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OZET

Kaptan, M. A. Osteoid osteoma radyofrekans ablasyon tedavisi sonrasi tedavi
etkinligini degerlendirmede Kklinik bulgular ile 3T MR, BT bulgularimn
karsilagtirillmasi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2016. Bu calismanin amaci
perkutan radyofrekans termo-ablasyon (RFTA) ile tedavi edilen osteoid osteoma
olgularinda prospektif olarak, tedavi dncesi ve sonrasi viziiel analog sistemi (VAS)
bulgularinm; 3T MRG ve BT  bulgulann ile Kkarsilastinlmali  olarak
degerlendirilmesidir. Agustos 2014 ile Ocak 2016 tarihleri arasinda girisimsel
radyoloji bilim dalina bagvuran 13 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hasta grubunda yas
aralig1 8 ile 37 yas araligindaydi. Tiim hastalarda (RFTA) islemi soguk tip problar ile
yapildi. Prob se¢imi, RFTA uygulama siiresi, jeneratér gii¢ ayari, nidus boyutlari
g6zoniine alinarak kullanilan ticari markanin kullanima yonelik 6nerdigi kilavuzlara
gore yapildi. Her olguya tedavi oncesi ve sonrasi 3. ayda kontrastsiz ince kesit (0.5
mm) BT ve kontrastli 3T MRG goriintiileme calisildi. Klinik degerlendirme amaclh
her olgu VAS adi verilen anket formu ile tedavi Oncesi ve sonrast 3. ayda
degerlendirmeye tabi tutuldu. Yapilan degerlendirmede BT'de tedavi oncesi ve
sonrast nidus medio-lateral (ML), kranio-kaudal (KK) c¢aplar1 ve hacim bulgulari
arasinda anlamli istatistiksel farklilik elde edildi. MRG'lerde ise tedavi oncesi ve
sonrast nidus antero-posterior (AP), ML, KK c¢aplari, hacim, nidus intensite
degisiklikleri ve kontrastlanma farklar1 arasinda anlamli istatistiksel farklilik elde
edildi. BT ve MRG'de kortikal kalinlagma tedavi 6ncesi ve sonrasi aksiyel ve sagittal
planda istatistiksel olarak regrese olarak izlendi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi VAS agri
ortalama puanlar1 arasinda anlaml istatistiksel farklilik saptandi. Tedavi 6ncesi ve
sonras1 anlaml istatistiksek farklilik gosteren radyolojik goriintiileme bulgular: ile

VAS agri ortalama puanlar1 arasinda istatistiksel korelasyon mevcuttu.

Anahtar Kelimeler: 3 Tesla Manyetik Rezonans Goriintiileme, Bilgisayarli

Tomografi, Osteoid Osteoma, Radyofrekans Termo Ablasyon,
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ABSTRACT

Kaptan, M. A. Evaluation of the treatment efficacy after radiofrequency
ablation of osteoid osteoma: correlation of 3-T MR and CT imaging findings
with clinical findings. Eskisehir Osmangazi University, Faculty of Medicine,
Department of Radiology. Eskisehir, 2016. The purpose of this prospective study
was to evaluate the pre- and post-treatment 3-T MR and CT imaging findings of
osteoid osteoma patients treated with radiofrequency thermo-ablation (RFTA) and to
compare these findings with the pre and post-treatment visual analog pain scale
(VAS) scores. From August 2014 to January 2015, thirteen consecutive patients with
osteoid osteoma (age range, 8-37) who had been referred to our interventional
radiology department for RFTA treatment, were included in this study. All RFTA
procedures were performed with the use of cooled radiofrequency (RF) probes. All
patients were examined with non- enhanced CT and contrast enhanced 3-T MR
studies at baseline and at 3 months after the procedure. Clinical follow up was
performed with visual analog scale (VAS) scores at baseline and at 3 months after
the procedure. The evaluation of the CT images revealed a statistically significant
difference between the pre-procedural and post-procedural findings with regard to
medio-lateral and cranio-caudal nidus diameters and the nidus volume
measurements. The evaluation of the MR images showed a statistically significant
difference between the pre- and postprocedural findings with regard to medio-lateral
,cranio-caudal and antero-posterior nidus diameters, nidus volumes, nidal signal
intensity changes and the degree of enhancement. When compared to pre-procedural
images, cortical thickening was found to be significantly regressed on post-
procedural axial and sagittal CT and MR images. Baseline mean VAS scores were
significantly different than the post-procedural scores. The imaging findings that
showed a statistically significant difference between the pre- and post-procedural

evaluations also showed a statistical correlation with the mean VVAS scores.

Keywords: 3- Tesla Magnetic Resonance Imaging, Computed Tomography, Osteoid

Osteoma, Radiofrequency Thermo Ablation
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1. GIRIS

Osteoid Osteoma siklikla g¢ocukluk ve adolesan ¢agda goriilen iyi huylu
soliter, benign kemik tiimoridiir. En sik femurda olmak fiizere siklikla uzun
kemiklerde yerlesim gostermektedir. Osteoid osteomanin klasik bulgusu o6zellikle
geceleri artan, agr kesicilere (NSAII) yanit veren agridir [1]. Osteoid osteomanin
rutinde radyolojik tanisinda Direkt Grafiler, BT ve MRG kullanilmaktadir. Direkt
Grafi ve BT bulgusu sklerotik nidusun gdsterimidir. MRG bulgular1 ise nidus ¢evresi
belirgin kemik iligi 6demi ve farkli sinyal intensitesindeki nidus formasyonudur [2].

NSAIl ile tedavi konservatif ydntemdir. NSAIl'larin uzun dénem
kullaniminda ortaya ¢ikan yan etkiler tedavide kisitlama olusturur. Nidusun cerrahi
yontem ile ¢ikarilmasi veya minimal invaziv islemler ile (RFTA, Interstisyel Lazer
Ablasyon, Mikrodalga Ablasyon) able edilmesi standart tedavi yontemlerini
olusturur [3-5]. Cerrahi tedavi yontemler arasinda nidusun ameliyat Oncesi
goriintiileme ile yerlesiminin belirlenmesi "burr-down™ teknigi ile intralezyonel
¢ikarilmasi veya nidus ile beraber ¢evre reaktif dokunun "en blok" rezeksiyonudur
[5-7]. Bu yontemlerde operasyon esnasinda nidusu bulma giigliigii, islem sonrasi
hospitalizasyon ve kemikte olusabilecek zayiflamalar nedeniyle goriintiileme
esliginde minimal invaziv islemler cerrahi tedavinin yerini almigtir. BT esliginde
RFTA ve MRG esliginde ILA (interstisyel laser ablasyon) minimal invaziv tedavi
yontemlerini olusturur [8-10]. Minimal invaziv terapiler, agik cerrahi rezeksiyonlara
gore daha yiiksek basar1 ve diisitk komplikasyon artigina sahiptir [11].

BT esliginde RFTA genel veya lokal anestezi altinda BT iinitesinde nidusun
belirlenmesi ve koaksiyel kemik biyopsi ignesi ile lezyonun tespiti ve bu alana
elektrotlar araciligi gonderilen radyofrekans dalgalari ile ablasyonunu igerir [12].

RFTA sonrasi yanit degerlendirmede klinik bulgular viziiel analog sistemi adi
verilen anket formu ile nidus lokalizasyonunun degerlendirilmesi ise BT ve MRG ile
yapilir [13, 14]. RFTA ile tedavi sonrast BT ve MRG paternleri hakkinda literatiirde
¢ok fazla yaym bulunmamakla beraber, son zamanlarda yayinlanan makalelerde
post-terapotik donemde goriintiileme yontemleri ile morfolojik degisikliklerin tedavi

basarisin1 degerlendirmede kullanilabilecegi gosterilmistir [15].



Bu calismada olgularin igslem 6ncesi ve sonrasi viziiel analog sistemi, BT ve
3T MRG bulgularinin kiyaslamali degerlendirilmesini 6ngdrdiik. Bu sayede klinik -
goriintiileme yontemleri arasinda uyumluluk olup olmadigi ve subjektif olan klinik
bulgular yerine objektif olan radyolojik bulgularla tedavi basarisini ve nidus

formasyonundaki degisiklikleri degerlendirmeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Embriyoloji

2.1.1.Genel Embriyoloji

Gestasyonel yasamin ikinci haftasinda embriyonu olusturacak olan germinal
disk, epiblast ve hipoblast germ yapraklarindan meydana gelir. Ugiincii haftada
gastrulasyon safhasi gercgeklesir. Gastrulasyon, bilaminer embriyonik diskin,
trilaminer embriyonik diske doniismesidir. Gastrulasyon primitif ¢izginin olusumu
ile baglar. Epiblastlarin ¢izgisel bir bant halinde kalinlagsmasiyla olusan primitif ¢izgi,
embriyonik diskin dorsalinde, orta hat iizerinde ve kaudalde belirir. Primitif ¢izgi
boyunca ¢ogalan epiblastlar iki germ yaprag: arasina gog¢ ederek invajinasyon olayini
meydana getirir. Primitif ¢izgi, kaudal ucuna hiicrelerin eklenmesiyle bu yonde
uzarken, kraniyal ucunda hiicre ¢ogalimi ile primitif diigiim olusur. Bu sirada primitif
cizgide dar bir oluk olusur. Bu oluga primitif oluk adi verilir. Primitif diiglimde

olusan ¢okiintiiye ise primitif gukur denir (Sekil 2.1).

Prenotokordal Huicreler

Primitif DUgim

Primitif Cizgi

Kloakal Membran

Sekil 2.1. 16 giinliik embriyonun dorsal goriiniimii [16]



Invajinasyon esnasinda hipoblastin yerine gegen hiicreler endodermi olustururken;
epiblast ile yeni olusmus endoderm arasina go¢ eden hiicreler mezodermi meydana
getirir. Epiblast yapraginda kalan hiicreler de ektodermi olusturur. Ugiincii haftanin
bitiminde ii¢ germ yapragi da olusmus olur. Mezoderm germ yapragi yerlesimine

gore paraaksiyal, intermediyer ve lateral kisimlara ayrilir (Sekil 2.2).

Primitif DGgim
Primitif Cizgi

Epiblast

Amnioblast

Hipoblast

invajine olan Mezoderm Hiicreleri

Sekil 2.2. Embriyonik diskin kranial yarisinin ¢izimi.[16]

Ugiincii haftanin sonunda iskelet sistemi paraksiyal mezoderm, mezodermin somatik
plagi ve noral krestten gelisir. Paraksiyal mezoderm oksipital bolgeden kaudale
dogru uzanan somit olarak isimlendirilen doku bloklarini olusturur. Dordiincii
haftanin basinda somitler sklerotom ve dermomyotoma farklilasmaya baglar.
Dordiinci  hafta sonunda sklerotom hiicreleri mezenkimal dokuyu olusturur.
Mezenkimal hiicreler de fibroblast, kondroblast veya osteoblast sekline doniisiir.
Embriyonik  gelisimin  besinci  haftasinda  ekstremiteyi  olusturacak  olan
tomurcuklar viicut duvariin ventro-lateralinde kii¢iik bir ¢ikint1 seklinde belirmeye
baslar. Ekstremite kemiklerinin 6nciisii olan hiyalin kikirdak modelleri ilk 6 haftada
ortaya ¢ikar. Fotal yasamda iskeleti olusturan kemiklerin biiyiik bir kismi hiyalin
kikirdak modellerden gelisim gosterir. Gelisim ile birlikte kikirdaklar, zamanla
ortadan kalkip yerini kemik dokuya birakir [16, 17].



2.1.2. Kemik Gelisimi (Osteogenezis) [16, 17]

Kemik gelisimi intramembrandz (direkt) ve enkondral (indirekt) ossifikasyon
seklinde olabilir.

Intramembrandz ossifikasyon: Mezensimal doku yogunlasip vaskiilaritesi
artar, baz1t mezensimal hiicreler de osteoblastlara (kemik yapict hiicreler) farklilasir.
Osteoblastlar mineralize olmayan matriksi (osteoid) yapmaya baglar, sonra bu
matrikse kalsiyum fosfatin ¢6kmesi ile birlikte matriks kemik yapiya dontisiir. Kemik
osteoblastlart matriks ile cevrelenir ve osteositlere doniisiir. Intramembrandz
kemiklesme, kisa kemiklerin biiylimesi ve uzun kemiklerin kalinlagmasinda rol alir.

Enkondral ossifikasyon: Kikirdak i¢i kemiklesme olan kikirdak modellerde
gerceklesir.

Uzun kemikte primer ossifikasyon merkezleri diyafizde ortaya ¢ikar ki
kemigin govde kismi bu sekilde olusur. Bu bolgede kikirdak hiicrelerinde hipertrofi
meydana gelir. Matriks kalsifikasyonu ile birlikte hiicreler oliir. Boylece diyafizi
cevreleyen perikondriyum altinda ince bir kemik c¢ati olusur. Bu sayede
perikondriyum periost seklini alir. Periostu saran damardan zengin bag dokusu
periostu delerek yayilan hiicrelerin bir kism1 hematopoetik hiicrelere farklilasir. Bu
olay kemigin uglarina dogru devamlilik gosterir. Diyafiz-epifiz bileskesinde uzun
kemiklerin uzamasi gerceklesir. Kemiklerin uzamasi epifiziyal kikirdak plaklarina
baghdir. Dogumda diyafizler kemiklesmis olup epifizler biiyiik 6l¢iide kikirdak
yapida izlenmektedir. Sekonder ossifikasyon merkezleri dogumdan sonraki ilk birkag
yilda epifizyal bolgelerde olusmaya baslar. Bu bolgede kemiklesme 1sinsal tarzda
ilerler. Biiyiime tamamlandiginda epifiz ve diyafizel bolge birlesir (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3 A' dan D' ye enkondral ossifikasyon sematize edilmistir [17].

2.1.3. Histoloji

Kemikler primer olarak iki tiir bag dokusundan koken almaktadir. Bunlar
mezensimal doku ve kikirdak dokudur. Kemik dokusunda mezensimden koken alan
ti¢ ayr hiicre tipi bulunur. Bunlar: osteosit, osteoblast ve osteoklasttir. Hiicreler arasi
kalsifiye olmus maddeye de kemik matriksi adi verilir. Osteositler lakuna denilen
kavitelerde bulunan hiicrelerdir. Vaskiiler sistem ile metabolit aligverisi ve
kalsiyumun kana gegisinde rolleri vardir. Osteoblastlar kemik dokunun sentezinden
sorumlu olup, sentez ettikleri matriks ile c¢evrelenerek osteosit ismini alirlar.
Osteoklastlar multipl niikleusa sahip kemik rezorbsiyonunda gorev alan hiicrelerdir.
Matriksin organik kisimlarinin sentezini yapan osteoblastlar, kemik dokunun
rezorbsiyonunu ve yeniden yapilandirilmasini saglayan osteoklastlardir. Kemik

matriksi ise inorganik komponenti kalsiyum, fosfat, bikarbonat, sitrat, magnezyum,



potasyum ve sodyum igerirken organik komponenti protein ve glikozaminoglikanlar
iceren bir destek dokudur [18] (Sekil 2.4).

~ osteocl:
.

—

Sekil 2.4 Kemik yap1 elemanlar ve hiicrelerini igeren mikroskopik goriiniim [19].

Kemik yapisal anlamda incelendiginde;, kavitesiz yogun sahalar kompakt
kemigi, birbiriyle ¢ok sayida iligkili kavitelerden olusan yapilar da siingerimsi kemigi
olusturur. Kompakt kemikte kan damarlari, sinirler ve gevsek bir bag doku igeren,
kanal etrafin1 saran Havers sistemi-Osteon ad1 verilen yapilar bulunur. Bu olusumlar
araciligiyla kemigin beslenmesi saglanir. Havers kanallarina transves ve oblik
pozisyonlarda seyreden Volkman kanallart ile de kemik iligi, periost ile baglanti
saglanir [20] (Sekil 2.5).
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Sekil 2.5.Kompakt ve spongiyoz kemik yapi elemanlarini igeren diagram

Spongiyoz kemik dallanan ve birbirleri ile iliskili kemik trabekiillerinden
olusur. Bu trabekiiler yapilar da egilmeye karsi direngli-kemik siitriiktiiriin
saglamligini arttiran yaklasik 90° agil gruplar halinde bulunurlar. Uzun kemiklerin
epifizer kisimlari ince bir kompakt kemik ile c¢evrelenmis spongiyoz kemikten
olusurken diyafizer kisimlari igte mediiller kaviteyi saran spongiyoz komponent harig¢
kompakt kemikten olusur. Kii¢iik kemikler ise kompakt kemik ile ¢evrelenmis olan
spongiyoz kemikten olusmaktadir. Tiim kemiklerin i¢-dis yiizleri, kemigi olusturan
hiicreler ve bag dokusundan olusan tabakalarla ortiiliidiir. Dista olana periosteum,
icte olana endosteum denir. Endosteum osteoprogenitdr hiicreler ve az miktarda bag
dokudan olusur. Periosteum dista kollajen lifleri-fibroblastlardan, igte ise
osteoblastlara farklilagabilen osteoprogenitdr hiicrelerden olusur. Bu iki tabakanin
gorevi kemik dokuyu beslemek, kemik dokunun onarim ve biiyiimesi igin gerekli

olan osteoblastlar1 saglamaktir [17, 18].



2.1.4. Kemik Anatomisi ve Terminolojisi

Kemik Yapinin Fonksiyonlar:

Kemik yapi insan iskeletinin temel birimidir. Viicut agirhi@ini tasiyan, hayati
organlart koruyan, mekanik hareketi destekleyen bir yapi olusturur. Ayrica
hematopoetik hiicrelere ev sahipligi yapar. Ayrica icerdigi yliksek mineral deposu
sayesinde mineral homeostazisinde 6nemli gorevleri vardir [18].

Kemik Klasifikasyonu [17]

Kemikler viicuttaki konum, sekil, boyut ve yapisina gore siniflandirilabilirler.

Konumlarina gore;

Aksiyel Iskelet; kafatas1 kemikleri, omurga, sternum ve kaburga kemikleri
Apendikiiler Iskelet; pektoral kusak kemikleri, pelvik kemikler ve ekstremite
kemikleri

Sekillerine gore;

Uzun Kemikler: Boylari genisliklerinden fazla olan kemiklerdir. Klavikula, humerus,
femur 6rnek olarak verilebilir. Diyafiz denen bir govdeleri ve epifiz denen iki uglar
bulunur. I¢ kisimlarinda mediiller kanal vardir. Mediiller kanal igerisinde kemik iligi
bulunur. Eklem kikirdag: disinda kalan alanlarda periost ile ortiilmiislerdir.

Kisa Kemikler: El ve ayak bileginde bulunan kiiboidal sekilli kemiklerdir. Ince
tabaka kompakt kemik ile cevrelenmis spongiyoz kemik ve kemik iliginden olusur.
Yasst Kemikler: Iki tabaka kompakt kemik ve arada siingerimsi kemik-kemik
iliginden olusmaktadirlar. Kosta, sternum, skapula ve kafatasinin yassi kemiklerini
igerir.

[rregiiler Kemikler: Ince bir kompakt kemik ile gevrili, spongioz kemik igeren
kemiklerdir. Kafatas1 kemikleri, vertebra, koksa kemikleri ornek olarak verilebilir.
Sesamoid Kemikler: Bazi tendonlarin igerisinde geliserek, siirtinmeyi minimalize

ederler.

Kemik Gros Anatomisi [21, 22]

Ozellikle uzun kemik yapilarda kemik epifiz, metafiz, diyafiz ve biiyiime
plagi ad1 verilen komponentlerden olusmaktadir.
Epifiz: Ince bir kompakt kemik ile ¢evrili spongiyoz kemikten olusur. Hyalin

kikirdak ile ¢evrili eklem yiizeyleri igerir.
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Metafiz: Metafiz biiylime plag1 ve diyafiz arasindaki bolgeye verilen isimdir.
Bol spongiyoz kemik yap1 igerir, kortikal kompakt kemik bu bolgede diyafize gore
incedir.

Diyafiz. Uzun kemiklerin saft bolgesini olusturur. Kemigin iki tarafi
arasindaki metafizer bolge arasinda yerlesim gostermektedir. Dista belirgin kompakt
kemik izlenmekle birlikte santralinde spongiyoz kemik ve mediiller kemik iligi
barindirir.

Biiylime Plagi: Bu bolgeye fizis hatti da denir. Metafizden epifizi ayiran
bolgedir. Aktif olarak biiyliyen kemikte enkondral ossifikasyon merkezi iken

biiyiimesi tamamlanmis kemikte skar bolgesi olarak izlenir (Sekil 2.6).

Artikuler
[ =g Kartilaj

Epifiz Fizis Hatti
Metafiz — ¢
’ Spongiéz Kemik
i
| Mediiller Kavite
|
Diafiz &

Artikiler

Metafiz —/ [ / Kartilaj
Epifiz { ,
— e

Sekil 2.6.Uzun kemik gross anatomisini gosterir ¢izim
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2.2. Kemik Tiimorleri

Kemik ve yumusak doku tiimoérlerinde altin standart tani yoOntemi
histopatolojik tan1 olmas1 nedeniyle Diinya Saglik Orgiitii histopatolojik tan1 semasi

ortaya koymustur. Bu siniflama tabloda belirtilmistir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Diinya Saglik Orgiitii kemik tiimérleri siniflamasi [23].

PRIMER KEMIK TUMORLERI SINIFLAMASI
1. KEMIK DOKU OLUSTURAN TUMORLER
A. Benign
1.0steoma
2.0stoeid Osteoma ve Osteoblastoma
B. Malign
1. Osteosarkom
a. Santral
b. Periferik
Parosteal
Periosteal
Yiiksek dereceli yiizeysel
2. KIKIRDAK DOKU OLUSTURAN TUMORLER
A. Benign
1.Kondroma
a.Enkondroma
b.Periosteal(Jukstakortikal) Kondroma
2.0steokondrom
a.Soliter
b.Multiple
3.Kondroblastom
4. Kondromiksoid Fibrom
B.Malign
1.Konvansiyonel Kondrosakrom
2.Dediferansiye Kondrosarkom
3.Periosteal Kondrosarkom
4.Mezenkimal Kondrosarkom
5.Clear cell Kondrosarkom
6.Malign Kondroblastom
3.DEV HUCRELI TUMOR
4 KEMIK ILIGI TUMORLERI
A.Ewing Sarkom
B.Kemigin Noroektodermal Timori
C.Kemigin Malign Lenfomasi
D.Myelom




Tablo 2.2. Diinya Saglik Orgiitii kemik tiimérleri siniflamasi [23] (Devam).

