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ÖZET 

ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ TANISIYLA TEDAVİ EDİLEN HASTALARIN 
KLİNİK SONUÇLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
Anevrizmal kemik kistleri sıklıkla yaşamın ilk iki dekadında ortaya çıkan, nadir 

görülen, lokal agresif kemik tümörleridir. Sıklıkla diz çevresinde ortaya çıkmakla birlikte 

aksiyel ve apendiküler iskeletin herhangi bir bölümünde ortaya çıkabilir. Anevrizmal kemik 

kistlerinin tedavisinde çok çeşitli tedavi modaliteleri tanımlanmıştır. 

Anevrizmal kemik kistlerinin tedavisinin temel dayanağı adjuvan tedavi olsun ya da 

olmasın, küretaj ve greftlemedir. Diğer tedavi seçenekleri arasında kriyoterapi, skleroterapi, 

radyonüklid ablasyon ve en blok rezeksiyon yer alır.  

Bu tez çalışmamızda; retrospektif olarak kliniğimizde Anevrizmal kemik kisti 

tanısıyla tedavi olan 49 hastayı inceledik. Hastaların 29’u (%60) primer Anevrizmal kemik 

kisti,  20’si (%40) ise sekonder Anevrizmal kemik kisti olarak değerlendirildi. Çalışmamıza 

primer Anevrizmal kemik kisti  tanısıyla tedavi edilen hastalar dahil edildi. Primer 

Anevrizmal kemik kisti olan hastaların 17’si erkek (%58), 12’si kadındı (42). Hastaların yaş 

ortalaması 16,51 yıl (3-67) idi. Yapılan tedaviler değerlendirildiğinde; 3 hastaya sadece 

küretaj, 10 hastaya küretaj sonrası trikalsiyum fosfat dolgu materyali uygulaması, 6 hastaya 

küretaj sonrası cam greft uygulaması, 3 hastaya küretaj sonrası otogreft uygulaması, 3 

hastaya küretaj sonrası demineralize kemik matriksi dolgu materyali uygulaması, 1 hastaya 

küretaj sonrası kemik çimentosu uygulaması, 2 hastaya en blok rezeksiyon ve otogreft ile 

rekonstrüksiyon ve  1 hastaya da en blok rezeksiyon sonrası tümör rezeksiyon protezi 

uygulaması yapıldı. Ortalama takip süremiz 39,88 ay (19-72) idi. 

Tedavi sonrası takiplerde 3 hastada nüks görüldü. Ortalama nüks görülme süresi 30 

ay (24-36) idi. Nüks gelişen 2 hastaya küretaj sonrası trikalsiyum fosfat dolgu materyali 

uygulaması, 1 hastaya küretaj sonrası cam grefti uygulaması ve gelişen patolojik kırık 

nedeniyle titanyum elastik çivi uygulaması yapıldı.  
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Anevrizmal kemik kistleri kemiğin benign lezyonlarıdır. Genellikle cerrahi tedavi ile 

iyi sonuçlar elde edilir ancak nispeten yüksek nüks oranlarına sahip oldukları akılda 

tutulmalıdır. Bu nedenle hastalar ilk yıl 3 aylık periyotlarda, ikinci yıl 6 aylık periyotlarda 

ve sonrasında yıllık periyotlarda takip edilmelidir.  

 

Anahtar kelimeler: Anevrizmal kemik kisti, cerrahi tedavi, nüks 
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ABSTRACT 

EVALUATION OF CLINICAL OUTCOMES OF PATIENTS TREATED WITH 
THE DIAGNOSIS OF ANEURYSMAL BONE CYST 

 

Aneurysmal bone cysts are rare, locally aggressive bone tumors that usually occur in the first 

two decades of life. They frequently occur around the knee but can occur in any part of the 

axial and appendicular skeleton. Various treatment modalities have been described for the 

management of aneurysmal bone cysts. 

The mainstay of treatment of aneurysmal bone cysts is curettage and grafting, with or 

without adjuvant therapy. Other treatment options include cryotherapy, sclerotherapy, 

radionuclide ablation and en bloc resection. 

İn this thesis work; we retrospectively analyzed 49 patients who were treated with the 

diagnosis of Aneurysmal bone cyst in our clinic. 29 (60%) of the patients were primary 

Aneurysmal bone cyst and 20 (40%) were secondary Aneurysmal bone cyst. Patients treated 

with the diagnosis of primary Aneurysmal bone cyst were included in our study. Of the 

patients with primary Aneurysmal bone cyst, 17 were male (58%) and 12 were female (42%). 

The mean age of the patients was 16.51 years (3-67). When the treatments were evaluated; 

only curettage was performed in 3 patients, tricalcium phosphate filling material application 

after curettage in 10 patients, glass graft application after curettage in 6 patients, autograft 

application after curettage in 3 patients, demineralized bone matrix filling material 

application after curettage in 3 patients, bone cement application after curettage in 1 patient, 

en bloc resection and reconstruction with autograft in 2 patients and tumor resection 

prosthesis application after en bloc resection in 1 patient. The mean follow-up period was 

39.88 months (19-72). 

Recurrence was seen in 3 patients after treatment. The mean duration of recurrence was 30 

months (24-36). Tricalcium phosphate filling material was applied after curettage in 2 
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patients with recurrence, glass graft application after curettage in 1 patient and titanium 

elastic nail application due to pathologic fracture.  

Aneurysmal bone cysts are benign lesions of bone. Good results are usually obtained with 

surgical treatment, but it should be kept in mind that they have high recurrence rates. 

Therefore, patients should be followed up at 3-month intervals in the first year, 6-month 

intervals in the second year and yearly intervals thereafter. 

 
Keywords: Aneurysmal bone cyst, surgical treatment, recurrence 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Neoplazinin sözcük anlamı “yeni büyüme” dir. Normal doku büyümesi ile koordine 

olmayan ve değişime yol açan, uyarı durduktan sonra bile büyümeye devam eden anormal 

doku kitlesi olarak tanımlanır. Esas olarak neoplazilerin kökeni, fizyolojik büyümeyi 

düzenleyen uyarılardan bağımsız, aşırı ve düzensiz proliferasyona yol açan genetik 

değişiklikler olarak tanımlanır. Normal hücre büyümesini kontrol eden düzenleyici 

etkilerden bağımsız çoğalmaya devam ettiğinden bu nepolastik hücrelerin değişime uğradığı 

bilinir (1). 

Kemik tümörleri, köken aldıkları hücreye ve izlenen farkılaşma paternine göre 

sınıflandırılır (1). Kemik tümörlerinin histopatolojik olarak sınıflandırılması tedavi 

yöntemleri ve prognoz beklentilerinin belirlenmesi açısından önemli rol oynamaktadır. 

Doğal olarak bir çok farklı hücre tipinden köken alan tümörlerin tedavi yöntemleri ve 

tedaviye yanıtları da farklılıklar göstermektedir. Bu nedenle tümör tedavisinde preoperatif 

olarak histopatolojik tanı konulması gereklidir (2). 

Primer kemik tümörleri; benign kemik tümörleri, malign kemik tümörleri ve kemik 

tümörünü taklit eden lezyonlar olarak üç gruba ayrılabilir (3). İskelet-kas sisteminin 

herhangi bir bölgesinde görülebilirler. Çoğu köken aldığı hücreye ve izlenen farklılaşma 

patenine göre sınıflandırılır. Genel olarak en sık görülenler matriks üreten tümörler ve fibröz 

tümörler olup, benign tümörler arasında osteokondrom ve non-ossifiye fibromlar en sık 

görülenleridir. Osteosarkom en sık görülen primer malign kemik tümörüdür, ardından 

kondrosarkom ve Ewing sarkomu gelir. Benign tümörler malign tümörlerle 

karşılaştırıldığında 40 yaş öncesinde bariz olarak daha sık görülürler; 40 yaş üstünde görülen 

tümörlerin malign olma olasılığı daha fazladır (1). Tümör benzeri lezyonlar da oldukça sık 

görülürler ancak genellikle ciddi şikayetlere yol açmazlar. Bu lezyonların çoğu cerrahi 

tedavi gerektirmezler (4). 

Kemik tümörlerinin çoğu yaşamın ilk birkaç dekadında gelişir ve uzun kemiklerde 

gelişme eğilimi gösterirler. Yine de, belli kemik tümör tipleri bazı anatomik bölgeler ve yaş 

gruplarını hedef alırlar; bu klinik bilgi genellikle doğru tanı için kritik önem taşır. Örneğin, 

osteosarkomların çoğu adölesan dönemde ve diz çevresinde gelişme eğilimindedir. Tam 
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aksine kondrosarkomlar orta ve ileri yaşta erişkinlerde uzun kemiklerin metafizlerinde ve 

yassı kemiklerde gelişme eğilimindedir (1). 

Öncesinde herhangi bir semptomu olmayan ve patolojik kırıkla başvuran bir hastada 

korteksi zayıflatan benign bir kemik tümörü genellikle akla gelirken, özellikle geceleri artan 

bir ağrıyla başvuran hastada tedrici olarak genişleyen bir kitle malign tümörü akla 

getirmelidir (5). Fizik muayenede kitlenin palpe edilememesi, kas-iskelet sistemi tümörü 

varlığını ekarte ettirmez (4). 

Kemik tümörleri ve tümör benzeri lezyonların çoğunluğunda rutin laboratuvar 

belirteçleri olmaz. Artmış lökosit sayısı ve artmış eritrosit sedimantasyon hızı genellikle 

enfeksiyon belirtisi olsa da, Ewing Sarkomu gibi tümörlerde de artabilir. Alkalen fosfataz 

yüksekliği metastatik kemik tümörlerinde ya da Paget hastalığında görülebilir (4). Yine 

metastatik kemik lezyonlarında primer tümörüne ait laboratuar belirteçleri artmış olabilir. 

