kaslara, retroperi-
toneal boşluğa, abdominal kaviteye kadar uzanabilir. 

Tümörün lokalizasyonuna göre abdominal kaviteye 
uzanan tümörlerde anterior, posterior ve kombine 

yaklaşım tercih edilebilir. Posterior ile intraspinal 
parçanın rezeksiyonu sonrası, ekstraspinal parçanın 
rezeksiyonu için anterior yaklaşım yapılabilir. Ante-
rior yaklaşım esnasında bağırsak, böbrek, iliak arter 
gibi majör organ ve damar hasarına bağlı fetal komp-
likasyonlar olabilir. Bu komplikasyonlardan kaçınmak 

Şekil 3. C2 sinir kökünden kaynaklanan tümörün hemilaminektomi ile çıkarılması, A) Preoperatif T2 ağırlıklı sagital 
görüntüsü, B) Preoperatif T2 ağırlıklı aksial görüntüsü C) Postoperatif T2 ağırlıklı aksial görüntüsü.

Şekil 4. T5-7 düzeyinde 
sol paravertebral alanda 
Ganglionörom olgusu. 
Lezyonun torakoskopi 
yardımıyla çıkarılması. 
A) preoperatif T1 ağırlıklı 
görüntülerde lezyon, 
B) lezyonun peroperatif 
endoskop görüntüsü. 

Şekil 5. L3 kökünden kaynaklanan Schwannom olgusu. Posterior paramedian yaklaşım ile rezeke edildi. A) Preo-
peratif T2 ağırlıklı sagital görüntüsü, B) Preoperatif T2 ağırlıklı aksial görüntüsü, C) Postoperatif T2 ağırlıklı aksial 
görüntüsü.

A B

A B

A B

C
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için bu tümörlerde posterior extended yaklaşım tercih 
edilebilir (8). 

Özetle, kum saati tümörler çoğunlukla genel nöro-
şirürji onkolojik yaklaşım konseptleri ile başarılı bir 
şekilde opere edilebilirken, nadiren diğer disiplinlerle 
iş birliği gerekebilir. 
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

Omurganın tümör patolojilerine ve cerrahilerine 
bağlı gelişen instabilite durumlarında omurganın 
üç sütununu (ön, orta, arka) restore etmek için 
enstrümantasyonla karmaşık bir yeniden yapılan-
dırma gerekmektedir. Omurga tümörlerine sekon-
der yapılan enstrümantasyon operasyonlarında ilk 
zamanlarda anterior ve posterior kombine cerrahiler 
ile en iyi sonuca ulaşıldığı düşüncesi hâkimken, iler-
leyen enstrümantasyon malzemeleri ve teknikleri 
bu düşünceyi geride bırakmıştır. Tümör rezeksiyonu 
sonrası omurgayı yeniden yapılandırırken hem sagit-
tal hem koronal dengeyi sağlamak önemlidir. Cerrahi 
planlama esnasında hastaların metabolik durumları, 
immün sistemleri, ek tedaviler (radyoterapi, kemo-
terapi), yatak yarası, psikolojileri gibi çoklu sistemler 
göz önünde tutulmalıdır. Metastatik omurga tümör-
lerinde cerrahi her zaman palyatiftir ama primer 
malign omurga tümörlerinde uygun vakalarda cerrahi 
tedavinin temel amacı küratif olmalıdır. 

Epidemiyoloji

Omurga tümörlerini primer kemik ve metastaztatik 
lezyonlar oluşturmaktadır. Appendiküler ve omur-
ga dahil olmak üzere primer kemik tümörleri yılda 
100.000 olguda 0,9 olarak görülmektedir, tüm tümör-
lerin %0.4’ü, tüm primer kemik tümörlerinin %4.2’sini 
oluşturmaktadır (55,76). Primer omurga kemik 
tümörleri sıklıkla torasik ve lomber bölgede ortaya 
çıkar (12). Primer kemik tümörleri içerisinde benign 
ve malign karakter taşıyan; kordoma, anevrizmal 
kemik kisti, dev hücreli tümör, kondrosarkom, oste-
osarkom, ve Ewing sarkomu gibi heterojen bir grup 
tümör yer almaktadır (55). Omurganın en sık görülen 
tümörleri metastazlardır. Akciğer ve karaciğerden 
sonra en sık metastaz sahasını kemikler oluşturmakta 
ve omurga metastazları tüm kemik metastazlarının 
%50’sini oluşturmaktadır (1,77). Kanser olgularının 
%5-10’unda spinal metastaz mevcuttur (15). Hete-
rojen primer hastalık gruplarını içermesi sebebiyle 
omurganın metastatik tümörlerinin total insidansı 
hakkında çalışmalar azdır (77).  Yakın zamanda Choi 
ve ark. yapmış oldukları çalışmada metastatik omur-

ga tümörlerinin insidansını 100.000 kişide 6,18-8,16 
olgu olarak bulmuşlardır (15). Primer ve metastatik 
omurga tümörlerine yaklaşım farklılık arz ettiğinden 
ikisinin ayırıcı tanısını net olarak yapabilmek gerek-
mektedir (14). Tanıdaki yanlışlıklar sonucu tedavi 
edilebilecek bir olgunun ölümcül sonuçlanabileceği 
akılda bulundurulmalıdır. Her ne kadar insanoğlunun 
yaşam süresinin artmasına bağlı kanser insidansı 
artsa da, gelişen teknik ve teknolojik alt yapı ile 
olguların tedavi başarısı ve yaşam sağ kalım süreleri 
artmaktadır (45). Her ne kadar cerrahi müdahale 
tedavinin en önemli basamağı olsa da, omurganın 
primer kemik tümörleri multidisipliner yaklaşımla 
müdahalede bulunacak deneyimli merkezlerde ele 
alınması gerekmektedir. 

Omurga tümörlerinde stabilizasyon gereksinimi

Kemoterapi ve radyoterapi, başta metastatik kitle-
ler olmak üzere, omurga tümörlerinde önemli yer 
tutmaktadırlar. Cerrahi müdahale tümör yükünün 
azaltılması, spinal kord kompresyonun kaldırılması, 
bozulan omurga stabilizasyon ve dinamiğinin yeni-
den yapılandırılması, ve olgu mobilizasyonunun 
artırılması açısından hâlâ önemini korumaktadır 
(8,9,23,46,67). Omurganın stabilizasyonu; olgunun 
ağrı, nörolojik defisit, anormal açılanma olmadan 
omurga hareket miktarını koruması olarak tanım-
lanabilir (25). Omurga Onkoloji Çalışma Grubu 
(SOSG) tarafından omurga tümörüne ikincil omurga 
stabilizasyon bozulmasını; olgunun haraketi sonrası 
fizyolojik yüklenmede bile omurgada ağrı, progre-
sif semptomatik deformite oluşması ve/veya nöral 
defisit gelişmesi olarak tanımlanmıştır (25). Omurga 
tümörlerinde, omurga travmalarından farklı olarak 
omurganın anatomik kompartmanlarının tutulumun-
da düzensizlik mevcuttur. Dolayısı ile omurga tümör-
lerinde omurga stabilizasyonunun bozulmasının da 
belirli bir düzeni olmamaktadır (25). Omurga stabili-
zasyonunun bozulması sadece olgunun mobilizasyo-
nun kapasitesini azaltmakla kalmıyor, aynı zamanda 
mekanik ağrılarının da kaynağı oluyor (10,41). Tümö-
rün enflamasyon sonucu salgıladığı medyatörlerle 
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sebep olduğu ağrıyı kemoterapi ve radyoterapi ile 
önlemek mümkündür. Fakat mekanik ağrıya karşı 
kemoterapi ve radyoterapi tamamen etkisizdir. Meka-
nik ağrının azaltılması ve hatta sonlandırılabilmesi 
için bozulan omurga stabilizasyonunun cerrahi ile 
tekrardan sağlanması gerekmektedir (45). Omurga 
tümörlerinde spinal kord basısı ve nörolojik defisiti 
varlığı cerrahi kesin endikasyonlarını oluştururken; 
omurga stabilizasyonundaki değişimlerin cerrahi 
endikasyon açısından endikasyonları net olarak orta-
ya konulmamıştır (25). Günümüzde minimal invazif 
yöntemlerin gelişmesi omurga tümör stabilizasyo-
nunda da değişimleri beraberinde getirmiştir (45).  

Omurga tümör cerrahisinde karar verme 
aşamasında bilinmesi gerekenler

Tümörün epidural alana infiltrasyonu ve omurgadaki 
instabilizasyonun mevcudiyeti ve miktarı, cerrahi 
öncesi değerlendirilmesi gereken hususlardır (7,43). 
Özellikle metastatik omurga tümörleri için geliş-
tirilen primer omurga tümörlerinde de kullanılan 
Epidural Spinal Kord Kompresyon (ESCC) (Tablo 1) ve 
Spinal İnstabilite Neoplastik Skoru (SINS) (Tablo 2) 
bu amaçlarla geliştirilmişlerdir (11,25).  

Epidural Spinal Kord Kompresyon skalasında T2-ak-
sial ağırlıklı incelemelerle tümörün spinal korda 
olan yakınlığı belirlenmekte, çoğu zaman cerrahi 
gerektirmeyecek durumlarda stereotaktik radyocer-
rahi dozunun belirlenmesinde etkin rol oynamaktadır 
(11). Fakat SINS ise cerrahi zamanlamayı daha erken 
dönemde tahmin edebilmek amacıyla geliştirilmiştir. 
Spinal instabilite neoplastik skoru uzman omurga 
cerrahları tarafından onaylanmış bir skorlama sis-
temidir. Ağrının özellikleri, vertebra gövdesindeki 

%50’den fazla tümör varlığı, tümörün omurga bileşke 
bölgelerinde (yük taşıma kapasitesi ve kanlanma des-
teğindeki farklılıkları mevcut) yer kaplaması, tümörün 
litik özellikler göstermesi (vertebrada mineralizasyon 
miktarında azalma), eşlik eden translasyonel insta-
bilite/deformite varlığı, yükü taşımada vertebraya 
yardımcı olan elemanların (pedikül, faset eklemler, 
kortovertebral eklemler) etkilenmesi SINS skorunu 
belirlemektedir (6,22,24,48,49,65,69,70,72,73,75,78-
80). Böylece hangi olguların instabilite açısından 
cerrahiye gereksinim göstereceğinin belirlenmesi 
zamanında müdahale edilmediğinde ortaya çıkacak 
çökme kırıkları ve bunların sebep olduğu spinal kord 

Tablo 1. Epidural Spinal Kord Kompresyon (ESCC) 
Derecelemesi

Grade Tanım
0 Sadece kemik etkilenmiş

1a Tekal  kesede deformasyon olmadan 
epidural bölgeye geçiş var

1b Spinal korda temas etmeden tekal kesede 
deformasyon mevcut

1c
Spinal korda temas oluşturan ama kord 
kompresyonu yapmayan tekal kese 
deformasyonu mevcut

2 Spinal kordun etrafında BOS geçişi izin 
veren spinal kord basısı mevcut

3 Spinal kordun etrafında BOS geçişine izin 
vermeyen spinal kord basısı mevcut

BOS: Beyin omurilik sıvısı.

Tablo 2. Spinal İnstabilite Neoplastik Skoru (SINS) 
Skorlaması

Skor
Omurgadaki lokalizasyon
Bileşke (oksiput-C2, C7-T2, T11-L1, L5-S1) 3
Hareketli omurga (C3-C6, L2-L4) 2
Yarı rijid (T3-T10) 1
Rijid (S2-S5) 0

Mekanik ağrının uzanmakla geçmesi, hareket 
ve omurga yüklenmesi sonrası artması

Var 3

Yok (mekanik olmayan arada ortaya çıkan 
ağrı hariç) 1

Ağrısız kitle 0
Kemik lezyon kalitesi
Litik 2
Karışık (litik/blastik) 1
Blastik 0
Radyolojik omurga dizilimi
Subluksasyon/translasyon mevcut 4
De novo deformite (kifoz/skolyoz) 2
Normal dizilim 0
Vertebral gövdedeki çökme miktarı
%50’den fazla 3
%50’den az 2

Omurgada %50’den fazla etkilenme 
olmasına rağmen çökme yok 1

Hiçbiri 0

Posterior omurga elemanlarının (faset, pedikül, 
kraniovertebral eklem  kırığı veya tümör ile 
infiltre olması)

Bilateral 3
Unilateral 1
Hiçbiri 0
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basısının erken dönemde böylece önlenebilmesi sağ-
lanacaktır. İnstabilite tahmini için geliştirilen SINS 
skorlamasındaki handikaplardan biri multiple odaklı 
tümörlerde her bir lokasyon için ayrı skor belirtmesi 
ve bu skorların toplanarak veya başka yöntemlerle 
global skor vermesi mümkün olmamasıdır (25). 

İmplant kurgusu ve adjuvan tedavi

Omurga tümörlerinin cerrahi yaklaşımında akılda 
bulundurulması gereken en önemli konu cerrahi son-
rası uygulanacak adjuvan tedavilerdir. Radyoterapi 
ve cerrahi tedavi sıralaması planlandığında, yapılan 
çalışmalar cerrahi tedavinin radyoterapiden önce 
uygulanması gerekliliğidir. Bu sıralamadaki gerekçe 
ise cerrahi öncesi radyoterapi uygulanan olgularda 
yara enfeksiyonları gelişme oranının cerrahi sonrası 
radyoterapi verilen olgulara göre daha fazla olması-
dır (%32’ye karşın %12) (28). Cerrahi tedavi sonrası 
uygulanacak radyoterapide dikkat edilmesi gereken 
konu ise mevcut implantların radyoterapiyi ne kadar 
ve ne şekilde etkileyeceği hususudur. Bu konuda 
Pekmezci ve ark. yapmış oldukları tek seviye omurga 
tümörü olan deneysel bir çalışmada titanyum bazlı 
posterior fiksasyon tekniklerinde planlanan dozun 
spinal kanala ulaşmasında %5-7 arasında azalma 
meydana geldiğidir. Titanyum bazlı, tümör korpusu-
na yerleştirilen kafeslerin ve/veya anterior fiksasyon 
materyalinin radyoterapi doz miktarını posterior 
teknikler kadar etkilemediği saptandı (58). Anterior 
implant sistemlerinden anterior enstrümantasyon, 
anterior sement uygulaması ve sonrasında cobalt-60 
ile radyoterapi verilmesi durumunda spinal kanala 
erişen tedavi dozunun değiştiği gözlemlenmiştir 
(58). Tüm bunlar ışığında plananan cerrahi tedavinin 
ilgili spinal onkolog ile paylaşılması ve radyoterapi/
radyocerrahi tedavi doz planlanmasının buna uygun 
planlanması gerekmektedir. Jackson ve ark. 2017’de 
yaptıkları bir çalışmada polyether ether keton (PEEK) 
implantların cerrahi sonrası adjuvan radyoterapide 
diğer implant tiplerine göre (titanyum dahil) daha 
avantajlı olduğu saptandı (36).

İmplant kurgusu ve sagittal denge

Omurga tümör cerrahisinde rezeksiyon sahası çoğu 
zaman sadece omurga gövdesi ve/veya posterior 
omurga elemanları ile sınırlı kalmamaktadır. Kabur-
ga, sakrum, iliak kanat ve paraspinal kasların rezek-
siyonu gerekebilmektedir. Bu sebeple diğer sebepli 
omurga cerrahisine göre daha fazla cerrahi tecrübe ve 
teknik bilmek gerektirmektedir. Ayrıca tümör olgusu 
öncesinde veya sonrasında tümöre yönelik lokal veya 
sistemik tedaviler gerektireceği için multidisipliner 
yaklaşım önem arz eder. 

1980’lerden itibaren 3D basım teknolojisi giderek 
yaygınlaşmada ve tıpta cerrahi uygulamalarda önem-
li yer kazanmaya başlamıştır (16,64). Hem cerrahi 
öncesi yapılacak rezeksiyon ve onarımın boyutlarının 
belirlenmesi, hem cerrahi öncesi pratik yapma fırsatı 
hem de cerrahi esnasında olguya uygun boyutlarda 
üretilen kafeslerin ve hatta vidaların kullanılması spi-
nal onkolojik cerrahide 3D basım teknolojisini gide-
rek daha da önemli hâle gelmektedir (16,35,40,53,59). 
Bu konudaki en önemli handikaplar bu teknolojinin 
hâlen pahalı olması ve mevcut klinik uygulama tali-
matları açısından (FDA gibi) onay almamış olmasıdır 
(16). Fakat bu teknolojinin giderek yaygın hâle gelme-
si ile her iki sorunun da ortadan kalkacağı aşikârdır.

Omurga tümör cerrahisinde post-operatif dönemde 
karşılaşılan başlıca problemlerden biri de implant 
yetmezliğidir (2-5%) (4,20,21,32,50,60,68). İmplant 
yetmezliği olarak kırılan rodlar, pedikül vidalarının 
yerinden çıkması, sublaminar kanca yetmezliği, 
kafes migrasyonu, greft migrasyonu ve proksimal 
bileşke kifozu (PJK) bildirilmiştir (42,50). Pre-opera-
tif değerlendirmede omurga kemik kalitesinin kötü 
olması (osteopeni, osteoporoz, tümörün kendisi), 
göğüs duvarı rezeksiyonu gerektiren ve altı seviyeden 
daha fazla implant yerleştirilmesi gereken olgu-
larda implant yetmezliği daha fazla görülmektedir 
(18,27,37,50). İmplant yetmezliğinin primer sebebi ise 
ameliyat sonrası pozitif sagittal balans olmasıdır (50). 

Servikal anterior yaklaşım yapılacak ve iki seviye veya 
daha fazla korpektomi yapılacak olgularda posterior-
dan implant ile de desteklenmesi önerilmektedir (63). 
Torasik ve lomber bölge cerrahisinde kemik kalitesi 
kötü olan olgularda polimetilmetakrilat (PMMA) des-
tekli vidalar kullanımı yaygınlaşmıştır (5,27,37,54). 
Biyomekanik çalışmalar geniş çaplı pedikül vidala-
rının PMMA ile kuvvetlendirilmiş pedikül vidalarına 
göre daha fazla yükü, kemik kalitesi kötü olan omur-
galarda, kaldırabildiğini göstermişlerdir (39). Omurga 
cerrahisi sonrası omurganın iyileşmesindeki asıl olan 
füzyon materyalinin cerrahi sonrası stereotaktik rad-
yocerrahiden ziyade radyoterapiden daha olumsuz 
etkilendiği bildirilmiştir (31). Yaşam beklentisi uzun 
olan ve ek tedavileri kompleks olacak olan olgularda 
iliak kanatlardan alınacak greft ile füzyon yapılması 
önerilmektedir (50).

Cerrahi terminoloji

Omurga tümörlerinde hedef olguya zarar vermeden 
tümörün tamamının çıkarılmasıdır. Bu bazı durum-
larda mümkün iken, bazen de değildir. Omurga 
iskeletinde bir veya daha fazla sayıda omurganın tüm 
veya belli bir kısmının rezeke edilip çıkarılmasına 
vertebrektomi adı verilir. Vertebrektominin çeşitleri 
mevcuttur (52):
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- serviotorasik bileşke (C5-T3) yerleşimli tümörlerin-
de Dartevelle’nin tarif ettiği uzatılmış servikektomi 
yöntemi kullanılabilir. Bu yöntem ile ipsilateral ser-
vikotorasik çıkış ortaya konulur ve C5-T3 seviyesine 
orta hattan yaklaşılmış olunur. Eğer kontralateral 
taraf da ekspoze edilecekse, yumuşak doku içerisinde 
tümör yoksa ekstraperiosteal olarak aynı yaklaşım 
kullanılabilir. Eğer yumuşak dokuda da tümör varsa 
kontralateral anterior torakotomi eklenebilir. Tümö-
rün kenarları dahil edilerek kemik rezeksiyonu yapı-
larak önden serbestleştirme işlemi tamamlanmış olur 
(19).

-  orta torasik omurgaya (T3-T11) ya torakotomi 
ya da torakoskopi ile yaklaşılabilinir. Hangisinin 
tercih edilmesi gerektiği, tümörün öndeki yayılım 
miktarı ve ek doku rezeksiyonu gerekip gerekme-
diğine (akciğer ve diğer) bağlıdır. Eğer olgu bir 
tarafından daha önce opere edilmişse torakos-
kopi o tarafa yapılamaz. Torakoskopi + posterior 
yaklaşım olgu ventral decubitus pozisyonunda 
konumlandırılarak yapılabilir. Eğer torakotomi 
yapılacaksa, iki basamakta cerrahi işlem tamam-
lanabilir. 

-  torakolumbar bileşke (T12-L2) yarleşimli tümör-
lerde torakofrenolaparatomi veya daha nadiren 
orta hat transdiyaframatik yaklaşım tercih edile-
bilir. Yine tek seansta işlemi bitirebilmek amacıy-
la iki basamaklı yöntem kullanılabilir.

-  orta lomber omurga (L2-L4) yerleşimli tümörler-
de, retroperitoneal bölgeye (böbrek, aorta, vb.) 
yayılım yoksa, lumbotomi kullanılabilinir. Trans-
peritoneal yaklaşım eklenerek damar yapılarının 
daha iyi gözlenmesi, korunması ve tümör sınırla-
rını net görerek rezeke etmede başarı sağlar.

-  büyük damar bifürkasyonlarından ötürü L5-S1 
bölgesi zorlayıcıdır. Eğer tümör lateralde kalıp, 
damarlara sıçramamışsa, ileoinguinal alanda 
genişleme yapılarak basit lumbotomi yeterli ola-
bilir. Aksi durumda, transperitoneal yaklaşımla 
damarlara ulaşım ve hatta damar rezeksiyonları 
yapılabilir, L5 omurgasının lateral kısımları eks-
poze edilebilir. L5 omurgasının derin yerleşimi bu 
serbestleştirme işlemini zorlaştırır.

-  torasik ve torakolumbar bileşke yerleşimli tümör-
lerin rezeksiyonunda posterior yaklaşımla işlemi 
tamamlamak duranın ve sinir yapıların korunması 
açısından önem arz eder. 

-  lomber bölgede tercihen ilk önce posteriordan 
serbestleştirme ve enstrümantasyon yapılıp, geçi-
ci kapatma ile olgu lateral dekubitus pozisyonuna 

*hemivertebrektomi: sagittal planda omurganın 
yarısının artiküler faset ve pedikülü ile osteotomi 
ile rezeke edilmesidir. Rezeksiyon sırasında omur-
ganın üçte biri, yarısı veya üçte ikisi çıkarılabilir. Bu 
rezeksiyon tipinin amacı omurga iskeletinde rezeke 
edilen kısmın karşı tarafında devamlılığın sağlanması 
ve omurga iskeletine kolon desteğinin en az şekilde 
zarara uğratılmasıdır.

* total vertebrektomi: omurga gövdesinin tamamı 
pedikül ve arka elemanları ile beraber rezeke edi-
lir. Bu işlem sonrası omurga iskeletinin bütünlüğü 
bozulmuş olur.

* total en blok vertebrektomi: omurga gövdesinin 
tamamı, pedikül ve arka elemanları yanı sıra 
spinal kord ve sinir kökleri de rezeke edilir. Bu 
prosedür sonrası sağ kalım oranları düşüktür (57). 

* arka elemanların rezeksiyonu: spinöz proçeş, 
lamina, faset eklemleri, pediküllerin bir kısmı 
rezeke edilir.

* kostotransversektomi: kaburga kemiğinin bir kıs-
mı veya tamamı, kortovertebral ve kostotransvers 
eklemlerin ekstraartiküler diseksiyonu ile rezeke 
edilir. Çoğunlukla arkadan öne doğru yapılır, ama 
önden arkaya doğru yapıldığı durumlar da vardır. 
Omurgaya yayılım riski olan göğüs duvarı ve akci-
ğer kaynaklı tümörlerin çıkarılmasında yapılan 
kısmı bir vertebrektomi çeşididir. Cerrahi esna-
sında kanama fazlalığı, beyin omurilik sıvı (BOS) 
kaçağı olması ve hatta sinir kökü hasarı sebebiyle 
riskli bir cerrahi tekniktir. 

Omurga seviyelerine göre yaklaşım

Roy Camille ve Tomita sadece posterior yaklaşımla, 
parmak diseksiyonla anterior serbestleştirme işle-
minde zamanında çok başarılı sonuçlar vermişler 
olsalar da, günümüz koşullarında yetersiz kalmakta-
dırlar (61,71). Omurga tümörlerinde total rezeksiyon 
için aynı seansta veya sıralı olarak anterior ve posteri-
or yaklaşımların uygulanması gerekmektedir. 

Tümörlerin omurgadaki yerleşim yerlerine göre deği-
şik anterior-posterior yaklaşım teknikleri kullanılabi-
lir:

* posterior orta hat yaklaşım standard olup, 
paravertebral kaslar korunabilir bazen de para-
vertebral kasları da dahil ederek (yumuşak doku 
invazyonu olan olgularda) göğüs kafesinin dahil 
dolduğu kostotransvers yaklaşımların gerektiği 
durumlarda uygulanabilir. 

* anterior yaklaşım tümörün omurgada yerleşim 
yerine göre planlanabilir.
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greftler kullanılabilir. Kullanılacak malzemelerin 
iyi kompresyon sağlaması füzyonun tamamlana-
bilmesi için gereklidir (2). Proksimal yerleşimli 
tümör olgularda oksipito-servikal füzyonun yapıl-
ması gerekebilir.

* lumbosakral tümörler genellikle asemptomatik 
sinsice büyümeleri ve büyük boyutlara ulaşması 
açısından diğer omurga tümörlerinden farklılık 
arz eder ve en deneyimli omurga cerrahları için 
bile cerrahisi zordur. Bazı yazarlar total sakrek-
tomi sonrası spinopelvik stabilizasyonun gerekli 
olmadığını ve spinopelvik defekt bölgesinde kalan 
kaslar ve gelişen skar dokusunun postoperatif 
dönemde omurgayı askıda tutarak stabilize ede-
bileceğini bildirmişlerdir. Ancak uzun dönemli 
takipleri belirsizliğini korumaktadır (30,62). 

* biyomekanik ve klinik çalışmalar total sakrek-
tomi vakalarında (özellikle S1-2 bileşkesinin 
üzerinde) spinopelvik stabilitenin önemli ölçüde 
bozulduğunu ve enstrümantasyon ile desteklenen 
kemikle yeniden yapılandırmaların stabiliteye 
olan katkısını göstermektedir. Ayrıca erken mobi-
lizasyona olanak tanıması nedeniyle hareketsiz-
liğe bağlı gelişebilecek olası komplikasyonları ve 
psikolojik kötüleşmeyi önlemeye yardımcı olur 
(17,26,34,38,51,56,74,81).

* S1 foramenlerinin üzerinde kalan rezeksiyonlar-
da, rezidü sakral kemiğin potansiyel olarak yükü 
omurgadan pelvik halkaya aktaracak kadar güçlü 
olmadığı ve sonrasında rezidü sakral kemikte yor-
gunluk kırığı gelişme riskinin arttığı bildirilmiştir 
(34).

* spinopelvik stabilizasyon için altın standart teknik 
yoktur. Sakral tümörlerde yapılan en-blok sakrek-
tomiler sonrasında pelvik halkanın devamlılığının 
sağlanması, lomber omurga ile iliak kemikler 
arasında bilateral bağlantının oluşturulması için 
özel yeniden yapılandırma teknikleri gereklidir. 
Ayrıca tümör eksizyonu sonrasında spinopelvik 
parametrelerin bozulabileceği ve enstrümantas-
yon esnasında dengesiz bir sabitleme yapıldığı 
taktirde sagital dizilimin değişmesinin uzun 
vadeli sonuçları gelişebileceği akılda tutulmalıdır. 
Sakrektomi esnasında rezeke edilen sinirler tara-
fından innerve edilen pelvik ve alt ekstremite kas-
larının da motor aktivitelerini kaybedebilmekte 
ve operasyon sonrası sagittal spinopelvik dizilime 
bunun negatif etkisi olabilmektedir (29).

*  Spinopelvik yeniden yapılandırma, kemik rezeksi-
yonunun sınırları ve hastaya özgü özellikler göz 
önünde bulundurularak ameliyat öncesi ayrıntılı 

getirilerek lumbotomi işlemi yapılır. Ardından 
olgu tekrar posterior yaklaşıma dönülerek anteri-
ordan spesimen rezeke edilir, anterior fiksasyonu 
yapılır. Total vertebrektomi olgularında 360 dere-
ce fiksasyon önem arz eder.

* Enstrümantasyon işlemi her zaman posteriordan 
başlanır ve osteotomilerden önce yapılır. Böylece 
distraksiyon/kontraksiyon manevraları esnasında 
stabil bir omurga üzerinde çalışmak mümkün hâle 
gelir. Ameliyat sonrası radyoterapi, özellikle pro-
ton tedavisi, gerekiyorsa ışınların kırımılını en aza 
indirgeyen karbon rodlar tercih edilmelidir. Özel-
likle dikkat edilmesi gereken bölge C7-T1’dir. Eğer 
anteriordan füzyon yapılmazsa dislokasyon olma 
ihtimali artar. Uzatılmış servikotomi esnasında 
C7-T1 anterior interbody füzyon işlemi yapılabilir.

* torasik seviyede, özellikle hemivertebrektomi 
yapılmışsa, posterior fiksasyon otolog kemik art-
rodez ile (laminektomiden kalan) uygulanması ile 
posterior kolon stabilizasyonu sağlanmış olunur. 

* torakolomber ve lomber bölgelerden 1/3 hemiver-
tebrektomi yapılmışsa posterior enstrümantas-
yon yeterli iken 2/3 hemivertebrektomide anterior 
defekt doldurulmalıdır.

* total vertebrektomide, füzyon başarısızlığı yüksek 
olduğundan hangi seviye olduğuna bakılmaksızın 
hem anterior hem de posterior destekleme yapı-
larak 360 derece fiksasyon sağlanmalıdır. Kafes 
yerine allogreft ile yapılan anterior greftleme kısa 
ve uzun vadede daha stabildir (Tablo 3).

* servikal omurgada mevcut vertebral arterler 
ve diğer nörovasküler yapılardan ötürü en blok 
rezeksiyonun yapılması daha zordur. Sadece 
posterior yaklaşım arka ark üzeri yerleşimi ile 
sınırlı tümörlerde yeterli olabilirken daha yaygın 
tutulumu olan tümörlerde hem anterior hem 
de posterior yaklaşımların kullanılması gerekir. 
Posterior-anterior veya anterior-posterior ve bazı 
olgularda posterior-anterior-posterior veya ante-
rior-posterior-anterior teknikleri sırası ile uygu-
lanabilir (47). Tek taraflı vertebral arter ligasyonu 
ile vasküler komplikasyonsuz olgular literatürde 
bildirilmiştir (33). 

* en blok rezeksiyonlardan sonra servikal omurga 
çok instabil hâle geçer. Bu sebeple enstrümantas-
yon seçimi ameliyat öncesi çok iyi planlanmalıdır. 
Rijid posterior enstrümantasyon, rodlar, lateral 
mass visaları ve anterior destek gerekmektedir. 
Anterior kolon rekonstrüksiyonunda titanium, 
karbon kafesler veya homoplastik/otoplastik 
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biyomekanik olarak olumlu etkileri gösterilmiştir 
ve yaygın kullanım alanı bulmuştur (82,83). Modi-
fiye Galveston tekniği ile ilgili yapılan çalışmada 
iliak vidalar etrafında yüksek düzeyde zorlanma 
olduğu saptanmış ve spinopelvik stabilizasyonun 
en savunmasız noktalarından biri olarak bildiril-
miştir. Bu nedenle daha iyi yük dağılımı için daha 
fazla iliak vida kullanılması tavsiye edilmiştir (56).  
Yu ve ark. farklı iliak vida tekniklerinin karşılaş-
tırmasını yaptıkları çalışmalarında kaudale yakın 
konulan iliak vidaların kranyale yakın yerleştiri-
lenlerden daha güçlü tutunma sağladıklarını bil-
dirmişlerdir (83). Çift iliak vida sisteminin modifi-
kasyonu şeklinde tanımlanabilecek olan dört-rod 
tekniği enstrümantasyon sisteminin sertliğini 
artırmakta ancak implant miktarının artmasına 
bağlı daha yüksek yara komplikasyon riski taşıya-
bilmektedir (13). 

* bir diğer spinopelvik stabilizasyon sistemi trian-
gular çerçeve tekniğidir. Bu teknikte her iki iliak 
kemik, yatay yerleştirilmiş ve transiliak olarak 
sabitlenmiş iki adet rod ile tutturulur ve lomber 
bölgeden gelen rodlar da bu rodlara konnektör-
lerle sabitlenir. Triangular çerçeve tekniği, iyi 
bir yük dağılımı sağlar ancak iliak kemiklerde 
aşırı zorlanma meydana gelmesi nedeniyle erken 
enstrümantasyon gevşemesi gibi komplikasyon 
riskleri taşıyabilmektedir (56).

olarak planlanmalıdır. Bu sayede daha az intra ve 
postoperatif komplikasyonla karşılaşılır. Ameliyat 
esnasında doğaçlamadan kaçınılmalıdır. Enstrü-
mantasyon kurgusu için bir diğer önemli konu da, 
tümör çıkarıldıktan sonra geride kalan kavitenin 
küçültülmesidir. Bu amaçla lomber omurga bir 
miktar kaudale çekilebilir ve iliak kemik yüzeyleri 
yaklaştırılabilir. Enstrümantasyon sistemine katı-
lacak lomber segmentlerinin sayısı hastanın spe-
sifik sagittal ölçümleri, kemik kalitesi, boy uzun-
luğu, kilosu gibi faktörlere göre karar verilmelidir. 
Ancak özel gereklilikler haricinde genel olarak en 
alt üç lomber segmentin enstrümantasyona katıl-
ması yeterli stabiliteyi sağlayabilir (13,74). 

*  pediküler vidalar ve iliak rod sistemi ile yapılan 
Galveston tekniği kemiklere tutunmada olan 
zayıflıklarının aşılabilmesi amacıyla yayınlandığı 
1984 yılından günümüze kadar geçen süreçte 
birçok modifikasyona uğramıştır. Bunlar tek iliak 
ve çift iliak modifiye Galveston teknikleri (L-rod 
yerine bilateral iliak vida kullanılması), dört-rod 
tekniği (her bir rod farklı seviyelerde en az bir 
pediküler vida ve iliak vida ile bağlantılı olması), 
kapalı loop tekniği (tek bir rodun “U” şekline 
getirilip açıklığı kranyal tarafta kalacak şekilde 
transpediküler ve iliak vidaların tamamına sabit-
lenmesi) şeklinde sayılabilir (3,13,66,74,82,83).

* tek ve çift iliak vida kullanılarak yapılan modifi-
ye Galveston tekniğinin L-rod kullanımına göre 

Tablo 3. Omurgada Tutulum Seviyesi ve Tutulumun İntraosseous ve Ekstraosseous Olmasına Bağlı Yapılması 
Gerekenler

Operasyon 
seviyesi

C7-T2 İO 
veya EO T3-T11 İO T3-T11 EO T11-L1 İO 

veya EO
L2-L4 İO 
veya EO

L5 İO veya 
EO

Anterior 
yaklaşım

Uzatılmış 
servikotomi TorakoS TorakoT TFL veya TFD Lumbotomi İlioinguinal

Sıralama DD sonra VD VD LD sonra VD LD veya DD 
sonra VD VD sonra LD VD sonra LD

İO: intraosseöz, EO: ekstraosseöz, TorakoS: torakoskopi, TorakoT: torakotomi, TFL: torakofrenolaparotomi, TFD: torakofrenot-
ransdiyafyagmatik, LD: lateral dekubit, DD: dorsal dekubit, VD: ventral dekubit.
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ÖRNEK OLGULAR

Şekil 1. 10 yaşında erkek. Boyun ağrısı ve hareket kısıtlılığı. İlk çekilen BT‘de (A) farkedilmeyen C1 sol yan kitledeki 
lezyon 2 ay sonra komprese olmuş (B). C1-2 instabilite ve anevrizmal kemik kisti. Tümör eksizyonu, kondil ile C2 yan 
kitle arasında mesh kafes ve oksiput-C2 stabilizasyon.

Şekil 2. 80 yaşında kadın. Boyun ağrısı, paraparezi. C6 metastatik fraktür. Anterior korpektomi + kafes ile stabilizas-
yon.
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Şekil 3. 16 yaşında erkek. 
Boyun ve sol kol ağrısı, sol kolda 
parezi. C5 dev hücreli tümör ve 
kompresyon fraktürü. Kombine 
yaklaşım. Anterior korpektomi + 
kafes ile stabilizasyon, Posterior 
soldan yaklaşımla eksizyon+T-
PV stabilizasyon.

Şekil 4. T3 metastatik fraktür. 
PSO ile korpektomi, PMMA 
destek + stabilizasyon.
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Şekil 5. L1 dev hücreli tümör. Anterior korpektomi, Kirschner ile PMMA ve anterior stabilizasyon. Postop 12.yıl grafi 
ve BT görüntüsü.

Şekil 6. Posterior stabilizasyon yapılmış L4 metastatik (endometrium CA) lezyonun progresyonu nedeniyle anterior 
korpektomi ile tümör eksizyonu + kafes + kombine stabilizasyon.
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Sonuç

Primer veya metastatik omurga tümör cerrahisinde, 
beklenen sağkalım açısından beklenti yüksek ise, 
tümörün en blok çıkarılması ve geri kalan omurga 
yapısında stabilizasyonun iyi planlanması gerekmek-
tedir. Omurganın tümör ile ne kadar invaze olduğu, 
tümörün omurganın neresinde çıktığına bağlı olarak 
çeşitli enstrümanstayon teknikleri kullanılabilir. 
Bunun için olguların bu konuda uzmanlaşmış 3. basa-
mak merkezlerde multidisipliner şekilde değerlen-
dirilmesi ve planlamanın düzgün yapılması cerrahi 
sonuçların başarı şansını ve olgularının rekürenssiz 
sağkalımını artırmaktadır.
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

Yeni gelişen tedavi yöntemleriyle omurga tümörü cer-
rahisi geçiren hastaların yaşam süreleri uzamaktadır. 
Bu nedenle omurga tümörleri için uygulanan cerrahi 
sonrasında rekonstrüksiyon teknikleri daha çok ön 
plana çıkmaktadır. Rekonstrüksiyon için kullanılan 
implantların yanında yeterli bir kemik füzyon için 
enstrümantasyon mutlaka greftlerle desteklenmelidir 
(6). Füzyon oluşumunu desteklemek için kullanılan 
greftlerden bahsederken normal kemik yapısından, 
osteoindüksiyon, osteokondüksiyon ve osteointeg-
rasyon kavramlarından bahsetmek gerekir.

Kemik yapısı

Kemik özel bir bağ dokusudur. Yapısında bulun-
durduğu osteoprogenitör hücreler, osteoblastlar, 
osteositler ve osteoklastlar yardımıyla devamlı bir 
yıkım-emilim-yeniden şekillenme döngüsü içinde-
dir. Osteoprogenitör hücreler kemiğin dış tabakası 
olan periosteumda yer alır ve bölünüp farklılaşarak 
osteoblastları oluşturma yeteneğine sahiptir. Oste-
oblastlar kemik matriksin organik komponentlerini 
üreten aktif metabolik hücrelerdir. Kemiğin organik 
kısmında yapısal sağlamlılığı sağlayan tip 1 kollajen 
(%90) ve glikozaminoglikanları salgılarlar. Kemik 
matriksin inorganik kısmında ise ağırlıklı olarak 
kalsiyum ve fosfor bileşenlerinden oluşan hidroksia-
patit kristalleri yer alır ve bu kristallerin mineral iyon 
homeostazında da önemli fonksiyonu vardır (8).

Osteoblastların çevresinin matriks dokusu ile kap-
lanmasıyla osteoblastlar olgunlaşarak osteositleri 
oluşturur. Birbirleri arasında yaptıkları hücresel bağ-
lantılar ile ekstrasellüler alandaki kalsiyum ve fosfor 
miktarını dengelemekte rol oynarlar.

Monositlerden köken alan osteoklastlar ise asit, kol-
lajenaz ve proteolitik enzimleri salgılayarak kemik 
emilimi ve yeniden şekillenmede ön plana çıkan 
hücrelerdir (3).

Osteoindüksiyon, Osteokondüksiyon ve 
Osteointegrasyon

Osteoindüksiyon, dokudaki osteoblastlara farklılaş-

mamış hücrelerin herhangi bir indüktif ajanla kemik 
oluşumunu başlatmasına verilen isimdir. En yaygın 
bilinen osteoindüktif ajan transforming-growth 
factor-β ailesinden olan kemik morfogenetik protein 
(BMP)’dir.

Yapısının çatı olarak kullanılıp bu materyallerin 
yüzeyinde kemik doku oluşması sürecine ise osteo-
kondüksiyon denir. Osteokondüksiyon oluşması için 
öncesinde mutlaka önemli miktarda osteoindüksiyon 
olması gerekir.  

Osteointegrasyon, implant ile uygulama alanındaki 
kemik yüzey arasında fibröz bağ dokusu gelişmeden 
füzyon oluşmasını ifade eder (1,7).

Otogreft

Otogreft bireyin kendi vücudundan alınan ve yine 
kendisinde ihtiyaç olan bölgeye uygulanan grefttir. 
Otogreftler hücresel canlılığının devam etmesi saye-
sinde osteogenesis ve osteokondüksiyon yöntemiyle 
kemik iyileşmesini hızlandırır. Otogreftler kortikal 
veya kansellöz olabilir. Özellikle kansellöz otogreft 
içeriğindeki matriks proteinleri, kollajen, mineral ve 
kemik iliği hücreleriyle kemik büyümesi için ideal bir 
ortam oluşturur. Doku-greft reaksiyonu oluşmaması 
ve bulaşıcı hastalık kapma riski olmaması açısından 
otogreftler füzyon için altın standart greft seçeneğidir 
(12). Yalnız donör sahadan alınabilecek greft miktarı-
nın kısıtlı olması, olası farklı bir insizyon gereksinimi 
ve donör saha morbiditesi, operasyon süresinin uza-
ması otogreftlemenin dezavantajları olarak karşımıza 
çıkar (4). 

Otogreftlemede donör saha olarak anterior/posterior 
iliak krest, fibula ve kostalar kullanılabilir. İliak krest-
ten alınan greft kortikal ve kansellöz içeriğin bir ara-
da alınabilmesi açısından avantajlıdır. Anterior iliak 
krestten greft alımında lateral femoral kutanöz sinir 
yaralanmasıyla %0 ile %20 arasında geçici, %0 ile %5 
arasında kalıcı duyusal hasar gelişme riski nedeniyle 
dikkatli olunmalıdır (14). İliak kreste posterior yakla-
şımda ise yakın seyri nedeniyle superior gluteal artere 
dikkat edilmelidir (10).
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Fibulanın orta 1/3’lük kısmı da otogreft olarak alına-
bilir. Şekil ve yük taşıma kapasitesi avantajı açısından 
anterior artrodezlerde strüktürel greft olarak tercih 
edilir. Çıkartılması sırasında common peroneal sinirin 
ve dallarının yaralanmamasına özen gösterilmelidir. 
Vaskülarize fibula greftinin radyoterapi uygulanmış 
omurga tümörlerinin cerrahisinde posterior füzyon 
amacıyla kullanılmasının hızlı iyileşme ve erken füz-
yon oluşmasında faydası bildirilmiştir (8).

Kosta greftleri de vaskülarize veya non-vaskülarize 
olarak çıkartılabilir. Servikal lordoza uygun eğimi 
vardır fakat zayıf derecede dayanıklılığı nedeniyle tek 
başına strüktürel greft olarak kullanılamaz ve enstrü-
mantasyonla desteklenmelidir.

Greftlemede altın standart otogreft olsa da tümör 
cerrahisi sonrası füzyon amaçlı kullanılmasında dik-
kat edilmesi gereken hususlar vardır. Omurga tümör-
lerinde tümör hücrelerinin potansiyel mikroskobik 
invazyonu nedeniyle otogreft olarak lamina, faset 
gibi lokal kemik greftlerinin kullanımından sıklıkla 
uzak durulur. Tümör sahasından alınan otolog kemik 
dokusu ancak çeşitli işlemlerle greft olarak kullanıla-
bilir. Bu yöntemler arasında ışınlama, otoklavlama ve 
sıvı-azotta dondurma sayılabilir. 135°C’de 10 dakika 
otoklavlama osteoindüksiyon özelliğini ortadan kaldı-
rır (2). Fakat bazı çalışmalarda 60°C’de 30 dakika veya 
70°C’de 15 dakika otoklavlamanın tümör hücrelerini 
tamamen ortadan kaldırmasına rağmen osteoindük-
siyonun korunduğu bildirilmiştir (13, 16). Tümörün 
çıkarıldığı vertebra gövdesinin küretle tümörden ve 
yumuşak dokudan temizlendikten sonra sıvı azotta 
-196°C’de 20 dakika dondurularak kullanıldığı yayın-
lar da mevcuttur. Bu yöntem kullanılarak 56 hastada 
spondilektomi sonrası oluşan defekte kafes içerisinde 
dondurulmuş otogreftle yapılan füzyon sonrasında 
hiçbir rekürrens olmadığı bildirilmiştir (15).

Allogreft

Allogreft terimi, aynı türden fakat farklı genotipte 
bireyden nakledilen dokuyu isimlendirmekte kulla-
nılır. Allogreft donörden alındıktan sonra antibiyotik 
solüsyonuyla yıkanır ve -70° C’ye dondurulur. Lipofi-
lizasyon yöntemiyle içerisindeki su içeriği %5’in altı-
na düşürülür ve böylelikle oda sıcaklığında saklana-
bilir. Yalnız lipofilizasyon greftteki Kemik Morfojenik 
Proteinleri (BMP) yok eder. Canlı doku içermemesi 
açısından osteogenesis özelliğinden yoksundur ve 
sınırlı osteokondüktif özelliği bulunmaktadır. Bunun-
la birlikte dondurarak kurutma işlemleri allogrefti 
zayıflatır. Donör sahada oluşabilecek morbiditenin 
önüne geçmesi ve istenilen miktarlarda kullanılabil-
mesi otogreftlemeye göre avantajlarındandır. 

Primer spinal kemik tümörü veya vertebra metastaz-
larının anteriyor kolon rezeksiyonu sonrası rekons-
trüksiyonunda anterior ve posterior enstrümantas-
yonla beraber kortikal allogreft kemik kullanımının 
adjuvan kemoterapi ve radyoterapiye rağmen güveni-
lir bir yöntem olduğu gösterilmiştir (11).

Demineralize Kemik Matriks (DBM)

Allojen kemik grefti önce ezilir, daha sonra demine-
ralize olması için yaklaşık 3 saat hidroklorik asit içe-
risinde bekletilir. Osteokondüktif ve değişen seviyede 
osteoindüktif özellikleri ile kemik defektleri doldur-
mada kullanılır. Tek başına kullanıldığında füzyon 
yeterliliğini klinik olarak destekleyebilecek bir kanıt 
yoktur. Öte yandan kombine olarak allogreftlerle 
kullanılmasının füzyon oranını artırdığı saptanmıştır 
(17). Özellikle anterior servikal rekonstrüksiyonlarda 
bu kombinasyonun kullanımı genel füzyon oranı dik-
kate alındığında otolog kemik greftlerine önemli bir 
alternatiftir (19).

Nörotoksik ve nefrotoksik etkilerinden dolayı gliserol 
ile kombine edilmiş DBM’lerin kullanılmasında dik-
katli olunmalıdır (20). Ayrıca irritan özelliği nedeniyle 
de spinal sinirlerle doğrudan temas etmemelidir (5).

Sentetik Greft(Seramikler)

Yaygın olarak hidroksiapatit ve trikalsiyum fosfat 
(TCP) olarak bulunmaktadır. İstenilen miktarda 
bulunabilmesi, bulaşıcı hastalık riski taşımaması 
açısından avantajlıdır. Bu tür greftler seramik matriks 
olarak da adlandırılır.

Daha çok osteoklastik aktivite üzerinden etkilidir. 
Kalsiyum fosfatın kemik dokuda bulunması osteok-
lastları uyarır. Osteoklastik aktivite de beraberinde 
osteoblastik aktiviteyi artırarak kemik oluşumunu 
destekler (9). 

TCP, hidroksiapatite göre daha hızlı çözünür ve rezor-
be olur.

Kemik Morfogenetik Protein (BMP)

Kemik morfogenetik proteinler TGF-β ailesinden 
olup farklı fonksiyonel aktiviteleri olan büyüme fak-
törlerindendir. Şu ana kadar 20’den fazla çeşit BMP 
tanımlanmıştır. Bunlardan BMP-2 ve BMP-7 protein-
leri spinal füzyonda üzerinde araştırmaların en çok 
yoğunlaştığı tipleridir. 

BMP-2 ve Osteojenik protein-1 (OP-1) olarak da 
bilinen BMP-7, mezenkimal kök hücrelerinin kond-
roblastlara ve fibroblastlara dönüşmesi için güçlü 
bir osteojenik faktördür. Hücre çoğalmasını, alkalen 
fosfataz aktivitesini ve kollajen yapımını uyarır.
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Rekombinan BMP-2 (rhBMP-2), Amerikan Federal 
İlaç İdaresi (FDA) tarafından onaylanan tek BMP’dir. 
Uygulama alanı da sadece anterior lomber interbody 
füzyon (ALIF) ile sınırlandırılmıştır. Bu uygulama 
şekli dışındakiler ruhsat dışı kullanım olarak nitelen-
dirilmektedir. Özellikle anterior servikal füzyon için 
kullanımlarında doku proliferasyonunun prevertebral 
yumuşak dokuda şişliğe ve disfajiye neden olduğu 
bilinmektedir (18).

Sonuç

Omurga tümörlerinin operasyonu sonrasında rekons-
trüksiyon ve füzyon amacıyla çeşitli greftler kulla-
nılmaktadır. Bu greftlerin tabi ki birbirlerine kıyasla 
avantajları ve dezavantajları vardır (Tablo 1). Litera-
türde bu konuda yayınlanmış çalışmalar incelendi-
ğinde belirli bir greftin tüm vakalarda üstün olduğuna 
dair bir kanıt yoktur. Tümör histolojisi ve yerleşimi, 
yapılan operasyonun boyutu, hastanın yaşı, yaşam 
beklentisi dikkate alınarak greft seçilmelidir. İlerle-
yen dönemde çok merkezli ve geniş hasta gruplarıyla 
yapılacak çalışmalar greft seçimlerinde etkili olan ana 
başlıkları belirlemede yol gösterici olacaktır. 
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

Kraniovertebral bileşke (KVB) klivus, foramen mag-
num (FM), C1 ve C2 servikal vertebralar ile bu yapıları 
saran kas ve ligamanlardan oluşur. Anatomisi omur-
ganın diğer bölgelerinden farklı olmasının yanında, 
biyomekanik olarak da oldukça kompleks bir bölgedir. 
İçerdiği vasküler yapılar ve beyin sapı ile anatomik 
özellikleri ve biyomekanik yapısı birleştirildiğinde; 
bu alana yerleşmiş tümörlerin cerrahi tedavisini 
oldukça güçleştirmektedir. Bunlardan dolayı KVB’ye 
yerleşmiş tümörlere yönelik cerrahi yaklaşımın seçi-
mi oldukça önemlidir. Tümörün büyüklüğü, anatomik 
yerleşimi ve öngörülen tümör cinsi başlıca belirleyici 
unsurlardır. Etkili bir tedavi için bölgenin embriyolo-
jisi, fonksiyonel anatomisi ve biyomekaniğinin çok iyi 
bilinmesi gerekir.

KVB’nin tümörlerini anatomik yönden intradural, 
ekstradural (epidural) yerleşimli; köken olarak da 
nöronal kökenli tümörler ve kemik tümörleri başlı-
ca ikiye ayırabiliriz. KVB’nin ekstradural yerleşimli 
tümörleri sıklıkla metastatik tümörlerdir. Primer 
tümörlere daha az rastlanmakla birlikte tedavisi daha 
zordur. Bu bölgenin benign kemik tümörleri malign 
kemik tümörlerine göre daha nadir görülmektedir. 
Bunlardan sık görülenleri osteomlar, osteoblastomlar 
ve anevrizmal kemik kistleridir. Eozonofilik granü-
lom, dev hücreli tümörler ve osteokondromlara daha 
az rastlanmaktadır. Çok nadir olarak da hemangiom, 
fibroz displazi ve Gorham hastalığı görülür. Primer 
malign kemik tümörler daha çok ileri yaş dönemlerin-
de ortaya çıkmaktadır. Erkek hasta sayısı kadın hasta 
sayına göre 3 kat daha fazla görülmektedir. C2 verteb-
ra, en sık rastlanan tutulum bölgesidir. Bu bölgenin en 
sık malign kemik tümörleri kordoma, kondrosarkoma, 
Ewing sarkoması ve osteosarkomadır. Malign fibroz 
histiositom, sinovial sarkom, ve rabdomyosarkom bu 
bölgede daha ender rastlanmaktadır. Ayrıca non-Ho-
dgkin lenfoma vakaları da rapor edilmiştir (Şekil 1) 
(1). FM seviyesindeki tümörlerin büyük çoğunluğu 
meningiomalardır ve intrakranial meningiomaların 
yaklaşık %0,2-3,2’si bu alana yerleşir (4). Bu neden-
le kranioservikal bileşkenin intradural tümörleri 
daha çok meningiomalar dikkate alınarak tartışılır 

(12). Ekstradural yerleşimli nöronal tümörlerden ise 
schwannoma sık görülür.

KVB tümörleri; bu bölgedeki nöral yapılar ve vasküler 
yapıların basısına ya da zarar görmesi ile ilintili bul-
gulara bağlı klinik tablo oluşturur (Tablo 1). Semptom 
ve bulgular yavaş veya hızlı olabilir. Nadir olarak hızlı 
nörolojik kötüleşmeyi ölüm izler.

Tablo 1. KVB tümörlerinin Semptom ve Bulguları 

Semptom Bulgular

• Ağrı (en sık )
•  Boyun 

hareketlerinde 
kısıtlılık 

•  Skolyoz
•  İskelet displazisi özellikleri

•  Disfaji •  Kuadriparezi / paraparezi / 
monoparezi

•  Baziler migren •  El ya da ayakta izole 
güçsüzlük 

•  Vertigo •  Duyu anormallikleri 
•  Tinnitus •  Uyku apnesi 

•  İşitme kaybı 
•  Nistagmus-genellikle aşağı 

ve laterale atımlı
•  Tekrarlayan aspirasyon 

pnömonisi    

CERRAHİ ANATOMİ

KVB oksiput, C1 ve C2 vertebralarından oluşmaktadır. 
Bu kompleks yapı aksiyel iskeletin en hareketli kısmı-
dır. Bu üç kemiğin özgün anatomisi diğer tüm verteb-
ralardan farklıdır. Bunlar, başın ağırlığını taşımanın 
yanında hareket becerisini sağlamak üzere özelleş-
mişlerdir. Sferoid tarz eklemler gibi üç eksende başın 
hareketlerine izin verirler. 

Oksiput-C1 ile C1-C2 arasında intervertebral disk 
yoktur. Oksiput-C1 arası 16-20°, C1-C2 arası ise 
12-15° fleksiyon/ekstensiyon aralığı vardır. Servikal 
rotasyonun %60’ı C1-C2 tarafından yapılmaktadır. 

Göksal Günerhan, Ali Dalgıç

KRANİOVERTEBRAL BİLEŞKE TÜMÖRLERİNDE 
CERRAHİ TEDAVİ YAKLAŞIMLARI37
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Şekil 1: Boyun ağrısı etiyolojisinin 
araştırılması sırasında ilerleyici tetraparazi 
gelişen hastada saptanan KVB tümörünün 
(A), kontrastlı incelemesinde farenks 
sağ arkasından klivus ve C3 arasında 
uzanım gösteren tümörün (B), bilgisayarlı 
tomografisinde litik/destrüktif karakterde 
olduğu gözlenmiştir (C). Ameliyat sırasında 
dekompresif laminektomi yapılmış, alınan 
patolojik örneklerin frozen incelemesinde 
plazmositoma raporlanmıştır. Oksipitoservikal 
stabilizasyon uygulanan hasta (D), adjuvant 
radyoterapi ve kemoterapi sonrası 1 yılında 
remisyonda (E) görünmekle birlikte 17. ayında 
tekrar ağrısı başlaması üzerine yapılan kontrol 
BT incelemesinde; T1 vertebrada yeni odak 
görülmüş (F) ve korpektomi uygulanmıştır.  

A B

C D

E

F
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C1-C2 arasında her bir tarafta 40° varan eksenel 
rotasyon tüm servikal vertebralarda görülen eksenel 
rotasyonun toplamının yarısıdır; bunu transvers 
ligaman kolaylaştırır. Alar ligamanlar ise C2’nin aşırı 
rotasyonunu frenler. Dolayısıyla transvers ve alar 
ligamanlar, biyomekanik açıdan KVB’nin önemli liga-
manlarıdır. C1-C2 ekleminde anteroposterior ve late-
ral kaymayı odontoid çıkıntı ve onu oksipital kemiğe 
bağlayan crusiat, alar ve apikal ligaman önlemektedir. 
Alar ligaman oksipital kondilin medial tüberkülüne 
bağlanır. Dens ve C1 arasındaki stabiliteyi transvers, 
atlantoalar ve atlantodental ligamanlar sağlar (20). 

Okspital kemiğin skuamoz ve bazal segmentleri ve bir 
çift oksipital kondiler komponentleri bulunmaktadır. 
Kondillerin lateralinde oksipital kemiğin squamöz ve 
basal parçalarının birleştiren juguler çıkıntı bulun-
maktadır. Juguler çıkıntı lateralinde bulunan iki adet 
uzantı burayı mastoid prosesten ayırır; medialinde 
oksipital arter lateralde diagastrik kasın posterior 
parçası bulunmaktadır. Zengin bir venöz pleksus 
ile sarılıdır. Bölgenin asıl önemli damarsal yapısı 
vertebral arterdir ve özellikle 3. segmenti posteriyor 
yaklaşımlarda cerrahi koridorda yer alır. V3 segmenti 
C2 transvers forameninden başlar ve C1 transvers 
foramenine yükselir, ardından mediale dönerek C1 
laminası üzerinde bir oluk oluşturur ve anteriyora 
yönelerek duraya girer (22). 

Klivus, FM’den 30-45 derecelik bir açılanma ile önde 
sfenoid kemik ile birleşir. Oksipital kondiller FM 
anterior yarısında bulunup C1 ile eklem yapar. C1’in 
lateral kitlesinin anatomik yapısı fleksiyon-ekstan-
siyon hareketine olanak sağlar. C1 transvers çıkıntı 
anterolateral bir uzanım gösterir. Buraya superior 
ve inferior oblique, levator skapula ve rektus kapitis 
kasları yapışır. Longus capitis kası, klivus ve okisipi-
tal kondil önünde bulunmaktadır. Spinal kordu sıkı 
bir şekilde kaplayan aynı zamanda vasküler bir zar 
olan pia mater servika kökler arasından herbir yanda 
kalınlaşarak dentikulat ligaman’ları oluşturur. Bu 
dentikulat ligaman cerrahi yaklaşımların sınıflandı-
rılmasında oldukça önemlidir.

RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME

KVB patolojilerinin cerrahi yönetimi uygun radyolojik 
tetkiklerle altta yatan başlıca patolojiyi tespit etmeye 
bağlıdır. Hastanın şikayetleri ve klinik bulgularından 
yola çıkarak KVB’nin radyolojik incelemesi yapılma-
lıdır. Ameliyat öncesinde, sagital, aksiyal ve koronal 
rekonstrüksiyonlu BT ve MRG tetkikleri mutlaka 
değerlendirilmelidir. Anjiyografi gerekli vakalarda 
yararlı olabilir fakat BT Anjiyo ve MR Anjiyo artık çok 

daha sık kullanılmaktadır. BT Anjiyo KVB’deki kemik 
yapıların yoğunluğu nedeniyle MR Anjiyoya göre ver-
tebral Arter (VA) boyutu, tümör vaskülarizasyonu ve 
pozisyonunu incelemede daha ön plana çıkmaktadır. 
Diğer yandan, embolizasyonun gerekli olacağı öngö-
rülen, yüksek vaskülarizasyonlu vakalarda anjiyografi 
tercih edilebilir. Şüpheli vakalarda iğne aspirasyon 
biyopsisi düşünülmelidir. Ancak, iğne aspirasyon 
biyopsi sonuçlarının da her zaman sonuç vermeye-
bileceği unutulmamalıdır. Radyolojik incelemeler ile 
benign ve malign kemik tümör ayrımı yapılabilmekle 
birlikte; özellikle benign kemik tümörleri arasında 
ayrım yapmak zor olabilir. Omurga tümörlerinin 
radyolojik değerlendirmesi ayrı iki bölümde tartışıl-
mıştır. Ancak, öngörülen patolojinin bilinmesinin, 
gerek cerrahi endikasyon açısından; gerekse konser-
vatif tedavi planlaması yönünden önemlidir. Örneğin; 
eosinofilik granülom basit immobilizasyon ile tedavi 
edilebilirken lenfoma ve plasmositoma radyoterapi 
ve kemoterapi duyarlı tümörlerdir. 