12

5.DAMAR TUMORLERI
A.Benign
1.Hemanjiyom
2.Lenfanjiyom
3.Glomus Timori
B.Davranis1 iyi bilinmeyen veya intermedier tip timorler
1.Hemanjioendotelyoma
2.Hemanjioperisitoma
C.Malign
1.Anjiyosarkom
2.Malign hemanjiyoperisitoma
6.BAG DOKUSU TUMORLERI
A.Benign Tiimorler
1.Benign Fibroz Histiyositom
2.Lipoma
B.Intermediyet Desmoplastik Fibroma
C.Malign Tiimorler
1.Fibrosarkom
2.Malign Fibroéz Histiyositom
3.Liposarkom
4.Malign Mezengimoma
5.Leiomyosarkom
6.indiferansiye Sarkom
7. DIGER TUMORLER
A.Benign
1.Norinom
2.Norofibrom
B.Malign
1.Kordoma
2.Adamantinoma
8.TUMORE BENZER LEZYONLAR
A.Soliter Kemik Kisti
B.Anevrizmal Kemik Kisti
C.Jukstaartikiiler Kemik Kisti(Intraossedz Ganglion)
D.Metafizer Fibroz Defekt(Non-ossifiya Fibrom)
E.Eozinofilik Graniilom
F.Fibroz Displazi
G.Myozitis ossifikans
H.Hiperparatirodinin kahverengi tiimorii (Brown tiimor)
I.Intraossedz epidermoid kist
J.El ve ayaklarin dev hiicreli graniilomu
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2.3. Osteoid Osteoma

2.3.1. Genel Bilgiler - Histopatoloji

Osteoid Osteoma Diinya Saglik Orgiitiiniin yaptigi smiflamaya gore
osteoblastik ozelllikte, cap1 1 cm'den kiigiik, perilezyonel reaktif kemik olusumu
gosteren, belirli bir zaman igerisinde kendini sinirlayabilen bir timor olarak
tanimlanmaktadir [24]. Histolojik olarak ise etrafi sklerotik kemikle c¢evrili,
hipervaskiiler nidusu bulunan, benign kemik tiimorii olarak tanimlanir [25]. Osteoid
osteoma nidusu, vaskiilarize bag doku stromasi ile iliskili osteoid trabekiillerinin
olusturdugu yapidir [26]. Siklikla tek olmakla birlikte literatiirde birden ¢ok nidus
iceren multisentrik ve birden ¢ok kemikte bulunan multifokal vakalar yayinlanmigtir
[27]. Literatiirde osteoid osteoma benzeri lezyonlar ilk kez 1930' Iu yillarda
Bergstrand tarafindan bildirilmekle birlikte lezyonlarin tam olarak yapisi
tanimlanamamustir. 1935 yilinda Jaffe, osteoid osteomanin klinik ve patolojik ayr1 bir
antite oldugunu; lezyonun osteoid ve atipik kemik igeren osteoblastik bir lezyon
oldugunu tanimlamistir [28].

Osteoid osteoma benign kemik tiimorleri i¢inde 3. siklikta izlenmektedir.
Benign kemik tiimorlerinin %10'unu, tim primer kemik tlimorlerinin yaklasik
%3'tinii olusturmaktadir [7, 29]. En sik 7-25 yaslar arasinda goriilmekle birlikte daha
kiiglik ve daha yash bireylerde de saptanabilir. Ancak 7-25 yas araligi disinda
lezyonun goriilme sikliginda belirgin azalma izlenmektedir [30]. Erkeklerde
kadinlara gore yaklasik olarak 2-3 kat daha fazla siklikta rastlanir [31, 32].

Osteoid osteoma etyolojisinde herhangi bir faktor ortaya konamamis olup
olgularin ¢ogunda travma Oykiisii yoktur. Mikrobiyolojik etiyolojik faktorler
acisindan yapilan kiiltiirlerde herhangi bir iireme saptanmamustir. Kalitimsal olarak
da anlamli bulgular saptanmamustir [31, 33].

Osteoid osteomanin yapilan histolojik doku g¢aligmalarinda nidusun, osteoid
doku ya da immatiir mineralize kemik dokusundan olustugu gosterilmistir. Osteoid
matriks ince yapida-genis kalin sklerotik yapiya varan diizensiz trabekiiller
olusturmaktadir. Bu trabekiiler yapilar da osteoblastik ve osteoklastik aktivite

gosteren yliksek vaskiiler fibroz stroma ile ¢cevrelenmislerdir (Sekil 2.7).
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(8)

Sekil 2.7.Fibula yerlesimli osteoid osteoma aksiyel kesi gross patolojik goriiniimii ve
H&E ile hazirlanmig mikroskopik goriiniimde iyi sinirli nidus,¢evresinde sklerotik

odak izlenmekte [34].

Hiicresel seviyede osteoid osteomadaki osteoblastlarda normal osteoblastlara
gore yiiksek metabolik aktivite ile uyumlu diizensiz niikleuslar ve atipik gortiniimlii
mitokondriler izlenmistir. Osteoid osteoma fibroz bolgesinde ve nidusunda,
osteoblastom gibi diger tiimdrlerde izlenmeyen S-100 protein pozitifligi, sinir
fiberleri ve norofilamanlar gosterilmistir. Ayrica bu bdlgelerde prostaglandin ve
COX-1/COX-2 sentezlendigi de gosterilmistir.  Nidustaki  osteoblastlarda
siklooksijenaz (COX)-2 enzimi yoniinden yogun difiiz boyanma gosterilmekle
birlikte COX-2 enzimi prostoglandinlerin 6zellikle de PGE®nin iiretiminde anahtar
enzim olarak rol almaktadir [35]. Ilgili nidus bolgesindeki serbest sinir
sonlanmalarinin;, bu boélgede iiretilen prostaglandinler araciligiyla uyarimi klinikte
ortaya ¢ikan agrinin temel sebebi oldugu diisiiniilmiistiir [35, 36].

Timor boyutu (nidus) en fazla 1.5-2 cm'ye ulasim gostermekle birlikte
osteoblastom ile ayirici tanisinda boyut 6nemli bir belirtegtir [37]. Literatiirde sinirh
sayida yayinda osteoid osteomanin osteoblastoma transformasyonu gosterilmistir.

Ancak osteoid osteomanin malign transformasyonu heniiz tanimlanmamustir [38, 39].
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2.3.2. Osteoid Osteomanin Iskelet Sisteminde Dagilinm

Osteoid osteoma tiim kemiklerde izlenebilir [25]. Lezyonlar agirlikli olarak
uzun kemiklerin diyafizer-metafizer bolgelerinde yerlesim gosterir. Nadir olarak da
epifizer bolgede de yerlesim bildirilmistir [40]. Lezyonlarin %50'sinden fazlasi
femur ve tibia yerlesimi gosterir. En sik yerlesim gosterdigi kemik femur olmakla
birlikte bunu tibia takip eder [24, 31]. Yaklasik olarak lezyonlarin %30'u esit oranda
olmak tlizere vertebra, el ve ayakta izlenir. Vertebral bolgede en sik yerlesim
gosterdigi bolge lomber bolgedir. Bunu sirasiyla servikal, torakal ve sakral bolge
vertebralar1 takip eder [36]. Vertebral tutulumda ise posterior elemanlari tutma
egilimindedir [39]. Elde en sik proksimal falanks ve metakarpal kemiklerde; karpal
kemiklerden de en sik skafoidde izlenir [41].

Osteoid osteomalar intraartikiiler yerlesim de gosterebilir. Intraartikiiler
tanimlamasi1 ile anlatilmak istenen lezyonun sadece sinovyal kavite igerisinde
yerlesim gostermesi olarak algilanmamalidir. Intraartikiiler osteoid osteoma
tanimlamasi eklemde, g¢evresinde ya da eklem kapsiiliine yakin yerlesim gosteren
nidus varhiginda kullanilan bir terminolojidir. Vakalarin yaklasik %10'unda
intraartikiiler yerlesim izlenir. Bu yerlesim tipi en sik kalga ekleminde goriiliir [42].
Intraartikiiler yerlesim efiizyona, sinovite ve periartikiiler osteoporoza sebebiyet
verebilir [31, 43] (Sekil 2.8).
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Sekil 2.8.AFIP enstitiisiiniin kirk y1l icerisinde topladigi 225 osteoid osteoma

vakasinin, kemik dagiliminin gosterimi [40].

2.3.3. Osteoid Osteomanin Yerlesim Yerine Gore Siniflanmasi

Radyografik yerlesimlerine gore yapilan ¢alismada Edeiken ve ark. 3 tip
osteoid osteoma bildirmistir. Kortikal, mediiller ve subperiosteal osteoid osteoma
[44] (Sekil 2.9).

Kortikal Osteoid Osteoma: En sik gozlenen tiptir. Ozellikle uzun kemik
yerlesim osteoid osteomalarda kemik diyafizinde fuziform sklerotik genisleme
seklinde bulgu verir. Nidus, radyografilerde radyolusen goriiniimde, osteosklerozun
genelde santralinde bulunur.

Subperiosteal Osteoid Osteoma: En nadir izlenen subtiptir. Tipik yerlesim
bolgeleri femur boyun mediali ile el ve ayaktir. Altindaki kemikte atrofi veya
diizensiz kemik rezorbsiyonu olusturabilirler. Subperiosteal yerlesim gosteren
osteoid osteomalarin tamama yakininda reaktif skleroz izlenmemistir. Nidus kortikal

kemigin dis yiizeyinde yerlesim gosterir [42].
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Mediiller Osteoid Osteoma: Daha ¢ok femur boynu, intertrokanterik bolge, el
ve ayak kemikleri ile vertebralarda goriiliir. Osteoskleroz saptandiginda hafif-orta
derecede olur ve lezyondan uzak yerlesim gosterebilir. Kortikal osteoid osteomada
oldugu gibi nidus her zaman osteosklerozun santralinde yer almamaktadir ki
Ozellikle tedavide sadece sklerozun ¢ikarilmasi amaglanirsa, nidusun tam
cikarilamamasina sekonder tedavi basarisizlig1 gozlenebilir.

Lezyonlarin kemiklerde neden farkli lokasyonlarda yerlesim gosterdikleri

belirlenememistir [40].
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Sekil 2.9.0steoid osteomalarin kemikte yerlesim lokasyonlar1 ve sklerotik
degisikliklere gore sematize edilmesi A. Normal kemik B. Subperiostal yerlesim C.
Intrakortikal D. Subkortikal-Intramediiller E. Intramediiller yerlesim [45].

2.3.4. Osteoid Osteomada Klinik Bulgular

Osteoid osteomada 6zellikle geceleri artan agr1 mevcuttur. Non-steroidal anti-
inflamatuar ilaglara (NSAII) 6zelikle de aspirine hizli yanit vermesi tipik bulgusudur.
Bu bulgular hastalarin yaklasik %75'inde goriliir [36, 46, 47]. Agr1 hastaligin ilk
donemlerinde hafif ve aralikli olup zamanla siddetlenip, stireklilik kazanir. Siddetli
agr1, lezyonlar radyolojik olarak goriintiiliinebilir duruma gelmeden de olusabilir

[40]. Agr lokalizasyonu daha ¢ok lezyona komsu olan ekleme yansir. Ancak bu
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durum kural olmayip yansiyan agrilara sebebiyet vererek ilgili ekstremite disi
bolgelerde de agri olusabilir. Hastalarin bir kismi sadece fiziksel aktivite ile agri
tanimlamistir. Ancak ¢ogu lezyonda agri, istirahatle azalmamaktadir [33]. Agrinin
neden geceleri ortaya ¢iktig1r aydinlatilamamis olsa da agri mekanizmasinin lezyon
nidusunda sinir lifleri varligi ve lezyon igerisinde yiiksek prostaglandin iiretimine
bagli oldugu disiiniilmiistiir [48]. Bu bulgular agrinin prostagladinlerin etkisiyle
artmis olan vaskiiler basincin nidusda bulunan afferent sinirleri uyarmasina bagh
olarak olustugunu diisiindiirmektedir [49-51]. Osteoid osteoma vakalarinin ¢ok diisiik
bir kisminda agr1 gézlenmeyebilir. Literatiirde bildirilen bu vakalarda klinik bulgular,
sislik, kitle, sekil bozuklugu ya da agrisiz aksama olarak bildirilmistir. Sislik,
parmaklar ve yiizeyel yerlesimli uzun kemiklerde izlenebilir. Sistemik bulgular
izlenmedigi gibi laboratuar degerlendirmeler de normaldir [40, 49, 52].

Fizik muayenede alt ekstremite yerlesimli olgularda kullanmamaya bagl kas
atrofisine sekonder topallama veya yiirime bozuklugu goézlenebilir. Fizis hattina
yakin lezyonlarda ekstremite uzunluk farkliliklar1 olusabilir ki bunun nedeni tiimoriin
salgiladigi prostaglandinlerin hiperemi olusturarak fizis hattinda aktiviteyi
arttirmasidir. Ayrica fizis hattinda erken kapanmaya sebebiyet verip deformiteler
yaratabilir. Osteoid osteoma vakalarinda patolojik fraktiir tanimlanmamistir [53].
Vertebral kolon yerlesimli osteoid osteomalarda klinik bulgu olarak agrili
kifoskolyoz ve tortikollis olusabilir. Olusan bu skolyoz gercek olmayip paraspinal
kas spazmina bagli olarak ortaya cikar. Spinal kanal lezyonlarinda motor, duyu,
norolojik defisit izlenmez [40, 54]. Intraartikiiler osteoid osteomalarda bulgular
nonspesifiktir. Bulgular efiizyon, sinovit ve yumusak doku sisligidir. Eklemde
fonksiyon kaybina sekonder hareket kisitlilig, sertlik, kontraktiir izlenebilir. EKlem
tutulumu sekonder sinovit-osteoartrite sebebiyet verebilir. Sekonder sinovitin
timoriin  salgiladig1 prostoglandinlere sekonder olustugu disiiniilmektedir [55].
Ayrica lezyon karpal kemiklerden birisine yerlesim gdstermis ise karpal tiinel

sendromu gibi bulgulara da neden olabilir [56].
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2.3.5. Osteoid Osteomada Nidusun Dogal Seyri

Tedavi edilmeyen osteoid osteomalarda, 2 yildan 15 yila kadar degisen bir
zamanda nidusun zamanla kalsifiye olup c¢evre sklerotik kemige doniisiim gosterdigi
bildirilmistir. Bu siire¢ igerisinde lokal agrinin azaldigi da bildirilmistir [39, 57].
Ancak 6zellikle intra-artikiiler yerlesim gosteren olgularda sekonder osteoartrit riski
ve uzun siireli NSAII kullaniminin komplikasyonlara yol agabilecegi diisiiniilerek

tedavinin erken donemde verilmesi de bir gerekliliktir.

2.4. Osteoid Osteoma Goriintiileme Yontemleri

2.4.1. Konvansiyonel Radyografi

Direkt radyografiler osteoid osteoma tanisinda ilk secilecek tani yontemidir.
Ayrica ¢ogu olguda taniyr koymak icin tek basmna yeterli olmaktadir.
Radyografilerde sklerotik radyoopak alan ile ¢evrelenmis yuvarlak ya da ovoid
radyolusen nidus seklinde bulgu verir. Nidus etrafindaki skleroz miktar1 degiskenlik
gosterir [46]. Olgularin yaklasik olarak %75'inde nidus normal kemik dokuya gore
radyolusen olarak izlenmekte olup yaklasik olarak 1.5 cm ¢apindadir. Nidus degisik
oranlarda kalsifikasyon gosterebilir. Bu durumlarda radyoopak sklerotik alandan
ayrimi net olarak yapilamaz. Ancak Klinik bulgular ile 6zellikle nonspesifik kemik
kortekste sklerotik artig, osteoid osteoma On tanisinda uyarict olmalidir. Kortikal
osteoid osteomalarda nidus skleroz alani ortasinda yer alir [58]. Nadir olarak izlenen
intramediiller osteoid osteomalarda, lezyon spongiyoz kemik igerisinde yer alir.
Nidus etrafinda skleroz yoktur veya rim seklinde izlenir. Bu bulgunun lezyonun
korteks-periosttan uzak yerlesim gostermesine sekonder oldugu diigiiniilmiistiir [31].
Intraartikiiler osteoid osteomalarda periartikiiler osteoporoz benzeri sinovit bulgulari,
enflamatuar artrit ile karisabilir [59]. Intraartikiiler olgularda fonksiyonel periost
olmamasi nedenli sklerotik degisiklikler genelde izlenmez. Bu nedenledir ki
intraartikiiler yerlesimli lezyonlarda radyografi ile tam1 koymak zorlasir [60].
Nidusun ekleme 1 cm ve yakin yerlesimli olgularda; ekleme 4 cm'den uzak yerlesim
gosteren lezyonlara oranla daha yogun periosteal kemik olusumu gosterdigi
bildirilmistir [61]. Subperiosteal osteoid osteomalarda kortikal osteoid osteomalardan

az, intramediiller osteoid osteomalardan cok reaktif kemik olusumu izlenir. Bu
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lezyonlarda lezyonu disaridan komprese eden bir yapi1 olmamasi nedeniyle; lezyonlar
hizli biiyiir ve erken semptom verir. I¢ kortekste basi atrofisi ve rezorbsiyona da
neden olabilir. [50]. Klinik seyir ile birlikte, nidusun radyografik goriiniimleri de
degisir. Zamanla nidus ossifiye olur, bu olay hasta asemptomatik oluncaya kadar
devam eder. Nidus kaybolduktan sonra kortikal kalinlasma ve skleroz devam eder
[62]. Ancak nidusun tedavi ile ortadan kaldirildigi durumlarda (cerrahi, ablasyon)

osteosklerozda belirgin regresyon gozlenir [49].

2.4.2. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi giiniimiizde ince kesit elde edilmesi ile birlikte kemik
patolojilerini degerlendirmede onemli bir avantaj saglar. Nidusun kesin lokasyonu
icin iyi bir tani aracidir [63]. BT sadece lezyonun tespit edilmesini saglamaz,
lezyonun komsu yapilarla iliskisini, nidus boyutlarinin degerlendirilmesini, reaktif
kemik degisikliklerini, varsa eslik eden yumusak doku komponentlerini ve tedavi
asamasinda ger¢ek zamanli gorilintiileme destegini saglar. Nidusun tam olarak
cikarilamadigr cerrahi vakalarinda nidusun gosterilmesinde de BT basarilt bir tani
yontemidir [58]. Ayrica direkt grafiler ile tespiti zor olan bolgelerde, 6zellikle aksiyel
iskelet lezyonlarinda, BT ilk tercih edilmesi gereken tan1 yontemidir [64]. BT' de
nidus iyi smirli, yuvarlak veya oval, 1.5 cm' yi gegmeyen, diisiik dansiteli alan
seklinde izlenir. Nidus igerisinde degisken boyut ve dansitede yogunluk artisi,
mineralize olmus osteoidleri temsil eder. Nidus ¢evresinde ayrica hafif sklerozdan;
belirgin periost reaksiyonuna kadar degiskenlik gosteren reaktif kemik degisiklikleri
de izlenebilir [58]. BT ile nidusu goriintilemede genellikle kontrast madde
kullanimina gerek yoktur. Ancak osteoid osteoma benzeri lezyonlar ile ayiric
tanisinda dinamik kontrastli BT galigmalarinin faydali olabilecegi gosterilmistir [52].
BT, tiimoriin yerlesim gosterdigi bolgede kemik iligi 6demini, yumusak doku
degisikliklerini ve intrakapsiiler bolge yerlesimli ise sinovyal bolge degisikliklerini

gostermede yetersizdir [40].
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2.4.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

MRG, yumusak doku kontrasti saglamasi ve gelisen teknolojik c¢ekim
protokolleri multiplanar goriintiilemeye olanak saglamasi ile birlikte, kas-iskelet
sistemi goriintiilemesinde 6nemli bir yere sahiptir. MRG kemik iligi, lezyona
komsuluk gosteren kas-norovaskiiler yapilari degerlendirmede yliksek ¢oziintirliigii
ile Onemli bir tam1 aracidir. Ancak kortikal kemikte periost reaksiyonlari,
kalsifikasyonlarin degerlendirilmesinde MRG BT'ye gore basarili degildir [65].
Osteoid osteoma nidusunun goriintiilenmesinde yapilan ¢esitli yayinlara gore MRG'
nin BT' ye anlamli bir istinligi saptanmamistir. MRG'de her vakada nidusdaki
kalsifikasyon derecesi, ¢evre reaktif sklerozun boyutuna bagl nidus goésterme orani
degiskenlik gdstermektedir [66]. Intrakapsiiler osteoid osteoma vakalarinda;,
MRG'de cogunlukla anormal bulgular izlenmekle birlikte nidus gésterme orani
diisiiktir [13, 67]. MRGnin kemik iligi 6demi tespiti ile BT'de ayrimi net
yapilamayan mediiller ve intraartikiiler yerlesimli osteoid osteomalarda nidusun
tanimlanmasina yardimei olabilecegi de bildirilmektedir [13, 65]. MRG'de izlenebilir
nidus T1 AG'de komsu kas yapilara gore izo-hipointens goriiniimde izlenirken, T2
AG’de hiperintens olarak izlenir. Nidus igerisindeki kalsifiye alanlar ve perinidal
reaktif skleroz tiim serilerde hipointens olarak izlenir [68]. Nidusun T2 AG’de
hiperintens izlenmesi olasi artmis COX-1 ve COX-2 seviyelerine bagli oldugu
diistiniilmektedir [69]. Postkontrast T1 AG’de belirgin kontrast tutulumu
saptanmistir. Ayrica dinamik kontrasth MRG c¢alismalarinin da faydali olabilecegi
bildirilmistir [70]. Osteoid osteoma tanisinda kesitsel yontemlerin karsilastirildigi
calismalarda dinamik kontrastli MRG'nin osteoid osteoma tanisinda konvansiyonel
MRG'ye gore belirgin, ince kesit BT ile de benzer seviyede tan1 koydurucu bulgu
verdigi saptanmistir [70]. Perkutan tedavi oncesi dinamik MRG c¢aligmasinda 90
sn.'den daha kisa siirede ulasilan pik kontrastlanma noktasi ve ardindan gelen
yikanma veya plato tarzi kontrastlanmanin osteoid osteomanin karakteristik bir
bulgusu oldugu da bildirilmektedir [71]. MRG’nin nidusa sekonder olusan kemik
iligi ve yumusak doku 6demi, intraartikiiler olgularda eflizyon ve sekonder sinovit
bulgularini gostermede basaris1 yliksektir. Ayirca glinlimiizde MRG esliginde yapilan
perkutan tedavi yontemlerinde BT'ye gore iyonizan radyasyon icermemesi ve BT'ye

gore ilgili hedef bolgesi ile norovaskiiler yapilar1 daha yiiksek rezolusyonda ayirt
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etmesi agisindan da Onemli bir avantaj saglar [64]. MRGnin diger bir avantaji
Ozellikle perkutan girisimler sonrasinda ilgili bolgedeki yumusak doku
degisikliklerinin izlenmesine olanak vermesidir [15]. Ayrica perkutan girisimler
sonrasinda lokal niiks veya rekiirrenslerin degerlendirilmesinde dinamik kontrastli
MRG calismalarinin yiiksek duyarlilikta kullanilabilecegi de belirtilmektedir [71].
Giiniimiizde 3T MRG yontemleri ile birlikte 1.5T MRG sistemlerine gore kas iskelet
goriintiilemede biiylik avantajlar saglanmistir. Giiniimiizde kabul gérmiis avantajlar
sinyal giiriiltii oranindaki (SNR) artis, goriintii optimizasyonu, 6zel goriintiileme
tekniklerinin kullanilmasidir. SNR artis1 uzaysal ve temporal rezoliisyonu artirarak

cekim siiresinde azalma saglar [72].