Konvansiyonel direkt grafiler tüm kemik tümörlerinin görüntülemesinde temeli 

oluşturmaktadır ve ilk istenmesi gereken görüntüleme tetkiklerdir (4). Bilgisayarlı tomografi 

(BT) de kemik lezyonlarının sınırlarını ve karakterini belirlemede önemli bilgiler 

sağlamaktadır. BT özellikle kortikal bozukluğu, kırığı ve kırığın konfigürasyonunu 

anlamada en önemli görüntüleme yöntemidir. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kas-

iskelet sistemi tümörlerinin tanısında ve son zamanlarda Pozitron emisyon tomografisi 

(PET-CT) ile birlikte evrelemesinde vazgeçilmez bir görüntüleme yöntemidir. Kemik 

sintigrafisi kemik metastazlarının tanısında oldukça duyarlı ve ekonomik bir yöntemdir (5). 

Biyopsi tüm kas-iskelet sistemi tümörlerinin tanısında ve tedavi planlamasında gereklidir. 

Biyopsi, prognozun belirlenmesi ve hastanın bu konuda bilgilendirilmesi için hastanın 

sistemik değerlendirilmesi yapıldıktan sonra tedavi sürecinin en başında yapılmalıdır (3). 

Bu tezdeki amacımız, primer AKK tanısıyla kliniğimizde tedavi edilen hastaları yaş, 

cinsiyet, lezyonun anatomik dağılımı, yapılan tedavilerin sonuçları ve hastaların takiplerinde 

gelişen nüks oranları ile ilgili verileri sunmaktır. Bu verilerden yola çıkarak yapılan cerrahi 

tedavilerin etkinliklerini karşılaştırmak, yaş, cinsiyet, lokalizasyon ve cerrahi yöntem gibi 

faktörlerin hastalığın seyri ve nüks oranları üzerine olan etkisini belirlemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ  

2.1.1. Anevrizmal kemik kistinde tarihçe  

AKK ilk olarak 1942 yılında Jaffe ve Lichtenstein tarafından tanımlanmıştır (6). Bu 

yazarlar iki özgün vaka tariflemişlerdir; vakalardan biri süperior ramus pubiste, diğeri ise 

ikinci torasik vertebranın spinoz uzantısında, laminasında ve gövdesinde yerleşmişti. Bu 

lezyonlara başlangıçta araştırmacıların isimleri verilmiştir, ancak daha sonra Jaffe bu kistik 

lezyonların karakterinin anevrizmaya benzemesi sebebiyle anevrizmal kist terimini 

kullanmıştır (7). Anevrizmal terimi hem lezyonun konvansiyonel grafilerdeki ekspansil 

görüntüsünü hem de ameliyat sırasında kanla dolu, septalı ve kistik görünümü ifade 

etmektedir. Anevrizmal kemik kisti terimi, lezyonun gerçek bir anevrizma olmamasına 

rağmen tüm dünyada kabul görmüştür.  

2.1.2. Anevrizmal kemik kistinde etyoloji 

AKK terimi ya primer bir neoplastik lezyonu ya da altta yatan primer bir lezyonun 

lokal etkilerine karşı gelişen sekonder cevabı temsil eder (5). AKK’nın sekonder cevap 

olarak gelişimi non-ossifiye fibrom, fibröz displazi, kondroblastomlar, dev hücreli kemik 

tümörleri, basit kemik kistleri, kondrosarkomlar ve metastatik hastalık gibi primer 

lezyonlara sekonder olarak görülmektedir (5). Travma sonrası gelişen vasküler 

patolojilerinde AKK’ya neden olduğunu ileri süren araştırmacılar da mevcuttur (8,9,13). 

Bazı araştırmacılar ise travmanın doğrudan AKK oluşması üzerine bir etkisinin olmadığını, 

travmanın sadece hastanın bir sağlık kuruluşuna başvurma nedeni olduğunu 

savunmaktadırlar (10). Bazı vakalarda travma sonrası meydana gelen kırığa veya 

subperiosteal hematoma bağlı AKK geliştiği de bildirilmiştir (11). 

AKK’nın seyrine dair pek çok tartışma mevcuttur. AKK’nın ilerleyişi Dabska ve 

Buraczewski (12) tarafından dört evreye ayrılmıştır. Birinci evre kemiğin marjinal 

osteolizisi ile birlikte periost elevasyonu olarak tanımlanmıştır. İkinci evre büyüme fazı 

olarak tanımlanmıştır ve bu evre kemiğin ilerleyici osteolizisi ile karakterizedir. Bu evrede 

lezyonun demarkasyonu zayıftır ve lezyon içerisindeki septalar düz radyografide belirgin 
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olmayabilir. Üçüncü evre stabilizasyon fazı olarak tanımlanmıştır ve bu evre klasik AKK 

görünümü ile tanımlanır; belirgin bir kemik kabuğu ve septasyonlar içeren ekspansil lezyon 

olarak karşımıza çıkar. Dördüncü evre iyileşme fazı olarak tanımlanır ve bu evrede düzensiz 

kemik yapıya sahip lezyonla sonuçlanan ilerleyici ossifikasyon mevcuttur. 

Campanacci ve arkadaşları (13) lezyonu lokal hemorajiye bir yanıt olarak 

tanımlamışlardır. Başlangıçta oluşan bir travma intraosseoz bir hemorajiye yol açarak  kist 

oluşumuna neden olur. Kist duvarları, yeni oluşan boşlukta hemorajiye neden olan 

kapillerleri barındırarak osteolitik hücreleri ve tamir dokusunu üretebilir. Bu durum 

lezyonun hızlı, agresif genişleme eğilimini açıklayabilir. Lichtenstein (14) AKK’nın gerçek 

bir neoplaziden ziyade reaktif bir kemik lezyonu olduğunu ve kemikteki vasküler patolojinin 

artmış intraosseoz basınca yol açarak kemiğin lokal yıkımına ve distansiyonuna neden 

olduğunu öne sürmüştür. Capanacci ve arkadaşları (13) ve Lichtenstein (14) gibi yazarlar 

travmanın kemik içi kan akışını değiştirdiğini ve bu durumun lezyonun oluşumuna yol 

açtığını öne sürmüşlerdir. Ancak son zamanlarda AKK’nın etyolojisinde genetiğinde rol 

oynaması birçok yazar tarafından lezyonun reaktif bir süreçten ziyade primer bir kemik 

neoplazisi olduğunun ileri sürülmesine neden olmuştur. Oliveira ve arkadaşları (18) 

histopatolojik bir çalışmada, 52 primer AKK olgusunun 36’sında (%69) gen yeniden 

düzenlemelerinin t(16;17)’ye lokalize olduğunu ve burada ubikitin-spesifik proteaz 6 

onkogeninin oldukça etkin cadherin-11 promotörünün düzenleyicisi etkisi altında 

yeraldığını bildirmiştir. Sekonder AKK olan 17 olguda böyle bir translokasyon 

bulamamışlardır. Yazarlar bulguların gerçek bir nepolastik etyolojiyi doğruladığı sonucuna 

varmışlardır. 

Kesin olarak gösterilememiş olsa da, ailede AKK veya başka bir kemik tümörünün 

olması AKK oluşumu için predispozan bir faktör olarak karşımıza çıkmaktadır. Goltz 

sendromu, Van Buchem hastalığı, Mccune-Albright sendromu ve Adrenogenital sendrom 

gibi bazı sendromlarda da AKK’nın daha sık görüldüğü bilinmektedir (15). 

Primer olarak bildirilen AKK’ların oranı %65 olarak bildirilmiştir. Kemiğin dev 

hücreli tümörü, fibröz displazi, osteosarkom gibi  kemiğin diğer lezyonlarına bağlı gelişen 

sekonder AKK’ların oranı ise %35 olarak bildirilmiştir (5). 

Bazı olgularda lezyon radyolojik ve klinik olarak AKK’ya benzer, ancak yapılan 

histopatolojik değerlendirme sonrasında AKK’nın yanı sıra farklı bir kemik lezyonuna ait 

olabilecek bulgularda görülebilir. Bu durum AKK’nın başka bir lezyona sekonder mi 

geliştiği veya başka bir lezyonla birlikte primer olarak mı ortaya çıktığı sorusuna net bir 

cevap vermeyebilir. Bu yüzden AKK düşünülen olgularda cerrahi tedavi öncesinde çok 
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dikkatli histopatolojik inceleme yapılmalıdır. Lezyonun osteosarkom gibi çok daha ciddi 

primer bir kemik neoplazisine bağlı gelişmediği mutlaka doğrulanmalıdır (13). 

2.1.3. Anevrizmal kemik kistinde histoloji  

Konvansiyonel grafi, Manyetik Rezonans görüntüleme (MRG) ve Bilgisayarlı 

Tomografi (BT) gibi radyolojik yöntemlerle çoğu zaman AKK tanısı konulabilir. Ancak 

tedavi planlaması öncesinde histopatolojik inceleme çok önemlidir ve yapılmadan hiçbir 

hasta tedavi edilmemelidir. Creager ve arkadaşları (16) başlangıçta ince iğne aspirasyon 

biyopsisi (İİAB) ile değerlendirilen 23 AKK hastasından alınan 23 histolojik örneği 

retrospektif olarak incelemişlerdir. 6 vakada (%26) aspiratlar tanı için yetersiz kalmıştır. 

Araştırmacılar, İİAB’nin kabul edilemeyecek kadar yüksek atlanmış tanı riskiyle ilişkili 

olduğu sonucuna varmış ve bulguların radyolojik korelasyonunun İİAB’nin doğruluğunu 

arttırdığı sonucuna varmış. 