TEDAVİ YAKLAŞIMLARI

Kranioservikal bileşke tümörlerinde pek çok farklı 
cerrahi yaklaşım yolu tanımlanmıştır. Kranioservikal 
instabilite, nöral kompresyon, ağrı, nörolojik hasarı 
içeren hastanın klinik tablosu, sistemik performan-
sı, yaşı, yaşam beklentisi, başka vertebralarda veya 
vücutta metastaz varlığı göz önüne alınarak cerrahi 
tedavi planlanmalıdır. Sistemik hastalıklarının ciddi-
yetine göre cerrahi risk göz önüne alınarak, terminal 
dönemdeki metastatik hastalarda palyatif tedavi 
planlanabilir. 

Cerrahi tedavi öncesinde, birtakım yardımcı girişimsel 
yöntemler ile kanama kontrolü veya doku örneği elde 
etme yoluna gidilebilir. Bu amaçla, transoral yoldan 
aynı seansta örnek alınabildiği gibi sement de uygu-
lanabilir; fakat vertebra korpusunun posterior duva-
rının sağlam olduğundan emin olunmalıdır. Bu işlem, 
posteriyor yaklaşım planlanmış ise; cerrahi sırasında 
doğrudan C1 lateral kitlesine ve/veya C2 gövdesine 
transpediküler yoldan uygulanabilir (Şekil 2). Tümör 
embolizasyonuna, tümörün radyolojik değerlendir-
meleri doğrultusunda, öngörülen patolojisine göre 
(hemanjiyoma, anevrizmal kemik kisti, metastazlar) 
veya vaskülarizasyonuna göre karar verilmelidir. 

Cerrahi yaklaşımların amacı fonksiyonel anatomik 
yapıların, alt kranial sinirlerin, medulla spinalisin, 
özellikle vertebral arterler ve dalları olmak üzere vas-
küler yapıların korunarak uygun cerrahi koridordan 
tümörün total çıkarılması yanında hastanın mevcut 
yaşam kalitesinin idamesinin sağlanmasıdır.  
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(below), üzerinde (above) ve iki taraflı (both side) 
olarak tanımlanmaktadır (7).

KVB tümörlerinin lokasyonlarını tanımlamak için, 
yatay plandaki anatomik ilişkiye göre; ön orta hattı 
içeren tümörler için anterior; dentat ligamanın 
arkasındaki arka orta çizgiyi içeren tümörler için 
posterior; orta hat ile dentat bağlar arasında yer alan 
tümörler için her birine “lateral” uzantı eklenir (14). 
KVB tümörlerine cerrahi yaklaşımlarda günümüzde 
anterior, anterolateral, posterior ve posterolateral 
olmak üzere dört ana yaklaşım yolu benimsenmiştir 
(Tablo 2). Ayrıca bazı tümörlerin çıkarımı için bu yak-
laşımların kombinasyonu da gerekebilir (Şekil 3).

CERRAHİ YAKLAŞIMLAR 

Cerrahi yaklaşımı etkileyen en temel özelliklerden 
biri KVB tümörünün intradural veya ekstradural 
yerleşiminin belirlenmesidir. Ardından, tümörün 
lokalizasyonuna, yayılımına ve öngörülen patolojiye 
göre bir plan belirlenmelidir. Örneğin, FM meningi-
oma tanısı almış bir hastada; tümör dentat ligaman 
ve anterior orta hattı referans alınarak, anterior orta 
hattın her iki tarafına uzanıyorsa anterior (ventral), 
tümör dentat ligaman ile orta hat arasındaysa late-
ral (ventrolateral), dentat ligamenin posteriorunda 
ise posterior yaklaşım ön planda tutulabilir. Benzer 
şekilde, tümörün vertebral artere göre lokalizasyo-
nu da cerrahi planlamada önemlidir; VA’in altında 

Tablo 2. KVB Tümörlerin Yerleşimine Göre Cerrahi Yaklaşımlar (14)

1 Posterior orta hat yaklaşımı
2 Posterolateral yaklaşım

3 Anterior orta hat yaklaşımı
3.1  Transbazal yaklaşım: Ön kafa tabanına ve üst klivusa erişim için 
3.2 Trans-sfenoidal yaklaşım: Klivusun üst üçte ikisine erişim için
3.3 Transoral yaklaşım: Orta klivus aşağı ekstradural lezyon için C3 vertebra gövdesi seviyesine ve orta 

hattın her iki tarafına 2 cm lateral olarak
3.4 Transmaksiller yaklaşım: Oksipital kondillerin lateraline ve maksiller sinüsün arkasındaki pterygoid 

fossanın önüne, atlas seviyesinde alt sınır ile uzanan tümörler için ancak maksilotomi yapılırsa C3 
vertebra gövdesine de erişilebilir.

3.5 Medyan glossotomi ve orta hat mandibulotomi yaklaşımı: Beşinci servikal vertebraya kadar erişim 
için.

4 Anteriolateral (lateral ekstrafaringeal)  yaklaşım
4.1 Preauricular İnfratemporal Fossa Yaklaşımı

Şekil 2: Tetraparezi yakınması ile başvuran hastanın bilgisayarlı tomografi (A) kesitlerinde C2 gövdesinde patolojik 
kırık destrüksüyon dikkati çekmektedir. Kontrastlı MRG incelemesinde (B) kontrast tutan lezyonun beyin sapı basına 
yol açtığı gözlenmektedir. Hastanın perop alınan frozen incelmesi küçük-mavi hücreler içeren sarkomatöz metastaz 
olarak bildirilmiştir. Hastaya C1-C3 stabilizasyon (C) uygulanarak onkoloji kliniğine devredilmiştir.

A B C
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cih edilir. Bunun için oturur, yarı oturur ya da prone 
pozisyon kullanılabilir. Ancak oturur ve yarı oturur 
pozisyonlarda hava embolisi riskinin daha yüksek 
olması nedeniyle prone pozisyon artık daha yaygın 
kullanılmaktadır. Oksipital kemiğin protuberansa-
sından C2’ye uzanan orta hat insizyonu yapılır. FM, 
C1 ve/veya C2 arka elemanlarını tutan kemik kökenli 
tümörlere direkt ulaşım sağlanacaktır. Dura kaynaklı 
ya da intradural yerleşimli tümörler için suboksipi-
tal kraniyektomi / kraniyotomi (tümörün bulunduğu 
tarafa doğru kemik pencere genişletilebilir), tümö-
rün spinale uzanan bölümünün büyüklüğü ile ilişkili 
olarak C1’in posterior arkı çıkarılır; C2’nin spinöz 
çıkıntısı korunmaya çalışılarak parsiyel laminektomi 
tercih edilmelidir (Şekil 5). Açılan kemik pencere tü-
mörün bulunduğu tarafa doğru genişletilir. Genellikle 
nöral aks, vertebral arter ve dalları cerrahi koridorun 
sağlanmasında zorluk oluşturmaz. Ama vertebral ar-
ter ve posterior inferior serebellar arter (PİCA)’nın 
anatomik varyasyonlarının olabileceği unutulmama-

Cerrahi planlamada tümörün dura ile ilişkisi, başlan-
gıçta söylendiği üzere yaklaşım yolunun seçilmesi 
yanında morbidite açısından da önemlidir; keza int-
radural yerleşimli tümörlere anteriyor yaklaşım son-
rasında duranın kapatılması zorluklar içermekte olup 
ameliyat sonrası beyin-omurilik sıvısı (BOS) kaçağı 
riski daha yüksektir. Bu nedenle, anterior-anterola-
teral yerleşmiş ekstradural kitlelerin çıkarılmasında 
anterior ve anterolateral yaklaşımlar tercih edilirken, 
intradural kitlelerde posterolateral yaklaşımlar daha 
ön plandadır. Kranioservikal bileşkenin posterior ve 
posterolateral yerleşimli kitlelerinde ise klasik orta 
hat posterior yaklaşım uygulanır (Şekil 4).

1) Posterior Orta Hat Yaklaşımı

Posterior orta hat yaklaşımı, geleneksel bir yöntem 
olup anatomik yapılara daha kolay hâkim olunması 
nedeniyle daha sık kullanılır. Üst servikal omurganın 
arka ve posterolateral yapıları ile servikomedüller bi-
leşkenin dorsal yüzeyine erişim için bu yaklaşım ter-

Şekil 3: Boyunda şişlik yakınması ile başvuran, C2 vertebrasından köken alan dev anevrizmal kemik kisti olgusu-
nun direkt grafi (A), bilgisayarlı tomografi (B) ve MRG (C) görüntüleri verilmiştir. Öncelikle girişimsel yöntemler ile 
embolize edilen tümöre posteriyor yoldan rezeksiyon ve C1-C3 stabilizasyon (D) uygulandı. İkinci seansta, anteriyor 
yoldan, odontoid gövdesinde mevcut kalıntı tümör çıkarılarak örgü kafes odontoid apeksi ile C3 arasına yerleştirilerek 
C1 ön arkı ve C3 gövdesine sabitlendi (E). Olgunun 1. yıl (F) ve 5. yıl (G) kontrollerinde kafes ve çevresindeki kemik 
greftlerin füzyon sağladığı gözlenmiştir.

A B

C D

E F G
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Şekil 5: C2 gövdesinin 
arkasında meningioma 
saptanan (A) hastanın, 
hemilaminektomi 
yoluyla tek taraftan 
çıkarımı sonrasında (B) 
C2 spinöz çıkıntısına 
tutunan kaslar 
korunmuştur. 

A

B

Şekil 4. Kranioservikal bileşkeye yerleşen intradural tümörlerin; özellikle foramen magnum meningiomalarının (A) 
çıkarımı sırasında açılacak kemik koridor önemlidir. Benzer şekilde epandimomların (B) çıkarımında C2 laminoplasti 
yapılabilir ancak aksisin spinöz çıkıntısına tutunan kasların feda edilmesi ameliyat sonrası baş/boyun ağrısı yakınma-
larına yol açabilir; bunun yerine hemilaminektomi ile yaklaşım tercih edilebilir. 

A B
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nu kullanılmakla birlikte lezyonun uzanımına göre 
uzatılarak ya da eğim verilerek varyasyonlar yapıla-
bilir. Başa vertebral arterin pozisyonunu değiştirecek 
kadar rotasyon verilmemelidir. Aynı şekilde, anterior 
yerleşimli büyük intradural tümörlerin neden olduğu 
nöral aks üzerindeki gerilmeyi artıracak derecede 
fleksiyondan da kaçınılmalıdır. 

Özellikle foramen magnumun anterior ve anterolate-
ral kısmına oturan intradural tümörlerin cerrahi çıka-
rımı zordur. Bunlarda, klasik posterior orta hat yak-
laşımının yüksek mortalite ve morbiditesi nedeniyle 
yerine posterolateral yaklaşımlar kullanılmalıdır. 
Lateral suboksipital, far lateral ve posterolateral yak-
laşım adları birbirinin yerine kullanılmakla birlikte, 
far lateral yaklaşım adı yaygın olarak kullanılmakta-
dır. Far lateral retrokondiler, kondilin rezeksiyonunu 
içeren far lateral transkondiler, juguler tuberkülün 
drillendiği far lateral transtuberküler yaklaşımlar 
posterolateral yaklaşımın temel varyasyonlarıdır. 
Tanımlanan bu varyasyonların tümörün total çıka-
rılması açısından birbirine üstünlüğünün olmadığı 
rapor edilmiştir  (12). 

Far lateral yaklaşımın varyasyonlarında temel anato-
mik yapı oksispital kondildir. Far lateral retrokondiler 
yaklaşımda uzak lateral suboksipital kraniyotomi 
kondile kadar uzatılır fakat kondil korunur. Trans-
kondiler yaklaşımda kondilin bir kısmi veya tamamı 
çıkarılır. Far lateral yaklaşımın juguler tuberkülün 
drillendiği varyasyonları kondil rezeksiyonu olmadan 
(suprakondiller transjuguler tuberkül yaklaşımı) ve 
kondil rezeksiyonu ile birlikte yapılabilir. Bu yöntem-
de Juguler tüberkülün hipoglossal kanal ve juguler 
bulb ile yakın komşuluğu unutulmamalıdır. Kondilin 
rezeke edildiği ve vertebral arterin transpozisyonu-
nun yapıldığı ekstrem posterolateral yaklaşımlarda 
morbidite yüksektir. 

Kondil rezeksiyonunun kranioservikal instabiliteye 
yol açması nedeniyle oksipitoservikal füzyon gerek-
tirmesi transkondiler yaklaşımın önemli bir deza-
vantajıdır ve genellikle tercih edilmez. Samii ve ark. 
foramen magnumun anterior yerleşimli intradural 
tümörlerinin çıkarılmasında kondil rezeksiyonunun 
genellikle gerekmediğini rapor etmiştir (17). Bruneau 
ve ark’nın anteriora yerleşik foramen magnum tü-
mörlerinde kondil rezeksiyonunun yapılmadığı far la-
teral retrokondiler yaklaşımın yeterli cerrahi koridoru 
sağladığına dair geniş serileri ile bunu desteklemek-
tedir  (7). Gerekli görüldüğü taktirde kondilin kısmi 
rezeksiyonu far lateral retrokondiler yaklaşıma ekle-
nebilir. Kondilin kısmi rezeksiyonunun insitabilite ve 
buna bağlı semptomlara yol açmadığı bildirilmiştir 
(12). Ayrıca foramen magnumun intradural kitlelerin-

lıdır. Bu yaklaşımla omuriliğin/beyin sapının ön yü-
zünde yerleşen tümörleri çıkarmak zordur. Anteriora 
uzanan tümörler için bu yaklaşım posterolateral yak-
laşımlardan biriyle kombine edilmelidir.

İntradural yerleşimli ve posterior fossaya uzanım 
gösteren büyük lezyonların cerrahisinde suboksipital 
yaklaşım sıklıkla kullanılmaktadır. Suboksipital orta 
hat yaklaşımında, foramen magnumun arka kısmı, 
oksipital sinüs, serebellar hemisferin suboksipital 
yüzeyi, serebellar tonsiller, vermisin alt kısmı, val-
lekula, inferior medullar velum, 4. ventrikül koroid 
pleksusu, Magendie forameni, servikomeduller bileş-
ke, medulla oblongatanın posterior yüzey, birinci 
dentikulat ligaman, 7. 9. 10. ve 11. kranial sinir ve ilk 
servikal sinir kökleri ortaya konulacaktır (3). Subok-
sipital orta hat yaklaşımında bu yapılara ek olarak 
vertebral arter, PİCA ve dalları ortaya konulacaktır. 
Bu yaklaşım C3 seviyesine kadar genişletebilir. 

Bu yaklaşımda aşağıdaki noktalar önemlidir; 

1.  Hasta pozisyonu; yukarıda sözü edilen yapıların 
yeterince ortaya konulması ve lezyonun uzanım 
gösterdiği alanların görülmesi için doğru pozis-
yon önemlidir. Uygunsuz pozisyon iyatrojenik 
eksizyona veya ekartasyona bağlı vermis veya 
serebellar doku kaybına yol açabilir. 

2.  Orta hat oryantasyonunun sağlanması ve korun-
ması önemlidir.

3.  KVB bölgesinde venöz dolaşım yoğun olduğu için 
uygun diseksiyon ve kanama kontrolüne özen 
gösterilmelidir.

4.  BOS dolanımını ilgilendiren anatomik yapılara (4. 
Ventrikül, for. Magendi, for. Luschka) müdahale 
edilmiş ise post-op hidrosefali gelişme riski unu-
tulmamalıdır.

5.  Duranın kapatılması özenli yapılmalıdır.

2) Posteriolateral Yaklaşım 

Posterolateral yaklaşım, KVB’nin yine posterolateral 
yerleşimli kemik tümörleri ve intradural alana da 
servikomedüller bileşkenin lateral veya ventral yüze-
yinde yerleşen tümörler için kullanılır. Üst servikal 
omurganın laminektomisi veya hemilaminektomisi 
ile tümörün yayılma derecesine göre sigmoid sinüse 
doğru bir kraniektomiden oluşur.

Posterolateral yaklaşım için farklı hasta pozisyonları 
uygulanmakla birlikte genellikle lateral ya da park 
bench pozisyonu tercih edilir. Spinal bölgeye uzanan 
tümör kısmının çıkarılmasında park bench pozisyonu 
kolaylık sağlar. Genellikle hokey sopası cilt insizyo-
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Orta hatta yerleşmiş, laterale ve spinal kanala doğru 
uzanmayan, vasküler yapılar ile ilişkisi olmayan veya 
sınırlı, küçük boyutlu tümörler ideal vakalardır. BOS 
fistülü ve kanama kontrolündeki zorluğun yanı sıra 
laterale ve spinale doğru tümörün büyüdüğü olgu-
larda teknik olarak yetersizliği anterior yaklaşımların 
önemli dezavantajlarıdır. Transoral-transklival yak-
laşımlar son yıllarda endoskopik endonazal cerrahi 
tekniğin gelişmesine ve tecrübenin artmasına rağ-
men intradural yerleşimli tümörlerde hâlen yüksek 
morbiditeye sahiptir. Farengiyal kontaminasyon ve 
enfeksiyon riski bu yaklaşımlarda bir diğer sorundur. 

Beyin sapına anteriyorunda yerleşen KVB tümörle-
rinde, tümöre direkt ulaşmak gibi bir avantajı olma-
sına karşın cerrahi alanın sınırlı kalması, laterale ve 
kaudale ulaşım zorlukları, BOS komplikasyonları ve 
kontamine cerrahi koridor gibi dezavantajları nede-
niyle hâlen algoritmik bir rehber oluşturulamamıştır. 
Menezes’in ekibine göre, rutin MR, BT, fleksiyon ve 
ekstansiyon MR’leri ile değerlendirilmelidir; beyin 
sapı basısı ve/veya biyomekanik stabilite problemi 
olmayan hastalar klinik ve radyolojik olarak takip 
edilebilir (10).

Endoskopun nöroşirürji pratiğinde kullanılmaya 
başlamasından bu yana edinilen tecrübe ile birlikte 
KVB’nin anteriyor yerleşimli tümörlerine yönelik 
olarak da kullanılmaya başlanmış ve giderek yaygın-
laşmaktadır. Alfieri ve ark. yayınladıkları anatomik 
çalışmada bu bölgeye endonazal endoskopik yolla 
ulaşılabileceğini ve TOM yöntemine iyi bir alterna-
tif olduğunu bildirmişlerdir (2). Kassam ve ark. tam 
endoskopik endonazal yaklaşım (EEY) ile yapılan ilk 
odontoid rezeksiyonunu bildirmişlerdir (13). 

KVB’ye EEY yaklaşım TOM’ye göre daha rostral ve 
yukarı bölgelere ulaşım imkânı vermekte ve odonto-
idin alt üçte birinden klivusun tümüne (dorsum sella 
dahil) ulaşma imkânı sağlamaktadır. Ancak, bu yakla-
şım kaudalde aynı geniş cerrahi koridoru sağlayama-
maktadır. Patolojinin üst klivus gibi yukarıda olduğu 
durumlarda EEY, transoral yaklaşım ve transmaksiller 
yaklaşımın genişletilmiş modifikasyonuna olan ihti-
yacı ortadan kaldırmaktadır. Ancak patolojinin C2 
alt kısmına uzandığı nadir durumlarda ise transoral 
yaklaşım ve genişletilmiş modifikasyonları hâlen 
kullanılagelmektedir. Dolayısıyla KVB’ye anteriordan 
basısı olan her hasta kendi özelinde değerlendirilme-
lidir. 

KVB tümörlerine yaklaşımda, cerrahi koridorların 
sınır çizgilerine göre sagittal plandaki yeri, cerrahi 
yaklaşımın sadece endonazal, endonazal/transo-
ral kombinasyonu ya da sadece transoral olmasını 
belirleyen belirleyici faktör olduğunu söyleyebiliriz. 

de vertebral arterin transpozisyonuna da genellikle 
ihtiyaç duyulmaz (11). 

Özellikle büyük tümörlerde beyin sapı posteriora ve 
karşı tarafa doğru yer değiştirmektedir. Tümörün bu 
tarzda büyümesi cerrahi bir koridor oluşturarak çıka-
rılmasını da kolaylaştırmaktadır. Büyük anterior ve 
anterolateral yerleşimli kitlelerde bu koridor, tümö-
rün diseksiyonunda da avantaj sağlamakla birlikte 
anterior yerleşimli küçük foramen magnum tümörle-
rinde lezyona ulaşmak için kemik pencere genişletil-
melidir; keza beyin sapının ekartasyonu kabul edile-
bilir bir manüplasyon değildir. Bu nedenle, koridorun 
genişliği daha da önem kazanmaktadır. Ayrıca, tümör 
çevresi dönülerek değil, içi boşaltılarak alan kazanma 
ve küçültme yoluna gidilerek çıkarılmalıdır; böylece 
ekartasyondan kaçınmak mümkündür.  

3) Anterior Orta Hat Yaklaşımı

Anterior yaklaşımlar, daha çok kranioservikal bileş-
kenin anteriorunda yerleşmiş, öncelikle ekstradural 
lezyonlarda uygundur. İntradural lezyonlarda, çıka-
rım sonrası duranın kapatılması ve uygun kapatılmış 
olsa dahi destek yumuşak dokuların azlığı nedeniyle 
BOS kaçağı riskinin yüksekliği nedeniyle pek tercih 
edilmemektedir.

Anterior yaklaşımlarda kraniyal sinirlerin diseksiyo-
nuna gerek yoktur, kemik kökenli tümörlerde lezyona 
direkt ulaşılır. İntradural lezyonlarda ise beyin sapı 
tümörün arkasında kalacağından dolayı herhangi bir 
ekartasyon gereksinim olmayacaktır.

Ameliyat öncesinde, MR ve BT görüntülerinin sagittal 
kesitlerinde, tümörün sert damak ile ilişkisi dikkatlice 
incelenmelidir. Tümörün kranio-kaudal uzanımına 
göre uygun cerrahi teknik seçilmeli, gerekirse kom-
bine yaklaşımlar tercih edilmelidir. Patolojinin loka-
lizasyonu, anatomik yapılar ile ilişkisi ve cerrahinin 
amacına göre, gereklilik hâlinde transoral yaklaşımın 
genişletilmiş modifikasyonlarına ihtiyaç duyulabil-
mektedir. KVB’ye anteriordan bası durumunda uzun 
zamandır uygulanan transoral mikrocerrahi yöntem 
yaygın olarak kullanılmakla birlikte son yıllarda yerini 
endoskopik cerrahi yaklaşımlara bırakmaktadır  (19).

Transoral mikrocerrahi (TOM) yaklaşımı, yumuşak 
damağın elevasyonu sonrası orta hattan ilerlenerek 
orofarengeal yapıların retrakte edilmesi ile C1 arku-
sunun, foramen magnum anterior kenarının ortaya 
çıkarıldığı ve bazen de C2-3 vertebralara kadar erişim 
imkânının olduğu bir işlemdir. Konjenital malformas-
yonlar, tümörler ve daha nadir olarak intradural bölge 
lezyonlarında tercih edilir (9).
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onarımı için de biyolojik doku yapıştırıcılarının rutin 
kullanımı anterior beyin sapına daha güvenli bir yak-
laşım sağlamıştır. Ekstradural ve intradural tümör-
lerin çıkarılması, mikrocerrahi teknikler ve biyolojik 
doku yapıştırıcılarının yardımıyla su geçirmez dura 
kapanması mümkün olmuştur.

EEY kullanılarak; foramen magnum ön yüzünden 
başlayarak tüm klivusa, Meckel kavitesi, petröz apeks, 
internal akustik meatus, juguler tüberkül, juguler ve 
hipoglossal foramenleri, oksipital kondilleri de içeren 
paraklival bölgelere tek cerrahi ile yeterli görüş açısı 
ve çalışma alanı sağlanabilir. Bu durum ön KVB’ye 
uzanan kordoma/kondrosarkom tarzında ekstradural 
tümörlerde sıklıkla kullanılmaktadır. 

KVB patolojilerinin EEY ile cerrahi tedavisi sırasında 
tartışmanın hâlen devam ettiği bir diğer nokta ise 
atlanto-aksiyal stabilitedir. EEY ile selektif odonto-
idektomi sırasında ligaman rezeksiyonuda yapıla-
cağından dolayı instabilitenin engellenmesi amacı 
ile posterior yaklaşımla atlanto-aksiyal füzyonun 
sağlanması önerilmektedir. Bu amaçla C1-2, oksi-
pit-C1-C2 füzyonu teknikleri kullanılabilir (19). 

KVB’ye endoskopik yaklaşım yöntemlerinden en sık 
kullanılan ikinci yol endoskopik transoral yaklaşım-
dır. Cerrahi yaklaşım, yine genel anestezi altında 
supine pozisyondadır; baş hafif ekstansiyonda olma-
lıdır. Ancak aşırı hiperekstansiyonun, üst servikal 
vertebranın alt sınırını yukarı taşıyarak cerrahi görüş 
alanını daraltırken; servikomedüller kompresyona 
neden olabileceği unutulmamalıdır. Ağzın açık tutul-
ması için retraktör kullanılır. Ağız açık pozisyonda 
iken çok fazla gergin olmamasına dikkat edilmelidir. 
Bu amaçla tasarlanmış Dingman retraktörü ya da 
yumuşak damak retraktörü gibi retraktörlerin kulla-
nılması cerrahın çalışmasını kolaylaştıracaktır. 

Görüntüleme araçlarının gelişmesi ve ameliyat-
hanelerde nöronavigasyon kullanımı ile anteriyor 
yaklaşımları planlamak ve gerçekleştirmek giderek 
kolaylaşmaktadır. Bu araçlar ile ameliyat öncesi 
planlama optimize edilebilir, rezeksiyon limitlerini 
netleştirilebilir; böylece cerrahi morbiditeyi azaltı-
labilir. 3D rotasyonel C-kollu, çerçevesiz stereotaksi 
kullanımı ve bunların navigasyon ile örtüştürülerek 
intraop görüntü alınması anteriyor yaklaşımların kul-
lanım sınırlarını artırma eğilimindedir. Ancak servikal 
omurganın hareketliliği, nöronavigasyon kullanımını 
sınırlamaktadır (9).

Transmaksiller yaklaşım; transoral açıklığa ek olarak 
yumuşak veya sert damak içine transpalatal geniş-
letme ile foramen magnumun ön kenarına iyi erişim 
sağlar. Sert ve yumuşak damağın orta hattan kesi 

KVB’ye önden basıya neden olan kemik tümörlerinin 
çoğunlukla C2’nin gövdesinin üst 2/3’ünde yerleştiği 
düşünülürse; bu bölgeye EEY ile ulaşılabileceği göz 
önünde tutulmalıdır. Diğer yandan, KVB’nin poste-
riyor cerrahi uygulamalarına ilişkin deneyimin de 
artması ile birlikte C2 gövdesine ve odontoid çıkıntıya 
yönelik sadece posteriyor yaklaşım uygulanan seriler 
de yayınlanmaktadır (16).

Anteriyor yaklaşım için; hasta genel anestezi altında, 
supine pozisyonda, başı çivili başlıkla veya aybaşlık-
ta nötr olacak şekilde tespit edilir. Endoskop ile sağ 
nostrilden sert damağa paralel olarak girildiğinde 
medialde nazal septum, lateralde ise orta ve alt kon-
kalar gözlenir. Endoskop, alt konka boyunca ilerletil-
diğinde arkada nazal kavitenin posteroinferiorunda, 
nazal koana posterior nazal açıklık ile karşılaşılır. 
Koanaya endoskopla daha yakından bakıldığında, 
lateralde östaki tüpü açıklığı, arkasında Rosenmüller 
fossası görülür ve orta hatta posteromedialde C1’e ait 
ön tüberkül gözlenir. Operasyon öncesinde BT anji-
yografi ile servikal internal karotid arterin (İKA) tor-
tiositesi değerlendirilmeli ve cerrahi buna göre plan-
lanmalıdır. Östaki tüpü ile İKA ilişkisinin incelendiği 
bir çalışmada, hastaların %36’sında İKA’nın seyrinin 
en az bir tarafta aberan olduğu ve Rosenmüller fossa 
ile İKA arasındaki mesafenin 0,2 mm olduğu bildiril-
miş ve bu çalışmada Rosenmüller fossa ile servikal 
İKA arasında güvenli bir cerrahi mesafe olmadığını 
vurgulamıştır. KVB’ye EEY yapılırken östaki tüpünün 
açıklığı ve Rosenmüller fossası parafarenjiyel İKA’yı 
lokalize etmek için en önemli mihenk noktasıdır (6). 
KVB’ye anteriyor yaklaşım sırasında kullanılan diğer 
belirteç C1 tüberkülü ve arkusudur. Her iki taraftaki 
longus kolli kasları ve daha lateral olarak yerleşmiş 
longus kapitis kasları ile orta hat oryantasyonu 
sağlanır. Orta hatta, kaudal olarak uzanan anterior 
longitudinal ligaman vardır. C1’in arkusunda, ver-
tebral artere olan mesafe orta hattan laterale doğru 
24 mm’dir. C2-3 bileşkesinde ve foramen magnumun 
ön kenarında ise vertebral artere olan uzaklık, orta 
hattan laterale doğru 11 mm’dir. Klivus oryantasyonu 
için preop ölçüm önemlidir; klivus kama şeklinde 
olup FM hizasında 38-42 mm uzunluğunda, 22 mm 
genişliğinde ve 4 mm kalınlığında ve pituiter fos-
sadan 20 mm dorsaldedir. Rostral olarak, karotidin 
korunmasız bölümü petroz kanaldan ayrılıp kavernöz 
sinüse girerken orta hattan 11 mm lateraldedir. Kau-
dal olarak oksipital kondil diseksiyonunda, jugüler 
venöz kompleksin ve XII. sinirin dalları ile karşılaşıla-
bilecektir (15). Crockard, komplikasyonları azaltmak 
ve yaklaşımı daha güvenli hâle getirmek amacıyla 
transoral yaklaşımı geliştirmiştir (8). İlerleyen yıl-
larda ameliyatlarda mikrocerrahi aletlerinin ve dura 
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sistemleri ile desteklenmesi sonucunda lateral yak-
laşımlar giderek terkedilmektedir. Anteriyor ve/veya 
posteriyor orta hat yaklaşımlarının lateral yönde 
genişleterek birçok tümöre ulaşacak cerrahi koridor 
sağlanabilmektedir.

KRANİYOVERTEBRAL BİLEŞKEDE 
STABİLİZASYON SİSTEMLERİ

KVB stabilizasyon ve füzyonun amacı, lezyon çıka-
rımının ardından biyomekanik açıdan stabil bir 
omurganın oluşturulması ve bunun idamesi için 
kemik füzyonun sağlanmasıdır. Omurganın diğer seg-
mentlerinde olduğu gibi sagittal ve koronal balansın 
korunması önemlidir.

KVB’nin anteriyor stabilizasyon sistemleri ile fik-
sasyonuna ilişkin yazılar olsa da cerrahi yaklaşımın 
zorluğu, koridorun darlığı nedeniyle yaygın kullanım 
alanı bulamamıştır (3). Posterior oksipitoservikal 
stabilizasyon ve atlantoaksiyel (C1-C2) stabilizasyon 
sistemleri daha yaygın olarak kullanılmaktadır. Gerek 
füzyon alanı sağlama imkânı, gerekse biyomekanik 
sağlamlılığı uzun dönem takiplerde verimli sonuçlar 
ortaya koymuştur (5). Ayrıca, posteriyor orta hat 
yaklaşımı ile KVB’yi tutan birçok lezyona da direkt 
ulaşma imkânı sağlanarak tümör çıkarımı ve stabi-
lizasyon sistemlerinin yerleştirilmesi tek seansta 
yapılabilmektedir.

KVB’ye yönelik posterior enstrümantasyon teknik-
leri, başlıca kafatasını içeren (Oksiput-C1-C2) ve üst 
servikal omurgayı içeren (C1-C2) sistemler olarak 
ayrılabilir. Oksipitoservikal füzyon, boynun fleksiyon 
hareketinin yaklaşık %30 kaybına neden olur. Ayrıca, 
oksipital plağın tutunduğu alanda vida direncinin 
düşük olması da gevşemeye; dolayısıyla implant 
komplikasyonlarına yol açmaktadır. Bunlardan dolayı 
oksiputun stabilizasyon sisteminin içine dahil edilme 
endikasyonu ayrıntılı olarak irdelenmelidir. 

Oksipital plağın yerleştirilmesi için, inion ile FM 
arasında oksipital kemiğin orta hattında yeterli kalın-
lıkta, güvenli kemik alanı belirlenmelidir. Oksipital 
kemiğin en kalın alanı orta hattır, laterale doğru 1 cm 
mesafeler yeterli direnç sağlayabilir. İniondan FM’a 3 
cm aşağıdan başlayarak orta hattan 1 cm laterale yer-
leştirilecek vidalar güvenlidir. Bikortikal yerleştirilen 
oksipital vidalar unikortikal olanlara nazaran %50 
daha fazla sıyrılma direncine sahiptir. Ancak bikor-
tikal vidalama sırasında dura yaralanmasına dikkat 
edilmelidir. Bunun için ameliyat öncesinde radyolojik 
ölçümler yapılmalıdır. Oksipital plağa yerleştirilen 
rodlar üst servikal bölgede C1 lateral kitle ve C2 pedi-
kül vidalarına bağlanarak sistem sabitlenir. Plağın üst 

ile bölünmesi veya sert damağın mukoperiostunun 
elevasyonu, klivusun alt üçte birinin görüntülenme-
sine izin verir, ancak superior alveoler kenarlar cer-
rahi görüş alanını lateralden sınırlar. Transmaksiller/
Lefort 1 (Medial Maksilotomi ile Birlikte) Sfenoid 
kemik ve klivusun yukarısına doğru uzanım göste-
ren fakat laterale minimal uzanımı olan tümörlerde 
endikedir. Bu yaklaşım ile ön ve orta hatta yer alan 
kordoma ve kondrosarkomalarda kullanılabilir. 
Transmaksiller yaklaşım transnazal yaklaşıma göre 
daha geniş diseksiyon sağlar ve transoral yaklaşıma 
göre klivusta daha superioruna uzanım gösteren 
tümörlerde tercih edilebilir. Lateral cerrahi sınırlar 
foramen magnum seviyesinde medial pterygoid plate 
ve IKA, ayrıca kavernöz sinüs juguler foramenler ve 
hipoglossal kanaldır. 

Transoral yaklaşıma eklenen medyan glossotomi ve 
orta hat mandibulotomi ile beşinci servikal verteb-
raya kadar erişim sağlanabilir (14). Transoral-trans-
mandibular yaklaşım, mandibula’nın bölünmesini 
gerektiren, daha geniş bir cerrahi alanı ortaya koyan 
kafa kaidesi ve üst servikal bölge lezyonları için tercih 
edilmektedir. Nazofarenks, parafaringeal ve üst ser-
vikal bölgenin ekstensiv benign neoplazmları ile dil, 
epiglot ve arka faringeal duvar tümörlerinde kullanıl-
maktadır. Ayrıca çenenin 25 mm’den fazla açılamadı-
ğı durumlarda da mandibulanın ayrılması gerekebilir. 
Lezyonun orta hattan laterale uzandığı durumlarda 
diğer kafa tabanı yaklaşımları ile kombine edilebilir.  

4) Anterolateral (Retrofaringeal) Yaklaşım 

Kraniyoservikal bölgenin anterolateralinde yerleşmiş 
ekstradural komponenti belirgin olan lezyonlar, alt 
klivus ve üst servikal omurgalara erişim için kulla-
nılır. Sternomastoid kasın üst anterior kenarından 
mastoid çıkıntı ve oksipital crest’e doğru uzanan bir 
insizyon yapılır. Bu yaklaşımda intradural vasküler 
ve nöral yapılara hâkim olmak zordur. Bu nedenle 
foramen magnumun intradural tümörlerinde pos-
terolateral yaklaşımlarla kombine edilebilir. Sen ve 
Sekhar bu kombinasyonu ekstrem-lateral yaklaşım 
olarak tanımlamıştır (18). Ancak bu kombinasyon 
kemik yapıların daha agresif ve geniş çıkarılmasını 
gerektirir. Bu nedenle foramen magnumun intradural 
tümörlerinde yaygın olarak kullanılmaz; yine, baziler 
invajinasyon ve intradural patolojilerin tedavisinde 
cerrahi alan sınırlıdır.

Endoskopik yaklaşımlarda sağlanan deneyim, KVB’ye 
yönelik anteriyor yaklaşım tekniklerin geliştirmekte-
dir. Benzer şekilde posteriyor cerrahi yaklaşım yön-
temlerinde ve stabilizasyon tekniklerinde azımsan-
mayacak ölçüde birikim sağlanmıştır. Ortaya çıkan 
bu tecrübenin, görüntüleme teknikleri ve navigasyon 
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tümör çıkarımı ve patolojik tanının konulmasıdır. 
Uygulanacak cerrahi yaklaşım, tümörün türü, evresi, 
lokasyonu, yayılımı ve cerrahın tecrübesi göz önüne 
alınarak belirlenir. İnstabilite gelişmiş ya da dekomp-
resyon sonrasında instabilite gelişecek olgularda kra-
nioservikal stabilizasyon sistemlerinin yerleştirilmesi 
ile yaşam kalitesi artırılabilir. Cerrahi bilgi ve tekno-
lojideki gelişmelere rağmen morbidite ve mortalite 
riski bu bölge tümörlerinde hâlâ yüksektir.
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servikal bölgeye telleme teknikleri ile tutturulması 
artık kullanılmamaktadır. Günümüzde C1 lateral kitle 
ve C2 pedikül vidalama yöntemi yaygın olarak kulla-
nılmaktadır. C2 translaminar vidalama yöntemi, kur-
tarma alternatifi olarak kullanılabilir. Translaminar 
vida, yüksek dönüşlü vertebral arter veya tümörün 
anterior korpus destrüksiyonuna yol açtığı vakalarda 
kullanılabilir (21).

C1 lateral kitle vidalama tekniğinde hasta prone 
pozisyonda çivili başlıkta veya aybaşlıkta ve nötr 
durumda sabitlenir. Orta hat oksipital protuberanstan 
C2 spinöz proçese kadar açılır. C2 spinöz çıkıntısına 
tutunan kaslar mümkün olduğunca korunmalıdır. 
Ayrıca, epidural venöz pleksustan kanama olabileceği 
mutlaka akılda tutulmalıdır. 

C1 lateral kitle vida yerleştirme için, C2 sinir kökü 
ortaya koyulur ve mobilize edilir. C1-C2 eklemine 
oryante olunmalıdır; gerekirse C2 kökü kesilebilir. 
C1 posterior arkusu, laterale doğru izlenerek C1 yan 
kitlenin sınırları belirlenir. Giriş noktası olarak C1 
posterior arkusu ile lateral kitlenin birleştiği yerin 
orta kısmıdır. Giriş noktasının tespit edildikten 
sonra delici ile açılır ve spongioz kısım içinde drille 
ilerlenir. Sagittal planda, C1 posterior arkına paralel 
ilerlenmelidir; genel olarak 15 derece mediale ve 15 
derece kraniale doğru ilerletilirken mutlaka skopi 
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vida konulabilir. 
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edilebilir. Pedikül içinde olmak üzere, 20-30 derece 
mediale ve kraniale açılandırılan dril ile skopi kont-
rolünde ilerlenir. Vida çapları 3.5 veya 4 mm olmalı, 
uzunluk ise bikortikal olmak üzere hem ameliyat 
öncesi BT görüntülerinde hem de ameliyat sırasında 
karşı korteks hissedilerek belirlenmelidir.

C1-C2 faset eklem aralığı mutlaka dekortike edilerek 
füzyon araçları yerleştirilmelidir. Gerekirse, foramen 
magnum, C1 ve C2 laminaları dekortike edilerek bu 
alanı örten bir kemik greft yerleştirlebilir. Oksipital 
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

C2 altı servikal tümörler (subaksiyel) torasik inlet 
üzerindelerse anterior transservikal girişim ile veya 
kombine anterior ve posterior yaklaşım uygulanarak 
tedavi edilebilirler. Fakat bu tümörlerden servikoto-
rasik bileşkeden aşağı inenlerde transsternal/ trans-
manubrial veya torakotomi yapılarak farklı girişim 
yaklaşımları gerekebilir. Servikal tümörlerin üst to-
rakal vertebralara uzanım yaptığını da düşünürsek 
servikotorasik geçiş zonu da içine alan servikotorasik 
alana yaklaşımı biomekanik olarak farklı değerlendir-
mek gerekir.  

Subaksiyel tümörlere cerrahi yaklaşım planlanırken 
mevcut tümörün seviyesi ve uzanımı, vertebral arter 
gibi vasküler yapılara yakınlığı ve patolojik dokunun 
çıkartılması sonrası hastanın sağlıklı bir şekilde ha-
yatına devam edebilmesi için omurganın biyomeka-
niğine en uygun yapıyla rekonstrüksiyon planlanır. 
Omurganın hareketli olması ve fizyolojik lordozun 
kifoza döndüğü geçiş servikotorasik bölgeye komşulu 
ve omurga stabilitesinin sağlanması ve postoperatif 
ağrının azaltılarak hastanın günlük yaşamına de-
vam etmesi sağlanmalıdır. Servikal bölgede verteb-
ral kemik yapısı içerisinde en sık metastatik tümör-
ler izlenmekteyse de osteoid osteom,  osteoblastom, 
osteokondrom, kondrosarkom, osteokondrom, os-
teosarkom, kordoma gibi primer vertebra tümörleri 
de saptanabilir. Spinal kord ve sinir dokusu kaynaklı 
intramedüller yerleşimli tümörler, sinir kılıf kaynaklı 
schwannomlar ve menengiom gibi tümörler bu bölge-
de görülebilmektedir (1,2). 

STB (Servikotorasik Bileşke)’nin anatomik ve biome-
kanik karakterik özellikleri nedeniyle buraya uzanım 
gösteren tümörlerin cerrahisinde planlama dekomp-
resyon ve fiksasyonu da kapsamalıdır (3). Biomekanik 
olarak posterior STB fiksasyonu, fleksiyon-distraksi-
yon, lateral eğilme ve aksiyel rotasyonda kuvvetli bir 
yapı oluşturmaktadır. Komplike tümöral lezyonlarda 
anterior ve posterior kombine yaklaşımlar da gereke-
bilir. Anterior fiksasyon ulaşım zorlukları nedeniyle 
teknik olarak daha sıkıntılı olabilmektedir.  

Alt servikal bölge primer tümörler için de metastatik 
tümörler için de nadir bir bölgedir. Cerrahi yaklaşım-
larda primer ve metastatik tümörleri ayrı değerlendi-
rip tümörün cins ve yayılımına göre cerrahi yaklaşım 
algoritması oluşturulmalıdır.

Ameliyat öncesi planlamada cerrahi anatomiyi iyi ça-
lışılmalı, vertebral arterlerin konumu ve varyasyon-
ları, spinal kolon stabilitesi, frenik sinir, ve servikal 
pleksusu innerve eden servikal ve üst torakal sinirler 
dikkatlice incelenmelidir.

PRİMER VERTEBRA TÜMÖRLERİNDE YAKLAŞIM 

Primer lezyonlarda ideal yaklaşıma, tümörün servikal 
bölgede superior ve kaudal uzanımlarına göre karar 
verilir. STB’ye uzanım gösteren alt servikal tümör-
lerde torasik boşluğa uzanıma göre transsternal giri-
şimler gerekebilir. Gereken bazı vakalarda torakotomi 
planlaması da yapılmalıdır. 

Servikal korpus kaynaklı tümörlerinde literatürde an-
terior yaklaşımın daha sık tercih edildiğini görmekte-
yiz. Anterior yaklaşımlarda eğer STB’ye uzanım var-
sa bu bölgedeki yumuşak dokular, hastaların kemik 
anatomilerindeki varyasyonlar cerrahi yaklaşım zor-
lukları yaratabilmektedir. Spinal cerrahlar tarafından 
posterior laminektomi ve fiksasyon sıklıkla kullanıl-
dığı için daha alışıldık bir yaklaşım olsa da anterior 
spinal elementlere ulaşım, özellikle torakal verteb-
ralara uzanım gösteren tümörlerde cerrahi teknik ve 
alışkanlıklar açısından sıkıntılar oluşturabilir. Ante-
rior / modifiye anterior, anterolateral, posterolateral 
veya kombine yaklaşımlar bu sebeple tanımlanmıştır.  

STB tümörlerinde Cauchoix ve Binet, 1957’de ster-
notomi ile doğrudan yaklaşımı tanımlamışlardır. Bu 
yaklaşım ile gerektiğinde T5’e kadar inilebilecek cer-
rahi alan açılabilmekte ve büyük damarların ortaya 
konulması sağlanabilmektedir (4).  Nazzaro ve ark.’la-
rı, STB’ye C4-T3 seviyesine kadar rahatlıkla ulaşım 
sağlanabilecek yaklaşımı (trap-door)  tanımlamışlar 
Bu yaklaşımda sternoklavikülar eklem korunmasına 
rağmen morbidite oranlarının arttığı gözlemlenmiş-
tir (5).  
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Sternotomi gerektiren yaklaşımların komplike ve 
travmatik olabileceği unutulmamalıdır. Sternal açı-
nın altına inmekten kaçınılmalı, çünkü sağda sol at-
rium, solda inen aorta, kaudale inişi kısıtlamaktadır. 

Sundaresan ve ark.’ları klavikula rezeksiyonu ile bir-
likte modifiye transsternal yaklaşımı tanımlamışlar-
dır (6). Kurz ve ark.’ları C3–T4 arasına, manubriu-
ma dokunmadan sadece orta klavikulayı çıkartarak, 
komplikasyon oranlarının düştüğü bir yaklaşım belir-
lemişler ve çıkan klavikula parçasını da gerektiğinde 
oto-strutgreft olarak kullanmışlardır (7). Manubriok-
lavikular eklemin çıkarılmasını gerektiren anterola-
teral yaklaşımlarda dekompresyon sağlamakla birlik-
te enstrümantasyon için yeterli alan sıkıntısı olabil-
mektedir. Intraklavikular ligaman ve sternoklavikular 
eklem rezeksiyonu yapılan/gereken cerrahilerde mor-
biditenin artabileceği unutulmamalıdır (8).    

Transervikal suprasternal yaklaşım (TSSY) çoğu spi-
nal cerrah için alışık oldukları bir yaklaşımdır ve daha 
az travmatiktir. Özellikle uzun boyunlu hastalarda 
manubriotomi yapmadan gerektiğinde T3’e kadar 
ulaşım sağlanabilmektedir. Bu yaklaşım kısa boyunlu 
hastalarda zorluk çıkarabilmektedir. Bu tür vakalarda 
TSSY’a manubriotomi eklenerek kaudale ulaşım sağ-
lanabilmektedir. 

Teng ve ark.’larının çalışmasında %42.1 hastada T3 
suprastenal notch’un üzerinde kaldığı görülmüştür 
(8). Sharan ve ark.’ları, % 73.7 hastada üst T3 seviye-
sine manubritomi yapmadan açılabileceğini bildir-
mişlerdir (9). 

Teng ve ark.’ları servikotorasik tümörü olan 95 has-
tanın 21’inde cerrahi rezeksiyon uygulamışlar. Lez-
yonları servikotorasik açı (STA)’ya göre Tip A-B-C 
olarak üç sınıfa ayırmışlar. Bu açı sternal notch ile 
C7-T1 diski (SM)  ve sternal notch ile bu seviyedeki 
vertebral kolona dik olarak çekilen çizgi (SA) dikkate 
alınarak hesaplanmış (Şekil 1). Bu protokole göre STA 
üstünde kalan tümörlere (Tip A), sadece transservikal 
yaklaşım yeterli olabilirken, bu açının altında kalan 
tümörlerde, Tip C, manubriotomi/sternotomi gere-
kebileceğini bildirmişlerdir. STA’nın içinde kalan (gri 
alan) tömöral lezyonlarda (Tip B) manubritomi uygu-
lanabileceği belirtilmiştir (8).

Bu yaklaşımla alt servikalden üst torakale yeterli ula-
şım alanına ulaşılabilmekle birlikte vasküler faktör-
lerin preop çalışılması gerektiği bildirilmiştir. Arkus 
Aorta (AA) %90 T2-T3 seviyesinde; sağ rekürren la-
ringaeal sinir trakeoösofagus oluğuna %50 hastada 
C5-C6 seviyesinde ulaşmakta, torasik duktus, siste-
mik venöz sisteme C7’den T2’ye kadar boşalım gös-
termektedir (10). T4 anterior yaklaşımda brakiosefalik 

ven %57 oranında gerilebilmekte ve % 7 oranında ha-
sar görebilmektedir. Sol brakiosefalik ven (BSV) %80 
olguda T1-T2 seviyesinde olduğu için ameliyat öncesi 
vertebra cisim seviyelerine göre pozisyonu servikal-
den üst torakale kadar inilmesi gereken olgularda 
mutlaka değerlendirilmelidir. Hastada yukarı konum-
da sol BSV varsa ameliyat sırasında bağlanması gere-
kebilir ve sol kolda şişme olabileceği ameliyat öncesi 
anlatılmalıdır. Kollateral venler gelişene kadar lenfa-
tik drenaj gerekecektir. Eğer ameliyat öncesi vasküler 
yapılarda varyasyonlar dikkate alınmazsa ameliyat 
sonrası lojda travma ve kanamalar görülebilir. 

Teng ve ark.’ları STA ( sternotorasik açı)’ya göre tü-
mörleri Tip A-B-C olarak üç sınıfa ayırmışlardır. Tip C 
olan yani STA’nın altında kalan tümörlerde manubri-
tomi/ sternotomi dışında paraskapular veya transpe-
diküler yaklaşım gerekebileceğini belirtmişlerdir (8).  

Anterior yaklaşımlar fiksasyon için vida plak siste-
mi gerekebilir ve açıya izin veren sistemler özellikle 
distal vertebra segmentinin stabilizasyonunda kolay-
lık sağlamakta ve mekanik olarak da yeterli dayanım 
gücü sağlamaktadır (11). 

Fraser ve ark.’ları anterior servikotorasik füzyon ge-
rektiren vakaların pre-op MR incelemelerinde  ma-
nubriotominin T1-2 disk seviyesine ulaşmak için  
%43 vakada gerekebileceğini saptamışlar (12). Pen-
nington Z ve ark.’larının serilerinde manubritomi 

Şekil 1. Anterior servikal suprasternal yaklaşımın 
şematik anlatımı.
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veya sternotomi yapmadan T1 seviyesine  %90, T2’ye 
%83, veya T3’e %100 oranında erişim sağlanabildiği 
belirtilmiştir (13).

Genel olarak TSSY yaklaşım gerektiren tümörlerde 
yukarıda literatür eşliğinde çıkaracağımız dersleri 
özetlersek 3 önemli faktör öne çıkmaktadır. 

1)  Tümörün distal segmentinin STA’ya göre konumu 

2)  STA içindeki kemik ve vasküler yapılar yani cerra-
hi anatominin ameliyat öncesi iyi anlaşılması ve 
varyasyonların belirlenmesi. 

3)  Enstrümantasyonda dahil olmak üzere ameliyat 
planının ameliyat öncesi yapılması. 

Alt suprasternal yaklaşım veya sternoklaviküler ekle-
min korunduğu manubritomi ile kombine edilen yak-
laşımlar, alt servikalden üst torakale uzanım gösteren 
çoğu tümöral lezyonda yeterli olacaktır. STB’nin al-
tına inilmesi gereken hastaların yaklaşık %20’sinde 
yukarı konumlu sol BSV olabileceği unutulmamalıdır. 

ALT SERVİKAL METASTAZLARDA YAKLAŞIM 
SEÇİMİ 

Alt servikal vertebralarda (C3–C6), servikal metas-
tazlarda literatürde genelde posterior yaklaşım uygu-
landığı görülmekte ve gerekli vakalarda da kombine 
anterior/posterior yaklaşımlar uygulanmaktadır. He-
idecke ve ark.’ları, subasiyel servikal metastaz olan 
62 vakada anterior yaklaşımı tercih etmişlerdir (14).  
Jonhnson B ve ark.’ları 39 hastalık seride, 37 hastada 
anterior, 2 hastada anterior/posterior yaklaşım tercih 
etmişlerdir (15). Yukarıda zaten anterior yaklaşımın 
için cerrahi yaklaşım tekniklerini tartıştık. Subaksial 
servikal vertebrada anterior yaklaşım tercihi verteb-
ral arterden korunmaya çalışan spinal cerrahlar için 
anlaşılabilir olmakla birlikte her üç kolon tutulumu 
olan, 2 seviye ve üzeri korpektomi yapılan veya soliter 
lezyon olup spondilektomi planlanan vakalarda pos-
terior yaklaşım da eklenmelidir (16).   

Servikotorasik metastazlarda (C7–T2), anterior de-
kompesyon ve rekonstrüksiyon  tercihi ön plana çıksa 
da anterior / posterior yaklaşımların da tercih edildiği 
literatürde göze çarpmaktadır (16). C7-T2 metastaz-
lı oldukça fazla hasta sayısına sahip 6 geniş literatür 
serinde, 1 seride sadece anterior, 2 seride kombine 
anterior-posterior ve diğer 3 seride sadece posterior 
yaklaşım tercihleri bildirilmiştir (16). STB’de sade-
ce anterior yaklaşım ve fiksasyon yapılan olgularda 
enstrüman yetmezliği komplikasyon riski artmakta-
dır (%35–66) (16). Placantonakis ve ark.’ları postero-
lateral yaklaşımla en blok rezeksiyon amacıyla 84% 
(37/44) hastada anterior kolon rekonstrüksiyonu da 
uygulamışlardır (17).

STB kendine özgü biomekanik yapısı servikal lordoz-
dan torasik kifoza geçiş bölgesi olması nedeniyle bu 
bölgede omurgada yüksek stres yükü mevcuttur. Ser-
vikotorasik metastatik tümörlerde neredeyse %100’e 
yakan miyelopati bildirilmektedir. Bunun sebebi ge-
lişen kifotik deformite ve spinal kanalın kıyasla daha 
dar olmasından kaynaklanmaktadır (16) . Alt servikal 
spinal kordun vasküler beslenmesi de az olduğu için 
buraya yapılan müdahalelerde iskemik hasar riski 
daha fazladır ve manüplasyonlara kord daha duyar-
lıdır. Posterior servikotorasik entrümantasyondaki 
gelişmeler  biomekaniğe uygun yapılabilen fiksasyon 
teknikleri sayesinde bu bölgenin stabil hâle getiril-
mesindeki sorunlar azalmıştır. 

Metastatik servikal tümörlerde yaklaşım stratejilerin-
de çıkaracağımız dersleri sıralarsak;

1.  STB (C7-T1)  bölge gibi geçiş bölgelerinde metas-
tatik tümör varlığı omurganının stabilize edilmesi 
yönünde karar alınmasına yol açar (zayıf gerekli-
lik, çok düşük kanıt düzeyi)

2.  Servikal veya Servikotorasik kifoz varlığı omurga-
nın stabilizasyonu yönünde karar alınmasına yol 
açar  (zayıf gereklilik, çok düşük kanıt düzeyi)

3.  Subaksiyel servikal omurgada metastaz varlığında 
(C3–C6) çoğu hastada anterior cerrahi uygulan-
malıdır. Kombine anterior/posterior yaklaşım-
lar çoklu seviye tutulumlarda, üç kolonu tutan 
tümörlerde ve düşük kemik kalitesinde önerilir 
(güçlü öneri, çok düşük kanıt düzey).  

4.  STB tümörlerinde (C7–T1) anterior veya posterior 
yaklaşım tercih edilebilir ve posterior  fiksasyon 
çepeçevre tümör varlığında ve çoklu seviyeli tü-
mör varlığında önerilir (güçlü öneri, çok düşük 
kanıt düzeyi). 

Alt servikal vertebra tümör cerrahisinde ameliyat ön-
cesi değerlendirmede, hastanın tümör dışı dejeneratif 
omurga  hastalıklarını değerlendirilmesi de önemli-
dir. Hastadaki servikal spondiloz varsa myelomalazi, 
dejeneratif diskler ve tüm omurganın sagittal dengesi 
değerlendirilmelidir. Cerrahi plan yapılırken sadece 
tümör dokuları değil, özellikle yaşlı omurgada mevcut 
diğer hastalıklar da dikkate alınmalıdır. 

Sonuç olarak alt servikal vertebra tümörlerine yakla-
şım primer veya metastatik tümör varlığına göre ve 
hastaların tümör seviye ve tutulumlarına göre karar 
verilmelidir. Yukarıda tartıştığımız literatür eşliğinde 
bir yaklaşım algoritması hazırladık (Şekil 2). Bu al-
goritma yol gösterici olmakla birlikte hastaların tü-
mörlerinin yayılımı, beklenen yaşam düzeyi, ameliyat 
öncesi servikotorasik omurganın durumu, hastaların 
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Şekil 2. Serviko-torasik bileşke tümörlerin cerrahi tedavisinde basamaklı yaklaşım.

Şekil 3. Servikotorasik bileşkeye yaklaşımda gözden 
geçirilmesi gereken anatomik yapıların şematik çizimi.
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

Vertebra tümörlerinin cerrahi rezeksiyonu hakkındaki 
bilgi ve teknikler, anestezi, cerrahi teknik ve implant 
malzemelerindeki ilerlemeler sayesinde 1960’lardan 
sonra gelişmeye başlamıştır. Bu konuda çok çeşitli 
cerrahi teknikler vardır. Tanısal girişimler (biyopsi), 
radikal girişimler (primer ve metastatik tümörlerin 
bazen tam veya tama yakın rezeksiyonu), palyatif 
girişimler (kırıkların fiksasyonu, nöral yapıların 
dekompresyonu) gibi (1-6).

Vertebra tümörleri, kabaca, primer ve sekonder olarak 
sınıflanabilir.

Primer vertebra tümörleri oldukça nadirdir ve tüm 
kemik tümörlerinin %10-15’ini oluşturur (1). Tüm 
Dünya’da görülme oranı, milyonda 2.5-8.5 arasın-
dadır. Primer tümörlerin tanısını, nörolojik hasar 
gelişmeden önce koymak zordur çünkü genellikle 
nörolojik hasar oluştuktan sonra tümör kendini belli 
eder. Bu durumda tümör spinal kanala invaze olmuş 
demektir ve cerrahi girişimde zorluklar başlar. Primer 
tümörler, ya vertebranın kendisinden kaynaklanır, ya 
da lokal yayılım ile komşu dokulardan kaynaklanır. 
Tedaviye başlanmadan önce, tümör kaynağının belir-
lenmesi şarttır.

Sekonder tümörler için ise, vertebra, iskelet sistemin-
deki en sık yayılım yeridir. Primer tümörlerden yakla-
şık 30-50 kat daha sık görülürler. Görülme yaşları da 
60-70 yaşlarıdır (7). Bu tümörler genellikle patolojk 
kırıklar ile birliktedir ve bazen primer malign tümö-
rün ilk habercisi patolojik kırık olabilir (8-10).

Tüm vertebra tümörlerinin yaklaşık %10’u malign 
karakterlidir (1). En sık kordomalar, osteosarkomlar, 
Ewing’s sarkomları ve lenfomalar görülür. 

Vertebrada, tümör benzeri lezyonlar ve benign lez-
yonlar ise sık görülür ve nadiren cerrahi gerektirir.

Primer vertebra tümörlerine yaklaşım, tümörün 
karakterine göre değişir. Asemptomatik benign 
tümörler takibe alınırken, semptomatik ve malign 
tümörler tam kür veya uzun süreli kontrol planlaması 
ile tedaviye alınmalıdır. 