2.4.4. Radyoniiklid Goriintiileme

Osteoid osteoma nidusunu goriintiilemek igin kullanilan sintigrafik kemik
caligmalart yiiksek duyarliliga sahip olan incelemelerdir [73]. Klinik kullanimda
ozellikle atipik semptomlar1 olan, radyografik ve kesitsel goriintiilemede siipheli
veya tartigmali olgularda yardimci olabilecegi bildirilmistir [40]. Sintigrafide tetkikin
temelini artmis osteoblastik aktivite ile birlikte artmis kan akimi belirler. Bu nedenle
nidusun net olarak degerlendirilemedigi bolgelerde, (aksiyel iskelet yerlesimli veya
intraartikiiler) sintigrafik degerlendirmeler aktif nidus varligini belirlemede onemli
bir yer tutar [74]. Klinikte Teknesyum-99' un kullanildigi 3 fazli radyoniiklid
inceleme teknigi kullanilmaktadir. Bu teknikte nidusun santralindeki osteoblastik
aktivite ve yogun vaskiiler yapiya sekonder belirgin tutulum izlenirken, periferde
sklerotik zeminde daha az yogun tutulum izlenir. Bunun sonucunda "Double
Density" isareti olarak adlandirilan bir goriinlim olusur. Bu bulgu 6zellikle osteoid
osteoma i¢in tipik bir goriiniim olup; kemik absesinden ayirt etmede dnemli bir bulgu

oldugu bildirilmistir [75, 76].
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2.4.5. Ultrasonografi

Ultrasonografi kemik lezyonlarinin rutin goriintiilenmesinde kullanilmamakla
birlikte 6zellikle yiizeyel yerlesimli lezyonlarda kortikal diizensizligin gosterilmesi
amagh kullanilabilir. Ayrica intraartikiiler yerlesimli osteoid osteomalarda fokal
sinovit bulgularinin da ultrasonografi ile degerlendirilebilecegi belirtilmistir [77].
Ayrica yiizeyel yerlesimli osteoid osteomalarda nidusun posterior akustik gliclenme
yaratan hipoekoik goriiniimde izlenebilecegi ve hipervaskiiler olan nidusun Doppler

inceleme ile belirlenebilecegi de bildirilmistir [36].

2.4.6. Anjiyografi

Anjiyografi primer olarak osteoid osteoma tanisinda kullanilan bir tetkik
olmamakla birlikte nidus lokasyon-yerlesimini belirlemek i¢in kullanilabilir.
Anjiyografi ile nidusda, arteriyel fazda belirgin boyanma ve venéz fazda da

boyanmanin devamliligi izlenir [78].

2.5. Osteoid Osteomada Ayiricit Tam

2.5.1. Radyolojik Tamda Giigliikler ve Ayiric1 Tani

Cogu olguda klinik 6ykii ve radyolojik goriintiileme yontemleri ile osteoid
osteoma tanis1 konulabilir. Ancak nidus g¢evre sklerozunun nidusu ortmesi, nidusun
cok kiiciik boyutlarda olmasi, ¢evre sklerozun bulunmamasi veya minimal olmasi,
lezyonun nadir goriilen yas grubunda, lokasyonda veya radyolojik agidan
degerlendirilmesinin zor oldugu bélgede bulunmasi, klinik olarak atipik semptomlar
vermesi gibi durumlarda tani siiresinde belirgin uzamanin izlendigi bildirilmistir
[79]. Ayrica nidusun radyografilerde net goriilebilir duruma gelmeden Onceki
asamalarinda da agrn izlenebilir. Bu hastalar klinik goriintiileme negatifligi ile uzun
siire tan1 alamayabilirler. Bu hastalarda radyolojik goriiniimiin birkag¢ ay ile bir yila
kadar degisen bir siirede olusabilecegi belirtilmektedir [31, 80]. Bazi lezyonlar
olusan, lokalize kortikal kalinlagsma, osteolitik lezyon komsulugunda reaktif skleroz

ve kemik iliginde 6dem bulgular ile osteoid osteoma ile ayiric1 taniya girer. Bu
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lezyonlar stres fraktiirii, intrakortikal hemanjiyom, intrakortikal abse (Brodie absesi),
intrakortikal osteosarkom, enostoz (kemik adacigl), kompansatuar pedinkiil
hipertrofisi, fibroz kortikal defekt, tenosinovit, juvenil romatoid artrit ve en 6nemlisi
osteoblastom olarak siralanabilir.

Stres kiriklar1 osteoid osteoma ile karsilastirildiginda daha lineer goriiniimde
izlenmekle birlikte kortekste belli bir a¢1 ile seyreder. Ayrica stres fraktiiriinde
goriilen radyolusensi kortikal kalinlagmanin santralinde diizensiz lineer yapida
izlenirken, nidus formasyonu kortikal kalinlasma igerisinde yuvarlak veya ovoid
konfigiirasyonda izlenir [81]. Sintigrafik goriintiilemede stres fraktiirlerinde lineer
radyoniiklid uptake'i izlenirken osteoid osteomada "double-dens™ bulgusu tipiktir
[82].

Intrakortikal hemanjiyom &zellikle tibia yerlesimi gdsteren nadir goriilen bir
timordiir [83]. Histolojik olarak intrakortikal hemanjiyomlarda genislemis Haversian
kanallar igerisinde prolifere olmus dilate kaverndz damarlar ve kan materyallerinden
olusur [84]. Radyografik olarak kortikal kalinlagsma ve intrakortikal osteolitik lezyon
olarak kendini gosterir. Sadece radyografik goriintiileme ile ayiric1 taniya gitmek
bazi olgularda zor olabilir. Tanida BT ve MRG yararl tetkikler olup BT'de hipodens
intrakortikal lezyon igerisinde noktasal internal kalsifikasyonlar veya tel orgil
seklinde goriiniim izlenir. MRG'de hiperintens lezyon igerisinde hipointens septalar
izlenir [85].

Osteoid osteoma, Jaffe'nin lezyonu tanimlamasindan 6nce, kronik kemik
absesi, sklerozan nonsiipiiratif osteomyelit, aniiler sekestrumlu osteomyelit olarak
degerlendirilmistir. Eger intrakortikal absede sekestrum olusumu var ve osteoid
osteoma nidusu Kalsifiye ise radyografik degerlendirmede osteoid osteoma ve
intrakortikal abse ayiric1 tanisi zor olabilir. iki lezyonun ayirici tamsinda BT
goriintiileme yardimci olabilir [85]. Osteoid osteomada nidus ¢evresinde veya lezyon
merkezinde kalsifik degisiklikler izlenir. Intrakortikal absede ise i¢c marjin diizensiz
yapida olup, genellikle merkezin disinda yerlesimli sekestrum gbze garpar [86].
Intrakortikal osteoid osteomada lezyon santralinde kontrastlanma izlenirken, absede
lezyon periferinde kontrastlanma izlenir. Ayrica lezyon santralinde kontrastlanma
saptanmaz [87]. Ayrica osteomyelit ve Brodie absesinde klinik (ilgili bolgede agri,
1s1 artig1) ve laboratuvar bulgularda (CRP, hemogram, sedimentasyon) degisiklikler

goriliir [30].
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Kortikal osteoid osteomalar, nadir goriilen intrakortikal osteosarkomlar ile
karisabilmektedir. Intrakortikal osteosarkomlar radyografilerde cevresi skleroze
radyolusen lezyon olarak izlenir. Bazi1 olgularda radyolusen alan igerisinde sagakl
dansiteler izlenebilmektedir. Lezyon bolgesinde hafif periost reaksiyonu izlenebilir.
Genellikle boyutlar1 1-4 ¢cm arasinda bildirilmistir [36].

Enostozlar, radyografilerde firgamsi kenarlar1 ve gevre trabekiillere karisan
dikensi uzantilar1 olan radyoopak lezyonlar olarak izlenir. Cevre kemik dokuda
anlamli sklerotik lezyon olusturmazlar [36].

Kompansatuvar pedinkiil hipertrofisi, tek tarafli spondilolizis varliginda kars1
taraf pedinkiilde kalinlagsma ile birlikte sklerotik degisiklikler meydana getirir. Bu
bulgular osteoid osteoma ile ayirici tantya girebilir. Ancak bulgularin izlendigi taraf
kontralateralinde izlenen spondilolizis bulgusu kompansatuvar pedinkiil hipertrofisi
tanisini netlestirir [85].

Fibroz kortikal defekt 6zellikle cocuk ve adolesan ¢agda izlenen lezyonlardir.
Ozellikle distal femur veya proksimal-distal tibiada metafizer veya diyafizo-
metafizer bileskede, 2-3 cm' den kiiciik, korteks yerlesimli ve skleroz ile iyilesen
lezyonlardir. Periosteal reaksiyon ve/veya mediiller alana uzanim gostermezler.
Lezyon cevresi ¢ok ince skleroz izlenebilir [88].

Tenosinovit-juvenil romatoid artrit ile osteoid osteoma Ozellikle intraartikiiler
yerlesim gosteriyor ise klinik karisikliga sebebiyet verebilir. intraartikiiler osteoid
osteomanin goriintiileme bulgular1 radyografilerde zorluk gostermekle birlikte BT ve
MRG intraartikiiler osteoid osteoma tanisinda 6nemli yer tutar [13, 67]. Klinik ayirict
tanida oOzellikle ¢ocuk-adolesan yas grubunda sinovitin lenfoproliferatif oldugu
durumlarda osteoid osteoma da akilda tutulmalidir [89]

Osteoid osteoma ile osteoblastom ayirici tanisinda radyolojik ve histolojik
olarak zorluklar bulunmaktadir. Histolojik olarak osteoid osteomanin periferden
nidusa dogru daha organize olup, maturasyona ugrayan bir doku oldugu;
osteoblastom' un ise osteoid ve trabekiiler yapilarda daha az maturasyon gosterip
daha az organize oldugu belirtilmektedir [2]. Bazi arastirmacilar osteoblastom ve
osteoid osteomu benign osteoblastik tiimor grubunun benzer {iyeleri olarak
degerlendirmektedir [90]. Bu nedenle boyut, yerlesim, klinik ve radyolojik bulgulara
gore ayirict taniya gidilir [28]. Osteoid osteoma ile ostoblastom ayirici tanisindaki en

onemli faktor lezyon boyutudur. Osteoid osteomada nidusunun boyutu 1,5-2 cm
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civarindadir. Osteoblastomda ise lezyon boyutu genellikle 2 cm'yi asar. Ayrica
osteoblastomlarda periost reaksiyonu osteoid osteomadan daha belirgin olarak
izlenmektedir [36]. Osteoid osteomada agr1 osteoblastomaya gore daha siddetlidir ve
salisilatlara cevabi belirgindir. Ayrica osteoblastomda osteoid osteomada goriilen
gece agrist Oykiisti net degildir [91]. Osteoblastom olgularinin {igte birinden fazlasi
vertebra, altida biri tibia ve femur yerlesimi gosterir. Osteoid osteoma olgularinin ise
yaklagik yarisi femur ve tibia, onda biri de vertebra yerlesimi gosterir [7]. Ayni
zamanda osteoblastom osteoid osteomanin aksine progresif biiylime paterni gosterir

[92].

2.6. Osteoid Osteomada Tedavi Yontemleri

2.6.1. Medikal Tedavi

Osteoid osteomada nidus bolgesindeki serbest sinir sonlanmalarinin bu
bolgede tiretilen prostaglandinler araciligiyla uyarimi klinikte ortaya ¢ikan agrinin
temel sebebi oldugu diisiiniilmektedir [35, 36]. Ayrica nidusda yaygin olarak bulunan
COX-2 proteini aragidonik asit metabolizmasini aktive edip, intraartikiiler osteoid
osteomalarda sinovite sebep oldugu da bildirilmektedir [69]. Bu bulgular 1s1ginda
agriy1 azaltmak amaclh (prostoglandin iiretim inhibisyonu amaglanarak) NSAIl
kullanim1 ilk kez, osteoid osteoma tanimim literatiire kazandiran Jaffe tarafindan
bildirilmistir [93]. Sonrasinda yapilan ¢alismalarda NSAII ile tedavi edilen osteoid
osteoma olgular1 bildirilmistir. NSAIl'lerin agri semptomunun tamamen ortadan
kaldirdiktan sonra alinan radyografilerde lezyonun iyilesebilecegi de gosterilmistir
[94]. Uzun siireli (yaklasik olarak 2.75 yil) NSAIl kullanimi ile semptomlarin
tamamen diizeldigi bildirilmistir [46, 47]. Tedavi edilemeyen osteoid osteomalarda 2
yildan 15 yila kadar degisen bir zamanda lezyonlarda nidusun zamanla kalsifiye olup
cevre sklerotik kemige doniisiim gosterdigi diistiniildiigiinde [57], medikal tedavinin
nidusu tedavi etmekten ziyade semptomatik tedaviyi sagladigi ve bu siire¢ icerisinde
lezyonun dogas1 geregi kayboldugu diisiintilebilir. Yaklasik 2-3 yil1 bulan medikal
tedavi siireci NSAII ilaglarin yan etki spektrumu gz oniine alindiginda, en basta

gastrointestinal semptomlar gibi, tedavide kisitlama olusturur [33]. Medikal tedaviye,
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lezyona erisimin zor oldugu ve cerrahinin uygun olmadigi olgularda basvurulmasinin

daha uygun olacagi belirtilmektedir [47].

2.6.2. Cerrahi Tedavi

Osteoid osteoma tedavisinde basarili tedavi i¢in nidusun eksize edilip
¢ikarilmas: veya tahrip edilmesi amaglanir [49]. Klinik olarak cerrahi yontemler
genis cerrahi ¢ikarim (en blok rezeksiyon) ve agik kiiretaj seklinde siniflandirilabilir
[95]. En blok rezeksiyonda tiimorle birlikte genis bir kemik blok c¢ikarilir. Bu da
kemikte dayaniklilig1 azaltip, postoperatif donemde kiriklarin olusumu igin bir risk
olusturur. Bu nedenle islem sonrasinda internal fiksasyon, kemik greftleme ve
postoperatif immobilizasyon gerekebilir [96]. Ayrica bu tedavi yonteminde lezyona
ulasimin  zor oldugu femur bas-boyun, asetabulum bolgelerinde Onemli
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir [97]. Agik kiiretaj cerrahisinde, genellikle BT gibi
goriintiileme yontemleri ile nidus her ti¢ diizlemde belirlenir. Kemik periostu ve
nidus ¢evresinde izlenen sklerotik odak kaldirilir. Ortaya ¢ikan nidus kiiretaj ile
¢ikarilir. Nidus duvari ¢evre alandan birka¢ milimetre uzakliga kadar traglanip, ¢ikan
reaktif kemik pargalar ile olusan bosluk doldurulur [95]. Her iki yontemin en biiyiik
zorlugu ameliyat esnasinda nidusun tespitidir. Bu nedenle tedaviye yardimci
yontemler olarak BT esliginde eksplorasyon, ameliyat aninda tetrasiklin floresan
goriintiileme, ameliyat Oncesi goriintiileme yontemleri ile nidusun tel ile
isaretlenebilecegi bildirilmektedir [1, 98-100]. Cerrahi sonrasi yaklasik olarak %9-28
oraninda rekiirrens bildirilmistir. En sik cerrahi rekiirrens faktorleri cerrahinin agresif
yapilamamasi ve nidusun ameliyat sirasinda gosterilememesi olarak diisiiniilmektedir
[101]. Agrinin cerrahi sonrast devam etmesi nidusun tam olarak cikarilamamasi
olarak degerlendirilir.

Cerrahi yontemlerin dezavantajlari: genisletilmis cerrahinin  kemikte
zayiflamaya yol a¢masi, buna bagli hastanede kalis siirelerinde uzama, patolojik
kemik kiriklar1 veya islem sirasinda internal kemik fiksasyona gerek
duyulabilmesidir. Ayrica islem sonrasi hareket kisitliligi da ilgili bolge eklemlerinde

kontraktiir gelisimi, fonksiyonel gelisimde gecikme gibi bulgulara neden olabilir
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[101]. Ayrica agik cerrahi yontemlerin osteoid osteoma RF ablasyon tedavisine

maliyet oraninin 2.7 kat daha fazla oldugu da bildirilmektedir [102].

2.6.3. Perkutan Ablasyon Yontemleri

Perkutan tedavi igne, kaniil, kateter veya benzeri ekipman ile goriintiilleme
esliginde herhangi bir organ veya dokuya kiigiik bir cilt kesisi ile ulagim sonrasi
tedavi isleminin gergeklestirilmesi olarak adlandirilabilir. Ablasyon, tibbi literatiirde
spesifik bir timdral odagin tam veya tama yakin hasarlanmasini tetiklemek amaciyla
kimyasal veya fiziksel yoOntemlerin ilgili tiiméral bolgeye uygulanmasi olarak
tanimlanmustir [103]. Perkutan ablasyon tedavi yontemlerinde US, BT ve MRG gibi
gelisen goriintiileme modaliteleri ile ger¢ek zamanli goriintiiler alinarak ilgili bolgeye
ulasimda kolaylik saglanabilir. US 06zellikle solid organ goriintiilemesinde
kullanilmakta olup, kemik yap1 degerlendirmede kullanimi smirhidir. Kemik
lezyonlarinin degerlendirilmesinde BT, MRG'ye gore stiindiir. Periost reaksiyonu,
¢evre yumusak doku degisiklikleri gibi bulgularin degerlendirilmesinde ise MRG,
BT'ye gore basarilidir. BT'de iyonizan radyasyon varligi bir dezavantaj olarak
degerlendirilebilir. MRG ise iyonizan radyasyon yoklugu avantaj olmasi yaninda,
manyetik alan icerisinde metalik ekipmanlarin kullanilamamasi ve yiiksek maliyet,
perkutan tedavi yontemlerinin kullanimini sinirlamigtir [104].

Perkutan ablasyon tedavi yontemleri: kimyasal (alkol) ablasyon, lazer
fotokoagiilasyon, kriyoablasyon, mikrodalga ablasyon ve RFTA olarak siralanabilir.
Perkutan tedavi yontemleri diisiik maliyet, hastane yatis ve rehabilitasyon siirelerinde
kisalma, diisilk morbidite-komplikasyon ve niiks oranlari ile cerrahi yontemlere gore
belirgin {istiinliik saglamaktadir [39]. Perkutan ablasyon islemleri genellikle anestezi
altinda gergeklestirilir. Kullanilacak anestezi sekli, lezyon yapisina, ablasyon

teknigine ve hasta durumuna gore degiskenlik gosterir.[100]
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Kimyasal (Alkol - Asetik Asit) Ablasyon

Tiimoral alan igerisine igne ile ulasim saglandiktan sonra alkol (etanol) veya
asetik asitin ilgili boélgeye uygulanmasi esasina dayanir. Alkol, hiicresel
dehidratasyona bagli koagiilasyon nekrozu, endotel hasar1 ve damar trombozuna
sekonder hiicre oliimiinii tetikler. Her iki maddenin de etki mekanizmasi benzerdir.
Asetik asit etanole gore daha diffiiz yayilim paterni gostermekle birlikte tiimor
septalarina iyi niifuz eder [105]. Asetik asit etanolle esit voliimde uygulandiginda da
daha genis bir alanda nekroza sebebiyet verir, bu nedenle biiyiik tiimorlerde tercih
edilir. Kimyasal ajanlarin kontrol edilebilir olmamasi nedeniyle gliniimiizde kimyasal
ablasyon teknikleri azalan siklikta kullanilmakla birlikte O6zellikle hepatoseliiler
kanserde 1s1l ablasyon teknikleri ile kombine olarak olarak kullanilmaya baslanmistir
[106]. Alkol ile ablasyon, metastatik kemik tiimorleri ve daha az siklikta osteoid
osteoma tedavisinde kullanilabilir [107, 108]

Interstisyel Lazer Ablasyon (ILA)

ILA bir veya birkag adet fiber-optik kablo ile 151k enerjisinin timdr igerisine
gonderilmesi ve dokuda yayilan 151k enerjisinin 1s1 enerjisine doniismesine;,
hiicrelerin 1sitilarak yakilmasi esasina dayanir. Dokudaki 1s1 artimi hiicrelerde protein
denatlirasyonu ve hiicresel disfonksiyona bagli koagiilasyon nekrozu olusturur.
ILA'da kizilotesi dalgalar kullanilir. (700 ve 1200 nm) Dokuda yayilimi, nekroz alani
ve lazerin dalga boyu belirler [109]. Ablasyon zon genisligini fiberoptik tipi ve
boyutu, lazer dalga boyu, dokunun termal ve optik Ozellikleri, lazer giicii ve
uygulama siiresi belirler. Verilen enerji (joules)=Gii¢ (Watt) x Zaman (saniye) olarak
olgiliir [110].

Kemik lezyonlarinin tedavisinde kullanilmakla birlikte, 6zellikle osteoid
osteoma tedavisinde kullanimi mevcuttur [32]. Ayrica MR ve kardiyak pace-
makerlar ile uyumludur [111]. Osteoid osteoma tedavisinde lazer ablasyon ile basari
oranlart farkli ¢alismalarda %87-%100 arasinda bildirilmektedir [109, 112, 113]
(Sekil 2.10).
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Sekil 2.10.ILA sematik gdsterim, yalitimsiz (¢iplak) fiberoptik ucu lezyonun

merkezine yerlestirilip; santralden perifere dogru yayilan 1s1l ablasyon saglanir [110].