AKK şu anda WHO Kemik Tümörleri Sınıflandırmasında benign osteoklastik dev 

hücreden zengin tümör olarak sınıflandırılmaktadır (17). Makroskopik olarak 

incelendiğinde, AKK esas olarak kanla dolu kistik boşluklardan oluşur ve ince bir reaktif 

kemik kabuğu ile çevrilidir. Solid alanlar içerebilir. Mikroskobik olarak incelendiğinde 

AKK, hücresel septa ile ayrılmış, epitelyal veya endotelyal bir katman içermeyen solid 

alanlar ve kanla dolu kistik boşluklarla karakterizedir. Genel olarak, üç ana histolojik bileşen 

tanımlanmıştır: (1) yüksek düzeyde nükleer kappa B reseptör aktivatörü (RANK) ve yüksek 

düzeyde RANK ligandı (RANKL) eksprese eden nepolastik stromal mononükleer ve 

myo/fibroblastik hücreleri içeren osteoklast benzeri çok çekirdekli dev hücreleri içeren bir 

hücresel komponent, (2) kollajenöz hücre dışı martriks içeren fibriler bileşen, (3) 

osteoblastlar tarafından oluşturulan organik kemik matriksinden oluşan osteoid bileşen. 

Dabska ve Buraczewski (12) AKK’ların histopatolojisini kan pıhtısı içermeyen, 

bağlantılı intralezyonel kavitasyonları olan, çapı birkaç milimetre (mm) ile 1-2 santimetre 

(cm) arasında değişen kavernöz vasküler tümör olarak tanımlamışlardır. Tipik olarak 

AKK’nın mikroskobik analizi iğsi hücreler, enflamatuar hücreler ve daha az oranda dev 

hücrelerden oluşan fibröz septa ile ayrılmış kaviter boşluklara sahip hemorajik dokuyu 

ortaya koymaktadır (Şekil 1.1.). Osteoblastik rimming içeren veya içermeyen osteoid 

oluşumu görülebilir. AKK olan 238 hasta üzerinden  yapılan bir klinikopatolojik bir 

çalışmada, lezyonların %5 ila %10’unun solid olduğu ve çok az ya da hiç kistik oluşum 

içermediği görülmüştür (18). 
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Şekil 2.1. AKK’nın histolojik görünümü.  

2.1.4. Anevrizmal kemik kistinde klinik özellikler 

AKK olan hastalarda başlangıç yaşı 1 ila 59 yaş arasında olup, en yüksek prevalans 

12 ile 13 yaşları arasındadır ve tipik olarak erkeklerde daha sık görülür (20,21). Primer AKK 

olan hasta tipik olarak ağrı, yumuşak doku şişliği ve ele gelen kitle şikayeti ile başvurabilir. 

Malign kemik tümörlerinde görülebilen ateş, kilo kaybı, halsizlik, bulantı ve kusma gibi 

ikincil semptomlar karakteristik değildir.  

AKK sıklıkla femur, tibia, humerus ve fibula gibi kemiklerde ortaya çıkar; bu 

bölgeler AKK olgularının yaklaşık %52’sini oluşturur (21). AKK ayrıca osteoid osteoma ve 

osteoblastoma ile birlikte omurganın posterior elemanlarını etkileyen en yaygın 

neoplazilerindendir. Çocuklarda, ekstremite tutulumlarının en sık görüldüğü bölgeler femur 

ve tibiadır (7,22). AKK’lar bu bölgelerde  tipik olarak kemiğin metafizyel bölgelerini tutma 

eğilimindedir.  

2.1.5. Anevrizmal kemik kistinde sınıflama  

AKK’ları sınıflandırmak için farklı yöntemler kullanılabilir. Enekking (23) 

lezyonları 3 kategoriye ayırmıştır; inaktif, aktif ve agresif. İnaktif lezyon en iyi huylu 

olandır. Lezyon sınırlıdır, genişleme nadirdir ve minimal enflamasyon veya periost 

reaksiyonu vardır. Aktif lezyon tipik olarak ağrı gibi hafif semptomlara yol açar, genişleme 

ve kortikal incelmenin yanı sıra radyografilerde lezyonu normal kemikten ayıran bir reaktif 

kemik tabakası görülebilir. Agresif tümörler hızla genişler ve çevre dokuları tahrip eder. Bu 

tip tipik olarak en semptomatik olanıdır.  



7 

Capanna ve arkadaşları (24) kendi sistemlerini beş morfolojik alt gruba ayırmışlardır 

(Şekil 1.2.). Tip I lezyonlar merkezi yerleşimli ve iyi sınırlıdır, dış hatları yoktur ya da hafif 

genişlemişlerdir. Tip II lezyonlar belirgin genişleme ve kortikal incelmeye sahiptir. Tüm 

kemik segmenti tutulur. Tip III lezyonlar eksantrik ve metafizyeldir. Tipik olarak yalnızca 

bir korteksi tutar. Tip IV lezyonlar en az görülen alt gruptur ve subperiosteal olarak yumuşak 

dokuya genişleme eğilimindedir. Tip V lezyonlar periosteal olarak ortaya çıkar ve periferal 

olarak genişleyerek nihayetinde kortikal kemiğe nüfuz eder.  

 
Şekil 2.2. AKK’nın sınıflandırılması. 

2.1.6. Anevrizmal kemik kistinde görüntüleme  

Diğer kemik tümörlerinde olduğu gibi AKK şüphesi olan bir hastayı değerlendirmek 

için ilk istenmesi gereken görüntüleme yöntemi konvansiyonel radyografidir. MRG veya BT 

tanıyı doğrulamak, lezyonu daha iyi karakterize etmek, cerrahi müdahale öncesi planlamaya 

yardımcı olmak ve patolojik kırık riskini değerlendirmek için yararlı yöntemlerdir. Mahnken 

ve arkadaşları (25) yaptıkları çalışmada, AKK tanısında MRG’nin radyografiye kıyasla 

benzer bir duyarlılığa ve daha yüksek bir özgüllüğe sahip olduğunu, ancak her iki yöntemin 

birlikte kulanılmasının duyarlılığı, özgüllüğü, pozitif prediktif değeri ve gözlemciler arası 

uyumu arttırdığını göstermişlerdir.  

Tipik olarak AKK’lar radyoğrafide litik, ekspansil, coğrafi, lobüle ve metafizyel 

tabanlı lezyonlardır. Bununla birlikte belirgin bir sklerotik sınıra sahiptirler (Şekil 1.3.). 

AKK ayrıca radyografilerde rahatlıkla görülebilen (Şekil 1.3.) veya görülemeyen (Şekil 1.4.) 

intralezyonel septalara sahiptir. AKK’da farklı tiplerde periost reaksiyonu oluşabilir (25,26). 

Lezyonla ilişkili, iyileşme fazında olan patolojik kırık vakalarında agresif olmayan periost 

reaksiyonu (pürüssüz, lamelli) görülebilir. Öte yandan, aktif faz sırasında malign kemik 

tümörleri ile ilişkilendirilen bir radyografik özellik olan Codman üçgenini taklit edebilen 

benign veya agresif periost reaksiyonu da görülebilir (Şekil 1.5.) (27). AKK’ların çoğu 
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metafizyel ve eksantrik yerleşimlidir; ancak diyafizer lezyonlar (Şekil 1.6.) da görülebilir. 

Capanna ve arkadaşları (24) tarafından tariflendiği gibi, AKK tutulan kemikte periosteal 

veya subperiosteal bir lokalizasyona sahip olabilir. AKK’nın agresif formları kortikal 

bozulmaya neden olabilir ve yumuşak dokulara uzanabilir (Şekil 1.6.). Lezyon komşu 

yumuşak dokulara uzandığında, tipik olarak "kabuk" olarak tanımlanan hassas ince kemiksi 

bir kenarla çevrilidir ve bu da iyi huylu bir süreci düşündüren önemli bir özelliktir (Şekil 

1.6.)  (24,28). 

MRG, iyonize radyasyon içermemesinin yanı sıra daha iyi kontrast çözünürlüğü 

avantajına sahiptir. Böylece lezyonun  lokalizasyonu, kemik içerisindeki yayılımı ve 

yumuşak doku uzanımı hakkında daha nitelikli bilgiler sağlar. Bununla birlikte perilezyonel 

ödemin ve sıvı-sıvı seviyeleri, nodularite artışı, septasyonlar, nekroz gibi  lezyonun iç yapısı 

hakkında önemli bilgilerin önceden tanımlanmasına olanak sağlar. MRG’de, özellikle sıvıya 

duyarlı sekanslarda (Şekil 1.7.) tanımlanan farklı sinyal yoğunluğuna sahip sıvı-sıvı 

seviyeleri AKK için oldukça düşündürücüdür ancak patognomik değildir (27,29). 

Rajeswaran ve arkadaşları (29) 53 hasta üzerinden yaptıkları çalışmada, kemik lezyonu 

içerisinde görülen sıvı-sıvı seviyelerinin (Şekil 1.7.) neredeyse her zaman iyi huylu bir 

sürecin göstergesi olduğunu ve lezyonların %78’inin AKK’lara karşılık geldiğini 

göstermişlerdir. Mahnken ve arkadaşları (25) 42 hastayı içeren çalışmasında, AKK’ların 

yaklaşık üçte birinde perilezyonel ödem görülmüştür; bu daha agresif lezyonlarda hızlı 

büyümeye atfedilen ve malignite ile ilişkilendirilmeyen bir bulgudur. Aynı çalışmada 

AKK’ların %96,7’sinde MRG’de bir çeşit kontrast artışı olduğunu bulmuşlardır. AKK’ların 

%52,5’inde periferik, %35,8’inde septal ve %11,7’sinde santral diffüz kontrastlanma 

görülmüştür. Aynı çalışmada, yazarlar septal artışın AKK’da diğer kemik tümörlerine 

kıyasla çok daha yaygın olduğunu göstermişlerdir. 
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Şekil 2.3. Kortikal incelmeye sebep olan yaygın iç septasyon görünümü. 

BT (Şekil 1.8.) omurga, kafatası, yüz kemikleri, pelvis veya arka ayak gibi karmaşık 

anatomik lokalizasyonlarda yararlı olan, hızlı elde edilebilen ve kolay ulaşılabilir olan 

görüntüleme yöntemi olarak kullanılmaktadır. BT ayrıca mineralizasyon, kortikal 

destrüksiyon ve periost reaksiyonu alanlarını göstermede oldukça faydalıdır. Egg-shell  

kalsifikasyon da AKK lezyonlarında izlenebilen önemli bir BT bulgusudur (Şekil 1.9.). 