Vertebra tümörlerinde de, iskelet sistemi tümörlerin-
de geçerli olan onkolojik cerrahi ve temel anatomik 
prensipler geçerlidir. Komşuluk yoluyla yayılım ve 
uzak metastazlar ile radyografik ve histolojik sınırlar 
dışına yayılmış tümörlerde, bir miktar sağlam dokuyu 
da içerecek rezeksiyon yapılmalı ve bu tedavi, RT ve 
farmakolojik tedavi ile birleştirilmelidir. Benign veya 
düşük evreli tümörlerin gross rezeksiyonundan sonra 
adjuvan tedaviye gerek duyulmayabilir (11).

Tümörlerin Histopatolojik Özellikleri

Vertebrada, hematolojik malignansilerden sonra, 
sıklık sırasına göre sarkomlar, kondrosarkomlar, 
osteosarkomlar ve Ewing sarkomu gelir. Kordoma, bu 
tümörleri takip eder. 

Toraks kavitesinde, akciğerlerden veya plevradan 
da lokal olarak torakal vertebraya tümör invazyonu 
görülebilir. Karsinom olan bu tümörler, pimer verteb-
ra tümörleri gibi nitelenmese de, tedavi prensipleri 
primer tümörler ile aynıdır, vertebra ile birlikte akci-
ğer tümör dokusunun en blok rezeksiyonuna prognoz 
açısından olumlu cevap vermektedir. 

Benign olmasına rağmen, osteoblastomalar, anevriz-
mal kemik kistleri, dev hücreli tümörler, vertebrada 
oldukça agresif seyredebilirler. Teknik olarak müm-
kün ise, bu tümörler cerrahi olarak rezeke edilmeli-
dirler (12-17).

Kesin tanı bu tümörlerde histopatolojik inceleme ile 
konulur. Tanı ve tedavide multidisipliner yaklaşım ön 
planda tutulmaz ise, yanılgı kaçınılmazdır.

Cerrahi Tedavi Öncesi Tanı Prensipleri

Spinal tümörlerin tedavisinde başarıya ulaşmanın ilk 
koşulu önce net bir tanı ile yola çıkmaktır Genel ola-
rak tüm vertebra tümörlerinde, tedaviye başlamadan 
önce izlenmesi gereken stratejiler bellidir. Öncelikle, 
standart, konvansiyonel görüntüleme tetkikleri ihmal 
edilmemelidir. Bu grafilerde omurganın bütünlüğü 
ve tümörün direkt graflerde görünüp görünmediği 
gözlenir. Genellikle vertebra tümörleri intraoperatif 
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skopide görülmektedir. Ancak kemik sınırlar dışına 
taşmamış olan tümörler, skopide net olarak görülme-
yebilirler (12).

Spinal kord arterlerini görüntülemek için yapılacak 
arteriografi de özellikle orta torasik ve torakolom-
ber bileşke tümörlerinde anterior spinal arterleri 
görüntüleyerek ve arterial doppler USG tetkiki ile 
vertebral arterler ve subkalvian arterlere olan tümör 
invazyonunu görüntülenerek cerrahi işlemin kolay-
lığı açısından yardımcı olur. En blok rezeksiyonlarda 
embolizasyon her zaman gerekli değildir.

Tanı koymada ve cerrahi sınırların ve tekniğin belir-
lenmesinde biyopsi en önemli yol göstericidir, Bu 
tümörlerin tansında girişimsel radyolojik yöntemler 
ile biyopsi alınması, açık biyopsiye göre maliyet ve 
komplikasyonlar açısından daha üstündür. Birçok 
merkezde, tanı koymada girişimsel radyolojik teknik-
ler ön plana çıkmıştır. Daha düşük mortalite, morbi-
dite ve maliyet açısından standart yöntemlere göre 
daha üstündür (18). İlk aşamada BT eşliğinde trokar 
biyopsi ile planlamaya başlanır. Tümör tedavisinin 
yönetimi için, klinik görüntüleme ve histolojik ince-
leme, multidisipliner bir takım tarafından yorumlan-
malıdır. Değişik biyolojik davranıştaki tümör tiplerini 
bilmek, cerrahi sınırları belirlemek açısından önem-
lidir.  Bu sebeplerle, açık biyopsi önerilmemektedir. 
Açık biyopsi yapılan hastalarda 5-7 kat fazla lokal 
rekürens riski bildirilmiştir (18).

Cerrahi Tedavi Prensipleri

Vertebra tümör cerrahisinin iki temel bölümü bulu-
nur. Bunlar, onkolojik cerrahi ve fiksasyona yönelik 
cerrahidir. 

Genel olarak, vertebra tümör cerrahisinin, travma ve 
dejeneratif omurga cerrahisinden farklılıkları vardır. 
Bu hastalar, tromboemboli, kardiyovasküler komp-
likasyonlar ve enfeksiyon açısından daha risklidir. 
Radyoterapi, enfeksiyon oranını artırır, miyelopatiye 
yol açabilir, kemoterapi, hematopoetik ve immünite 
sistemlerinde bozulmaya yol açar, hastalar kaşeksiye 
girer, katabolizmayı azaltmak için ek beslenmeye 
ihtiyaç duyar. Vasküler yapılar daha frajildir, cerrahi 
hemostaz zorludur. Özellikle tiroid, böbrek metas-
tazları, lenfomalar, miyelomlar kanamalı tümörlerdir 
ve bu tümörlerin cerrahi öncesi embolizasyonları 
gereklidir (1). 

Torakal bölge tümörlerinin yönetiminde de, diğer ver-
tebra bölgeleri tümörleri ile aynı prensipler geçerlidir. 
Cerrahi teknik olarak da özellik gösteren bu hastalık-
larda, lokal kontrol için yeteri kadar dekompresyon, 

hastanın erken mobilizasyonu ve rehabilitasyonu için 
yeterli uzunlukta enstrümantasyon ve greft ve sement 
ile kemik güçlendirme çabaları gerekmektedir. Ameli-
yat sonrası dönemde ise, RT genellikle gerekir.  

Ancak, bunlara rağmen, torakal bölgenin diğer omur-
ga bölgelerinden farklı birkaç özelliği vardır. Torakal 
bölge, göğüs kafesinin desteği altında olduğundan, 
daha stabildir ve boyun olarak da bu bölge omurları, 
servikal bölgeden daha büyük, lomber bölgeden de 
daha küçüktür. Ayrıca, spinal kanal çapının nispeten 
dar olması, bu bölge tümörlerinin cerrahisinde zorluk 
yaratır (19).

Bu tümörlerde hasta seçiminde birçok faktör rol 
oynar. Hastanın genel durumu, tümörün evresi, 
sağkalım prognozu, nörolojik durumu, görüntüleme 
tekniklerine göre metastazın morfolojisi, omurganın 
stabilitesi, hastanın genel bağışıklık durumu, vs bu 
seçimlerde karar vermede önemlidir. Her hastanın 
durumu onkolog ve radyoterapi uzmanı eşliğinde 
farklı değerlendirilmelidir.

Cerrahi planlamada temel hedef, işlemin küratif 
olmasıdır. Cerrahiye ek olarak uygulanacak olan 
onkolojik girişim de prognozu olumlu yönde iyileşti-
recektir. Planlama yaparken, hastaya lokal rekürens, 
sağkalım, cerrahi riskler yeterince anlatılmalıdır. 
En blok rezeksiyonların morbididesi ile daha sınırlı 
rezeksiyonların nüks oranları tartılmalı ve hastaya 
anlatılmalıdır.

Rezeksiyon sınırlarını belirlemek için tümörün yayı-
lımını gösteren sınıflamalar kullanılır. Bu konuda, 
Enneking ve Weinstein-Boriani-Biagini Klasifikas-
yonu (WBB) derecelendirme sistemi yol göstericidir. 
Bu sistemler, belirli durumlarda, gereksiz yere uygu-
lanacak yüksek morbidite içeren cerrahi işlemlerden 
kaçınmak veya en blok rezeksiyon gerektiği durum-
larda gereken cerrahi sınırlara ulaşabilmek için kul-
lanılmaktadır (7).

Bu tümörlerin geniş sınırlı, en blok rezeksiyonları 
ekstremitelerin sarkomlarına yaklaşım gibi, özellikle 
son 20 sene içinde tariflenmiştir. İzole vertebra cismi, 
posterior eleman tümörleri için en blok rezeksiyonlar 
tariflenmiştir. Lokalize tümörler için önerilen en blok 
rezeksiyon, çoklu seviye tümörleri, epidural yayılımlı 
tümörler için önerilmemektedir. Bu vakalarda dura 
yaralanması, nörolojik hasar, intradural yayılım riski 
yüksektir. Tümör sınırları net olarak alınmazsa, rekü-
rens riski de yüksektir. Ortopedi sarkom cerrahisinde 
rezeksiyon sınırlarına yüksek doz RT verilmesi rekür-
rensi azaltsa da, vertebra cerrahisinde bu kanıtlanma-
mıştır (20, 21). 
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Weinstein-Boriani-Biagini Klasifikasyonu (WBB) 
(Şekil 1)

WBB, vertebra tümörlerinin nörolojik hasara yol 
açmadan maksimum ölçüde rezeksiyonlarını müm-
kün kılmak için geliştirilen klasifikasyondur. Bu 
sistemde, omurga cismi aksiyal planda 12 eşit radyan 
bölgeye ayrılır. 

Ayrıca, tümör, dural kese merkez alınarak, konsentrik 
olarak 5 bölgeye ayrılır. Dura en merkezdedir. A-Eks-
traosseöz yumuşak doku, B-Intraosseöz yüzeyel, 
C-Intraosseöz derin, D-Ekstraosseöz ekstradural, 
E-Ekstraosseöz intradural. 

Aksiyel planda vertebra 12 bölüme ayrılır, saat yönün-
de 1’den 12’ye ayrılır. Bu kesitler, spinöz uzantıdan 
başlanarak saat yönünün tersinde soldan sağa doğru 
oluşturulur (22).

Enneking Sınıflaması (30)

İskelet sisteminin primer tümörleri için 1980’de tarif-
lenmiştir. Vertebradan kaynaklanan primer mezenşi-
mal tümörlere yaklaşım için kullanılmaktadır. 

Sınıflamada, bu tümörlerin :

1- Biyolojik davranışına bağlı evreleme (G), 

2- Lokal yayılımı (T), 

3- Metastaz varlığı veya yokluğu (M) baz alınır.

Histolojik, radyolojik ve klinik özelliklere göre 

Benign (G0)

Düşük dereceli malin (G1)

Yüksek dereceli malin (G2) olarak nitelenirler.

Benign lezyonlar; tümörün sınırlarına bakarak; 

1. Evre: Latent 

2. Evre: Aktif

3. Evre: Agresif olarak sınıflanır.

1. Evre tümörler: Durağan veya yavaş büyüyen (Matür 
fibröz doku veya kortikal enkapsülasyon) tümörlerdir.

2. Evre tümörler: Yavaş büyürler, ince bir kapsülle 
veya reaktif bir sınırla çevrelenirler.

3. Evre tümörler: Hızlı büyürler ve reaktif dokudan 
oluşan kalın psödokapsül ile çevrelenirler. 

Tümörlerin lokasyonu:

Intrakapsüler (T0), 

İntrakompartmantal (T1), 

Ekstrakompartmantal (T2) olarak nitelenir. 

Metastaz varlığı: 

M0: Metastaz yok, 

M1: Uzak metastaz var olarak gösterilir. 

Daha basit bir diğer sınıflama da, Fadel’in pankost 
tümörleri için tariflediği sınıflamadır. Burada, rezek-
siyon 4 ayrı tip prosedüre ayrılmıştır. Bu rezeksiyon 
sınıflamasında, izole arka elemanlar rezeksiyonun-
dan, omurganın daha ekstensif rezeksiyonuna dek 
uzanan değişik rezeksiyon oranları yapılmaktadır. 
Cerrahide bu sınıflamaların kullanımındaki gerekçe, 
spinal kordu ve omurganın mümkün olan tüm tümör 
tarafından invaze olmamış kesitlerini koruyarak 
tümörü tümden çıkarmaktır. Bazı tümörlerde, parie-
tal, vasküler, pulmoner, retroperitoneal elemanların 
da rezeksiyonu gereklidir (7).

Şekil 1. Weinstein-Boriani-
Biagini Klasifikasyonu.
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Torakal laminektomi: Öncelikle posteriorda epidu-
ral alana yayılmış tümörlerde tercih edilir. Dekomp-
resyon, biyopsi amçlı uygulanır. Omurilik tümörle-
rinde tek başına yeterli iken, omurga tümörlerinde 
diğer yaklaşım teknikleri ile birlikte kullanılması 
gerekebilir. 

Bu cerrahi teknikte dikkat edilmesi gereken husus-
lar, spinal kanal çapının darlığı sebebiyle masanın 
fleksiyona getirlmemesi, seviyenin skopide dikkatli 
sayılması, ameliyathane koşullarının ve enstrüman 
sisteminin bu tür bir cerrahi için yeterli olmasıdır 
(Şekil 2).

Standart cerrahi teknik ile tümöre ulaşılır ancak bu 
bölgede, latisimus dorsi, trapezius ve rombdoid kasla-
rın kesilmesi ağrı yapar, akciğer plevra hasarına bağlı 
da pnömotoraks gelişeblir. Bu sebeple kas diseksiyo-

Tümör rezeksiyonu terminolojisi de önemlidir: 

R0: Tümörün tek parça hâlinde, rezeksiyon sınırları 
temiz olarak çıkarılmasıdır.

Vertebrektomi, omurganın bir veya daha fazla parça-
sının çıkarılmasıdır. Bu işlemin alt tipleri vardır.

- Hemivertebrektomi; omurganın sagital planda 
osteotomisidir. Pedikül, faset eklemi, korpusun 
bir bölümü çıkarılır. Omurun 1/3’ü, 1/2’si veya 
2/3’ü çıkarılabilir. Bu rezeksiyonda, kemiğin karşı 
taraftaki devamlılığı korunur. 

- Total vertebrektomi; omurun tüm olarak çıkarıl-
masıdır. Pediküller, arka arkus, korpus çıkarılır. 
Spinal kolonun bütünlüğü bozulur. 

- Total en blok vertebrektomi, kordu ve/veya kökleri 
de vertebra ile birlikte çıkarma prosedürüdür. 

- Arka elemanların (spinöz proçes, lamina, faset 
eklemi ve pediküllerin bir bölümünün) çıkarılması 
işlemi de, en blok arka eleman çıkarma işlemidir. 

Tümör rezeksiyonunda kullanılan standart termino-
lojiye göre;

Piecemeal rezeksiyon veya küretaj; İntralezyonal 
rezeksiyondur

En-blok rezeksiyon; Tümörü bütün olarak çıkarılma-
ya çalışılmasıdır. En-blok rezeksiyonun uygun bir his-
tolojik açıklama olmadan kendi başına net bir anlamı 
yoktur  (intralezyonel, marjinal, geniş veya radikal) 
tümör kapsülü bozulmadan, lezyonun tam olarak 
dağılmadan çıkarılmasını ifade eder (23, 24). 

Rezeksiyon tekniği olarak, torakal bölge tümörlerinde 
uygulanan cerrahi yaklaşımlar şöyledir; (19)

Tablo 1. İskelet Sisteminin Primer Tümörleri İçin Enneking Sınıflaması (30).

Evre Grade Lokal yayılım Metastaz
Benign

1 G0 İntrakompartmental (T0) Yok (M0)
2 G0 İntrakompartmental (T0) Yok (M0)
3 G0 İntra- veya ekstrakompartmental (T1/T2) Yok (M0)

Malign
1A Düşük (G1) Kompartman içi (T1) Yok (M0)
1B Düşük (G1) Kompartman dışı (T2) Yok (M0)
2A Yüksek (G2) Kompartman içi (T1) Yok (M0)
2B Yüksek (G2) Kompartman dışı (T2) Yok (M0)
3 Herhangi Herhangi (M1)

Kaynak: Adapted from Enneking WF. A system of staging musculoskeletal neoplasms. Clin Orthop Relat Res 1986;204:9–
24.

Şekil 2. Total laminektomi.
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tadan çıkan subkostal arterlere, epidural kanamaya 
ve dural yaralanmaya, pnömotoraks oluşturmamaya 
dikkat etmek gerekir. 

Transtorasik yaklaşım: T4-L1 arası yaklaşımı müm-
kün kılar. Tümörün tarafına göre sağ veya sol seçilebi-
lir. Orta hat tümörlerinde ise, aortun bulunduğu taraf, 
yani sol tercih edilir. 

Çift lümenli entübasyon tüpü takılır ve vertebraya 
ulaşmak için tek taraf akciğer söndürülür. Çıkarılan 
kotlar otograft olarak kullanılabilir, tümör rezeksiyo-
nu sonrasında plevral tüp yerleştirilir. 

Trans-sternal yaklaşım: Servikotorasik bölgede ve 
üst torakal bölge tümörlerinde kullanılır. C7-T4 arası 
cerrahi planlamalarda uygundur. SCM kası, sternuma 
yapıştığı yerden diseke edilerek laterale alınır, klavi-
kula osteotom ile kesilir veya sternum dril ile ortadan 
kesilir. 

Bu yaklaşımda, şilotoraks gelişme ihtimali vardır. 
Vertebra önündeki vasküler yapılara hâkim olunur. 
Ancak yine de vasküler yapıların yoğunluğu sebebiyle 
dikkatli olunmalıdır. Özellikle sağ taraf yaklaşımında 
laryngeal sinir yaralanabilir. 

Torakal bölgede omurga, diğer bölgelere göre daha 
stabil olsa da , gerek tümörün kendisi, gerekse yapı-
lan cerrahi, instabiliteye yol açabilir. Bu etkenlerin, 
korpusta 30 dereceden fazla kifoza, en az iki kolon 
hasarına, %50’den fazla çökmeya yol açması duru-
munda stabilizasyon gerekir. Tümörün invaze ettği 
omurlardaki mikrofraktürle, epidural basılar, pedikül 
ve faset bozulmaları, destrüksiyonlar, özellikle gece 
ağrılarına yol açar. 

Torakal bölgede instabilite, kifoz ile kendini gösterir. 
Servikotorasik veya torakolomber bileşkelerde insta-
bilite sonucu kifoz ihtimali daha yüksektir. 

Stabilizasyon gereken hastalarda, tekniği tümörün 
sürveyi ve hastanın nörolojik durumu belirler.  Benign 
tümörlerde, yaşam süresi 1 seneden uzun beklenen 
malign tümörlü hastalarda, stabilizasyona füzyon da 
eklenmelidir. Füzyonda allograft fibula veya otojen 
iliak greft kullanılabilir.   

Laminektomi, transpediküler, kostotransveresktomi 
ve lateral ekstrakaviter yaklaşımlar gibi posterior cer-
rahi girişimlerde aynı seansta posterior stabilizasyon 
girişimleri tercih edilir. 

Transtorasik, transternal veya lateral ekstrakaviter 
gibi anterior torakal girişimlerde anterior stabilizas-
yon teknikleri, tek başına veya posterior stabilizas-
yonlarla kombine olarak uygulanabilir (19, 25, 26).

nunda agresif olunmamalı, çok laterale gidilmemeli-
dir. 

Kanalı bu bölgede stenotik olması sebebiyle de, pinal 
kord hasarına karşı çok dikkatli laminektomi yapıl-
malıdır. 

Bu bölgenin primer veya metastatik tümörlerinde 
kanama sık gözlenir. Vasküler tümörlerde preope-
ratif embolizasyon, operasyon sırasında da dikkatli 
hemostaz gerekir. 

Kostotransversektomi, transpediküler yaklaşım:  
Kostotransversektomi, kostovertebral ve kostotrans-
vers eklemler ile birlikte kot çıkarılması işlemidir. 

Korpusa uzanan, anterior yerleşimli tümörlerde, 
anterior açılımın mümkün olmadığı durumlarda 
etkindir. Sternotominin ve torakotominin kompli-
kasyonlarından kaçınmamızı sağlar. Laterale uzanan 
tümörlerde transpediküler yaklaşım ile korpusa giri-
lerek korpektomi yapılabilir. Diğer taraftaki pedikü-
lün ve vertebranın %50’sinden fazlasının korunduğu 
rezeksiyonlarda, stabilizasyona gerek kalmaz. 

Korpusa sınırlı tümörlerde kostotransversektomiye 
gerek kalmaz, özellikle TUR ile kolayca, kortekse 
kadar vertebrektomi yapılabilir. Daha geniş tutulumu 
olan tümörlerde ise kostotransversektomi planlanır. 
Kotun periostu sıyrılırken, alt kenarından damar-sinir 
paketi geçer, buna dikkat edilmesi gerekir (Şekil 3).

Lateral ekstrakaviter yaklaşım: Bu yaklaşımda, 
skapulanın medialinden, invaze vertebranın 3 üstü ve 
3 altı görülecek şekilde, patolojik bölge ortaya konur. 
Bu yaklaşım ile plevra açılmadan tümöre ulaşılabili-
nir, korpusa ön ve arkadan hâkim olunur. Torasik aor-

Şekil 3. Kostotransversektomi ve transpediküler 
yaklaşım.
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Enneking yaklaşımı ile planlamada, en blok rezek-
siyon ile uzun dönem hastalık kontrolü ve azalmış 
mortalite amaçlanır. Ancak üst düzey merkezlerde 
bile bu cerrahi girişimler mortaldir (29, 30).

Malign tümörlerin cerrahi rezeksiyonu bazen radikal 
yapılamaz. Sınırlarındaki sağlam doku ile birlikte 
radikal rezeksiyon, omurganın her bölümüne ulaşı-
mın zor olması, çevresindeki vital yapılara yakınlığı 
ve geç tanı sebebi ile bu genelde mümkün olma-
maktadır. Radikal rezeksiyon, genellikle, net sınırlı 
tümörlerde, kortikal kemik sınırları içinde kalmış ve 
tesadüfen tespit edilmiş tümörlerde mümkündür. 
Ancak bu tümörlerin tam rezeksiyonu için hastanın 
genel durumunun uygun olması gereklidir. Ameliyat 
sonrasında hastanın ağrısı genellikle azalır ve motor 
defisiti düzelir. Ameliyat sonrası destek radyoterapi, 
lokal tümör kontrolünde başarı sağlar (1).

Bu tümörlere bağlı patolojik çökme kırıklarının 
tedavisinde de vertebroplasti ve kifoplasti girişim-
leri önerilir. Böylece, ağrı kontrolü sağlanırken, aynı 
zamanda da omurga desteklenir. Hemanjiyom, mul-
tiple miyelom, veya bazı metastatik torakal tümörler-
de vertebroplasti veya kifoplasti ağrıyı azaltmak ve 
vertebra korpusunun daha fazla çökmesini önlemek 
için kullanılabilir.

Vasküler tümörlerin preoperatif embolizasyonu, int-
raoperatif kanamayı azaltması açısından yardımcıdır. 
Bu işlemi sağlıklı yapabilmek için  spinal vasküler 
anatomiye hâkim olmak gerekir. Yeni jenerasyon 
embolizan maddeler, bu girişimleri kolaylaştırır. 

Embolizasyon sonrasında planlanacak cerrahi girişim 
de her zaman komplikasyonlara açıktır. Bölgeye ana-
tomik olarak hâkim olmak, kullanılacak enstrüman 
sistemlerini doğru seçmek, hastayı omurga cerrahı, 
onkolog, radyasyon onkoloğu ve patolologdan oluşan 
bir takım ile ele almak başarılı bir sonuç için gerekli-
dir. Geniş rezeksiyon ile kür şansı olmayan tümörler-
de, proton ışınlama, intraoperatif radyoaktif implant, 
yüksek doz konformal foton tedavisi, stereotaktik 
radyocerrahi, intraoperatif dural brakiterapi gibi ek 
tedaviler ile lokal rekürensi azaltır (31, 32).

Kemoterapiye duyarlı tümörlerin cerrahi planlama-
sında, onkoloji ile birlikte adjuvan veya neoadjuvan 
tedavi sonrasında yapılan rezeksiyonlar daha başarı-
lıdır. 

Bu tümörlerin cerrahi tedavisinde, bazen kompli-
kasyonlar ile uğraşmak, tümör cerrahisinden daha 
sıkıntılıdır. Genellikle, ilk cerrahide gereken tüm 
rezeksiyonu yapmak, hastayı kurtarmak açısından 
tek şanstır. Cerrahi ve medikal tedavilerin kombinas-

Vertebra tümör cerrahiside sağkalımı etkileyecek 
genel hususlar:

Genel olarak, bu bölgenin kordoma, kondrosarkoma 
gibi düşük dereceli malignansilerinde, çok agresif 
rezeksiyon kriterlerine uyulmaması gerekir. Yüksek 
dereceli malignansilerde ise, vasküler ve nörolojik 
yapıları sakrifiye etmek pahasına, cerrahiden kaçınıl-
mamalıdır. Bu kural, birinci derece malignansiler veya 
metastazlar için geçerli değildir. 

Tümör girişimlerinde cerrahın tecrübesi kadar kulla-
nılan sistemlerin de işlevselliği önemlidir.

Radyoterapi gibi adjuvan tedavilere duyarlılığı az 
olan tümörlerde, intralezyonel kısmi rezeksiyonun 
prognozunun geniş rezeksiyondan farksız olduğu gibi 
bir anlayış yanlıştır. RT’ye duyarlı olmayan lezyonlar-
da, intralezyonal parça rezeksiyonu, lokal rekürensi 
artırır. 

Vertebra tümör cerrahisinde, otojen kemik greft kul-
lanımından mümkün olduğunca kaçınılmalıdır. Bu 
greftler, postoperatif görüntülemelerde rekürens gibi 
görünür, füzyon, hem hasta ömrünün beklenenden 
kısa olması, hem de litik faktörlerin varlığı sebebiy-
le tam oluşmaz. Genel kural olarak, normal travma 
hastalarından farklı olarak, en az iki kranial ve iki 
kaudal segment olmak üzere, uzun segment fiksasyon 
gereklidir. Litik bölgeler, sement ile doldurulmalı, 
korpuslar arası yerleşirilen protezler, geniş tabanlı 
olmalıdır. Bu hastalarda, tümör invazyonuna uğra-
mamış omurlarada da zayıflama vardır. Birden fazla 
omur rezeksiyonunda, modüler protezler kullanılarak 
omurganın doğal eğimi sağlanmalıdır. Bu implantlar 
MR uyumlu olmalıdır. X ışını geçiren karbon imp-
lantlar, rekürenslerin erken tayini açısından daha 
avantajlıdır. 

Ameliyat sonrası hasta bakımında cerrahi ve fizik 
tedavi birimlerinin birlikte hareket etmesi gerekir.
Kuvvetli fiksasyon yapıldığında, ortez kullanılmasına 
gerek yoktur. Paretik hastalarda, yürüme dengesi, 
ayakta durma dengesi için yürüme destekleri kul-
lanılmalıdır. Meme, prostat kanseri ve myelomda 
bifosfanat ile kemik güçlendirme yapılmalıdır. RT’ye, 
operasyondan yaklaşık 3 hafta sonra, yaranın tam 
iyileşmesinden sonra başlanmalıdır. Bu hastalar 
genellikle uzun dönem rehabilitasyona gereksinim 
duyarlar (27, 28). 

Revizyon cerrahisinden sonra komplikasyon ve rekü-
rens riski yüksektir. Bundan dolayı, ilk planlama ve 
karar önemlidir. İdeal eksizyon için tanı koydurucu 
biyopsi önemlidir. Normal doku biyopsi ile kontamine 
olursa, onun da eksizyona katılması gerekir. 



Torakal Bölge Vertebra Tümörlerinde Tedavi Yaklaşımları

333

4. Harrigton KD. Metastatic disease of the spine. J. Bone 
Joint Surg 1986; 68(A): 1110-5.

5. Knoeller SM, Uhl M, Gahr N, Adler CP, Herget G. 
Differential diagnosis of primary malignant bone 
tumors in the spine and sacrum. The radiological and 
clinical spectrum: minireview. Neoplasma 2008; 55: 
16-22.

6. Sundaresan N, Rosen G, Boriani S. Primary malignant 
tumors of the spine. Orthop Clin North Am 2009; 40: 
21-36.

7. Boriani S, Fischer CG; Evaluation and Decision 
Making, in Primary Spinal Tumors; Vitalle LR,  
Gökaslan Z, Fischer CG, Boriani S, AOSpine Masters 
series, 2015 by Thieme Medical Publishers, Inc.

8. Tomita K, Kawahara N, Kobayashi T, Yoshida A, 
Murakami H, Akamaru T. Srgical strategy for spinal 
metastases. Spine 2001; 26: 298-306.

9. Weigel B, Maghsudi M, Neumann C, Kretschmer 
R, Muller FJ, Nerlich M. Surgical management of 
symptomatic spinal metastases. Postoperative 
outcome and quality of life. Spine 1999; 21: 2240-6.

10. Dickman CA, Fehlings MG, Gokaslan ZL. Spinal Cord 
and Spinal Column Tumors Principles and Practise. 
Thieme 2004;303-33.

11. Safety and Efficacy of Surgery for Primary Tumors 
of the Spine, Fourney DR, Fischer CG, Boriani S. 
in Primary Spinal Tumors; Vitalle LR,  Gökaslan Z, 
Fischer CG, Boriani S, AOSpine Masters series, 2015 
by Thieme Medical Publishers, Inc.

12. Missenard G, Bouthors C, Fadel E, Court C. Surgical 
strategies for primary malignant tumors of the 
thoracic and lumbar spine. Orthop Traumatol Surg 
Res. 2020 Feb;106(1S):S53-S62. 

13. Sundaresan N, Rosen G, Boriani S. Primary malignant 
tumors of the spine.Orthop Clin North Am 
2009;40:21–36.

14. Honoré C, Méeus P, Stoeckle E, Bonvalot S. Soft 
tissue sarcoma in France in2015: epidemiology, 
classification and organization of clinical care. J Visc 
Surg2015;152:223–30.

15. Kan P, Schmidt MH. Osteoid osteoma and 
osteoblastoma of the spine. Neuro-surg Clin N Am 
2008;19:65–70.

16. Saccomanni B. Aneurysmal bone cyst of spine: 
a review of literature. ArchOrthop Trauma Surg 
2008;128:1145–7.

17. Fadel E, Missenard G, Chapelier A, Mussot S, Leroy-
Ladurie F, Cerrina J,et al. En bloc resection of non-
small cell lung cancer invading the tho-racic inlet 
and intervertebral foramina. J Thorac Cardiovasc 
Surg 2002;123:676–85.[6] Casali PG, Abecassis N,

18. Kathura S, Interventional Options for Primary Tumors 
of the Spine, in Primary Spinal Tumors; Vitalle LR,  
Gökaslan Z, Fischer CG, Boriani S, AOSpine Masters 
series, 2015 by Thieme Medical Publishers, Inc.

yonu, uzun dönem hasta sağkalımı için bilinmeli ve 
uygulanmalıdır. Tümör cerrahisi, yalnız spinal cerra-
hın veya onkolojik cerrahın işi değil, bu iki cerrahiyi 
de bilen özel cerrahların işidir. (7)

SONUÇ

Omurga tümörlerinin tedavisi temel modalite cerra-
hidir. Cerrahi sonrasındaki tümörün lokal kontrolünü 
ve prognozu tümörün histolojik yapısı belirler. Cer-
rahi rezeksiyon sınırı, intralezyonel rezeksiyondan, 
agresif tümörler için geniş rezeksiyona dek değişir. 
Agresif tümörlerde cerrahi sınır genişler. Cerrahi 
sınırın geniş olmasından kasıt, nöral yapılara zarar 
vermeden ve fonksiyonel defisit yaratmadan yapıla-
cak maksimum rezeksiyondur. Omurilik, genellikle 
en blok rezeksiyona engel olur. Literatür verileri, bu 
sebeple kısıtlanan tümör rezeksiyonunun, tümör 
rekürensini artırdığını göstermektedir. Tüm bu plan-
lamalar, hem hastalığın tam kürünü, hem de nörolojik 
ve fonksiyonel hasar vermeden tümörü çıkarmayı, 
morbiditeye yol açmamayı hedeflemelidir. 

Ancak, cerrahi başarıda asıl rol oynayan unsur, tümö-
rün evresi ve biyolojik yapısıdır.  Özellikle metastaz-
ların tedavisinde RT ek tedavi olarak ugulanmalıdır. 

Vertebra tümörlerinin tedavisinde, düşük immünite, 
metabolik bozukluklar, kemik iliği depresyonu, pıh-
tılaşma bozuklukları göz önünde bulundurulmalıdır. 
Onkolojik hastalarda, tromboembolik bozukluklar ve 
enfeksiyonlar da vardır. Bu patolojik durumlara karşı 
dikkatli olunmalıdır. 

Cerrahi girişimlerin sonuçları genellikle başarılıdır, 
çünkü ağrı azalır ve hastanın yaşam kalitesi artar. 
Başarının uzun vadeli olabilmesi için, hastaların 
omurga cerrahisi uzmanı,  radyoonkoloji ve medikal 
onkoloji  ve fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmanının 
olduğu bir ekip tarafından multidisipliner izlemi 
gereklidir.     
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

GİRİŞ 

Vertebral kolonun primer ve metastatik tümörleri 
ağrıya, instabiliteye ve nörolojik defisitlere yol aça-
bilir. Semptomatik lezyonlar en sık torakal omurgada 
(%70), ardından lomber omurgada (%20) ve servikal 
omurgada (%10) görülmektedir. Daha büyük vertebra 
gövdelerindeki lezyonların spinal kanalın çapı gözö-
nüne alındığında asemptomatik olma olasılığı daha 
yüksektir (4,23). Omurga tümörleri primer benign, 
primer malign ve metastatik tümörler olarak sınıflan-
dırılır (42) (Tablo 1).

PRİMER BENİGN OMURGA TÜMÖRLERİ 

Osteoid Osteoma  

Büyüme potansiyeli sınırlı olup ( 1 cm çapı aşmayan) 
benign osteoblastik bir tümördür. %10’u omurgada 
yerleşir. En çok lomber (%56-60), sonra servikal (%27), 
torakal (%12) ve sakral (%2) omurgayı tutar; özellikle 
de posterior elemanlarda görülmektedir. Genç bir 
kişide kas spazmı ile birlikte aniden ortaya çıkan 
skolyoz karşısında hatırlanması gereken bir tümör 
olmalıdır (16). Spinal deformiteye sebep olmayan, 
nöral elemanlara bası oluşturmayan vertebral osteoid 
osteomaların tedavisi ilk aşamada anti-inflamatuar 
ilaçlar ve konservatif tedavidir. Konservatif tedavinin 
yetersiz kaldığı durumlarda lazer fotokoagülasyon ve 
perkütan radyofrekans termal ablasyon gibi minimal 
invazif işlemler lezyonun tahrip edilmesini sağlar 
(43). Nörolojik basının eşlik ettiği spinal deformite, 
radyofrekans uygulamalarının lezyonun nöral yapıla-
ra komşuluğu nedeniyle uygulamanın riskli olduğu ve 
bu uygulamaya yanıt alınamayan durumlarda rezek-
siyon önerilmektedir (37). 

Osteoblastom 

Osteoblastom nadir görülen histolojik olarak benign 
ancak agresif davranan bir kemik tümörüdür. Omur-
gada yerleşim sıklığı lomber %35, torakal %35, 
servikal %25 ve sakral %5’tir. Vertebranın pedikül, 
lamina, transvers, spinöz çıkıntılar gibi posterior 

elemanlarına yerleşmeyi sever. Osteoblastom hızlı 
gelişir, yerleştiği bölgeyi destrükte ve ekspanse eder. 
Osteoblastomların tedavisi; oluşturduğu ağrı ve 
tümörün büyümesine bağlı oluşan kemik destrük-
siyonu, nörolojik bası bulguları, spinal deformite ve 
instabilite sebebiyle cerrahidir. Cerrahi tedavi olarak 
en blok rezeksiyon ve instabilite oluşmuşsa stabili-
zasyon önerilmektedir (30).

Hemanjiom

Vertebral hemanjiomlar omurgayı en sık tutan benign 
karakterde vasküler tümörlerdir. Spinal vertebral 
kolonda tüm vertebraları tutabilir ancak torakal 
ve lomber vertebra tutulumları daha fazladır. %25 
hastada vertebra korpusunda, %25 hastada posterior 
spinal arkta ve %50 hastada her iki bölgede yerleşir. 
Vertebral hemanjiomlar spinal kanal içine doğru 
subperiostal büyümesi, pedikül veya laminanın spi-
nal stenoz oluşturacak şekilde genişlemesi, tümörü 
besleyen veya drene eden vasküler yapılar tarafından 
oluşturulan bası, tutulan vertebrada kompresyon 
fraktürü, spinal epidural hematoma neden olan spon-
tan hemoraji veya çalmaya bağlı spinal kord iskemisi 
mekanizmaları ile çeşitli nörolojik defisitler meyda-
na gelerek bunlara ait semptomlar görülebilir (36). 
Radyoterapi, lezyon içi etanol enjeksiyonu, embo-
lizasyon, vertebroplasti/kifoplasti uygulamalarının 
semptomatik hemanjiom tedavisinde etkili olduğu 
gösterilmiştir (5). 

Anevrizmal Kemik Kistleri 

Anevrizmal kemik kistleri; benign karakterli, ince 
kemik duvarlı, septalar içeren, multiloküler, lokal 
ve ekspansil olarak büyüyen, içi kan dolu kistik lez-
yonlardır. Tümör olmayan ancak ekspanse olarak 
çevresindeki kemiği destrükte eden bu lezyon genel-
likle vertebranın posterior elemanlarını ve pedikülü 
tutmaktadır, %70 oranında torako-lomber bölgede 
görülmektedir. Tedavisiz olgularda %60-70 oranında 
vertebra korpusu içine ilerleyip ani patolojik kırık 
oluşturarak nörolojik defisitlere neden olabilmekte-
dir (17). Anjiografi, vasküler beslenmenin değerlen-
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dirilmesi, olası arterio-venöz şant varlığı açısından 
önemlidir; ayrıca cerrahi esnasında kanamayı azalt-
mak amacıyla preoperatif embolizasyona olanak sağ-
lamaktadır. Lezyonun küretajı yüksek oranda nükse 
sebep olduğundan geniş en blok rezeksiyon öneril-
mektedir. Yapılan agresif eksizyon spinal instabiliteye 
sebep olmakta ve stabilizasyon gerektirmektedir (18).

Osteokondrom 

Osteokondrom erişkinde en sık görülen benign kemik 
tümörüdür ve vertebranın posterior elemanlarını 
tutmaktadır. Olguların yaklaşık %50’si servikal böl-
gededir. Semptomatik, nörolojik defisite neden olan 
osteokondromlar cerrahi olarak tam rezeke edilmeli-
dir. Cerrahi rezeksiyonun instabiliteye neden olduğu 
durumlarda enstrümantasyon tedaviye eklenmelidir 
(31). 

Dev Hücreli Tümör

Histolojik olarak benin olup agresif davranışlı bir 
tümördür. En sık sakrumu tutar. Tam cerrahi rezek-
siyon standart tedavidir. Total çıkarılamaz ise nüks 
sıktır. Nükslerde tekrar cerrahi ve/veya radyoterapi 
uygulanabilir (6). 

PRİMER MALİGN OMURGA TÜMÖRLERİ

Soliter  Plazmasitom / Multipl Myelom

Soliter plazmasitom, neoplastik monoklonal plazma 
hücrelerinin yumuşak ya da kemik dokuda birikimiyle 
karakterizedir. Soliter plazmasitom için radyoterapi 
öncelikli tedavi seçeneğidir. Sadece radyoterapi ile 
%80’den fazla lokal kontrol sağlanabilmektedir. 
Cerrahi tedavi nöral bası ve instabilite durumlarında 
yapılır. Cerrahide total rezeksiyon ve stabilizasyon ile 

tam kür hedeflenir (22). Multipl Myelom omurganın 
en sık görülen primer malign tümörüdür (3). 

Kordoma

Kafa tabanı ve omurgada bulunan notokord artıkla-
rından kaynaklanan, erişkinlerin en sık non-lenfopro-
liferatif tümörüdür. En sık kafa kaidesi ve sakrumda 
görülürse de hareketli omurgada da görülebilir. 
Tümörün total çıkarılması önemlidir çünkü radyote-
rapiye ve kemoterapiye dirençlidir. Tümörün cerrahi 
sınırla birlikte tek parça hâlinde en blok çıkarılması 
önerilir, kapsülünün açılması nüks ihtimalini artırır 
(8). 

Ewing Sarkomu

Çocukluk çağının en sık görülen primer malign 
omurga tümörüdür. En sık sakro-koksigeal bölgede 
gözlenir, lomber ve torakal bölgeler bunu izler. Ewing 
sarkomu kemoterapi ve radyoterapiye oldukça duyar-
lıdır. Mümkün olan vakalarda geniş en blok çıkarım 
ideal tedavidir. Onkolojik kontrolün sağlanabilmesi 
için adjuvan radyoterapi ve kemoterapi postoperatif 
dönemde mutlaka başlanmalıdır (14). 

Osteosarkom 

Malign osteoblastik tümörlerin tipik bir örneğidir. 
Multipl myelomdan sonra en sık görülen primer 
malign kemik tümörüdür. En önemli tedavi yöntemi 
cerrahi çıkarımdır. Yapılan çalışmalarda kemoterapi 
ve radyoterapi ile kombine edilmiş geniş cerrahi 
eksizyonun uzun dönem sağkalımının, konservatif 
tedaviye göre daha iyi olduğu gösterilmiştir (35). 

Kondrosarkom

Malign kartilaj yapıda tümörlerdir. Kondrosarkomun 

Tablo 1. Omurga Tümörleri

Omurga Tümörleri
Primer Omurga Tümörleri Primer Omurga Tümörleri 

Metastatik 
(Benign) (Malign)

Hemanjiom Soliter plazmositom Meme
Osteoblastom, osteoid osteoma Kordoma Prostat
Anevrizmal kemik kisti Nöroblastom Akciğer 
Eozinofilik granülom Osteosarkom Böbrek
Dev hücreli tümör Kondrosarkom Hematopoietik (lösemi, multipl myelom)
Fibroma Ewing sarkomu Retinoblastom
Osteokontrom, enkondrom Fibrosarkom Wilm’s tümörü 
Kondroblastom Rabdomyosarkom, Teratom 

Malign fibröz histiositom
Lenfoma
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standart tedavisi total cerrahi eksizyondur. Geniş en 
blok rezeksiyon ideal tedavi olup, sağkalımın arttırıl-
ması için gereklidir (14).

Omurga Tümörlerinde Evreleme

Omurganın primer kemik tümörlerinde intralezyo-
nel, marjinal en-blok, geniş en-blok eksizyon tipleri 
tanımlanmıştır. İntralezyonel eksizyonda tümör lez-
yon içine girilerek boşaltılır, bu tip cerrahilerde nüks 
oranı geride kalabilecek olası tümör hücreleri nede-
niyle yüksektir. Marjinal en-blok rezeksiyonda tümör 
psödokapsülü ile birlikte tümörün içine girilmeden 
çıkarılırken, geniş en-blok rezeksiyonda yine tümö-
rün içine girilmeden tümörün etrafından bir miktar 
sağlıklı doku ile çıkarılması hedeflenmektedir (28). 

Primer omurga tümörlerinde cerrahi seçenekler 
intralezyonel küretaj / debulking’ten en blok rezek-
siyona kadar değişmektedir. Enneking onkolojik 
evreleme klasifikasyonu ekstremite lezyonlarını 
evrelemek üzere tanımlanmış primer spinal omurga 
tümörlerine uyarlanmış bir klasifikasyondur (10). 
(Tablo 2.) Benign tümörler 3 kategoriye ayrılır. S1 
tümörler latent, asemptomatik, belirgin kapsülü olan 
ve genellikle izlenen tümörlerdir. Schwannom bu 
tümörlere örnektir. S2 lezyonlar yavaş büyüyen, orta-
lama semptomları olan, reaktif dokudan oluşan ince 
ya da psödokapsülü olan aktif lezyonlardır. Osteoid 
osteomalar ve küçük osteoblastomlar bu gruba girer. 
En blok rezeksiyon mümkün değilse intralezyonel 
küretaj ile tedavi edilir. S3 lezyonlar agresif, büyüme 
gösteren genellikle hipervasküler bir psödokapsülü 

olan lezyonlardır. Agresif osteoblastomlar bu grubu 
karakterize ederler. Marjinal en blok rezeksiyonla 
tedavi edilebilirler. Tüm malign tümörlerde geniş en 
blok rezeksiyon gereklidir. Bening bir tümör değilse, 
psödokapsül tek başına güvenli marjin olarak kabul 
edilemez. En blok rezeksiyonun amacı tümörün lokal 
ve uzak metastazını önlemektir. Adjuvan tedavi özel-
likle yüksek grade’li malign lezyonlarda genellikle 
önerilmektedir (29). 

Tercih edilecek rezeksiyon yöntemi belirlendikten 
sonra prosedürün teknik olarak uygulanabilirliğini 
anlamak için hastalar cerrahi olarak evrelenmelidir 
(10) (Şekil 1).

WBB (Weinstein Boriani Biagini) Evrelemesi (3): 
Cerrahi girişim şeklinin (anterior, posterior, kombine) 
saptanmasında yardımcı olabilir (Şekil 2). Bu sisteme 
göre cerrahi strateji şekli 4-8, 5-9 bölgeleri arasındaki 
tümörlere vertebrektomi; 2-5 ve 8-11 bölgeleri ara-
sındaki tümörlere sagittal rezeksiyon; 3-10 bölgeleri 
arasındaki tümörlere posterior arkus rezeksiyonu 
önerilir. 

Omurga, kemik metastazların en sık görüldüğü yer-
dir. Spinal metastazlar en sık vertebra korpusu (%85) 
ve ekstradural komponenti tutarlar. Omurgadaki 
metastatik lezyonlar çok daha yaygındır ve dört farklı 
mekanizmadan kaynaklanabilir (30,36). Vertebra göv-
delerine zengin arteriyel kan akımı, kemik iliğinde 
hematojen tohumlanmaya izin verir. Batson venöz 
pleksusu epidural boşlukta birikme ile metastazların 
iletilmesine izin verir. Batson; intraabdominal basınç 

Tablo 2. Enneking Onkolojik Evrelendirme Sistemi

Evre Tanım İdeal Tedavi
Benign

S1 (latent/inaktif): tümör 
büyümesi yok İyi sınırlı kapsül Konservatif

S2 (aktif): yavaş büyüme Kemiğe sınırlı, ince kapsül ve reaktif 
psödokapsül İntralezyonal küretaj

S3 (agresif): hızlı büyüme Kapsül ince, tam değil veya yok; 
geniş reaktif psödokapsül Marjinal en blok rezeksiyon 

Malign
Düşük Evre (I) Geniş en blok rezeksiyon 
IA (omurla sınırlı)
IB (paravertebral uzanım)

Yüksek Evre (II) Geniş en blok rezeksiyon ve 
adjuvan tedavi

IIA (omurla sınırlı)
IIB (paravertebral uzanım)
Yüksek Evre ve Metastaz (III) Uzak Metastaz Palyatif cerrahi ve adjuvan tedavi 
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foramenlerden geçen venöz kanallar aracılığıyla ger-
çekleşir. 

Metastatik spinal tümörlerde birçok parametre tedavi 
seçeneklerini etkilediğinden sınıflamalar önemlidir. 
Günümüzde farklı birçok sınıflama kullanılmaktadır. 
Tomita sınıflaması en yaygın kullanılanıdır. 

Tomita Evrelemesi (40): Primer benign, primer 
malign ve metastatik tüm omurga tümörlerinde kul-
lanılabilen bu evreleme cerrahi strateji belirlemede 
yardımcı olur (Şekil 3). Tomita ve ark. Tip 2,3,4,5 ‘e 
total en blok spondilektomi önermekte, aynı girişi-
min Tip 1 ve 6 için rölatif endike olduğunu ve Tip 7 
için ise uygun olmadığını bildirmektedir. 

Tokuhashi Skorlaması

Tokuhashi skorlamasına göre (38) (Tablo 3); 

- 0-8 puan: Konservatif tedavi veya palyatif tedavi . 
(yaşam < 6ay)

- 9-11 puan: Palyatif cerrahi ancak tek lezyon ve iç 
organ metastazı yoksa eksizyonel cerrahi (yaşam 
> 6 ay) 

- 12-15 puan: Eksizyonel cerrahi (yaşam > 1 yıl) 
önerilir. 

Tomita ve Tokuhashi skorları cerrahlar için gerçek 
köşe taşlarını temsil etti; ancak stabilite değerlen-

artışının, kan akışını vertebral venöz sisteme yönlen-
dirdiğini ve metastatik hastalığın tohumlanmasına 
izin verdiğini öne sürdü (5,46). Beyin omurilik sıvısı 
yoluyla üçüncü yayılma, intradural boşlukta “drop 
metastazların” gelişmesine izin verir. Son olarak 
paraspinal tümörlerin epidural boşluğa yayılması, 

Şekil 2. WBB (Weinstein Boriani Biagini) sınıflaması. Bu 
sistem omurgayı saat yönünde 12 bölüme, ayrıca 5 doku 
tabakasına ayırır. A) Kemik dışı yumuşak doku, B) Kemik 
içi yüzeyel doku, C) Kemik içi derin doku, D) Kemik dışı 
ekstradural doku, E) Kemik dışı intradural doku. 

Şekil 1. Enneking Evrelemesi. Benign 
tümörler büyüme ve agresifliklerine 
göre (1 tümör kapsülü, 2 komşu doku 
reaksiyonu) I,II,III; Malign tümörler 
yayılım derecesine göre (1 tümör 
kapsülü, 2 doku reaksiyonu, 3 komşu 
doku reaksiyonuyla birlikte tümör 
yayılımı, 4 uzak metastaz) IA, IB, IIA, 
IIB olarak sınıflandırılır.



Lomber Bölge Vertebra Tümörlerinde Tedavi Yaklaşımları

339

dirmesi, radyoterapi/radyocerrahi ve sistemik tedavi 
hedefli tedavi / immünoterapideki yeni gelişmelerin 
etkisi dikkate alınmadığından giderek güncelliğini 
yitirmiştir. 

SINS Skorlaması 

Omurga onkoloji çalışma grubu tarafından 6 para-
metreden oluşan “ Omurga İnstabilite Skoru (SINS)” 
kullanılması önerilmektedir (11) (Tablo 4.) 

NOMS Tablosu 

2013 yılında tanımlanan “NOMS tablosu” nörolojik 
onkolojik, mekanik ve sistemik parametrelerden 
oluşur ve konvansiyonel radyoterapi (cEBRT), spinal 
stereotaktik radyocerrahi (SRS), minimal invazif ve 
açık cerrahi girişimleri içeren algoritmayı içerir (25). 
(Tablo 5). 

Bilsky Epidural Spinal Kord Kompresyonu 
Evrelemesi 

Bilsky ve ark. metastatik tümörün radyolojik olarak 
“Epidural Spinal Kord Bası Skalasını” tanımlamışlar-
dır. MRG görüntülerinin T2 sekanslarında metastatik 
lezyonun korpus içine yerleşiminden, spinal kanalın 
invazyonuna kadar 6 gruba ayırmışlardır (2) (Şekil 4).

LOMBER BÖLGE OMURGA TÜMÖRLERİNDE 
YAKLAŞIMLAR 

Biyopsi

Perkütan spinal biyopsi teknikleri; radyoterapi, 
kemoterapi ve antibiyoterapi ile tedavi edilebilir 
lezyonlara cerrahi müdahaleye gerek duyulmadan 
tedaviye olanak sağlayabilir ve cerrahi öncesi tümö-
rün sınıflandırılması ile cerrahi işlem planlamasına 
da yardımcı olabilmektedir (21). (Perkütan biyopsi 
endikasyonları Tablo 6’da sunulmuştur) (28,41) 

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

Tablo 3. Tokuhashi Skorlaması

Genel durum (Karnofsky performans 
skoru) Skor

Kötü (% 10-40) 0
Orta (% 50-70) 1
İyi (% 80-100) 2
a) Ekstraspinal kemik metastazlarının sayısı
3 0
1 veya 2 1
0 2
b) Vertebralardaki metastaz sayısı
>3 0
1 veya 2 1
1 2
c) Major iç organlara metastaz
Var, çıkarılamaz 0
Var, çıkarılabilir 1
Yok 2
d) Kanserin primer yeri
Akciğer, mide, özofagus, pankreas 0
Karaciğer, safra kesesi 1
Diğerleri 2
Böbrek, uterus 3
Rektum 4
Tiroid, meme, prostat, karsinoid tümör 5
e) Omurilik tutuluşu
Komplet 0
İnkomplet 1
Yok 2
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Tablo 4. Spinal Neoplastik İnstabilite Skorlaması (SINS)

Lokalizasyon Skor

Geçiş bölgeleri (oksiput-C2, C7-T2, 
T11-L1, L5-S1)

3

Tam hareketli bölge (C3-6, L2-4) 2
Yarı hareketli bölge (T3-10) 1
Tam hareketsiz bölge (S2-S5) 0
Ağrı 
Evet 3
Zaman zaman mekanik olmayan ağrı 1
Ağrısız lezyon 0
Lezyon
Litik 2
Karma (Litik ve blastik) 1
Blastik 0
Radyografik dizilim
Subluksasyon/ translasyon mevcut 4
De novo deformite (kifoz / skolyoz) 2

Tablo 5. NOMS Tablosu 

Nörolojik Onkolojik Mekanik Sistemik Karar

Düşük grade ESCC, myelopati 
yok Radyosensitif Stabil - cEBRT

Düşük grade ESCC, myelopati 
yok Radyosensitif Stabil değil - Stabilizasyonu takiben 

cEBRT

Yüksek grade ESCC, + - 
myelopati Radyosensitif Stabil - cEBRT

Yüksek grade ESCC, + - 
myelopati Radyosensitif Stabil değil - Stabilizasyonu takiben 

cEBRT

Düşük grade ESCC, myelopati 
yok Radyorezistan Stabil - SRS

Düşük grade ESCC, myelopati 
yok Radyorezistan Stabil değil - Stabilizasyonu takiben 

SRS

Yüksek grade ESCC, + - 
myelopati Radyorezistan Stabil Cerrahiyi tolere 

edebilir
Dekompresyon, stabili-

zasyonu takiben SRS

Yüksek grade ESCC, + - 
myelopati Radyorezistan Stabil Cerrahiyi tolere 

edemez cEBRT

Yüksek grade ESCC, + - 
myelopati Radyorezistan Stabil değil Cerrahiyi tolere 

edebilir
Dekompresyon, stabili-

zasyonu takiben SRS

Yüksek grade ESCC, + - 
myelopati Radyorezistan Stabil değil Cerrahiyi tolere 

edemez
Stabilizasyonu takiben 

cEBRT

ESCC: Epidural spinal kord basısı, cEBRT: Konvansiyonel radyoterapi, SRS: Stereotaktik radyocerrahi

Lokalizasyon Skor
Normal dizilim 0
Vertebral cisim çökmesi
>%50 3
<%50 2

Çökme yok ancak >%50 vertebral cisim 
ilişkili

1

Hiçbiri 0

Spinal elemanların postero-lateral 
dahiliyeti 

Bilateral 3
Unilateral 1
Hiçbiri 0
Toplam skor
Stabil 0 ile 6
Potansiyal instabil 7 ile 12
İnstabil 13 ile 18
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defisiti ve spinal instabilitesi olmayıp cerrahi düşü-
nülmeyen hastalarda perkütan radyofrekans uygula-
nabilir (39).

Alkol Ablazyonu 

Alkol ablasyonda, görüntüleme eşliğinde perkütan 
girilerek lezyona 10-15 ml alkol enjeksiyonu yapılır. 
Alkol ablasyonu özellikle semptomatik hemanjiyom 
hastalarında uygulanmaktadır (13). 

Kriyoablasyon 

Perkütan kriyoablasyon hem litik hem sklerotik 
tümörlerde etkilidir. Perkütan kriyoablasyon metas-
taza bağlı ağrı tedavisinde efektif ve güvenilir bir 
metoddur (12). 

Laserle Ablasyon 

Ablasyon alanının sınırlı olmasından ötürü, lazer 
ablazyon çoğunlukla küçük tümörlerde ve radyofre-

Arteriyel Embolizasyon 

Omurganın primer ve metastatik tümörlerinin 
embolizasyonu; tümörün vasküler beslenmesinin 
oklüzyonu ile operasyon öncesi boyutunu küçülterek 
spinal kanal basısını azaltma ve nörolojik fonksiyonu 
iyileştirme aracı olarak faydalı olabilir. Hipervasküler 
tümörlere cerrahi müdahale öncesi yapıldığında int-
raoperatif kan kaybında azalma sağlanabilmektedir. 
Anevrizmal kemik kistleri, dev hücreli tümörler, renal 
hücreli karsinom ve kordomaların embolizasyona 
olumlu yanıt verdiği bilinmektedir (34). 

Perkütan Radyofrekans Ablazyon

İlk defa spinal osteoid osteoma tedavisinde kulla-
nıldığı bildirilmiştir. Spinal metastazların palyatif 
tedavisinde de kullanılmaktadır. Konservatif tedavi 
ile analjezi sağlanamaması, radyoterapinin hastaya 
uygun olmaması veya kontrendike olması, nörolojik 

Şekil 4. Bilsky epidural spinal 
kord bası skalası. Grade 0 (A): 
korpus içerisinde lezyon, Grade 
1a (B): Epidural bası mevcut 
ancak tekal kesede deformasyon 
yok, Grade 1b (C): Tekal kesede 
deformasyon mevcut ancak 
spinal korda temas yok, Grade 1c 
(D): Tekal kesede deformasyon 
mevcut, spinal korda dayanan 
ancak basıda bulunmayan 
lezyon, Grade 2 (E): Spinal 
kord basısı mevcut ancak kord 
çevresinde BOS görülmekte, 
Grade 3 (F): Spinal kord basısı 
mevcut ancak spinal kord 
çevresinde BOS görülmemekte.  

Tablo 6. Perkütan Spinal Biyopsi Endikasyonları

Primer odağı bilinen metastatik lezyonun doğrulanması 
İlk kez saptanan metastaz ile uyumlu tek veya multipl kitle varlığı 
Primer spinal ve paraspinal tümör şüphesi 
Radyolojik görüntülemede spesifik görünümü olmayan lezyonlar 
Patolojik vertebra korpus fraktürü
Ampirik tedaviye yanıt vermeyen enfeksiyon 
Multipl myelom gibi hematolojik hastalıklarda sitogenetik değerlendirme 
Yumuşak doku kitlelerinin değerlendirilmesi 
Kemoterapi etkinliğinin değerlendirilmesi 
Faset eklem sinoviyal kistlerinin tedavisi 
Spinal tutulum şüphesi olan sistemik enflamatuar hastalıklar 

A B C

D E F



Ali Börekci, Ahmet Öğrenci, Alparslan Şenel

342

rın uygun olmadığı durumlar söz konusudur. Yüksek 
dereceli omurilik kompresyonunda perkütan prose-
dürler uygulanmamalıdır.  Şu anda perkütan füzyon-
lar kanıtlanmamıştır ve bir hastada füzyon ihtiyacı 
gerektiriyorsa perkütan olarak tedavi edilmemelidir. 
Radyasyon ve kemoterapi gibi adjuvan tedavilerin 
yanında minimal invazif enstrümantasyon kullanı-
labilir ancak bir tümör her ikisine de duyarlı değilse 
minimal invazif bir yaklaşım uygulamadan önce bir 
kez daha düşünülmelidir (39).