Yiiksek Yogunluklu Odaklanmis Ultrason (HIFU)

HIFU ultrason o6zelliklerini kullanan non-invaziv bir ablasyon teknigidir.
HIFU yiiksek yogunluklu ultrason dalgalarini hedef noktasina odaklar. Boylece
hedeflenen odakta yiiksek enerji birikimi ile birlikte canli dokularda hiicre dliimiine
yol agar [110]. US yogunlugu ses basinci ile dogru orantilidir. HIFU biyolojik
etkileri ilk olarak 1927 de Wood ve ark. tarafindan bildirilmistir [114].
[k klinik deneyimler 1950 yilinda hayvan beyinlerinde fokal lezyonlarda, sonrasinda
Parkinson hastaligimin tedavisinde kullanilmistir [110]. Diyagnostik US dalga
yogunlugu 100 mW/cm? civarinda olup ( maksimum 720 mW/cm? ) biyolojik etkileri
sinirhdir. HIFU sistemlerde odaklanmis sonografik dalgalar, 10 W/cm?® yi asan
akustik yogunluk olusturarak, odaklanmis alanda canli hiicre yapilarinda
koagiilasyon nekrozuna neden olur. Termal ve mekanik etkiler ortaya ¢ikartir.
Termal efekt, doz zamani ve sicaklik artisi ile dogru orantilidir. Mekanik efekt
sadece yiiksek yogunluklu sonografik sistemlerde gozlenir. Mekanik efekt,
kavitasyon ve radyasyon etkilenimi "radiaton force" olarak adlandirilir. Yiiksek
yogunluklu US dalgas1 yayilirken, vibrasyon ve molekiiler yapida kompresyon ve

ekspansiyonlara sebebiyet verir. Bu fenomen de dokuda kavitasyonlar olugsmasini
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saglar. [110]. Radyasyon etkilenim (radiation force) ile yiiksek yogunlukta US
dalgalar1 serbest sivi ortaminda yansitilir veya absorbe edilir. Enerjinin yliksek
yogunluklu US dalgalarindan siviya gegisi ile sivida hareketlenme olusur (akustik
akigskanlik). Bu da enerji kayma stresi olusturur. Bu etki hiicrelerde apoptozis
olusumuna sebebiyet verir. HIFU ablasyon islemleri MRG ve US esliginde
yapilabilir [110].

HIFU ablasyon sistemi ile tedavi edilen spinal yerlesimli olmayan osteoid

osteomalarda tedavi basar1 oraninin yaklasik %90 oldugu bildirilmektedir [115].

Organ
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Sekil 2.11.HIFU ablasyon sematik gdsterimi, Transdiiser aracilig1 ile gonderilen
HIFU dalgalan cilt ve dokular1 gecerek ilerler. Odaklandigi bolgede puro seklinde
bir alanda etkilenim meydana getirir [110].

Mikrodalga Ablasyon

Mikrodalga ablasyon sistemlerinde 1s1 tiiretimi amagh elektromanyetik
dalgalar kullanilir. Bu sistemlerde 915 MHz veya 2.45 GHz frekanslarda
elektromanyetik dalga tiretilir. Elektromanyetik dalga, ilgili bolgedeki molekiilleri
hareketlendirir. Olusan bu hareket ile siirtinme ve sonug olarak 1s1l artis meydana
gelir. Olusan 1s1l artma ile birlikte dokularda koagiilasyon nekrozu meydana gelir.
Mikrodalga enerjisi tiim doku tiplerinde iletilebilir. RF dalgasi ise elektriksel iletim
ile ilgili bir kavramdir. Bu nedenle RF iletimi havalanan akciger ve komiirlesmis
dokular gibi yiiksek impedansli dokularda zayif veya yoktur. Pulse veya kademeli

gii¢ arttirrml1 1s1l ablasyon sistemlerinde doku empedansi da islem ile birlikte artar.
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Bunun i¢in bu tarz sistemlerde iletimi arttirmak amaciyla sivi enjeksiyon sistemleri
gerekebilir. Mikrodalga sistemleri ise boyle bir ihtiyag gostermezler. Yiiksek
vaskiiler dokularda karaciger ve bobrek gibi vaskiiler dokunun sogutma etkisine
bagl olarak 1s1 arttirllmasinda giiglik ve ablasyon alami boyutlarinda istenilen
seviyeye ulasamama gozlenebilir. Mikrodalga ablasyon sistemlerinde ise vaskiiler
sogutmaya bagl etkiler, hizli 1sitma ve yiiksek sicaklik degerlerine ulagsma nedeniyle
izlenmez. Bu karakteristik sonuglar da mikrodalga ablasyon sistemlerini, RFTA
sistemlerine gore avantajli kilmaktadir. Ayrica mikrodalga sistemlerde ablasyon
zamaninda azalma ile birlikte sedasyon veya genel anestezi altinda kalinan siirenin
azaltilmas1 da RFTA’a gore farkli bir avantajidir. Ancak mikrodalga sistemleri RF
sistemlerine gore kompleks cihazlardir. Bu nedenle maliyeti, RFTA sistemlerine gore
yiiksektir. Koaksiyel kablolarin, stifferlarin ¢apt RF sistemlerine goére belirgin
biiyliktiir. Mikrodalga sistemlerde genis alan ve yiiksek 1s1 degerlerine ulasim
nedeniyle; giiclin, giivenli ve kontrollii bir sekilde hasta {izerinde kullaniminda
yiiksek dikkat gerektirir. Hizl1 ve genis ablasyon potansiyeli sekonder istenmeyen 1s1l
hasarlanmalara sebep olabilir. Ayrica RFTA sistemlerine gore klinik veriler net

olarak ortaya konulamamustir [110].
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Kriyoablasyon

Kriyoablasyon metodu dokuyu sogutarak yok etmek prensibine dayanir.
Dondurucu olarak argon gazi kullanilir. Perkutan Kriyoablasyon islemi 6zellestirilmis
kriyoablasyon ignelerinin goriintiileme esliginde ilgili hedefe yerlestirilmesi ile
baslar. Kriyoablayon ignesi hizlica sifirin altinda bir sicakliga sogutularak iletim
yoluyla dokunun sogutulmasi saglanir. Hizli ekstraseliiler sogutma islemi,
ekstraseliiler buz kristallerinin olusumuna, bu da ekstraseliiler alanda tonisitenin
artigina sebep olur. Osmotik basincin ekstraseliiler alanda artis1 ile birlikte hiicre igi
serbest su ekstraseliiler alana ydnelir. Intraseliiler soliit yiik konsantrasyon artis1 da
hiicre i¢i stoplazmik enzimlerde hasarlanmaya ve hiicre membraninda yikima,
apoptozise sebep olur [116]. Hizli intraseliiler sogutma sonucunda hiicre Glimii
mekanizmasi tam bilinmese de olasi intraseliiler buz formasyonunun fiziksel agidan
intraseliiler ve hiicre membranlarinda olusturdugu hasarlanmaya sekonder oldugu
distintilmektedir [117]. Coziilme siirecinde ise ekstraseliiler ortam intraseliiler
ortama gore hipotoniklesir. Bu osmotik gradiyent de su molekiiliiniin tekrar hiicre
icine girisine sebebiyet verir. Hiicre i¢inde bulunan serbest su kristallerinin artigi
hiicre hasarlanmasina neden olur [118]. Hiicre hasarlanmasi dort faktor ile
degistirilebilir: sogutma orani artisi, disiiriilen hedef sicakligi, diisiik hedef
sicakliginda kalis siiresinin arttirilmasi, ¢6ziinme oraninin azaltilmas: [110].
Kriyoablasyon sistemlerinde gercek zamanli suyun buz haline ge¢gmesine bagh
olarak US, BT ve MR'da buz topu goriiniimii gézlenebilir. Bu da islem esnasinda
ilgili bolgedeki etkilesimi izleme imkani tanir [119]. Doku sogutmasi sinirlerde
anestetik etkilenim yaratir ki bu da 1sil sistemlere bagli ablasyonlara (RFTA ve
mikrodalga ablasyon) gore anestezi gerekliligini ortadan kaldirir. Hastalar sedo-
aneljezi esliginde isleme alinabilir. Kriyoablasyon cihazlart mekanik temeller iizerine
calisir ve MR-BT uyumlu cihazlardir. Her kriyoprob birbirinden bagimsiz
calistirilabilir bu 6zellik ablasyon alaninda ayni anda farkli problarla ¢aligma imkani
saglar [110]. Takip eden kriyoablasyon doneminde tiimor proteinleri in situ
devamlilik gosterirken 1s1l sistemlerde proteinler denatiire olur. Canli olmayan timor
antijenleri ve hiicre kaynakli tiimoral bilesikler immiin cevabi1 aktifleyerek
timorasidal etkiyi de kuvvetlendirir [120]. Kriyoablasyon tedavisinin genel anestezi
olmadan ¢ocuk hastalarda gilivenilir bir sekilde kullanilmasi islemin 6nemli bir

avantajidir [121].
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Radyofrekans Termal Ablasyon (RFTA)

Genel Bilgiler

Radyofrekans ablasyon temelinde yiiksek frekansli alternatif elektrik
akimimin biyolojik doku ile etkilesimi esasina dayanir. Yiiksek frekansli elektrik
akimi dokuda bipolar molekiillerde (6zellikle su molekiilii) vibrasyon hareketi
olusturur. Vibrasyon hareketi dokuda bitisik molekiiller arasinda yayilir. Bu enerji
yayilim1 esnasinda siirtiinme ile birlikte 1s1 enerjisi ortaya ¢ikar. Olusan 1s1 belirli bir
seviyeye ulastiginda hipertermi ile birlikte dokularda koagiilasyon nekrozu meydana
gelir. Radyofrekans ablasyon tekniginde enerji genellikle 375-500 khz frekans
arahginda olusturulur [110]. Radyofrekans isleminde 3 Onemli komponent
bulunmaktadir. Bunlar RF elektrodu, referans elektrod (pad) ve RF jeneratoriidiir. RF
elektrodu tipik olarak metal bir safttan olusur. Bu metalik saft iletim amaglh yalitilmig
bir kilif ve doku ile iletisime gegen iletken bir uctan olusur. RF jeneratorii elektroda
glic tasiyan RF voltaji iiretip, yalitilmis saft ile elektroda baglanti saglar. Referans
elektrod ilgili bolgede iyi bir elektrik ve termal yayilimi saglayan, hastanin genis bir
yiizeyde cildiyle temasa gegen pad sistemidir [122]. RF jeneratorii aktif doku ile
temasa gecen RF elektrodu ile referans elektrod (pad) arasinda voltaj farki olusturur.
Uretilen elektrik akimi da aktif prob ile referans prob arasinda gergeklesir [122]. RF
termal ablasyonun amaci, c¢evre vital yapilara zarar vermeden minimal invaziv
yontemlerle tiimoral dokunun 1s1l enerji ile yikilmasidir. Bu tedavi genellikle lezyon
cevresindeki yaklasik 0.5-1 cm'lik bir alanin yakilmasini (cerrahi sinir) kapsar.
Boylece tiimoral doku g¢evresi mikroskobik yayilimin net olarak kestirilemedigi
alanlar ile birlikte ger¢ek tiimoral dokunun yok edilmesi saglanir. Doku
destriiksiyonunu saglayan ana parametre sicakliktir [110].
Hiicresel homeostaz yaklagik olarak 40 derecelik sicaklik yiikselmelerinde
korunabilir. Sicaklik 42-45 dereceye (hipertermi) yiikseldigi zaman hiicreler
kemoterapi ve radyasyon gibi ajanlara daha duyarli hale gelir [123]. Ancak bu
sicakliklarda hiicresel fonksiyonlar devam eder. Sicaklik 46 dereceye yiikseltilip 60
dk. bekleme ile geri doniissiiz hiicre hasari meydana gelir [124]. Sicaklik sadece
birka¢ derece arttirilip, 50-52 derecelere yiikseltildiginde ise 4-6 dk. gibi kisa
stirelerde hiicresel sitotoksite meydana gelir [125]. 60-100 dereceler arasinda
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sitozolik ve mitokondriyal enzimlerde (niikleik asit-histon protein kompleksi) geri
doniigsiiz ani protein koagiilasyonu meydana gelir [126]. Sicakliga maruz kalan
hiicrelerde akut donemde termal hasar, birka¢ giin igerisinde koagiilatif nekroz
gelisir. Koagiilasyon nekrozu terimi geri doniigsiiz termal hiicre hasari ile olusan
hiicre 6liimlerinin histolojik olarak karsiligidir [122]. Dokularda sicaklik 105 derece
ve lizerinde 1siya maruz birakildiklarinda kaynama, buharlasma ve karbonizasyon
(yanma ) olay1 gercgeklesir. Bu olusumlar doku direncinde artisa neden olarak
ablasyonun temeli olan enerji yayilimmi azaltirlar [125]. Bu nedenle RFTA
tedavisinde, ilgili doku hacminde sicakligin 50-100 dereceler arasinda tutulmasi
amaglanir. Ayrica hedef dokudaki vaskiiler doku yogunlugu sogutucu etki nedeniyle
RF ablasyon efektivitesini azaltan bir faktordiir [102]. RF ablasyon tekniginde enerji
kademeli enerji artis1 veya direng regiile olarak ayarlanabilir. Termal yolla dokuda
olusturulan nekroz alani enerji birikimi ve lokal doku etkilesimleri ile dogru
orantilidir. Ablasyon efektivitesini arttirmak amaci ile termal enerjinin iletiminde
artig (timor cevresine elektrolit agidan yiiksek sivi soliisyonu enjeksiyonu), timoriin
1s1 direncinde azaltma (vazookliizif tedavi yontemleri ve antianjiyogenetik ajan
kullanimi) ve enerji ylikiinde artis yapilabilir. Gliniimiizde internal sogutmali problar
kullanilmaya baslanmistir. Bu sistemlerde iki limenli prob igerisinde islem esnasinda
sogutucu su ¢ozeltisi akimi saglanarak prob ucunda sogutma saglanir. Bdylece doku
direncinde artisa neden olan karbonizasyon azaltilmaya ¢aligilir [125].

Cevre dokuda izlenen sicaklik degerleri elektroda olan uzaklik ile ters
orantilidir. Elektroda uzaklik ile sicaklik artisi T:1/r* olarak tammlanabilir (T:
sicaklik r: elektroda olan uzaklik). RFTA problari ile ortaya cikarilan nekroz alani,
prob aktif u¢ gevresi sferik bir yapi seklinde izlenmektedir [110]. Ayrica yalitimsiz
elektrod ucu boyutu ile koagiilasyon nekroz alani arasinda dogrudan bir iliski vardir
[122]. Klinik kullanimda RFTA osteoid osteoma, kondroblastom, osteoblastom,
enkondrom gibi kemik tiimoérlerinde; akciger, karaciger, bobregin primer ve
metastatik tiimorlerinde; tiroid nodiillerinde; memenin malign lezyonlarinda; varikoz

vendz damarlarin; kardiyak aritmilerin tedavisinde kullanilabilir [110].
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Osteoid Osteomada RFTA Endikasyonu

Osteoid osteoma BT goriintiileme ile radyofrekans ablasyon, klinik &ykii
varlig1 ve nidusun radyolojik yontemler ile gosterilebildigi hastalarda uygulanabilir
[127]. Yapilan c¢alismalarda RFTA oncesi alinan biyopsilerde osteoid osteoma
patolojik tanisinin diisiik oranlarda konuldugu ve tedavi endikasyonunu belirlemede
gerekli olmadigr bildirilmektedir [71, 128]. Ancak, radyolojik ve klinik anlamda
siiphe varliginda biyopsi veya ileri radyolojik yontemlerin yapilmasi ( Dinamik
kontrastlh MR ve BT goriintiileme) ile baska tedavi yontemleri gerektiren, osteoid

osteomayi taklit eden olgularin yanlis tedavisi 6nlenebilir.

Osteoid Osteomada RFTA Kontraendikasyonlar

BT goriintiileme esliginde olmasi nedeniyle gebelik varligt RFTA igin
kontraendikasyon olusturur. Ilgili bolgedeki seliilit, sepsis ve koagiilopati varlig
kontraendikasyon olarak degerlendirilir. Rolatif kontrendikasyon, el ve omurga
yerlesimli (6zellikle norovaskiiler demete 1 cm'den yakin olan olgular) lezyonlar
olarak bildirilmektedir [129].

Potansiyel Komplikasyonlar

Yiizeyel yerlesimli osteoid osteomalarda ciltte, derin yerlesimli olanlarda ise
perilezyonel yumusak dokuda olusabilecek termokoagiilasyona sekonder cilt-
yumusak doku yaniklar1 olusabilir [129]. Ozellikle el ve vertebra yerlesimli olan
olgularda norovaskiiler yapilara yakinlik nedeniyle nérovaskiiler yaralanmalar
meydana gelebilir. Bu nedenle RF elektrodu ile nérovaskiiler alan arasinda en az 1
cm mesafe birakilmasi &nerilmektedir. Igne veya kaniil gegis hatti diizeyinde
kanama, noral doku hasari, yara yeri enfeksiyonu meydana gelebilir [2]. Ekleme
yakin yerlesim gosteren lezyonlarda da eklem kikirdagi hasarlanmasit ve

mikroorganizma inokiilasyonu gozlenebilir. Bu nedenle transartikiiler yaklagimlardan

kaginilmalidir [130].
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Radyofrekans Ablasyon Tedavisi Uygulama Y ontemi

Osteoid osteoma tedavisinde Oncelikle lezyonun goriintiilenmesi gereklidir.
Radyofrekans ablasyon tedavisinde primer goriintiileme yontemi olarak BT
kullanilir. Hasta, BT suitinde gerekli hazirlik asamasindan sonra giris seklinin uygun
olacag1 pozisyonda BT masasma yatirilir. Tlgili ekstremite, hareket artefakti ve ac1
sapmalarinin 6niline gegilmesi amaciyla fikse edilmeye ¢alisilir. BT ile tiim lezyonu
icerecek sekilde 1-3 mm kesit kalinliginda ilgili bolgeden goriintiiler alinarak nidus
yerlesimi ve girig yeri ile ilgili planlama yapilir. RF jeneratorii hazirlandiktan sonra
sistemin iglevsellik kazanabilmesi ve giivenlik amaci ile referans elektrodlar hastaya
yerlestirilir. Referans elektrodlar, hastanin anatomik giris bolgelerine yakin olarak
yerlestirilir. Bu sayede hastadan gececek olan akimin mesafesi kisaltilmis olur. BT
ile giris noktasi belirlendikten sonra hastaya sedo-aneljezi uygulanir. Cilt kesisi ile
isleme baslanir. Koaksiyel kemik biyopsi ignesi Cilt kesisinden kemik kortekse kadar
kontrol kesitsel goriintiilemeler ile ilerletilir. Koaksiyel kemik biyopsi ignesinin
kemikte ilerletilmesi manuel yapilabilecegi gibi, "drill" veya ¢eki¢ de kullanilabilir.
Koaksiyel kemik biyopsi ignesinin nidus santral kesime ulastigi BT ile dogrulanir.
Kaniil i¢inden RFTA elektrodu ilerletilir ve kontrol goriintiileme yapilir. Teknik
olarak RFTA elektrodunun ucu nidusun orta kesiminde yerlestirilmis olmasi teknik
basar1 olarak kabul edilir. Ancak lezyon boyutlarinda asimetri (boy-¢ap farklilig1 vb.)
gibi durumlarda ilgili prob ablasyon alan bilgileri de géz 6niine alinarak proba ac1 da
verilebilir. Referans ve RFTA elektrodu, jenerator baglantilart ve RFTA prob
sogutma sirkiilatorii kontrol edilir. Radyofrekans jeneratorii ¢alistirilir ve elektriksel
i¢ diren¢ (empedans) Ol¢iiliir. Isitma islemi, jenerator giic araligi ve siiresi lretici

firmanin belirlemis oldugu kilavuzlara gore uygulanir.

Radyofrekans Ablasyon Tedavisi Sonrasi1 Bulgular

Klinik Bulgular
Islem sonrasinda agr1 1-2 giin devam etmekle birlikte bu donemde de analjezi
genellikle gerekmektedir. Klinik anlamda iyilesmeyi objektif acidan degerlendirmek

icin Viziiel Analog Sistemi (VAS) adi verilen hastanin normal yasantisina olan
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etkilerini puanladig1 bir agr1 anket sistemi kullamilir. Islem sonrasi Viziiel Analog
Sisteminde hastanin belirgin agrida regresyon tanimlamasi genellikle 3. giinden
sonra ortaya ¢ikar. Ancak yaklasik ilk bir haftalik siirede hastalarin eski agri

siddetine ulagsmayan hafif diizeyli agr1 ataklar1 olabilir.

Radyolojik Bulgular

RFTA tedavisi sonrasinda kemikte 1s1l degisiklikler sonucu bazi fizyolojik
olaylar ortaya ¢ikmaktadir. Yapilan hayvan deneylerinde, RFTA uygulanan kemikte
MRG tetkikleri ile histopatolojik degisikliklerin korelasyon gosterdigi bildirilmistir
[131].Osteoid osteomanin perkiitan RFTA sonrast MRG ile izlemini degerlendiren
calismalarda post RFTA sonrasi farkli donemlerde degisen MRG bulgulart elde
edilmistir. Bu ¢alismalarda histopatolojik bulgular ile MRG bulgularinin 1 haftadan
2-3 aya kadar varan bir aralikta takip edilebilecegi ve tedavi basarisinin MRG ile
degerlendirilebilecegi Ongoriilmiistiir [15]. RFTA sonrasi farkli giinlerdeki kemik
iligi sinyal degisikliklerinin de MRG ile degerlendirilebilir bir parametre oldugu
bildirilmektedir [132]. BT ve MR perfiizyon goriintiilemenin islem Oncesi ve sonrasi
bulgularini karsilagtirarak nidal alandaki perfiizyon defektinin gosterilmesi ile tedavi
yanitinin radyolojik ag¢idan yiiksek duyarhlikta gozlemlenebilecegi bildirilmektedir
[52, 71]. Ayrica BT goriintilemenin de osteoid ostecoma RFTA yanitin
degerlendirmek i¢in kullanilabilecegi belirtilmistir. Komplet ossifikasyon, minimal
nidus kalintis1 veya yoklugu, termonekroz bulgularinin sadece tedavi basarisi olan
hastalarda goriildiigii ve bu bulgularin 6zellikle tedavi sonrasit 12 ay ve tzeri

takiplerde gozlendigi bildirilmistir [128].

Radyofrekans Ablasyon Tedavisi Basarisizhgim Etkileyen Risk

Faktorleri

Teknik yetersizlikler (termokoagiilasyon siiresi, arter-sinir traselerine yakin
komsuluk, skleroz ve kistik olusumlar gibi ignenin optimal pozisyonlandirilamadigi
durumlar) risk faktorii olarak bildirilmistir. Ayrica 10 mm simir alindiginda lezyon

boyutlari ile tedavi basarisizligi arasinda da iliski gozlenmistir [129].



39

3. GEREC VE YONTEM

ESOGU Tip Fakiiltesi Ilag Disi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Bagkanliginin 21,08,2014 tarih 01 sayili karar1 ile bu prospektif tez calismasinin
yapilmasi uygun bulunmustur.

Eskisehir Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda,
Agustos 2014 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda Ortopedi Kliniginden Girisimsel
Radyoloji Bilim dalina refere edilen veya baska merkez tetkikleri ile Girisimsel
Radyoloji Bilim dalina bagvuran 13 olgu ¢alismaya dahil edildi. RFTA Oncesi ve
sonrasi tiim hastalara kontrastsiz ince kesit BT, kontrasth MRG tetkikleri yapildi.
Klinik degerlendirme amagh tiim hastalara islem Oncesi ve sonrasi agri skalasini
objektif olarak degerlendirmek amaciyla Viziiel Analog Sistemi ad1 verilen bir anket

formu doldurmalart istendi.

3.1. Hasta Hazirhg

Klinigimize bagvuran hastalardan islem 6ncesi ve sonrast BT, kontrastlh MRG
tetkikleri ve RFTA islemi 6ncesi goniillii riza formu imzalatilip islemle ilgili bilgi

verildi.