10 

 
Şekil 2.4. İç septasyonların görünmediği lezyon. 

AKK yaşamın ilk iki dekadında ortaya çıkma eğilimindedir ve çoğunlukla sklerotik 

bir sınıra sahip, ekspansil, litik, eksantrik ve metafizer bir lezyonun tipik radyografik 

özellikleri ile kendini gösterir. Öte yandan AKK benzeri değişiklikler içeren primer kemik 

tümörlerinin başvuru yaşı, anatomik lokalizasyonu ve görüntüleme özellikleri değişkenlik 

gösterebilir ve sıvı-sıvı seviyelerinin varlığı dışında primer lezyonun özelliklerini yansıtma 

eğilimindedir.(30) Anatomik lokalizasyon tanıda oldukça önemli bir ipucudur örneğin, 

fibröz displazi ve non-ossifiye fibrom olgularında lezyon diyafizdedir; kondroblastomda 

lezyon epifizdedir; dev hücreli tümörlerde lezyon epifizdedir ancak iskelet maturitesi 

tamamlanmamış olgularda metafizde de olabilir (31). 



11 

 

 
Şekil 2.5. a) Codman üçgeni (Siyah ok). b) Heterojen karakterde, yumuşak doku invazyonu. 

 
Şekil 2.6. Ekspansil, kortikal incelmeye neden olan lezyon.  

a a 

b 

 

b b 
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Şekil 2.7. MRG’de multiple septalar ve sıvı-sıvı seviyeleri. 

 
Şekil 2.8. Kemik kortekste destrüksiyona neden olan ekspansil karakterli lezyon. 

 
Şekil 2.9. Egg-shell kalsifikasyon. 

a b 
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2.1.7. Anevrizmal kemik kistinde ayırıcı tanı 

AKK de lezyonlar vücudun herhangi bir kemiğini ve sıklıkla metafizyel olmak üzere 

herhangi bir bölümünü tutabildiği için radyolojik olarak oldukça çeşitlilik gösterir. AKK’nın 

ayırıcı tanısı basit kemik kisti ve kemiğin dev hücreli tümörü gibi benign kemik 

tümörlerinden, telenjiektazik osteosarkom gibi malign kemik tümörlerine kadar geniş bir 

yelpazede değerlendirilir. Malign bir kemik tümörü olan telenjiektazik osteosarkom en 

büyük tanısal zorluğu oluşturmaktadır; ancak pediatrik popülasyonda oldukça nadir 

görülmektedir (Şekil 1.10.). Kemiğin dev hücreli tümörü sıklıkla üçüncü ve dördüncü 

dekadda, iskelet matüritesini tamamlamış hastalarda ve  tipik olarak epifizde görülür. İskelet 

matüritesinin tamamlamamış pediatrik popülasyonda nadir görülmekle birlikte metafizde de 

görülebilir (31). USP6’nın AKK vakalarının %70’inde pozitif olduğu, ancak dev hücreli 

tümörlerde negatif olduğu bilinmektedir. Ancak pediatrik popülasyonda USP6 negatif bir 

tümörün AKK olma ihtimalinin, dev hücreli tümör olma ihtimalinden daha yüksek olduğu 

da bilinmektedir. Basit kemik kisti sıklıkla uzun kemiklerin metafizyel bölgelerinde bulunan 

bir lezyondur. Sıklıkla sklerotik kenarı olan, coğrafi, litik bir lezyon olarak görülür. Basit 

kemik kisti, kemiğin longitudinal eksenini takip ederek modüller kavite içinde merkezi 

olarak yerleşir. Düzgün endosteal taraklanma gösterir ve genellikle kemikte ekspansiyona 

neden olmaz. Periost reaksiyonu, septasyonlar ve kortikal destrüksiyonlar ilişkli bir patolojik 

kırık olmadığı sürece tipik özellikler değildir. Patolojik kırık oluşan vakalarda patognomik 

olan “düşmüş kemik parçası” görülebilir. MRG rutin olarak basit kemik kisti tanısı koymak 

için kullanılmaz; ancak AKK’dan farklı olarak, patolojik bir kırık veya önceki bir cerrahi 

müdahale dışında iç septasyonlar veya sıvı-sıvı seviyeleri görülmesi beklenmez (32,33).  
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Şekil 2.10. a) Telenjiektazik osteosarkom AKK benzeri litik alanlar. b) AKK benzeri heterojen 
karakterde, sıvı-sıvı seviyeri benzeri görünüm.  

2.1.8. Anevrizmal kemik kistinde tedavi 

AKK’da tedavinin amacı; ağrıyı kontrol etmek, patolojik kırık riskini azaltmak ve 

deformiteyi en aza indirmek için kist kavitelerinin iyileşmesini sağlamaktır. AKK’nın 

radyolojik özellikleri iyi tanımlanmış olsa da, radyologlar için AKK’yı olası malignitelerden 

ayırmak hala oldukça zordur. Bu nedenle klinik ve radyolojik olarak AKK düşünülen 

hastada tedavi aşamasına geçmeden önce biyopsi yoluyla tanıyı histopatolojik olarak 

doğrulamak zorunludur (34). İdeal olarak, görüntüleme ve biyopsi sonuçları multidisipliner 

bir ekipte tartışılmalıdır. Klinik, patolojik ve radyolojik olarak kapsamlı bir yaklaşımın 

kemik tümörlü hastalar için tanısal doğruluğu ve optimal tedaviyi geliştirdiği kanıtlanmıştır 

(35).  

a a 

b b b 
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Tanı konulduktan sonra tedavi genellikle adjuvan tedavi ile birlikte veya tek başına 

intralezyonel kürtaj ve greftlemedir. Adjuvan tedavi, lokal nüks insidansını azaltmak için 

tümör yatağı içindeki mikroskobik kontaminasyonu tedavi etmeyi amaçlamaktadır.  

Periartiküler alanda yerleşen ve metafizyel kemikte destrüksiyona neden olan 

lezyonlarda geniş rezeksiyon ve rekonstrüksiyon tedavi yöntemi olarak düşünülebilir. 

Aksiyel iskelet ve pelvisteki büyük tümörlerde cerrahi tedavi öncesinde yapılacak arteriyel 

embolizasyon intraoperatif kanamayı kontrol etmekte faydalı olacaktır. Hastalığın nüksünü 

ve tedavinin fonksiyonel sonucunu değerlendirmek için uzun dönem klinik ve radyolojik 

takip gerekmektedir. AKK’da spontan rezolülüsyon gösteren vakalar da bildirilmiştir (36). 

AKK’ların büyük bir kısmı tanı konulduktan sonra tedavi edilmektedir bu nedenle spontan 

rezolüsyonun gerçek oranını belirlemek zordur. Seçilmiş vakalarda, özellikle küçük 

lezyonlarda ve kırık riski düşük olan bölgelerde yakın radyolojik takip ile konservatif 

yaklaşım düşünülebilir (37). 

2.1.8.1. Küretaj ve grefonaj  

Günümüzde adjuvan tedavi olsun ya da olmasın küretaj ve grefonaj AKK tedavisinde 

kabul edilen öncelikli tedavi yöntemidir (18). Literatürde küretajın tanımı kemikte küçük bir 

fenestrasyon veya büyük kortikal pencereler oluşturulmasından, sauresizasyona kadar 

değişmektedir. Cottalorda ve Bourelle (38) kistte küçük bir fenestrasyon yoluyla yapılan 

küretajın daha yüksek nüks oranına yol açtığını ve bundan kaçınılması gerektiğini 

göstermişlerdir. Gibbs ve arkadaşları (39) yüksek hızlı burr ile küretajın greftin cinsinden 

(kansellöz otogreft, kansellöz allogreft, polimetil metarilat) bağımsız olarak nüks insidansını 

azalttığını göstermişlerdir. Yazarlar bu çalışmada küretaj uygulanan 34 hastanın 4’ünde 

(%12) lokal nüks görüldüğünü, buna karşın kistin tamamen eksize edildiği hiçbir vakada 

nüks görülmediğini bildirmişlerdir. Yazarlar nüksün genç yaş ve açık büyüme plakları ile 

ilişkili olduğunu göstermişlerdir.  

Garg ve arkadaşları (40) omurganın AKK’larını retrospektif olarak değerlendirmiş 

ve intralezyonel küretaj, elektrokoter, yüksek hızlı burr ve kemik grefti kullanılan bir cerrahi 

teknikle tedavi edilen 8 vakada nüks olmadığını, buna karşılık sadece küretaj ve kemik grefti 

ile tedavi edilen 4 vakanın tamamında nüks olduğunu bildirmiştir. Küretaj ile ilgili 

komplikasyonlar genellikle lezyonun tam olmayan rezeksiyonu ve bunun sonucunda gelişen 

nüks ile ilişkilidir. Klinik uygulamamızda lezyonun küretajı sonrasında rutin olarak kist 

duvarına yüksek hızlı burr uygulaması ve sonrasında elektrokoter uygulaması yaptık. 
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2.1.8.2. Kriyoterapi  

Kriyoterapi kullanımının AKK tedavisinde nüks oranını azalttığı bilinmektedir.  

Schreuder ve arkadaşları (41) küretaj ve kriyoterapi ile tedavi edilen 27 AKK vakasının 

retrospektif incelemesinde %3,7 oranında nüks bildirmişlerdir. Benzer şekilde Peeters ve 

arkadaşları (42) küretaj ve kriyoterapi ile tedavi edilen 80 AKK vakasını gözden geçirmiştir. 

Ortalama 55 aylık takip süresinde 4 (%5) lokal nüks vakası bildirmişlerdir. Bu oranlar 

literatürde kriyoterapi olmaksızın sadece küretaj ve grefonaj ile tedavi edilen hastaların nüks 

oranlarına kıyasla daha düşük olduğu görülmektedir. Bu nükslerin hepsi tekrardan küretaj 

ve kriyoterapi ile başarılı bir şekilde tedavi edilmiştir.  