Total En Blok Spondilektomi 

WBB evrelemesine göre şekli 4-8, 5-9 bölgeleri arasın-
daki tümörlere ve Tomita evrelemesine göre  ise Tip 
2,3,4,5’ e total en blok spondilektomi önerilmektedir. 
Tomita Tip 1 ve Tip 6 için bu girişim rölatif endikedir. 
Tomita ve ark. nın standardize ve popülarize ettiği 
total en blok spondilektominin çeşitli modifikas-
yonları gün geçtikçe artmaktadır. Onkolojik ilkelere 
uygun olarak, tümörün kapsülünü ihlal etmeden 
bütünüyle çıkarılması daha düşük nüks oranları ile 
ilişkilidir. İntralezyonel rezeksiyonların nüks oran-
larının en blok cerrahi rezeksiyonlardan daha yüksek 
olduğunu gösteren çalışmalar bunu doğrulamıştır. 
Ayrıca marjinal en blok rezeksiyonlar, geniş en blok 
rezeksiyonlardan daha yüksek nüks riski altındadır. 
En blok rezeksiyonun primer agresif spinal lezyonlar 
için prognozu iyileştirmede ve lokal nüksü azaltmada 
etkili olduğu bildirilmiştir. Kordomalar, yavaş büyü-
yen fakat omurganın malign primer kemik tümörüdür. 
Yapılan çalışmalar en blok rezeksiyonun, kordomala-
rın tedavisinde altın standart olmaya devam ettiğini 
ve bu tümörler için multimodal adjuvan tedavinin 
önemini vurgulamıştır. Kondrosarkomların hem rad-
yoterapiye hem de kemoterapiye dirençli oldukları 
kanıtlanmıştır, en blok rezeksiyonların bu lezyonlar 
için optimal cerrahi seçenek olduğu bildirilmiştir. 
Primer spinal osteosarkom için yapılan çalışmalar 
en blok rezeksiyonun, intralezyonel rezeksiyonlara 
göre daha uzun sağkalım ve azalmış lokal rekürens 
sağladığını göstermiştir. Dev hücreli tümörler en 
blok rezeksiyonun uygulanabileceği bir başka primer 
omurga tümörüdür. 

Meme, akciğer, prostat tümörleri omurga metastazı 
yapmaya eğilimli olmalarına rağmen metastazların 
lokalizasyonları farklılık göstermektedir. Özellikle 
prostat kanserinin Batson pleksusu yolu ile metas-
taz yaptığı düşünülmektedir. Uygun hasta seçimi ve 
uygun sistemik hastalık durumu ile en blok rezeksi-
yonun uygun bir cerrahi seçenek olduğu bildirilmiş-
tir. Onkolojik hastalığın sistemik yükü bu hastalarda 
mortalite ve morbiditeyi belirler. Bu nedenle, agresif 
bir en blok rezeksiyon tekniğinin yararları, her zaman 

kans ablasyonunun kontrendike olduğu vakalarda 
kullanılır. Osteoid osteoma da ablasyon başarısı tek 
bir seansta % 95 civarındadır (32).

Vertebroplasti / Kifoplasti 

Vertebroplasti /Kifoplasti; torakal veya lomber pato-
lojik kırığı mevcut, epidural kompresyonu olmayan, 
medikal tedavilere dirençli aksiyal ağrısı olan ve 
SINS skorlamasına göre 0-6 puanda stabil olan lez-
yonlarda endikedir. Zayıflamış vertebra korpusunu 
mekanik olarak bir akrilik dolgu veya kemik greft 
ile kuvvetlendirmek için yapılan bir minimal invazif 
girişimdir. Polimetilmetakrilat (PMMA) patolojik 
vertebra kırıklarında dolgu maddesi olarak kullanıl-
maktadır. Perkütan vertebroplasti ve kifoplastinin 
amacı osteoporoz veya tümör infiltrasyonu sonucu 
gelişen vertebra çökme fraktürlerine bağlı ağrı ve 
yükseklik kayıplarını tedavi etmektir; tümör olduğu 
düşünülen vakalarda girilen kanülden biyopsi yapıl-
malıdır. Perkütan vertebroplasti ve kifoplasti, daha 
sonra uygulanacak kemoterapi ve radyoterapinin 
tedavi edici etkisini engellemez (20). Vertebroplastide 
akrilik sement, perkütan enjeksiyon ile direkt ver-
tebra korpusuna uygulanır. Kifoplastide ise sement 
enjekte edilmeden önce kompresyon meydana gelen 
vertebrayı restore etmek için balon şişirme tekniği 
kullanılır (45). Vertebral hemanjiomlarda, ağrı şika-
yeti ön planda ise vertebroplasti etkili bir tedavi 
seçeneğidir. Spinal metastaz ve mutipl myelomu olan 
hastalar vertebral augmentasyon ile tedavi edilebilir 
ve eş zamanlı biyopsi alınabilir (33). Ayrıca kifoplasti 
ve vertebroplasti; beklenen yaşam süresi kısa ve yük-
sek riskli metastastik omurga hastaları için palyatif 
bir yöntem olarak açık cerrahiye alternatif teşkil 
etmektedir (Tokuhashi skorlamasına göre 0-8 puan, 
beklenen yaşam süresi 6 aydan kısa), ancak en-blok 
rezeksiyonun sağ kalıma katkıda bulunacağı yavaş 
seyirli karsinomların soliter metastazlarında öne-
rilmez. Osteoporotik kırıklar ile karşılaştırıldığında, 
metastaza bağlı kırıklarda vertebra cismindeki basınç 
daha yüksek olduğundan çimento kaçak ihtimali daha 
yüksektir (7,15).

Minimal İnvazif Posterior Stabilizasyon 

Minimal invazif teknikler, özellikle metastatik omur-
ga hastalığından muzdarip hasta popülasyonunda 
açık cerrahilere göre potansiyel avantajlar sunar. 
Daha az yumuşak doku hasarı ile ilişkilidir ayrıca 
minimal invazif posterior stabilizasyonun nispeten 
daha düşük kan kaybı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
Daha az hastanede kalış süresi sağlar, daha düşük 
oranda postoperatif enfeksiyonlar görülebilir ve 
korseye ihtiyaç duymadan anında mobilizasyona izin 
verir. Bu hasta grubunda minimal invazif yaklaşımla-
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serbestleştirilmiş olur. Pedikülün hemen inferior ve 
lateralinde yerleşen sinir kökü ile seyreden segmental 
arterler disseke edilip bağlanır. Böylece vertebra cis-
minin paravertebral yapılar, psoas ve diyafragmadan 
güvenli disseksiyonu olmaktadır. Lomber bölgede 
torakal bölgeden farklı olarak çıkan sinir köklerinin 
hasarlanmamasına dikkat edilmelidir. Kök tutulumu 
da eşlik ediyorsa bağlanıp spesmene dahil edilmeli-
dir. Bilateral olarak künt disseksiyona devam edilir 
lateral duvarlar ile anterior duvar ve majör vasküler 
yapılar ortaya konulur. Aorta ve vena cava’nın omur-
ga cisminin anteriorundan mobilize olduğuna emin 
olunmalıdır. Diseksiyon tamamlandığında anterior 
planda cerrahın parmak uçlarının birleşmesi gerekir. 
Ardından hasta vertebranın üstündeki ve altındaki 
anterior ve posterior longitudinal ligamanlar kesilir 
ve diskektomilere başlanır. Ligamanlar serbestleşme-
den ve diskektomiye başlamadan önce geçici rodlar 
ile stabilite sağlanmalıdır. Ligamanlar eksize edildi-
ğinde diskektomi tamamlandığında vertebra cismi 
mobilize olarak omurgadan ayrılmış olur. Bir sonraki 
aşama anterior kolonun restorasyonudur. Bu amaçla 
allogreft-strut greft, titanyum alaşımlı silindirik ağ 
kafesler, PEEK kafesler uygulanabilir. Genişleyebilen 
kafesler distrakte edilmediklerinde dar alanlarda 
güvenli manipülasyona izin verdiklerinden sıklıkla 
tercih edilmektedir. Fazla distraksiyon yapılmamalı-
dır. Kalıcı rodlar yerleştirildikten sonra otogreft ya da 
allogreftler posterolateral alanlara serilir. 

Literatürde sadece posterior yaklaşımla en blok spon-
dilektomiye ek olarak lomber bölgede posteriyor-an-
terior (retroperitoneal yaklaşım) yaklaşım ile total en 
blok spondilektomi tekniği de bildirilmiştir (1).

Konvansiyonel Radyoterapi (cEBRT)

Primer tedavi seçeneği olarak radyoterapi kullanıla-
bilecek hastalar; 

- radyosensitif tümörler (multipl myelom, ewing 
sarkomu, lenfoma, soliter plazmositom),

- nörolojik defisiti olmayan orta derecede radyo-
sensitif tümörler, 

- üç aydan kısa sağkalım, 

- operasyonu tolere edemeyecek hastalar, 

- multipl vertebra metastazları ve 

- bası düzeyi altında total nörolojik defisit olarak 
sayılabilir. 

NOMS tablosuna göre düşük ve yüksek grade’li epi-
dural spinal kord basısı olan, radyosensitif, mekanik 
olarak stabil lezyonlar konvansiyonel radyopterapi 

risklerinden daha ağır basmayabilir ve optimal 
rezeksiyon kapsamının belirlenmesinde tüm hasta 
özelliklerinin dikkate alınması zorunludur. Yapılan 
çalışmalar, metastatik lezyonları olan hastalarda en 
blok rezeksiyondan sonra ortalama sağkalımın 15 
ay, primer spinal tümörlü hastalarda 47,6 ay olduğu-
nu göstermiştir. En blok rezeksiyon, radyorezistan 
metastazı olan hastalara özel yarar sağlayabilir 
(20,27).

Sadece posterior yaklaşımla en blok spondilektomi-
nin en büyük avantajı tek insizyon ile omurganın 360 
derece rekonstrüksiyonuna olanak sağlamasıdır. Vena 
cava inferior ve iliak damarlara olan komşuluğun-
dan ötürü tekniğin alt lomber bölgede kullanılması 
önerilmese de literatürde L3, L4, L5 düzeyinde bile 
posterior yaklaşımla başarılı en blok rezeksiyonlar 
bildirilmiştir (27). Genel anestezi altında nöromoni-
tör eşliğinde, hasta omurga tahtası ile silikon destek-
ler üzerine çevrilir. Cerrahi uzun süreceğinden fasial 
dekübit yaraları ve görme problemlerinden korunmak 
için çivili başlık kullanımı önerilir. Bası noktaları-
nın desteklenmesi ve abdominal bölgenin serbest 
olmasını takiben steril koşullara uygun olarak hasta 
boyanır ve örtülür. Lezyonun ortalanarak kranialde ve 
kaudalde 2-3 sağlıklı vertebra olacak şekilde orta hat 
cilt insizyonu sonrası, paravertebral adale disseksiyo-
nu ile spinöz proçesler, laminalar, fasetler, transvers 
proçesler pedikül vidası uygulaması ve yeterli füz-
yon alanı sağlayacak şekilde disseke edilir. Takiben 
biyomekanik olarak stabil olacak şekilde kranialde 
ve kaudalde 2 yada 3 sağlıklı vertebra segmentine 
poliaksiyal pedikül vidaları yerleştirilir. Daha sonra 
üstte ve altta sağlıklı vertebralara geniş laminek-
tomi yapılır. Ardından sırası ile inferior ve superior 
artiküler proçesler osteotomize edilir, artiküler yüz-
leri çevreleyen yumuşak dokular ile lig flavum eksize 
edilerek sahadan uzaklaştırılır. Vertebranın posterior 
elemanları ortaya konulmuş ve ekstradural çalışma 
alanı sağlanmış olur. Bu işlemlerden sonra vertebra-
nın rezeksiyonuna başlanır. Bu aşamada osteom ya da 
kablo testere (gigli) kullanılabilir. İnferior artiküler 
proçesler ve pars interartikülaristeki yumuşak doku-
ların sinir köklerini zedelemeden temizlendiğine 
emin olunduktan sonra her iki pedikülden inferiora 
foramenlere doğru testere kılavuzu kranio-kaudal 
düzlemde yerleştirilir. Bu aşamada kılavuz ucu, omu-
rilik ya da sinir köklerini zedelememesi için  lamina-
nın medial korteksi ve pedikül boyunca uzanmalıdır. 
Kablo testerenin kılavuz içerisinden geçirilmesi ve 
pedikülün etrafına sarılmasının ardından ardışık 
yönlü testere hareketleri ile pediküller kesilir. Ver-
tebranın spinöz proçes, lamina, superior ve inferior 
artiküler proçesler, pedikül ve transvers proçesleri 
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kıyasla, %40’a kadar olduğu rapor edilmiştir (33). 
Vertebra kompresyon fraktürü oluşumu doza bağlıdır 
ve yüksek riskli hastalarda radyasyon dozu fraksiyon 
başına 20 Gy’yi aşarsa dikkatli olunması gerekir. 
Yakın zamanda yayınlanmış bir sistemik inceleme, 
cerrahi ve radyoterapi arasında 2 hafta (en az 7 gün) 
gerektiğini savunmuştur. SRS ve konvansiyonel rad-
yoterapi arasında yara komplikasyon oranları karşı-
laştırıldığında, birçok çalışma SRS hastalarında yara 
komplikasyonlarının azaldığını bildirmiştir (24).

Seperasyon Cerrahisi

Seperasyon Cerrahisi, Bilsky epidural spinal kord 
kompresyon skalasına göre Grade 2-3 hastalarda 
endikedir ve SINS sınıflaması ile stabilizasyona karar 
verilir. Epidural metastatik spinal kord basısı olan 
hastalarda spinal kordun sirkumferensiyal dekom-
presyonu sadece nörolojik fonksiyonları korumak, 
eski hâline getirmek değil aynı zamanda SRS  için 
ablatif bir hedef oluşturmak içinde faydalıdır. Bu 
teknik, tümör ile omurilik arasında güvenli bir mesafe 
oluşturarak hedef lezyona ablatif dozların verilme-
sine izin verir. Güvenli yüksek doz SRS veya SBRT 
(stereotactic body radiation therapy) uygulanması 
için minimal invazif tekniklerle spinal kordun uygun 
dekompresyonunun sağlanması SRS’in bulunduğu 
merkezlerde yeni hedef hâline gelmiştir. Seperasyon 
cerrahisi terimi Lyliano Angelov ve Edward Benzel 
tarafından, cerrahi rezeksiyonun amacının omurilik 
dekompresyonu ve SRS, SBRT için güvenli bir hedef 
sağlamak olan bir prosedürü belirtmek için icat edil-
miştir. Bu terim cerrahların metastatik epidural spi-
nal kord basısı olan hastalarda dekompressif cerrahi 
fikrini değiştirmesine neden olmuştur. Bu hastalarda 
radyosensitif tümörlerde cERBT ve radyorezistan 
tümörlerde SRS veya SBRT tarafından sağlanan 
güvenilir lokal kontrol oranları, kapsamlı ve agresif 
sitoredüktif cerrahi ihtiyacını sorgulamıştır. Günü-
müzde agresif tümör rezeksiyonu (en blok verteb-
rektomi veya vertebra gövdesini intralezyoner olarak 
çıkarılması) rolünü kaybetmiş ve birçok yazar bu 
stratejiyi sadece radyosensitif tümörlerden seçilmiş 
tek metastatik omurga lezyonu olan vakalarda veya 
SRS ve SBRT’nin mevcut olmadığı durumlarda rad-
yorezistan tümörlere bağlı epidural metastatik spinal 
kord basısı olan hastalarda uygulamayı önermektedir. 
Tümörden boşluk saptanamazsa omuriliği koruyarak 
yüksek dozlarda tümörisidal SRS ve SBRT uygulana-
maz. Bu nedenle seperasyon cerrahisi hibrit tedavinin 
ilk adımı olmalıdır ve SRS ve SBRT ile temsil edilen 
ikinci adım için güvenli hedefler sağlayan bu alanı 
(en az 2-3 mm) oluşturmak gibi önemli görevi vardır. 
Sirkümferensiyal seperasyon cerrahisi geçirmiş has-
talarda, ventral dekompresyonu sağlamak amacıyla 

için endikedir. Lee ve ark. metastatik epidural kord 
basısı olan hastalarda yaptıkları bir meta-analizde 
seperasyon cerrahisini takiben radyoterapi yapılan 
hastalarla, sadece radyoterapi alan hastaları karşılaş-
tırdılar; hastaların sağkalım süreleri ve ambulasyon 
durumlarının cerrahi sonrası yapılan radyoterapi 
olgularında daha iyi olduğunu bildirdiler (26).

Stereotaktik Radyocerrahi (SRS) 

NOMS tablosuna göre düşük grade’li epidural spinal 
kord basısı olan, radyorezistan, mekanik olarak stabil 
lezyonlar tek başına SRS endikasyonudur; ancak yük-
sek grade’li epidural spinal kord basısı olan, radyo-
rezistan, mekanik olarak stabil/unstabil lezyonlarda 
seperasyon cerrahisi ile SRS kombine edilmelidir. 
Literatürdeki kanıtlar; SRS’nin spinal metastazlı has-
talarda düşük komplikasyon oranları ile lokal tümör 
kontrolü için güvenli ve etkili bir yöntem olduğunu 
desteklemektedir (Şekil 5). Yamada ve ark. tarafından 
yakın zamanda yapılan bir çalışma, yüksek dozlu tek 
bir SRS seansının, histoloji ve tümör boyutundan 
bağımsız olarak spinal metastazın uzun süreli kontro-
lünü sağladığını bildirmiştir. Bu sonuçlar, daha önce 
radyorezistan olarak kabul edilen metastaz vakaların-
da bile SRS’in etkili olabileceğini düşündürmektedir 
(44). SRS, omurilik kompresyonu olmaksızın soliter 
metastaz için kesin bir tedavi olabilir (2). %84-88’lik 
lokal kontrol oranları, soliter metastazlarda SRS’ in 
total en blok spondilektomi gibi yüksek morbiditelere 
sahip cerrahilerin yerini almasını sağlamıştır (19). 
Yüksek grade’li omurilik kompresyonu olan hasta-
larda, seperasyon cerrahisinden sonra SRS uygulana-
bilir. Genel olarak SRS‘in etkinliği, cerrahi tedavinin 
rolünü kapsamını değiştirmektedir. SRS’in bir proble-
mi, radyoterapiyi takiben artan kompresyon kırığıdır. 
SRS sonrası vertebral kompresyon fraktürü için risk 
oranlarının konvansiyonel radyoterapiye göre %5’e 

Şekil 5. Stereotaktik radyocerrahi planlama aksiyal kesit.
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Şekil 6. Olgu. 48 yaşında kadın 
hasta. Bilinen over ca tanısı 
mevcut. Bel ve her iki bacak 
ağrısı şikayeti ile başvurdu. 
Nörolojik muayenesinde 
bilateral kas gücü tam, bilateral 
L3 hipostezisi mevcut. Perkütan 
biyopsi sonucu: over ca 
metastazı. Preoperatif BT (A), 
Koronal T1 (B), Sagittal T1 (C), 
Sagittal T2 (D) sekanslı MRG 
kesitleri gözlenmekte. Tomita 
Evre 4. Hastaya tek seansta 
posteriyor yaklaşımla en blok 
rezeksiyon ve interbody füzyon 
ve posterior stabilizasyon (E) 
yapıldı. Postop nörolojik defisiti 
gözlenmeyen hasta Onkoloji 
kliniğine devredildi. 

Şekil 7. 49 yaşında erkek hasta. 
Bel ve sağ bacak ağrısı şikayeti 
ile başvurdu. Yapılan nörolojik 
muayenesinde sağ ayak baş 
parmak dorsifleksiyon  (3/5)  
zafiyeti dışında defisiti yoktu. 
Bilinen ek bir hastalığı yok. 
Hastanın yapılan tetkiklerinde 
sagittal (A), aksiyal (B) kesitli 
bilgisayarlı tomografi ve 
aksiyal T2 (C), sagittal T1 
(D), sagittal T2 (E), kontrastlı 
sagittal MRG kesitlerinde (F) 
L5 vertebra  korpusunda ve 
pediküle uzanan kitlesel lezyon 
gözlenmekte. Bilgisayarlı 
tomografi eşliğinde perkütan 
biyopsi yapıldı. Patoloji sonucu 
prostat karsinom metastazı 
olarak saptandı. Hastanın 
toraka-lomber bileşkede 
başka metastatik odaklarının 
saptanması nedeniyle Tomita 
Evre 7 olarak değerlendirildi. 
Onkoloji kliniğine devredildi. 

A

C

B

D E

A B C
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lamina, pedikül gibi yapıların rezeksiyonu enstrü-
mantasyon gerektirecektir. İlgili vertebra atlanırken, 
tümörün 2 seviye üstü ve 2 seviye altı anlamına gelen 
uzun fiksasyon tarif edilmiştir. Radyasyon tedavisi 
için bilinen ihtiyaç göz önüne alındığında, titanyum 
implantlarla ilgili artefaktları azaltmak için bazı 
yazarlar tarafından karbon fiber/ polietereterketon 
(PEEK rod) enstrümantasyonu önerilmiştir. İkinci 
aşama dekompresyon aşamasıdır. Yüksek epidural 
metastatik omurilik basısı nedeniyle dekompresyon  
aşamasında omuriliğe basınç iletmekten kaçınıl-
malıdır ve bunun için yüksek devirli motorla kemiği 
incelttikten sonra Kerrison ronjour ile intraoperatif 
nöromonitör eşliğinde çıkarılması önerilmiştir.  Faset 
eklemleri ve pediküller rezeke edilerek ventrale doğru 
iki taraflı bir koridor oluşturulmalıdır. Tümörün vent-
ral bileşeni duradan ayrılmalıdır. Son olarak disseke 
edilen epidural ventral tümör öne doğru bastırılarak 
omuriliğin sirkumferensiyal dekompresyonu sağlan-
malıdır. Tümör dokusu ve vertebra cisminin %50’den 
fazlası çıkarıldığında anterior destek için polimetil-
metakrilat (PMMA), PEEK veya karbon fiber, titanyum 
kafesler kullanılabilir (9).
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sınıflama ve evreleme. Dalbayrak S, Kaptanoğlu E, 
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30. Öztop F: Omurga tümörlerinin patolojisi. Zileli M, 
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

GİRİŞ

Primer sakrum tümörleri arasında daha seyrek olarak 
benign lezyonlar (osteokondrom, dev hücreli tümör, 
osteoblastom), daha sık olarak malign lezyonlar (kor-
doma, osteosarkoma, multipl miyeloma) sayılabilir 
(8,51). Semptomlarının çok hafif olması nedeniyle 
sakrum tümörleri genellikle erken tanınamazlar. Tanı 
konduğunda büyük boyutlara ulaşırlar. 

Sakrum tümörlerini cerrahi çıkarma girişimi çok 
sayıda teknik soruna neden olur. Ayrıca malign veya 
agresif benign tümörlerin intralezyonel çıkarılması 
şifa sağlayıcı bir işlem değildir, sıklıkla lokal reküren-
se neden olur (8, 70). Bir radikal cerrahi, parsiyel veya 
total sakrektomi ile sakral köklerin feda edilmesi, 
geniş sağlıklı doku sınırı ile yapıldığında onkolojik 
bir cerrahi anlamına gelir (11). Aşırı kanama olma-
sı, enfeksiyon ve yara sorunları, nörolojik kayıplar 
sakrektominin önemli sorunlarıdır. Ayrıca total sak-
rektomide omurga ile pelvisin bağlantısı kaybolduğu 
için stabilizasyonu sağlamak gerekir (23). Bu bölümde 
sakrum tümörleri hakkında genel bilgi yanısıra bu 
tümörlere uygulanan cerrahiler ve sakrektominin 
sorunlarını tartışacağız. 

Patoloji

En sık görülen primer sakrum tümörü kordomadır 
(43). Kordomalar primitif notokorddan köken alır ve 
çok agresif tümörlerdir. Kordomaların yaklaşık 1/3’ü 
kafa kaidesinde yer alır, %50’si sakrumda yerleşir. 
Mobil omurgada lokalizasyonu oldukça azdır (%15-
20) (64, 69) (Tablo 1).

Uzun süre hiç semptom vermedikleri için sakral 
kordomalar dev boyutlara ulaşabilir ve böylece çıka-
rılmaları zor olur. Sakral kökleri invaze ettiğinden 
radikal cerrahisi köklere zarar verir. Akciğere ve diğer 
kemiklere metastaz yapabilirler. Lokal rekürensi çok 
sıktır, histolojisi benign gibi görünse de davranışları 
çok maligndir (15).

Sağkalım sürelerinin eksizyon materyalinin kenarla-
rında tümör görülmemesi ile ilişkili olduğu belirtil-
diğinden agresif cerrahi gerektirirler (56) (Şekil 1,2).

Tablo 1. Sakrumda Sık Görülen Primer Tümörlerin 
Histolojileri

Malign 

Kordoma 
Kondrosarkom
Osteosarkom
Liposarkom
Soliter plazmositom
Ependimom

Benign
Dev hücreli tümör
Schwannom
Anevrizmal kemik kisti
Osteoblastom
Hemanjiom

Klinik

En sık görülen semptom lokal aksial ağrıdır. Geç evre-
lerde sfinkter sorunu, ereksiyon sorunu, distal motor 
paralizi gelişebilir. Büyük boyutlara ulaşırsa rektal 
obstruksiyona ve alt ekstremitede venöz ödeme de 
yol açarlar. 

Ameliyat

Temel ilke olarak sakrum tümörlerinde cerrahi karar 
verme süreci bir biyopsi ile başlamalıdır. Eğer biyopsi 
bir metastazı gösterirse veya kemoterapiye hassas bir 
tümör denirse ilk tedavi radyoterapi veya kemoterapi 
olmalıdır. Eğer biyopsi kordoma, kondrosarkoma veya 
dev hücreli tümör gibi bir primer tümör gelirse ilk 
aşamada radikal cerrahi yapılmalıdır. 

Primer malign tümörlerde veya agresif benign tümör-
lerde, bir ekstramarjinal rezeksiyon planlanmalı, 
tümörün içine girilmeden sağlıklı doku ile çıkarılma-
lıdır (4, 33, 37, 48). Ancak böyle bir cerrahi büyük ve 
komplikasyonu bol bir girişim olduğu için, hastada 
ciddi morbiditeye yol açtığı için hastalar tarafından 
kabul edilmeyebilir. Bu durumda intralezyonal cerra-
hi ve küretaj dışında bir seçenek kalmaz. Kordoma-
lar bazı deneysel çalışmalar sürmekte ise de klasik 
kemoterapiye yanıt vermez, radyoterapiye de direnç-
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Şekil 1. Sakrumda kemiğin dev hücreli tümörü. 55 yaşında erkek, 3 aydır sol bacak ağrısı var. Nörolojik muayenede 
perianal hipoestezi, sık idrara çıkma, her iki ayak plantar fleksiyonunda güçsüzlük var. Biyopsi kemiğin dev hücreli 
tümörü olarak geldi. Sakrektomi önerildi, ancak kabul etmedi. Çok kanayan tümöre intralezyoner eksizyon yapıldı. 
Total kanama 1200 ml. 3 yıllık izleminde rekürens oldu. 

Şekil 2. Sakrumda anevrizmal kemik kisti. 13 yaşında kız çocuğu. Bel ağrısı ve skolyoz nedeniyle çekilen kontrol 
filmlerinde (A,B) sakrumda bir kistik lezyon saptanıyor. Geceleri artan bir ağrısı vardı. Pelvisin AP grafisinde S1 ve L5 
vertebra cisminde litik kitle saptanıyor. Sıvı-sıvı seviyeleri (C,D,E,F) anevrizmal kemik kisti için tipik bir görüntüdür. 
Bir intralezyoner eksizyon yapıldı, 5 yıllık izlemde rekürens olmadı. Postoperatif MR görüntülerinde kemik sement 
siyah renkli görülüyor (G,H).
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lidir (10, 11, 60). Bu nedenlerle kordomalarda radikal 
ekstramarjinal rezeksiyon yapmak, postoperatif his-
tolojik incelemede sınırlarda tümör görülmemesi bir 
çok cerrahın kabul ettiği bir yaklaşımdır (10, 11, 60). 

Daha önce söz ettiğimiz gibi rezeksiyon miktarı ile 
fonksiyonel defisitlerin miktarı ilişkilidir (23, 24, 61, 
66). İyi bir cerrahi planlama için gelişmesi muhtemel 
defisitler hasta ile tartışılmalıdır (66). (Şekil 3,4,5).

Şekil 3. Sakral kordoma, distal sak-
rektomi, metastaz. 66 yaşında erkek 
hasta sol kalçasında şişlik, lokal ağrı ve sol 
ayakta güçsüzlük şikayeti ile geldi. S2 nin 
altında yer alan ve 8x14 cm boyutlarındaki 
tümör (A) posterior distal sakrektomi ile 
çıkarıldı. 6 ay sonra çekilen postoperatif 
MR görüntülerinde rezidiv yoktu (B). 3 yıl 
sonra hasta bir torakal (T4-5) metastaz ile 
geldi, bu düzeyde dekompresyon yapıldı (C).                   
5 yıl sonra bu kez servikal bölgedeki, C1-C2 
den aşağıda C5 düzeyine paraspinal alana 
uzanan bir başka metastaz ile geldi, tekrar 
opere edildi (D).

Şekil 4. Dev sakral kordoma. İntralezyonal posterior cerrahi. 45 yaşında kadın. 2.5 yıl önce sakrum tümörü tanısı 
almış, ancak ameliyatı kabul etmemiş. MR görüntülerinde tümör boyutları 18X32 cm ye ulaşmış. Ciddi sfinkter soru-
nuna bağlı böbrek yetmezliği var. Biyopsi kordoma. Bilateral düşük ayak var, anal tonus yok, perianal anestezi var. 
İntralezyonal cerrahi, subtotal eksizyon yapıldı ve aynı seansta kolostomi açıldı. Postoperatif radyoterapi yapıldı. 
3 yıl sonra bir ameliyat daha geçirdi. Primer cerrahiden 7 yıl sonra rekürense rağmen yaşıyordu. Böbrek yetmezliği 
kompanse oldu. 
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3-Tek seansta abdomino-sakral yaklaşım: Bazı 
cerrahlar lateral dekubitus pozisyonda aynı anda 
anterior ve posterior cerrahi yapmayı tercih eder. İli-
ak krista ile kaburgaların alt kenarı arasında bir oblik 
insizyon ile karın boşluğuna girilebilir (27). Kalın 
bağırsak ve rektum mobilize edilir, sol ureter disseke 
edilir, pelvik yapılar levator aniye dek ekspoze edilir. 
Median ve lateral sakral arterler bağlanır. Pozisyon 
değiştirilmeden posterior disseksiyon yapılır, sakru-
mun muskuler ve ligamentoz bağlantıları kesilir. 

Benim kişisel tercihim sakrektomiye anterior retro-
peritoneal disseksiyon ile başlama, sonra aynı seansta 
posterior osteotomiler yapmaktır (Şekil 6).

Primer sakral tümörlerin radikal eksizyonu ya da 
sakrektomi işlemi mümkündür (26, 31, 43, 45, 46, 61, 
72, 73). Ancak bu girişim sakral sinirlerin, vasküler 
yapıların, iç organların korunması, aşırı kanama, yara 
sorunu ve enfeksiyon, lumbosakral ve sakroiliak sta-
biliteyi sağlamak gibi önemli sorunlara ve komplikas-
yonlara sahiptir (Tablo 2).

Tablo 2. Sakrektominin Sorunları

1. Vasküler yapıları korumak
2. Visseral yapıları korumak
3. Sinir köklerini korumak
4. Aşırı kanama
5. Yara sorunları ve enfeksiyon
6. Lumbosakral ve sakroiliak stabilite

Radikal Sakrum Cerrahisinin ve Sakrektominin 
Sorunları

1-Vasküler yapıları korumak: L5-S1 düzeyinden 

Primer sakral tümörlerin radikal eksizyonu için üç 
çeşit yaklaşım tanımlanmıştır. Hepsinde de radikal 
bir girişim yapmakla üstteki üç sakral kökü korumak 
ana çelişkilerdir:

1-Posterior yaklaşım: S2 düzeyinin kaudalinden 
köken alan tümörler sadece posterior yaklaşımla 
çıkarılabilir. Böyle bir cerrahi daha kısadır ve daha az 
morbiditeye yol açar. Yine de aşırı kanama ve pelvik 
organların penetrasyonu başlıca riskleridir. 

Distal sakrumda ve koksikste lokalize tümörlerde is 
disseksiyona transperineal veya transkoksigeal yak-
laşımla başlanabilir. Ancak bu boyutta ve yerleşimde 
küçük tümörler seyrektir, sakrum tümörlerinin yakla-
şık %10 unu yaparlar. Bazı cerrahlar sadece posterior 
cerrahinin S3 ve kaudalindeki sakrum tümörlerinde 
mümkün olduğunu bildirmektedir (21). Ben, S2 ve dis-
talinde yer alan tümörlerde sadece posterior girişimin 
mümkün olduğunu, ancak burada karar verici olanın 
pelvis içindeki kitlenin boyutları ve rektum invaz-
yonunun olup olmadığını düşünmekteyim. Büyük 
boyuttaki tümörlerde tümöre girme riski fazladır. S2 
köklerinin bilateral feda edilmesi ciddi mesane ve 
anal sfinkter sorunu yaratacaktır. 

2-Kombine anterior-posterior yaklaşım: S1 i invaze 
eden tümörler, ana damarların ventral kontrolu yapıl-
mazsa aşırı kanama riski ile karşı karşıyadır. Ayrıca 
pelvik iç organların, özellikle rektumun perforasyonu 
olabilir. Bu nedenlerle, posterior osteotomilere baş-
lamadan önce ventral disseksiyon yapmak, rektumu, 
ureterleri, iliak arter ve venleri mobilize etmek gerek-
lidir. İnternal iliak arterlerin ve santral sakral arterin 
bağlanması kanamayı azaltmada yardımcı olur. Daha 
sonra aynı seansta posterior cerrahi yapılır. 

Şekil 5. Distal (S3) kordoma. 
Posterior distal sakrektomi. S3 
düzeyinde küçük bir kordoma olan bu 
hastaya distal sakrektomi yapıldı. Bir 
yıl sonra çekilen MR görüntülerinde 
rekürens yoktu. Ancak hasta 2 yıl sonra 
miyokard infarktüsü ile kaybedildi. 
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bedilmesi ciddi sfinkter sorununa yol açmaz (39, 45). 
Ancak, S2, S3 ve S4 kökleri bilateral kesilen hastalar 
defekasyon isteği kalkar, feçesi gazdan ayırdedemez-
ler, mesanenin doluluğunu kavrayamazlar. 

b) Lumbosakral pleksusun superior medial iliak krista 
civarında veya siyatik çentik içinde yaralanması veya 
gerilmesi. Bu durumda nörolojik defisitler daha çok 
L5 kök tutuluşu ve düşük ayak şeklinde olur. 

Sakral köklerin kaybının fonksiyonel sonuçları şun-
lardır:

a) İdrar inkontinansı. Mesanede flask bir paralizi olur. 
Hastalar ya alt bezi kullanmak veya sürekli idrar son-
dası kullanmak zorundadır. 

b) Fekal inkontinansı. Hastalar eğer diyare olursa 
inkontinans tanımlarlar. Ancak, feçes sert ise, konsti-
pasyon inkontinansı engeller. Hastalar intraabdomi-
nal basıncı arttırarak veya parmakları ile defekasyon 
yapabilirler. 

c) Erkek hastalarda ereksiyon kaybı. Çoğu erkek has-
tada bu olur. Ancak köklerin tek taraflı feda edilmesi 
durumunda olmayabilir. 

Total sakrektomilerde tümörün invaze ettiği çoğu 
sakral kök feda edilir. Bu durumda genellikle mesane 
ve bağırsak kontrolu kaybolur, seksüel fonksiyon kay-
bolur (23, 35). Çoğu olguda lomber köklerin korun-
ması mümkündür, böylece hastanın ambulasyonu 
engellenmez. L5 kökünün bilateral korunması ayak 
hareketleri için yeterli olabilir (24). Ameliyat öncesi 
hiç sfinkter sorunu olmayan bir kişide sakral köklerin 
feda edilmesinin bir etik sorun olduğu da tartışıl-
mıştır. Hasta, böyle bir girişimin yaratacağı sakatlık 
konusunda ameliyat öncesinde yeterince bilgilendi-
rilmelidir. 

yapılacak bir total sakrektomiyi sadece posterior 
yaklaşımla yapmak, anterior yerleşimli iliak arter ve 
venler nedeniyle mümkün değildir. Anterior yapıla-
rın retroperitoneal veya transperitoneal disseksiyo-
nu, arter ve venlerin sakrumdan serbestleştirilmesi 
ameliyatın önemli bir aşamasıdır. Bu işlem, posteri-
or cerrahiye başlamadan önce yapılmalıdır. Bu ana 
damarlar bir vasküler cerrahın yardımı ile titiz bir 
disseksiyonla korunabilir. Ben kişisel olarak median 
sakral arter ve veni internal iliak arterleri ve venleri 
feda etmeyi, gerekirse iliolumbar arterleri de sakrum 
ve tümöre giren bağlantılarından temizlemeyi tercih 
ediyorum.

2-Visseral yapıları korumak: İç organları -ureter, 
idrar torbası, bağırsaklar, rektum- korumak için de 
dikkatli olunmalıdır. Çok önde yerleştikleri için ure-
ter ve mesaneyi korumak çok kolaydır. Ancak rektum 
duvarı sakral tümöre yapışık, hatta infiltre olabilir. 
O nedenle primer cerrahiden önce elektif bir kolos-
tomi açmak rektum perforasyonunu engellemek için 
gereklidir. Kalın bağırsakların ameliyat öncesi temiz-
lenmesi de aynı nedenlerle gereklidir. Ameliyatın bu 
fazında disseksiyona bir genel cerrah veya vasküler 
cerrahın yardımcı olması iyi olur. 

3-Köklerin ve pleksusun korunması: Sakral sinir 
köklerinin feda edilmesi ile oluşan nörolojik defisitler 
kalıcıdır. Bu nörolojik defisitlerin iki nedeni vardır:

a) Sakrektomi sırasında sakral köklerin feda edilmesi.
S2 den S4 e kadar olan köklerin sfinkterlerin primer 
afferent ve efferentlerini taşıdığı ve idrar ve gaita 
kontinansını sağladığı iyi bilinmektedir. Buradaki 
anahtar kök S2 dir. S2 köklerinin bilateral korunma-
sı, sfinkter sorununun şiddetli olmayacağı anlamına 
gelir. Ayrıca, S2, S3 ve S4 köklerinin tek taraflı kay-

Şekil 6. S1 kordoma. Antero-posterior cerrahi, total sakrektomi. 58 yaşında kadın hasta lokal ağrı, perianal 
anestezi ve sfinkter bozukluğu ile geldi (A). Antero-posterior cerrahi ile total sakrektomi yapıldı. Ameliyat sırasında 
daha önceki biyopsi kesisi de çıkarıldı (B). Postoperatif radyoterapi de yapıldı. 6 ay sonra çekilen görüntüde ameliyat 
alanında bir tümör yoktu (C), ancak 2 yıl sonra rekürens gelişti ve tekrar opere edildi. 5 yıl sonra vefat etti. 
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vaskülarize flepler kullanmak da yararlı olur. Ciltte-
ki gerilim daima kaldırılmalı ve altındaki yumuşak 
dokularla kaslar rekonstrükte edilmelidir. 

Yara iyileşmesini kolaylaştırmak için çeşitli kas fleple-
ri ve insizyonlar tanımlanmıştır. Parsiyel sakrektomi-
de veya daha önceden yapılmış insizyonun varlığında 
bir median longitudinal insizyon yapıyoruz. Oysa 
sonuçta oluşan doku defektinin çok büyük olduğu 
total sakrektomide biz açıklığı aşağı bakan C şeklinde 
bir insizyon yapıyor, apeksinde median longitudinal 
insizyonla uzatma yapıyoruz. Gluteal kasları defek-
tin içini doldurmak için kullanıyoruz. Bazı olgularda 
ise rektus abdominis miyokutanoz pediküllü flabini 
defekti kapamak için kullanıyoruz (2). Burada rektus 
abdominus kası ve üzerindeki cilt, arteri ile birlikte 
batın içinden sakral defekte çevrilir. 

Sakrektominin yarattığı kavite de bir sorundur. Bu 
kaviteyi canlı bir doku ile doldurmak ve sakrumu 
rekonstrükte etmek için değişik manevralar vardır; 
rektumun posteriora prolapsını engelleyecek mes-
h’ler kullanmak, boşluğu allograft kemiklerle doldur-
mak ve sakropelvik fiksasyona katkıda bulunmak gibi. 

Böylesi uzun ve kanlı bir cerrahiden sonra enfeksiyon 
da bir problemdir. Postoperatif enfeksiyon gelişmesi 
için birçok neden vardır. Bunlar arasında rektum civa-
rında çalışıyor olmak, dokuların aşırı retraksiyonu, 
kalan dokuların vaskülarizasyonun azalması ve aşırı 
kan transfüzyonu sayılabilir. 

Enfeksiyonu önlemek için cerrahlar intraoperatif 
asepsi kurallarına titiz bir şekilde uymalıdır. Ameli-
yat öncesi bağırsak temizliği yapılmalıdır. Rektum 
invazyonu varsa rezeksiyon öncesi elektif kolostomi 
yapılmalıdır. Profilaktik antibiyotik tedavisi daima 
yapılmalıdır. Bazı yazarlar vicryl ağdan bir torbayı 
gentamisin parçaları ile doldurup defektin üzerine 
koymayı önermektedir. Bu ağ hem enfeksiyonu, hem 
herniasyonu önlemekte ve granulasyon dokusu olu-
şumunu sağlamaktadır (70).

6-Lumbosakral ve sakroiliak stabilite: Spinal-pel-
vik stabilite, total sakrektomide düzeltilmesi en zor 
sorunlardan biridir. Çünkü lumbosakral bileşkede çok 
büyük yükler taşınır. Ayrıca sakrumun açılı pozisyonu 
bir sıkıntıdır. Burası, mobil omurgadan rijit pelvise 
geçişin olduğu bir zondur. 

Sakroiliak eklemin altından yapılan distal ampu-
tasyonlar instabiliteye yol açmaz. S1 forameninden 
geçen sakral amputasyonlar bile instabiliteye yol 
açmayabilir, çünkü sakroiliak eklemin 1/3 üst kısmı 
korunmuştur. Bu eklem, anterior ve posterior inte-
rossoz ligamanları ile birlikte çok güçlü bir yapıdır 

4-Aşırı kanama. Sakrum tümörü cerrahisinin önemli 
sorunlarından birisi de aşırı kanamadır. Kanamanın 
nedeni presakral alandaki çok zengin kanlanma, 
epidural venler, sakrektomi için büyük osteotomiler 
gerekmesidir, aşırı kas diseksiyonu ve rezeksiyonu-
dur. Bu kanama yaşam tehdit eden bir durum olabilir. 
Bazı serilerde 7–80 litre kanama bildirilmiştir (13, 67). 

Aşırı kanamayla başetmek için değişik yöntemler 
önerilmiştir. Monopolar koter ile titiz bir kas diseksi-
yonu ve kanama kontrolu, ameliyat süresini uzatsa da 
kanamayı ciddi azaltır. Aşırı kanamayı azaltmak için 
diğer öneriler: osteotomi kenarlarında kemik mumu 
kullanmak, spongostan, kompressif tamponlar, pol-
ymethylmethacrylate yerleştirmek (47), sıvı nitrojen 
(40, 41, 42), fenol, hidrojen peroxidaz, sıcak su uygu-
lamaktır. Ayrıca tümör yatağında hemostatik tam-
ponlar koymak, fibrin glue, omentum flebi koymak ve 
kriocerrahi yapılabilir (3). Ototransfüzyon (Cell saver) 
da bir seçenektir, ancak malign tümörlerde uygulana-
maz. Veya tümöre girmeden önce kullanılabilir, böy-
lece tümör hücreleri tümör aspirasyonu ile vücuda 
dağıtılmaz.

Aşırı kanamayı engellemek için distal abdominal aor-
taya femoral arterden girilerek bir balon dilatasyon 
kateteri yerleştirilebilir. Bu amaçla girişimsel radyo-
loji ekibi kullanılır. Bu yöntemi biz de bazı hastalarda 
uyguladık (44, 49). Cilt insizyonundan hemen sonra 
balon dilatasyon kateteri kontrast madde ile şişirilir 
ve aortanın total okluzyonu sağlanır. Bu yöntemin 
masif kanamanın yarattığı hemodinamik sorunları 
engellediğine ve masif kan transfüzyonunun kompli-
kasyonlarını önlediğini düşünmekteyiz (49). Bu yön-
temle kanamayı azaltarak radikal cerrahiler yapılabi-
lir. Kanamanın azalması morbidite ve mortaliteyi de 
azaltır. Ancak, anestezi ekibi ile sıkı bir işbirliği şart-
tır. Oklüzyondan hemen sonra hipertansiyon atağı 
olacağını bilmeleri gerekir. Oklüzyondan hemen önce 
5000 U heparin enjeksiyonu ve rezeksiyon tamamlan-
dığında protamin infüzyonu yapılmalıdır.

5-Yara sorunu ve enfeksiyon: Birçok hastada ame-
liyat sonunda cildi kapatmak zordur veya ameliyattan 
günler veya haftalar sonra ciltte nekroz gelişebi-
lir (72). Bunun birçok nedeni vardır: Daha önceki 
ameliyatın cilt insizyonu rekürensi önlemek için 
çıkarılmalıdır. Aşırı kas ve kemik eksizyonu cildin 
kanlanmasını negatif etkiler. Geniş bir kemik ve kas 
eksizyonu yapıldığında cilde olan bası artar. Bu olası 
komplikasyonlar ciddi sorun teşkil eder (21, 54, 58).

Bu nedenlerle, ciltteki gerginliği kaldırıcı flepler 
çevirmek, cildin vaskülarizasyonunu artırmak için 
plastik cerrahların katkısı çok gereklidir. Büyük 
rezeksiyonlar sonrası oluşan kaviteyi küçültmek için 
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külleri iliak kanatlara bağlamak için kullanılmış, bir 
yivli transiliak rod pelvik halkayı rekonstrukte etmek 
için kullanılmış, bir tibial takoz grefti (allograft) her 
iki iliak arasında enstrümantasyonu desteklemek için 
kullanılmıştır. Jackson ve Gokaslan (31) iliak kanat-
lara rod yerleştirilmesini de önermiştir. Modifiye 
Galveston tekniği Gokaslan ve ark. tarafından tarif 
edilmiştir, tellemeye göre daha fazla rijidite sağlar, 
ancak roda şekil vermek gibi zaman alıcı ve zor bir 
işlem yapma gibi bir dezavantajı vardır (31).

Kullanıcıya özel sistemler de lumbosakral rekons-
truksiyon amacıyla başarıyla kullanılmıştır (3, 53, 
70). Wuisman ve ark. üç boyutlu gerçek çaplarında 
bir model dizayn etmiş ve bunu sakral protez olarak 
kullanmıştır (70). Bu protezde L-şeklinde bir plak 
L5 korpusunu ve L5 son plağını kaplamaktadır. Bir 
iliak kanat örtüsü kalan iliak kanadın dış-ön kısmına 
bağlanır. Torsiyonal stabiliteyi sağlamak için Alt-
hausen ve ark. (3) iliak vidalar ve bağlantılarını, bir 
rekonstruksiyon plağını ve bu sistemi lomber pedikül 
vidalarına ve rodlara bağlayan değişik uzunluklardaki 
ara bağlantıları kullanmışlardır. Salehi ve ark. nın (53) 
kullandığı rekonstruksiyon sistemi ise bir transvers 
iliak bar ve iliak vidalardan oluşmaktadır. İliak bar 
L5 vertebra cisminin alt son plağına oturan bir örgü 
kafesin içinden geçer (53). Bu sistem spinal-pelvik 
stabiliteyi hemen sağlayan ve subtotal rezeksiyon 
yapılmış metastatik tümörlü hastaların erken mobi-
lizasyonunu sağlayan bir sistemdir.

Bizim kullandığımız ilk stabilizasyon sistemi semiri-
git idi, iliak plakları navikuler vidalarla iliuma bağla-
yan bir sistemdi (72). Bu sistemle ameliyat sırasında 
ciddi miktarda kontur vermek gerektiğinden, son 
olgularda bu dizaynı modifiye ettik. Bu yeni sistemde 
iki transvers barı lomber rodlara özel konnektörlerle 
bağladık. Bu sistem, Gokaslan ve ark. nın daha son-
raları tarif ettiği sisteme benzerdir (22). Bu modifiye 
sistem roda şekil vermeyi gerektirmez, ayrıca daha 
önceki iliak plaklar ve vidaları olan sistemden daha 
rijidtir. 

Cerrahi teknikler histolojiye göre planlanır. Anevriz-
mal kemik kistleri, hemanjiomlar, sakral schwannom 
ve ependimomlara intralezyonal eksizyon yapılabilir 
(Şekil 1, 2 ve 4). S2 veya S3’te yerleşen tümörlerde 
sadece posterior cerrahi yeterlidir (Şekil 3 ve 5). 
Ancak, S1’i içine alan tümörlerde radikal cerrahi 
gerekiyorsa kombine anterior-posterior yaklaşım 
gerekir (Şekil 6 ve 7). 

Bu tip yaklaşımlarda cerrahi ekipte spinal cerrah, 
abdominal veya vasküler cerrah, plastik cerrah yer 
almalıdır. Hemipelvektomi gerekirse veya tümör 
kalça eklemini invaze ediyorsa, ekipte bir ortopedik 

ve sakrumu tutar. Her iki sakroiliak eklemin kısa bir 
segmenti bile korunsa, iliolumbar ligamanlar çok 
güçlüdür ve instabilite gelişmez. S1’in rostralinden 
yapılan tüm sakrektomiler sakrumu ve pelvik halkayı 
destabilize eder, bir fiksasyon cerrahisi gerektirir. Tek 
bir sakroiliak eklemin bile total destrüksiyonu ciddi 
instabilite yaratacaktır (5, 14, 23, 67). Sakrumu sağ-
lam olan ve minimal spinal-pelvik instabilitesi olan 
hastalarda sakral ve iliak vidalar yeterli olabilir. 

Eğer sakrektomi S1’in tamamını içeriyorsa stabili-
zasyon şarttır. Pelvik halka bozulmuştur, vertebral 
kolonla pelvis arasındaki ilişki kaybolmuştur. Has-
talar ayağa kalktığında pelvik eğim bozulur, lomber 
vertebra pelvisin aşağısına çöker, hasta yürümekle 
ağrı duyar. Eğer sakroiliak eklem tek taraflı bozulursa 
pelvik denge de tek taraflı bozulur, hastanın yürüyüşü 
de alt ekstremite kısalığında olduğu gibi olur. 

Ameliyatın son hedefi stabiliteyi sağlamak olmalıdır. 
Ancak asıl ameliyat çok uzun sürdüyse, eğer çok fazla 
kanama ve kan transfüzyonu yapıldıysa, cildi koru-
mak için plastik cerrahinin flap çevirmesi gerekiyorsa, 
stabilizasyon cerrahisi bir başka seansa ertelenebilir. 

Stabilizasyon için çok farklı teknikler tarif edilmiştir. 
En sık uygulananı Galveston rodlarını kullanarak spi-
nopelvik stabilizasyondur (28, 38, 46, 72). Bu teknikte 
rodlara özel bükücülerle eğim verilir, bu rodlar iliak 
kemiğin içine yerleştirilir. Rodlar lomber omurlara 
pedikül vidaları ile bağlanır (17, 18, 19, 20, 50, 63, 72). 
Bizler, Türkiye’de bu amaçla geliştirdiğimiz bir özel 
fiksasyon sistemi kullanıyoruz (72) (Şekil 7).

Fiksasyon Sistemleri

Galveston tekniği olarak bilinen lomber-iliak L-rod 
pelvik fiksasyon tekniği sakroiliak fiksasyon için 
kullanılan ilk sistemdir, ilk olarak Allen ve Ferguson 
tarafından skolyoz ve pelvik obliklik için kullanılmış-
tır (1). Bu yazarların tarif ettiği sublaminar telleme 
için laminaların sağlam olması gerekir. Ancak telle 
fiksasyon, vidalar kadar rijit değildir. Shikata ve ark. 
(57) sakrektomi için ilk lomber-iliak fiksasyon siste-
mini Harrington rodları ve kancaları ile sakral barları 
kombine ederek geliştirmişler, masif kemik grefti 
eklemişlerdir. İliak kemikler sakral barlarla birbirine 
bağlanır, L5 2 cm aşağı inerken bir miktar öne kayar. Bu 
teknik omurganın horizontal aksisi üzerinde çok fazla 
rotasyonel stabilite sağlamaz (22). Dahası, yumuşak 
posterior iliak kemikleri bağlayan sakral barlar sıkı bir 
fiksasyon getirmez (65). Gokaslan ve ark. (22), daha 
önce tanımlanan işlemi modifiye etmiştir. Galveston 
tekniğinde kullanılan sublaminar tel ve Harrington 
rodları yerine, lomber pedikül vidaları kullanmışlar-
dır. İki adet L-şeklindeki Galveston rodu lomber pedi-



Mehmet Zileli, Cihat Karagöz

356

Şekil 7. Sakral kondrosarkom. Bu erkek hastada pelvis grafisi (A), sagittal MR (B), koronal MR (C), aksial BT (D,E) 
sakrumu destrükte eden dev bir tümörün pelvise uzandığını gösteriyor. Biyopsi sonucu kondrosarkom olarak belir-
tildi. BT kesitlerinde tümör içinde görülen kalsifikasyon kondrosarkom için tipikti. Anterior yaklaşım U-şeklinde bir 
insizyon ile (F) ve bilateral retroperitoneal disseksiyon ile yapıldı (G,H), bağırsaklar kitleden uzaklaştırıldı, her iki 
internal iliak arter ve venler ve median sakral arter bağlandı. Sonra, posterior yaklaşım yapıldı, ters C-şeklinde bir 
insizyonla (İ) ve osteotomilerle sakrum çıkarıldı (J,K). Aynı seansta bir posterior lumbopelvik fiksasyon yapıldı. (L). 
Femoral allograft ve otogreftler ve rektumu örten bir mesh kullanıldı. Bu özel fiksasyon sistemi (TIPSAN AŞ., Izmir) 
her iki iliak kanadı bağlayan 2 adet yivli lateral bardan ve transvers konnektörlerle sagittal rodlara bağlanan bir dizay-
nda idi (M). Postoperatif AP (N) ve lateral (O) radyogramlarda implantlar izleniyor. Hasta postoperatif 8 inci yılda 
rekürens olmaksızın hayattadır.

cerrah da olmalıdır. Sakrektomi ya anterior-posterior 
ardışık cerrahi ile yapılır (61), veya lateral (sağ) yan 
pozisyonda yatarken senkronize anterior ve posterior 
yaklaşımla yapılabilir (39). 

Bizler sakrektomiyi aynı seansta önce anterior, sonra 
posterior yaklaşımla yapıyoruz:

I-Anterior yaklaşım: Anterior yaklaşım abdominal 
U-şeklinde bir insizyonla başlar, rektus abdominis 
kası korunur. Daha sonra alt lomber ve pelvik alanın 

retroperitoneal disseksiyonu yapılır. Her iki iliak 
arterler ve venler disseke edilir. İnternal iliak arter-
ler bağlanır. Ameliyatın bu kısmını bir genel cerrah 
yardımı ile yapmayı öneririz. Daha sonra pelvisin 
visseral ve vasküler yapıları tümörden mobilize edilir. 
Rektum disseksiyonundan sonra tümöre giren sakral 
sinir kökleri feda edilir. Eğer üst sakral amputasyon 
planlanıyorsa, L5-S1 anterior diskektomi ve parsiyel 
ventral sakroiliak osteotomiler yapılır. Değilse, S2 
kökleri korunarak S1-S2 bileşkesinde bir osteotomi 
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Özel tip bir radyoterapi, proton beam radyasyonun 
daha uzun sağkalım oranları sağladığı gösterilmiş-
tir (32). Ayrıca karbon ion radyoterapi ile de çok iyi 
sonuçlar bildirilmektedir (28, 29).

Kordomada yeni kemoterapi denemeleri vardır. Bun-
lar moleküler hedefli tedaviler (38) ve immünotera-
pidir (16). 

Prognoz

Sakral tümörlerin sağ kalımları daha çok tümörün 
biyolojisine bağlıdır. Sakral kordomaların rekürens 
oranları sakrektomi veya radyoterapiye rağmen çok 
yüksektir. Kordomalar düşük gradeli tümörler olsa-
lar da sağ kalımları hâlâ çok uzun değildir (69). Kötü 
sonuçlar iki faktöre bağlıdır: (a)semptomların uzun 
sürmesi ve geç tanı, (b)tümörün büyük boyutlarda 
olması.

Değişik serilerde 5 yıllık sağ kalım oranları %45-77, 10 
yıllık sağ kalım oranları %28-50 dir (36, 54, 59, 62). 15 
yıllık mortalite oranı %50 civarındadır. 

Lokal rekürens, prognozu etkileyen en kötü faktördür. 
Rekürens oranları 5 yılda %46 civarındadır, 10 yılda 
%54 civarındadır (4, 30, 48, 55, 71).

Sakral kordomalarda lokal rekürensi tahmin etmek 
için ameliyat öncesi MR görüntülerinde piriformis, 
gluteus maksimus kaslarında ve sakroiliak eklemler-
de tümör parçaları var mı diye bakmak önerilmektedir 
(25). Bu yapılarda tutuluş varsa, lokal rekürens eğilimi 
fazladır. Bu durumda bu alanlarda daha geniş sağlıklı 
kenarlar elde edilecek şekilde rezeksiyon yapılmalıdır.

Metastaz da prognoz için kötü bir belirtidir. Metastaz 
oranı değişik serilerde %10-40 arasındadır (68). Sam-
son ve ark. 10 yılda %50 metastaz oranı bildirmiştir 
(54).

Sonuç

Sakrumun malign veya benign agresif tümörlerinde 
radikal rezeksiyon genel sağ kalım sürelerini uzata-
bilir. Sakrektominin düşük mortalitesi ve kabul edi-
lebilir morbiditesi olduğu söylense de hâlâ cerrahlar 
ve onkologlar için sorun olmaya devam etmektedir. 
Çünkü çok kompleks bir girişimdir, değişik alanlar-
dan uzmanların iş birliğini gerektirir, ciddi kompli-
kasyonları (enfeksiyon, nörolojik defisit, lumbopelvik 
instabilite gibi) vardır. Hastanın yaşam kalitesi büyük 
oranda sakral köklerin kesilme miktarına ve sakroi-
liak stabilitenin sağlanmış olmasına bağlıdır. Bütün 
bunlara rağmen sakrektomi, primer sakral tümörlerin 
tedavisinde titizlikle seçilmesi ve planlanması gere-
ken önemli bir girişimdir. 

yapılabilir. Bir steril batın kompresi rektumun arka-
sına, onu lomber vertebra ve sakrumdan izole etmek 
için konulur. Posteror girişimde bu kompres çıkarılır.

II-Posterior yaklaşım: Hasta yüz aşağı pozisyona çev-
rilir ve Y şeklinde veya ters C şeklinde bir insizyon 
yapılır. Eğer daha önce bir ameliyat yapıldıysa verti-
kal orta hat kesisi tercih edilir ve eski insizyon yeri 
çıkarılır. Gluteal kasları disseke ettikten ve retrakte 
ettikten sonra siyatik çentik ayırt edilir ve posterior 
osteotomiler yapılır. 

Bir L5 laminektomi yapılır, dural kese ve L5 ve S1 
kökleri ayırt edilir. Dura mater ve sakral kökler S1’in 
altında bağlanır ve kesilir. Posterior osteotomiler sak-
ral alanların altından ve mümkün olduğunca medyal-
den yapılır. Osteotomiler bazen sakroiliak eklemlerin 
lateralinden yapılır. Tümörün iliak ekstansiyonuna 
bağlı olarak bazen parsiyel veya total pelvektomi de 
yapılır. Tümör içine giren bir kök olursa feda edilir. 
Bu aşamada siyatik çentik eksplore edilir. Çentikte 
siyatik sinir, gluteal arter ve ven korunur. Piriform 
kas siyatik sinir trasesini ayırt etmek için iyi bir refe-
ranstır. Osteotomiler tamamlandıktan sonra ventral 
kaslar ve ligamanlar serbestleştirilir ve tümör kitlesi 
tamamen çıkarılır. Kapalı aspirasyon ve drenaj kate-
terleri yerleştirilir. Çoğu olguda bir miyokutanoz flep 
kullanılır. 

Posterior lumbopelvik fiksasyon, ameliyatın süresi ve 
kanama miktarına bağlı olarak aynı seansta veya bir 
başka seansta gerçekleştirilir (72).

Ameliyatın farklı aşamalarda yapılması Brown ve ark. 
nın (7) çalışmasında da tartışılmıştır. Yazarlar, komp-
leks sakral tümörlerde anterior açılış ile posterior 
rezeksiyon fazının iki aşamaya ayrılmasının klinik 
sonuçları ve hastane masraflarını azalttığını belirt-
mişlerdir. 