3.2. BT Protokolii

Islem &ncesi ve sonrasi tiim ¢ekimler Toshiba Aquilion 64 kesit BT (Toshiba
Medical Systems Corporation,OTAWARA,JAPAN) tetkiki ile 0.5 mm kalinlikta
kemik doku penceresi baz alinarak yapildi. GE Medical Systems AW volume share 5
(General Electric Healthcare, Milwaukee, WI) is istasyonu kullanilarak goriintiiler
3D ve MPR olarak rekonstriikte edildi. Nidus yerlesimi, boyutu ve ¢evre yapilar ile
iligkisi islem oncesi alinan BT ¢alismalari ile degerlendirildi. Boylelikle islem 6ncesi

muhtemel giris trakti BT kullanilarak belirlendi.
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3.3. MRG Protokolii

Islem &ncesi ve sonrasi tiim ¢ekimler 3T MRG cihazinda (General Electric
Healthcare, Milwaukee, WI) 16 kanalli fleksibl koil (GEM suite, GE
Healthcare;USA) kullanilarak yapildi. Cekimlerdeki hasta pozisyonlart nidusun
yerlesimine gére supin veya prone olarak gerceklestirildi. Her hastaya aksiyel T1,
T2FS, T2 ,T2 STIR, PDFS; sagittal T2, PDFS, T1 CUBE 0.5 mm®; koronal T1, T2
STIR, PDFS ve postkontrast aksiyel T1 ve sagittal TL CUBE 0.5 mm?® sekans ve
planlar1 ¢alisildi.

3.4. Osteoid Osteoma Tanisi

Osteoid osteoma tanist dykii, klinik ve radyolojik goriintiileme bulgulari esas

alinarak konuldu. Islem 6ncesi hastalara perkutan biyopsi yapilmadi.

3.5. RFTA Uygulama Protokolii

Islem 6ncesi tam kan saymmi, biyokimyasal ve koagiilasyon parametreleri
degerlendirildi. Islemden hemen 6nce 1 gr 2. veya 3. kusak sefalosporin i.v. olarak
uygulandi. Tim islemler, BT suitinde gergeklestirildi. Gerekli hazirlik asamasindan
sonra giris seklinin uygun olacag1 pozisyonda hasta masaya yatirildi. islem yapilacak
ekstremiteye uygun poziyon verilerek hareket artefaktini 6nlemek igin ekstremite
fikse edildi. BT ile tim lezyonu igerecek sekilde 1-3 mm kesit kalinliginda
gorlntiiler alinarak giris trasesi belirlendi.

RF jeneratorii hazirlandiktan sonra sistemin islevsellik kazanabilmesi ve
giivenlik amaci 1ile referans elektrodu (pad) lezyonun oldugu ekstremiteye
yerlestirildi. BT ile belirlenen giris yeri isaretlendikten sonra steril sartlarda gerekli
aritim ve Ortiimii takiben hastaya anestezist tarafindan derin sedoaneljezi uygulanda.
Giris yapilacak kesime kiigiik bir cilt kesisi yapildi. Bu cilt kesisinden 13G 10-15 cm
kemik biyopsi ignesi ile kemik kortekse ulasildi. Kemik biyopsi ignesinin osteoid
osteoma nidusuna ilerletilmesi drill, perkiisyon ¢ekici veya manuel gii¢ kullanilarak
yapildi. Kemik biyopsi ignesinin nidusa ulastigi BT ile dogrulanda.

Kemik biyopsi ignesinin stylet' i ¢ikarildi. Kalan penetrasyon kaniilii icinden

RF elektrodu nidusa yerlestirildi. Elektrodun nidusu ortaladigi BT ile teyit edildi. Bu
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teknik basar1 olarak kabul edildi. Referans, RFTA elektrodu, jeneratér baglantilari,
RFTA prob sogutma sirkiilatorii gézden gegirilerek islem Oncesi kontrol edildi.
RFTA jeneratorii ¢aligtirilip; elektriksel i¢ direng(empedans) 6l¢iildii. Tiim hastalarda
lezyon boyutu ve doku empedans degisikliklerine gdre VIVA RF® system
(STARmed Co. Ltd. GYEONGGI-DO,KOREA) RFTA prob ¢alisma sistemlerinde
belirtildigi tizere ilgili diagramlar g6z Oniinde bulundurularak RFTA islemi
gerceklestirildi (Sekil 3.1, Sekil 3.2)

Islem sonrasi giris yeri gerekli steril sartlar saglanip, pansuman yapilarak

kapatildi.

3.6. Post-RFTA Sonrasi Klinik ve Radyolojik Degerlendirme-Takip

Olgular RFTA sonras1 klinik takip amagl bir giin siire ile Ortopedi servisinde
yakin gozleme alindi. Hasta islemden bir giin sonra klinik degerlendirmeye alindi.
Yara yeri bakimi ve agr1 agisindan klinik degerlendirme yapildi. Ortopedi veya
Girisimsel Radyoloji hekimlerinin onerisi ile antibiyoterapi ve analjezikler regete
edilerek taburcu edildi. Hastalara yaklasik 1 aylik siire iginde islemin uygulandigi
ekstremite i¢in aktif spor - agir egzersizden kac¢inmast onerildi.

Hastalar islemden sonra 1. hafta, 1. ay ve 3-4. aylar aras1 kontrole cagrildi. ilk
iki degerlendirmede yara yeri ve klinik regresyon sorgulandi. Ugiincii
degerlendirmede hastalardan VAS anketi doldurmalar1 istendi. Ayrica igiincii

degerlendirmede hastalardan post-RFTA BT ve kontrastli MRG tetkikleri ¢alisildi.
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3.7. BT, MRG ve Viziiel Analog Sistem (VAS) Bulgularinin Degerlendirilmesi

Islem oncesi ve sonrast alman BT ve kontrasth MRG bulgular is
istasyonunda GE Medical Systems AW volume share 5 (General Electric Healthcare,
Milwaukee, W1), degerlendirildi. Degerlendirme yaklasik 12 yillik deneyimi bulunan
uzman radyolog ve 4 yillik tecriibesi olan radyoloji asistani tarafindan ilgili
goriintiileme bulgular1 i¢in bir konsensus olusturularak yapildi. Degerlendirme

asagida yer alan tablolarda belirtilen kriterlere gore yapildi (Tablo 3.1, Tablo 3.3).

Tablo 3.1. BT degerlendirme kriterleri

BT Degerlendirme Kriterleri

.Cinsiyet
.Yas
Kemik yerlesim,Kemik lokalizasyon(epifizo-metafizer,metafiz,diyafiz)
Nidus lokasyonuna gore tiplendirme
.RFTA Sonras1 Kontrol BT siiresi (giin)
Islem 6ncesi ve sonras1t BT AP, ML, KK boyut
Islem 6ncesi ve sonras1 hesaplanmis hacim(APxMLxKKx0.52)
Islem &ncesi ve sonras1 3D hacim (Is istasyonunda "postprocessing" ile
olusturulan 3D hacim)
Islem 6ncesi ve sonrasi nidus kalsifikasyonu
Islem &ncesi ve sonrasi kortikal kalinlasma
.Nidus diizeyi normal korteks kalinligi
Islem &ncesi ve sonrast nidus seviyesi aksiyel korteks kalinligi
Islem 6ncesi ve sonrasi santrali nidus seviyesi baz alinarak sagittal korteks
kalinlhigi
(Olgiim sadece aksiyel korteks kalinliginda artis olanlarda yapilmustir.)
Islem &ncesi ve sonrasi perinidal kortikal skleroz
slem &ncesi ve sonrasi intramediiller skleroz
Islem 6ncesi ve sonrasi periost reaksiyonu
Islem &ncesi ve sonras1 kemik deformitesi varlig
.RF trokar trakt1 varligi, kalinligi , skleroz varlig




Tablo 3.2.MRG degerlendirme kriterleri

MRG Degerlendirme Kriterleri

.RFTA sonras1 kontrol MR siiresi (giin)

Islem &ncesi ve sonrasi nidus intensitesi T1,T2,PD,STIR

slem 6ncesi ve sonrast nidus AP,ML,KK boyut

slem 6ncesi ve sonrast hesaplanmis hacim (APxMLxKKx0,52)

slem &ncesi ve sonrasi 3D hacim

(Is istasyonunda "postprocessing" ile is istasyonunda olusturulan 3D hacim)
slem 6ncesi ve sonrast Kemik iligi 6demi varlig

Uslem 6ncesi ve sonras1 Kemik iligi 6demi var ise sagittal aksta boyut

slem 6ncesi ve sonrast yumusak doku 6demi varlig

Islem 6ncesi ve sonrasi kortikal kalinlasma varligi-nidus seviyesi normal
korteks kalinlig1

Jslem oncesi ve sonrasi kortikal kalilasma var ise nidus seviyesi aksiyel
korteks kalinlig

Islem oncesi ve sonrasi kortikal kalilasma var ise nidus seviyesi sagittal
korteks kalinlig

slem &ncesi ve sonrasi periost reaksiyonu

slem 6ncesi ve sonrasi periostit

.Nidusa en yakin eklemin hangisi oldugu ve eklem mesafesi

slem &ncesi ve sonrasi en yakin eklemde efiizyon-sinovit varligi

Islem &ncesi ve sonrasi ilgili ekstremitede kas atrofisi varlig1

Islem &ncesi ve sonrasi nidal kontrastlanma orani ve yiizdesi

Islem sonras1 RFTA trakt1 intramediiller ulasim varlig

slem sonras1 RFTA trakt1 intramediiller ulasim varsa trakt paterni

Islem sonrasi nidus ¢evresi bolgesel degisiklikler

Tablo 3.3 VAS degisikliklerinin degerlendirilmesi
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Viziiel Analog Sistemi Degisiklerinin Degerlendirilmesi

Islem 6ncesi VAS agr1 ortalama puani

Islem &ncesi hangi tedavi kullanimi1 mevcuttu-Kullanilan tedavi agrinizi ne kadar
azaltmaktaydi

Islem sonras1 VAS agr1 ortalama puani

Islem sonrasinda islem dncesine gére medikal tedavide ne kadar azalma gozlendi
.RFTA tedavisinin ne oranda fayda sagladig:

.RFTA iglemine bagl gelisen komplikasyonlarin degerlendirilmesi
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3.8. Ilstatistiksel Analiz

Siirekli veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verildi. Kategorik veriler
Ise hasta sayisi olarak verildi. Yiizde (%) dagilimli tablolarda satir ylizdeleri verildi.
Hasta 6rneklem hacmi sayisinin 30" un altinda olmasi nedeniyle non-parametrik
testler kullanildi. Bagimli gruplarin karsilastirilmasinda Wilcoxon, McNemar,
Marginal Homojenite Testleri; bagimsiz gruplarin karsilastirlmasinda Kruskal
Wallis ve Mann-Whitney U testleri kullanildi. Analizlerin uygulanmasinda IBM
SPSS Statistics 20.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) programindan yararlanildi.
Istatistiksel onemlilik i¢in p< 0.05 degeri kriter kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Toplam 13 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hasta grubunun yas aralig1 8 ile 37
yas arasinda degismekte iken, hasta grubu yas ortalamasi 19,23 +£8,66; median degeri
19 idi. Hasta grubunda 2 (%15,4) kadin, 11 (%84.6) erkek hasta bulunmaktaydi. 13
hastada nidus yerlesim dagilimi femur (n:8-%61.5), skapula (n:1-%7.7), humerus
(n:1-%7.7), falanks (n:1-%7.7), radius (n:1-%7.7), tibia (n:1-%7.7) seklindeydi
(Sekil 4.1).

Skapula( n:1)

——Tibia(n:1)

l

f— Radius(n:1)

Sekil 4.1.Hasta grubu nidus yerlesimi kemik dagilimi

13 hastanin 5'inde (%38.5) nidus metafizer, 7'sinde (%53.8) diyafiz; 1
tanesinde (%7.7) epizifo-metafizer (korakoid) yerlesim gostermekteydi. 13 hastanin
10 (%76.9) tanesinde nidus intrakortikal nidus yerlesim gosterirken, 3'linde (%23.1)

ise subkortikal-intramediiller yerlesim gostermekteydi.
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RFTA sonras1 kontrol goriintiileme takip siire ortalamasi 145,15+150,21; median
degeri 96 gilin, minimum takip siiresi 65; maksimum takip siiresi 633 giin olarak
saptandi. Demografik bulgular hasta numaralar1 ile birlikte tabloda belirtilmistir
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Hasta grubu demografik bulgular

. Islem Islem
Hasta Cinsiyet Yas Kemik Oncesi Sonras1  Komplikasyon
Numarasi Yerlesim VASOrt. VASOrt.

1 kadin 29 femur 8 0 izlenmedi

2 erkek 37 tibia 8 1 f.osteomyelit*
3 erkek 24 femur 8 0 izlenmedi

4 erkek 8 femur 8 0 izlenmedi

5 erkek 25 femur 9 0 izlenmedi

6 erkek 11 femur 9 0 izlenmedi

7 erkek 20 radius 9 0 y.d.- cilt &.%*
8 erkek 19 skapula 9 0 izlenmedi

9 erkek 16 humerus 9 0 izlenmedi

10 erkek 17  falanks 9 0 cilt yanig1

11 kadin 9 femur 8 0 izlenmedi

12 erkek 25 femur 8 0 izlenmedi

13 erkek 10 femur 9 0 izlenmedi

* fokal osteomyelit ** yumusak doku-ciltalt: 6demi

4.2. BT ve MRG Bulgular

4.2.1. BT ve MRG Nidus AP,ML,KK Boyut Ozellikleri

Hasta grubunda yer alan 13 hastanin nidus AP, ML ve KK boyut 6l¢timleri
BT ve MRG olmak iizere sirasi ile tabloda belirtilmistir (Tablo 4.2).

Islem 6ncesi MRG KK boyut ortalamasi 9,98+3,64 mm olarak; kontrol
incelemelerde KK boyut ortalamasi 6,49+3,27 mm olarak 6l¢iildii. Istatistiksel olarak
islem Oncesi ve sonrasi KK boyut degerlendirmede z:3,077; p:0,002 olarak
hesaplanmis olup islem dncesi ve sonrasi KK boyut degisikliginde istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptandi.

Tablo 4.3).
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Islem oncesi BT AP boyut ortalamasi 6.46+2,28 mm olarak; kontrol
incelemelerde AP boyut ortalamasi 5.16+2,66 mm olarak dl¢iildii. Istatistiksel olarak
islem Oncesi ve sonrast AP boyut degerlendirmede z:1.805; p:0,071 olarak
hesaplandi. Islem oncesi ve sonrast AP boyut degisikliginde istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi.

Islem oncesi BT ML boyut ortalamasi 6,36+1,94 mm olarak; kontrol
incelemelerde ML boyut ortalamasi 5.6+2,04 mm olarak 6lciildii. Istatistiksel olarak
islem Oncesi ve sonrasi ML boyut degerlendirmede z:2,699; p:0,007 olarak
hesaplanmis olup islem Oncesi ve sonrast ML boyut degisikliginde istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptandi.

Islem o6ncesi BT KK boyut ortalamasi 11,4+4,25 mm olarak; kontrol
incelemelerde KK boyut ortalamas1 9,56+3,81 mm olarak dl¢iildii. Istatistiksel olarak
islem oOncesi ve sonrast KK boyut degerlendirimde z:2,699; p:0,008 olarak
hesaplanmis olup islem oncesi ve sonrasi KK boyut degisikliginde istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptandi.

Tablo 4.2.BT goériintiilemede islem 6ncesi ve sonrast AP, ML, KK boyut dagilimlari

BT Islem Oncesi ve Sonras1t AP,ML,KK Boyut Dagilim
Islem | Islem | Islem | Islem | Islem | Islem
Oncesi | Oncesi | Oncesi | Sonrasi | Sonrasi | Sonrasi
BT AP | BTML | BTKK | BT AP | BT ML | BT KK
Boyut | Boyut | Boyut | Boyut | Boyut | Boyut
(mm) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm)
H. Sayisi 13 13 13 13 13 13
Mean 6,46 6,36 11,4 5,16 5,6 9,56
Median 6,8 6 10,9 4,6 5,3 9,2
S. Deviasyon 2,28 1,94 4,25 2,66 2,04 3,81
Minimum 2,8 3,5 4,4 0,4 2,5 4,1
Maksimum 10,6 9 20 8,4 8,5 18,1
BT Islem Oncesi ve Sonrast AP,ML,KK Boyut Istatistiksel Degerlendirme
AP (z:1,805;p:0,071); ML (z:2,699;p:0,007); KK (z:2,669;p:0,008)
*Bagimli Grup Wilcoxon Testi

Islem &ncesi MRG AP boyut ortalamasi 6.46+2,86 mm olarak; kontrol
incelemelerde AP boyut ortalamas1 4,24+2,25 mm olarak 6l¢iildii. Istatistiksel olarak

islem Oncesi ve sonrast AP boyut degerlendirmede z:3,040; p:0,002 olarak
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hesaplanmis olup, islem dncesi ve sonrasi AP boyut degisikliginde istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptandi.

Islem oncesi MRG ML boyut ortalamasi 5,8+1,76 mm olarak; kontrol
incelemelerde ML boyut ortalamasi 4,21+2,05 mm olarak &l¢iildil. Istatistiksel olarak
islem Oncesi ve sonrasi ML boyut degerlendirmede z:3,115; p:0,002 olarak
hesaplanmis olup islem 6ncesi ve sonrast ML boyut degisikliginde istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptandi.

Islem 6ncesi MRG KK boyut ortalamasi 9,98+3,64 mm olarak; kontrol
incelemelerde KK boyut ortalamasi 6,49+3,27 mm olarak 6l¢iildii. Istatistiksel olarak
islem Oncesi ve sonrasi KK boyut degerlendirmede z:3,077; p:0,002 olarak
hesaplanmis olup islem oncesi ve sonrasi KK boyut degisikliginde istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptandi.

Tablo 4.3.MR goriintiilemede islem oncesi ve sonrast AP,ML,KK boyut dagilimlari

MR Islem Oncesi ve Sonrast AP,ML,KK Boyut Dagilimi
Islem Islem Islem Islem Islem
Oncesi | Oncesi | Oncesi | Sonrasi | Sonrasi
MRG MRG MRG MRG MRG
AP ML KK AP ML
Boyut | Boyut | Boyut | Boyut | Boyut
(mm) | (mm) [ (mm) | (mm) | (mm)
H.Say1s1 13 13 13 13 13
Mean 6,46 5,8 9,98 4,24 4,21
Median 6,3 6,1 9,8 4,6 4,5
S. Deviasyon 2,86 1,76 3,64 2,25 2,05
Minimum 2,6 2,8 55 0 0
Maksimum 12,4 8,9 17 7,4 7
MR Islem Oncesi ve Sonrast AP, ML,KK Boyut Istatistiksel
Degerlendirme *
AP (z:3.040;p:0,002); ML (z:3,115;p:0,002); KK (z:3,077;p:0,002)
*Bagimli Grup Wilcoxon Testi

4.2.2. BT ve MRG Nidus Hesaplanmis ve 3D Hacim Bulgular:

Nidus hesaplanmis hacimleri APxMLxKKx0.52 formiilii ile hesaplandi. 3D
hacimler ilgili is istasyonunda ince kesit BT goriintiilerden ; MRG' de ise 3D

degerlendirmeye olanak saglayan TI1 FSE CUBE sekanslar1 {izerinden
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gerceklestirildi. Bulgular sirasi ile BT ve MR olarak tabloda belirtilmistir (Tablo
4.4,Tablo 4.5)

[slem oncesi BT hesaplanmis hacim ortalamasi 293,48+199,93 mm? olarak
Olclilmiis olup; kontrol incelemelerde hesaplanmis hacim ortalamasi 206,49+170,32
mm? olarak olgiildii. Istatistiksel olarak islem dncesi ve sonrasi hesaplanmis hacim
2:2,830; p:0,005 olarak hesaplandi. Islem oncesi ve sonrasi hesaplanmis hacim
degisikliginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

Islem oncesi BT 3D hacim ortalamasi 353+249,08 mm? olarak Olctlilmiis olup;
kontrol incelemelerde 3D hacim ortalamasi 233,38+198,04 mm® olarak &lciildii.
Istatistiksel olarak islem 6ncesi ve sonras1 3D hacim degerlendirmede z:2,9; p:0,004
olarak hesaplandi. Islem oncesi ve sonrasi 3D hacim degisikliginde istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptandi.

Tablo 4.4.BT goriintiillemede islem 6ncesi ve sonrasi hesaplanmis hacim ve 3D

hacim dagilimi

BT Islem Oncesi ve Sonras1 Hesaplanms ve 3D Hacim
Dagilim

Islem Islem Islem Islem
Oncesi BT |Oncesi| Sonrast BT |Sonrast
Hesaplanmis | BT 3D | Hesaplanmig | BT 3D
Hacim Hacim Hacim Hacim

(mm’)  [(mm)| (mm’) | (mm’)

H.Sayis1 13 13 13 13
Mean 293,48 353 206,49 233,38
Median 256,9 279 176 235
S.Deviasyon 199,93 249,08 170,32 198,04
Minimum 29,04 37 15,6 22
Maksimum 582,6 753 468,4 630

BT Islem Oncesi ve Sonras1 Hesaplanmis ve 3D
Istatistiksel Degerlendirme *

BT Hesaplanmig Hacim (z:2,830;p:0,005) 3D Hacim
(z:2,900;p:0,004)

*Bagimli Grup Wilcoxon Testi

[slem 6ncesi MRG hesaplanmis hacim ortalamasi 243,51+193,31 mm® olarak
Olciilmiis olup; kontrol incelemelerde hesaplanmis hacim ortalamasi 98,18+96,06

mm? olarak 6lciildii. istatistiksel olarak islem oncesi ve sonrasi hesaplanmis hacim
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degerlendirmesinde z:3,110; p:0,002 olarak hesaplandi. Islem oncesi ve sonrasi
hesaplanmis hacim degisikliginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

[slem 6ncesi MRG 3D hacim ortalamasi 331,63+238,55 mm?® olarak dl¢iilmiis

3

olup; kontrol incelemelerde 3D hacim ortalamasi 139,38+127,72 mm® olarak

olgiildii. Istatistiksel olarak islem ©ncesi ve sonrast hesaplanmis hacim

degerlendirmesinde z:2,578; p:0,01 olarak hesaplandi. islem oncesi ve sonrasi 3D

hacim degisikliginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

Tablo 4.5.MR goriintiillemede islem oncesi ve sonrasi hesaplanmis hacim ve 3D

hacim dagilim1

MR islem Oncesi ve Sonras1 Hesaplanmis ve 3D Hacim
Dagilim
Islem Islem Islem Islem
Oncesi Oncesi Sonrasi Sonrasi
MRG MRG MRG MRG
Hesaplanmis| 3D |Hesaplanmig| 3D
Hacim Hacim Hacim Hacim
(mm?®) (mm?®) (mm?®) (mm?®)
H.Sayis1 13 13 13 13
Mean 243,51 331,63 98,18 139,38
Median 229,1 364 51,1 91
S.Deviasyon 193,31 238,55 96,06 127,72
Minimum 20,8 21 0 0
Maksimum 661 630 262 380
MR Islem Oncesi ve Sonras1 Hesaplanmis ve 3D Hacim
[statistiksel Degerlendirme *
MR BT Hesaplanmis Hacim (z:3,110;p:0,002) 3D Hacim
(z:2,578;p:0,01)
*Bagimli Grup Wilcoxon Testi

Ayrica tanimlayic istatistiksel degerlendirmede 7 no'lu hastada BT ve MRG
AP, ML, KK boyutlarda islem oncesine goére islem sonrasi boyut bulgularinda
regresyon izlenmemis olup; 3 aksta da boyutlarda artis izlenmekteydi. Ayrica ilgili
hastanin hesaplanmis ve 3D hacim degerlendirmelerinde de eski incelemesine gore
hacimde artis mevcuttu. 1 numarali hastada islem sonrast1 donemde gebelik
planlamasi nedeniyle 3. ay takibe katilamamis olup 633 giin sonra alinan kontrol BT
ve MRG tetkiklerinde; nidus lokalizasyonu BT de silik ¢izgiler tasiyan bir alan
olarak degerlendirildi. MRG' de ise cevre kemik korteksten net ayrim yapilarak
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Ol¢iim yapilabilecek nidusun ortaya konulamamasi nedeniyle tama yakin nidus
regresyonu olarak degerlendirildi. Tlgili hastada BT 6lciimleri yapildi. MR &lgiimleri
yapilamamasi nedeniyle 0 (sifir-tama yakin regrese ) olarak degerlendirildi.