2.1.8.3. Skleroterapi  

Skleroterapi, AKK’ların vasküler bir malformasyon olarak ortaya çıktığı ve 

hemodinamik bozuklukların kontrol edilmesi durumunda iyileşebileceği teorisi üzerine 

kurulu noninvaziv bir tedavi yöntemidir. Varshney ve arkadaşları (43) prospektif randomize 

bir çalışmada polidokanol ile skleroterapi veya yüksek hızlı burr ile küretaj ve kemik grefti 

ile tedavi edilen 94 hastayı değerlendirmiştir. Ortalama takip süresi 4,4 yıl olan çalışmada 

skleroterapi grubunda iyileşme oranı %93,3 iken küretaj grubunda bu oran %84,8 olarak 

bulunmuştur. Yazarlar skleroterapi grubunun benzer nüks oranına sahip olduğunu ancak 

küretaj grubuna göre daha iyi fonksiyonel sonuçlara ve derin/yüzeysel enfeksiyon, büyüme 

bozuklukları gibi komplikasyonların daha düşük oranlarda görülmesini sağladığı 

gösterilmiştir. Skleroterapi uygulanan hastalarda enjeksiyon bölgesinde lokal endurasyon ve 

hipopigmentasyon gibi komplikasyonlar görülmüştür. Skleroterapi grubunda olan hastalar, 

küretaj grubuna göre daha fazla sayıda tekrar prosedüre ihtiyaç duymuşlardır. Deventer ve 

arkadaşları (44) AKK tedavisinde kullanılan en yaygın tedavi yöntemlerini karşılaştırmıştır; 

intralezyonel küretaj (34 hasta), görüntü kılavuzluğunda peruktan polidokanol ile 

skleroterapi (32 hasta) ve en blok rezeksiyon (8 hasta). Yazarlar intralezyonel küretaj ile 

tedavi edilen grubun %44,1’inde ileri tedavi gerektiren lokal nüks/kalıcı hastalık oranı 

bulmuşlardır. Skleroterapi grubunda %90,6 oranında kalıcı hastalık görülmüştür. Seri 

skleroterapi ile hastaların yalnızca %9,4’ünde tam kür sağlanmasına rağmen, lezyon 

hacminde azalma ile birlikte yeterli iyileşme olguların %71,9’unda sağlanmıştır. En blok 

rezeksiyona dahil edilen hastaların sayısı önemli ölçüde az olduğu için sonuçlar 

karşılaştırılabilir olarak değerlendirilmemiştir. Çalışmanın sonuçları Varshney ve 

arkadaşlarının (43) çalışmasına benzer olarak perkütan skleroterapi ve intralezyonel 

küretajın AKK tedavisinde en azından eşit derecede etkili olduğunu düşündürmektedir. 
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Rastogi ve arkadaşları (45), polidokanol ile perkütan skleroterapi uygulanan 72 AKK 

hastası üzerinden yapılan retrospektif bir çalışmada ortalama %84,5 klinik yanıt bildirmiştir; 

ancak hastaların ortalama 3 peruktan enjeksiyon ihtiyacı olmuştur. Başlangıçta vasküler 

embolizasyon için kullanılan lokal fibrojenik ve trombojenik bir ajan olan Ethibloc bir diğer 

olası sklreroterapi ajanıdır. Adamsbaum ve arkadaşları (46) Ethibloc enjeksiyonu ile tedavi 

edilen 17 AKK hastasını incelemiştir. 5 yıllık takipte 14 hastada (%82,4) tam iyileşme 

sağlanmıştır. Ancak, 16 hastada (%94,1) lokal enflamatuar reaksiyon gelişmiş ve 3 hastada 

(%17,6) küçük kutanöz fistüller gelişmiştir. Ethibloc, pulmoner embolizm ve drenaj 

gerektiren aseptik fistüller gibi ciddi komplikasyonlarla ilişkilendirilmiştir (47). Ciddi 

komplikasyonları göz önüne alındığında bazı yazarlar Ethibloc enjeksiyonunu ilk basamak 

tedaviden ziyade cerrahi tedaviye alternatif olarak görmektedir.  

2.1.8.4. Radyonüklid ablasyon  

Son zamanlarda radyonüklid ablasyon uygulaması da AKK tedavisinde 

önerilmektedir. Bu yöntem romatizmal sinovit ve hemofili ile ilişkili tekrarlayan 

hemartrozların tedavisinde başarılı olarak kullanılmaktadır. AKK’ların radyosensivitesi ve 

radyonüklid ablasyonun bir kavite içindeki hastalığı kontrol etme yeteneği göz önüne 

alındığında bu tedavi yöntemine olan ilgi artmıştır. Bush ve arkadaşları (48) yaptıkları 

retrospektif bir çalışmada BT kılavuzluğunda Kromik Fosfat P32 enjeksiyonu ile tedavi 

edilen büyük AKK’lı 5 hastayı retrospektif olarak incelemişlerdir. Hastaların ortalama takip 

süresi 2 yıldır. Yazarlar, 4 hastada (%80) tek enjeksiyonla lezyonun başarılı bir şekilde 

kontrol altına alındığını ve iki enjeksiyondan sonra tam başarı oranı bildirmişlerdir. Bu 

yöntem umut verici olsa da ilk basamak tedavi olarak kabul edilmeden önce ek araştırmalara 

ihtiyaç vardır.  

2.1.8.5. Arteriyel embolizasyon 

AKK tedavisinde selektif arteriyel embolizasyon tek başına kullanılabildiği gibi 

pelvis ve omurga yerleşimli tümörlerde cerrahi tedavi sırasında gelişebilecek kanamayı en 

aza indirmek için de kullanılmaktadır. Rossi ve arkadaşları (49) arteriyel embolizasyon ile 

tedavi edilen 36 AKK hastası üzerinde yaptıkları retrospektif bir çalışmada, 32 hastada 

(%94) radyografi ve klinik muayenede lezyonun tam olarak rezolüsyona uğradığını 

bulmuşlardır. Bu vakaların 14’ünde (%38) birden fazla embolizayona ihtiyaç duyulmuştur. 

İki hastada cilt nekrozu geliştiği bildirilmiştir; birinde flep ile tedaviye ihtiyaç olmuştur. 

Tekrar embolizasyon ihtiyacı ile ilgili risk faktörleri <16 yaş veya >5cm boyutundaki 

lezyonlar olarak rapor edilmiştir. Torasik ve üst omurga tutulumlu lezyonlar dikkatli bir 
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yaklaşım gerektirir çünkü Adamkiewicz arterinin yanlışlıkla embolizasyonu kord iskemisine 

ve ön kord sendromuna yol açabileceği akılda tutulmalıdır. Bu yöntem cerrahi tedavinin 

büyük bir morbidite yaratabileceği  sakrum gibi anatomik lokalizasyonlarda yerleşen 

tümörlerde daha sık olarak tercih edilmektedir.  

2.1.8.6. Rezeksiyon 

En blok rezeksiyon diğer tedavi yöntemleri ile karşılaştırıldığında en düşük nüks 

oranı ile ilişkilendirilmektedir. Ancak lezyonun lokalizasyonu ve önemli anatomik yapılarla 

olan ilişkisi her zaman rezeksiyona imkan vermemektedir. Vergel De Dios ve arkadaşları 

(18) AKK tanılı 238 hasta üzerinden yaptıkları bir çalışmada, geniş eksizyon uygulanan 16 

hastanın hiçbirinde nüks görülmediğini tespit etmişlerdir. Campanacci ve arkadaşları (50) 

198 tanılı hasta üzerinden yaptıkları çalışmada parsiyel veya total rezeksiyon ile tedavi 

edilen 47 olguda nüks tespit etmemişlerdir. Literatür ışığında değerlendirildiğinde 

fonksiyonel sonucu etkilemeyen fibula kemiği gibi lokalizasyonlarda, periartiküler 

tutulumlu olup subkondral kemikte destrüksiyona neden olan olgularda ve geniş kortikal 

destrüksiyona neden olarak yumuşak dokuya uzanım gösteren olgularda tedavi yöntemi 

olarak akılda tutulmalıdır. 

2.1.9. Nüks 

AKK’da nüks oranlarının yüksek olmasında çeşitli risk faktörleri belirtilmiştir. Tanı 

sırasında hastanın yaşının özellikle 5 yaşından küçük olması artmış risk faktörü ile ilişkilidir 

(51). Açık fizisler de yüksek hızlı burr ile küretaj tedavisi sonrası artmış nüks riski ile 

ilişkilendirilmiştir; bunun nedeni ise fizise  zarar verme endişesi olarak yorumlanmıştır (39). 

Artan riske rağmen, bazı yazarlar daha agresif kürtajın gerekli olduğuna inanmamaktadır. 

Bunun nedeni olarak fizisin zarar görmesi veya eklem kıkırdağının ihlali gibi 

komplikasyonların hastayı gelecekte ekstremitelerde açısal deformiteye ve uzunluk farkına 

zemin hazırlayabilecek olmasıdır (52). 

Histolojik değerlendirme de nüksün prognostik bir göstergesi olarak 

değerlendirilebilir. Docquier ve arkadaşları (53) biyopsi örneğinin histolojisini nüks riski ile 

ilişkilendirmişlerdir. Biyopsi örneğinde  kemik matriksi gibi osteoid bileşenlerin, 

fibroblastlar, kollajen gibi fibriler bileşenlerin ve dev hücreler, stromal hücreler gibi  

hücresel dokunun oranları belirlenmiştir. Yazarlar osteoid ve fibroblastik bileşenlerin 

oranını her bir numunenin hücresel içeriği ile karşılaştırmışlardır. Hücresel içeriğin baskın 

olduğu grupta nüks riskinin daha fazla olduğu gösterilmiştir. Osteoid bileşenlerin baskın 

olduğu grupta prognozun daha iyi olduğu ve bunun da kistin iyileşme evresinde olmasıyla 
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ilişkili olduğu varsayılmıştır. Mitotik indekste prognostik değere sahip olabilmektedir. 