Radyoterapi ve Kemoterapi

Histoloji radyosensitif bir tümör gelirse veya parsiyel 
rezeksiyon yapıldıysa radyoterapi eklenebilir. Bazı 
cerrahlar yetersiz rezeksiyonların hepsinde adjuvan 
radyoterapi önerirler (36). Ancak birçok çalışma rad-
yasyonun ciddi bir yararını pek göstermemektedir. 
Kordomalar radyoterapiye dirençli olsalar da bazı 
çalışmalarda geleneksel radyoterapinin hastalıksız 
sağ kalım süresini uzattığı ve semptomları azalttığı 
gösterilmiştir (9, 11, 12, 34, 52, 69). Bu nedenle, eğer 
cerrahi parsiyel çıkarma ise veya patolojik inceleme 
sakrektominin bir kenarının tümörsüz olmadığını 
gösteriyorsa radyoterapi uygulanmalıdır. Eğer rekü-
rens olursa daima radyoterapi yapılmalıdır. Ancak 
sakral kordomalarda radyoterapinin gerçek etkisi 
tartışmalıdır (6, 9, 10, 11, 54).
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Hâlâ tam çözülememiş sorunlar vardır: iyi bir rekons-
trüksiyon yapmak, aşırı kanamayı önlemek, geç iyi-
leşmeyi sağlamak, uzun süre hastanede kalmayı önle-
mek, ciddi enfeksiyon oranlarını düşürmek gibi. Ayrı 
seanslarda ameliyatlar planlanabilir. Radyocerrahinin 
yeni formları ve yeni kemoterapi modaliteleri umut 
verici ek tedavilerdir. 
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Kısım E: Cerrahi Yaklaşımlar

Primer omurilik tümörleri  0,74-2,5/100.000 insi-
dansa sahiptir (1). Metastatik omurga tümörlerinin 
gerçek insidansı bilinmemekle beraber, yapılan 
otopsi çalışmalarında kanser tanısı almış hastaların 
%5-10’unda omurga metastazı tespit edilmiştir (2). 
Bu oranın toplumda %20 olduğu tahmin edilmek-
tedir çünkü iskelet sistemi vücudun üçüncü en sık 
metastaz odağı olup bunun da ilk sırasında omurga 
gelmektedir (3). Kanser hastalarının yaşam beklentisi 
uzadıkça omurga tümörlerinin teşhisi buna paralel 
olarak yükselmektedir. Sonuç olarak cerrahi sonrası 
ömür beklentisi artış göstermiştir ve takibinde yaşam 
kalitesinin artırılması hedeflenmiştir.

Son 30 yılda omurganın minimal invaziv yaklaşım-
larında çok büyük bir ilerleme kat edilmesine karşın 
tümör cerrahisinde paralel bir ilerleme gözlenmemiş-
tir. Minimal invaziv yaklaşımların kavranması için 
tecrübeli kliniklerde ek eğitim ihtiyacı olmasından ve 
henüz bu konu literatür anlamında bakir olduğundan 
kullanımı kısıtlı kalmıştır. Tedavide amaç tüm mini-
mal invaziv yaklaşımlarda olduğu gibi ek nörolojik 
defisit ve instabilite yaratmadan, minimal insizyon-
lar ile sağlıklı dokuya asgari hasar ile lezyonun 
çıkartılmasıdır. Klinik olarak mevcut olan motor ve 
duyu defisitlerin düzeltilmesi ve/veya artmaması ile 
beraber ağrıyı azaltarak hastanın nörolojik ve fiziksel 
kapasitesinin artırılması hedeflenmektedir.

Minimal invaziv yaklaşım ile klasik açık cerrahi 
arasında 3 boyutlu düşünme ve oryantasyon konula-
rında ciddi fark vardır. Açık cerrahide, klasik orta hat 
yaklaşımı ile spinöz proses, lamina ve faset eklemler 
ortaya konarak oryantasyon net olarak sağlanır. Mini-
mal invaziv yaklaşımlarda ise, paramedian açılış ve 
yumuşak dokunun görüntü sahasını kaplaması sebe-
biyle tekniğin öğrenme eğrisi artmaktadır. Referans 
noktaları açıkça görülemediği için ufak ipuçları ile 
zihinde planlama yapılarak cerrahi navigasyon başa-
rılı şekilde elde edilmiş olur.

Cerrahi yaklaşım hasta ve hastalığa bağlı olarak özen-
le planlanmalıdır ve amaç sağlıklı dokunun azami 

şekilde korunarak omurganın yük taşıma özelliğinin 
bozulmamasıdır. Omurganın onkolojik cerrahisinde 
mimimal invaziv yaklaşımlar ile omurga dengesinin 
korunduğu gösterilmiştir. Ek olarak mimimal inva-
ziv cerrahi, ek morbiditeye sahip hastalarda olumlu 
sonuçlar vermiştir (4). Kapsamlı ve radikal cerrahiyi 
tolere edemeyecek immün sistemi bozuk veya mal-
nutrisyonlu hastalarda minimal invaziv yaklaşımlar 
ile komplikasyon oranları, kan kaybı ve yatış süresin-
de azalma gözlenmiştir (5). Fakat altta yatan patoloji 
süreci ile beraber hastanın genel durumu göz önünde 
bulundurulduktan sonra açık cerrahi, minimal invaziv 
cerrahi ve/veya radyoterapi kararı verilmelidir. Mini-
mal invaziv yaklaşım ile kötü prognoz beklentisi olan 
hasta gruplarında erken ve desteksiz mobilizasyon, 
ağrının giderilmesi ve yaşam beklentisinde uzama 
hedeflenmektedir. Ek olarak, insizyonun küçüklüğüne 
bağlı olarak cilt ve yumuşak dokunun kan akımı ciddi 
şekilde bozulmayarak yara yeri iyileşmesi hızlanmak-
ta ve gerekli adjuvan tedavi daha erken verilebilmek-
tedir (6).

Minimal invaziv yaklaşımlar ile klasik yaklaşımların 
karşılaştırılmasında anlamlı oranda cerrahi süresi, 
kanama miktarı, komplikasyon ve enstrümantasyon 
seviyesinde üstünlük saptanmıştır (6). Bu avantajlar 
ise perkütan cerrahi aletlerin geliştirilmesi ve daha 
iyi görüntü elde edilmesi, implant kalitesinde artış, 
intraoperatif navigasyon ve robotik cerrahiye bağlı 
gelişmiştir. Fakat klasik cerrahi ile minimal invaziv 
cerrahinin sonuçlarını kıyaslayan randomize kontrol-
lü çalışmalar eksik kalmış olup yararlılık ve güvenirli-
lik analizlerine ihtiyaç duyulmaktadır. 

Minimal invaziv yaklaşımlarda standart ekspojür elde 
edilemediğinden hata payı çok azdır. Dolayısıyla ter-
cihen intraoperatif BT veya nöronavigasyon desteği 
mümkün ise kullanılmalıdır. İntraoperatif floroskopi 
mesafe tayini için kullanılabilmekte fakat değişen 
omurga anatomisi ile beraber üst ve orta torasik 
seviyelerde bu yaklaşım zor olabilmektedir. Olası ens-
trümantasyon takibi ve seviye teyidi için prone pozis-
yonda standart radyolüsent cerrahi masası yeterlidir.
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Metastatik Omurga, Epidural Tümör Rezeksiyonu 
ve Enstrümantasyon

Omurga metastazları sıklık sırasına göre meme, pros-
tat ve akciğer kanserlerinden kaynaklanmaktadır ve 
%70’i torasik vertebraya yerleşmektedir. Genellikle 
omurga gövdesinde tutulum izlenmektedir ve yeterli 
rezeksiyon ve dekompresyonu takiben instabilite 
olması hâlinde enstrümantasyon hedeflenmektedir. 

Omurganın metastatik tümörlerinde klasik açık 
cerrahi veya minimal invaziv cerrahi kararından 
bağımsız cevaplanması gereken 2 soru mevcuttur. 
Enstrumantasyon uygulanmalı mı? Lezyon tamamen 
çıkarılmalı mı? Dekompresyon sonrası enstruman-
tasyon kararı Spinal Onkoloji Çalışma Grubu (SOSG) 
tarafından yayınlanan Neoplastik Hastalıklarda 
Spinalİnstabilite Skalası (SINS) ile rahatlıkla verile-
bilmektedir (7). SINS, metastatik omurga hastalığı 
tedavisinde her cerrahın mutlak bilmesi gereken bir 
skaladır. Tokuhashi (8) skalası omurga metastazı 
olan hastalarda prognoz açısından değerlendirme 
sunarak cerrahi kararın daha sağlıklı verilmesine 
olanak sağlar. Çıkarılması hedeflenen lezyon boyutu 
ise metastatik tümörlerde kitlenin omurilikten ayrış-
masını sağlayarak cerrahi sonrası etkin radyoterapiye 
izin verecek kadar olmalıdır (9). Eğer intraoperatif BT 
veya navigasyon yok ise, spinal iğne ile orta torasik 
seviyeye kadar sakrumdan, üst torasik seviyeler için 
C7’den itibaren yerleştirilerek mesafe tayini yapılır. 
İğne ucu karışıklığı engellemek için lamina-faset 
bileşkesine yakın yerleştirilir ve tespit işlemi lateral 
ve AP skopi ile teyit edilir. Tercihen lezyona kontra-
lateral iğneler yerleştirilir ve hastanın örtülmesinden 
sonra konularak intraoperatif referans noktaları ola-
rak kullanılmaya devam edilir.

Cerrahi, prone pozisyonda tercihen navigasyon son-
rası mümkün değilse skopi altında başlar. Perkütan 
yaklaşım ile etkilenen seviye artı enstrümantasyon 
planlanan seviyelerin faset eklemlerine bilateral 
olarak Kirschner teli gönderilir. İnsizyon orta hattın 
3 cm lateralinde ve 3 cm uzunluğunda yapılır. Torasik 
vertebrada posteriora çıkıntısı olan transverse proses 
üzerine, lomber vertebrada ise faset eklemi üzerine 
denk gelecek şekilde insizyonu takiben fasya geçi-
lerek dilatator ile ekspojür sağlanır. Takiben ekartör 
sabitlenir ve sahaya mikroskop çekilir. Metastazın 
lamina ve pedikülü zayıflatacağı akılda tutularak 
koter yardımıyla dikkatli şekilde kemik anatomisi 
ortaya konulur. Tercihen sağlıklı dura ve orta hat 
tayini için etkilenmiş seviyenin bir üstüne geçilerek 
laminektomi yapılır. Duranın görülmesi, anatomik 
oryantasyon açısından faydalıdır.

Lig. flavum alındıktan sonra tercihen sinir hooku ile 
etkilenen seviyeye kadar inilir ve klivaj sağlandıktan 

sonra etkilenmiş seviyede laminektomi yapılır. Kemik 
yapısı zayıflamış olgularda drill istenmeyen sonuçlara 
yol açabileceği için tercihen Kerrison ile laminektomi 
yapılır. Eğer lezyon omurga gövdesi ile sınırlı ise drill 
ile laminektomi yapılabilir.

Dura ve lezyon arasında yeterince diseksiyon sağ-
landıktan sonra sadece epidural tutulum mevcut ise 
tümör rezeksiyonu tamamlanır. Omurga gövdesine 
ulaşmadan önce pedikül üst ve alt sınırları teyit 
edilir ve transpediküler yaklaşım ile drill yardımıyla 
duvarları oryantasyonu korumak amacıyla sağlam 
tutularak gövdeye kadar ilerlenir. Korpusa ulaştıktan 
sonra pedikül duvarları küret veya disk forsepsi ile 
alınabilir. Transpediküler yaklaşım ile korpektomi 
yapılır. Torasik vertebrada aynı pencereden kostot-
ransversektomi uygulanabilir. 

Bu hasta grubunda cerrahi yaklaşım ile total kür 
hedeflenmemelidir çünkü altta yatan patolojiye 
sekonder metastatik olgularda, yaşam süresi primer 
odağın tedavisi ile ilgilidir. Palyatif dekompresyon 
genellikle yeterlidir fakat agresif korpektomi gerek-
tiren olgularda instabiliteyi engellemek amacıyla 
açılabilir korpektomi kafesi yerleştirilir. Takiben 
diğer seviyelerdeki K-teli üzerinden fenestre transpe-
diküler vida gönderilir ve PMMA enjekte edilir. Rod 
yerleştirildikten sonra sistem kilitlenir. Eksizyon son-
rası hemostaz için yeterli vakit ayrılmalıdır. Hemos-
tatik ajan ve kemik mumu ile hemostaz sağlandıktan 
sonra tercihen dren yerleştirilerek cerrahiye son 
verilir. Metastatik omurga tümörlerinde hedef mev-
cut nörolojik fonksiyonu koruyarak hastanın hayat 
kalitesini artırmaktır. Dolayısıyla tümör omurilikten 
uzaklaştırıldıktan sonra gerek görülmesi durumunda 
radyoterapi ile hastalığın lokal seyri kontrol altına 
alınır (6,10).

Minimal İnvaziv Torakolomber Kifoplasti ve 
Vertebroplasti

Hasta seçimi öncesi Tomita ve SINS ile detaylı değer-
lendirme yapılarak hastanın genel durumu göz önün-
de bulundurulduktan sonra, metastaza bağlı ağrılı 
patolojik kırıklar için kullanılabilecek en az invaziv 
yöntem sement ile güçlendirmedir. Bu gruba özellikle 
açık cerrahiyi tolere edemeyecek veya kemik kalitesi 
iyi olmayan hastalar dâhil edilebilir. Pedikül gibi pos-
terior elemanların tutulumu ile giden metastazlarda 
kullanılması uygun olmayacağı gibi tek başına omur-
ganın dengesini sağlayamayacağı olgularda perkütan 
pedikül vida sistemi de uygulanabilir.

Omurga gövdesine metastaz yapmış ağrılı lezyonlar-
da sement ile güçlendirme sayesinde mekanik denge 
sağlanır, ağrı duyusunu taşıyan sinir uçları bloke edi-
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lir ve tümörün nekrozu hızlandırılarak hastanın ağrısı 
azaltılır (11). Kanal basısı olmayan ve multipl myelom 
gibi kemiğin primer hastalıkları dışında kifoplasti ve 
vertebroplasti uygulanabilir.

En sık kullanılan ajan polimetilakrilat (PMMA) olup 
sıvı hâlinde hedefe sıkıldıktan sonra hızlıca sertleşe-
rek omurga gövdesine sağlamlık kazandırır. Sıklıkla 
transpediküler yaklaşım tercih edilir fakat ekstrape-
diküler de uygundur. En çok korkulan komplikasyonu 
sementin spinal kanala kaçmasıdır fakat skopi yardı-
mıyla yavaş enjeksiyon ile bu risk azaltılır.

PMMA ile kuvvetlendirme en az invaziv yöntemler-
den biridir fakat uzun vade tedavi planı için uygun 
olmayabilir. Zamanla sement-kemik sınırında ortaya 
çıkan osteoklastlar nedeniyle kemik kaybına sebep 
olduğu gösterilmiştir (12).

Sement ile güçlendirmenin yetersiz kaldığı durumlar-
da perkütan yaklaşım ile bir üst ve bir alt omurgaya 
transpediküler gönderilen vidalar ile kısa segment 
enstrümantasyonun tek başına sement uygulaması-
na kıyasla daha dayanıklı olduğu gösterilmiştir. Bu 
özellikle yaşam beklentisi uzun olmayan veya açık 
cerrahiyi tolere edemeyecek hastalarda uygulanabi-
lecek bir yöntemdir. Tübüler dilatasyon ile kan kaybı 
ve doku travması azaltılır fakat bu olgularda artro-
dez yapılamadığı için uzun vadede füzyon oranları 
düşüktür. Minimal invaziv yaklaşım ile PLIF ve TLIF 
yerleştirme sistemleri de mevcut olup, anterior kolon 
sement ile güçlendirildiğinden çok sık tercih edilen 
bir yöntem değildir. Gerekli görülen durumlarda aynı 
yaklaşım ile tümör dokusu için biyopsi de alınabilir 
(13).

Olgu Örneği

78 yaşında postmenopozal kadın hastada L1 osteopo-
rotik kompresyon kırığı tespit edildi (Şekil 1). Hastanın 
nörolojik muayenesi normal olmakla beraber, opioid 
analjeziğe dirençli şiddetli bel ağrısı ve ek sistemik 
hastalıklar olması sebebiyle kifoplasti planlandı. 
Cerrahi saha floroskopi ile beraber steril örtüldükten 
sonra (Şekil 2), bilateral transpediküler yaklaşım ile 
kırık olan omurga ve lokalizasyon teyit edildi (Şekil  
3-4). Vertebra korpusundan biyopsi alındı. Takibinde 
balon yardımıyla genişletilen omurga gövdesi (Resim 
5), skopi eşliğinde PMMA ile doldurularak yüksekliği 
tekrar kazandırıldı (Şekil 6).

Minimal invaziv torakoskop destekli torasik 
vertebraya anterior yaklaşım

1990’lı yıllarda omurgaya endoskopik yaklaşımların 
tarifinden sonra torakoskopik yaklaşımlar popülarite 
kazanmıştır. Daha güvenli ve hızlı olan bu teknik açık 

Şekil 1. Preoperatif T2 sekanslı lomber MRG, L1 
kompresyon fraktürü.

Şekil 2. Cerrahi saha ve skopi ile steril kapatma ve 
kifoplasti trokarlarının yerleşimi.

Şekil 3. Lateral X-ray görüntüsü ile kırık seviyesi tespit 
edildi.
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cerrahiye kıyasla daha düşük komplikasyon oran-
larına ve daha iyi sonuçlara sahiptir (9). Genellikle 
skolyoz cerrahisinde anteriordan serbestleştirmek, 
torasik disk hernisi ve travma sonrası korpektomi 
amacıyla kullanılmakla beraber bu başlıkta metasta-
tik omurga hastalığında kullanımı ele alınacaktır.

Her endoskopik cerrahide olduğu gibi elde edilebi-
lecek en kaliteli görüntü sistemi tercih edilmelidir. 
Kullanılacak aletler üç nokta sabitlemeye izin verecek 
kadar uzun olmalı, üzerinde uzunluk cetveli barındır-
malı ve 10-mm’lik portlardan geçebilmeli. Trokar ışık 
yansımasını azaltmak için tercihen siyah ve diğer tüm 
aletler de ışığı yansıtmayan yüzeyleri olmalı. Omurga 
cerrahisinde rutin olarak kullanılmayan harmonik 
bistüri ile endoskop görüntüsünü kaplayan duman ve 
termal hasar engellenmiş olur.

T11-L2 seviyeleri için sol yaklaşım ve T3-T10 seviye-
leri için sağ yaklaşıma müsaade edecek şekilde hasta 
ameliyat masasına alınır. Lateral dekübit pozisyonun-
da hastayı sabit tutabilmek için sakrum, pubis, ska-
pula ve sternum üzerinde 4 destek noktası olmalıdır. 
Hastanın bacakları arasına yastık yerleştirilmesi öne-
rilir. Yukarıda kalan kol alttan desteklenirken altta 
kalan aksillaya yumuşak destek yerleştirilir.

Skopi ile mesafe tayinini takiben hasta üzerinde 
hedeflenen omurga seviyesi, disk mesafesi, anterior, 
posterior, rostral ve kaudal yönler işaretlenir. Çoğu 
torakoskopi olgusunda 4 port tekniği yeterli olur; 

1. Cerrahi kanal: korpektomi uygulanması hedefle-
nen omurga üzeri posterior aksiller çizgi hizasın-
da işaretlenir ve genellikle diğer kanallardan daha 
geniştir. Böylelikle ekartor daha rahat yerleştirilir 
ve iki kot rahatlıkla görülebilir.

2. Endoskop kanalı: Omurga gövdesi hizasında kor-
pektomi planlanan seviyenin 2-3 yukarısında yine 
posterior aksiller çizgi hizasında açılır. Üst torasik 
yaklaşımlarda 2-3 seviye aşağısı tercih edilir.

3. Ekartasyon kanalı diyafragma ve akciğerin güvenli 
ekartasyonu için cerrahi kanalı anterioruna açılır.

4. Aspirasyon kanalı ise endoskop ve ekartasyon 
kanalı arasına açılır.

Bu yaklaşım ile tüm aletlerin cerrahi hedef noktasına 
odaklanması sağlanır ve görüntünün engellenmesi 
kısıtlanır. İnsizyon noktaları belirlendikten sonra tek 
akciğer solunumuna geçilir ve cerrahi alan gerek-
tiğinde açık cerrahiye geçilebilecek şekilde geniş 
şekilde örtülür. İnsizyon sonrası künt diseksiyon ile 
interkostal adale geçilerek torasik boşluğa ulaşılır. 
Adezyon var ise palpasyon ile tespit edilerek açılır. 

Şekil 4. AP görüntü ile bilateral olarak trokarların 
transpediküler girişi sağlandı.

Şekil 5. Kifoplasti balon yardımıyla omurga gövdesi 
genişletildi ve PMMA öncesi yer açıldı.

Şekil 6. Gerçek zamanlı skopi ile altında PMMA yavaşça 
enjekte edilerek gövdeyi doldurduğu teyit edildi.
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rezeksiyonu minimal invaziv yaklaşım için temel 
oluşturmuştur ve esasında minimal invaziv yaklaşım 
dışında aynıdır. Torakal kanalın en geniş transverse 
çapı 25 mm olup tümör boyutunun üst sınırını belir-
lemektedir. Genellikle sferik yapıda olan bu lezyonlar 
sıklıkla lateralizasyon göstermekte ve 28-30 mm 
ekspojür sağlayan minimal invaziv yaklaşım ve açı-
lanma ile kazanılan ek 5-7 mm ile rahatlıkla çıkarı-
labilir. Orta hat ve posterior elemanların korunması 
ile bu hastaların takibinde artan kifoz riski azaltılır. 
Lomber intradural tümörler boyut olarak torasik sevi-
yeye göre daha fazla büyüyebileceği ve 30-35 mm’yi 
aştıktan sonra minimal invaziv yaklaşım için uygun 
olmayabileceği akılda tutulmalıdır (15,16).

Torasik yaklaşımda lombere kıyasla faset eklem pal-
pasyonu zor olabilmekte, dolayısıyla faysa insizyonu 
sonrası posteriora doğru çıkıntısını veren transverse 
proses dilatator için öncelikli hedef olmaktadır. Bu 
nokta lomber faset eklemin eşdeğeri olarak yeterince 
güvenlidir. Aynı zamanda torasik lamina lombere 
kıyasla orta hatta daha dik açılı yaklaşmakta bu da 
spinal kanal içerisindeki çalışma alanını kısıtlamakla 
beraber spinöz prosesin altı daha kolay alınabilmek-
tedir.

Tüm minimal invaziv yaklaşımlara kıyasla daha 
ehemmiyet taşıyan seviye tespiti sonrası etkilenen 
seviyede orta hattın 25-30 mm lateralinden yaklaşık 
30 mm uzunluğunda insizyon yapılır. İnsizyon öncesi 
en az 2 defa ve transverse proses tespiti sonrası da en 
az 1 defa skopi ile teyit edilmesi önerilir. Bu olgularda 
tümör genellikle pedikül duvarının hemen medialin-
de yer aldığından insizyonun ortası pedikül hizasına 
denk getirilmesi önerilir. Fasya koter yardımıyla cilt 
insizyonun yaklaşık %25’inden fazla açılır. Böylelikle 

Takiben ilk trokar yerleştirilir ve 30 derece açılı 
endoskop ile torasik boşluğa girilir. 360 derece oryan-
tasyon sağlandıktan sonra görüntü eşliğinde diğer 3 
kanal açılır. Böylelikle hiçbir trokar körleme yerleş-
tirilmez. Bu aşamada omurga, diyafragma, aort ve 
azigos ven tanımlanır. Diyafragma genellikle T12-L1 
disk mesafesinde sonlanır. Üst lomber vertebraya 
erişim gerektiğinde bu seviyede harmonik bistüri ile 
diyafragma açılır.

Harmonik bistüri ile omurga gövdesini anterolate-
ralden kaplayan plevra yaprakları açılır ve cerrahi 
seviyesindeki vasküler yapılar koterize edilerek kor-
pus ve disk görülür. Korpektomi açık cerrahiye benzer 
şekilde yapılır ve pedikül ile beraber patolojik dokular 
çıkarılır. Tercihen yüksek devirli drill kullanılır fakat 
Kerrison da kullanılabilir. Geniş rezeksiyon sonrası 
kendinden açılabilir, korpektomi kafesi ve greft yer-
leştirilir. Anterolateral plak ve vida ile enstrümantas-
yon tamamlanır.

Diyafragma açılmış ise süture edilir ve tüm boşluk 
irrige edildikten sonra toraks tüpü yerleştirildikten 
sonra akciğer tekrar şişirilir. Cerrahiye son vermeden 
önce yeterince hemostaz sağlandığı ve akciğerin 
yeterli havalandığı görüntü ile teyit edilir (14).

Minimal invaziv intradural tümör rezeksiyonu

Orta hattın korunduğu paramedyan yaklaşımlar 
ile yapılan mikrodiskektomi, laminektomi ve ens-
trümantasyon ile beraber spinoz proses cerrahlar 
için bir engel olmaktan çıkmıştır. Minimal invaziv 
yaklaşımlarda spinal kanal 3 boyutlu olarak görülür 
ve intradural patolojiler için yeterli bir saha elde 
edilebilir. Yaşargil ve Seeger tarafından tariflenen 
orta hattın korunduğu intradural ekstramedüller kitle 

Şekil 7. Yaşargil tarafından tarif edilen yaklaşım minimal invaziv yaklaşımlarda halen referans olarak kullanılan 
yöntem (17).
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merkezinden doku örneği alınarak hem frozen için 
patoloji elde edilir hem de boyut küçültülerek omu-
riliğe olan teması azaltılır. Kalsifiye olmuş lezyonlar 
için ultrasonik aspiratör kullanımı, lezyonun üstüne 
ve dolayısıyla omuriliğe baskı yapılması ihtiyacını 
ortadan kaldırır. Tümör boyutu küçüldükçe ve bes-
lenmesi azaldıkça daha soluk bir renk alır ve takiben 
total olarak çıkarılmasına imkân verir. Tümör çıkarıl-
dıktan sonra mutlaka rezidüel doku açısından kontrol 
edilir (15).

Omurga ve Omurilik Tümörlerinde Endoskopik 
Yaklaşım

Minimal invaziv yaklaşımlara paralel olarak omurga 
cerrahisinde endoskopik yaklaşımlar da yaygınlaş-
mıştır. Daha az kan kaybı, düşük komplikasyon oranı, 
yatış süresinde kısalma, erken mobilizasyon ve daha 
küçük insizyon gibi avantajlar sunan endoskopik 
yaklaşımlar ile tümör cerrahisinde seçili vakalarda 
kullanımı ile başarılı sonuçlar elde edilmiştir (18-19). 
Bu başlık altında vaka sunumu ile endoskopik yakla-
şım ile tedavi edilen metastatik omurga tutulumu ve 
lomber intradural kitle rezeksiyonu sunulacaktır.

Olgu 1

72 yaşında kadın hasta bilinen akciğer adenokarsinom 
hikayesi sonrası yaygın organ ve omurga metastazı 
ile radyoterapi ve kemoterapisini tamamlamış (10). 
gündür var olan sol bacakta ağrı ve 5 gündür kuvvet-
sizlik şikâyeti ile değerlendirildikten sonra Tokuhashi 
skoru 6 olarak saptandı. Çekilen lomber MRG ile L3 

ekartörün açılandırılması daha kolay olur. Dilatas-
yon sonrası transverse proses üzerine kalıcı ekartör 
yerleştirilir ve masaya sabitlenir. Transverse proses, 
faset eklem ve lamina üzerindeki tüm yumuşak doku-
lar alındıktan sonra kemik anatomisi ortaya konur. 
Mikroskop altında yüksek devirli drill yardımıyla 
lamina laterali turlanır ve spinal kanal görüldükten 
sonra mediale doğru ilerlenir. Takiben posteriora 
doğru çıkıntısı olan transverse proses de drill yar-
dımıyla tıraşlandıktan sonra ekartör mediale doğru 
açılandırılabilir. Sonrasında lamina, medial faset ve 
spinöz prosesin altı alınarak hem ligamentum flavum 
hem de pedikül üst ve alt sınırları ortaya konmuş olur. 
Spinöz proses ve kontralateral laminanın altı tıraş-
lanarak dura ortaya konulur. Son olarak pedikülün 
medial ½’si de tıraşlandıktan sonra kemik rezeksiyo-
nu tamamlanmış olur. Bu nokta kitlenin lokalizasyo-
nu için referans noktası olarak kullanılacaktır.

Dura açılmadan önce yeterli hemostaz sağlanır 
ve gerekirse kemik mumu, hemostatik ajan veya 
bipolar kullanılır. Dura tercihen paramedian açılır 
ve lateralizasyon gösteren kitle lezyonu daha güzel 
ortaya konulur. Aynı zamanda omurilik kontralateral 
tarafa itildiğinden dolayı paramedian yaklaşım daha 
güvenlidir. Eğer dura 30 mm açıldığında dahi tümör 
görülemiyorsa hızlıca seviye tespiti tekrarlanır. 
Tümör görüldükten sonra dura ve olası sinir yapı-
larından disseke edilerek çıkarılır. Dura insizyonu 
sonrası sütur ile duranın asılması daha gergin bir 
dura yaratacağından diseksiyonu kolaylaştırır. Tümör 

Şekil 8. Hastanın preoperatif 
ve postoperatif MR görüntüleri 
(Tümöral doku ok ile 
gösterilmiştir).
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ay sonra vefat etti. Hastanın prognozu kötü olmasına 
rağmen geri kalan yaşam süresinde ağrısı azaltılarak 
hayat kalitesi yükseltildi.

Olgu 2

67 yaşında erkek hasta bel ağrısı ve her iki uylukta 
uyuşma şikayeti ile değerlendirildi. Nörolojik muaye-
nesi doğal olan hastanın lomber MRG görüntüsünde 
kontrast tutulumu gösteren L1 seviyesinde benign 
karakterli intradural tümör tespit edildi. Hasta pro-
ne pozisyonda cerrahiye alındı ve skopi ile mesafe 
tayinini takiben orta hattın 10 mm lateralinde 7 
mm uzunluğunda insizyon açıldı. Sağ L1 laminasına 
çalışma kanülü ilerletildikten sonra endoskop altın-
da yumuşak dokular diseke edildi. Şaver yardımıyla 
lamina inceltildikten sonra yine şaver ve Kerrison 
yardımıyla 10 x 15 mm boyutunda laminar pencere 
açıldı. L1-2 arasındaki ligamentum flavumun bir 
kısmı alınarak dura görülerek açıldı. Tümör dokusu 
görüldükten sonra disektör yardımıyla serbestleştiril-
di. Radyofrekans yardımıyla koterize edildikten sonra 
total olarak çıkarıldı. Dura defekti; dura grefti ve üze-
rine sıkılan doku yapıştırıcı ile kapatıldı ve kuruması 
için irigasyon kesildi. Cilt tek sütur ile kapatıldı.

Hasta postoperatif birinci günde mobilize edildi ve 
patoloji sonucu meningiom evre I olarak yorumlandı. 
Postoperatif ikinci günde hasta taburcu edildi.

vertebra korpusunda metastatik tutuluma sekonder 
patolojik kırık ve sol L3 kök basısı tespit edildi. VAS 
ağrı skoru 10 olan ve 6 farklı analjeziğe cevap verme-
yen, radyoterapi tedavisini tamamlayan hastaya tam 
endoskopik interlaminar dekompresyon planlandı.

Cerrahi öncesi anjiografi ile lezyonun ileri derecede 
vaskülarize olduğu tespit edildi ve intraoperatif kana-
ma riskini azaltmak amacıyla embolizasyon uygulan-
dı. Anterior spinal arter ile embolize edildikten sonra 
4 saat içinde hasta cerrahiye alındı.

Prone pozisyonda skopi ile mesafe tayinin takiben 
L2-3 interlaminar aralığın üstünde orta hattın 5 
mm lateralinde 7 mm uzunluğunda insizyon yapıldı. 
Rehber teli ile ligamentum flavuma gelindikten sonra 
çalışma kanülü yerleştirildi ve endoskop ilerletildi. 
Sol L3 laminası üst tarafı endoskopik şaver yardı-
mıyla tıraşlandı. Flavum alındıktan sonra sol L3 kökü 
görüldü ve ekarte edilerek metastatik lezyona ulaşıl-
dı. Radyofrekans ablasyon ile tümör dokusu koterize 
edildikten sonra kök korunarak çıkarıldı ve kökün 
dekomprese olduğu görüldü. Karşı pedikülden girildi 
ve vertebra korpusuna sement enjekte edilerek ver-
tebroplasti yapıldı, korpus güçlendirildi. Hemostaz 
sonrası cilt tek sütur ile kapatıldı.

Cerrahi sonrası VAS skoru 3 olarak tespit edildi ve 
postoperatif ikinci günde taburcu edildi. Hasta pri-
mer patolojisine bağlı komplikasyonlar nedeniyle 2 

Şekil 9. Preoperatif anjiografik inceleme ile 
hipervaskülarize olan lezyon.

Şekil 10. İntraoperatif endoskopik yaklaşım ile görülen 
tümöral doku. Embolizasyon ve koterizasyon ile 
vaskülarizasyonu azalmış, soluk renkte.
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Şekil 11. Preoperatif kontrastlı lomber 
MRG T1 sekansı. Sagital ve aksiyal 
görüntü, homojen kontrastlanan 
intradural kitle lezyonu.

Şekil 12. İntraoperatif endoskopik 
görüntü ile tümör (mavi ok) diseksiyonu.

Şekil 13. Postoperatif BT ile laminektomi 
defekti (mavi ok).

Şekil 14. Postoperatif 3. ay kontrol 
MRG’de tümöral doku izlenmedi.
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Kısım F: Ek Konular

GİRİŞ VE EPİDEMİYOLOJİ

Spinal kanal tümörleri , pediatrik popülasyonda nadir 
olarak görülen ancak kompleks bir olgudur. Görülme 
sıklığı hakkında tutarlı veriler olmamakla birlikte, 
literatürde tüm santral sinir sistemi tümörleri içeri-
sinde %2-10 arasında bir kısmı oluşturduğuna dair 
yayınlar mevcuttur (16). Pediatrik popülasyonda bu 
tümörlerin görüldüğü grubun yaş ortalaması 6-8 yaş-
lar civarındadır, cinsiyet dağılımı ise yaklaşık 1,3:1 
(E:K) olarak rapor edilmiştir (19,20). Bu tümörler 
spinal kanal ve dura ile ilişkisine göre sınıflandı-
rılmaktadır. Spinal tümörlerin yaklaşık %34’ünü 
intramedüller tümörler, %18’ini intradural ekstra-
medüller tümörler, %39’unu vertebra ile ilişkisi olan 
ve olmayan ekstradural tümörler ve %7,5’ini para-
vertebral tümörler oluşturmaktadır. Vertebra kay-
naklı ekstradural tümörler ve paravertebral tümörler 
çıkarıldığında, pür spinal kanal tümörlerinin %50’sini 
intramedüller tümörler, %27’sini intradural ekstra-
medüller tümörler ve %21’ini ekstradural tümörler 
oluşturmaktadır (19). Oranlar değişmekle birlikte, bu 
tümörlerin özellikle torakal ve servikal seviyelerde 
lomber seviyelere kıyasla daha sık yerleşim göster-
diği görülmektedir (3,19,20). Histopatolojik olarak 
tüm spinal tümörler arasında en büyük kısmı %31 ile 
gelişimsel tümörler (teratom, dermoid, epidermoid 
vb.) oluşturmakta, bunu %29 ile astrositomlar takip 
etmektedir. Nöroblastomlar %14, menengiomlar %6, 
schwannomlar %6’lık kısımlarını oluştururken kalanı 
kordoma, ependimomlar, lösemik infiltrasyonlar ve 
kistik lezyonlardan oluşmakladır. Lipomlar %1 sıklıkla 
görülse de hemen hemen her zaman spinal disrafizm 
ile ilişkili bulunmuşlardır (20). Nadir bir olgu olarak 
disrafizm ile ilişkili olmayan spinal lipom vakaları 
literatürde rapor edilmiştir (2). Çocukluk çağının – 
özellikle erken döneminin – en sık santral sinir siste-
mi tümörlerinden medulloblastom, özellikle cerrahi 
sonrası BOS yolu ile yayılım (drop-metastaz) yaparak 
spinal kanalda metastatik lezyonlar oluşturabilmek-
tedir. Nadir olmakla beraber, Primer Spinal Primitif 
Nöroendokrin Tümörlere (PSPNET) dair olgu sunumu 
ve olgu serisi düzeyinde yayınlar mevcuttur (12). Spi-

nal kord tümörlerinin yaklaşık %35-40 kadarı intra-
medüller olup, bunlar arasında %60 ile astrositomlar 
ve %30 ile ependimomlar en sık görülen tümörlerdir. 
İntramedüller tümörler arasında, gelişimsel tümörler 
yaklaşık %4 gibi bir sıklıkta görülürken, geri kalanını 
gangliogliomlar, oligodendrogliomlar, subependi-
momlar, nörositomlar, hemanjioblastomlar ve metas-
tazlar oluşturmaktadır (3). Her ne kadar nadir görülse 
de yenidoğanlarda bu oranlar (diğer santral sinir 
sistemi tümörleri ile birlikte) germ hücre tümörleri ve 
embriyonik kökenli tümörler lehine değişmekte, ast-
rositom daha az sıklıkta görülmektedir (18). Çocukluk 
çağında görülen intramedüller spinal kord tümörleri 
daha eski yayınlarda sıklıkla benign (10) ve yaklaşık 
%80 oranlarında histolojik olarak düşük dereceli (4) 
olarak rapor edilse de daha güncel yayınlarda %40’a 
varan malign histopatoloji oranlarından bahsedil-
mektedir (3). 

Pediatrik spinal AVM ve AVF gibi vasküler lezyonlar 
nadir görülmekte olup literatürde olgu sunumu ve 
olgu serisi düzeyinde rapor edilmiştir. Kavernomlar 
ise biraz daha sık görülmesine karşın yine de pediatrik 
spinal kavernomlar tüm pediatrik santral sinir sistemi 
kavernomlarının %5’ini (13) ve pediatrik intramedül-
ler lezyonların %1’ini oluşturmaktadır (5).

KLİNİK PREZANTASYON

Pediatrik spinal kord tümörleri genelde (%40-57) bel 
ağrısı şikayeti ile başvurmaktadır (19,20). Özellikle 
dejeneratif süreçlerin çok nadir görüldüğü çocukluk 
yaş grubunda travma ile ilişkilendirilmemiş bel ağrısı 
ciddiye alınarak ileri inceleme yapılmalıdır. Sözel 
iletişim kurmayan çocuklar dahi ağrı bölgesini işaret 
edebilmektedir. Bunun yanında seviyeye ve yerleşime 
bağlı olarak; ele gelen kitle, tortikollis, hemipare-
zi, monoparezi, paraparezi, yürüyüş bozuklukları, 
sfinkter problemleri başvuru şikayeti olabilmektedir. 
Duyu bozukluğunun başvuru şikayeti olması nadir 
görülse de klinik değerlendirmede sfinkter problem-
leri ve tortikollis ile benzer oranlarda görüldüğü rapor 
edilmiştir (19). Özellikle yavaş büyüyen tümörler 
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uzunca bir süre, tümör kritik boyutlara ulaşana kadar, 
asemptomatik kalabilmektedir. İntradural tümörler-
den kaynaklı bel ağrısı genellikle geceleri ve supin 
pozisyonda yatarken artan vasıftayken, kemik kökenli 
tümörlerin neden olduğu ağrı genellikle stabil olup 
hareket ile kötüleşmektedir (9). 

İlk klinik değerlendirmede, stigmalar (özellikle der-
moid ve epidermoid tümörler için), motor ve duyu 
muayenesi, refleks değerlendirmesi, sfinkter fonk-
siyonu, yürüme paterni gibi direkt lezyonun neden 
olduğu bulguların yanında özellikle tümör ilişkili 
semptomları düşündürecek genel muayene bulgu-
larının da (Lisch nodülü, cafe´-au-lait lekeleri, vb.) 
değerlendirilmesi hastanın uzun dönem takibi için 
yüksek önem taşımaktadır. Bir kohortta spinal tümör 
izlenen çocukların yaklaşık %11’inde genetik tümör 
sendromlarından biri (NF-1, NF-2, von Hippel Lindau 
vs.) bulunduğu rapor edilmiştir (19). 

TANI VE RADYOLOJİ

Tüm santral sinir sistemi tümörlerinde olduğu üzere 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) tanıda önemli 
bir yer tutmaktadır. MRG ile tümör seviyesi, yayılımı, 
yerleşimi (intramedüller, intradural ekstramedüller, 
ekstradural vb.) ve sinyal özelliklerinden yola çıkarak 
karakter tahmini gibi cerrahi girişim öncesi sahip 
olunması gereken birçok bilgi edinilebilmektedir. 
MRG’nin bir kısıtlaması olarak tümörün kemik yapı 
ile ilişkisi net olarak ortaya konulamamaktadır. Bu 
noktada direkt grafi ve detaylı inceleme gerekliliği 
halinde- bilgisayarlı tomografi (BT) devreye gir-
mektedir. Preoperatif değerlendirmede, özellikle bu 
tümörlerin deformiteye yol açması veya birlikteliği 
olması nedeniyle, skolyoz grafileri operasyon planla-
masında ve hastanın takibine cerrahi sonrası gelişe-
bilecek instabilitenin takibinde faydalı olacaktır.

Vasküler lezyonlarda (AVM, AVF vb.) dijital subst-
raksiyon anjiografi (DSA) ile lezyonun kesin tanısı, 
besleyici ve drenaj damarlarının sayısı, pozisyonu gibi 
kritik birçok bilgi elde edilebilmektedir. Bu görün-
tüleme mutlaka değerlendirilmeli ve endovasküler 
tedavi seçeneği akılda tutulmalıdır.

TEDAVİ PLANI

Tedavi planı temel olarak tümörün histopatolojik 
kökenine yönelik olarak şekillense de tümörün nöral 
yapılara olan basının kaldırılması ve histopatolojik 
durumunun tespit edilmesi nedeniyle cerrahi yak-
laşım ön plana çıkmaktadır. Histopatolojik tanının 
cerrahi öncesi bilindiği durumlarda (metastaz, 
drop-metastaz, lösemi vb.) hastanın klinik durumu, 

defisit varlığı ve tümörün öngörülen histopatolojik 
tanısı göz önüne alınarak onkoloji ile birlikte mul-
tidisipliner bir yaklaşımla hasta için uygun tedavi 
planının belirlenmesi esastır. Vasküler lezyonlar için 
endovasküler tedavi seçenekleri değerlendirilmelidir. 

CERRAHİ YAKLAŞIM

Spinal kord tümörlerinde eskiden cerrahi yaklaşım 
dekompresif laminektomi ve biyopsi düzeyinde iken, 
mikrocerrahi tekniklerin gelişmesi ile subtotal rezek-
siyon, kitle dekompresyonu uygun lezyonlar için 
daha yaygın uygulanır duruma gelmiştir. Günümüzde 
ise intraoperatif elektronörofizyolojik uygulamaların 
ve görüntüleme olanaklarının artmasıyla birlikte bu 
tümörlerin daha büyük bir kısmı çıkartılabilmekte, 
uygun olgularda gross-total rezeksiyon güvenle, defi-
sit yaratmaksızın sağlanabilmektedir. İntradural veya 
ekstradural, spinal kanal tutulumu yapan tümörlere 
çoğu kez standart posterior yaklaşım ile ulaşmak 
mümkündür. Daha lateral yerleşimli tümörlerde Wilt-
se veya modifiye versiyonları kullanılabilir (17).

Posterior yaklaşımda kanala ulaşmak için laminekto-
mi veya laminoplasti yapmak gereklidir. Çocuklarda 
posterior kolon bütünlüğünün bu şekilde bozulması 
özellikle kifotik deformite gelişimine neden olabil-
mektedir. Eski yayınlarda %50’ye varan oranlar (15) 
rapor edilse de günümüzde %26 civarında daha düşük 
oranlar görülmektedir. Posterior kolonun yük taşıyan 
elemanlarının zarar görmesiyle ve bu çocuklarda-
ki posterior spinal kasların yeterizliği ile kıkırdak 
endplatelerin anterior kısmında yükün artmasının 
bu deformiteye neden olduğu düşünülmektedir (1). 
Laminoplasti, kifotik deformite ile laminektomi ara-
sındaki ilişkiyi inceleyen birçok yayında alternatif 
yöntem olarak tavsiye edilmektedir. Ancak, median 
yaşın 12,9 olduğu ve hastaların %29’una laminek-
tomi, %71’ine laminoplasti uyguladıkları 66 olguluk 
bir seride, laminektomi yapılan hastaların %11’ine 
laminoplasti yapılanların ise %17’sine spinal defor-
mite nedeniyle füzyon cerrahisi uygulanmıştır. Her 
iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (8). Laminoplastinin laminektomiye 
bir üstünlüğü ise ameliyat sonrası epidural alan ile 
cilt altı dokular arasında ekstra bir bariyer oluştur-
ması ve ihtimal dahilinde olan nüks sonrası tekrar 
operasyonlar sırasında kasların tekrar sıyrılabilmesi 
için güvenli plan sağlamasıdır.

Tümör rezeksiyonunda genel yaklaşım hastanın ame-
liyat öncesi muayene bulguları, tümörün yerleşimi 
ve öngörülen histopatolojik tanıya göre şekillenir. 
Günümüzde nöromonitörizasyonun yaygın kullanı-
ma geçmesi ile ek defisit oluşturmadan daha yüksek 
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rezeksiyon oranlarına ulaşmak mümkündür. Cerrahi 
girişimin, özellikle gross total rezeksiyonun , sağ kalı-
mı artırdığı gösterilmiştir (7).

Dural kapamada su geçirmez şekilde sürekli veya ara-
lıklı yöntem ile süture etmek esas yaklaşımdır. Sütur 
materyali olarak vasküler anostomoz için üretilmiş 
titanyum kliplerin kullanıldığı, başarılı sonuçlar rapor 
eden yayınlar mevcuttur (11). Gerekli olduğu hallerde 
greft (yağ, kas, fasya) veya sentetik materyaller ile 
desteklenebilir. Özellikle fasya, cilt altı ve cildin kat-
lar hâlinde süture edilmesi ek bariyerler oluşturarak 
BOS kaçağı riskini düşürmektedir. BOS kaçağı riskini 
düşürmek amacıyla gerekli görülen olgularda lomber 
drenaj uygulaması da yapılabilir ancak bu uygulama 
çocuklardaki uygulama zorluğu ve ameliyat sonrası 
dönemde toleransın düşük olması nedeniyle kısıtlıdır.

ONKOLOJİK TEDAVİ

Cerrahi sonrası, patolojik tanıya göre çeşitli onkolojik 
tedavi modaliteleri değerlendirilebilir. Genellikle 
çocuklarda sıklıkla görülen dermoid/epidermoid 
tümörlerde bu tür tedavilere ihtiyaç duyulmamak-
tadır. Özellikle teratomların malign transformasyon 
veya içeriside yassı hücreli karsinom barındırabilme 
potansiyelinden dolayı patolojik inceleme dikkatle 
bu hususlar göz önünde bulundurularak yapılmalıdır. 
Tedavinin bu kısmının planlamasında multidisip-
liner bir yaklaşım ile kemoterapi veya radyoterapi 
uygulanacaksa bunun zamanlaması, planlaması 
yapılmalıdır. Gross total rezeksiyonun sağlandığı, acil 
onkolojik tedavi endikasyonu bulunmayan olgularda 
özellikle radyoterapi öncesi yara yeri komplikas-
yonlarını azaltmak için uygun bir süre dura ve yara 
iyileşmesini beklemek uygun olabilir. İdeal bekleme 
süresi ile ilgili olarak kesin öneriler bulunmamakla 
beraber, tümörün tipi, Ki indeksi benzeri derece gös-
teren özellikleri, hastanın yaşı, genel durumu, rezek-
siyon oranı, tümörün yerleşimi planlanan radyoterapi 
dozu, kemoterapötik ajanlar ve özellikleri göz önün-
de bulundurularak bu multidisipliner ekipçe hasta 
özelinde güncel literatür bilgisi ve klinik tecrübe ile 
planlanması uygun olacaktır. 

PROGNOZ

Pediatrik spinal kanal tümörlerinde prognoz genel-
likle patolojik tanı ile ilişkilidir. Sıklıkla görülen geli-
şimsel tümörler (dermoid, epidermoid vb.) genellikle 
benign olup özellikle rezidü kapsül/tümör kalması 
durumunda lokal rekürens ile ilişkilidir. Özellikle int-
ramedüller tümörler çevre nöral dokuya yapışıklıkları 
yüzünden defisit çıkarmamak adına kapsül veya bir 
kısım tümör bırakılmasını gerektirebilir (6). Epider-

moid tümörlerde nadir de olsa malign transformasyon 
gelişebileceği (14) göz önüne alındığında bu hastala-
rın nüks veya malign transformasyon gibi olumsuz 
olaylara karşı yakın takipte tutulması gereklidir. 
Nöromonitörizasyon olanakları ve mikrocerrahideki 
gelişmeler vasıtasıyla nöromotor kayıp oluşturmak-
sızın maksimum, hatta mümkünse gross-total tümör 
çıkartılması bu hastaların prognozuna çok büyük bir 
katkı sağlamaktadır (7).  

KAYNAKLAR

1.  Babashahi A, Taheri M: Kyphotic deformity after 
laminectomy surgery for a gunshot wound to the 
spine: a case report. J Spine Surg 2: 64-68, 2016.

2.  Bhatoe HS, Singh P, Chaturvedi A, Sahai K, Dutta V, 
Sahoo PK: Nondysraphic intramedullary spinal cord 
lipomas: a review. FOC 18: 1-5, 2005.

3.  Bhimani AD, Rosinski CL, Denyer S, Hobbs JG, Patel S, 
Shah K, Mudreac A, Diamond R, Behbahani M, Mehta 
AI: Acute Surgical Risk Profile of Intramedullary 
Spinal Cord Tumor Resection in Pediatric Patients: 
A Pediatric National Surgical Quality Improvement 
Program Analysis. World Neurosurgery 121: 
e389-e397, 2019.

4.  Constantini S, Miller DC, Allen JC, Rorke LB, Freed 
D, Epstein FJ: Radical excision of intramedullary 
spinal cord tumors: surgical morbidity and long-
term follow-up evaluation in 164 children and young 
adults. Journal of Neurosurgery: Spine 93: 183-193, 
2000.

5.  Fiani B, Reardon T, Jenkins R, Covarrubias C, Sekhon 
M, Soula M, Kortz M: Intramedullary spinal cord 
cavernous malformations in the pediatric population. 
Surg Neurol Int 11, 2020.Available from: https://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7538982/

6.  Guo S, Xing Y: A review on five cases of intramedullary 
dermoid cyst. Childs Nerv Syst 30: 659-664, 2014.

7.  Hani U, Tebha SS, Bakhshi SK, Shamim MS: 
Intramedullary spinal cord lesions in children71: 3, 
2021.

8.  Hersh DS, Iyer RR, Garzon-Muvdi T, Liu A, Jallo GI, 
Groves ML: Instrumented fusion for spinal deformity 
after laminectomy or laminoplasty for resection 
of intramedullary spinal cord tumors in pediatric 
patients. Neurosurgical Focus 43: E12, 2017.

9.  Hsu W, Jallo GI: Chapter 100 - Pediatric spinal 
tumors [Internet]; içinde Handbook of Clinical 
Neurology. Editör Dulac O, Lassonde M, Sarnat HB. 
Elsevier, 2013 [a.yer 2021 May 23]. Available from: 
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
B9780444529107000167

10.  Jallo GI, Freed D, Epstein F: Intramedullary spinal 
cord tumors in children. Child’s Nervous System 19: 
641-649, 2003.



Alperen Sözer, Alp Özgün Börcek

376

17.  Ngerageza JG, Ito K, Aoyama T, Murata T, Horiuchi T, 
Hongo K: Posterior Laminoplastic Laminotomy Com-
bined with a Paraspinal Transmuscular Approach for 
Removing a Lumbar Dumbbell-shaped Schwanno-
ma: A Technical Note. Neurol Med Chir (Tokyo) 55: 
756-760, 2015.

18.  Shahab S, Fangusaro J: Neonatal Central Nervous 
System Tumors. Clinics in Perinatology 48: 35-51, 
2021.

19.  Spacca B, Giordano F, Donati P, Genitori L: Spinal 
tumors in children: long-term retrospective 
evaluation of a series of 134 cases treated in a single 
unit of pediatric neurosurgery. The Spine Journal 15: 
1949-1955, 2015.

20.  Wilson RE, Oleszek JL, Clayton GH: Pediatric Spinal 
Cord Tumors and Masses. The Journal of Spinal Cord 
Medicine 30: S15-S20, 2007.

11.  Kaufman BA, Matthews AE, Zwienenberg-Lee M, 
Lew SM: Spinal dural closure with nonpenetrating 
titanium clips in pediatric neurosurgery: Clinical 
article. PED 6: 359-363, 2010.

12.  Kumar R, Reddy SJ, Wani AA, Pal L: Primary Spinal 
Primitive Neuroectodermal Tumor: Case Series and 
Review of the Literature. Pediatr Neurosurg 43: 1-6, 
2007.

13.  Lena G, Ternier J, Paz-Paredes A, Scavarda D: 
Cavernomes du système nerveux central chez 
l’enfant. Neurochirurgie 53: 223-237, 2007.

14.  Li J, Qian M, Huang X, Zhao L, Yang X, Xiao J: 
Repeated recurrent epidermoid cyst with atypical 
hyperplasia. Medicine (Baltimore) 96: e8950, 2017.

15.  Lonstein JE: Post-laminectomy kyphosis. Clin Orthop 
Relat Res 93-100, 1977.

16.  Nemeiko I, Borgstedt-Bakke JH, Wichmann TO, 
Gudmundsdottir G, Rasmussen MM: Characteristics 
and outcomes in patients with primary intraspinal 
tumours5, 2019.



377

Kısım F: Ek Konular

Mevlüt Özgür Taşkapılıoğlu, Şeref Doğan

Pediatrik yaş grubunda omurga tümörleri nadir 
görülmekle birlikte erişkinlere göre semptomato-
lojisi, patolojisi ve tedavisi farklılık göstermektedir 
(37). Pediatrik spinal tümörlerin yaklaşık %30’unu 
ekstradural tümörler oluşturmaktadır (70). Çocukluk 
çağında primer omurga tümörleri epidural alan-
dan gelişenler, vertebranın kemik ve kartilajinöz 
elemanlarından gelişenler, paravertebral alandan 
kaynaklananlar olarak sınıflandırılabilir (68) (Şekil 
1). Hastanın yaşı, nörolojik durumu, hastalığın yay-
gınlığı, patolojisi, spinal instabilite durumlarına göre 
hastaların tedavi şeması değişkenlik göstermektedir. 

İki aydan daha uzun süre devam eden ağrısı olan has-
taların %85’de lezyon saptanmıştır. Klinik semptom-
lar sadece ağrıyı içermez. Ateş, kilo kaybı, güçsüzlük, 
nörolojik defisit, mesane ve bağırsak disfonksiyonu 
da görülebilir (21). Omurilik tümörleri çocuklarda 
nadir olduğundan erken tanı konulması için öncelikli 
olarak şüphelenilmesi gerekmektedir. Radyolojik 
görüntülemenin hassasiyeti tümörün büyüklüğü 
ve histolojisine bağlıdır. Radyolojik görüntülemede 
direkt grafi, 3 boyutlu bilgisayarlı tomografi (3D BT), 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanılabilir. 
Radyolojik incelemeden sonra patolojiyi doğrulamak 
için bazı olgularda ince iğne biopsisi tavsiye edilmek-
tedir (Tablo 1). 

BENİGN KEMİK TÜMÖRLERİ

Benign kemik tümörleri diğer alanlara yayılmamakla 
beraber büyüyerek komşu yapılarda basıya neden ola-
bilir ve klinik bulguların, fonksiyonel bozuklukların 
ortaya çıkmasına sebep olabilir. 

Hemanjiyom (Benign hemanjioendotelyoma)

Hemanjiyomlar vertebranın en sık karşılaşılan benign 
tümörüdür ve hastalar sıklıkla asemptomatiktir (24). 
Otopsi serilerinde %11 oranında görülebilmektedir 
(18). Tüm hemanjiomların %0.9-1,2’si semptomatik-
tir (49).

Vertebral hemanjiyomların 3 histolojik alt tipi vardır: 
kapiller, kavernöz ve miks (35). Nadiren spinal kord 
kompresyonuna neden olarak ilerleyici nörolojik 
defisite neden olabilirler (71). Hemanjiyomların doğal 
hikayesi bilinmemekle beraber ileri derecede vasküler 
yapısı agresif bir seyir izlemelerine neden olabilir. 
Sıklıkla tek vertebrayı tutmakla beraber nadiren çok-
lu vertebra seviyelerini tutan olgular da bildirilmiştir 
(24) (Şekil 2).

Vertebral hemanjiyomlar çok geniş bir klinik sempto-
matolojiye sebep olabilirler. İnsidental lezyonlardan, 
sinir kökünü sıkıştıran agresif semptomatik olgulara 
kadar değişik bulgular saptanabilir. Nörolojik defisiti 
olan olgular en sık yeni gelişen sırt ağrısı ve bunu 
takiben gelişen subakut ilerleyici torakal miyelopati 

PEDİATRİK OMURGA TÜMÖRLERİ44

Şekil 1. Pediatrik omurgada en 
sık izlenen primer lezyonların 
topografik yerleşimi (52).
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ile başvururlar (24). Vertebral hemanjiyomlara bağlı 
gelişen spinal kord kompresyonu için 4 patofizyolojik 
mekanizma tanımlanmıştır: en sık karşılaşılan meka-
nizma vertebradaki tümörün büyümesine bağlı olarak 
spinal kanalın kompresyonudur. Tümörün epidural 
aralığa büyümesi, kompresyon kırıkları ve kitleden 
epidural aralığa kanama olması diğer mekanizmalar-
dır (24).

Spinal kord basısı yapan çoğu lezyon torakal bölgede 
tariflenmiştir (43). Kapiller telanjiektazi, AVM, AVF, 
kapiller anjiomlar, anevrizmalar, dissemine anjio-
matozis (Rendu-Osler-Weber sendromu)’den ayırıcı 
tanısının yapılması gerekir.

Vertebral hemanjiyomun tanısı radyolojik inceleme 
ile konulur. Direkt grafilerde vertebra gövdesinin en 
az 1/3’ünü tutan bal peteği manzarası ve kompres-
yon kırıkları izlenebilir. BT’de “polka dot” denilen 
kalınlaşmış vertikal trabekülalar izlenebilir (50). MRG 
tanıda önemli rol oynar. İntra-ekstaosseoz hemanji-
yomların ayırımında yararlıdır. Ekstraosseoz heman-
jiyomlar daha sık semptomatik lezyonlara neden 
olmaktadır. İnaktif hemanjiyomların T1 ve T2 ağırlıklı 
görüntülerinde yüksek sinyal intensitesi gösteren 
yağlı avasküler stroma izlenirken, aktif lezyonlarda 
T1 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal intensitesi gös-
teren hipervasküler stroma izlenir (55). 

Tedavi nörolojik defisit, ciddi ağrı gibi semptomları 
olan hastalara uygulanmaktadır. Ağrısı olan olgularda 
en sık uygulanan tedavi yöntemi radyoterapidir. Tek 
başına RT uygulanan olgularda 15-20 fraksiyon şek-
linde 30-40 Gy total doz önerilir (57). Endovasküler 
olarak embolizasyon diğer bir tedavi seçeneğidir. 
Genellikle tek başına bir tedavi olarak kullanılmaz. 

Preoperatif dönemde uygulanabilir ancak özellikle 
orta torakal bölgedeki watershed alanlarda ciddi risk 
taşır (1). Lezyonlar cerrahi olarak anteriordan veya 
posteriordan rezeke edilebilir. Anterior vertebranın 
tutulumuna bağlı olarak korpektomi ve strut greft 
uygulaması en uygun cerrahi yöntem olabilir (24). 
Spinal kord kompresyonu olan olgularda dekompresif 
laminektomi tercih edilmektedir. Subtotal rezek-
siyonlardan sonra uygulanan RT rekürens oranını 
azaltmaktadır (9). Vertebroplasti, balon kifoplasti, 
transarteriyel embolizasyon, RT de diğer tedavi seçe-
nekleridir. Standart en bloc rezeksiyon bu patolojide 
çoğu hastada tavsiye edilmemektedir. İntralezyonel 
rezeksiyon ile çoğu hastada mükemmel lokal kontrol 
sağlamak mümkün olmaktadır (26). 