Islem oncesi-sonras1 hesaplanmis ve 3D hacimler kendi aralarinda
degerlendirildiklerinde anlamli istatistiksel farkliliklar izlenmis olup, tiim hastalarda
BT ve MRG' de 3D hacim 6l¢timlerinin, hesaplanmis hacimden daha fazla 6l¢ilildiigii
dikkati ¢ekti. Gruplar arasi istatistiksel veriler tabloda belirtilmistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6.Islem dncesi-sonras1 hesaplanmis ve 3D hacimlerin bulgularmi gdsterir

istatistiksel veriler

Islem Oncesi ve Sonrasi Hesaplanmis ve 3D Hacimler
Arasinda Istatistiksel Degerlendirme
Islem Islem Islem Islem
oncesi BT | Sonras1t BT oncesi oncesi
de de MRG de MRG de
hesaplanmis | hesaplanmis | hesaplanmis [ hesaplanmis
ve 3D ve 3D ve 3D ve 3D
hacim hacim hacim hacim
farklilig1 farklilig1 farklilig1 farklilig1
z* 2,9 2,341 2,49 2,667
p 0,004 0,019 0,013 0,008
*Bagimli Grup Wilcoxon Testi

4.2.3. Nidus Kalsifikasyonu

Islem &ncesi ve sonras1 nidal bolgede kalsifikasyonlar dort gruba ayrildi.
Nidus kalsifikasyon klasifiye edilme kriterleri tabloda belirtilmistir.(Tablo 4.7) Islem
oncesi 3 hastada (%23.1) kalsifikasyon izlenmedi. 1 hasta (%7.7) %26-50, 5 hasta
(9%38.5) %26-50, 4 hasta (%30,8) ise %51-75 oraninda kalsifikasyon gosterdi.
Islem sonrasi1 1 hastada (%7,7) kalsifikasyon izlenmedi. 2 hasta (%15,4) %26-50, 4
hasta (%30.8) %26-50, 4 hasta (%30,8) %51-75, 2 hasta (%15.4) %76-100 oraninda
kalsifikasyon gosterdi. Bulgular her iki grupta kiyaslamali olarak degerlendirilmis

olup tabloda belirtilmistir.(Tablo 4.8)
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Tablo 4.7.Nidus Kkalsifikasyon klasifikasyonu

Nidus Kalsifikasyon Klasifikasyonu

%0: kalsifikasyon izlenmedi

%1-25: nidusda buzlu cam goriiniimii veya nidal alanda

ilgili parametreyi karsilayan ylizdelik dilimde kalsifikasyon varligi.
%26-50: nidusda punktat kalsifiye odak varlig1 veya nidal alanda
ilgili parametreyi karsilayan ylizdelik dilimde kalsifikasyon varligi.
%51-75:nidal alanda ilgili parametreyi karsilayan

yiizdelik dilimde kalsifikasyon varligi.

%76-100: nidal alanda ilgili parametreyi karsilayan

yiizdelik dilimde kalsifikasyon varlig1 veya total kalsifiye nidus.

Islem oncesi ve sonrasi nidal kalsifikasyon varligi acisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi.(z:1,841; p:0,066)

Tablo 4.8.islem &ncesi ve sonrasi nidal kalsifikasyon degisikliklerini gosterir

istatistiksel veriler

Islem Oncesi ve Sonrasi Nidal Kalsifikasyon Degisiklikleri

Islem Sonras1 Nidus Kalsifikasyonu
Izlenmedi | %0- | %26- | %51- | %76-
25 | 50 | 75 | 100 [Toplam
Izlenmedi 1 2 0 0 0 3
fslem  Oncesi | %00-25 0 0 0 0 1 1
Nidus 9626-50 0 0| 4 0 1 5
Kalsifikasyonu | %51-75 0 0 0 4 0 4
Toplam 1 2 4 4 2 13

Islem Oncesi ve Sonras1 Nidal Kalsifikasyon Degisiklikleri Istatistiksel
Degerlendirme * (z:1,841;p:0,066)
*Marginal Homojenite Testi

4.2.4. Kortikal Kalinlasma

Kortikal kalinlasma varlit BT ve Tl AG MR goriintiilerde nidal diizey
aksiyel kesit incelenerek yapildi. Kortikal kalinlasma olsun ya da olmasin normal
korteks kalinlig1 olgiildii. Kortikal kalinlasmasi olanlarda nidusun izlendigi aksiyel
kesitte en genis korteks kalinlig1 dikkate alindi. Korteks kalinlagmas1 olmayanlarda

kortikal kalinlasma sifir (0) olarak degerlendirildi. Eger hastada korteks kalinligi
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mevcut ise nidus KK aksta santralde yer alacak sekilde sagittal planda kortikal
kalinlagsma da 6lglime tabi tutuldu.

Islem oncesi BT ve T1 AG MRG'de 10 hastada (%76.9) kortikal kalilasma
mevcut iken 3 hastada (%23.1) kortikal kalinlagsma izlenmedi. Islem sonrasi takip
tetkiklerinde islem Oncesi korteks kalinlasmasi olanlarda kortikal kalinlasmanin
devam ettigi goriildii. Islem 6ncesi kortikal kalinlasma izlenmeyen grupta da yeni
gelisen kortikal kalinlasma izlenmedi. Bulgular islem Oncesi ve sonrasi kortikal
kalinlasma varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli degerlendirilmedi (z:1;p:1).
Ancak aksiyel ve sagittal planda yapilan kortikal kalinlasma oOlgiimleri arasinda
yapilan istatistiksel degerlendirmede hem BT hem de T1 MRG'de anlamlh
istatistiksel farklilik ortaya konuldu. (BT Kortikal kalinlasma aksiyel ve sagittal
2:2,666, p:0,008) (MRG kortikal kalinlasma aksiyel z:2,807, p:0,005; sagittal
2:2,666,p:0,008). Bulgular tabloda belirtilmistir. (Tablo 4.9)

BT goriintiilemede kortikal kalinlasma islem Oncesi aksiyel planda ortalama
7,88+4,7 mm, sagittal planda ortalama 36,78+28,28 mm; islem sonrasi aksiyel
planda ortalama 6,2+3,86 mm, sagittal planda ortalama 30,59+27,98 mm olgiildii.
MRG goriintiilemede kortikal kalinlasma islem oncesi aksiyel planda ortalama
7,76+£5,82 mm, sagittal planda ortalama 46,48+34,41 mm; islem sonrasi aksiyel
planda ortalama 6,05+5,19 mm, sagittal planda ortalama 35,14+£29,27 mm olarak
ol¢iildi.

Tablo 4.9.BT ve MRG de aksiyel ve sagittal planda yapilan kortikal kalinlagma

Olctimleri arasinda yapilan istatistiksel degerlendirme

BT VE MR Kortikal Kalinlasma Boyutu (mm)
BT islem BT islem MR Islem MR islem
Oncesi ve Oncesi ve Oncesi ve Oncesi ve
Sonrasi Sonrasi Sonrasi Sonrast
Aksiyel Sagittal Aksiyel Sagittal
Kortikal Kortikal Kortikal Kortikal
Kalinlagsma Kalinlagsma Kalinlagsma Kalinlagsma
Boyutu(mm) | Boyutu(mm) | Boyutu(mm) | Boyutu(mm)
Istatistiksel Istatistiksel Istatistiksel Istatistiksel
Degerlendirme | Degerlendirme | Degerlendirme | Degerlendirme
z* 2,666 2,666 2,807 2,666
p 0,008 0,008 0,005 0,008
*Bagimli Grup Wilcoxon Testi
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4.2.5. Perinidal Kortikal ve intramediiller Skleroz

Islem oncesi ve sonrast BT goriintiilerde kortikal-intramediiller skleroz
yok,hafif,orta,siddetli olmak tizere dort gruba ayrilmis olup; islem Oncesi ve sonrasi
bulgular istatistiksel degerlendirmeye tabi tutuldu. Islem &ncesi ve sonras1 perinidal
kortikal ve intramediiller skleroz bulgular1 tabloda belirtilmistir.(Tablo 4.8-4.9)

Istatistiksel degerlendirmede perinidal kortikal skleroz z:0,378; p:0,705
olarak; intramediiller kortikal skleroz z:0,577; p:0,564 olarak hesaplandi. Islem

Oncesi ve sonrasi bulgularda istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmadi.

Tablo 4.10.Perinidal kortikal skleroz bulgularnin islem 6ncesi ve sonrasi dagilimini

gosteren tablo

Perinidal Kortikal Skleroz
Islem Sonras1 Perinidal
Skleroz

yok hafif orta | Toplam
I_§lem yok 3 0 0 3
Oncesi .
Perinidal | hafif 1 4 0 5
Skleroz |orta 2 1 2 5
Toplam 6 5 2 13
Islem Oncesi ve Sonrasi Perinidal Skleroz Istatistiksel
Degerlendirme*
(z:0,378 p:0,705)
*Marginal Homojenite Testi
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Tablo 4.11.Perinidal intramediiller skleroz bulgularinin islem 6ncesi ve sonrasi

dagilimin1 gosteren tablo

Perinidal intramediiller Skleroz

Islem Sonras1 Perinidal
Intramediiller.skleroz

yok hafif | orta |Toplam
Islem Oncesi yok 3 0 0 3
Perinidal .
Intramediiller hafif 0 S 0 S
Skleroz orta 1 2 2 5
Toplam 4 7 2 13

Islem Oncesi ve Sonrasi Intramediiller Skleroz
Istatistiksel Degerlendirme*

(Z:0,577 p:0,564)

*Marginal Homojenite Testi

4.2.6. Periost Reaksiyonu

Islem oncesi ve sonrasi nidal seviyede kemik kortekste izlenen periost
reaksiyonu yok, hafif ve orta olarak ii¢ grupta degerlendirildi. Bulgular sadece
olgularin BT goriintiileri {izerinden yapild1. Islem éncesi ve sonrasi bulgular tabloda

belirtilmistir.

Tablo 4.12.Periost reaksiyonu bulgularinin iglem 6ncesi ve sonrasi dagilimini

gosteren tablo

Periost Reaksiyonu

Islem Sonrasi
Periost
Reaksiyonu

yok orta [Toplam
I_§lem yok 10 0 10
Oncesi | i 2| o 2
Periost
Reaksiyonu | orta 0 1 1
Toplam 12 1 13

Periost Reaksiyonu Istatistiksel Degerlendirme™*
(z:1,414;p:0,157)

*Marginal Homojenite Testi
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10 hastada islem Oncesi ve sonrasi periost reaksiyonu izlenmedi. 2 hasta
hafiften yok'a regrese oldugu gozlendi. 1 hastanin ise orta siddetli periost
reaksiyonunun benzer devamlilik gosterdigi saptandi. Istatistiksel degerlendirmede
islem Oncesi ve sonrasi periost reaksiyonu agisindan anlamli farklilik

saptanmadi.(z:1,414; p:0,157)

4.2.7. Kemik deformitesi

Kemik deformitesi BT goriintiiler tizerinden kemikte yapisal bozulma (kemik
kortekste bombelesme, kortekste kontiirsel bozulmalar ) seklinde var veya yok olarak
degerlendirildi. 5 hastada (%38.5) islem Oncesi ve sonrasi kemik deformitesi
izlenirken, 7 hastada (%53.8) kemik deformitesi islem Oncesi ve sonrasi tetkiklerde
izlenmedi. Sadece 1 hastada islem Oncesi izlenen kemik defomitesi kontrol
tetkiklerinde yok olarak izlendi. Istatistiksel degerlendirmede her iki grup arasinda

anlamli farklilik saptanmadi.

4.2.8. Nidus Intensite Degisiklikleri

MRG'de nidus sinyal intensiteleri T1, T2, PD, STIR AG'lerde islem 6ncesi ve
sonrasi olarak degerlendirildi. Tiim serilerde kasa gore sinyal intensite degisiklikleri
(+3 pozitif) hiperintens, (+2 pozitif) hiperintens, (+1 pozitif) hiperintens, kas ile
izointens (0), (+3 pozitif) hipointens, (+2 pozitif) hipointens, (+1 pozitif) hipointens
ve heterojen (+1 pozitif) hipo-hiperintens olarak degerlendirildi.

Islem 6ncesi T1 AG'lerde 10 hasta (%76.9) (+1 pozitif) hiperintens, 2 hasta
(%15.4) kas ile izointens, 1 hasta (%7.7) (+2 pozitif) hiperintens sinyal intensite
ozelligi gosterdi. RFTA sonrast T1 AG'lerde 1 hasta (%7.7) (+3 pozitif) hipointens
izlenirken,12 hastada (%92.3) heterojen (+1 pozitif) hipo-hiperintens heterojen sinyal
intensite degisiklikleri gosterdi. Islem ©ncesi ve sonrast T1 sinyal intensite
degisiklikleri istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (z:3,572; p:0,001)(Tablo
4.13).
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Tablo 4.13.Islem 6ncesi ve sonras1 T1 sinyal intensite degisiklikleri

T1 Sinyal intensite Degisiklikleri
Islem Sonrasi Nidus Intensitesi
(+3) hipointens (+1)
korteksle benzer | heterojen
hipo-
hiperintens | Toplam
Islem (+2) 0 1 1
Oncesi | hiperintens
Nidus (+1) 0 10 10
Intensitesi | hiperintens
kas ile 1 1 2
Izointens
Toplam 1 12 13
*Marginal Homojenite (z*:3,572;p:0,001)
Testi

Islem &ncesi T2 AG'lerde 6 hasta (%46.2) (+2 pozitif) hiperintens, 7
hasta(%53.8) (+1 pozitif) hiperintens sinyal intensite 6zelligi gosterdi. RFTA sonrasi
T2 AG'lerde 1 hasta (%7.7) (+1 pozitif) hiperintens, 1 hasta(%7.7) (+3 pozitif)
hipointens, 11 hasta(%84.6) heterojen (+1 pozitif) hipo-hiperintens heterojen sinyal
intensite ozelligi gosterdi. Istatistiksel degerlendirmede T2 sinyal intensite

degisiklikleri anlamli olarak degerlendirildi (z:3,192; p:0,001).
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Tablo 4.14.Islem 6ncesi ve sonras1 T2 sinyal intensite degisiklikleri

T2 Sinyal Intensitesi

Islem sonras1 Nidus Intensitesi
(+1) (+3) |(+1)heterojen
hiperintensfhipointens|  hipo-
korteksle | hiperintens
benzer Toplam
[slem (+2) 0 0 6 6
Oncesi  |hiperintens
Nidus  |(+1) 1 1 5 7
[ntensitesilhiperintens
Toplam 1 1 11 13
Marginal Homojenite, (z*:3,192;p:0,001)
Testi*

Islem oncesi ve sonrasi STIR ve PD goriintiiler benzer sinyal intensite
ozellikler gosterdigi saptandi. Bu nedenle ayni grupta degerlendirildi.

Islem 6ncesi STIR ve PD AG'lerde 7 hasta (%53,8) (+1 pozitif ) hiperintens,
5 hasta (%38,5) (+2 pozitif) hiperintens, 1 hasta (%7.7) (+3 pozitif) hiperintens
sinyal intensite Ozelligi gosterdi. RFTA sonrast STIR ve PD AG'lerde 11 hasta
(%84.6) (+1 pozitif) hipo-hiperintens heterojen, 1 hasta(%7.7) (+3 pozitif)
hipointens, 1 hasta(%7.7) (+1 pozitif) hiperintens sinyal intensite 6zelligi gosterdi.
Istatistiksel degerlendirmede STIR ve PD sinyal intensite degisiklikleri anlaml
olarak degerlendirildi.(z:3,431;p:0,001)(Tablo 4.15).



61

Tablo 4.15.islem &ncesi ve sonrast PD-STIR sinyal intensite degisiklikleri

PD ve STIR Sinyel Intensite

Islem Sonras1 PD-STIR Sinyel

Intensitesi
(+1) (+3) (+1)
hiperintens | hipointens | heterojen
korteksle hipo-
benzer |hiperintens| Toplam
Islem (+3) 0 0 1 1
Oncesi | hiperintens
PD-STIR |(+2) 0 0 5 5
Sinyal hiperintens
Intensitesi (+1) 1 1 5 7
hiperintens
Toplam 1 1 11 13
*Marginal Homojenite (z*:3,431;p:0,001)
Testi

4.2.9. Kemik iligi ve Cevre Yumusak Doku Odemi

Nidusun izlendigi kemik iligi ve ¢evre yumusak doku planlarinda &dem
varlig1 T2, T2FS, PD, PD FS AG' lere bakilarak karar verildi. Kemik iligi 6demi yok,
hafif, orta ve siddetli olarak degerlendirildi. Kemik iliginde 6dem var ise islem
oncesi ve sonrasi en genis aksta sagittal planda 6dem zonu genisligi olgiildii. Islem
oncesi ve sonrast kemik iligi 6demi ile ilgili degisiklikler tabloda belirtilmistir.
(Tablo 4.14)

Yapilan istatistiksel degerlendirmede islem Oncesi ve sonrasi kemik iligi
O6deminde anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi ( z:1,279 p:0,201). Ayrica kemik
iliginde 6dem izlenen hastalarda sagittal planda en genis 6dem zonunda yapilan
Olctimlerde islem Oncesi 6dem zonu ortalamasi 57,6+35,61 mm (minimum:0 mm,
maksimum:145 mm; median:54 mm); islem sonrasi 6dem zonu ortalamasi
34,34426,79 mm(minimum:0 mm, maksimum 88 mm; median25 mm) olarak
olgiildii. Kemik iligi 6dem zonundaki islem Oncesi ve sonrasi yapilan Slgimlerde

anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (z:1,3; p:0,194) (Tablo 4.16).



62

Tablo 4.16.Islem 6ncesi ve sonras1 kemik iligi ddemi ile ilgili degisiklikler

Kemik iligi Odemi

Islem Sonras1 K.I Odemi
yok hafif orta | siddetli | Toplam
islem yok 0 0 0 1 1
0Nt it 1 2 1 0 4
Odemi |orta 0 6 0 0 6
siddetli 0 1 1 0 2
Toplam 1 9 2 1 13

Islem Oncesi ve Sonras1 Kemik Iligi Odemi Istatistiksel
Degerlendirme *

(z:1,279;p:0,201)

* Marginal Homojenite Testi

K.I: Kemik iligi

Nidusun izlendigi diizey komsulugu yumusak-kas doku planlarinda 6dem
varligl; ddemin izlenmemesi, hafif, orta ve siddetli olarak degerlendirildi. Islem
Oncesi ve sonrast yumusak doku 6demi ile ilgili parametreler tabloda belirtilmistir
(Tablo 4.15). Yapilan istatistiksel degerlendirmede islem Oncesi ve sonrasi gevre
yumusak doku 6dem bulgusunda anlamli farklilik saptanmadi (z:1,3;p:0,194) (Tablo
4.17).

Tablo 4.17.Islem &ncesi ve sonrast yumusak doku ddemi ile ilgili degisiklikler.

Cevre Yumusak Doku Odemi
Islem Sonras1 Cevre Y. Doku
Odemi Toplam
yok hafif orta | siddetli
islem yok 0 1 0 1 2
Oncesi hafif 3 1 1 0 5
Cevre
Yumusak |Orta 1 3 0 0 4
83‘;‘; siddetli| 0 2 0 0 2
Toplam 4 7 1 1 13
Islem Oncesi ve Sonras1 Cevre Yumusak Doku Odemi Istatistiksel
Degerlendirme * (z:1,3;p:0,194)
* Marginal Homojenite Testi
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4.2.10. Periostit

Postkontrast TLIAG'de islem Oncesi ve sonrasi nidus diizeyinde izlenen
periosteal kontrastlanma artimi ve/veya T2 AG'de periost ¢evresi sinyal artisi
periostit olarak kabul edilip; periostit var ve yok olarak degerlendirildi. Ilgili
parametre ile ilgili bulgular islem Oncesi ve sonrasi olmak {lizere tabloda

belirtilmistir. (Tablo 4.18)

Tablo 4.18.Islem 6ncesi ve sonrasi periostit ile ilgili degisiklikler

Periostit
Islem Sonrast MR
Periostit
yok var Toplam
I_§lem yok 2 1 3
Oncesi MR
Periostit var 5 5 10
Toplam 7 6 13
Islem Oncesi ve Sonrast MR Periostit Istatistiksel
Degerlendirme *
(z:0,221;p:0,219)
*Mann-Whitney U

Yapilan istatistiksel degerlendirmede islem Oncesi ve sonrasi periostit

bulgusunda anlamli farklilik saptanmadi(z:0,221; p:0,219)

4.2.11. Efiizyon ve Sinovit Varhg:

MRG' lerde nidusa en yakin eklem komsulugu arasindaki mesafe Ol¢iildii.
Nidusa en yakin eklem komsulugu, islem Oncesi ve sonrasi eflizyon-sinovit

degisiklikleri tablolarda belirtilmistir.(Tablo 4.19,Tablo 4.20)
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Tablo 4.19.islem &ncesi ve sonrasi efiizyon bulgularinda degisiklikler

Efiizyon
Islem
Sonrasi
Eflizyon
yok | Toplam
I"slem yok 9 9
Oncesi
Eflizyon | var 4 4
Toplam 13 13
Islem Oncesi ve Sonrast Eftizyon
Istatistiksel Degerlendirme
(z:0,480;p:0,5)
*McNemar

Nidus yerlesimine gore en yakin eklem komsulugu 6 vakada (%46.2) kalga, 3
vakada (%23.1) diz, 2 vakada (%15.4) omuz, 1 vakada (%7.7) metakarp, 1 vakada
(%7.7) DIP eklem olarak izlendi.