Ruiter ve arkadaşları (54) yaptıkları çalışmada mitotik indeksin  ≥7  olduğu vakalarda nüks 

oranının arttığını göstermişlerdir.  

2.1.10. Malign transformasyon 

AKK’da az sayıda malign transformasyon vakası bildirilmiştir. Bazı raporlar, malign 

transformasyonu primer tedaviye ek olarak adjuvan radyasyon kullanımı ile 

ilişkilendirmiştir (55). Brindley ve arkadaşları (55) AKK’ların adjuvan radyoterapi 

olmaksızın intralezyonel küretaj ile tedavi edilmesinden sırasıyla 5,5 ve 12 yıl sonra 

meydana gelen iki malign transformasyon vakası bildirmişlerdir. Oluşan meligniteler 

sırasıyla telenjiestatik osteosarkom ve fibroblastik osteosarkom olarak rapor edilmiştir. Bu 

vakalar özellikle semptomların tekrarlaması veya değişmesi durumunda uzun süreli takibin 

sürdürülmesi gerektiğini göstermiştir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi 

Ortopedi ve Travmatoloji Klliniğinde, 2017-2022 tarihleri arasında tedavi edilen ve en az 

bir yıl süreyle takipleri olan 29 primer AKK tanılı hastanın kayıtları retrospektif olarak 

incelendi. Çalışmaya 24.05.2023 tarih ve 2023/0341 karar numaralı klinik araştırmalar ve 

etik kurul onayı alındıktan sonra başlandı.  

Kliniğimizde AKK tanısıyla opere edilen 29 hasta çalışmaya dahil edildi. Hasta 

dosyaları retrospektif olarak incelendi. Hastaları tamamına preoperatif konvansiyonel iki 

yönlü direkt grafi ve MRG görüntülemeleri rutin olarak mevcuttu. Hastaların tamamına 

preoperatif insizyonel biyopsi yapılarak cerrahi tedavi öncesinde histopatolojik tanı 

konulmuştu. Hastaların başvuru şikayetleri çoğunlukla ağrı olmakla birlikte şişlik ve 

patolojik kırıktı. Hastaların yaş ortalaması 16.51 (3-67) ve 17’si erkek (%58), 12’si kadın 

(%42) idi. Ortalama takip süresi 39,88 ay (19-72) idi. 

Bu çalışmamızda, AKK tanısıyla opere edilen hastaları cinsiyet, yaş, yerleşim, tedavi 

yöntemleri ve nüksler açısından verileri incelenerek güncel literatür eşliğinde 

değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

Primer AKK sebebiyle cerrahi tedavileri yapılan hastalarımızın 17’si erkek (%58), 

12’si kadın (%42) idi (Tablo 4.1.). Hastalarımızın %78’i literatür ile uyumlu bir şekilde ilk 

iki dekatta idi (Tablo 4.2.).  

Hastalarımızda lezyonların 19’u alt ekstremite (%65) yerleşimli idi (Tablo 4.3.). Alt 

ekstremite lezyonlarının 10’u femur (4’ü proksimal metafiz, 4’ü distal metafiz, 2’si diyafiz), 

5’i tibia (4’ü proksimal metafiz, 1’i distal metafiz), 1’i fibula, 1’i kalkaneus, 1’i pelvis ve 1’i 

de 3.metatars yerleşimli idi. Lezyonların 10’u üst ekstremite (%35) yerleşimli idi (Tablo 

4.3). Üst ekstremite yerleşimli lezyonların 7’si humerus (5 proksimal metafiz, 1 distal 

metafiz, 1 diyafiz), 2’si radius (1’i distal metafiz, 1’i diyafiz) ve 1’i ulna yerleşimli idi. 

Lezyonların istatistiksel olarak anlamlı farkla alt ekstremite tutulumu yaptığı gözlemlendi 

(p<0.05).  

AKK tanılı hastalarımızı 3’ünde (2 kadın, 1 erkek) nüks görüldü. Nüks görülen 

hastalarımızın biri 9 yaşında, biri 12 yaşında ve diğer hastamız ise 21 yaşında idi. Nüks 

görülen lezyonların  2’si (%66) alt  ekstremiteden  kaynaklanmıştı. Nüks görülen lezyonların 

1’i (%33) de üst ekstremiteden kaynaklanmıştı. Nüks görülen lezyonların yaş dağılımında 

ilk iki dekatta istatistiksel olarak anlamlı bir artış vardı (p<0.05), cinsiyet dağılımı olarak 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

Hastalarımızın başvuru şikayetleri incelendiğinde; 19 hastada (%65) ağrı, 6 hastada 

(%20) patolojik kırık ve 4 hastada (%13) kitle idi (Tablo 4.4.). Hastalarımızın tedavileri 

incelendiğinde; 3 hastada (%10) küretaj ve bu hastaların 2’sinde takiplerde sırasıyla 

postoperatif 12. ay ve 24. ay kontrolünde nüks saptandı. Nüks saptanan hastalar tekrardan 

küretaj+sentetik greft ile grefonaj yapılarak tedavi edildi. Bu hastaların post operatif 36. ay 

kontrollerinde nüks saptanmadı. 19 hastada (%65) küretaj + sentetik greft (TCP, CG, 

Demineralize kemik grefti) uygulandı ve 1 hastada (%5) takiplerde post operatif 36. ayda 

patolojik kırık görüldü. Bu hasta küretaj+sentetik greft ve 2 ad TEN ile tedavi edildi. Bu 

hastaların post operatif takiplerinde 2. ayda kaynama olduğu görüldü.  3 hastada (%10) 

küretaj+otogreft (fibula, iliak kanat), 1 hastada (%3) küretaj+sementleme,   2 hastada (%6)  

rezeksiyon+otogreft (fibula), 1 hastada (%3) rezeksiyon+protezi uygulandı (Tablo 4.5). 
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Hastalarımızın  7’sine (%24) kemik tespit yöntemi uygulandı. 3 hasta (%10) patolojik kırık 

ile başvurdu ve küretaj+greftonaj (otogreft/sentetik greft) sonrasında anatomik redüksiyon 

ve plak vida ile fiksasyon yapıldı. 1 hastada (%3)  femur distal metafizdeki lezyona 

küretaj+sementleme uygulaması  sonrasında anatomik distal femur plağı ile fiksasyon 

yapıldı. 1 hastada (%3) gelişen patolojik kırık sonrasında küretaj+sentetik greftleme ve TEN 

uygulaması yapıldı. 2 hastada (%6) rezeksiyon sonrasında fibula ile rekonstrüksiyon yapıldı.  

Tablo 4.1. AKK cinsiyete göre dağılım. 

Cinsiyet Sayı Yüzde Yaş ortalaması Nüks Nüks yüzdesi 
Kadın 12 42 16.3 2 %16 
Erkek 17 58 16.6 1 %5 
Toplam 29 100 16.5 3 %10 

Tablo 4.2. AKK yaşa göre dağılım. 

Yaş Sayı Ortalama yaş Yüzde Nüks Nüks yüzdesi 
3-10 9 7,7 %31 1 %10 
11-20 14 13,9 %48 1 %7 
21-30 3 24,6 %10 1 %33 
31 ve üzeri 3 46,6 %10 Yok Yok 
Toplam 29 16,5 %100 3 %10 

Tablo 4.3. AKK’da yerleşim. 

Yerleşim Sayı Yüzde Nüks Nüks Yüzdesi 
Alt ekstremite 19 %65 2 %10 

                Femur 10 %34 1  
                Tibia  5 %17 Yok  

                Fibula 1 %3 Yok  
                Kalkaneus 1 %3 Yok  

                Metatars  1 %3 Yok  
 Pelvis  1 %3 1  
Üst ekstremite 10 %35 1 %10 

Humerus 7 %24 1  
Radius 2 %7 Yok  

Ulna 1 %3 Yok  
Toplam 29 %100 3 %10 

Tablo 4.4. AKK’da başvuru şikayetleri. 

Şikayet Sayı Yüzde Nüks Nüks yüzdesi 
Ağrı 19 %65 3 %15 
Patolojik kırık 6 %20 Yok Yok 
Kitle 4 %13 Yok Yok 
Toplam 29 %100 3 %10 
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Tablo 4.5. AKK’da uygulanan primer cerrahi tedavi. 

Tedavi Sayı Yüzde Nüks Nüks yüzdesi 
Küropsi 3 %10 2 %66 
Küretaj+sentetik greft  19 %65 1 %5 
Küretaj+otogreft 3 %6 Yok Yok 
Küretaj+sementleme 1 %6 Yok Yok 
Rezeksiyon+otogreft 2 %6 Yok Yok 
Rezeksiyon+protez 1 %3 Yok Yok 
Toplam 29 %100 3 %10 

4.1. VAKA ÖRNEKLERİ 

4.1.1. Vaka  

 
 

 

   
Şekil 4.1. a) AKK  b) Vaskülerize fibula grefti ile rekonstrüksiyon. c) Post operatif 12. ay grafileri. 

a a 

b b 

c c 
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4.1.2. Vaka  

 

  
Şekil 4.2. a) AKK b) Küretaj ve fibula otogrefti ile grefonaj. c) Post operatif 12. ay grafileri. 

b b 

a 

a 
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Şekil 4.2 (devam). a) AKK b) Küretaj ve fibula otogrefti ile grefonaj. c) Post operatif 12. ay grafileri. 

c c 
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4.1.3. Vaka  

 

 
Şekil 4.3. a) AKK patolojik kırık ile. b) 6. hafta kontrol grafileri. c) Distal femur kapalı kama valgizasyon 
osteotomisi. d) Post operatif 12. ay grafileri. 

a 

b b 

a 
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Şekil 4.3 (devam). a) AKK patolojik kırık ile. b) 6. hafta kontrol grafileri. c) Distal femur kapalı kama 
valgizasyon osteotomisi. d) Post operatif 12. ay grafileri. 

c c 

d d 
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4.1.4. Vaka 

 

 
Şekil 4.4. a) AKK b) Sıvı-sıvı seviyeleri ve intralezyonel septalar. c) Rezeksiyon ve tümör rezeksiyon 
protezi ile rekonstrüksiyon. d) Post operatif 12. ay grafileri. 