Osteoid osteoma

Tüm benign kemik tümörlerinin %11’ini oluşturan 
osteoid osteomalar erkeklerde ve 5-24 yaş arasında 
daha sık görülürler (39). Genellikle 1-2 cm büyük-
lüğünde, radyolüsent nidusu olan reaktif periostal 
kemikten keskin sınırlarla ayrılan lezyonlardır (15). 
Klasik olarak, salisilatlara yanıt veren iyi lokalize gece 
ağrısı ile prezante olurlar. Tümörün konkav kısmında 
kas spazmına sekonder gelişen konpansatuvar skol-
yoz görülebilir (65). Lezyon sıklıkla posterior spinal 
elemanları tutar. En sık lomber bölgede izlenirken 
azalan sıklıkla servikal, torakal, sakral bölgelerde de 
izlenebilir. Direkt grafiler normal olabilir veya kor-
tikal kalınlaşma ile beraber iyi sınırlı, santral lusent 
alan ve kortikal kalınlaşmanın eşlik ettiği solid peri-
ostal reaksiyon izlenebilir (69) (Şekil 3). Tanıda ilk 
tercih BT’dir. BT’de fokal kalsifiye nidusu çevreleyen 
sklerotik reaktif kemik izlenir. Teknesyum-99m ile 
yapılan sintigrafide tipik fokal tutulum ve çok spesifik 

Şekil 2.14 yaşında erkek 
hastada torakolomber bölgede 
çoklu segmenti tutan ve 
kanalı komprese eden kitle 
lezyonu izlenmekte. İlk 
operasyonun ardından nüks 
eden ve progrese olan hastada 
RT ve propranolol tedavisi 
sonrası lezyonların regrese 
olduğu görülmekte.
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Tümörlerin çoğu ilk olarak palpe edilebilen bir kitle 
olarak fark edilirler. İleri boyutlara ulaşanlar spinal 
kordu komprese ederek semptomatik hâle gelebilirler 
(21). Direkt grafilerde reaktif sklerozu bulunan bir 
rim ile çevrili litik lezyonlar olarak izlenirler. Tanıda 
değişik derecelerde matriks mineralizasyonu bulunan 
litik lezyonu göstermede BT, MRG’den daha üstündür. 
MRG görüntüleri nonspesifik olabilir. T1 ve T2 santral 
alanlarda hipo/izointens (kalsifik odak), çevredeki 
kemik ve yumuşak dokuda T2 hiperintens lezyon 
izlenebilir (69) (Şekil 4). Gadolinyum ile kontrast 
tutarlar. Teknesyum-99 ile yapılan sintigrafide artmış 
kemik yapım ve yıkımını gösteren tipik fokal tutulum 
izlenir. Tedavisi cerrahi olarak total eksizyonudur. 
Kanamayı azaltmak için preoperatif embolizasyon 
uygulanabilir (12).

Osteokondrom

Osteokondromlar tüm kemik tümörlerinin %0-15’ini 
ve tüm benign kemik tümörlerinin %20-50’sini oluş-
tururlar (48). Osteokondromların %1,3-4,11’i omur-

olan çift dansite işareti görülebilir (39). MRG sensitif 
olabilir ancak nidusu göstermede BT kadar başarılı 
değildir. Spontan regresyon olabileceğinden sadece 
semptomatik hastalara tedavi uygulanır. Semptomlar 
hafif veya orta şiddette olduğunda antienflamatuvar 
ilaçlar uzun dönem kullanılabilir. Cerrahi rezeksi-
yon, küretaj veya radyofrekans ablasyon tedavileri 
lezyonun yeri veya cerrahın tecrübesine göre tercih 
edilebilir (65). 

Osteoblastom

Osteoblastomlar, histolojik olarak osteoid osteoma 
ile aynıdır ancak 1 cm’den daha büyük çapı ve daha 
agresif davranması ile ayırt edilirler (69). Aynı yaş 
grubundaki hastaları etkilerler ancak osteoid osteo-
malara göre çok daha nadirdirler. Erkeklerde daha sık 
izlenir. Osteomalar gibi vertebral kolonun herhangi 
bir yerinde olabilir ancak posterior elemanları daha 
sık tutarlar (14).

Şekil 3. Boyun ağrısı 
şikayeti ile başvuran 
kadın hastada C2 vertebra 
korpusunun sol yarısında, 
yaklaşık 1cm çapında 
nidusu olan osteoid 
osteoma ile uyumlu 
lezyon izlenmekte.

Şekil 4. 13 yaşında erkek 
hasta boyun ağrısı ve 
boyun hareketlerinde 
kısıtlılık şikayeti ile 
başvurmuş idi. Servikal 
BT’de C6 vertebra sağ 
pedikülü ve laminasına 
lokalize, litik lezyon 
izlenmektedir. 
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primer spinal tümörlerin %5’ini oluştururlar (4). 
Olguların %80’i ilk 2 dekatta saptanır; yıllık insidansı 
1,4/100.000’dir (8). AKK’lerinin %70’i primer, %30’u 
osteosarkomlar, kondroblastomlar, fibröz displazi, 
ve dev hücreli tümörler gibi diğer patolojilere ikincil 
olarak gelişmektedir (23). Olguların yaklaşık %70’i 
lomber bölgede izlenir. 

Makroskopik olarak lezyon, ince fibröz septa ile ayrıl-
mış ve genellikle kanla dolu, endoteli olmayan çok 
sayıda boşluktan oluşur (25) (Şekil 5). AKK oluşumu, 
vasküler kanlanmaya neden olan yerel bir dolaşım 
bozukluğu ile ilişkilidir (16). Travmatik hasara bağlı 
subperiostal kanama veya altta yatan patolojiye bağlı 
kanama sonrası kemikte olan vasküler yıkım sonrası 
geliştiği düşünülmektedir. İkincil AKK’lerin, dev 
hücre tümörleri, osteoblastomlar veya fibröz displazi 
gibi mevcut patolojilere bağlı reaktif bir onarım süre-
cinden kaynaklandığı sanılmaktadır (8). Omurganın 
tüm segmentlerinde görülebilir ve sıklıkla vertebra 
gövdesi ve posterior elemanları tutma eğilimindedir 
(29). 

En sık karşılaşılan klinik bulgu özellikle geceleri artan 
lokal ağrıdır. Radikülopati veya miyelopati izlenebilir. 
Bu semptomlar kronik, ilerleyici veya akut olabilir. 
Lezyon omurgada çökme ile birlikte kifotik deformi-
teye neden olabilir (72). Direkt grafilerde keskin sınır-
lı, genişleyici osteolitik lezyon olarak görülür. BT’de 
multiloküle litik lezyonlar ve sıvı seviyeleri kemik 
destrüksiyonunun göstergesidir. Patolojik kırıklar, 
kısmi veya tam omurga kollapsları izlenebilir. MRG 
yumuşak dokuya uzanımı, nöral yapılardaki basıyı 
göstermektedir. Eğer MRG’de solid lezyon saptanırsa 
ikincil AKK’den şüphelenilmelidir (29). 

AKK’nin tedavisi tartışmalıdır. İntralezyonel küretaj, 
total eksizyon, endovasküler embolizasyon, perkütan 
intralezyonel ilaç enjeksiyonu, medikal tedavi ve 
radyoterapi uygulanabilecek tedavi şekilleridir. Cer-
rahi eksizyon iyi lokal kontrol oranı ve düşük nüks 
ile beraberdir ancak kanama, ağrı, büyümenin bozul-
ması, stabilizasyon gerektiren instabilite gibi kompli-
kasyonları vardır. Eğer cerrahi eksizyonun riski büyük 
ise küretaj ve kemik greftleme tedavide bir alternatif 
olabilir. Subtotal rezeksiyondan sonra lokal hastalığın 
ilerleme riski geniş serilerde 2 yıl içinde %25 olarak 
bildirilmiştir (33) Rezeksiyon sonrası lokal nüksü 
önlemek için fenol, kemik sement, sıvı nitrojen ile 
kriyoterapi, yüksek hızlı drill ile sınırların drillenmesi 
gibi adjuvan tedaviler uygulanabilir ancak bu tedavi-
lerin sonuçları arasında anlamlı fark saptanmamıştır 
(25). Embolizasyon yoğun vasküler içeriği olan bu 
tümörlerde adjuvan tedavi olarak önerilir ancak teda-
vi olarak sadece embolizasyon uygulanan olgularda 

gada görülür (22). Osteokondromlar sıklıkla servikal 
veya torakal bölgede posterior elemanları tutarlar. 
Genellikle asemptomatikdirler; nadiren kompresif 
miyelopatiye neden olurlar (2). 

Osteokondromların, konjenital bir defekt veya trav-
manın sonucu olarak büyüme plakasının anormal 
kıkırdağının ilerleyen enkondral ossifikasyon süre-
cinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Ergenlik 
döneminde spinöz proces, transvers proces, artiküler 
proces ve vertebral gövdenin end plate kısmında 
yer alan sekonder ossifikasyon merkezleri, vertebral 
kolonun büyümesini tamamlar. Bu merkezlerde ossi-
fikasyon daha hızlı oldukça aberran kartilaj oluşma 
ihtimali de artar. Bu durum osteokondromların niçin 
omurganın üst kısımlarında görüldüğünü açıklamak-
tadır (2).

Osteokondromlar genetik anomalilerin eşlik etmediği 
soliter lezyonlar veya herediter olan çoklu lezyonlar 
şeklinde bulunabilir. En sık (%50) alt ekstremitelerde-
ki uzun kemikleri tutar. Spinal tutulum nadirdir (48).    

Spinal osteokondromların %49’u servikal (en sık C2), 
%26’sı torakal ve %23’ü lomber bölgede izlenir (2). 
Erkeklerde daha sık görülür ve tanı anında ortalama 
yaş 20 veya daha gençtir (2). Sıklıkla spinöz procesin 
uç kısmından gelişir ve dışarı doğru büyürler. 

Klinik semptomatolojisi çok değişkendir. Ağrılı veya 
ağrısız kitleler şeklinde ortaya çıkabilirler. Spinal 
kanalı komprese eden olgularda radikülopati veya 
miyelopati görülebilir. Direkt grafilerde osteokond-
romun tanınması zordur. BT’de karakteristik olarak 
paraspinal, kardan adam şeklinde veya eksantrik 
yerleşmiş, yuvarlak ve keskin sınırlı kemik dansi-
tesinde dağınık kalsifikasyonlar ve komşu kemikte 
osteosklerotik değişikliklerle birlikte kemik benzeri 
yoğunluklu ve kontrast tutulumu olmayan kitledir 
(41). Preoperatif tanıda simetrik kalsifikasyon sap-
tanması önemlidir (46). MRG seviye ve nöral basının 
tespitinde faydalıdır.  

Asemptomatik hastalar, malign transformasyon 
ihtimali düşük olduğundan  (%2,7) konservatif olarak 
tedavi edilebilir (13). Kompresyona bağlı ağrı, nöro-
lojik bulguları olanlarda veya tanısı tam olarak konu-
lamayan olgularda cerrahi rezeksiyon önerilmektedir. 
Cerrahide total çıkarım amaçlanmalıdır; kısmi rezek-
siyonlar tümör rekürensine neden olabilir (5). Spinal 
osteokondromlar ile sekonder kondrosarkomların 
birbiri ile karışabileceği unutulmamalıdır.  

Anevrizmal kemik kisti

Anevrizmal kemik kistleri (AKK) agresif, nonne-
oplastik, ekspansil, osteolitik lezyonlardır ve tüm 
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Vertebralarda kollapsa neden olabilir ve radyolojik 
olarak vertebra plana görüntüsüne neden olabilir. Bu 
yaş grubundaki hastalarda non-Hodgkin lenfomadan 
ayırıcı tanısı yapılmalıdır (42). EG klinik olarak bel 
ağrısı ve nörolojik defisitlere neden olabilir. Direkt 
grafi ve BT’de sklerotik rim olmadan litik lezyonlar 
veya vertabra plana izlenebilir. MRG’de T1, T2 hipo-
intens lezyon izlenir. Lezyon gadolinium ile kontrast 
tutar (10). Sınırlı hastalıkta prognoz iyidir. Nörolojik 
bulguların olmadığı hastalarda 1-2 yıl içinde spontan 
fibrozis gelişebileceğinden takip yeterli olabilir ancak 
sistemik formlarında kemoterapi planlanabilir (42). 
Tanı için biopsi, küretaj, steroid tedavisi, RT, spinal 
kord kompresyonu olan olgularda dekompresyon ve 
gerekirse stabilizasyon tedavi seçenekleridir (42).

Sakrokoksigeal Teratom

Sakrokoksigeal teratom yenidoğanın en sık karşılaşı-
lan neoplazmıdır ve 40.000 canlı doğumda 1 görülür. 
Tümörlerin yaklaşık %10-20’si maligndir. Özellikle 
2 aydan sonra tanı konulan olgularda malignite 
oranı daha yüksektir. Doğumda tanı konulan olgu-
larda malign transformasyon gelişmemesi için erken 
dönemde cerrahi önerilmektedir. Tümörün kökeni 
genellikle ilkel düğümün pluripotent hücrelerine 
veya Hensen düğümüne atfedilir (19). 

rekürens sıktır. Kalsitonin ve metilprednizolon asetat 
enjeksiyonları cerrahi olarak uygun olmayan olgular-
da veya yüksek riskli hastalarda uygulanabilir (16). Bu 
ilaçlar osteoklastik aktiviteyi azaltarak kemik büyü-
mesini hızlandırır. Cerrahi olarak tedavi edilemeyen 
olgularda, yüksek riskli hastalarda, rekürren hastalığı 
bulunanlarda veya inkomplet rezeksiyondan sonra 
adjuvan tedavi olarak radyoterapi uygulanabilir (33). 
Nöral kompresyon olmayan olgularda sikleroterapi 
uygulanabilir (64). Doksisiklin, ethanol gibi ajanlar 
kullanılabilir ancak hastalarda tekrarlayan enjeksi-
yonlar gerekebilir (66). 

Eozinofilik granülom

Eozinofilik granülom (EG), Letterer-Siwe ve Hand-Sc-
huller-Christian hastalıklarını içeren histiyositozis X 
hastalık grubunun en benign formudur (30). EG pri-
mer olarak kafatası, kostalar ve uzun kemikleri etki-
leyen benign osteolitik bir hastalıktır. Olguların %80’i 
20 yaşının altındadır (31). Omurgada en sık torakal 
bölgeyi tutar. Azalan sıklıkta lomber ve servikal böl-
gelerde de görülür (54). Erkekleri daha fazla etkiler ve 
1-3 yaş arasında görülme sıklığı pik yapar (29).  

Langerhans hücreli granülomatöz lezyonların var-
lığı ile karakterize birçok farklı durumu kapsar (67). 

Şekil 5. Sol bacakta 
ağrı şikayeti ile 
başvuran 10 yaşında 
erkek hastanın MR 
ve BT görüntülerinde 
S2-3 vertebra arka 
elemanlarından köken 
alan, santral nöral 
kanalı daraltan, rim ve 
septa kontrastlanması 
gösteren kitle lezyonu 
izlenmekte.
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azalmaktadır (56). Koksiksin çıkarılmadığı olgularda 
%0-40 oranında rekürens bildirilmektedir. 

Dev hücreli tümör

Tüm primer kemik tümörlerinin %5’ini oluştururlar; 
çok nadiren çocukluk yaş grubunda ortaya çıkarlar. 
Kadınlarda daha sık rastlanır (52). Ağrı, lokalize şişlik, 
hassasiyet en sık başvuru şikayetleridir. Dev hücreli 
tümörler en sık sakrumda izlenirler (34). İlerleyerek 
sakroiliyak eklemleri de tutabilirler. Sakrum dışında 
vertebra gövdesini tutabilirler ancak özellikle çocuk-
larda bu çok nadirdir (58). Bu tümörler benign ancak 
lokal olarak agresif tümörlerdir. Direkt grafilerde 
kortikal sınırların belirgin olmadığı ekspansil fokal 
destrüksiyon izlenir. BT ve MRG tanı ve preoperatif 
evrelemede faydalıdır (7). MRG’de kontrast tutan 

Kompleks sakral nöroanatomi ve pelvik organlara 
olan yakınlık tedavisinde güçlükler yaratmaktadır 
(Tablo 2) (3). Nörolojik bozukluklar, kontrol edileme-
yen intraoperatif kanama, total rezeksiyondaki zor-
luklar, yüksek rekürens oranları tedavisindeki başlıca 
güçlüklerdir (62).

Kadın erkek oranı 3-4:1’dir (59). Doğumda tespit edi-
lemeyen sakrokoksigeal teratomlu hastalarda başvu-
ru nedeni sıklıkla rektal veya mesane kompresyonuna 
bağlı olur (27) (Şekil 6).  

Sakrokoksigeal teratomların esas tedavisi cerrahidir. 
Sakral alandan tümörün eksizyonu veya koksiksin 
çıkarılması ile kombine olarak abdominosakral yak-
laşımla tümörün eksizyonu planlanabilir. Koksiksin 
çıkarılması ile rekürens oranları anlamlı derecede 

Tablo 2. Sakrokoksigeal Teratom Için Altman Sınıflaması (3)

Sakrokoksigeal teratom sınıflaması

Tip I Teratomun çok az presakral komponenti mevcut.

Tip II Teratom ağırlıklı olarak eksternaldir ancak kesin intraabdominal uzanımı bulunmaktadır.

Tip III Teratom ağırlıklı olarak abdomendedir ancak küçük eksternal komponenti bulunmaktadır.

Tip IV Teratom tamamen presakral bölgededir. Eksternal komponenti yoktur.

Şekil 6. 11 aylık kız çocuğu hastanın 
preoperatif kontraslı MR görüntüleri ve 
peroperatif görüntüleri.
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larının uzun kolları, t (11; 22) (q24; q12) ve CD99 ile 
vimentin pozitifliği arasında karşılıklı bir translokas-
yon gösterir (11). 

Primer omurga ES’u tedaviye yanıt ve sağkalım açı-
sından sakral ve sakral olmayan şeklinde ikiye ayrılır 
(Şekil 7). Sakral olmayan grup daha nadirdir ve teda-
viye daha iyi yanıt verir (32). ES genellikle multifokal 
bir hastalık olduğundan evreleme için iskelet sintig-
rafisi şarttır. 

Radyasyon tedavisi ile birlikte veya tek başına neoad- 
juvan kemoterapi ES için endikedir (61). RT’ye diğer 
sarkomlardan daha iyi yanıt vermektedir. Spinal ES’si 
olan hastalarda sağkalım, osteosarkomlu hastalara 
göre biraz daha iyidir. İzole spinal lezyonu olan has-
taların medyan sağkalımı 90 ay iken, uzak metastazı 
olanlarda sağkalım 20 aydır. 5 yıllık genel sağkalım 
oranı yaklaşık % 41’dir (47).

Lenfoma

Hematolojik malignensiler pediatrik omurgadan 
kaynaklanabilir veya onu etkileyebilir. Tanı anında 
hastaların %5,7-16’sında kompresyon fraktürü vardır. 
Kırıklar en sık orta torakal veya torakolomber sevi-
yede olur (45). Hem lösemi hem de lenfoma epidural 
aralığa yayılabilir ve nöral elemanlarda kompresyona 
neden olarak nörolojik bulgulara neden olabilirler. 
Lenfomada erken tanı çok önemlidir çünkü uygun 
tedavi ile yüz güldürücü sonuçlar elde edilebilir. Çoğu 
pediatrik hasta non-Hodgkin lenfomadır ve tipik ola-
rak erken adölesan çağda bulgu verirler (28). Hodgkin 
hastalığı, radyografilerde görülebilen blastik, fibröz 
veya karışık bir reaksiyonu uyarabilir ve genellikle bu 
hastalıkla ilişkilendirilen karakteristik “fildişi omur”u 
açıklar (11). Mikroskobide etkilenen spinal seviyeler-
de kemiğin ilik alanı içinde yoğun şekilde paketlen-

ekspansil lezyonlar olarak izlenirler. Dev hücreli 
tümör tanısından şüphelenildiğinde akciğer grafisi ile 
hastaların %9’da görülen pulmoner lezyonlar ekarte 
edilmelidir (52). Tedavisi primer olarak cerrahidir. 
%80’e varan oranlarda rekürens bildirildiğinden geniş 
rezeksiyon önerilmektedir. Seçilmiş olgularda embo-
lizasyon tek başına bir tedavi olarak kullanılabilir. 
RT inoperable kabul edilen hastalarda uygulanabilir. 
Bir monoklonal antikor olan denosumab iskelet geli-
şimini tamamlamış ve opere edilemeyen olgularda 
kullanılabilir. 

MALİGN KEMİK TÜMÖRLERİ

Ewing sarkom

Ewing sarkom (ES), ikinci en sık rastlanan primer 
malign kemik tümörüdür ve %10’u omurgadan kay-
naklanır (36). Çocukluk çağında omurganın en sık 
görülen nonproliferatif primer malign tümörüdür (6). 
Hastaların çoğu ilk 2 dekatta ortaya çıkar ve erkekleri 
daha sık etkiler (20). ES matriks oluşturmaz ve histo-
lojik olarak kanama ve nekroz alanları içeren gri-be-
yaz doku şeklinde görülür. Normal kemik dokudan zor 
ayrılır ve sıklıkla çevre yumuşak dokuyu ve epidural 
alanı invaze eder (11). Radyolojik olarak litik lezyon 
şeklinde görüntülenir ve genellikle ES ile ilişkilen-
dirilen “soğan kabuğu” görünümünden yoksundur 
(11). Bu tümör sıklıkla sakrum (%54) ve lomber böl-
gede (%25) yerleşir. Sakral ala ve posterior elemanları 
sıklıkla tutar. Ayırıcı tanıda osteomyelit ve hemato-
lojik malignensilerden ayırt edilmesi gerekmektedir. 
ES’nin homojen yuvarlak hücreleri, lenfositlerden 
önemli ölçüde daha büyüktür. Mitotik figürler aralıklı 
olarak apoptotik ve karyopiknotik hücrelerle birlikte 
bulunur. İmmünohistokimyasal, moleküler ve genetik 
analizler genellikle en tanısaldır, 11 ve 22 kromozom-

Şekil 7. T2 ağırlıklı MRG’de T10 vertebra düzeyinde paravertebral yumuşak doku planlarına epidural mesafeye, nöral 
foramenlere uzanım gösteren, spinal kanalda kompresyona neden olan spinal kitle izlenmekte (A, B). Postoperatif T2 
ağırlıklı sagittal (C), ve aksiyel (D) MR görüntüleri.

A B C D
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görüntüsü tümörün ürettiği matriksin tipine bağlı-
dır. Genellikle osteoblastiktirler ve radyolojik olarak 
yumuşak doku kitlesi oluşturan ekspansil tümör 
şeklinde görülürler (52). Vertebra gövdesini tutma 
eğilimindedirler ve olguların %80’inde pediküle ve 
medüller kanala uzanım gösterirler (52). Metastaz 
yaptıklarında hematojen yolla akciğerlere yayılabilir-
ler. Radyolojik olarak komşu dokularda kitle görülme-
diğinde OS tanısının konulması zor olabilir. OS ayırıcı 
tanısı osteoblastom ile yapılmalıdır. Osteoblastomlar 
sıklıkla sıklıkla posterior elemanları tutup vertebra 
gövdesine doğru yayılırken, OS vertebra gövdesinden 
posterior elemanlara doğru yayılmaktadır (38) (Şekil 
9). Histolojik olarak hiperkromatik nükleuslu, oste-
oid veya kemik üreten çeşitli şekillerde hücrelerle 

miş lenfoid hücreleri izlenir. Tanının konulması için 
immünohistokimyasal inceleme şarttır. Non-Hodgkin 
lenfomaların çoğu, CD20 için pozitif boyanan büyük 
B hücrelerinin tabakalarından oluşurken, Hodgkin 
lenfoma, CD15 ve CD30 için pozitif boyanan Stern-
berg-Reed hücreleri dahil immünohematopoetik hüc-
relerin heterojen bir koleksiyonu olarak görünür. RT 
ile birlikte veya tek başına KT cerrahiye ihtiyaç olma-
dan lenfomanın tedavisinde yeterli olabilir (Şekil 8).

Osteojenik sarkom

Primer spinal osteosarkomlar (OS) nadir lezyonlardır. 
Tüm primer OS’ların %4-5’i spinal kolonda yerleş-
miştir. En sık 10-20 yaş arasında görülür ve en sık 
lomber bölge etkilenir. Radyolojik ve histopatolojik 

Şekil 8. T2 ağırlıklı 
görüntülerde torakal seviye 
boyunca kordu komprese 
eden ekstradural kitle 
lezyonu izlenmektedir.

Şekil 9. 10 yaşında kadın hasta kollarda güçsüzlük şikayeti ile başvurdu. Kontrastlı MRG’de kordu komprese eden ve 
C6 seviyesinde kompresyon fraktürüne neden olan kitle lezyonu ve postoperatif yan servikal grafi izlenmekte.
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Kordoma

Kordomalar notokordial elemanların malign trans-
formasyonu sonucu gelişen lokal agresif lezyonlar-
dır. Çocuklarda nadirdir, ancak esas kafa tabanında, 
bazen omurganın hareketli kısmında ve seyrek olarak 
sakrokoksigeal bölgede ortaya çıkabilirler (Şekil 11). 
Cerrahide amaç en blok rezeksiyondur. Proton beam 
tedavisi rezidüel veya rekküren tümörler için uygula-
nabilir. İmitinib ve sunitinib kullanımı ile ilgili umut 
verici çalışmalar bulunmaktadır (44). 5 yıllık sağkalım 
oranı yaklaşık %50’dir (60).

Metastazlar

Spinal metastazlar erişkin yaş grubunda en sık kar-
şılaşılan spinal kitlelerdir; çocukluk çağında çok 
daha az sıklıkla görülmekle beraber güncel tedavi 
yöntemlerindeki gelişmelerle ve malign tümörü olan 
çocuklarda artan sağkalımla birlikte spinal metastaz-
lar daha sık görülmeye başlanmıştır. Tanısında tercih 
edilecek tanı yöntemi omurga ve spinal kordu, varsa 
kompresyonun seviyesini gösteren MRG olmalıdır 
(53). Geniş bir seride 2259 malign tümörlü pediatrik 
hastanın %5’de spinal kord kompresyonuna neden 
olan epidural metastaz saptanmıştır (40). En sık sebep 
Ewing’s sarkom ve nöroblastomadır. Bunu osteojenik 
sarkom, rabdomyosarkom, Hodgkin hastalığı, yumu-
şak doku sarkomu, germ-hücreli tümör, Wilm’s tümör 
ve hepatoma izler (40). Küçük hücreli tümörler için 
(nöroblastom, Hodgkin hastalığı, germ hücreli tümör-
ler) KT ve/ veya RT alan veya KT ve / veya RT önce-
sinde dekompresif laminektomi yapılanlarda sonuç 
benzerdir. Tedavide esas belirleyici tümörün histolo-
jisi ve bunun RT ve/veya KT’ye yanıtıdır. Kural olarak 
RT radyosensitif tümörlerde ilk tedavi seçeneğidir ve 
cerrahi spinal kord kompresyonunu rahatlatmak için 

karakterizedir (38). Radyolojik olarak direkt grafiler 
blastik lezyonları veya osteolizisi gösterebilir. Bazen 
tamamen litik patern izlenebilir. BT litik lezyonların 
mineralizasyon paternini gösterir ve kortikal hasarı 
göstermede tercih edilecek tanı yöntemidir (51). 
Tümörün heterojenitesi nedeni ile MRG nonspesi-
fiktir. Tümörün solid komponenti kontrast tutabilir. 
Ossifiye kısım tüm sekanslarda düşük sinyal özelliği 
gösterecektir (63). Klinik olarak OS bel ağrısı veya 
olguların %40’da tanı anında nörolojik semptomlar 
ile başlayabilir (52). 

Total rezeksiyon ve adjuvan KT günümüzde en geçerli 
tedavidir. Çocukluk çağında ortalama sağkalım 29,5 
aydır (52). Vasküler ve spinal yaralanma riski olmakla 
beraber en blok rezeksiyonların lokal kontrolü sağla-
dığı ve sonuç sağkalımı iyileştirdiği yönünde bilgiler 
bulunmaktadır (73). 

Nöroblastom

Çocuklarda en sık görülen ekstrakraniyal solid tümör-
dür. Lezyonlar sempatik sinir sistemi, adrenal bezler, 
pelvik, torakal, servikal gangionlardan köken alır. 
Lezyonlar tipik olarak foramenden çıkar ve dambıl 
şeklini alırlar. Epidural alana yayılarak nöral bası 
oluşturabilirler (Şekil 10). Lezyonlar KT ve RT’ye 
duyarlıdır; cerrahi akut nörolojik defisit gelişen has-
talarda uygulanmalıdır. 

Rabdomiyosarkom

Rabdomiyosarkomlar tüm pediatrik solid tümörlerin 
%8’ini oluşturur. Spinal tutulum olduğunda nöro-
blastom gibi davranır. Epidural kompresyon yapan, 
dambıl şeklinde, büyük paraspinal yumuşak doku 
kitlesi olarak saptanır. KT ve RT’ye duyarlıdır; cerrahi 
nörolojik semptomu olan hastalarda uygulanır (17).

Şekil 10. T2 ağırlıklı 
görüntülerde torakal 
seviyede kordu komprese 
eden ekstradural kitle 
lezyonu izlenmektedir.
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rün cerrahisi sırasında veya RT sonrası bu durum göz 
önüne alınmalı, seçilmiş olgularda korse özellikle 
dekompresif prosedürlerden sonra düşünülmelidir 
(Şekil 12). 

SONUÇ   

Çocukluk çağında omurga tümörleri nadiren görülür. 
Tanıda 3D BT ve MRG faydalıdır. İğne biopsisi çoğu 
olguda tanının onaylanması için tavsiye edilmektedir. 
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Kısım F: Ek Konular

GİRİŞ

Medulla spinalisin primer kanserleri ender görülmek-
tedir ve çoğunlukla erken evrede tanı almaktadır (10). 
Erken evredeki tümörlerde küratif tedavi genellikle 
tam cerrahi rezeksiyon, adjuvant radyoterapi iken, 
cerrahi uygun olmayan hastalarda ise radyoterapi  
(RT) (kemoterapi eş zamanlı ya da tek başına RT şek-
linde) ile yapılmaktadır (25). Bazen lokal ileri evrede 
tanı alan ve tanı anında unrezektable halde olan has-
talarda da neoadjuvant kemoterapiler (KT) ile tümör 
küçültülerek ve var ise hayatî organlardan bu küçülme 
ile uzaklaştırılarak (örn. büyük damar invazyonu ya 
da diğer organlara uzanım) daha az komplikasyonlu 
bir cerrahiye olanak sağlayan temiz cerrahi sınır elde 
edilebilecek aşamaya getirilebilir (21). Ancak, lokal 
ileri ya da metastatik evredeki tümörlerde çoğun-
lukla kür elde edilmediği için palyatif kemoterapiler 
ve destek tedavileri uygulanmaktadır (14). Medulla 
spinalisin primer tümörlerinde tedavi çoğunlukla 
santral sinir sisteminin diğer bölgelerinde, özellikle 
de beyin tümörlerindeki tümör tiplerine göre olan 
kemoterapi yaklaşımları ile benzerlik göstermektedir. 
Örneğin, primer spinal kord kökenli ependimom ya 
da menengiomlu bir hastada sistemik kemoterapiler 
beyin kökenli ependimom ve menengiomdaki ile bire 
bir aynıdır. Aşağıda bazı ileri evre primer medulla spi-
nalis tümörlerinde sistemik kemoterapi tedavilerinin 
etkinliklerinden bahsedilecektir. Burada bir önemli 
detay, aşağıdaki kemoterapi datalarının çoğunun 
çocukluk çağı santral sinir sistemi tümörlerinden elde 
edildiği ve erişkin hastalarda bu tümörlere ait detaylı 
Faz 3 kemoterapi çalışmalarının çoğunlukla olmadığı 
ve erişkin yaştaki tümörlere ait dataların maalesef 
net aydınlatılmamış olduğunu hatırlatmak gereklidir.

Ependimomada Medikal Tedavi

Ependimomalar daha çok çocukluk çağında görül-
mekle birlikte erişkinlerde SSS tümörlerinin yaklaşık 
%1.5-2’sini oluşturmaktayken, erişkinlerde çoğun-
lukla beyinden ziyade spinal kanaldan köken alırlar 
(23). Kemoterapi bu hastalıkta ileri evre-metastatik 
hastalıkta uygulanabilir. Kemoterapiler ileri evre 

ependimomalı hastalarda en iyi destek tedavilerine 
kıyasla, daha iyi progresyonsuz ve genel sağkalım 
elde edilmesini sağlayabilir (5,23,24,52). Kemoterapi 
seçenekleri; sisplatin/karboplatin + etoposide, alkil-
leyici ilaçlardan olan nitrozüreler (karmustin, lomus-
tin) ya da temozolamid, ifosfamid (çoğunlukla önceki 
yazan ajanlarla kombine), bir vasküler endotelyal 
growth faktör reseptör inhibitörü olan Bevacizumab 
ve yakın zamanda kullanılması önerilen lapatinib ve 
yüksek doz temozolamid kombinasyonu tedavileridir 
(2,7,29,34). Bu tedaviler ile etkinlik oranları (tümör 
yanıtı oranları) düşüktür. Faz 2 bir çalışmada, Lapa-
tinib + Temozolamid tedavisi ile medyan progresyon-
suz sağkalım 7.8 ay (%95 GA: 5.5,12.2); 6 ve 12 aylık 
progresyonsuz sağkalım oranları %55 ve %38 iken, 
toplam 50 hastadan 2 hastada radyolojik ve patolojik 
tam yanıt ve 6 hastada ise kısmi yanıt elde edilmiştir 
ve hastalarda iyi semptom ve ağrı kontrolü sağlan-
mıştır (7). Platin/etoposide kombinasyonları daha 
eski bir tedavi seçeneğidir ve literatürde genel yanıt 
oranları %25-30 arasında değişmektedir (6).  

Medullablastomada Medikal Tedavi

Definitif RT ile eş zamanlı haftalık Vinkristin kemote-
rapisi çoğunlukla standart bir tedavi yaklaşımı hâline 
gelmiştir (17). Ayrıca, özellikle rekürens riski yüksek 
medulloblastom hastalarında radyoterapi sonrası 
adjuvant sisplatin, loumstin ve vinkristin ya da sik-
lofosfamide, sisplatin ve vinkristin tedavileri ile ılımlı 
da olsa daha iyi bir nükssüz ve genel sağkalım avantajı 
elde edilmiştir (28,41). Metastatik hastalıkta ise, pla-
tin+etoposide (+/-siklofosfamide), yüksek doz siklo-
fosfamide +/- etoposide, oral etoposide, temozolamid 
kemoterapiler verilebilir ve yanıt oranları bu tedaviler 
arasında benzer ve %40-60 arasında değişmektedir 
(3). Son zamanlarda, sonik hedgehog (kirpi) sinyal 
yolağı mutasyonu olan hastalarda bir hedgehog yolak 
tirozin kinaz inhibitörü olan Vismodegibin %60’ lara 
varan etkinliği cesaret uyandırmaktadır (42). 

Spinal Menengiomlarda Medikal Tedavi

Spinal menenjiomlar araknoid bölgelerden köken 
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alırlar ve yüzde doksan oranda benign karakterde 
iken, nadiren orta dereceli ya da malign karakter 
sergilerler (38). Benign olma ihtimali ve çoğunlukla 
asemptomatik doğasından dolayı tedavisiz aktif izlem 
ilk seçilebilecek tedavi yöntemidir. İlk tedavi yönte-
mi lokal hastalıkta cerrahi ya da radyoterapi (bazen 
birlikte) olsa da, çoğu high grade menengiomlar nüks 
ederler ve yeniden cerrahi ya da radyoterapiye gerek 
duyarlar (9). Ancak, yeniden cerrahinin ya da rad-
yoterapinin yapılamadığı, semptomatik hastalarda 
medikal tedavilere ihtiyaç duyulur. Menengiomlarda 
etkin bir medikal tedaviye ait randomize prospek-
tif bir ilaç çalışması yoktur ve maalesef medikal 
tedaviye ait bilgiler daha çok az sayıda olgu içeren 
çalışma ve olgu serilerine dayanmaktadır. Son yirmi 
yılda daha çok somatostatin analogları yaklaşık 6-12 
aylık progresyonsuz sağkalıma katkı sağladıkları için 
kullanılmaktaydı (10). Günümüzde, çok merkezli ran-
domize olmayan bir çalışmada, daha önceki cerrahi 
ve radyoterapiler sonrası nüks etmiş 36 menengiom 
hastasına sunitinib (bir antianjiojenik) verilmiş; 
ortanca 5.2 aylık progresyonsuz sağkalım ve 24.6 
aylık genel sağkalım elde edilmiştir. Ancak, sunitini-
be bağlı ciddi toksisitede yaklaşık 3 hastadan birinde 
görülmüştür (27). Antianjiojenik molekül olan beva-
cizumabta bu hastalıkta kısıtlı etkinliğe sahiptir (6 
aylık progresyonsuz sağkalım yaklaşık %44) (20). 
Ancak, bevacizumab ile everolimusun (bir mTOR 
yolağı inhibitörü) kombinasyonu cesaret uyandırıcı-
dır. Faz 2 bir çalışmada, everolimus + bevacizumab 
verilen nüks menengiomlu hastalarda takip süresince 
stabil hastalık oranı %88 olarak saptanmış, ortanca 
progresyonsuz sağkalım 22 ve genel sağkalım ise 23.8 
ay olarak bulunurken hastaların yarısından fazlasında 
18 ayın sonunda progresyon olmamıştır (48). 

Kordomada Medikal Tedavi

Kordomalar notokord kalıntılarından köken alan ve 
aksiyal, sakro-koksigeal bölgeye yerleşim eğilimi 
gösteren tümörlerdir ve en sık ileri yaşta ve  kon-
vansiyonel tipi görülür (22). Menengiomlarda olduğu 
gibi primer tedavisi tekrarlayan cerrahiler ve radyo-
terapilerden oluşsa da çoğunlukla kötü diferansiye 
tipleri nüks etmeye meyillidir ve nadiren de sistemik 
metastazlar yapabilirler. Kordomaların dediferansiye 
alt tiplerinin az bir kısmı hariç geri kalan çoğunluğu 
kemoterapiye dirençlidir (13). Kordomalarda aşırı 
eksprese edilen, PDGFR (platelet kökenli büyüme 
faktörü reseptörü), EGFR (epidermal büyüme faktörü 
reseptörü), ve mTOR yolağı hedefe yönelik tedaviler 
için alternatif oluşturur. Bir faz 2 çalışmada, ileri evre 
56 kordomalı hastalara imatinib adlı tirozin kinaz 
inhibitörü verilmiş (ckit, bcr-abl, PDGFR inhibitörü), 
hastaların %70’inde stabil hastalık yanıtı ve ortanca 9 

ay progresyonsuz sağkalım saptanmıştır. İmatinib bu 
nedenle özellikle c-Kit mutant (CD117 pozitif) kordo-
malı hastalarda ilk seçenek olarak kullanılan sistemik 
medikal tedavi ajanıdır (50). İmatinibe dirençli olgu-
larda ise, EGFR inhibitorü olan lapatinib ve erlotinib 
etkili olabilmektedir (49). İmatinib dirençli 18 has-
tanın yer aldığı küçük bir faz 2 çalışmada lapatinib 
ile tüm hastalarda stabil hastalık yanıtı elde edilmiş, 
ve ortanca 8 aylık bir progresyonsuz sağkalım elde 
edilmiştir (Choi yanıt kriterlerine göre ise %22 klinik 
yarar oranı izlenmiştir) (51). Sorafenib isimli bir multi 
tirozin kinaz inhibitörü ile, 27 kordomalı hastada, 9 
aylık progresyonsuz sağkalım hastaların %73’ünde 
elde edilebilmiştir (4). Benzer bir çalışmada  dasatinib 
ile de ortanca yaklaşık 6 aylık bir progresyonsuz sağ-
kalım elde edilebilmiştir (45). Sunitib isimli multiple 
hedefli tirozin kinaz inhibitörü de kordoma tedavisin-
de etkin ve öncül tercih edilen medikal tedavilerden 
biridir (32). 

Medulla Spinalisin Primer Glial Tümörlerinde 
Medikal Tedavi

Santral sinir sisteminin diğer bölgelerinde daha sıkça 
rastlanan (özellikle beyin ve serebellum oligodendri-
oglioma (anaplastik ya da değil), astrositoma (anap-
lastik ya da değil), grade 1-3 diğer glial tümörlerin 
medikal tedavisi ile medulla spinalisin primer glial 
tümörlerinde medikal tedavi benzerdir. Bu nedenle 
medulla spinalisin primer glial tümörlerinde medikal 
tedavisi için ilgili histolojik alt tip için beyin ve beyin-
cikte yer alan tümörlerdeki tedavi protokollerine 
bakılması önerilir. Gliomlarda genel olarak adjuvant 
ve palyatif  medikal tedavide lomustin + prokarbazin 
+ vinkristin (PCV) kemoterapi kombinasyonu (39), 
temozolamid ve BRAF mutant ve reküren hastalarda 
dabrafenib+trametinib (8), selumetinib (18) ya da 
vemurafenib+kobimetinib (33), NTRK füzyon geni 
varlığında larotrektinib ya da entrektinib (37), teda-
vileri kullanılmaktadır. Anaplastik gliomlarda ise 
yukarıdakilere ilaveten bevasizumab isimli vasküler 
endotelyal growth faktör inhibitörü bir kemoterapi 
ile kombine (örneğin karmustin ile) olarak kullanıl-
maktadır (30). 

Medulla Spinalise Metastaz Varlığında Medikal 
Tedaviler

Medulla spinalisin en sık malign tümörlerini metas-
tazlar oluşturmaktadır. Metastazlarda primer odaklar 
akciğer (küçük hücreli dışı ve küçük hücreli akciğer 
kanseri), meme kanseri, prostat kanseri, mide kanse-
ri, böbrek ve diğer ürotelyal tümörler ve melanomlar 
sıklık sırasıyla en önde olsa da bu duruma hemen tüm 
kanser tipleri sebep olabilir (43). Medulla spinalise 
metastazlarda en korkulan senaryo geri dönüşümsüz 
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spinal kord hasarı gelişmesi riski olduğundan dolayı, 
bu klinik durumda tedavi tıbbın en önemli acille-
rinden birini oluşturmaktadır. Spinal korda basının 
oluştuğu ya da güçlü bir risk olduğu durumlarda en 
öncelikle, dekompresyon cerrahisi yapılmalı, ayrıca 
tümör tipine göre de, radyoterapiye hassas kanser-
lerde acil spinal – vertebral radyoterapi uygulaması 
yapılması gereklidir (44). Tüm bu cerrahi ve/veya 
radyoterapiler acil tedavi seçeneği olarak en ön 
planda kullanılsa da, sistemik tedaviler de (kemote-
rapi ya da akıllı ilaçlar) bu durumda kullanılabilir. Bir 
sitotoksik ajan olmasa da, spinal kord kompresyonu 
olan metastatik durumlarda hemen hemen tüm vaka-
larda, peritümöroal ödemi azaltmak için öncelikle 
kortikosteroidler (örneğin; deksametazon 4x4 mg/
gün i.v.) kullanılmalıdır (1). Cerrahi ya da radyoterapi 
yapıldıktan sonra (ya da yapılamadığı durumlarda) 
tümör tipine göre en uygun medikal tedaviler seçil-
melidir. Kanser acillerinden biri olan bu durumda, 
mevcut kansere yönelik en etkin ve etkinlik ihtimali 
en yüksek tedavilerden birinin seçilmesi en doğru 
yaklaşımdır. Ancak, bazen etkin tedavi seçeneklerini 
değerlendirirken olası öncül yan etkiler de mutlaka 
akılda tutulmalıdır. Örneğin, günümüzde metastatik 
prostat kanseri çoğunlukla vertebraya da metastaz 
yapmakta ve medulla spinalisi tehdit etmektedir. 
Prostat kanserinde, en etkin ilk basamak olan ve her 
basamakta da mutlaka uygulanması gereken androjen 
azaltma tedavisi spinal kord basısı olan hastalarda 
çok dikkatli seçilmelidir. Günümüzde hemen her has-
tada Luteinizan hormon releasing hormone (LHRH) 
analogları androjen baskılamada kullanılmaktadır ve 
diğer bir seçenek olan orşiektomi ise cerrahi komp-
likasyonlar, psikososyal yan etkileri nedeniyle artık 
terk edilmiştir. Ancak, LHRH analogları ile başlanan 
bir tedavide tedavinin ilk birkaç haftasında hipofizer 
LH ve FSH salınımında ani bir pik artış oluşur ve bu 
durumda testislerden de ani bir geçici testosteron 
artışı olur. Spinal kord kompresyonlu hastalarda ilk 
birkaç haftada bu ani artış nedeniyle kord basısı artışı 
ve felç riski kaçınılmazdır. Bu nedenle, tümöre bağlı 
spinal kord basısı olan hastalarda ilk seçenek olarak 
bu anlık artıştan kaçınmak için orşiektomi yapılma-
lıdır (15). Bir diğer istisna durum da, küçük hücreli 
akciğer kanseri ve lenfomalardadır. Bu iki tümör 
kemoterapiye hayli hassas oldukları ve kemoterapiye 
yanıt süresinin birkaç günler içinde olması nedeniyle, 
çok şiddetli olmayan kord basılarında bu tümörler-
de radyoterapi verilmeksizin yalnızca kemoterapi 
verilebilir ve çoğunlukla sonrasında da bir cerrahiye 
ihtiyaç duyulmaz (46). Leptomeningeal metastaz 
varlığında ise, hemen tüm kanserlerde ‘’kraniospinal 
radyoterapi’’ ve beraberinde intratekal +/- sistemik 
kemoterapilerin verilmesi gereklidir (31). İntratekal 

verilen tedavilere; meme kanseri ve lenfomalarda 
methotrexate, ara-C, birçok kanserde sisplatin, Her-2 
pozitif meme kanserlerinde trastuzumab  örnek olarak 
verilebilir (47). Leptomeningeal metastaz varlığında 
santral sinir sistemine nüfuz edebilecek (ki bunlar 
kanser tedavisinde kullanılan ilaçların çok küçük bir 
kısmıdır) ajanlar seçilmelidir. Cisplatin, carboplatin, 
etoposide, lapatinib, irinotecan, bevacizumab kan 
beyin bariyerini aşarak santral sinir sistemine yüksek 
konsantrasyonlarda geçebilen ajanlara örnek olarak 
verilebilir (19). 

Dev Hücreli Kemik Tümöründe Medikal Tedavi 

Benign karakterli ancak yerleşim yerindeki kemik 
doku üzerinde destrüktif ve etraf organlara kitle bası-
sı etkisi ile morbid mortal seyreden tümördür. Etiyo-
patolojisinde osteoklastlarda yıkıcı bir etkiyi artıran 
RANKL hiper ekspresyonu yer almaktadır ve tümör 
hücrelerinden aşırı RANKL sekresyonu söz konusudur 
(35). Köken aldıkları bölgeler temel alındığında, tüm 
dev hücreli kemik tümörlerinin toplam yaklaşık %6-7 
si medulla spinaliste yer alır ve bunların yarısından 
fazlası üst omurgada iken geri kalan kısmı sakrum-
da lokalizedir (53). Omurgada yerleşim durumunda 
semptom genellikle şiddetli ve progresif olarak artan 
sırt ve bel ağrısı ile karakterizedir. Nadiren vertebral 
destrüksiyon ve medulla spinalise bası nedeniyle 
ekstremitelerde güç kaybı ya da paraplejiye de sebep 
olabilirler.  Direkt radyografide vertebralarda kistik ve 
genellikle ekspansil kitle görünümü mevcuttur. His-
topatolojik kesin tanı kitleden alınan iğne biyopsisi 
ya da eksizyonel biyopsi ile konulmaktadır. Tedavide 
cerrahi rezeksiyon öncelikli düşünülmelidir. Ancak, 
çok vasküler bir tümör olduğundan dolayı, cerrahi 
komplikasyonları azaltmak için operasyon öncesinde 
kitleye radyolojik embolizasyon yapılması çoğunlukla 
tercih edilen bir yöntemdir (35). Omurga lezyonla-
rında, medulla spinalise yakınlık ya da kök sinirlere 
doğrudan temas gibi durumlardan dolayı cerrahi 
tam rezeksiyon bazı olgularda yapılamayabilir. Tama 
yakın rezeksiyon ve küretaj sonrası hastaların çoğun-
da ilk iki yıl içinde lokal nüks gelişir.  Nüks olgularda 
yeniden cerrahi yapılabilir. Cerrahi yapılamayan 
olgularda, monoklonal RANKL inhibitor olan deno-
sumab tedavide kullanılmaktadır ve denosumaba 
yanıt oranı yaklaşık %85-86 civarındadır (12,16,36). 
Denosumab başlangıçta opere edilemeyen hastalara 
neoadjuvan olarak da verilebilir . Neoadjuvan deno-
sumab kullanımında %90’lara varan çok iyi radyolojik 
yanıt oranları elde edilebilir (40). Cerrahi sonrasında 
tam rezeke edilemeyen hastalarda bir diğer seçenek, 
radyoterapidir. 50-55 cGy radyasyon dozunda radyo-
terapi ile uzun dönemde %80 hastada lokal nüksün 
gelişmediği izlenmiştir. Esasında radyoterapinin bu 
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başarısı beraberinde sekonder kanserler ve fibrosis 
riskini getirmektedir (26). Bu nedenle, görece daha 
az sıklıkta olan ve daha az mortal yan etkileri oldu-
ğundan dolayı, günümüzde radyoterapinin yerini 
denosumab almıştır ve radyoterapi denosumab’a rağ-
men progresif olan ya da denosumab’ın kontrendike 
olduğu hastalarda kullanılmaktadır (16). 

Medulla Spinalisin Primer Glial Tümörlerinde 
Medikal Tedavi

Santral sinir sisteminin diğer bölgelerinde daha sıkça 
rastlanan (özellikle beyin ve serebellum oligodendri-
oglioma (anaplastik ya da değil), astrositoma (anap-
lastik ya da değil),  grade 1-3 diğer glial tümörlerin 
medikal tedavisi ile medulla spinalisin primer glial 
tümörlerinde medikal tedavi benzerdir. Bu nedenle 
Medulla spinalisin primer glial tümörlerinde medikal 
tedavisi için ilgili histolojik alt tipi içeren beyin ve 
beyincikte yer alan tümörlerdeki tedavi protokolleri-
ne bakılması önerilir. 
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Kısım F: Ek Konular

GİRİŞ

Primer spinal kord tümörleri, santral sinir sistemi 
tümörlerinin %2-4’ünü oluştururlar. Spinal kord 
tümörlerinin standart tedavisi cerrahidir. Adjuvan 
radyoterapinin katkısına yönelik güncel kontrollü 
randomize çalışmalar yoktur. Astrositom ve Epandi-
mom gibi düşük gradeli tümörlerde, total eksizyon 
sonrası prognoz iyidir. Adjuvan tedavi eklenmeyen 
grupta lokal nüks oranı %10‘dan düşüktür (17,41,72). 
Bu nedenle çoğu merkez bu grupta adjuvan radyo-
terapinin kullanımını önermemektedir. Ancak uzun 
dönem takiplerinde lokal nüks meydana gelirse 
radyoterapi düşünülmektedir. Postoperatif radyote-
rapinin (PORT) kullanımı, düşük gradeli tümörlerde 
subtotal eksizyon veya biyopsi sonrası retrospektif 
verilerle desteklenmiştir (22). Hatta biyopsi sonrası 
radyoterapi uygulanan hastalarda lokal nüks oranı, 
gross total eksizyon yapılanlarla eşit bulunmuştur 
(59,61,62,68). Ancak yüksek gradeli tümörlerde prog-
noz kötü olduğundan tedavi multimodaldir. Rezek-
siyon genişliğine bakılmaksızın adjuvan radyoterapi 
rutinde uygulanır. 

OMURİLİK TÜMÖRLERİ

Omurilik tümörleri 3 anatomik lokalizasyona göre 
sınıflandırılırlar:

1)  İntramedüller yerleşimli olanlar; en sık Epandi-
mom ve Astrositom görülür.

2)  İntradural-Ekstramedüller olanlar; en sık Menen-
jiom ve Sinir Kılıfı Tümörü görülür.

3)  Ekstradural olanlar; en sık metastatik tümörler 
görülür. Prostat, meme ve akciğer kanserleri, 
vertebra metastazına sebep olan en yaygın kan-
serlerdir. Bu grup, metastatik spinal tümörlere 
yaklaşım bölümünde anlatılacaktır. Bu bölümde 
sadece Kordomalardan bahsedilecektir.

İNTRAMEDÜLLER YERLEŞİMLİ SPİNAL 
TÜMÖRLER

Spinal Astrositom 

Hem düşük gradeli, hem yüksek gradeli spinal 
kord astrositomlarında PORT’nin katkısını gös-
teremeyen çalışmalar olduğu gibi (2,20,37,54,71), 
PORT’nin net katkısını gösteren çalışmalar da vardır 
(23,34,38,39,61).

Spinal kord pilositik astrositomları (Gr 1) ve gros 
total rezeke (GTR) edilmiş Gr 2 astrositomlarda takip 
önerilir (1,13,16,27). Yavaş büyüme hızları ve rad-
yoterapinin (RT) yan etkileri sebebi ile adjuvan RT 
önerilmez. 

Subtotal rezeke edilmiş (STR) Gr 1 ve Gr 2 astrositom-
larda PORT’nin katkısı gösterilmiştir. Gr 3-4 tümörler, 
progrese tümörler, fonksyonel morbidite sebebi ile 
inop kabul edilenler ve lokal rekürens durumlarında 
PORT endikedir. 

Radyoterapi Teknikleri

Son yıllarda RT cihazlarında oluşan teknolojik geliş-
meler, normal doku toksisitesini azaltırken, hedef 
tümöre istenilen dozu vermeyi sağlamaktadır. Kon-
vansiyonel 2 boyutlu RT, 3- Boyutlu Konformal RT 
(3BKRT), Yoğunluk Ayarlı RT (YART), Fraksiyone Ste-
reotaktik RT (SFRT), Stereotaktik Radiocerrahi (SRS) 
ve Proton Terapi spinal kord tümörlerinde en sık 
kullanılan RT teknikleridir. Bu yöntemlerin hepsinde 
normal doku toksisitesinin azaltılması ve tümörün 
mümkün olduğunca yüksek dozla ışınlanması amaç-
lanmaktadır. Bu bölümde teknikler hakkında kısa 
bilgi verilip bundan sonraki bölümlerde anlatılmaya-
caktır. Ancak RT yöntemlerindeki gelişmelere rağmen 
doz sınırlayıcı organlar (spinal kord ve kauda equina) 
sebebi ile hedef hacimde doz artırımı mümkün olma-
maktadır. 

3BKRT ile spinal kord tedavi edilirken, her seviye için 
farklı alan seçimleri kullanılır. Servikal bölgeyi tedavi 
ederken karşılıklı lateral alanlar, torakal bölge için ise 
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3 alan posteroanterior (PA) alanlar ve karşılıklı lateral 
alanlar kombine edilir. Lomber bölge için böbrekleri 
korumak amaçlı 4 alan tedavi tercih edilir. Antero-
posterior (AP) / (PA) ve karşılıklı lateral alanlar gibi. 
3BKRT uygun olan her durumda tercih edilir. 

YART ise çoklu açılardan alan açılarak ışınlama sağ-
ladığından, normal dokuların düşük doz almasını ve 
yan etkinin azalmasını sağlar. Bu avantajları nedeni 
ile çok yaygın kullanılan bir yöntemdir. Ayrıca görün-
tüleme eşliğinde RT sayesinde, RT alanları küçültüle-
bilir ve böylece normal doku daha da fazla korunabilir. 
Cihaz teknolojisinin gelişmesi ile ülkemizde birçok 
merkez bu imkânlara sahip olup bu teknikle tedavi 
uygulamaktadır.

SFRT, hedef tümöre 1-5 fraksiyonda yüksek doz ver-
meyi sağlayan bir yöntemdir. Kısa tedavi süresinin 
yanı sıra tümöre yüksek doz verirken, alan kenarla-
rında keskin doz düşüşü sağlayarak komşu normal 
dokuları korur.

SRS, hedef tümöre tek fraksiyonda yüksek doz verme-
yi sağlar.

Proton terapi, partikül radyasyon tedavisidir. Düşük 
giriş dozu ve sıfıra yakın çıkış dozu ile normal dokula-
rı koruma özelliği, bütün diğer yöntemlerden fazladır. 
Normal dokuları koruyarak tümörde yüksek dozlara 
çıkılmasını sağlar. Geç yan etkileri azalttığından 
(İkincil kanserler ve kardiyotoksisite) pediyatrik yaş 
grubu ve yetişkinlerde tercih edilir (36,65).

Tedavi Alanları ve Hedef Volüm

3BKRT ve YART planlarını yaparken International 
Commission on Radiation Units (ICRU)’ya göre hedef 
volümler belirlenir. Bu belirlenen hedef volümler 
üzerinden RT planlanır. Gross Tümör Volüm (GTV), 
spinal manyetik rezonans (MR) görüntülemedeki 
T1-kontrast imajlardaki (T1+K )kontrast tutan tümör 
veya kontrast tutmayan tümörler için ise T2 yada Fla-
ir imajlardaki ödemden oluşur. Clinical Target Volüm 
(CTV) ise mikroskobik yayılımı veya rekürens için 
şüphe taşıyan alanı kapsayan marjinle oluşturulur. 
Planning Target Volüm (PTV) günlük tedavi değişik-
likleri ve fizyolojik varyasyonu kapsayan marjindir.

Hasta, supin veya pron pozisyonda, servikal bölge için 
termoplastik baş boyun maskesi ile torakal bölge için 
immobilizasyon aletleri kullanılarak sabitlenir ve  CT 
(computerized tomography) simülatörde planlama 
görüntüleri oluşturulur. Preoperatif ve postoperatif 
kontrastlı MR ile GTV belirlenir. GTV postop rezidü 
tümör ve rezeksiyon kavitesinden oluşur. CTV mar-
jinleri ve dozlar Tablo 1’de özetlenmiştir.

PTV, kritik organ yakınlığına göre 3-5 mm olarak 
belirlenir. Yüksek gradeli astrositomlarda yaygın 
leptomeningeal tutulumda bile kraniyospinal RT, 
toksisite nedeni ile önerilmemektedir.

Kritik Organ Dozları

Spinal kanaldaki tümörün lokalizasyonuna bağlı 
olarak etkilenen organlar değişir. Dozu sınırlayan 
en önemli organ spinal korddur. Eski data spinal 
kord dozunu 1.8-2 Gy /fraksiyondan 45-50 Gy olarak 
sınırlarken (46,66), güncel çalışmalar eşliğinde yayın-
lanan rehberler ve Quantitative Analysis of Normal 
Tissue Effects in the Clinic (QUANTEC) çalışmasının 
sonucunda spinal kord dozları tekrar değerlendirildi 
(29). Yeni bilgiler ışığında konvansiyonel eksternal RT 
1,8-2 Gy /fraksiyondan 50Gy, 60Gy, ve 69Gy‘in sıra-
sıyla %0.2, %6, %50 myelopatiye sebep olduğu bilin-
mektedir. Ancak pediyatrik hastalarda ve kemoterapi 
alanlarda, spinal kord tolerans dozlarının düştüğü 
unutulmamalıdır.

Diğer Kritik organ dozları;

 Larinks mean doz 44Gy veya V50<%27, Farinks mean 
doz <50Gy, Özefagus mean doz < 34Gy, Kalp V25 
<%10, Akciğerler V20≤ %30, Karaciğer mean doz < 
30-32 Gy, her iki Böbrek < 15-18 Gy, İnce Bağırsaklar 
V15< 120cc.