Istatistiksel olarak islem &ncesi ve sonras: efiizyon-sinovit parametrelerinde

anlamli farlilik saptanmadi (Efiizyon p:0,5 - Sinovit p:0,250).

Tablo 4.20.Islem &ncesi ve sonrasi sinovit bulgularinda degisiklikler

Sinovit
Islem Sonrasi
Sinovit
yok Toplam
yok 10 10
[slem Oncesi Sinovit var 3 3
Toplam 13 13

[slem Oncesi ve Sonrasi Efiizyon Istatistiksel Degerlendirme*(z:0,248;p:0,250)

*McNemar
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Related-Samples McNemar Change Test Related-Samples McNemar Change Test

B.efiizyon B.sinovit Fraquency

A.efii; Asinovit
e yok var yok 1 Mobseved

W Hypothesized

2|

15
Observed Observed

ok Frequenc 1 ok Frequenc
y ng y I y %0 y
05

0/

2, 3
25
15 5
Observed o Observed
var 1, Frequency var 15 Frequency
=2 1 =0
05 05
X

Total N 13 Total N 13
Test Statistic 500 Test Statistic 1333
Degrees of Freedom 1 Degrees of Freedom 1
Asymptotic Sig. (2-sided test) 480 Asymptotic Sig. (2-sided test) 248
Exact Sig. (2-sided test) 500 Exact Sig. 2-sided test) 250

Sekil 4.2.Islem dncesi ve sonrasi efiizyon-sinovit bulgular1 ile nidusun eklem

mesafesine uzaklig1 arasinda grafiksel degerlendirme

Nidus ile en yakin eklem mesafesi varligi arasindaki uzaklik ortalamasi
66,07+55,74 mm (minimum:13 mm ;maksimum 228 mm; median 54 mm) olarak
Olciildi. En yakin eklem mesafesi ile efiizyon-sinovit varligi arasinda istatistiksel
degerlendirmede anlaml farklilik elde olundu. (Efiizyon p:0,034 - Sinovit p:0,028).
Bulgular sek,lde belirtilmistir.( Sekil 4.2)

4.2.12. Kas Atrofisi

Kas atrofisi hastalardaki fizik muayene ve MRG bulgular1 baz alinarak
degerlendirildi. Islem &ncesi 13 hastanin 3 (%23.07) tanesinde kas atrofisi izlendi.
RFTA tedavisi sonras1 3 hastanin MRG ve fizik muayenede kas atrofisi bulgularinda
tama yakin regresyon izlendi.

6 no'lu hastada nidus sol femur intertrokanterik bolge yerlesimliydi. Islem
oncesi belirgin adduktor kaslarda atrofi mevcuttu. Islem sonrasi 3. ayda kontrol
tetkiklerinde fizyoterapi almadan kas atrofisinde diizelme izlendi. 3.aydan sonra ise
yaklasik 3 aylik fizyoterapi ile sol ayakta izlenen yiiriiylis bozuklugu tiimiiyle regrese
oldu. Ancak tiim hastalarda istatistiksel degerlendirmede islem O6ncesi ve sonrasi kas

atrofisi degisiklikleri arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p:0,250).
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4.2.13. Nidal Kontrastlanma

Islem oncesi ve sonrast T1 AG'ler yag baskilama olmadan calisilmis olup,
islem Oncesi ve sonrasi nidus kontrastlanma yiizdesi hesaplandi. MRG'lerde nidusu
tama yakin kapsayacak esit alana sahip ROI segimleri ile nidus sinyal intensite
degisiklikleri not edilip; islem Oncesi ve sonrasi MRG sinyal intensite Ol¢timleri
kendi aralarinda degerlendirildi. Kontrastlanma yiizdesi asagida belirtildigi sekilde
hesaplanda.

Kontrastli — Kontrastsiz

Kontrastlanma yiizdesi =
y Kontrastsiz x 100

Nidal kontrastlanma yiizdeleri degerlendirildiginde islem Oncesi nidal
kontrastlanma ortalamas1 1,03+0,38 (minimum:0,26, maksimum: 1,64; median:
0,96); islem sonrasi nidal kontrastlanma ortalamasi 0,31+0,24 (minimum:0,06,
maksimum:0,75; median:0,26 ) olarak degerlendirildi. Bulgular tabloda belirtilmistir
(Tablo 4.21).

Tablo 4.21.islem &ncesi ve sonrast nidal kontrastlanma yiizdelerini gdsteren tablo

Nidal Kontrastlanma Yiizdesi
Islem Islem
Oncesi(%) | Sonras1(%)

H. Sayisi 13 13
Mean 1,03 0,31
Median 0,96 0,26
S. Deviasyon 0,38 0,24
Minimum 0,26 0,06
Maksimum 1,64 0,75
(z*:3,272; p:0,001)
*Marjinal Homojenite Testi
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Ayrica hastalar nidal kontrastlanma oranlarmma gore gruplara ayrilmis olup
islem Oncesi ve sonrast kontrastlanma yiizdeleri %0-50, %51-100, %101-150, %151-
200 olarak dort gruba ayrildi. Islem ©ncesi ve sonrasi kontrastlanma
degerlendirilmesi tabloda belirtilmistir.(Tablo 4.22)

RFTA islemi Oncesi ve sonrasi nidal kontrastlanma ve kontrastlanma
yiizdeleri istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli farklilik saptandi.(Nidal
kontrastlanma p:0,001- nidal kontrastlanma yiizdesi p:0,001)

Tablo 4.22.Islem 6ncesi ve sonrasi kontrastlanma yiizdelik gruplara gore

degerlendirme
Nidal Kontrastlanma Yiizdelik Dilim
Islem Sonrasi
Nidal
Kontrastlanma
%0-50 | %51-100
Toplam
Islem Oncesi | 9%0-50 1 0 1
Nidal
Kontrastlanma 9%51-100 6 0 6
%101-150 3 1 4
%151-200 0 2 2
Toplam 10 3 13
(z*:3,181;p:0,001)
*Wilcoxon

4.2.14. Kaniil Trakt Paterni

Post-RFTA donemi iyilesme paternlerini degerlendirmek amagli hastalar
nidusun lokalize oldugu kortekse direkt ulasim veya intramediiller yol kullanilarak
erisim seklinde iki gruba ayrildi. Bu iki grupta BT ve MRG bulgulari ile demografik
ozellikler degerlendirildi.

13 hasta grubunun 3'inde (%23.1) direkt nidusa ulasim ,10 hastada (%76,9)

intramediiller yolla erisim saglandi.



68

BT goriintiilemede RF kaniilii trakt kalinligi ortalamasi 2,72+0,69 mm
(minimum1,6 mm-maksimum 3,7 mm) olarak 6l¢iildi.

BT goriintiilemede trakt paternleri {i¢ gruba ayrildi. Bu gruplarda trakt hatti
net secilemeyen, kesintili skleroz varligi, devamli skleroz varligi olarak belirlendi.
MRG ise trakt paterni 6zellikle T2, PD ve STIR goriintiilerde santrali hiperintens,
cevresi lineer hipointens olarak izlenen trakt paterni olarak izlendi. Bu patern varligi
var veya yok olarak degerlendirildi. Islem sonras1 goriintiilerde BT ve MRG trakt
patern bulgular1 tabloda gosterilmistir.

Tablo 4.23)

Tablo 4.23.islem sonras1 goriintiilerde BT ve MRG trakt patern bulgularina gore

hasta dagilimi

Islem Sonrasi BT ve MR Trakt paterni

Islem

Sonrasi

MR Trakt

Patern

var Toplam
Islem
Sonras1 BT yOk_ . 4 4
Trakt kesintili 3 3
Degisiklikler | devamli 3 3
Toplam 10 10

RFTA sonrast BT cekim siiresi ile trakt ¢evresi sklerotik degisiklikler
(z:3,631; p:0,163) veya MR ¢ekim siiresi ile trakt varligi (z:0,424; p:0,692) arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

4.2.15. MRG islem Sonrasi izlenen Bolgesel Uclii Patern

Islem sonrast MRG'de farkli sinyal intensitelerinde lokal degisiklikler
saptandi. RFTA uygulanan nidal diizeyde farkli sinyal intensitelerinin olustugu
bolgesel icli patern varligt degerlendirildi. Buna gore bolgesel {iglii patern

mevcudiyeti var veya yok olarak degerlendirildi.
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13 hastanin 9'unda (%69.2) bolgesel tglii patern varligi var iken 4 hastada
(%30.8) belirtilen patern izlenmedi.

Ilgili patern degisiklikleri ile VAS agr1 farki (Z:1; p:1), RF sonrasi kontrol
MR siiresi (giin) (z:0.643; p:0.710) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. RFTA sonrasi kontrol siire ile MRG'de bolgesel iiglii patern varligi
bulgular1 tabloda belirtilmistir (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. RFTA sonrasi kontrol siire ile MRG de tiglii patern varlig1 arasinda

degerlendirme
RF Sonrasi KOIlt.I.’Ol Siire (giin) ile MRG' de
Bolgesel Uclii Patern Varhgi
15nlem Sonrasi
Uglii Patern
yok var | Toplam
RFTA 65 0 1 1
Sonrasi 91 1 1 2
95 0 1 1
96 0 A 1
97 0 1 1
102 0 1 1
110 0 1 1
117 1 0 1
206 0 1 1
633 1 0 1
Toplam 4 9 13

4.2.16. Klinik Bulgular

Hastalarda islem Oncesi ve sonrasi klinik degerlendirmeyi objektif hale
getirmek amaciyla Viziiel Analog Sistemi adi verilen anket formunu doldurmalari
istendi. VAS'da hastanin islem Oncesi agr1 ortalamasi, RFTA Oncesi hangi tedavi
yontemini kullandigi, kullanilan tedavi yOnteminin agrilarini ne kadar azalttigi,
RFTA tedavisi sonrast VAS agr1 ortalamasi, RFTA tedavisinin agrisin1 ne oranda
azalttigl, islem Oncesi kullanilan medikal tedavinin ne oranda azalma gosterdigi

degerlendirmeye tabi tutuldu.
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13 hasta RFTA tedavisi oncesi NSAII kullandigini, 4 %80 ; 9'u %90
oraninda medikal tedaviden basar1 gordiigiinii belirtti. 13 hasta RFTA tedavisi
sonras1 NSAII kullaniminda belirgin azalma (%100) oldugunu belirtti.
RFTA tedavisi sonrast VAS agr1 ortalamasini 12 hasta %0 olarak bildirdi. 1
hasta (2 no'lu hasta) ise %10 olarak bildirdi. (Tablo 4.25)

Tablo 4.25.islem &ncesi ve sonrast hasta agr1 skorlarindaki degisiklikler

VAS Agr Ortalama(10 Puan iizerinden)
Islem Sonrasi
VAS Agn
Ortalama
Opuan | 1puan | Toplam

Islem Oncesi
VAS Agn 8 puan 5 1 6
Ortalama 9 puan 7 0 7
Toplam 12 1 13

4.2.17. Komplikasyon Varhgi

Islem sonrast 13 hastanin 3'iinde komplikasyon izlendi. Bunlar fokal
osteomyelit (1), yaygin cilt-ciltaltt doku 6demi(1) ve ciltte 1. derecede yanikti(1).
Fokal osteomyelit disinda 2 hasta semptomatik tedavilere cevap verdi. Fokal

osteomyelitli hastada ortopedik cerrahi islem yapildi.

4.2.18. Basar1 Degerlendirilmesi

Basar1 degerlendirilmesi klinik ve radyolojik teknik basari olarak iki gruba
ayrildi. Klinik bagari, RFTA islemi 6ncesine gore giinliikk yagamini etkileyen, nidusa
VAS
degerlendirmesi ile 13 hastada (%100) klinik basar1 saptandi. Radyolojik teknik

bagli ortaya ¢ikan, agrimin belirgin regresyonu olarak tanimlandi.
basari, islem esnasinda RFTA elektrodunun nidus santral kesimine dogru sekilde
yerlestirilmesi olarak degerlendirildi. Tiim hastalarda islem sirasinda alimman BT
goriintiileri ile RFTA elektrodunun nidus santralinde oldugunun dogrulanmasi

nedenli radyolojik teknik basar1 da tam (%100) olarak degerlendirildi.
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Olgu Ornekleri

Olgu 1: 24 yasinda erkek, femur diyafizi intrakortikal yerlesimli osteoid osteoma

olgusu;

a. BT goriintiide intrakortikal yerlesimli santralinde kalsifik odagi izlenen nidus
goriiniimii b. PD FS MRG perinidal lineer intensite artimi ile birlikte santralinde
kalsifikasyona sekonder sinyal kaybinin izlendigi, minimal kemik iligi 6demi izlenen
nidus goriiniimii ¢. Direkt grafide sol femur diyafizinde kortikal kalinlik artis1 ve
santralde silik kontiirlii nidus goriinimii d. RFTA islemi sirasinda BT ile
radyofrekans elektrodunun nidus santralinde oldugunu gosterir BT goriintiisii

Olgu 2: 29 yasinda kadmn, femur dyiafizinde intrakortikal osteoid osteoma olgusu;
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a. BT goriintiide intrakortikal yerlesimli santralinde kalsifik odagi izlenen nidus

goriiniimiit b. MRG T1 AG' de kasa gore hiperintens sinyal intensitesinde nidus
goriiniimii ¢. MRG T2 FS AG' de kasa gore hiperintens-santrali izointens sinyal
intensitesinde nidus goriinimii d. RFTA islemi sirasinda BT ile radyofrekans

elektrodunun nidus santralinde oldugunu gosterir BT goriintiisii
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Olgu 2: 25 yasinda erkek, hasta; femur metafizinde intrakortikal osteoid osteoma

olgusu;

a. BT goriintiide femur metafizinde yerlesimli intrakortikal punktat kalsifiye nidus
goriinimii b. RFTA islemi sirasinda BT ile radyofrekans elektrodunun nidus
santralinde oldugunu gosteren BT goriintiisii c. RFTA tedavisi sonrast kontrol BT

goriintiilemede nidus santrali ve intramediiller kaniil trakt paterni
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Olgu 3: 19 yasinda erkek, skapula korakoid proges bazisi yerlesimli osteoid osteoma

olgusu;

a. BT goriintiidde korakoid proges bazisi yerlesimli nidus goriintimii b. RFTA islemi
sirasinda BT ile radyofrekans elektrodunun nidus santralinde oldugunu gosteren BT

goruntusu

Olgu 4: 17 yasinda erkek, proksimal falanks yerlesimli intrakortikal osteoid osteoma

olgusu;

a. BT gorintiillemede falanksda intrakortikal yerlesimli santrali kalsifiye nidus

gorinimii b. MR T1 AG'de kasa gore kalsifiye santrali hipointens, g¢evresel

hiperintens intrakortikal nidus goriiniimii
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Olgu 4 (devami): 17 yasinda erkek, proksimal falanks yerlesimli intrakortikal osteoid

osteoma;

a. RFTA sonrasi tedavinin 2. giiniinde gelisen 1. derece biilloz cilt yanig1 izlenmekte

b. RFTA sonrasi tedavinin 7. gliniinde gelisen 1. derece biilloz cilt yaniginda
regresyon
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Olgu 5: 37 yasinda erkek, tibia diafiz yerlesimli subkortikal osteoid osteoma olgusu;

a. BT goriintillemede subkortikal yerlesimli nidus goriiniimii b. RFTA islemi
sirasinda BT ile radyofrekans elektrodunun nidus santralinde oldugunu gosteren BT
goriintiisii ¢. Islem sonrasi kontrol MR STIR gériintiilemede intramediiller alanda
hiperintens kaniil trakti. Cilt alt1 alanda kirlenme ve heterojen sinyal intensite
artimlarina ait goriiniim. d. Islem sonras1t MR T2 AG'de RFTA uygulanan alanda
heterojen sinyal intensite degisiklikleri ve kaniil traktinda yaygin heterojen sinyal
intensite artimlar1 izlenmekte (hasta klinigi ile birlikte fokal osteomyelit olarak

degerlendirildi).
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Olgu 6: 11 yasinda erkek, femur metafiz yerlesimli intrakortikal osteoid osteoma

olgusu;

a. Islem sonrast MR T1 AG de nidus diizeyi heterojen ii¢lii bolgesel sinyal intensite

degisiklikleri izlenmekte. b. Islem sonrast MR PD FS goriintiilemede kaniil trakt:
hiperintens, lezyon ¢evresinde hiperintens sinyal intensite degisiklikleri izlenmekte.
C. islem sonras1t MR PD FS goriintiilemede santralde hiperintens kaniil trakt1 ¢cevresel
hipointensite ve onu ¢evreleyen hiperintens sinyal intensite degisiklikleri izlenmekte.

Ayrica eklemde sinovit bulgularin1 gosteren sinyal intensite artimlart mevcut.
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5. TARTISMA

Osteoid osteoma osteoblastik 6zelllikte, ¢ap1 1 cm'den kiigtik, perilezyonel
reaktif kemik olusumu gosteren, zamanla kendini sinirlayabilen bir tiimor olarak
tanimlanmaktadir [1]. Tlk olarak 1935 yilinda Jaffe, lezyonun osteoid ve atipik kemik
iceren osteoblastik bir lezyon oldugunu belirtmistir [28]. Osteoid osteoma benign
kemik tiimorleri igerisinde 3. siklikta izlenmektedir. Benign kemik tiimorlerinin
%10'unu, tiim primer kemik tiimoérlerinin yaklagik %3'inii olusturmaktadir [7]. En
stk 7-25 yaglar arasinda gozlenmekle birlikte, daha kiiciik ve yash bireylerde de
izlenebilir. Ancak 7-25 yas araligi disinda lezyonun goriilme sikliginda belirgin
azalma izlenmektedir [30]. Calismamizda 13 hastanin yas araligi 8 ile 37 yas
arasinda degismekte iken, hasta grubu yas ortalamasi 19,23 £8,66 median degeri 19
idi. Hasta grubunda 2 (%15,4) kadin; 11 (%84.6) erkek hasta bulunmaktaydi.

Osteoid osteoma tim kemiklerde izlenebilir. Genelde lezyonlar uzun
kemiklerin diyafizer-metafizer bolgelerinde yerlesim gosterir. Nadir olarak da
epifizer bolgede yerlesim bildirilmistir. Lezyonlarin %50'sinden fazlas1 femur ve
tibia yerlesimi gosterir. En sik yerlesim gosterdigi kemik femur olmakla birlikte
bunu tibia takip eder [40]. Elde en sik proksimal falanks ve metakarpal kemiklerde,
karpal kemiklerden de en sik skafoidde izlenir [91]. Calismamizda en sik kemik
yerlesimi femurda izlendi (8 hasta %61.5). El yerlesimli tek olguda da nidus
proksimal falanks yerlesimi gostermekteydi.

Osteoid osteomada ozellikle geceleri artan ve nonsteroidal anti-inflamatuar
ilaglara (NSAII); 6zelikle aspirine, hizli yanit veren agr tipik bulgudur. Bu bulgu
hastalarin yaklasik %75 inde gozlenir [36, 46]. Calismamizda NSAII kullanimi tiim
hastalarda mevcuttu. Agrinin NSAIl'lara 9 hastada (%69.2) %90 yanit; 4 hastada
(%30,8) %80 yanit verdigi saptandi.

Osteoid osteoma tedavi yontemleri medikal, cerrahi ve goriintiileme
kilavuzlugunda perkutan lokal ablatif yontemlerdir. Uzun siireli (yaklasik olarak 2.75
yil) NSAII kullanimi ile semptomlarin tamamen diizeldigini bildiren yayinlar
mevcuttur [47]. Ancak en az 2-3 yili bulan medikal tedavi siireci NSAIT'lerin yan etki
spektrumu gbz Oniine alindiginda, en basta gastrointestinal semptomlar, tedavide

kisitlama olusturmaktadir. Bu nedenle medikal tedavinin ozellikle erisimin zor
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oldugu bolge lezyonlarinda veya cerrahi-anestezinin uygun olmadigi durumlarda
denenebilecegi belirtilmistir [33].

Cerrahi yontemler, genis cerrahi ¢ikarim (en blok rezeksiyon) ve agik kiiretaj
seklinde siniflandirilabilir [95]. Cerrahi sonrasi yaklasik olarak %9-28 oraninda
rekiirens bildirilmistir. Cerrahi yontemlerin dezavantajlari; 6zellikle genisletilmis
cerrahinin kemikte zayiflamaya yol agmasi, buna bagli hastanede kalig siirelerinde
uzama, patolojik kemik kiriklart veya igslem sirasinda internal kemik fiksasyonuna
gerek duyulabilmesidir. islem sonras1 hareket kisitlilig1 da ilgili bolge eklemlerinde
kontraktiir gelisimi gibi bulgulara sebebiyet verebilir [101].Ayrica Condes ve ark.
yaptigr 2009 yilindaki bir galismada RFTA islemine gore cerrahi islemlerin yaklasik
olarak 2.7 kat daha maliyetli oldugu hesaplanmistir [102].

Goriintiileme kilavuzlugunda perkutan yontemler arasinda alkol ile ablasyon,
ILA, HIFU ablasyon, kriyoablasyon ve RFTA osteoid osteoma tedavisinde
kullanilabilen yontemlerdir. Son donemde osteoid osteoma tedavisinde baslica
kullanilan yontem RFTA'dir [110].

RFTA ile tedavide literatiirde yiiksek teknik basarilar mevcuttur (%90-100).
Ayrica primer RFTA seansinda %76-100, ikinci seans RFTA da %87-100 arasinda
tedavi basar1 oranlar1 bildirilmektedir. RFTA sonrasi niiks oranlari yaklasik %35-10
arasindadir [39, 53, 127]. Niikslerin biiylik ¢cogunlugu tedaviden sonraki ilk 7 ayda
gozlenmektedir [133].

Calismamizda 12 hasta, RFTA tedavisi sonrasi VAS agri ortalamasini %0,
1 hasta (2 no'lu hasta) %10 olarak bildirdi. 2 no'lu hasta, post RFTA donemi
sonrasinda antibiyoterapiyi uygulamadigini ve yara yerinden akinti sikayeti oldugunu
bildirdi. Yapilan MRG degerlendirmede hastada trakt hatti diizeyinde fokal
enfeksiyon bulgulart izlendi. Hastadaki bulgular fokal osteomyelit olarak
degerlendirildi. Fokal enfekte kemik sahasi ve trakt hattinin temizlenmesi amagh
ortopedik cerrahik girisime tabi tutuldu.