 

a a 

b b b 
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Şekil 4.4 (devam). a) AKK b) Sıvı-sıvı seviyeleri ve intralezyonel septalar. c) Rezeksiyon ve tümör 
rezeksiyon protezi ile rekonstrüksiyon. d) Post operatif 12. ay grafileri. 

c c 

d d 
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4.1.5. Vaka 

 

 
Şekil 4.5. a) AKK b) Küretaj-TCP greft ile grefonaj. c) Post operatif 12. ay grafileri. 

a a 

b b 
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Şekil 4.5 (devam) a) AKK b) Küretaj-TCP greft ile grefonaj. c) Post operatif 12. ay grafileri. 

 

c c 



32 

4.1.6. Vaka  

 

   
Şekil 4.6. a) AKK b) Sıvı-sıvı seviyeleri görülmekte. c) Küretaj - sement uygulamasını takiben plak vida 
ile fiksasyon. d) Post operatif 12. ay grafileri. 

a a 

b b b 
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Şekil 4.6 (devam). a) AKK b) Sıvı-sıvı seviyeleri görülmekte. c) Küretaj - sement uygulamasını takiben 
plak vida ile fiksasyon. d) Post operatif 12. ay grafileri. 

 

 

 

 

 

c c 

d 

d 
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5. TARTIŞMA 

Tüm onkoloji vakalarında olduğu gibi ortopedik tümörlerde de tanı ve tedavi 

sürecinde klinikopatolojik değerlendirme oldukça önemlidir. Bu nedenle hastaların tanı ve 

tedavi süreci  ortopedist, radyolog, patolog ve medikal onkoloğun yer aldığı bir konsey 

tarafından yönetilmelidir (3). 

Kemik tümörlerini diğer tümörlerden ayıran önemli bir özellikte hasta yaşının ve 

tümör lokalizasyonunun tanıda ve tedavide oldukça önem arz etmesidir. Bu nedenle 

patoloğun,  biyopsi materyalinin mikroskobik incelemesi öncesinde hastanın yaşı, lezyonun 

hangi kemikten alındığı ve kemiğin hangi lokalizasyonunu tuttuğu gibi önemli bilgileri 

edinmesi sağlıklı bir histopatolojik tanı için önemlidir. Klinik olarak biyopsi yapılmadan 

önce hastanın ayrıntılı fizik muayenesi, lezyonun konvansiyonel grafileri ve gerektiğinde 

BT ve MRG gibi radyolojik tektikler ile birlikte laboratuar tetkiklerininde yapılmış olması 

gerekmektedir (3). 

AKK, 100.000 kişide 1,4 prevalans ile kemiğin oldukça nadir görülen primer 

tümörleridir ve tüm kemik tümörlerinin yaklaşık %1’lik kısmını oluşturmaktadır. Bununla 

birlikte gerçek insidansı, spontan iyileşme ve insidental tespit edilen klinik olarak sessiz 

vakalar nedeniyle olduğundan daha  düşük tahmin edilebilir (7). AKK, hemen her yaşta ve 

her kemikte görülebilmesine rağmen; ağırlıklı olarak çocukları ve genç erişkinleri etkileyen 

ve uzun kemiklerin metafizlerine yerleşen  iyi huylu ancak lokal agresif lezyonlardır (20,21). 

En son WHO Kemik Tümörleri Sınıflandırmasında (2020), AKK iyi huylu osteoklastik dev 

hücreden zengin neoplazm olarak tanımlanmıştır (17). 

Cottalorda ve arkadaşları (7) çocuklar ve erişkin popülasyon arasında tümör 

lokalizasyonu açısından anlamlı bir fark bulmamıştır. Serimizde, diğer serilerde olduğu gibi 

tübüler kemikler daha sık etkilenmiştir (6,22). Bunun dışında femur ve tibia gibi olağan 

lokalizasyonlar dışında humerusta tutulumun femurdan sonra ikinci sırada olması da dikkati 

çekmiştir. AKK genellikle hafif kadın baskınlığına sahiptir; ancak 14 yaşın altındaki 

hastalarda bunun tam tersi bildirilmiştir (7). Bizim serimizde 3:2 erkek/kadın oranı ile erkek 

baskınlığı mevcuttu. Pediatrik hastalar arasında, lezyonun 5 yaşından küçük hastalarda nadir 

olarak görüldüğü bildirilmiştir (6). Serimizde 5 yaşın altında lezyon oranı literatür ile benzer 

şekilde %3 olarak görülmüştür. Hastalarımızın 23’ü (%78) literatür ile uyumlu bir şekilde 

ilk iki dekattaydı. Moreau ve arkadaşlarının (63) yaptığı 14 serilik bir çalışmada AKK tanılı 

hastaların yaş ortalaması 11,2 olarak rapor edilmiştir. Cottalorda ve arkadaşlarının (7) 

yaptığı 156 serilik bir çalışmada yaş ortalaması 9,4 olarak rapor edilmiştir. Serimizde yaş 
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ortalaması literatürdeki ortalamanın üstünde olacak şekilde 16,4 olarak görüldü. Bu 

durumun muhtemel sebepleri; hastalığın yavaş progresyon göstermesi ve sağlık kuruluşuna 

ulaşımdaki zorluklar olarak değerlendirildi. Hastaların çoğu tipik klinik özellikler olarak ağrı 

ve şişlik şikayeti ile başvurmuştur. Ayrıca hastalarımızın %20’sinde başvuru şikayeti 

patolojik kırık olarak rapor edilmiştir.  

AKK diğer iyi huylu kistik lezyonlarla önemli ölçüde benzerlikler gösterebilir. Bu 

durumlarda, MRG’de lezyonların yaklaşık %70’inde görüldüğü gibi septasyonlar ve çoklu 

sıvı-sıvı seviyelerinin varlığı tanıya ulaşmada oldukça önemlidir (56). 

AKK başka kemik lezyonları ile birlikte görülebilir, bu duruma sekonder AKK denir.  

Martinez ve arkadaşları (57) 639 kemik lezyonu olan hasta grubunda 123 AKK tanılı hastayı 

incelemişlerdir. Bu 123 hasta içerisinde 87 hastada başka bir kemik lezyonu 

gözlemlenmemiştir ancak 36 hastada AKK ile birlikte başka lezyonlarda gözlemlenmiştir; 

14 hastada dev hücreli kemik tümörü, 6 hastada kondroblastom, 3 hastada kondromiksoid 

fibrom, 2 hastada fibröz histiyositom, 2 hastada osteosarkom ve 1 hastada fibröz displazi  

rapor edilmiştir. Bir başka çalışmada AKK tanılı 66 hasta değerlendirilmiş ve 45 hastada 

eşlik eden başka bir lezyon gözlemlenmemişken, 21 hastada AKK’ya başka kemik 

lezyonlarının eşlik ettiği gözlemlenmiştir; 6 hastada nonossifiye fibrom, 5 hastada 

kondroblastom, 1 hastada dev hücreli kemik tümörü vb gibi lezyonların eşlik ettiği 

raporlanmıştır (58). Bu çalışmalarda da görüldüğü üzere AKK’nın başka patolojilere eşlik 

ettiği durumlar oldukça sıktır. Kemikte bulunan primer lezyona bağlı gelişen A-V fistül ve 

venöz tromboz sonrası venöz basıncın artması, lezyonun olduğu bölgede venöz konjesyona 

neden olmaktadır. Bu durum primer lezyonun bölgesel etkisi olarak değerlendirilmiştir (59). 

Bu çalışmalarda da görüldüğü gibi kemiğin primer lezyonları yaptıkları bölgesel etkilerle 

AKK oluşumuna neden olabilmektedir. Tanı ve tedavi aşamasında bu durum göz önünde 

bulundurulmalıdır. Serimize primer kemik lezyonlarına eşlik eden AKK vakaları, primer 

lezyona bağlı olarak farklı tedavi yöntemleri gerektirebileceği için dahil edilmemiştir.  

AKK’da az sayıda malign transformasyon vakası bildirilmiştir. Bazı raporlar, malign 

transformasyonu primer tedaviye ek olarak adjuvan radyasyon kullanımı ile 

ilişkilendirmiştir (55). Kyriakos ve arkadaşları (60) yaptıkları çalışmada 11 yaşında bir kız 

çocuğunda, adjuvan radyoterapi uygulanmamasına rağmen  tedaviyi takiben 28. ayda lezyon 

bölgesinde osteosarkom geliştiğini göstermişlerdir. Benzer şekilde Brindley ve arkadaşları 

(55) AKK’ların adjuvan radyoterapi olmaksızın intralezyonel küretaj ile tedavi edilmesinden 

sırasıyla 5,5 ve 12 yıl sonra meydana gelen iki malign transformasyon vakası bildirmişlerdir. 

Wuisman ve arkadaşları (61) AKK nedeniyle opere edilen bir hastada takiplerde lezyon 
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sahasında high grade osteosarkom geliştiğini göstermişlerdir. Hsu ve arkadaşları (62) AKK 

nedeniyle opere edilen bir hastada takiplerde post operatif 68. ayda lezyon sahasında 

osteosarkom geliştiğini bildirmişlerdir. Tüm bu çalışmalardan da anlaşılacağı üzere AKK 

nedeniyle tedavi edilen hastaların gerek tedavi öncesi başka patolojilerle birlikteliği, gerekse 

tedavi sonrası malign transformasyon gelişebileceği akılda tutulmalıdır. Bu nedenle 

hastaların tedavi sonrası uzun yıllar takibi uygun olacaktır. Ortopedik onkoloji ile uğraşan 

cerrahların hastalara tedavi öncesinde malign transformasyon gelişebileceği ile ilgili bilgi 

vermeleri gerekmektedir.  