Radyasyon Toksisitesi

Radyoterapi uygulanan spinal kord seviyesine göre 
değişir.  Akut ve geç olmak üzere ayrılır. 

Servikal ve üst torasik bölgede akut toksisite: Disfaji, 
odinofajidir.

Orta torasik ve lomber bölgede akut toksisite: Bulan-
tı, kusma, diaredir.

Tablo 1. Spinal Astrositomlarda MR’a Dayalı Volümler ve Tedavi Dozları

 Başlangıç Tedavi Ek Doz
Tanı GTV1 CTV1 Doz GTV2 CTV2 Doz
Astrositom Gr 1 T1+K 1 cm 45-50.4Gy - - -
Astrositom Gr 2 T1+K + ödem 2 cm 45 Gy T1+K 2 cm 50.4-54Gy
Astrositom Gr 3-4 T1+K + ödem 2 cm 45-50.4Gy T1+K 2 cm 55.8-61.2Gy
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Her 3 lokalizasyonda akut toksisite: RT uygulanan 
ciltte hiperpigmentasyon ve eritem, yorgunluk, kemik 
iliği supresyonu, nörolojik semptomlarda geçici kötü-
leşme ve ödemin sebep olduğu ağrıdır.

Geç toksisite: Radyasyon myelopatisi, nörolojik defi-
sitin kalıcı kötüleşmesi, radyasyon nekrozu, kalıcı 
hiperpigmentasyon, vertebra korpusunda kompres-
yon fraktürü veya kollaps, sekonder kanserler, hipo-
tiroidi, kalıcı disfaji, radyasyon pnömonisi, renal veya 
hepatik disfonksiyondur.

Spinal Ependimom

Yetişkinlerde en sık görülen intramedüller tümördür 
(70). Optimal tedavi gros total eksizyondur. Nöral 
aksa yayılma özelliği sebebi ile BOS incelemesi ve 
tüm spinal MR değerlendirilmesi yapılmalıdır. Adju-
van radyoterapinin katkısını gösteren randomize 
çalışma bulunmamaktadır. 

Miksopapiller Epandimom biyolojik ve morfolojik 
olarak diğerlerinden farklıdır. Bu nedenle ayrı alt baş-
lık şeklinde anlatılacaktır.

Miksopapiller Epandimom: Sıklıkla total rezeke edilen 
ve kürle sonuçlanan tümörlerdir. Ancak bazı hasta-
larda cerrahiden 20 yıl sonra bile nüks veya lepto-
meningeal tutulum görülebilmektedir. Bu nedenle 
National Comprehensive Cancer Network ( NCCN) 
subtotal rezeke edilmiş veya biopsi yapılmış hastalar-
da PORT önermektedir (42). Birçok gözlemsel çalışma 
PORT’nin lokal kontrole ve progresyonsuz sağkalıma 
katkısını göstermiştir. Ancak genel sağkalıma etkisi 
net değildir (6,47,67). PORT’nin eklenmesini destek-
leyen randomize çalışma bulunmamaktadır. Buna 
rağmen 50.4-54 Gy gibi dozların düşük dozlardan 
daha etkili olduğu düşünülmektedir (67).

Ependimomlarda PORT endikasyonu: Subtotal rezeke 
edilmiş ependimom, yüksek dereceli ependimom ve 
nöral aksa yayılmış ependimomlarda PORT’nin lokal 
kontrolü artırdığı gösterilmiştir (1,18,32,35,58,69). 

Subtotal rezeke edilmiş Gr 2 ependimom, Gr 3 anap-
lastik ependimom ve nüks hastalıkta re-rezeksiyon 
sonrası PORT endikedir.

Target Volüm ve Dozlar

Teknik ve yöntemlerle ilgili bilgiler spinal astrositom 
bölümünde anlatıldığından bundan sonraki konular-
da sadece volümler ve dozlar anlatılacaktır.

GTV: preop ve postop MR’lardaki kontrast tutan rezi-
dü ve rezeksiyon kavitesi olarak belirlenir.

CTV: GTV + 1.5 cm

PTV: CTV + 0.5 cm

Doz: 1.8 cGy /50.4-54Gy

Eğer BOS tutulumu veya MR’da spinal tutulum varsa 
kraniyospinal RT önerilir.

Kraniyospinal aksa 36-45Gy, boost alanına 50.4-54 Gy 
uygulanır.

İNTRADURAL EKSTRAMEDÜLLER YERLEŞİMLİ 
SPİNAL TÜMÖRLER

Spinal Menenjiom

En sık torakal spinal kanalda görülürler. Tedavi komp-
let rezeksiyondur. Ancak cerrahiye uygun olmayan 
yaş, komorbidite, nüks tümör, spinal kordun anteri-
oruna yerleşen tümörlerde ve multipl tümör varlı-
ğında uygun tedavi seçeneği radyoterapidir (15,21). 
Lokalizasyon nedeni ile komplet rezeksiyona uygun 
olmayan hastalarda subtotal rezeksiyonu takiben 
uygulanan RT ile gros total rezeksiyon yapılan has-
taların uzun dönem sağkalım sonuçları eşit bulun-
muştur (12). Gr 1 menenjiomlu hastalarda subtotal 
rezeksiyon sonrası RT eklenen grupta, eklenmeyen 
guruba göre progresyonun azaldığı gösterildi. Genel 
sağkalıma katkı gösterilemedi (63).

GR 2 ve 3 menenjiomlarda GTR’a rağmen nüks ola-
sılığı yüksek olduğundan, adjuvan RT eklenir (3,26). 
RTOG 0539 faz 2 çalışmasının ön sonuçlarına göre 
yüksek riskli menenjiomlu (yeni tanı Gr 3 ve nüks 
GR 3, nüks Gr 2 veya STR yapılan Gr 2) hastalarda 3 
yıllık progresyonsuz sağkalım %58.8 bulunmuştur. 
Bu çalışma GTR yapılan GR 2 hastaları, gruba dahil 
etmemiştir. Bu grupta PORT kullanımı hâlâ tartışma-
lıdır (50).

Gr 1 menenjiomlar, 3BKRT, IMRT, Volumetric Arc 
Therapy (VMAT), SRS veya SFRT ile tedavi edilirler. 
Benign tümörler olduğundan en düşük normal doku 
toksisitesi amaçlanır. Bu nedenle minimum marjin ile 
tedavi edilirler. Gr 1 menenjiomlarda SRS kullanımı 
gelişmeye devam etmektedir. Non randomize ve 
retrospektif çalışmalar, özellikle 3.5 cm’den küçük 
Gr 1 menenjiomlarda SRS kullanımının mükemmel 
tümör kontrolü ve iyi bir sağkalım oranı sağladığını 
bildirmiştir. Ancak optimal doz hâlâ net değildir 
(11,14,31,48,57).

Target Volüm ve Dozlar

Gr 1 menejiom: GTV: Rezidü tümör + cerrahi yatak 
(MR’da T1+ K)

CTV: GTV + 1 cm

PTV: CTV + 3-5 mm
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Tedavi volümleri ve dozları konusunda bir görüş bir-
liği yoktur. MR’da görülen kitlenin planlama tomog-
rafisine füzyonu ile GTV oluşturulur. PTV konusu da 
tartışmalıdır. Marjin vermeden alan yazarlar olduğu 
gibi 1-3 mm PTV marjini veren merkezler de vardır.

EKSTRADURAL SPİNAL TÜMÖRLER

Spinal Kordoma

En sık sakrokoksigeal bölgeye yerleşir. Tedavisi GTR 
olmasına rağmen, infiltratif yapısı sebebi ile pek 
mümkün değildir. Subtotal rezeksiyon veya biyop-
si sonrası mutlaka RT eklenmelidir. Ancak radikal 
rezeksiyonun sağkalımı uzattığı bilinmelidir (28). 
Birçok çalışmada Konvansiyonel RT(KRT) ile tedavi 
edilen ve 2Gy / fraksiyondan 55Gy-70Gy uygulanan 
hastalarda, 5 yıllık genel sağkalım %38-58 olarak 
belirtilmiştir (4,10,19,30,33,49,51,55). EBRT hastalık-
sız süreyi uzatmasına rağmen, tümör komplet rezeke 
edilemediğinde nüks oranı çok yükselmektedir. Bu 
hastalarda lokal progresyon en sık ölüm nedenidir. 
Eski bir seride sakrokoksigeal kordomanın lokal kont-
rol oranı, monoterapi ile % 0 iken cerrahi ve RT kom-
bine edildiğinde, oran % 40’a çıkmaktadır (55). Bazı 
çalışmalarda KRT dozu arttıkça lokal kontrol oranları 
da artmaktadır. Tedavide 40Gy ve altı, 48Gy ve üstü, 
50Gy ve üstü, 55Gy ve üstü uygulanan hastalarda 
hastalıksız sağkalım sırasıyla %0,  %13, %31 ve %41 
bulunmuştur (19,51). Bu sonuçlar tüm çalışmalarda 
gösterilememiştir (11). Kordomalar nispeten radyo-
rezistan olduklarından, 66 Gy’in üstü dozlara çıkmak 
gerekir. Kritik organ komşuluğu nedeniyle konvansi-
yonel yöntemlerle bu dozlara çıkılamamaktadır. Bu 
nedenle kordoma tedavisinde tek başına veya KRT ile 
kombine proton tedavinin etkinliği savunulmaktadır 
(5,7,8,25,40,43,44,45,52,64). Maksimum rezeksi-
yondan hemen sonra veya nüks sonrası uygulanan 
65Gy-76Gy proton terapi ile lokal kontrol oranları 3 
yıllık, 5 yıllık ve 10 yıllık; sırasıyla %71, %75 ve %54 
ve genel sağkalım oranları da 3 yıllık, 5 yıllık ve 10 
yıllık; sırasıyla %97, %80 ve %54 olarak belirtilmiştir 
(9,25,40,44,56).

Bu bilgiler ışığında kordomada lokal kontrol sağlama-
nın yolu, nüksten ziyade başlangıç cerrahisi sonrası 
uygulanan RT ile çok daha etkin olmaktadır (45,73). 

1.8-2Gy / frk   50-54 Gy

SRS 1frk         12-16 Gy

SFRT 5 frk      25-30 Gy

Gr 2 menenjiom: GTV: Rezidü tm + cerrahi yatak 
(MR’da T1+ K)+ T2/Flair ödem

CTV: GTV + 1-2 cm

PTV: CTV + 3-5 mm

1.8-2 Gy / frk   54-60Gy

Gr 3 menenjiom: GTV: Rezidü tm + cerrahi yatak 
(MR’da T1 +K) + T2/Flair ödem

CTV: GTV + 2-3 cm

PTV: CTV + 3-5 mm

1.8-2 Gy /frk   59.4-60 Gy

Sinir Kılıfı Tümörü 

Periferik sinir sisteminin schwan hücrelerinden ve 
perinöral hücrelerinden köken alırlar. %65’i schwan-
nom geri kalanları nörofibromalardır. Malign sinir 
kılıfı tümörleri çok nadirdir. Tedavisi mikrocerrahi 
rezeksiyondur. Büyük tümörlerde açık cerrahi ile total 
eksizyon amaçlanır. Cerrahiye uygun olmayan ve 
komorbiditesi olan hastalarda RT endikedir. Benign 
tümörler olduklarından kritik organların daha iyi 
korunacağı radyocerrahi yöntemi tercih edilmektedir. 
Cerrahi yapılamayan ve seçilen vakalarda SRS primer 
tedavi seçeneği olabilmektedir. Bu hastaların uzun 
yaşam beklentisi olduğundan radyasyon myelopatisi 
açısından çok dikkatli olunmalıdır. Yine cerrahi son-
rası rezidüsü olan ve nüks eden hastalarda da SRS iyi 
bir seçenek olabilir. Spinal sinir kılıfı tümörlerinin 
radyocerrahisi konusunda literatür sayısı az olmakla 
beraber, vaka sayılarının az olması, takip sürelerinin 
kısa olması ve intradural benign tümörlerin aynı 
gruplarda toplanması nedeni ile bilgimiz sınırlıdır. 
Ancak sınırlı verilere rağmen ilk bilgiler spinal sinir 
kılıfı tümörlerinde SRS kullanımının güvenli ve etkin 
sonuçlarını ortaya koymuştur. Bu konuda yapılan 
çalışmaların bazıları Tablo 2’de özetlenmiştir.

Tablo 2. Spinal Schwannom ve Nörofibrom Tedavisinde SRS Kullanımı ile İlgili Literatürler

Çalışmalar Schwannom / 
Nörofibrom (n)

Ortalama takip 
süresi (ay)

Ortalama RT 
dozu (Gy)

Fraksiyon 
(n)

Lokal kontrol 
(%)

Gerszten ve ark. (2008) (21) 35 / 25 37 21 (15-25) 1 100
Sachdev ve ark. (2011) (53) 47 / 24 33 19,4 (14-30) 1-5 99
Shin ve ark. (2015) (60) 69 / 23 43 13-25 1-5 95,4
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11. Compter I, Zaugg K, Houben RM, et al. High symptom 
improvement and local tumor control using stereo-
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of meningioma. A multicentre study. Strahlenter 
Onkol 2012;188:887-893.

12. Condra KS, Buatti JM, Mendenhall VM, et al. Benigin 
Menengiomas: primer treatment selection affects 
survival. Int J Radiat Oncol Biol Phys 1997; 39: 427-
436.

13. Constantini S, Miller DC, Allen JC, et al. Radical exci-
sion of intramedullary spinal cord tumors: surgical 
morbidity and long-term follow-up evaluation in 164 
children and young adults. J Neurosurg. 2000;93(2 
Suppl):183–93.

14. Debus J, Wuendric M, Pirzkall A, et al. High efficacy of 
fractionated stereotactic radiotherapy of large base 
of skull meningiomas: long-term results. J Clin Oncol 
2001;19:3547-3553.

15. Dodd RL, Ryu MR, Kamnerdsupaphon P, et al. 
CyberKnife radiosurgery for benign intradural 
extramedullary spinal tumors. Neurosurgery. 2006; 
58(4):674–85

16. Epstein FJ, Farmer J, Freed D. Adult intramedul-
lary astrocytomas of the spinal cord. J Neurosurg. 
1992;77(3):355–9.

17. Eroes CA, Zausinger S, Kreth FW, et al. Intramedullary 
low grade astrocytoma and ependymoma. Surgical 
results and predicting factors for clinical outcome. 
Acta Neurochir (Wein) 2010;152(4):611–618.

18. Feldman WB, Clark AJ, Safaee M, et al: Tumor control 
after surgery for spinal myxopapillary ependymo-
mas: Distinct outcomes in adults versus children: A 
systematic review. J Neurosurg Spine 19(4):471–476, 
2013.

19. Fuller DB, Bloom JG: Radiotherapy for chordoma. Int 
J Radiat Oncol Biol Phys 15(2):331–339, 1988.

20. Garcés-Ambrossi GL, McGirt MJ, Mehta VA, et al. 
Factors associated with progression-free survival 
and long-term neurological outcome after resec-
tion of intramedullary spinal cord tumors: anal-
ysis of 101 consecutive cases. J Neurosurg Spine. 
2009;11(5):591–9.

21. Gerszten PC, Burton SA, Ozhasoglu C, et al. Radio-
surgery for benign intradural spinal tumors. Neuro-
surgery. 2008;62(4):887–95.

22. Guidetti B, Mercuri S, Vagnozzi R. Long-term results 
of the surgical treatment of 129 intramedullary spi-
nal gliomas. J Neurosurg 1981;54(3):323–330

23. Huddart R, Traish D, Ashley S, et al. Management of 
spinal astrocytoma with conservative surgery and 
radiotherapy. Br J Neurosurg. 1993;7(5):473–81.

24. Hug EB, Fitzek MM, Liebsch NJ, et al. Locally chal-
lenging osteo-and chondrogenic tumors of the axial 
skeleton: results of combined proton and photon 
radiation therapy using three-dimensional treatment 
planning. Int J Radiat Oncol Biol Phys. 1995;31:467–
76.) 

Erken adjuvan RT daha yüksek hastalık kontrolü sağ-
lamaktadır. Erken adjuvan RT’nin salvaj RT ile karşı-
laştırıldığı bir çalışmada, 5 yıllık lokal kontrol oranı 
%88’e  %9 erken RT lehine bulunmuştur (24).  

SONUÇ

Radyoterapi teknolojisinin gelişmesi, spinal kord 
tümörlerinde toksisiteyi azaltarak hedef volümü 
ışınlamayı sağlasa da spinal kord toksisitesi ile ilgili 
cevaplanmayı bekleyen daha çok soru vardır.

SRS ve Partikül tedavileri (proton terapi ve karbon 
iyon tedaviler) umut verici, ancak cihazların az sayıda 
merkezde bulunması ve çalışmaların azlığı nedeni ile 
pratik bilgimiz sınırlıdır.
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Kısım F: Ek Konular

Kemik metastazları meme, prostat, akciğer, böbrek, 
mesane ile tiroid kanserinde ve bununla birlikte pri-
mer tümörler olarak düşünülebilecek multiple miye-
lom ve diğer hematolojik malignitelerde sık görülen 
bir olaydır. Kemik metastazları tüm malign kemik 
lezyonlarının %70-80’ini oluşturur. Kemik,  akciğer ve 
karaciğerden sonra en sık metastaz görülen bölgedir 
(1). Yetişkinler arasında spinal metastazların% 60’ı 
meme, akciğer veya prostat kanseridir. Meme ve akci-
ğer kanserleri genellikle torakal bölgeye yayılırken, 
prostat kanseri ise lomber omurgalara, sakrum ve 
pelvise metastaz yapmaktadır (2). 

Omurga kemik metastazların en sık görüldüğü yerdir. 
Yaşlı insan popülasyonunun artması,  tümörlerde tanı 
yöntemlerinin gelişmesi, cerrahi, radyasyon tedavisi 
ve kemoterapi ile tedaviye iyi yanıt alınması, böylece 
hastaların sağkalımlarını uzattıkları için, metastaz-
lardan etkilenme olasılıkları da artmaktadır. Kanser 
hastalarının %40’ında omurga metastazına rastlanır. 
Bu metastazların %10-20 kadarında spinal kord basısı 
olmaktadır (1,3). Kanserli hastalar, tanı öncesinde 
kilo kaybı varsa, malnütrisyon, günlük yaşam aktivi-
teleri etkilendiğinde daha kısa yaşam sürelerine sahip 
olmaktadırlar (4). Spinal metastazlar, en sık vertebra 
korpusu (%85) ve ekstradural komponenti tutarlar. 
Daha sonra vertebra pedikülleri ve posterior eleman-
lara yayılırlar (%10-15). İntradural ve intramedüller 
tutulum nadirdir (%5). Tüm omurgayı tutabilen 
metastaz en sık torasik (%70), lomber (%20), servikal 
ve sakral omurganın korpusunu etkiler (5).  

Yaklaşık olarak tüm kanserlerin %60’ı ve kanserden 
ölümlerin %70’i altmış beş yaş ve üzerinde meyda-
na gelmektedir (1). Hastanın kronolojik yaşından 
ziyade biyolojik yaşı (performans durumu ve eşlik 
eden hastalıklar) önemlidir. Dolayısıyla metastazlar 
yaşlılarda önemli bir sorun hâline gelmiştir (1). Tüm 
metastazları göz önünde bulundurarak sekonder spi-
nal tümörlerden etkilenen hastaların yaş ortalaması 
55 - 60 yıl iken, prostat kanseri ve multiple miyelom 
gibi yaşlılarda daha yaygın olan tümörler göz önüne 

alındığında anlamlı olarak daha yüksektir. Örneğin 
prostat kanseri, 60-79 yaşları arasındaki erkeklerde 
40-59 yaşları arasında en az altı kat daha sık görülür. 
Meme kanseri yaşlılarda (60-79 yaş), orta yaşlılara 
(40-59 yaş) göre beş kat daha fazladır ve akciğer kan-
seri neredeyse iki kat daha fazladır. Kolorektal kanser 
görülme sıklığı 65-84 yaş arasında gençlere göre 6 kat 
fazladır (1).

Bu bölümde hastalarda spinal metastaz tespit edildi-
ğinde, güncel algoritma ve tedavileri tartışılmıştır. 

YAYILIM

Hematojen Yayılım

• Batson pleksusu

• Arterial yol

• Kötü huylu metastatik hücreler en sık omurgaya 
hematojen olarak yayılırlar ve paravertebral plek-
susunda (Batson pleksusu) venöz kanallar valfsiz 
olup, metastatik embolizasyonun en önemli kay-
nağıdır (1,5). Venöz kan geri dönüşünün, abdo-
minal ve intratorasik basıncın artmasına bağlı 
olarak, intervertebral ve basivertebral damarlar 
yoluyla Batson pleksusa yansır. Sonuç olarak, 
bu yolu izleyen metastazlar, kemik yayılımının 
karakteristiğine yol açar. Avasküler yapısından 
dolayı, disk genellikle tümör tutulumundan koru-
nur: ancak, omurun en sık ve en çok etkilenen 
kısmı omur gövdesidir (yaklaşık %80) bunu takip 
eden pediküller ve posterior elemanlardır (5). 

• Tümör hücreleri doğrudan besleyici arterler 
yoluyla vertebra korpusuna ulaşabilir. 

Seed and Soil Teori

Tümör hücreleri, spesifik bir organdaki mikroçevre-
sel faktörlere göre, konakçı dokuya yerleşir. 1889’da 
Paget tarafından öne sürülen bu teori 1929 yılında 
Amerikalı patolog James Ewing tarafından gelişti-
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rilerek, tümör dokularının yalnızca uygun dokulara 
“ Seed and Soil” yayılabileceğini bildirdi. (5). Günü-
müzde de spinal metastazlarda tek neden olmamakla 
birlikte geçerliliğini devam ettirmektedir. 

Direkt invazyon

Bu yayılım prostat kanserinde potansiyel bir yol 
olarak bilinmektedir. Petroperitoneal ya da medi-
astinumda yerleşen tümör doğrudan kemiği erode 
ederek veya nöral foramenden girerek omurgalara 
yayılabilirler. Omurga içine direkt tümör infiltrasyo-
nu yoluyla yayılımı, Pancoast’ın akciğer tümöründe 
de görebilmekteyiz (5).

KLİNİK 

Metastatik omurga hastalığının kliniği ağrı (%85), 
nörolojik kusur, ilerleyici deformite ve genel zayıflık-
tır. Ağrı, omurganın belli bir yapısı ve bölgesine lokali-
ze olabilir ve radiküler veya medüller kökenli olabilir. 
Ağrı, biyolojik (sitokin salınımı, periost irritasyonu, 
intraosseöz sinir uyarımı, kemik içindeki kitle etki-
si) ya da mekanik (sinir kökü basısı, patolojik kırık, 
instabilite, deformite) nedenlerle ortaya çıkar. Genel 
olarak, bilinen bir kanser hastalığı olan bir hastada 
meydana gelen veya bir tümör öyküsü olmayan yaşlı 
bir hastada belirgin hâle gelebilen, yavaş ilerleyen, 
boyun veya sırt ağrısı, aksi ispat edilmedikçe spinal 
metastazın neden olduğu düşünülmelidir (1). Nöro-
lojik kusur, ağrının ilk ortaya çıkışından sonraki daha 
geç dönemde ortaya çıkar. İlk ağrı ile nörolojik kusur 
arasındaki süre servikal ve torasik omurga için hafta-
lar-aylar arası, ancak bel omurgasında günler-haftalar 
arasında görülebilir (1). Hastalar motor veya duyusal 
defisite veya her ikisine de sahip olabilir. Sadece radi-
küler ve/veya medüller kompresyon seçeneği de var-
dır. Spinal kord basısı (%10-20), erken (ödem, venöz 
konjesyon ve demyelinizasyon nedeniyle) veya geç 
(vasküler invazyona sekonder spinal enfarkt nedeniy-
le) dönemde nörolojik kusur görülebilmektedir (1). 

Mesane ve sfinkter disfonksiyonu genellikle 48 saat-
ten daha uzun sürerse veya bazen daha kısa süreli 
olsa dahi geri dönüşsüzdür(1). Sfinkter rahatsızlıkları 
da oldukça geç ortaya çıkmaktadır ve yaşlı insanlarda 
bu konuya daha az dikkat edilebilir. Çünkü erkeklerde 
prostat problemi, kadınlarda ise mesane/uterus iliş-
kisi ve zayıf pelvik çatı nedeniyle bu bulgu gözden 
kaçırabilir. Bu klinik bulgu, geri dönüşümsüzdür ve 
olumsuz prognostik faktördür.

GÖRÜNTÜLEME

Hastada çekilen direkt grafilerde (Anterioposterior, 
lateral, oblik) “winking owl”  pedikül destrüksiyonu, 

vertebra korpus destrüksiyonu (%30-50 tutulum) 
veya normal (tümör +/-) bulunabilir. Kemik sintigra-
fisi, iskelet metastazlarında tarama amacıyla kulla-
nılmakta olup, %65-70 doğruluk payı vardır. Bununla 
birlikte, günümüzde yaygın olarak metastaz şüphesi 
olan hastalarda veya kanser nedeniyle takip edilen 
hastalarda tüm vücut pozitron emisyon tomografi 
(PET-BT) kullanılmaktadır. Kemik tutulumunu, bilgi-
sayarlı tomografi (BT) daha kesin olarak gösterdiğin-
den, hâlâ önemli bir rol oynamaktadır. Bu hastalara 
mutlaka kontrastlı manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) yapılmalıdır. Gerekirse dijital substraction 
anjiografi (DSA) vasküler anatomi-tümör ilişkisi 
veya embolizasyon için tercih edilmelidir. Anatomik 
bir bölgede daha spesifik bir araştırma için, örneğin, 
servikal, torasik veya lumbosakral omurganın MRG’si 
kemik sintigrafisinden daha yüksek bir duyarlılığa 
sahiptir (1). 

Şüpheli hastalarda biyopsi tercih edilmelidir. Tedavi 
öncesi ayırıcı tanı için önemli olup, işlem sırasında 
patolojik doku veya  kültür alınabilmekte ve ver-
tebroplasti de yapılabilmektedir. Perkütan BT eşliğin-
de, litik lezyonlarda tanı %93, sklerotik lezyonlarda 
tanı %76, komplikasyon riski ise %0.2 civarındadır. 
Biyopsi hedefi seçiminde PET-BT yol göstericidir (6). 

Vertebraya metastaz yapan tümör tipine göre ver-
tebrada osteolitik, osteoblastik veya mikst tip yanıt 
oluşur. Litik lezyonlar osteoklastik, blastik lezyonlar 
osteoblastik aktiviteyi gösterir. Osteoblastik olanlar 
(prostat, mesane, mide) genelde yavaş büyürler. 
Bu nedenle ağrısız olup, patolojik kırık az görülür. 
Osteolitik olanlar (akciğer, böbrek, tiroid) ise agresif 
seyreder ve genelde ağrılı olup, patolojik kırık riskleri 
fazladır. Meme, testis, over, serviks ve bazı akciğer 
kanserlerinin metastazları ise mikst tipte olabilir (7) . 

TEDAVİ

Metastatik spinal tümöre, omurga cerrahı, medikal ve 
radyasyon onkolojisi, algoloji, girişimsel radyoloji ve 
rehabilitasyon uzmanlarıyla birlikte multidisipliner 
yaklaşım çok önemlidir. Kür çoğu zaman mümkün 
olmadığından, amaç nörolojik fonksiyonların korun-
ması veya yeniden sağlanması, ağrının giderilmesi ve 
mekanik stabilizasyonun sağlanmasıdır. Cerrahi karar 
verebilmek için prognostik faktörlerin, tümör dağılım 
ve derecesi, tümörün patolojisi, yaşam beklentisi, 
hastanın ameliyata girmeden önceki yaşam standart-
ları (Karnofsky skoru), ameliyat sonrası beklentilerin 
cerrah tarafından kategorize edilmesi ve planlanması 
gerekir. Bu nedenle bazı sınıflamalar klinik olarak 
kullanılmaktadır. 
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SINIFLAMALAR

Birçok parametre tedavi seçeneklerini etkilediğinden 
sınıflamalar önemlidir. Günümüzde farklı birçok 
sınıflama kullanılmaktadır. “Tomita” sınıflaması en 
yaygın olup, benign ve malign primer omurga tümör-
lerini kompartman içi ve kompartman dışı lezyonlar 
olarak ikiye ayırır (Tablo 1) (8). Tomita ve ark. Tip 2-3-
4 ve 5’e total en blok spondilektomi önermekte, aynı 
girişimin Tip 1 ve 6 için de rölatif endike olduğunu, 
Tip 7 için ise uygun olmadığını bildirmektedir (8). 
Diğer sıklıkla kullanılan “Tokuhashi” skorlamasıdır. “ 
Gözden geçirilmiş Tokuhashi prognostik skoru” has-

tanın genel durumu, omurga dışı metastazların sayısı, 
vertebralardaki metastazların sayısı, iç organlara 
metastaz, primer odak ve nörolojik defisiti hesaplanır. 
≥ 9 puan olan hastalarda cerrahi tedavi ve sağkalım 6 
ay üzeri, ≤ 8 puan alan hastalarda ise palyatif tedavi 
ve sağkalım 6 aydan az olarak bildirilmiştir (9).

Omurga onkoloji çalışma grubu (SOSG) tarafından, 
uzman görüşleri ve kanıta dayalı tıp bilgileri temelin-
de oluşturulmuş, yapılan çalışmalar ile radyoloji ve 
radyasyon onkolojisi uzmanlarınca da kullanabilirliği 
ve geçerliliği araştırılmış, 6 parametreden (vertebra 
cisim kollapsı, ağrı, metastaz yerleşimi, dizilim, rad-
yoloji, posterior eleman tutulumu) oluşan, kullanımı 
kolay ve güncel sistem olan “Omurga İnstabilite 
Neoplastik Skoru (SINS)” kullanılması önerilmektedir 
(10). Bilsky ve ark., metastatik tümörün radyolojik 
olarak “Epidural spinal kord bası (ESCC)” skalasını 
tanımlamışlardır (11). MR görüntülerinin T2 sekans-
larında, metastatik lezyonun korpus içine yerleşi-
minden tüm spinal kanalın invazyonuna kadar altı 
gruba ayırmışlardır. 2013 yılında tanımlanan “NOMS 
Tablosu” nörolojik, onkolojik, mekanik ve sistemik 
parametrelerden oluşur ve konvansiyonel radyote-
rapi, spinal stereotaktik radyocerrahi (SRS), minimal 
invaziv ve açık cerrahi girişimleri içeren algoritma 
içerir (Tablo 2) (12).

Tablo 1. “Tomita” Sınıflaması

Kompartman içi lezyonlar
Tip 1 Anterior veya posterior in situ lezyon
Tip 2 Pediküle uzanımı olan lezyon
Tip 3 Anterior-posteriora uzanımı olan lezyon

Kompartman dışı lezyonlar
Tip 4 Epidural uzanımı olan lezyon
Tip 5 Paravertebral uzanımı olan lezyon
Tip 6 Komşu vertebraya uzanımı olan lezyon 
Tip 7 Multiple, atlayan lezyon 

Tablo 2. “NOMS Tablosu”

Nörolojik Onkolojik Mekanik Sistemik Karar

Düşük grade ESCC /
Myelopati yok Radyosensitif Stabil - cEBRT

Düşük grade ESCC /
Myelopati yok Radyosensitif Stabil değil - Stabilizasyon takiben 

cEBRT

Yüksek grade ESCC;+/- 
Myelopati Radyosensitif Stabil - cEBRT

Yüksek grade ESCC;+/- 
Myelopati Radyosensitif Stabil değil - Stabilizasyon takiben 

cEBRT 

Düşük grade ESCC /
Myelopati yok Radyorezistan Stabil - SRS

Düşük grade ESCC /
Myelopati yok Radyorezistan Stabil değil - Stabilizasyon takiben SRS

Yüksek grade ESCC;+/- 
Myelopati Radyorezistan Stabil Cerrahiyi tolere 

edebilir
Dekompresyon/ 

Stabilizasyon takiben SRS

Yüksek grade ESCC;+/- 
Myelopati Radyorezistan Stabil Cerrahiyi tolere 

edemez cEBRT

Yüksek grade ESCC;+/- 
Myelopati Radyorezistan Stabil değil Cerrahiyi tolere 

edebilir
Dekompresyon/ 

Stabilizasyon takiben SRS

Yüksek grade ESCC;+/- 
Myelopati Radyorezistan Stabil değil Cerrahiyi tolere 

edemez
Stabilizasyon takiben 

cEBRT
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Düşük dereceli ESCC, Omurga Onkolojisi Çalışma 
Grubu skorlama sisteminde derece 0 veya 1 olarak 
tanımlanır. Yüksek dereceli ESCC, ESCC ölçeğinde 
derece 2 veya 3 olarak tanımlanır. Stabilizasyon 
seçenekleri arasında perkütan sement uygulaması, 
perkütan pedikül vida enstrümantasyonu ve açık 
enstrümantasyon bulunur. Sistemik komorbiditeleri 
nedeniyle, açık cerrahiyi tolere edemeyecek hastalar 
için stabilizasyon yerine, sement uygulaması ve /veya 
perkütan vida sınırlı olabilir. Kısaltmalar: cEBRT, 
geleneksel radyoterapi; ESCC, epidural omurilik 
kanal basısı; NOMS, nörolojik, onkolojik, mekanik ve 
sistemik; SRS, stereotaktik radyocerrahi.

Tedavinin amacı; nörolojik düzelme (Spinal kord 
dekompresyonu, cerrahi/RT), stabiliteyi sağlamak 
(Enstrümentasyon/Sementleme), ağrı kontrolü ve 
lokal tümör kontrolüdür (RT/SRS/Kemo-İmmü-
no-Hormonal tedavilerle). Tedavi seçenekleri cerrahi, 
radyoterapi (RT), kemoterapi olup, ayrıca hormonal, 
bifosfonat, destekleyici (steroid, osteoporoz tedavisi 
ve ortez) tedavilerdir. Nörolojik defisit durumunda 
deksametazon, terapötik etkinlik kanıtı olan tek teda-
vidir (1). 2019 yılında National Comprehensive Can-
cer Network (NCCN) tarafından yayınlanan kılavuzda 
güncel tedavi algoritması bildirilmiştir (Şekil 1) (13).    

Bu hastalarda tedavi planlanırken, mutlaka osteo-
poroz yönünden değerlendirilmelidir. Genel olarak 
kemik omurga metastazlarının ve özellikle de omur-
ganın tedavi maliyetlerini artırdığı ve hastanede kalış 
süresini önemli ölçüde uzatabildiği iyi tespit edildi-
ğinden, kemik metastazlarının basit tedavisi için yeni 
yöntemler değerlendirilmektedir (1). Bisfosfonatlar, 
kemik komplikasyonlarının tedavisinde kullanılmak-
tadır. Çünkü tümörün ilerlemesini ve patolojik kemik 
gelişimini durdururlar. Metastazda, kemik kalitesi 
ve kemik yoğunluğu dolayısıyla, kemiğin stabilitesi 
bozulur. Bisfosfonatlar kemiğe yüksek afinite göste-
rirler ve temel olarak yüksek kemik döngüsü olan yer-
lerde güçlendirilirler. Bu nedenle, kemik metastazını 
ve önlemek için ideal ilaçlardır (1). En başarılı ilaç, 
çoğunlukla meme kanseri kemik metastazlarında ve 
multipl miyelomda osteolizde başarılı olan pamidro-
nattır (ikinci nesil bifosfonat) (1). Zoledronik asit en 
son geliştirilen ajanlardan biridir ve bir imidazol hal-
kası ile karakterize edilir. Hayvan deneylerinde etkisi, 
eski pamidronatlara göre 100-850 kat daha iyidir (1). 
Uzun süredir osteoklastik aktiviteyi azaltarak etki 
gösteren antirezorptif ilaçlar yaygın olarak kullanı-
lırken yakın zamanda kemik yapımını artıran ajanlar 
ağırlık kazanmaya başlamıştır. 2010 yılında FDA uza-
mış bifosfonat kullanımına bağlı gelişen kırıklarda 
artmış riske dikkat çekmek için bifosfonatların değiş-
tirilmesini tavsiye etmiştir (14). Özellikle paratiroid 
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iyi sağlamakta, omurilik basısını kaldırmakta ve ağrıyı 
azaltmaktadır. Stabilizasyon veya seperasyon cerra-
hisi sonrası yapılan radyocerrahi(SRS)/RT sonuçları, 
sadece radyoterapiye göre daha başarılı olduğu çalış-
malarla gösterilmiştir.  

Yapılan bir meta-analiz çalışmasında, çoğu kontrol-
süz cohort (Class III) 24 makale taranmış, 999 has-
tanın 543’üne RT yapılmıştır. Bu çalışmada cerrahi 
hastaların 1.3 kat ambulatuar kaldığı ve 2 katı hasta 
yeniden ambulatuar olduğu, sonuç olarak primer 
tedavi metodunun cerrahi ve  adjuvan radyoterapi 
olduğu bildirilmiştir (16). Lee ve ark.ları metastatik 
epidural spinal kord basısı olan hastalarda yaptıkları 
meta-analiz çalışmada, seperasyon cerrahisi taki-
ben RT yapılan hastalarla sadece RT alan hastaları 
karşılaştırmışlardır (17). Hastaların yaşam süresi ve 
ambulasyon durumlarının seperasyon cerrahisi 
takibinde RT yapılan hastalarda daha iyi olduğunu 
bildirmişlerdir.

Cerrahinin, uygun olan hastalarda yaşam beklenti-
sinin en az 6 ay olduğu durumlarda endike olduğu 
bildirilmektedir. Bu 6 aylık kural, daha hızlı bir iyileş-
meye izin veren ve daha az cerrahi travmaya neden 
olan daha az invaziv cerrahi prosedürlerin yapılma-
sıyla değişmiştir. 

Hastanın ameliyat öncesi nörolojik kusuru önemlidir. 
Tanı sırasındaki paraparetik hastaların yaklaşık yarısı 
yürüme kabiliyetine kavuşur, ancak paraplejik olan 
hastaların ambulasyonunu yeniden kazanması daha 
zordur (1). Postoperatif komplikasyonlar sık   görülür 
ve yaklaşık olguların %15-30’unda bulunur (1).

Wai ve ark.ları, metastatik omurga hastalığının cer-
rahi tedavisinden sonra onaylanmış bir global sağlık 
durumu yaşam kalitesi değerlendirme ölçeği (Edmon-
ton Semptomları Değerlendirme Ölçeği) kullanılarak 
prospektif olarak yaşam kalitesini değerlendirdi. Ağrı 
skorlarında ciddi düzelme olduğunu, ayrıca diğer 
yaşam kalitesi değerlendirmelerinde de iyileşme 
olduğunu bildirdiler (1).  

METASTATİK OMURGA TÜMÖRLERİNDE        
RADYOCERRAHİ PRENSİPLERİ

Radyocerrahi, yüksek radyasyon dozlarının sınırlı bir 
hedefe kısa düşük fraksiyonda uygulanmasına olanak 
sağlayan bir tedavi yöntemidir. Bu tedavi tekniği 
iyi görüntüleme, iyi planlama (hızlı doz düşüşü) ve 
tedavi uygulamasında hassasiyeti gerektirir (Şekil 2). 
Radyasyona bağlı hücre ölümü biyolojik dozun daha 
yüksek olması durumunda daha fazla olacağından ve 
konvansiyonel radyoterapi (RT) yöntemleri ile bunun 
mümkün olmaması nedeniyle bu tedavi tekniği geliş-

hormon (PTH) ilk öne çıkan ajan olmuştur. PTH’nin 
kemik üzerine etkisi karmaşıktır, uygulama şekline 
bağlı olarak kemik formasyonunu ve rezorbsiyonunu 
artırabilir veya azaltabilir. Devamlı infüzyonlar serum 
PTH seviyesini sürekli yükselterek ciddi kemik rezorb-
siyonuna ve kemik mineral yoğunluğunda (KMY) 
azalmaya neden olurken, günlük enjeksiyonlar serum 
PTH seviyesinde aralıklı yükselmeye, osteoblastik 
uyarılmaya ve KMY’de artışa, kortikal ve trabeküler 
yüzeylerde yeni kemik oluşumuna dolayısıyla kemik 
kütlesi ve gücünde artışa yol açar (14). Teriparatid 
(TPTD), rekombinantinsan PTH (1-34) peptidi olup, 
kırık için yüksek riskli olan veya daha önceki osteopo-
roz tedavilerine yanıt vermemiş hastalarda etkili bir 
tedavidir (14).

Cerrahi endikasyonlar ise; hastanın yaşam beklen-
tisi ve genel medikal durumu değerlendirildikten 
sonra, ağrı ve morbiditeyi azaltmak için (fonksiyonel 
yaşam), lokal tümör kontrolü ve stabilite, ilerleyen 
nörolojik kusur ve spinal kord bası durumunda, uygu-
lanacak ek tedavilerin etkinliğine yardımcı olmak 
için (Radyorezistan tümör ve Separasyon cerrahisi), 
primeri bilinmeyen tümörün histolopatolojik tanısı 
için, radyoterapi sırasında veya sonrasında nörolojik 
bozulma veya artan ağrı, soliter metastatik tümör için 
küratif tedavi amacıyla cerrahi yapılabilir (15). Cerra-
hi seçenekler; seperasyon cerrahisi, dekompresyon ve 
stabilizasyon (Anterior / Posterior / Kombine), mini-
mal invaziv cerrahi (vertebroplasti/kifoplasti veya 
perkütan stabilizasyon ile vertebral güçlendirme) 
yapılabilmektedir. Vaskülerize spinal metastazlarda 
veya primer tümörlerde preoperatif embolizasyon 
önemlidir. Bu, kan kaybını ve dolayısıyla morbidite 
ve mortaliteyi büyük ölçüde azaltabilir ve cerrahın 
çalışmasını önemli ölçüde kolaylaştırabilir. Kan kay-
bını azaltmak için preoperatif embolizasyon özellikle 
böbrek tümörleri, multiple miyelom ve tiroid tümör-
leri metastazlarında kesinlikle göz önünde bulundu-
rulmalıdır. Bu tip operasyona en az 2 cerrah ile girmek 
gerekir. 

Son olarak, teknolojinin gelişmesine bağlı olarak 
tümör cerrahisi de daha efektif ve yaşam kalitesini 
artırır hâle gelmiştir. Bugün tartışılan soru, RT tek 
başına hastalar için yeterli olup olmadığı veya bunun 
seperasyon cerrahisi (dekompresyon) veya stabi-
lizasyon ile birleştirilmesi gerekip gerekmediği ve 
ameliyattan önce RT yapılmalıdır. Cerrahi açıdan, tek 
başına RT tedavi için yeterli değilse, cerrahi kesinlikle 
ışınlamadan önce yapılmalıdır. RT alan doku içine 
yapılan cerrahi işlem, önemli ölçüde daha yüksek bir 
enfeksiyon oranına (%30) sahiptir ve RT öncesinde 
yapılan cerrahiye göre daha zordur (1). Yeni teknikler 
ile metastatik omurga tümör cerrahisi stabiliteyi daha 
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Daha yakın tarihli bir diğer çalışma ise sınırlı sayı-
da spinal metastazlı hastaları 5 fraksiyonda 20 Gy 
dozda konvansiyonel eksternal radyoterapi veya 2 
fraksiyonda 24 Gy radyocerrahi uygulaması açısından 
karşılaştırmıştır (20). Primer sonlanım noktası 3 ayda 
tam ağrı yanıtı oranları olan bu çalışmaya 229 hasta 
dahil edilmiştir. İlk randomize çalışmanın aksine bu 
çalışmada radyocerrahi tekniğinin ağrı palyasyo-
nunda daha etkili bir tedavi olduğu gösterilmiştir. 
Medyan takip 6.7 aylık analizde radyocerrahi koluna 
randomize olan hastaların %35’inde 3 ayda tam 
ağrı kontrolü sağlanmışken, bu oran konvansiyonel 
tedavi kolunda %14 olarak bildirilmiştir (p=0·0002). 
Bu iki çalışma arasında sonuçların farklı olmasının 
nedeninin radyocerrahi ile uygulanan radyasyon 
dozu arasındaki fark olduğu düşünülmektedir. Yakın 
zamanda yapılmış olan meta-analizde ise tek veya 
çoklu fraksiyonlarda tedavi edilmiş 1024 hasta verisi 
değerlendirilmiştir ve 1 yıllık lokal kontrol oranı %90 
olarak bildirilmiştir (21).  

Spinal radyocerrahinin en önemli geç dönem komp-
likasyonlarından biri vertebral kompresyon frak-
türüdür. Bu komplikasyonun görülme olasılığı ilk 
uygulamalarda %25-40 oranında iken konu ile ilgili 
bilginin artması ve tecrübe ile bu oranlarda belirgin 
azalma gözlenmiştir. Spinal radyocerrahiye bağlı 
vertebral kompresyon fraktürünün oranları ve geliş-

tirilmiştir. Tedavi yöntemi önce intrakranial patolo-
jiler için uygulanmış ve olumlu tedavi yanıtları elde 
edilmiştir. Kraniyal radyocerrahinin spinal metas-
tazlara uygulanması, vertebranın anatomik zorluğu, 
hareketi, spinal korda yakınlığı ve stereotaktik çerçeve 
kullanılamaması nedeniyle daha zorlayıcı bir durum-
dur. Son zamanlarda tedavi planlama sistemlerinde ve 
görüntü rehberliğinde radyoterapi uygulamalarındaki 
gelişmeler sayesinde spinal radyocerrahi kolaylıkla 
uygulanabilir hâle gelmiştir. Toronto Üniversitesi’n-
den araştırmacılar spinal lezyonların %95 kesinlikle 
hedeflenebileceğini bildirmişlerdir (18). Günümüzde 
spinal radyocerrahi uygulamasında kullanılan birçok 
sistem bulunmaktadır. Bu sistemler arasında tedavi 
başarı oranları açısından fark gözlenmemektedir.

Yeni tanı konulmuş spinal metastazlarda radyocerra-
hi uygulamalarının lokal kontrol ve ağrı palyasyonu 
oranları oldukça yüksektir. Radyocerrahiyi standart 
konvansiyonel RT ile karşılaştıran 2 adet faz 3 ran-
domize çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalardan 
ilki RTOG 0631 çalışmasıdır ve 2019 senesinde 
bildirilmiştir (19). Bu çalışmada sınırlı spinal metas-
tazı olan 339 hasta 2:1 şeklinde konvansiyonel RT 
veya tek fraksiyonda 16/18Gy radyocerrahi koluna 
randomize edilmiştir. Primer sonlanım noktası ağrı 
kontrolü olan çalışmada ilk 3 aylık değerlendirmede 
ağrı kontrolü açısından bir fark gösterilememiştir. 

Şekil 2. Spinal radyocerrahi tedavi planı.
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rasyon cerrahisi, vertebra güçlendirmesi için minimal 
invaziv yaklaşımlar ve stabilizasyon  düşünülmelidir. 
Vaskülerize spinal metastazlarda (böbrek tümörleri, 
multipl miyelom ve tiroid tümörleri gibi) preoperatif 
embolizasyon önemli olup, kan kaybına bağlı mor-
bidite ve mortalite yüksek olduğu için,  birden fazla 
cerrah ile ameliyata girmek morbiditeyi düşürmede 
yardımcı olacaktır. Özellikle radyorezistans tümör-
lerde seperasyon cerrahisi ve SRS kombinasyonu ile 
yapılan multidisipliner tedaviler, metastatik omurga 
tümörlerinin tedavisinde artık standart yaklaşım ola-
rak kabul görmektedir. 
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me nedenlerinin araştırıldığı bir çalışmada bu oran 
%13.9 olarak bildirilmiş ve bunların %37’sine girişim 
yapılması gerekmiştir (22). Çalışmada çok değişkenli 
analizde vertebral kompresyon fraktürüne yol açan 
koşullar olarak litik metastaz olması, radyocerrahi 
öncesi kompresyonun olması, fraksiyon dozunun 
yüksek olması, spinal deformiteler, ileri yaş ve ver-
tebra cisminin %50’sinden fazlasının tümör ile tutulu 
olması belirlenmiştir. Buna yola açmamak radyocer-
rahi öncesi multidisipliner ortamda değerlendirme ve 
gerekli olgularda öncü vertebroplasti kararı alınması 
önerilmektedir. 

Semptomatik vertebral kompresyon fraktürü, meka-
nik instabilite veya akut semptomatik malign epidural 
spinal kord basısı olması durumunda cerrahi öncelik-
lidir. Ancak tek başına cerrahi ile lokal nüks oran-
larının yüksek olması nedeniyle bu işlemden sonra 
standart tedavi eksternal radyoterapi idi. Seçili hasta 
grubunda postoperatif radyocerrahi uygulamasının 
lokal kontrol oranlarında artışa neden olabileceği 
öne sürülmüştür (23) ve konu ile ilgili kısıtlı sayıda 
retrospektif çalışma yayımlanmıştır. Yakın zamanda 
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SONUÇ

Metastatik omurga tümörü olan her hasta ayrı ayrı 
değerlendirilmeli ve tedavi karar süreci multidi-
sipliner yaklaşımla ortak yürütülmelidir. Hastanın 
sağkalım süresi, tümör biyolojisi, RT’ye sensitif (len-
foma, seminoma, koryokarsinoma ve myleoma) veya 
dirençli (renal, tiroid, hepatoselüler, kolon, küçük 
hücreli olmayan akciğer karsinoması ve melanoma) 
olması, adjuvan tedaviler önemli parametrelerdir. 
Ağrı, instabilite ve nörolojik kusur durumunda sepe-
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Kısım F: Ek Konular

Santral sinir sistemi tümörlerinin yaklaşık %10-
25’ini oluşturan spinal tümörler primer ve sekonder 
olmak üzere ikiye ayrılır. Yerleşim yerine göre primer 
tümörler ekstradural, intradural ekstramedüller ve 
intradural intramedüller olarak sınıflandırılır. Metas-
tazlar ise sekonder spinal tümörlerdir (13,17,34). Ver-
tebranın metastatik tümörü primer tümörlerden daha 
sık görülür (12). Kemik metastazların kesin insidansı 
bilinmemekle birlikte tüm kanser olgularının %60 ile 
%84’ünde vertebra kolonu tutulmaktadır ki bu olduk-
ça yüksek bir yüzdedir (1). Vertebra metastazlarındaki 
ağrı mekanik ağrıdan farklı olarak istirahatle geçmez. 
İlerleyici ve genellikle geceleri şiddetlenme eğilimin-
dedir (11,31).

İntradural ekstramedüller yerleşimli tümörlerden 
kaynaklanan ağrının şiddetinin valsalva manevrası 
ile artması intramedüller kitlelerden ayırılmasını 
sağlayan önemli bir özelliktir (17). Spinal tümörlü 
hastaların %90’ında lokal veya radiküler ağrı mevcut 
olup tedavi edilmeyen olguların doğal seyri genel-
likle şiddetli ve ilerleyici ağrı, motor-duyu kayıpları 
ve sfinkter bozukluklarıyla sonuçlanır (22). Spinal 
tümörlerde klinik bulgu tümörün yerleşim yerine 
göre oluşur. Klekamp ve Samij’in 1081 olguluk çalış-
masında ekstradural yerleşimli spinal tümör olgula-
rında ana semptom ağrı iken, intradural yerleşimli 
spinal tümör olgularında nörolojik defisit ilk ve esas 
semptom olarak bildirilmiştir (18).

Ağrının birçok tanımı olmasına karşın Uluslararası 
Ağrı Araştırmaları Derneği (IASP) ağrıyı, vücudun 
herhangi bir yerinden kaynaklanan, olası bir doku 
hasarına bağlı olan veya olmayan, kişinin geçmiş 
deneyimleri ile ilgili, hoş olmayan sensoryal ve emos-
yonel bir duygu durumu olarak tanımlamıştır (9). 
Spinal tümör ağrısı karmaşık bir kronik ağrı olmakla 
birlikte bu duruma depresyon, anksiyete bozukluğu, 
uyku bozuklukları, anoreksi gibi affektif bozukluklar 
ve vejetatif bulgular da eşlik etmektedir (39).

Spinal Tümörlerde Ağrı Etiyolojisi (2,20,32,38)

Spinal tümör ağrılarını, tümörün kendisine veya 

tedavisine bağlı olmak üzere iki ana başlık altında 
değerlendirebiliriz.

1) Tümörün kendisine bağlı ağrı; Ağrıya duyarlı 
yapıların invazyonu veya kompresyonu sonucu 
oluşur. Hastaların %62-78’inde bu nedenlerden 
dolayı ağrı olur. Kemik metastazları (%50) sonrası 
patolojik kırıklar, instabilite veya deformiteler, 
tümörün sinir köklerine, pleksuslara veya medulla 
spinalise basısı veya infiltrasyonu, fasya, periost, 
abdominal ve pelvik organlar gibi ağrıya duyarlı 
yapılara invazyonu, vasküler yapı oklüzyonu veya 
invazyonu bunlara örnektir.

2) Tedaviye bağlı gelişen ağrılar; hastaların %19-
25’inde ağrı nedeni ile geçirilmiş cerrahi tedavi, 
kemoterapi ve radyoterapidir.

a) Geçirilmiş cerrahiye bağlı ağrılar; Akut posto-
peratif ağrılar, fantom ağrı ve lenf ödeme bağlı 
ağrı.

b) Kemoterapiye bağlı ağrılar; kas-eklem ağrıları, 
nöropati, stomatit, aseptik kemik nekrozu, 
steroid psödoromatizması.

c) Radyoterapiye bağlı ağrılar; cilt yanıkları, rad-
yasyon fibrozis, mukozit, osteonekroz, keratit, 
myelopati.

Ağrının Sınıflandırılması (16,33,36)

Birçok ağrı sınıflandırması olmasına karşın spinal 
tümör hastalarında görülen ağrı nörofizyolojik olu-
şum mekanizmasına göre nosiseptif ağrı ve visseral 
ağrı olarak iki ana başlıkta incelenebilir. Ağrının 
devam ettiği süreye göre ise 3 aydan kısa ağrılar akut; 
3 aydan uzun süren ağrılar kronik ağrı olarak sınıf-
landırılabilir. Ayrıca hastalarda psikolojik sorunların 
(depresyon, anksiyete) temel oluşturduğu nörofizyo-
lojik duyarlılığın artmasıyla ağrının olduğundan çok 
daha fazla şiddetle hissedildiği “psikomatik (psiko-
jen) ağrı” da görülebilir.

1) Nosiseptif Ağrı; Tümör hastalarının çoğunda 
görülen bu ağrı tipi vücudun tüm doku ve organ-
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arttıran ya da azaltan faktörler, günlük aktiviteden 
etkilenme durumu, emosyonel belirtileri de değerlen-
dirilmelidir (6).

Melzack ve Casey tarafından ağrı; duyusal, hissi ve 
bilişsel olarak üç boyutta tanımlanmıştır. Bu boyutlar 
ağrının şiddeti, kalitesi ve emosyonel bileşenlerini 
gösterir. Ağrı değerlendirilmesinde tek boyutlu ve çok 
boyutlu birçok yöntem mevcuttur. Vizüel analog ska-
lası (VAS), sayısal değerlendirme ölçekleri ve kategori 
derecelendirme skalaları gibi tek boyutlu yöntemler 
en yaygın ölçekler olup daha çok ağrının şiddetini ve 
tedaviye yanıtının değerlendirilmesinde kullanılır 
(4,10).

Ağrının şiddetinin yanı sıra sözel tanımlayıcılar ile 
ağrının geçici, alansal, affektif ve kalitatif özellikle-
rinin de değerlendirildiği çok boyutlu yöntemlerden 
en yaygın kullanılanı McGill ağrı anketidir. Ayrıca 
Memorial ağrı değerlendirme kartı, West Haven Yale 
yöntemi de çok boyutlu ağrı değerlendirme yöntem-
lerine örnektir (10). Ağrı değerlendirmesinde hangi 
ağrı skalasının kullanıldığından çok, aynı ağrı değer-
lendirme yönteminin kullanılması tutarlılık açısından 
daha önemlidir.

Ağrı Tedavisi

Basit medikal tedaviyle kanser hastalarının 
%80-90’ından fazlasında ağrı kontrolü sağlanabilir 
olsa da hekim ve yardımcı sağlık personellerinin ağrı-
yı yeteri kadar değerlendirmemesi ve tedavide kulla-
nılan opioid ilaçlara karşı olan önyargılardan dolayı 
günümüzde hâlâ yetersiz ağrı tedavisi yaygın olarak 
görülmektedir. Ağrı kontrolünde öncelikle ağrısı 

larında yaygın görülen özelleşmiş ağrı reseptörle-
rinin (nosiseptör) uyarılmasıyla oluşur. Somatik 
veya visseral kökenli olabilir.

a) Somatik ağrı; Genellikle iyi lokalize edilebi-
len, sabit, keskin, bıçak saplanır tarzda veya 
zonklayıcı şekilde olan ağrıdır. Kemik metas-
tazları ve postoperatif ağrılar buna örnek 
verilebilir.

b) Visseral ağrı; İç organlardaki nosiseptörlerin 
uyarılmasıyla oluşan, derinden gelen, iyi loka-
lize edilemeyen, kramp, kolik tarzda sıkıştırıcı 
ağrıdır. Yansıyan ağrılar buna örnek verilebilir.

2) Nöropatik Ağrı; Santral veya periferik nöral 
dokuların direkt tümör veya tedavide kullanılan 
ilaçlara bağlı hasarı sonucu oluşan ağrıdır. Yan-
ma, batma, karıncalanma tarzında ve elektrik 
çarpması gibi hissedilen şiddetli ağrıdır. Bu ağrıya 
otonomik disfonksiyon da eşlik edebilir.

a) Santral nöropatik ağrı; Talamik ağrı buna en 
iyi örnektir.

b) Periferik nöropatik ağrı; Diyabetik nöropati 
ve postherpetik nevralji buna en iyi örnektir.

3) Psikojenik (Psikomatik) Ağrı

Ağrının Değerlendirilmesi

Ağrının ölçümü ve değerlendirilmesi, ağrılı hastaların 
tanı ve tedavisinin temelini oluşturur (6). Subjektif 
bir bulgu olan ağrının şiddetinin belirlenmesinde asıl 
kaynak hastanın kendisidir (2). Ayrıca ağrının sadece 
şiddeti değil, süresi, lokalizasyonu, dağılımı, ağrıyı 

Şekil 1. Vizüel analog skalası (VAS).

Şekil 2. Sayısal değerlendirme ölçeği.
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- Sementoplasti (vertebroplasti/kifoplasti)

2) Nöroablatif yöntemler

- Kordotomi 

- Trigeminal traktotomi ve nükleotomi

- Dorsal rood entry (DREZ) cerrahisi

- Ekstralemniscal miyelotomi

- Singulotomi 

- Rizotomi

- Talamotomi

- Mezensefalotomi ve Pontin traktotomi

A) Non-farmakolojik Rehabilitasyon Yöntemleri

Ağrı kontrolünde kullanılan non-farmakolojik yön-
temler fizik tedavi ve bilişsel-davranışsal yöntem-
lerdir. Ağrı tedavisinde önemli yeri olan başlıca fizik 
tedavi yöntemleri; sıcak/soğuk uygulamaları, elekt-
riksel stimülasyonlar, masaj, traksiyon, mobilizasyon, 
manipülasyon, egzersiz programları ve akupunktur 
olarak sıralanabilir. Bilişsel-davranışsal yöntemler 
arasında ise gevşeme ve hayal kurma, hipnoz, dikkati 
başka yere çekme, psikolojik yönlendirme ve destek 
grupları sayılabilir (20,29,40).

B) Farmakolojik Tedaviler

1) Non-opioid analjezikler

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün kanser ağrıları için 
önerdiği Merdiven analjezik tedavi yöntemi spinal 
tümör ağrı tedavisinde de yaygın olarak kullanıl-
maktadır. Oral yolla kullanılmaya başlanılan anal-
jeziklerin intravasküler, subkutan, intramüsküler, 
intranazal, intratekal ve rektal uygulanım yolları da 
mevcuttur.

Analjezik seçiminde ağrının şiddeti ve oluş mekaniz-
ması dikkate alınmalıdır. Analjezikler hastaya uygun 
dozda ve düzenli aralıklarla verilmelidir. Merdiven 
analjezik tedavi 3 basamaktan oluşmaktadır. Tedaviye 
birinci basamağı oluşturan non-streoid antiinflama-
tuar analjezikler ve asetaminofen ile başlanmalıdır. 
İkinci basamağa geçmeden önce ilaç değişimi yapmak 
faydalı olabilir (21).