AKK’da nüks oranları farklı hasta serilerinde %10 ile %59 arasında değişkenlik 

göstermektedir ve nüks oranlarının yüksek olmasında pediatrik hasta popülasyonunun 

önemli rol oynadığı bir çok çalışmada gösterilmiştir (24,41,53,56,60). Vergel De Dios ve 

arkadaşları (18) 200 den fazla vakanın olduğu bir seride nüks görülen vakaların büyük bir 

kısmının 20 yaşın altında olduğunu göstermiştir. Ramirez ve arkadaşları (6) 53 hastalık bir 

seride hastaların yaş aralıklarının 4-65 yaş arasında olduğunu ve ortalama yaşın 14 olduğunu 

rapor etmişlerdir. Bu çalışmada nüks görülen vakaların çoğunlukla 12 yaşın altıdaki 

hastalarda olduğu rapor edilmiştir. Pediatrik hasta alt grubunda, intralezyonel tedavi 

prosedürlerinden sonra nüks oranları 10 yaşından küçük çocuklarda %50 ile %71’e, 5 

yaşından küçük çocuklarda ise %75’e kadar çıkabilmektedir (39,63). Zehetgruber ve 

arkadaşları 73 serilik bir çalışmada yaş ve cinsiyetin yüksek nüks riski ile ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir. Benzer şekilde bizim serimizde de yaş nüks için prognostik bir faktör olarak 

bulunmuştur. Nüks görülen grupta her ne kadar 2:1 kadın/erkek oranı kadın baskınlığını 

göstermiş olsa da istatistiksel olarak anlamlı değildi.  Özellikle genç hastalarda nüks oranının 

fazla görülmesi lezyonun genç hastalarda klinik ve patolojik olarak daha agresif seyretmesi 

ve henüz fizis hattı açık olan çocuklarda metafizyel yerleşimli lezyonların fizise zarar verme 

endişesi nedeniyle yeterli küretajın yapılamaması olarak gösterilmiştir (6,39). Bu nedenle 

çok merkezli çalışmalarda cerrahların sayısı ve deneyimindeki farklılıklar sonuçların 

karşılaştırılmasını zorlaştırmaktadır. Ancak bizim serimizde tüm operasyonlar deneyimli bir 

cerrah tarafından yapıldığından; merkeze ve cerraha bağlı faktörler en aza indirildiğinden, 

bu durum verilerin geçerliliğini arttıracaktır.  

Literatürde bu bulguları desteklemeyen birkaç çalışma da bulunmaktadır. Dormans 

ve arkadaşları (21) 45 AKK serisinden oluşan çalışmalarında primer AKK persistansı ve 

rekürrensi açısından genç ve ileri yaş grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulmamışlardır. Benzer şekilde Cottarolda ve arkadaşları (7) 5 yaş altındaki çocuklarda 

AKK’ların daha büyük çocuklara göre daha agresif davranmadığını bildirmiş ve kabul 
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edilebilir nüks oranları nedeniyle daha agresif bir operatif müdahalenin endike olmadığı 

sonucuna varmıştır. Serimizde kıdemli bir cerrah tarafından opere edilen 29 hastayı 

inceledik. Persistans veya nüks (ek cerrahi ihtiyacı) birinci dekatta bulunan 9 hastanın 

1’inde, ikinci dekatta bulunan 14 hastanın 1’inde ve üçüncü dekatta bulunan 3 hastanın 

1’inde meydana geldi. İlk iki dekatta ve diğer yaş gruplarında görülen nüks oranlarından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p<0.05). 

Adjuvan tedavi olsun ya da olmasın küretaj-grefonaj AKK tedavisinde klasikleşmiş 

tedavi yöntemidir (18). Campanacci ve arkadaşları (33) küretaj ve grefonajla tedavi edilen 

91 hasta üzerinden yaptıkları çalışmada hastaların 19’unda (%20,8) nüks görüldüğünü 

bildirmişlerdir. Ruiter ve arkadaşları (54) 105 hastalık bir seride küretaj uygulanan hastaların 

%34,2’sinde nüks olduğunu bildirmişlerdir. Serimizde küretaj ile tedavi uguladığımız 26 

hastanın 3’ünde (%11,5) nüks görülmüştür. Cole (64) AKK tanılı 25 hasta üzerinden yaptığı 

çalışmada kemik pencerenin küçüklüğüne bağlı nüks oranlarının arttığını göstermiş ve sonuç 

olarak küçük kemik pencerenin küretaj için yeterli olmayacağını rapor etmiş. Benzer şekilde 

Cottalorda ve Bourelle (39) kistte küçük bir kemik pencere yoluyla yapılan küretajın daha 

yüksek nüks oranına yol açtığını ve bundan kaçınılması gerektiğini göstermişlerdir. 

AKK’nın küretaj ile tedavisinde, işlem sonrasında rezidüel tümör dokusunun kalmaması için 

açılacak kemik pencerenin; lezyonun tamamına rahat bir şekilde ulaşılmasını sağlayacak 

büyüklükte olması gerekmektedir. Gibbs ve arkadaşları (39) yüksek hızlı burr ile küretajın 

greftin cinsinden (kansellöz otogreft, kansellöz allogreft, polimetil metarilat) bağımsız 

olarak nüks insidansını azalttığını göstermişlerdir. 

AKK tedavisinde lezyonun küretajı sonrasında kemik çimentosu uygulamasınında 

adjuvan tedavi olarak kullanılması mümkündür. Bu özelliği kemik çimentosunun uygulama 

sonrasında donarken egzotermik bir reaksiyon göstermesi sonucu meydana gelir. Termal 

etki yaklaşık olarak kortikal kemikte 0,5 mm, spongioz kemikte ise 2,5 mm’dir. 

Uygulamanın kolay olması ve mekanik destek sağlaması kemik çimentosu için bir avantajdır 

(65). Ancak  pediatrik popülasyonda jukstafizyal yerleşimli lezyonlarda termal etkinin fizise 

zarar verebileceği akılda tutulmalıdır. Serimizde 25 hastaya küretaj ve greftleme yapıldı 

(sentetik greft, otogreft) ve 3 hastada nüks görüldü, küretaj sonrası 1 hastaya kemik 

çimentosu uygulandı ve nüks görülmedi.  

Rezeksiyon diğer tedavi yöntemleri ile karşılaştırıldığında en düşük nüks oranı ile 

ilişkilendirilmektedir. Ancak lezyonun lokalizasyonu ve önemli anatomik yapılarla olan 

ilişkisi her zaman rezeksiyona imkan vermemektedir. Vergel De Dios ve arkadaşları (18) 

AKK tanılı 238 hasta üzerinden yaptıkları bir çalışmada, geniş eksizyon uygulanan 16 
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hastanın hiçbirinde nüks görülmediğini tespit etmişlerdir. Campanacci ve arkadaşları (50) 

198 tanılı hasta üzerinden yaptıkları çalışmada parsiyel veya total rezeksiyon ile tedavi 

edilen 47 olguda nüks tespit etmemişlerdir. Serimizde 3 hastaya rezeksiyon uygulandı ve 

hiçbir hasta da nüks görülmedi. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak, AKK tanı ve tedavi planlamasında öncelikli olarak lezyonun anatomik  

lokalizasyonu, yarattığı kortikal hasar, hastanın yaşı ve nüks durumu göz önüne alınarak 

tedavi planlaması yapılması tedavi başarısını olumlu yönde etkilemektedir. Serimizde ilk 

operasyondan sonra  %89’luk bir iyileşme oranı görülmektedir ki bu oran literatür 

taramasındaki ortalama nüks oranları ile karşılaştırıldığında daha iyi bir sonucu 

göstermektedir. Pediatrik popülasyonda AKK’ların klinik davranışı daha agresif 

görünmektedir. İstatistiksel olarak önemsiz olsa da lezyonun çıkarılmasının zor olduğu 

jukstafizyer lokalizasyonda nüks daha yaygındır. Bu tür lezyonlarla ilgilenen ortopedik 

cerrahların açık fizis  yakınında çalışmaya aşina olmalıdır ve operasyon öncesinde hasta ve 

yakınları olası komplikasyonlar hakkında bilgilendirilmelidir. Klinik uygulamamızda AKK 

tedavisinde rutin olarak lezyona küretaj uygulaması sonrası kist duvarına yüksek hızlı burr 

motoru uygulaması yapıldı. Burr uygulaması sonrasında sinir komşuluğunda olan 

lezyonlarda bipolar, diğer lezyonlarda ile elektrokoter kullanılarak termal etki oluşturması 

amaçlandı. Küretaj esnasında yüksek devirli burr yanında intralezyonel koter yardımlı termal 

uygulama ile daha fazla çalışmaya ihyiaç vardır. Klinik uygulamamızda kistin küretajı 

sonrası oluşan defektlerde sement uygulamasından kaçınılarak daha çok osteoindüktif dolgu 

materyalleri veya otogreft kullanılması amaçlandı. Çalışmamızda; rezeksiyon yapılan 

hastalarda nüks olmamasına ve nüks görülen 3 vakanın da intralezyonel küretaj sonrası 

gelişmiş olmasına rağmen hastaların öncelikle intralezyonel küretaj ile tedavi edilmesini 

öneriyoruz. Küropsi yapılan 3 hastamız mevcuttu ve  bu hastalardan nüks görülen 2 

vakamızda; öncelikli olarak tanıyı doğrulamak ve olası maligniteleri atlamamak adına 

sadece lezyon kürete edilmiş ve patolojiye gönderilmiştir. Bu vakalarda kist duvarına yüksek 

hızlı burr motoru uygulaması yapılmamıştır.. Küropsi grubunda değerlendirdiğimiz bir diğer 

vakada ise periosteal lezyon mevcuttu ve lezyonun küretajı sonrasında kist duvarına yüksek 

hızlı burr motoru uygulaması yapılmıştı.  Nüks oranları genellikle kabul edilebilir 

düzeylerde görülmektedir. 
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