2) Opioid analjezikler

Orta ve şiddetli ağrılarda kullanılan opioidlerin 
seçiminde hastanın ağrı şiddeti, ağrı tipi ve hasta-
nın başka ek hastalığı olup olmaması göz önünde 
bulundurulmalıdır (36). Opioidler  mü, kappa ve delta 
reseptörleri üzerinden etki gösterir. Tramadol, kodein 

olduğunu söyleyen hastaya inanılması ve seçilecek 
tedaviye hasta ile karar verilmesi gerekmektedir. Ağrı 
tedavisinin amacı, tedavinin ucuz ve yan etkilerinin 
az olması, ağrıyı en kısa sürede hafifletmesi ya da 
geçirmesi ve tekrarını engellemesi, hastaların yaşam 
kalitesini ve aktivitelerini artırması, fiziksel ve ruhsal 
olarak iyiliğin sağlanması olmalıdır (24).

Spinal tümör hastalarında ağrı yaklaşımı primer 
olarak tümöre yönelik radyoterapi, kemoterapi, hor-
mon tedavisi ve cerrahi tedavi, veya ağrıya yönelik, 
non-farmakolojik, farmakolojik ve invaziv girişimleri 
ya da tüm bunların kombinasyonlarını kapsar (14). 
Lokalize metastatik kemik ağrılarında eksternal 
radyoterapi iyi bir ağrı kontrolü sağlar. Radyofarmo-
sötik bir ajan olan Samarium 153’ün prostat ve meme 
kanserlerinin kemik metastazlarında kemik ağrısı ve 
analjezik kullanım miktarı üzerinde olumlu etkisi 
olduğu gösterilmiştir (1). CyberKnife radyocerrahi, 
ağrı palyasyonu ve hastaların yaşam kalitesi üzerinde 
etkili bulunmuştur. Spinal lezyonlu hastalarda primer 
olarak kullanılan bu teknik ayrıca inopere olgularda, 
daha önceden radyoterapi almış olgularda veya cerra-
hi teknikleri desteklemek için de kullanılabilmektedir 
(17).

Ağrı Tedavisinde Kullanılan Yöntemler

A) Non-Farmakolojik rehabilitasyon yöntemleri

- Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamaları, Biliş-
sel terapiler 

B) Farmakolojik tedaviler

1) Non-opioid analjezikler

2) Opioid analjezikler

3) Adjuvan analjezikler

C) İnvaziv girişimler

1) İntra spinal girişimler (Augmentif yöntemler)

- Epidural/ intratekal uygulamalar - İntratekal ilaç 
Salınımı Pompası (Morfin Pompası)

- Sinir blokajları

- Nöromodülasyon (Spinal Kord Stimülasyonu, 
Derin Beyin Stimülasyonu)

1) Fokal ablatif yöntemler

- Kemoablasyon 

- Radyofrekans ablasyon

- Kriyoablasyon
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edilmektedir. Intratekal Opioid test döneminde ise 
tıpkı eksternal lumbar drenaj mantığında olduğu 
gibi intraspinal aralığa bir kateter yerleştirilmekte ve 
bu kateter ağrı ile ilgili dermatomal spinal seviyeye 
kadar ilerletilmekte ve ilgili spinal seviyeye sürekli 
bir şekilde opioid infüzyonu uygulanmaktadır. Eğer 
test dönemi sırasında yeterli ağrı kontrolü sağlanır-
sa, intratekal kateter subkutan port veya abdominal 
bölgeye yerleştirilen bir otomatik pompaya konnekte 
edilmektedir. (Baklofen Pompasında olduğu gibi)
(Şekil 3).

Yaşam beklentisi 3-6 aydan fazla olan hastalarda 
uygun maliyetli olarak kabul edilen, kontrollü, sabit 
hızlı ve programlanabilir pompalar mevcuttur. Rutin-
de, ülkemizde Baklofen Pompası olarak kullanılan 
bu pompalar opioid pompası/ İntratekal ilaç salınımı 
pompası olarak da kullanılabilmektedir. Bu pompa 
sayesinde intratekal bölgeye iletilecek opioid dozu 
bir uzaktan kumanda aracılığı ile ayarlanabilmekte 
böylece doz artırımları veya azaltışları rahatlıkla ger-
çekleştirilebilmektedir. 

Hastaya uygulanan doza ve pompa içine konulan ila-
cın konsantrasyonuna bağlı olarak pompanın belirli 
sürelerle doldurulması gerekmektedir. Hasta başında 
gerçekleştirilebilen bu işlem için özel bir pompa 
dolum seti de mevcuttur (Şekil 4).

Bu uygulamada en sık kullanılan ilaçlar; morfin, hid-
romorfin, fentanil, subfentanil, bupivacaine, baklofen 
(özellikle spastisite ağrılarında), meperidine, klonidin 
ve ziconatide’dir. Bu uygulamada etkin bir ağrı kont-
rolü sağlamasına karşın kateter disfonksiyonu (kop-
ma, tıkanma), BOS kaçağı, spinal epidural apse, idrar 
retansiyonu, bulantı, kaşıntı, solunum depresyonu 
gibi bazı yan etkiler de görülebilmektedir (14,20,29).

b) Sinir Blokajı

Özellikle beklenen yaşam süresinin kısa olduğu olgu-

ve hidrokodon zayıf opioid iken morfin, hidromorfin, 
fentanil, buprenorfin ve oksikodon ise güçlü opioid-
lerdir.

Opioid kullanımında görülen en sık yan etki kabızlık 
ve bulantı-kusma olmakla beraber kaşıntı, öfori, 
disfori konfüzyon, kooperasyon bozukluğu, solunum 
depresyonu, bradikardi, üriner retansiyon, solunum 
depresyonu, tolerans gelişmesi, fiziksel ve psikolojik 
bağımlılık gibi yan etkileri de olabilir. Hasta yan etki-
ler konusunda mutlaka bilgilendirilmelidir (39).

3) Adjuvan Analjezikler

Temelde analjezik etkisi olmayan fakat etki meka-
nizması sonucu dolaylı olarak ağrının azalmasını 
sağlayan ilaçlar olarak tanımlanabilir. Bu grupta en 
sık kullanılanı trisiklik antidepresanlardır. Ayrıca 
kortikoseroidler, bifosfonatlar, nöroleptikler, anti-
konvülzanlar (gabapentin, karbamazepin), kalsitonin, 
benzodiazepin ve kafein de bu grupta yer alır (25,26).

C) İnvaziv Girişimler

Hâlen kabul gören, DSÖ’nün merdiven analjezik 
tedavisinde kullanılan farmakolojik ve fizik tedavi 
yöntemlerine rağmen onkolojik hastaların %20’sinde 
ağrı kontrolü sağlanamayabilmektedir. Medikal teda-
viyle ağrı kontrolünün sağlanamadığı veya medikal 
tedavinin yan etkilerinden dolayı yaşam kalitesinin 
ciddi olarak bozulduğu bu gibi durumlarda invaziv 
yöntemler düşünülebilir.

İnvaziv yöntemler iyi bir ağrı kontrolü sağlarken 
kullanılan analjezik ilaç dozlarının azaltılmasına da 
olanak tanır. Böylece hastaların yaşam kalitesi artar 
(29,40). İnvaziv yöntemleri; intraspinal girişimler, 
fokal ablatif yöntemler ve nöroablatif yöntemler 
olmak üzere üç başlık altında gruplayabiliriz.

1) İntraspinal Girişimler

a) İntratekal opioid uygulaması – İntratekal ilaç 
Salınımı Pompası (Morfin Pompası)

Opioid ilaçların sistemik yan etkilerini tolere ede-
meyen hastalarda bir kateter yardımıyla beyin omu-
rilik sıvısına doğrudan verilmesi şeklinde uygulanır. 
Epidural yaklaşımda geç komplikasyonlar, fibrozis 
ve yüksek doz ihtiyacı daha çok görülür. Bu yüzden 
intratekal yerleştirme daha çok tercih edilmektedir.

Bu uygulamada öncelikle oral opioidlerin düzenli kul-
lanılması ile birlikte intratekal doz yapılarak etkinlik 
test edilmektedir. Intratekal test girişimi Baklofen 
test girişiminden farklıdır. Baklofen test girişimin-
de L4-L5 mesafesinden girilen bir Tuohy iğnesi 
aracılığıyla intratekal aralığa Baklofen ilacı enjekte Şekil 3. İntratekal ağrı pompası.
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minin tedaviye dirençli cerrahi girişim gerektirmeyen 
veya uygulanamayacak kronik ağrılı hastalarda ağrı 
kontrolünde etkili olduğunu göstermektedir. 

Konumuzla yakından ilgili olan vertebra metastazına 
bağlı gelişen malignite ağrılarında başvurduğumuz 
SKS’nin diğer endikasyonları arasında şunları saya-
biliriz;

• Postlaminektomi sendromu

• İskemik nöropati ile seyreden periferik vasküler 
hastalıklar 

• Rejyonel ağrı sendromu

• Fantom ağrısı 

• Nöropatik ağrı

• Postherpetik nevralji

• Spinal kord lezyonuna ikincil ağrılar. 

• Unstabil anjina

SKS cerrahisi genel olarak elektrotların ilgili seviyede 
epidural mesafeye yerleştirilmesinden sonra harici 
bir jeneratöre bağlanmasıyla gerçekleştirilen test 
süreci (ortalama 14 gün) ve bu test sürecinde olumlu 
yanıtın alınması koşulunda (ağrılarda %50’den fazla 
azalma) internal jeneratörün (pil) cilt altına yerleşti-
rilerek mevcut elektrotlara bağlanması süreci olmak 
üzere 2 aşamada gerçekleştirilmektedir. 

Perkütan veya cerrahi yöntemle yerleştirilebilen bu 
elektrotlarda perkütan yerleşimin; lokal anestezi 
altında yerleştirilebilmesi, birden fazla elektrotun 
daha fazla sayıda seviyeye yerleştirilebilmesi, yer-
leştirme sırasında mevcut elektriksel akımın tam da 
ağrının olduğu dermatomları kapsayıp kapsamadığı-
nın hastaya birebir sorularak tespiti gibi avantajları 
olmasının yanında aşağıdaki durumlarda cerrahi 
elektrot yerleştirilmesi önerilmektedir.

• İlgili seviyede veya elektrotun ilerletileceği yol 
boyunca geçirilmiş spinal cerrahinin ve buna bağlı 
olarak epidural alanda fibrosizin varlığı

• Cerrahın perkütan yaklaşım konusunda tecrübe-
siz oluşu

• Epidural mesafede elektrotun ilerleyişini engelle-
yebilecek derecede bir darlığın oluşu

Perkütan Yöntem Tekniği

Prone pozisyonda gerekli saha temizliği ve örtümü 
takiben lokal anestezi altında ve skopi yardımıyla L4 
pedikülünün mediali giriş yeri olarak hedeflenir. Tuo-

larda yapılan bu yöntemlerin etki süresi 3-6 ay kadar-
dır. En sık yapılan sinir blokajı türü Çölyak pleksus 
blokajı olup ağrının tekrarlanma ihtimali ne yazık ki 
yüksektir. Bu yöntemlerin ameliyathane şartlarında 
ve floroskopi kontrolünde yapılması başarı şansını 
artırıp komplikasyon oranını azaltmaktadır (21,40).

c) Nöromodülasyon (Spinal kord stimülasyonu 
(SKS), Derin beyin stimülasyonu)

Spinal kord stimülasyonu (SKS), epidural mesafeye 
yerleştirilen elektrotlar ve buna bağlı bir tür ayar-
lanabilir elektrik akım üreteci aracılığıyla hastanın 
omuriliğine düşük voltajlı ve voltaj değeri, frekansı, 
dalga genişliği ayarlanabilir elektrik akımlarının gön-
derilmesi mantığına dayanan bir sistemdir (19). İlk 
olarak 1967 yılında uygulanmaya başlanan ve 1989 
yılında FDA onayı alan SKS girişiminin etki mekaniz-
ması hâlen bir tartışma konusudur en çok kabul gören 
görüş kapı kontrol teorisidir. Bildiğiniz üzere ağrı 
duyusu spinal kord boyunca daha ince ve miyelinsiz 
liflerle iletilmektedir. Bu nedenle bu tip sinir liflerinin 
dışarıdan bir elektrik akımı ile uyarılabilme eşik nok-
taları miyelinli liflerle karşılaştırıldığında düşüktür. 
Bu durum, miyelinsiz sinir liflerinin dışarıdan veri-
lecek oldukça düşük bir elektrik akımı ile daha kolay 
uyarılabilmelerini dolayısıyla distalden gelen ağrı 
sinyalinin iletiminin blokajını sağlamaktadır. Kapı 
kontrol teorisi dışında uzun süreli SKS uygulanan 
hastalarda Spinotalamik nöronların direkt inhibis-
yonu sayesinde kortikal aktivitede değişiklikler ger-
çekleştirdiği (fMRI, PET gibi radyolojik tetkikler ile 
gösterilmiştir), desandan modülatör etki yardımıyla 
Nosiseptif reflekslerde, duysal uyarılmış potansiyel-
lerde ve sempatik aktivitede azalma gerçekleştirdiği 
(Elektro fizyolojik çalışmalarla gösterilmiş), son 
olarak da Nörokimyasal modülasyon gerçekleştirerek 
GABA, Serotonin, Noradrenalin ve dopamin’ Antago-
nistlerinde azalmaya sebep olduğu (Hayvan modelleri 
sayesinde) gösterilmiştir. Tüm bu teoriler SKS girişi-

Şekil 4. Pompa dolumu.
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Hemiparsiyel mini bir laminektomi yapılarak epidu-
ral mesafe ortaya konulduktan sonra skopi altında 
kılavuz yardımı ile cerrahi elektrot epidural mesafede 
hedeflenen bölgeye skopi yardımı ile yerleştirilir. 
Elektrotun orta hatta olmasına azami dikkat gösterilir 
(Şekil 6). Ardından tıpkı perkütan yöntemde olduğu 
gibi mevcut elektrotun uzatma kabloları uzak bir 
noktadan ciltten çıkılarak harici bir jeneratöre bağla-
narak hasta test dönemine alınır. 

Bu yöntemde hasta genel anestezi altında oldu-
ğundan hastaya, elektriksel akımların tam olarak 
ilgili ağrı bölgesini kapsayıp kapsamadığı sorulamaz. 
Cerrahi yaklaşımın en önemli dezavantajı bu olup bu 
problemin önüne geçmek için intraoperatif nöromo-
nitörizasyona da başvurulabilir. 

hy iğnesi (14 G Touhy / 16 G R-K) ve skopi yardımıyla 
45 derece dikey açı ile orta hatta doğru ilerlenerek 
epidural aralığa girilir. Epidural mesafeye giriş “loss 
of resistance” yöntemi ile doğrulandıktan yönlendiri-
lebilir elektrot hedeflemiş olduğumuz ağrı dermato-
muyla uyumlu spinal seviyeye skopi altında ilerletilir. 
İlgili seviyeye gelindikten sonra harici bir jeneratör 
aracılığıyla test akımları gönderilerek hastaya elekt-
riksel akımları tam olarak ağrının olduğu bölgelerde 
hissedip hissetmediği sorularak elektrot, gerekirse 
hastadan gelen bu geri bildirimlere göre ileri veya geri 
hareket ettirilir. Bu şekilde elektrotun seviyesinin tam 
da hastanın ağrıyı hissettiği dermatomu inerve eden 
seviyede olması amaçlanır. Perkütan yerleşimin en 
büyük avantajlarından biri de budur. Hastadan tatmin 
edici bir yanıt alınması hâlinde elektrot bir uzatma 
kablosuna bağlanarak geçici harici pile bağlanır ve 
hasta test dönemine alınır (Şekil 5A-D). 

Cerrahi Yöntem Tekniği

Prone pozisyonda gerekli saha temizliği ve örtümü 
takiben genel anestezi altında ve skopi yardımıyla 
hastanın mevcut ağrı şikayetine uygun spinal seviye 
belirlenir (Tablo 1). Hedeflenen spinal seviyede küçük 
bir insizyon ile cilt-cilt altı geçilerek paravertebral 
adaleler nazikçe sıyırılarak lamina ortaya çıkartılır. 

Şekil 5. A) İğnenin giriş 
noktası ve açısı. B) İğnenin 
epidural mesafeye girişi. 
C) Elektrotun epidural 
mesafeye girişi. D) Elektrotun 
ilgili spinal seviyeye ilerletilişi.

Tablo 1. Ağrı Dermatomuna Göre Spinal Elektrotun 
Giriş ve Hedeflenen Üst Sınır Noktaları

Ağrı lokalizasyonu Giriş 
noktası

Hedeflenen üst 
sınır

Ayak L2-L3 T11-L1
Alt Ekstremite T12-L1 T9-T10
Göğüs üst kısmı T4-T6 T1-T2
Üst Ekstremiteler T1-T3 C3-C5

A B

C D
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lezyonların ablatif cihaz kullanımına uygun olması 
gerekmektedir (29).

a) Kemoablasyon; 

Etanol ve polidokanol gibi sklerozan ajanların kont-
rast madde ile karıştırılarak radyolojik görüntüleme 
eşliğinde lezyona enjekte edilmesi esasına dayan-
maktadır. Tedavideki başarı sklerozan ajanların tüm 
kaviteyle temas etmesine bağlıdır. Eğer lezyon dışına 
kontrast madde sızarsa işlem derhal durdurulmalıdır. 
Yapılan işlem ağrılı olduğundan sedo-analjezi altında 
yapılması önerilir. 3-6 cm boyutlarındaki lezyonlarda 
daha iyi sonuç alınmakla birlikte ağrı kontrolü 10-27 
hafta kadar sürebilmektedir (30).

b) Radyofrekans ablasyon (RFA)

RFA ilk olarak osteoid osteoma vakasında başarı ile 
kullanılmış olup metastatik litik kemik tümörlerinde 
de ağrı kontrolü için kullanılabilmektedir. İşlem, lokal 
anestezi ve sedasyon altında radyolojik görüntüleme 
teknikleri eşliğinde gerçekleştirilmektedir. 

Tipik vertebroplasti veya kifoplasti tekniğinde olduğu 
gibi transpediküler veya parapediküler yaklaşımla bir 
kanül aracılığıyla vertebra korpusuna ulaşılmaktadır. 
Bu sırada tanı amacıyla perkütan biyopsi de alınma-
lıdır. Aynı kanül içerisinden gönderilen RFA probu 
ile, tümör tip ve yerleşim yerine göre belli bir ısıda ve 
belli süreyle yakma işlemi gerçekleştirilerek tümörde 
küçülme sağlanır ardından aynı kanül içinden gön-
derilen vertebroplasti sementi (Polymetil Metakrilat 
(PMMA)) veya kifoplasti balonu ile kifozun düzeltil-
mesinin ardından gönderilen vertebroplasti sementi 
ile hem ağrı ile mücadele hem de kifotik deformitenin 
gelişmesi engellenir (Şekil 7A-F). 

RFA’nun sementoplasti teknikleri ile kombine kulla-
nılması durumunda ağrı kontrolünü daha iyi sağladığı 
gösterilmiştir. Bu kombine yaklaşım özellikle litik 
metastatik çökme fraktürlerinde önerilmektedir. RFA 
tümör hacmi yoğunluğunu azaltıp sementin homo-
jen dağılmasını sağlar ayrıca tümörde koagülasyon 
nekrozu yaparak tümörün lokal veya sistemik yayılım 
riskini azaltmaktadır. Bunların yanında perkütan 
biyopsi olanağı sağlaması, lokal anestezi altında yapı-
labilmesi ve en önemlisi girişimden hemen sonra yara 
yeri iyileşme periyodu gerektirmediğinden hastaya 
direkt radyoterapi uygulanabilmesi gibi avantajları-
da mevcuttur. RFA eğer hastalarda lokal enfeksiyon, 
ciddi koagülopati veya pacemaker varsa uygulanma-
malıdır (27,28,30).

c) Kryoablasyon (KA)

Radyolojik görüntüleme teknikleri eşliğinde uygula-

SKS girişiminin en sık görülen komplikasyonları 
arasında enfeksiyon ve elektrot migrasyonu sayıla-
bilmektedir. Epidural hematom, kanama, nöral hasar 
gibi komplikasyonların oranı literatürde %0,1 ile 
%0,19 arasında değişmektedir. Bununla birlikte yine 
çok nadiren de olsa BOS sızıntısı, seroma oluşumu ve 
uyaranın rahatsızlık hissi vermesi gibi komplikasyon-
lar da görülebilmektedir (3,7).

SKS’nun kanser ilişkili ağrılarda etkili olduğunu gös-
teren çeşitli çalışmalar mevcuttur (41). Metastatik 
vertebra tümörü sonucu gelişen ağrılar dışında kan-
ser ilişkili ağrılar grubu içinde değerlendirebileceği-
miz viserosomatik ağrı sendromunda ve tümör ilişkili 
nöropatik ağrı sendromunda da, (sıklıkla tümör doku-
sunun nöral yapılara direkt oluşturduğu baskı sonucu 
oluşur) etkili olduğu gösterilmiştir. SKS girişiminin 
tüm bu ağrı gruplarının tedavisinde 3. basamak bir 
girişim olduğu, öncesinde mutlaka tüm konvansiyo-
nel tedavi girişimlerinin denenmiş ve yeterince yanıt 
alınamamış olması gerektiği akılda tutulmalıdır.

Derin Beyin Stimülasyonu 

Derin Beyin Stimülasyonu, periaquaduktal gri cevher 
ve talamik bölgeye yerleştirilen elektrodlar aracıyla 
ağrı kontrolünün sağlanabildiği bir yöntemdir. Yaşam 
beklentisi uzun ve diğer tedavi girişimlerine dirençli 
olgularda nadiren tercih edilmektedir (14).

2) Fokal Ablatif Yöntemler

Bu uygulamalar genellikle orta ve şiddetli ağrısı olan 
hastalara uygulanmaktadır. Girişim en fazla iki bölge 
ile sınırlı ve buna uygun belirgin patolojiler tespit 
edilmelidir. Bu yöntemlerin uygulanması için ayrıca 

Şekil 6. Cerrahi metotla yerleştirilmiş bir elektrota ait 
skopi görüntüsü.
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sement materyali polimetilmetakrilat (PMMA)’dır. 
PMMA termal ve kimyasal etki ile doku nekrozu yapa-
rak ağrıyı azalttığı düşünülse de bunun için yeterli 
bilimsel kanıt bulunmamaktadır.

Kifoplasti vertebroplastiden farklı olarak balon yar-
dımıyla oluşturulan kaviteye sement enjeksiyonu 
yapılmasıdır.

Vertebroplasti ve kifoplasti lokal anestezi ve sedasyon 
altında bazen ise genel anestezi altında radyolojik 
görüntüleme teknikleri eşliğinde transpediküler veya 
parapediküler olarak ilgili vertebra korpusuna özel 
kanüller ile girilerek sement enjeksiyonu yapılarak 
gerçekleştirilir. Daha çok lomber ve torakal bölgeye 
uygulanan bu yöntemler prone pozisyonunda yapı-
lırken uygun servikal lezyonu olan olgularda anterior 
yaklaşımla da yapılabilir. Kifoplastide vertebroplasti 
girişimine ek olarak bir balon yardımıyla kavite oluş-
turulabilmekte ve kifoz açısı bir miktar düzeltilebil-
mektedir.

Vertebroplastide kanül korpusu anterior 1/3’lük 
kısma kadar ilerletilir. Kifoplastide ise korpusun pos-
terior 1/3’lük kısmına kadar ilerletilir. Korpus kavite-

nan bu yöntem blastik kemik metastazı olan hasta-
larda güvenle uygulanan ve ağrı kontrolü sağlayan 
bir ablasyon yöntemidir. Hücre ölümü lezyonu -100 
dereceye kadar soğutarak sağlanmaktadır. KA pato-
lojik fraktür riski olan olgularda sementoplasti ile 
kombine edilebilir. RFA ile karşılaştırıldığında KA’nın 
avantajı geniş bir ablasyon alanı sağlaması ve ablas-
yon alanının bilgisayarlı tomografide direkt olarak 
takip edilebilmesidir. %4-11 oranında komplikasyon 
riski bulunmaktadır. En sık görülen komplikasyonlar 
arasında osteomyelit, patolojik fraktür, nörolojik 
semptomlar ve hemotoraks sayılabilir (8,37).

d) Sementoplasti (Vertebroplasti/kifoplasti)

Sementoplasti, kemik stabilizasyonu sağlamak ama-
cıyla kemik içine sement enjekte edilmesi olarak 
tanımlanabilir. Bu işlemin vertebralara yapılması 
vertebroplasti olarak adlandırılır.

Galibert ve ark. tarafından ilk kez 1987 yılında servi-
kal hemanjiom olgusu tedavisinde kullanılmıştır. Ağrı 
kontrolü ve mekanik stabilizasyon sağlamada güvenli 
ve etkin olduğu gösterilen bu teknik zamanla stan-
dart bir uygulama hâline gelmiştir. En sık kullanılan 

Şekil 7. A) Vertebra Korpusu yerleşimli tümör dokusu. B) Tümör dokusuna Kanül aracılığıyla ulaşılması (transpedi-
küler yaklaşım). C) RF probunun Kanül içerisinden tümör dokusu içine ilerletilmesi. D) RFA probu ile tümör yakma 
işleminin gerçekleştirilmesi. E) Kanül içinden ilerletilen kifoplasti balonunun şişirilmesi. F) Oluşan kaviteye sement 
yerleştirilmesi.

A B C
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c) DREZotomi (Dorsal Root Entry Zone’da 
hasarlama)

Bu yöntem ağrılı segmente ait sinirlerin santral 
sinir sistemine iletiminin başlangıcı olan dorsal 
kök boynundaki yüzeyel laminalarda RF ile lezyon 
oluşturulması temeline dayanmaktadır. DREZoto-
mi, servikal bölgeye, konus medülleri, dorsal spinal 
kord ve nükleus kaudalisin substansia jelotinozasına 
uygulanabilir. Kanser hastalarında ağrı kontrolü için 
sık kullanılan bir yöntem olmamakla birlikte teda-
vide alternatif bir yöntem olduğu unutulmamalıdır. 
DREZotominin komplikasyonları gerçekleştirilen 
lezyonun seviyesine bağlıdır. Bu komplikasyonlar 
arasında ataksi, sensörimotor bozukluklar, kanama ve 
enfeksiyonlar sayılabilir (5,21).

d) Ekstralemniskal Miyelotomi

Prone pozisyonda kordotomi prensipleri ile serviko-
medüller düzeyde lezyon oluşturulması esasına daya-
nan bu yöntem özellikle bilateral alt ekstremite ve 
pelvisi de içine alan malignite ağrılarında ve daha çok 
visseral ağrıda kullanılan invaziv bir girişimdir (5).

e) Singulotomi

Ağrı kontrolünde uygulanan hiçbir yöntemle iyileşti-
rilemeyen olgularda veya yaygın metastazı olan olgu-
larda singulat girusun bilateral olarak RF ile hasar-
lanmasıyla gerçekleştirilen bir yöntemdir. Hastaların 
%50-80’inde ağrı kontrolü sağlanabilmektedir (15).

f) Rizotomi

Perkütan (RF kullanılarak) ya da kimyasal (fenol, 
fenolgliserin solüsyonu kullanılarak) olarak uygula-
nabilmektedir. Özellikle ekstremite malignitelerinde 
kullanılan bu yöntem ağrı kontrolü sağladıktan sonra 
kısa bir sürede şikayetlerin tekrarlanması ve açık cer-
rahi ihtiyacı olması nedeniyle günümüzde pek tercih 
edilmemektedir (23,14).

g) Talamotomi

Stereotaktik yöntemlerle talamusta lezyon oluştu-
rulması ile yapılır. Bu yöntemde lezyon tek taraflı 
oluşturulmaktadır. İşlem sonrasında kalıcı psikiyatrik 
problemler görülebilmektedir (5).

h) Mezensefalotomi Pontin traktotomi

Kordotomi prosedürünün beyin sapında uygulanımı 
olarak da değerlendirilebilir. Spinotalamik traktüste 
beyin sapı düzeyinde lezyon oluşturarak yapılır. %50-
85 oranında ağrı kontrolü sağlanabilmektedir (21).

sinin tamamının sement ile doldurulması, tümöral 
dokunun yayılımına neden olabileceği için önerilmez. 
Vertebroplasti / kifoplasti radyoterapiye duyarlı 
tümörlerde radyoterapi ile radyoterapiye dirençli 
tümörlerde RFA ile kombine edilmesi, bu komplikas-
yonu ve etkin ağrı kontrolü sağlar. Bu teknik kontrol 
edilemeyen koagülopati, lokal enfeksiyon ve yaygın 
kemik metastazı, sement alerjisi olduğu durumlarda 
kontrendikedir. Sement kaçağı, pulmoner emboli, 
kauda equina sendromu sık görülen komplikasyon-
lardır. Sement kaçağı çoğunlukla asemptomatiktir 
(3,28,30,35).

3) Nöroablatif Yöntemler

Ağrı sinyalini sinir sisteminde taşıyan ve kontrol 
eden ilgili ağrı yolaklarında lokal lezyon oluşturarak 
ağrı kontrolü sağlamak için kullanılan yöntemlerdir. 
Bu yöntemlerin çoğu spinal korda uygulanmaktadır  
(21,29).

a) Kordotomi;

Spinal kord boyunca ventralde seyreden ve vücudun 
kontlateral ağrı, ısı ve kaba dokunma duyusunu taşı-
yan lateral spinatolamik traktusta lezyon oluşturarak 
ağrı kontrolü sağlayan bir yöntemdir. Kordotomi, 
perkütan veya açık cerrahi girişimle yapılabilse de 
cerrahideki komplikasyon ve dezavantajlar nedeniyle 
açık cerrahi girişim tekniği artık tercih edilmemekte-
dir. Kordotomi için en uygun hasta grubu tek taraflı 
ve medikal tedaviye dirençli ağrısı olan hastalardır. 
Bilateral ağrısı olan ve medikal tedaviye dirençli 
olgularda bilateral kordotomi de uygulanabilir.

Teknik olarak kordotomi ağrının kontrlateraline 
uygulanır. Lokal anestezi altında radyolojik görün-
tüleme eşliğinde kordotomi iğnesiyle C1-C2 mesa-
fesinde mastoid çıkıntının hemen altından girilir. 
Elektrodlar lateral spinatolamik traktusa konum-
landırılır. 65-80oC arasında ısı ile 30 saniye süreyle 
lezyon oluşturulur. Kordotomide %80-90 oranında 
ağrı kontrolü sağlanır ve etkisi 1 yıl kadar sürer. Uyku 
apnesi, parazi, mesane disfonksiyonları en sık görü-
len komplikasyonlardır (5,14,21).

b) Trigeminal traktotomi ve nükleotomi

Kraniofasyal kanser ağrılarında etkili olan bu teknik 
prone pozisyonda servikomedüller bileşkeye radyo-
lojik görüntüleme eşliğinde girilerek RF ile lezyon 
oluşturarak yapılmaktadır. İşlem ağrılı taraftan yapı-
lır. Bu işlem çok ağrılı olsa da ağrı kontrolü sağlamada 
yüksek başarı oranı göstermektedir (5).
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Kısım F: Ek Konular

GİRİŞ

Omurga ve omurilik tümörleri, köken aldığı bölgeye 
göre doğrudan santral sinir sisteminden kaynakla-
nan primer tümörler ya da farklı bölge tümörlerinin 
yayılımı sonucu metastatik veya sekonder tümörler 
olarak adlandırılır (23). Bu tümörlerin tedavisi, omur-
ganın stabilitesi, nörolojik durum ve ağrının varlığına 
göre değişir (39). Tedavi seçenekleri arasında cerrahi 
müdahale, radyasyon tedavisi, medikal tedavi, kemo-
terapi ve hormonal tedavi yer alır (28).

Omurga ve omurilik tümörlerinin tedavisi, manyetik 
rezonans görüntüleme, dekompresif cerrahi teknik-
ler, spinal enstrümantasyon ve radyoterapideki iler-
lemeler sayesinde önemli ölçüde gelişmiştir. Teknik 
gelişmeler, omurgayı stabilize etme, lokal tümör 
nükslerini önleme ve nörolojik fonksiyonları sürdür-
me yeteneğini iyileştirmiş olsa da bu tümörler, hayat-
ta kalan bireylerde önemli nörolojik bozukluklara 
yol açabilir (34). Bu nörolojik bozukluklar, omurgada 
instabilite, omurilikte bası, pleksopati veya radikülo-
pati yaparak lezyon seviyesi veya altındaki nöronal 
yolların kaybı sonucu uzun süreli engelliliğe neden 
olur (21). Lokalize, mekanik veya radikuler ağrı, motor 
güçsüzlük, duyusal bozukluk ve bağırsak, mesane ve 
cinsel bozuklukları içeren otonom disfonksiyonlar 
olarak semptom verir (29). 

Primer tedavi sonrası hayatta kalan hastalarda, bu 
tümörlere ve tümörlerin tedavisine bağlı olarak, 
başta fiziksel olmak üzere psikolojik ve sosyal birçok 
bozukluk ortaya çıkabilir (33). Bu bozukluklara sahip 
bireylerin yaşam kalitesini iyileştirme gerekliliği, 
akut dönem ve uzun vadede rehabilitasyon ihtiyacı 
yaratır (36). Rehabilitasyon, bu hastalarda semptom-
ları hafifletmeyi, fonksiyonel bağımsızlığı artırmayı, 
yaşam kalitesini iyileştirmeyi, omurilik hasarına bağlı 
ikincil komplikasyonları önlemeyi, psikolojik destek 
sağlamayı, bireyin ve ailenin eğitimini hedefler (15). 
Böylece bireyin fiziksel, psikolojik, sosyal ve mesleki 
fonksiyonları mümkün olan en üst düzeyde yeniden 
kazandırılmaya çalışılır. Ancak omurga ve omurilik 

tümörleri hem nörolojik ve fonksiyonel sonuçlar hem 
de kansere bağlı komorbiditeler ve azalmış yaşam 
beklentisi nedeniyle hastalar ve sağlık çalışanları için 
zorlayıcıdır (3).

EPİDEMİYOLOJİ ve PATOFİZYOLOJİ 

Kanserli hastaların %5-10’unda semptomatik metas-
tatik epidural omurilik basısı meydana gelir. Primer 
omurga ve omurilik tümörleri metastatik olanlar 
kadar yaygın değildir ancak yine de omurilik basısı 
ve nörolojik defisit ile sonuçlanabilir (26). Omurga 
ve omurilik tümörleri, tüm omurilik hasarı neden-
lerinin %11,8’ini ve travmatik olmayan omurilik 
hasarı nedenlerinin %19,2’sini oluşturmaktadır (11). 
Tümörlere bağlı omurilik hasarı gelişen kişiler 50’li 
veya 60’lı yaşlarda olma eğilimindedir ve nispeten 
eşit bir cinsiyet dağılımına sahiptir (24). Maligniteye 
bağlı omurilik basısı olan hastalar, travmatik omurilik 
yaralanması olan hastalardan önemli ölçüde yaşlı 
ve daha sıklıkla kadındır. Malignite nedenli omuri-
lik basısı daha sık olarak torakal omurgayı tutar ve 
parapleji ile ortaya çıkar ve travmatik omurilik yara-
lanmasına göre daha sık inkomplettir (22).

Omurga ve omurilik tümörleri klasik olarak eks-
tradural, intradural ekstramedüller ve intradural 
intramedüller tümörler olmak üzere üç gruba ayrılır. 
Ekstradural tümörler dural kesenin dışında tipik 
olarak vertebralardan kaynaklanır. Primer olabilir 
ancak genellikle metastatik tümörlerdir. Tüm omurga 
tümörlerinin en yaygın olanıdır ve yaklaşık %60’ını 
oluşturur (20). İntradural ekstramedüller tümörler 
dura içinde ancak omurilik parankiminin dışında yer 
alır. Bu tümörler çoğunlukla iyi huyludur ve periferik 
sinirler, sinir kılıfları ve sempatik ganglionlardan kay-
naklanır (19). İntradural intramedüller tümörler ise 
omurilik parankimi içinde yer alır. Yetişkinlerde tüm 
intraspinal tümörlerin %20’sini oluşturur (31). Nöro-
nal, glial ve diğer bağ doku hücrelerinden kaynaklanır. 
Sitolojisine göre düşük, orta ve yüksek dereceli olarak 
sınıflandırılır (28).
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REHABİLİTASYON 

Omurga ve omurilik tümörlerinin primer tedavisi son-
rası hayatta kalım arttıkça bu bireylere uygulanacak 
rehabilitasyon prensiplerini anlamak önem kazanır. 
Rehabilitasyon, onkolojik tedavisi yapılan omurga ve 
omurilik tümörlü hastalarda olumlu sonuçlar verir ve 
primer tedavinin tamamlayıcısıdır, özellikle nörolo-
jik bozuklukların ortaya çıktığı durumlarda daha da 
önemlidir (17). Ancak, bu hastalarda rehabilitasyon 
süreci oldukça zor olabilmektedir (35).

Maligniteye bağlı omurilik yaralanmasında demogra-
fik özellikler, yaralanma mekanizması ve eşlik eden 
tıbbi hastalıklar travmatik omurilik yaralanmasından 
farklı olabilir fakat yapılan çalışmalar travmatik omu-
rilik yaralanmasında uygulanan nöro-rehabilitasyon 
ilkelerinin tümörlere bağlı omurilik yaralanması olan 
bireyler için de uygun olduğunu göstermiştir (15). 
Bununla birlikte maligniteye bağlı omurilik yaralan-
ma rehabilitasyonu, bireyin yaşam kalitesi algısı ve 
yaşam beklentisi doğrultusunda, kanser ve tedavi-
sinden kaynaklanan tıbbi komplikasyonlar hesaba 
katılarak geleneksel ilkelerin varyasyonları şeklinde 
uygulanmalıdır (27). Bu doğrultuda rehabilitasyon, 
semptomları hafifletmeyi, fonksiyonel bağımsızlığı 
artırmayı, yaşam kalitesini iyileştirmeyi ve kompli-
kasyonları önlemeyi ve eğer oluşmuş ise tedavi etme-
yi amaçlar (15). 

Omurilik yaralanma rehabilitasyonu bir fiziksel tıp 
ve rehabilitasyon hekimi liderliğinde, rehabilitasyon 
hemşiresi, fizyoterapist, iş-uğraşı terapisti, psiko-
log, diyetisyen, sosyal hizmet uzmanı, ortez-protez 
teknisyeni ve hastanın ihtiyaçlarına göre yutma 
ve konuşma terapisti, çocuk gelişimi ve eğitimi 
uzmanından oluşan geleneksel multidisipliner ekip 
tarafından yürütülür. Bu ekip, omurga ve omurilik 
tümörlerinin rehabilitasyonunda cerrah, radyasyon 
onkoloğu, medikal onkolog ve palyatif bakım profes-
yonelleri ile genişletilmelidir (24). 

Bu bölümde omurga ve omurilik tümör cerrahisi 
sonrası rehabilitasyon planlanan hastaların genel 
değerlendirmesi, nörolojik sekellerin yönetimi, 
semptomatik tedavileri, komplikasyonların önlenme-
si ve tedavisi, rehabilitasyonun endikasyon ve kont-
rendikasyonları ile ilgili genel ilkeler anlatılacaktır. 
Ancak rehabilitasyon programlarının, parezinin 
derecesi, kas-iskelet sistemi dışında diğer sistemlerin 
işlev bozuklukları, sağkalım prognozu, yaş, bağımlılık 
durumu ve alınan tedaviler gibi faktörler göz önüne 
alınarak her hasta için ayrı ayrı tasarlanması gerektiği 
unutulmamalıdır (17).

GENEL NÖROLOJİK DEĞERLENDİRME

Omurilik basısına neden olan omurga ve omurilik 
tümörleri kapsamlı bir teşhis çalışması gerektirir. 
Fizik muayenede, motor, duyu, refleksler ve sfink-
ter fonksiyonlarını içeren nörolojik değerlendirme 
yapılmalıdır. Omurilikte tümörün bası yeri ve şidde-
tine göre değişen oranlarda motor, duyu ve otonom 
bozukluklar ortaya çıkar. Omurilik Yaralanmasının 
Nörolojik Sınıflandırması için Uluslararası Stan-
dartlar (International Standards for Neurological 
Classification of Spinal Cord Injury, ISNCSCI) (1) bu 
muayeneyi tamamlamak için bir rehber olarak kulla-
nılabilir (28).  Bu basit ve uluslararası kabul görmüş 
sınıflandırma, motor ve duyu kaybın derecesine göre 
Amerikan Spinal Yaralanma Derneği (American Spi-
nal Injury Association, ASIA) tarafından belirlenen 
ASIA bozukluk skalası (ASIA Impairment Scale, AIS) 
ile A-E olarak beş kategoriye ayrılır (16). Buna göre 
vücudun sağ ve sol yarısında motor ve duyu seviyeye 
ve yaralanmanın komplet ya da inkomplet olduğuna 
karar verilir. Duyusal muayenede, hafif dokunma ve 
ağrı (iğne batırma) duyusu vücudun her iki yanında 
belirlenmiş 28 dermatomun anahtar noktalarından 
değerlendirilir ve 0-2 arasında puanlandırılır. Motor 
muayenede, vücudun her iki yanında belirlenmiş 10 
myotom (üst ekstremitede 5, alt ekstremitede 5 kas 
grubu) manuel olarak değerlendirilir ve kas güçlerine 
göre 0-5 arasında puanlandırılır. Nörolojik yaralanma 
seviyesi bilateral normal duyu ve motor fonksiyona 
sahip en kaudal omurilik segment olarak tanımlanır. 
Komplet yaralanma, derin anal basınç ve istemli anal 
kontraksiyonu içeren en alt sakral segmentteki duyu 
ve motor kaybın olduğu yaralanmayı tanımlar (AIS A). 
İnkomplet yaralanma, en alt sakral segmentte farklı 
derecelerde korunmuş duyusal ve motor fonksiyonla-
rın olduğu yaralanmayı tanımlar (AIS B, C, D, E) (16). 
Şekil 1’de ASIA omurilik yaralanması için uluslararası 
standartlar formu verilmiştir (12).

Maligniteye bağlı bası nedeni ile gelişen omurilik 
hasarı AIS evreleri %11,1’inde A, %8,6’sında B, 
%17,3’ünde C ve %63’ünde D olarak bulunmuştur 
(11). 

NÖROLOJİK REHABİLİTASYON 

Maligniteye bağlı non-travmatik omurilik yaralan-
ması olan hastalarda rehabilitasyon programı birçok 
yönden travmatik omurilik yaralanmalı hastaların 
rehabilitasyonuna benzer. Ancak maligniteye bağlı 
olanların daha yaşlı olması, komorbid hastalıkların 
daha fazla olması, kansere bağlı ağrı, kaşeksi ve yor-
gunluk gibi semptomların eşlik etmesi, bu popülasyo-
nun rehabilitasyonunda bazı düzenlemeler ve ayarla-
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Şekil 1. ASIA spinal kord yaralanması nörolojik sınıflandırması için uluslararası standartlar formu.
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ortaya çıkabilir (13). Ağrı tedavisi için postural destek, 
fizik tedavi modaliteleri ve ilaçlar olmak üzere birkaç 
seçenek mevcuttur (27). Postural destek, omurganın 
tüm bölgeleri için kişiye özel ve ticari ortezler ile 
sağlanabilir. İlgili omurga segmentinin korseye dahil 
edildiğinden, uygun düzeltmenin sağlandığından ve 
korsenin tolere edildiğinden emin olmak için korseli 
ve korsesiz vertebral hizalamayı değerlendirmek 
gerekir. Stabiliteyi sağlarken daha fazla kas güçsüz-
lüğünü önlemek için hastaya uygun en az kısıtlayıcı 
korse seçilmelidir (28).  Ağrı yönetiminde ısı, soğuk, 
ultrason ve elektrik stimülasyonu gibi fizik tedavi 
modalitelerinden yararlanılabilir. Duyu kaybı olan 
bölgelerde uygulanırken dikkatli olunmalıdır. Ayrıca 
kan akımı artışını destekleyen modalitelerin primer 
hastalığın yayılımını artırma potansiyeli etkisi ağrı 
kesici etkisinden daha ağır basabileceğinden karar 
verirken dikkatli olunmalıdır (27, 28). Medikal tedavi-
de nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, antikonvülzan-
lar, trisiklik antidepresanlar, steroidler ve opioidler 
kullanılabilir (14). Nöropatik vasıftaki ağrılar için 
gabapentin ve pregabalinin semptomları azalttığı 
gösterilmiştir (7).

Kanserli hastalarda diğer sık görülen semptom yor-
gunluktur. Yorgunluk nedenleri arasında anemi, genel 
tümör yükü, depresyon, enfeksiyon, radyasyonun 
neden olduğu hipotiroidizm gibi radyasyon etkileri, 
tümör kaynaklı metabolik faktörler, merkezi etkili 
veya ağrı kesici ilaçların sedasyon etkisi sayılabilir. 
Bu hastalar, radyasyon sonrası disfaji, özofajit, azal-
mış gastrointestinal motilite, tümör nedenli gastro-
intestinal sistemde obstrüksiyonlar, azalmış iştah 
nedeniyle kalori alımının azalması, paraneoplastik 
sendromların tetiklediği faktörler nedeniyle yeme 
isteğinin azalması gibi nedenlerle kaşeksiye yatkındır. 
Ayrıca kemoterapi ve radyoterapinin beyne etkileri, 
karın içi malignite, kemik tutulumuna bağlı hiperkal-
semi, radyoterapinin bir yan etkisi olarak hipotiroidi, 
enfeksiyonlar, B12 eksikliği gibi beslenme sorunları, 
opioid tarzı ağrı kesiciler ve tümörün doğrudan sant-
ral sinir sistemine olan etkileri sonucu oluşan organik 
disfonksiyonlar anksiyete, depresyon ve deliryum gibi 
duygu durum bozukluklarına yol açabilir. Dispne yay-
gın olarak görülebilen semptomlardan bir diğeridir. 
Dispnenin nedenleri: kaşeksi ve motor kayıplara bağlı 
zayıflamış solunum kasları, karında malign asit biri-
kimine bağlı diyafragma hareketlerinin sınırlanması, 
metastatik akciğer hastalığı, daha önceden var olan 
kardiyopulmoner hastalıklara bağlı kötü premorbid 
durum olabilir (4, 27). Semptomatik tedavi genellikle 
nedene yönelik olarak düzenlenir. Hasta için en iyi 
tedavi seçeneklerini belirleyerek bağımlılığı en aza 
indirmek ve yaşam kalitesini artırmak için multidi-
sipliner yaklaşım gereklidir (24).

malar yapılmasını gerektirir (25). Ayrıca fonksiyonel 
iyileşme travmatik omurilik yaralılara göre daha azdır 
(30).

Bu hastaların kalan yaşamlarını en verimli şekilde 
geçirebilmeleri için, fonksiyon ve yaşam kalitesini 
iyileştirme ve yeniden eski hâline getirebilme çaba-
ları hızlı bir şekilde tasarlanmalı, uygulanmalı ve 
başarıyla tamamlanmalıdır (34).

Omurilik basısına bağlı gelişen nörolojik bozukluk-
ların rehabilitasyonunda, öncelikle hastaların giriş 
AIS skorları belirlenmelidir. Rehabilitasyon ihtiyacı, 
hastaların fonksiyonel ve onkolojik durumu, aldığı 
tedaviler, eşlik eden semptomları, sosyal desteği ve 
kendi beklentileri doğrultusunda belirlenmelidir. 
Genel olarak, pozisyonlama, yatak içi aktiviteler, 
eklem hareket açıklığı egzersizleri, güçlendirme 
egzersizleri, solunum egzersizleri, cihazlama, oturma 
ve ayakta durma dengesi eğitimi, transfer ve günlük 
yaşam aktivitelerinin eğitimi, mobilite ve yürümeye 
yardımcı cihazları planlama, tekerlekli sandalye sürüş 
eğitimi, denge-koordinasyon ve yürüme egzersizleri 
uygulanır (28). Ayrıca psikolojik destek, hasta ve aile 
eğitimi verilir (24).

Maligniteye bağlı non-travmatik omurilik yara-
lanması olan hastalarda rehabilitasyonun olumlu 
etkileri çok sayıda çalışmada gösterilmiştir (8, 10). 
Rehabilitasyon alan hastaların tekerlekli sandalye 
kullanabilme, transferler, ambulasyon, merdiven inip 
çıkabilme, giyinme ve kişisel hijyen gibi fonksiyonel 
bağımsızlıklarını daha uzun süre sürdürebildiği (21). 
Yanı sıra tıbbi komplikasyonlar nedeni ile hastaneye 
tekrar yatışlarının daha az olduğu bildirilmiştir (8).

SEMPTOMATİK TEDAVİ

Nörolojik sekellerin rehabilitasyonuna ek olarak, kan-
serle ilişkili semptomların anlaşılması ve bu semp-
tomların destekleyici tedavisi bireyin tıbbi durumunu 
ve yaşam kalitesini iyileştirmek açısından esastır (18).

Ağrı, omurga ve omurilik tümörlerinde yaygın görülen 
semptomlardan biridir. Ayrıca nörolojik semptomlar-
dan önce ortaya çıkabilen en sık ilk semptomdur (21). 
Ağrı, vertebral kemikte yıkıma neden olan lezyonlar, 
omurilik sıkışması, omurgada instabilite ve spinal 
sinir kökü basısı nedeni ile ya da cerrahi sonrası ağrı 
sendromları, radyasyon tedavisi ve kemoterapiye 
bağlı olarak oluşabilir (21, 27). Ağrı etiyolojisi, ağrının 
hem karakterini ve şiddetini etkiler hem de tedavisini 
belirlemek için önemlidir. Spinal sinir kökünü sıkış-
tıran tümörlerde ağrı radiküler tarzda olabilirken, 
tümörün yerine göre egzersizle şiddetlenen mekanik 
vasıfta, lokalize, dalgalı, sürekli veya gece ağrısı olarak 
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ve germe egzersizleri, splintleme, baklofen, benzo-
diazepinler ve tizanidin gibi oral ilaçlar, intratekal 
baklofen pompası ve botilinum toksin ve fenol enjek-
siyonları uygulanır (28).  

Derin ven trombozu, vasküler yapılara dış bası, 
invazyon nedeni ile venöz dönüşün obstrüksiyonu, 
vasküler endotel hasar, tümörden salınan pro-koagü-
lan ve inflamatuar mediatörlere bağlı olarak koagülan 
aktivitenin artması, trombosit agregasyonunda art-
ma, santral venöz kateter varlığı ve anti-neoplastik 
tedavi gibi nedenlerle kanserli hastalarda gelişme ris-
ki yüksektir (6). Derin ven trombozu profilaksisinde 
mekanik ve farmakolojik (genellikle düşük molekül 
ağırlıklı heparin) yöntemler, tedavisinde antikoagü-
lanlar kullanılır (38).

Bası yarası bu popülasyonda sık görülen cilt kompli-
kasyonlarındandır. Duyu kaybı, immobilite, mesane 
ve bağırsak inkontinası ve malnutrisyon en önemli 
risk faktörleridir. Cilt üzerindeki basıncı azaltmaya 
yönelik pozisyonlama ve beslenmeyle ilgili hasta 
eğitimi ile bası yarası oluşumu önlenebilir (5). Ayrıca, 
radyasyon tedavisi hücre hasarı yaparak artmış cilt 
frajilitesine neden olur. Radyasyon dermatiti, saç 
kaybı, telenjiektaziler, atrofi, fibrozis, pigmentas-
yon kaybı ve ülser oluşumu ciltte oluşabilen diğer 
komplikasyonlardır. Ciltte radyasyon bölgesinin su ve 
sabunla yıkanması akut reaksiyonları engelleyebilir 
(2).

Seksüel disfonksiyonlar, anemi, enfeksiyonlar, osteo-
poroz diğer sık görülen komplikasyonlar olup her biri 
spesifik rehabilitasyon gerektirir (27).

FİZİK TEDAVİ ve REHABİLİTASYONUN 
ENDİKASYON ve KONTRENDİKASYONLARI

Tümör nedeni ile omurilik hasarı gelişen hastalar-
da, rehabilitasyonun semptom ve komplikasyonları 
yönetmedeki başarısı, fonksiyonellik ve günlük 
yaşam aktivitelerinde yaptığı iyileşmeler sayesinde 
daha yüksek memnuniyet sağladığı literatürde birçok 
çalışmada bildirilmiştir (37). Buna göre primer tedavi-
si yapılan ve tümör nedeni ile omurilik disfonksiyonu 
gelişen hastaların rehabilitasyon programı almalarını 
sağlamak uygun olur.  Ancak, bu hastaların rehabili-
tasyon ünitelerinde yönetimi ile ilgili bazı hususlara 
dikkat çekilmiştir (24): 

•  Hastalar, teşhis sonrası hayatta kalma sürelerinin 
üçte birinden fazlasını rehabilitasyonda harcar 
(9). Bu nedenle fonksiyonel hedefe ulaştıran en 
kısa yatış süresi önerilir. Fonksiyonel hedef verir-
ken umut ile gerçekçiliği dengelemek gerekir. 

KOMPLİKASYONLAR ve TEDAVİSİ

Mesane disfonksiyonu sık görülen bir komplikasyon-
dur. Suprasakral veya sakral kord ve köklerin basısına 
bağlı olarak üst motor (sfinkter dissinerjisi olan veya 
olmayan aşırı detrüsör aktivitesi) veya alt motor 
(hipotonik veya atonik detrüsör) nöron tutulumu 
şeklinde nörojen mesane olarak ortaya çıkar. İntra-
vezikal basınçta artışa, idrar drenajında zorluklara, 
inkontinansa, tam idrar retansiyonuna, idrar yolu 
enfeksiyonları ve böbrek hastalıklarına neden olabilir. 
Kapsamlı bir nörolojik muayene (sfinkter fonksiyonu 
ve refleksler dahil), mesane günlüğü, post-voiding 
rezidüel hacimlerin ölçümü ve ürodinamik çalışma-
lar, bireyin nörojen mesane modelini değerlendirmeyi 
ve bir mesane programının oluşturulmasına yardımcı 
olabilir (21, 28). Bu programın amacı mesaneyi etkili 
bir şekilde boşaltmak, yeterli mesane basıncını sür-
dürmek, vezikoüreteral reflü ve hidronefrozu önle-
mek, sosyal kontinansı sağlamak, böbrek hastalıkları 
ve idrar yolu enfeksiyonu riskini azaltmaktır. Temiz 
aralıklı kateterizasyon veya kalıcı kateterizasyon üst 
ve alt motor nöron tipi nörojen mesane modellerinde 
kullanılabilir. Ancak nötropeni ve ciddi trombosito-
penisi olan bireylerde kanama riski ve enfeksiyonlara 
karşı dikkatli olunmalıdır. Antikolinerjik ilaçlar, aşırı 
artmış detrüsör aktivitesinde kullanılabilir (28).  

Nörojen bağırsak, sinirsel kontrolün yokluğuna bağlı 
gelişen bağırsak disfonksiyonudur. Tümöre bağlı 
omurilik basısı olan hastaların çoğunluğunda üst 
motor nöron tipi bağırsak disfonksiyonu şeklinde 
görülür. Konstipasyon, inkontinans, karın ağrısı, 
şişkinlik, ishal, rektal kanama ve hemoroid nörojen 
bağırsak bulguları arasındadır. Kanserli hastalar-
da opioid tedavisi, immobilite ve malnutrisyon da 
konstipasyon ile yakından ilişkili olup semptomları 
şiddetlendirebilir. Etkili bağırsak boşaltımı sağlamak 
için günlük bağırsak rutininin oluşturulması, diyet, 
sıvı alımı ve egzersiz düzenlemesi, dijital rektal sti-
mülasyon, gaitanın dijital çıkarılması, oral laksatifler 
ve rektal supozituarlar ve mikroenemalar kullanılma-
sı nörojen bağırsak rehabilitasyonunda temel yakla-
şımlardır.  Ancak dijital stimülasyon, artmış mukozal 
frajilite nedeni ile nötropeni ve şiddetli trombosito-
penisi olanlarda dikkatli uygulanmalıdır (32).

Spastisite, üst motor nöron tutulumunun sık görülen 
komplikasyonlarından biridir. Günlük yaşam aktivi-
teleri, ayakta durma ve hareketliliğe olumlu etkileri 
olabilir, ancak ağrı yapabilir, hijyeni bozabilir ve bazı 
fonksiyonlara engel olabilir. Hastalar spastisitenin 
olumlu ve olumsuz yönleri ile ilgili bilgilendirilmeli 
ve fonksiyonel kullanımı ile ilgili eğitilmelidir. Tedavi 
edilmesi gereken durumlarda eklem hareket açıklığı 
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nin olduğu durumlarda dikkatli olunmalıdır (27, 
28).

Özetle, omurga ve omurilik tümör cerrahisi olan 
hastalara makul bir yaşam kalitesi sunabilmek için 
rehabilitasyon gereklidir. Travmatik omurilik yara-
lanmalı hastalara uygulanan nöro-rehabilitasyon 
ilkeleri bu hastalar için de uygundur. Ancak bu hasta 
popülasyonunun farklılık gösterdiği durumlara dikkat 
edilmeli ve rehabilitasyonun nörolojik semptomlar ve 
komplikasyonların yanı sıra kanser nedeniyle oluşan 
semptomlara yönelik de planlanması gerekmektedir. 
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• Rehabilitasyon hedefini ve rehabilitasyonda 
kalış süresini belirlemek için hastanın onkolojik 
prognozu hakkında onkolog ve cerrahından bilgi 
alınmalıdır. 

• Eğer prognoz 3 aydan uzun olarak tahmin ediliyor 
ise rehabilitasyon birimleri önerilmelidir, 3 aydan 
az ise palyatif bakım üniteleri daha uygun olabil-
mektedir. 

• Bu hastalarda uzun kemik metastazları olabile-
ceğinden, transfer, vertikalizasyon ve yürüme 
çalışmaları sırasında oluşabilecek kırık riskine 
karşı yük aktarma kısıtlaması gerekliliği açısından 
gerekli konsültasyonların alınması gerekir. 

•  Radyoterapi veya kemoterapi alıyor olmak rehabi-
litasyona engel olmamalıdır. Bu tedavilerin nerede 
ve ne sıklıkla alınması gerektiği öğrenilerek reha-
bilitasyon planlanmalıdır. Haftalık veya haftada 2 
günlük tedavisi olanlar rahatlıkla rehabilitasyona 
dahil edilebilir. Hafta sonu kanser tedavisi, hafta 
içi rehabilitasyon; veya sabah rehabilitasyon, 
öğleden sonra tedaviler şeklinde düzenlemeler 
yapılabilir. 

• Bu hastalarda ağrı rehabilitasyona engel olabi-
lecek kadar yoğun olabilmektedir. Ancak reha-
bilitasyona kabul etmek için ağrının tamamen 
kontrol altına alınmış olması gerekmez. Hastalar 
kaldıraçla transferi ve yatak dışında oturmayı 
30-60 dakika tolere edebiliyor ise rehabilitasyo-
nun kullanacağı kaynaklar ile ağrı yönetilebilir. 

• Aile desteği ve fiziksel ev ortamı rehabilitasyonun 
sürdürülebilirliği açısından hastanın rehabilitas-
yona kabulünü, rehabilitasyonda kalış süresini ve 
taburculuk planlamasını doğrudan etkiler. Hasta 
ve ailesinin beklentilerini öğrenmek, gerçekçi 
sonuçlar ve rehabilitasyonun hedefleri hakkında 
bilgi vermek önemlidir.

• Rehabilitasyona kabulden sonra da hasta ve aile 
bireyleri ile, fonksiyonel ve onkolojik durum hak-
kında periyodik görüşmeler yapılmalıdır.

• Mesane kateterizasyonu gereken nörojen mesane 
gelişmiş hastalarda tümör malign karakterde ve 
prognoz kötü ise daimi sonda düşünülmelidir. 

• Nötropeni ve ciddi trombositopenisi olan birey-
lerde mesane ve bağırsak rehabilitasyonu plan-
lanırken kanama riski ve enfeksiyonlara karşı 
dikkatli olunmalıdır.

• Fizik tedavi modalitelerinden yararlanırken duyu 
kaybı olan bölgelerde ve kan akımı artışı yoluyla 
primer hastalığın yayılımını artırma potansiyeli-
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