Osteoid osteomada BT kilavuzlugu ile yapilan radyofrekans ablasyon, klinik
oykii varligi ve nidusun radyolojik yontemler ile gosterilebildigi hastalarda
uygulanabilir [127]. RFTA oncesi alinan biyopsilerde osteoid osteoma tanisi
patolojik olarak diisiik oranlarda bildirilmektedir. Perkutan tedavi endikasyonunda da

direkt patolojik tani1 gerekli degildir [52]. Bu nedenle ¢alismamizda tani klinik ve
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radyolojik bulgulara gore konulmus olup, RFTA oncesi higbir hastadan biyopsi
alinmadi.

RFTA i¢in gebelik varhigi, ilgili bolgedeki seliilit, sepsis varligi ve
koagiilopati bulgular1 islem Oncesi kontraendikasyon olarak degerlendirildi. Rolatif
kontraendikasyon el ve omurga yerlesimli (6zellikle nérovaskiiler demete 1 cm'den
yakin olan olgular) osteoid osteoma olarak bildirilmektedir. [129] Calismamizda
isleme engel kontraendikasyon mevcut degildi. Ancak falanks yerlesimli bir olguda
(10 no'lu hasta) lezyon norovaskiiler yapilara yaklasik 1 cm mesafedeydi. Bu hastada
1. derece cilt yamig1 disinda komplikasyon izlenmedi. Tedavi takiplerinde de VAS
agr1 skalasinda tam regresyon izlenmekle birlikte takiplerinde niiks ya da rekiirrens
saptanmadi.

RFTA'a sekonder potansiyel komplikasyonlar igne veya kaniil gegis hatti
diizeyinde kanama, noral doku hasari, yara yeri enfeksiyonu, kompartman 6demi, cilt
yanig1 olarak siralanabilir [2, 130]. Calismamizda 1 hastada (2 no'lu hasta) fokal
osteomyelit, 1 hastada(7 no'lu hasta) gecici hafif diizeyli cilt-cilt alti-yumusak doku
6demi, 1 hastada (10 no'lu hasta) 1. derece cilt yamig: izlendi. Fokal osteomyelit
gelisen hastaya ortopedik cerrahi islem uygulandi. Komplikasyon gelisen diger 2
hastada da semptomatik tedaviler ile regresyon saglandu.

RFTA tedavisi sonrasi tedavi basarisi ve erken donem niiks olgularini
belirlemeye yonelik literatiirde kesin bir konsensus olmayip gilinlimiizde rezidii-
rekiirrens varhgt klinik degerlendirme ile miimkiin olmaktadir. Tedavi sonrasi
rezidiiel veya rekiirren tiimor ile ilgisi olmayan agr1 olusabilir. Ayrica rezidiiel veya
rekiirren tiimor varliginda agrilar tekrarlayabilir. Objektif klinik ve goriintiileme
kriterlerinin olmamasi nedenli rekiirren veya rezidii timoér mevcudiyeti hastalarin
ikinci tedavi icin ge¢ tanit almalarina neden olabilir. Bundan dolayr lezyonun
yerlestigi lokasyona bagli olarak komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Teixeira ve ark.
yaptig1 bir ¢alismada iki hastada, tedaviden bir y1l sonra niiks tanisinin ge¢ konmasi
nedeniyle (lezyonlar "proksimal femur" ve "torasik omurga” da izlenmistir).
iyatrojenik osteonekroz ve dejeneratif diskopati gibi ciddi komplikasyonlar
gozlenmistir [71].

Bu c¢alismada islem 6ncesi ve sonrast BT ve MRG goriintiileme bulgular ile

klinik bulgular1 temsil eden Viziiel Analog Sistemi (VAS) bulgularini inceledik. Bu
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amacla tedavi basarisinin gosterilmesinde goriintiileme yontemleri ile klinik bulgular
arasinda bir iligkinin olup olmadigini degerlendirdik.

Teixeira ve ark. yaptig1 caligmada islem oncesi ve sonrasi nidus sinyal-zaman
intensite egrisinde diisiiklik, tedavi yanitin1 degerlendirmede onemli bir parametre
olarak degerlendirilmektedir. Ayrica klinik bulgular ortaya ¢ikmadan da dinamik
perfiizyon goriintiilleme bulgularinin osteoid osteoma niiksii konusunda ciddi bir
isaret olarak kullanilabilecegi; bu durumlarda yapilan MR perfiizyonlarin %92.3 ve
%95.2'lik hassaslik ve spesifiklikte niikks veya rezidiiyli gosterebilecegi
belirtilmektedir [71].

Calisgmamizda 3T MRG sisteminde yazilimsal eksiklik nedeniyle MR
perfiizyon goriintiileme ¢alismaya dahil edilemedi. Bu nedenle nidusun islem 6ncesi
ve sonrast kontrastlanma paterni hakkinda detayli degerlendirme yapabilmek
amactyla, islem &ncesi ve sonrasi nidal bolgede sabit alan ve yeri gdsteren ROT'ler
kullanilarak sinyal intensite Olciimleri yapildi. Islem ©Oncesi ve sonrasi nidal
kontrastlanma yiizdeleri hesaplandi. Yapilan istatistiksel degerlendirmede islem
Oncesi ve sonrasi nidal kontrastlanma yiizdelerinde anlamli istatistiksel farklilik
ortaya konuldu (p:0,001). Islem o6ncesi nidal kontrastlanma yiizdesi ortalamasi
1,03+£0,38 (minimum:0.26; maksimum:1,64 kat kontrastlanma farkliligi); islem
sonrasit nidal kontrastlanma yiizdesi ortalamasi 0,31+£0,24 (minimum: 0,06;
maksimum: 0,75 kat kontrastlanma farkliligi) bulundu. Bulgular 1s18inda perfiizyon
goriintiileme yapilamayan hastalarda T1 kontrastsiz goriintiiler ile benzer MRG
parametrelerindeki T1 kontrastli goriintiiler arasindaki kontrastlanma farkliliginin
tedavi basarisini degerlendirmede 6nemli bir parametre olabilecegini diisiinmekteyiz.

Islem 6ncesi ve sonrast BT-MRG ML, KK cap degisiklikleri istatistiksel
olarak farklilik gostermektedir (sirasiyla p:0,007; p:0,008). Bulgular RFTA sonrasi
BT ve MRG goriintiilemelerin  yapildigi literatiir ¢alismalart ile benzerlik
gostermektedir [128]. Calismamizda islem Oncesi ve sonrasi BT AP boyut
degerlendirme istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,071). Islem oncesi ve
sonrast AP boyutu MRG ile degerlendirmede ise istatistiksel olarak anlaml
degerlendirildi (p:0,002). Calismamizda hastalarin kemik biyopsi igne giriginin
aksiyel planda AP diizlemde yapildigi dikkati ¢ekti. RFTA isleminin de sferik bir
yapida gerceklestigi diisiiniiliirse 3 aylik kisa donem takiplerde yeterli 1s1l enerji ile

doku destriiksiyonu saglansa bile kontiirsel secilebilirlik BT'de ML, KK planda
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belirgin iken; AP planda belirgin olmamasinin bu sonucu ortaya c¢ikardigini
diisinmekteyiz. Ayrica anlamsiz istatistiksel bulgunun yiiksek hasta populasyonlu
caligmalarda farklilik da gosterebilecegini diistinmekteyiz.

Ayrica BT goriintiilerde AP, ML, KK boyutlarda izlenen degisiklikler bazi
hastalarda eski incelemesi ile benzer olarak izlendi. Ancak MRG'lerde tiim hastalarda
3 aksta da anlamli farklilik oldugu izlendi. Belirtilen bulgularin nidusun kontiirsel
secilebilirliginde MRG'nin BT'ye gore yumusak doku goriintiilenmesindeki
iistiinliigiinden kaynaklandiginm diistindiirmektedir.

Islem sonras1 1 hastada (7 no'lu hasta) BT ve MRG'de her ii¢ aksta da boyut
farklilig1 regresyon yerine hafif diizeyli artimla sonuclandi. Ancak konvansiyonel
MRG sekanslarinda nidusun oldugu diizeyde sinyal intensite degerlerinde anlamli
diisiiklik saglanmis olup bolgesel {iglii paternden nidusun santralde Z1 bolgesinde
tutuldugu da gosterildi. Hastanin VAS agri skalasinda agri ortalamasi 0 (sifir ) olarak
saptand1. Bulgular dogrultusunda hastada %100 teknik ve klinik basar1 saglandigi
diisiiniildii. Tedavi sonrasi yaygin cilt, ciltalti-yumusak doku 6demat6z bulgulari olan
hastada nidal bolgedeki 6demat6z degisikliklerin bu yanlis sonucu ortaya ¢ikardigi
diistiniildii. Bulgular islem sonras1 enflamatuar degisiklikleri belirgin olan hastalarda
yakin donemde yapilan MRG ve BT'de ii¢ boyut degerlendirmenin tedavi basarisini
saptamada spesifik bir parametre olamayacagini diisiindiirmektedir.

AP, ML, KK akslarda istatistiksel olarak saptanan boyut azalmasinin
hacimsel anlamda da azalmaya neden oldugu saptandi. Islem éncesi ve sonrasi BT ve
MRG'de hesaplanmis ve 3D hacim degerlendirmelerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi. Hastalarda tek aks degerlendirmede 6zellikle BT'de islem Oncesi
ve sonrasi bazi hastalardaki boyut regresyonu minimal veya izlenmemis olarak
bulundu (6zellikle AP boyut).

MRG'nin ise tek aks degerlendirmede BT'ye gore daha saglikli sonuglar
verdigi saptandi. Bu bulgular goz oniine alindiginda hasta takiplerinde 6zellikle tek
boyut  degerlendirilecekse = MRG'nin  daha  faydali  olacagini;  hacim
degerlendirilmesinde ise BT ve MRG'nin ayni basari oraninda kullanilabilecegini
diisinmekteyiz. Bu nedenle nidusun islem Oncesi ve sonrast tek boyut
degerlendirilmesi yerine, hesaplanmis ve 3D hacim degerlendirmelerinin daha

saglikli sonuglar verecegi kanaatindeyiz.
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BT ve MR'de hesaplanmis ve 3D hacim Ol¢iimlerinde de islem Oncesi ve
sonrasi istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (BT islem oncesi hesaplanmig
hacim -3D hacim p: 0,004 / BT islem sonras1 hesaplanmis hacim-3D hacim p:0,019 /
MR islem oOncesi hesaplanmis hacim-3D hacim p:0,013 / MR islem sonrasi
hesaplanmis hacim-3D hacim p:0,008 ). Belirtilen farkliligin nidusun asimetrik sekil
varligina sekonder oldugunu diistinmekteyiz. Bu nedenle islem Oncesi ve sonrasi
hacim degerlendirmelerinde 3D hacim degerlendirmeye izin veren CUBE benzeri
sekanslarin kullaniminin olas1 degerlendirme hatalarinin  6niine gegebilecegini
diisiinmekteyiz.

BT sonrasi RFTA basarisini degerlendiren c¢alismalarda nidal alanda
kalsifikasyon wvarligi tedavi basarisint degerlendirmede Onemli bir parametre
olabilecegi belirtilmistir [128, 134]. Calismamizda nidus kalsifikasyon varligi
izlenmedi (%0), %1-25, %26-50, %51-99, %100 Kkalsifiye olarak 5 grupta
degerlendirilmis olup islem sonrasi ve oncesi degerlendirmede anlamli istatistiksel
farklilik izlenmedi ( p:0,066). RFTA sonrasi nidus BT bulgularinin 6zellikle 12
aydan sonra ortaya c¢iktigi bildirilmektedir. ilgili calismada nidus Kalsifikasyon
bulgusu 6zellikle bir yildan uzun takiplerde gozlenir bulgu oldugu belirtilmektedir
[128, 134]. Bu nedenle BT bulgularindaki istatistiksel anlamsizlik 6ncelikle takip
stire kisaligina bagli oldugunu diisiindiirmektedir. 1 numarali hastada kontrol BT
tetkikleri 633 giin sonra g¢alisilmig olup, bu tetkikte nidusun tama yakin Kalsifiye
oldugu ve lezyonun zorlukla segilebilir oldugu izlendi. Bu bulgu nidal kalsifikasyon
degerlendirmesi  yapilacaksa uzun donem takiplerin faydali olabilecegini
gostermektedir.

Kortikal kalinlasma osteoid osteomada perinidal alandan baglayip bazi
hastalarda genis bir kemik ylizeye yayillan korteks kalinlik artis1 seklinde
izlenmektedir. Ucgiincii ay takip goriintiilerde islem ©ncesi ve sonrasi kortikal
kalinlagma varligi-yoklugu agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi. Ancak
aksiyel ve sagittal kortikal kalinlasma bulgularinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi. Istatistiksel bulgular 1s131nda kisa siireli takiplerde RFTA sonrasi
kortikal kalinlagmada tama yakin regresyon izlenmemekle birlikte boyutsal anlamda
regresyondan bahsedilebilir. Bu bulgu literatiir ile uyusmaktadir [49].

Sklerotik degisiklik osteoid osteomada perinidal alan komsulugunda korteks

veya meduller alanda BT' de hiperdens dansite artimi seklinde bulgu verir. Islem
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oncesi ve sonrast BT goriintiilerde kortikal-intramediiller skleroz: yok, hafif ve orta
olmak iizere ili¢ gruba ayrildi. Yapilan istatistiksel degerlendirmede Kortikal-
intramediiller skleroz bulgular1 arasinda islem Oncesi ve sonrast anlamli istatistiksel
farklilik ortaya konulamadi (kortikal skleroz p:0,705; intramediiller p:0,564 ). Olgu
bazli degerlendirildiginde islem Oncesi ve sonrasi perinidal kortikal- intramediiller
skleroz varlig1 ii¢ hastada regresyon gostermekle birlikte; hi¢ bir hastada kortikal-
intramediiller sklerozda artis izlenmemistir. Bulgular yakin dénem BT takiplerinde
kortikal-intramediiller sklerotik degisikliklerin tedavi basarisin1 degerlendirmede
optimal bir paramatre olamayacagini disiindiirmektedir.

Periost reaksiyonu osteoid osteoma, eozinofilik graniilom, enfeksiyon gibi
benign siireglerde izlenebilecegi gibi osteomyelit, osteosarkom gibi malign
stireclerde de izlenebilir bir bulgudur [6]. Osteoid osteomada periost reaksiyonu
kronik donemde nidusun ortaya ¢ikardigi elementer kemik lezyonudur. Tedavi
sonrasi periost reaksiyonunda teorik olarak anlamli bir regresyon beklenmektedir.

On hastada islem Oncesi ve sonras1 periost reaksiyonu izlenmedi. iki hasta
"hafif" ten "yok" a regrese oldu. Bir hastada da "orta" siddetli periost reaksiyonu
benzer olarak devamlilik gosterdi. Istatistiksel degerlendirmede islem &ncesi ve
sonrast periost reaksiyonu agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p:0,157). Ancak
calismamizda 2 hastanin islem Oncesi "hafif"* olarak belirtilen periost reaksiyonu
islem sonrasi "yok™ olarak degerlendirildi. Bir hastada "orta" siddetli periost
reaksiyonu benzer olarak devamlilik gosterdi. Bu bulgular 1s1ginda islem sonrasi
takiplerde ozellikle yakin donem takiplerin periost reaksiyonu degisikliklerini tam
anlamiyla ortaya koyamadigimi ancak erken donemde bazi hastalarda tedavi ile
birlikte periost reaksiyonunun kaybolabilecegini diigiindiirmektedir. 1 no'lu hastanin
uzun donemli takip tetkikinde periost reaksiyonunun tama yakin regresyonu da
literatiirti destekler niteliktedir.

Kemik deformitesi, BT goriintiiler iizerinden kemikte yapisal bozulma (kemik
kortekste bombelesme, kortekste kontiirsel bozulma ) seklinde degerlendirilmis olup
"var" veya "yok" olarak belirlendi. Bes olguda (%38.5) islem Oncesi ve sonrasi
kemik deformitesi izlenirken, 7 olguda (%53.8) kemik deformitesi islem Oncesi ve
sonrasi tetkiklerde izlenmedi. Sadece 1 olguda(%7.7) islem Oncesi izlenen kemik
defomitesi kontrol tetkiklerinde "yok" olarak saptandi. istatistiksel degerlendirmede

her iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (z:1 p:1). Islem &ncesi izlenen
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kemik defomitesi kontrol tetkiklerinde "yok" olarak saptanan olgunun (1 no'lu hasta)
kontrol BT tetkikinin 3 aydan uzun siirede elde olundugu gozlendi. Bu nedenle
bulgular yakin donem takiplerde kortikal kalinlasmanin tama yakin regrese olmamasi
olarak degerlendildi. Ancak uzun dénem takiplerde islem Oncesi ve sonrasi kortikal
kalinlagmada aksiyel ve sagittal kalinlik artisindaki regresyonun kemik
deformitesinde de regresyona sebebiyet verecegi diislintildii. Bu bulgu RFTA
tedavisinin  osteoid osteomanin olusturdugu kemik deformitesini ortadan
kaldirabilecegini diisiindiirmektedir.

Nidus sinyal intensite degisiklikleri T1, T2, PD ve STIR MRG sekans ve
planlar1 iizerinden yapildi. Islem oncesi ve sonrasi sinyal intensiteleri arasinda
istatistiksel olarak farkliliklar ortaya konuldu (T1, T2, PD ve STIR p:0,001). islem
oncesi ve sonrast STIR ve PD intensite degisiklikleri benzer sinyal o6zellikleri
gostermesi nedeniyle ayni grupta degerlendirildi.

Sinyal intensiteleri tek basina degerlendirildiginde;T1 AG'de islem oncesi 10
hasta "(+1) hiperintens”, 2 hasta "kas ile izointens", 1 hasta "(+2) hiperintens" sinyal
intensite Ozelligi gosterirken; islem sonrast 12 hasta "(+1) heterojen hipo-
hiperintens”, 1 hasta "(+3) hipointens (korteksle benzer)" sinyal 6zelligi gosterdi.
Stoller ve ark. ve Rehnitz ve ark.'in belirttigi tizere "nidus sinyal intensitesi TLAG'de
izo-hipointens izlenir" seklindeki degerlendirmesi [68, 135, 136] calismamizla
ortismemektedir. "T1 AG'de nidus, yiiksek sinyal intensitesi gosterir" varsayimi
caligmadaki hasta sayisi azlig1 nedeniyle yanlis bir degerlendirme olabilir, ancak T1
AG'de nidus sinyal intensitesinin kasa gore hiperintens izlenebilecegi de bir
gercektir.

T2 AG'de islem oncesi 7 hasta "(+1) hiperintens”, 6 hasta "(+2) hiperintens"
sinyal intensite Ozelligi gosterirken islem sonrast 11 hasta "(+1) heterojen hipo-
hiperintens”, 1 hasta "(+1) hiperintens”, 1 hasta "(+3) hipointens (korteksle benzer)"
sinyal intensite Ozellikleri gosterdi. Bulgular Stoller ve ark. ve Rehnitz ve ark.'m
belirttigi tizere "nidus T2 AG'de cogunlukla hiperintens izlenir" bulgusu ile
ortismektedir [68, 135, 136]

PD ve STIR AG'de islem oncesi 7 hasta "(+1) hiperintens”, 5 hasta "(+2)
hiperintens”, 1 hasta "(+3) hiperintens” sinyal intensite 6zelligi gosterirken islem

sonrast 11 hasta "(+1) heterojen hipo-hiperintens”, 1 hasta "(+1) hiperintens”, 1 hasta
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"(+3) hipointens (korteksle benzer)" sinyal intensite Ozellikleri gosterdi. Bulgular
yaklagik olarak T2 AG ile benzerlik gostermektedir.

Bulgular degerlendirildiginde tiim serilerde nidus sinyal intensitelerindeki
belirgin distklik tamida yardimci olabilecek bir parametre olarak dikkati
¢ekmektedir. Bu bulgu Rehnitz ve ark. yaptigi ¢alisma ile uyumludur [136].

Islem &ncesi ve sonrasi sinyal intensite farkliliklarinin belirgin oldugu
sekanslar T2 ve PD-STIR goriintiilerdir. Ayrica islem oncesi T2 AG'deki sinyal
intensite yiiksekliginin olas1 artmis COX-1 ve COX-2 seviyelerine bagli oldugu
diistintildiigiinde [69] tedavi sonrasi T2 sinyal intensitesindeki azalmanin agridaki
azalma ile korele olabilecegini diisiindirmektedir. Bu nedenle T2 ve PD-STIR'de
izlenen islem Oncesi sinyal intensite yiiksekliinin disiiriilmesi tedavinin
degerlendirilmesinde 6nemli bir bulgu olarak diisiiniilebilir. Calismadaki istatistiksel
bulgular da bu hipotezi desteklemektedir. Ancak olgu bazli degerlendirildiginde
tedavi basarili olgularda da sinyal intensite degisikliklerinin olmamasi da dikkati
cekti. Ornegin 13 no'lu hastanin islem sonrast T1 AG'lerinde sinyal intensitesinde
diisiiklik izlenirken T2 ve PD-STIR AG'lerde islem sonrasi sinyal intensite
diistikliigii ayn1 oranda izlenmedi. Bu veri nidus intensite degerlendirmesinin her
olguda tedavi takibinde optimal bir parametre olamayacagini diisiindiirmektedir.

Islem oncesi ve sonras1 kemik iligi 6deminde, boyutsal veya "varlik-yokluk"
agisindan yapilan istatistiksel degerlendirmede anlamli farklilik saptanmadi.(p:0,201;
p:0,194).

RFTA, islem bolgesinde koagiilatif nekroz olustururken g¢evre kemik ve
yumusak dokuda da 6demat6z degisiklikler ortaya cikartabilir. Post RFTA sonrasi
takiplerde sadece 1 hastada "hafif" olan kemik iligi 6demi "orta" seklinde progrese
oldu. Diger hastalarda ise 6dem siddetinde devamlilik veya azalma izlendi. Bulgular
RFTA tedavisi sonrasi ddemin azaldigi ancak yakin donem takiplerde anlamli
farkliligin ortaya ¢ikmadigl yoniindedir.

Ayrica ¢evre yumusak doku 6dem degisiklikleri de benzer 6zellikler gosterdi.
Islem 6ncesi ve sonrasi ¢evre yumusak doku odem degisikliklerinde istatistiksel
olarak farklilik saptanmadi (p:0,194). Olgu bazli degerlendirildiginde bir hastada
islem Oncesi izlenmeyen 6dem “siddetli"; bir hastada da "hafif siddette” olan 6dem
varlig1 "orta siddete" progrese oldu. Islem sonras1 fokal osteomyelit komplikasyonu

izlenen bir olguda islem 6ncesi 6dem izlenmemis olup,islem sonrasi siddetli olarak
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degerlendirildi. Diger hastalarda ¢evre yumusak doku 6demi devamlilik gosterdi
veya azaldi. Bulgular 1s181nda yakin donem takiplerde kemik iligi ve ¢evre yumusak
doku 6demininin tedavi takibinde kullanilamayacag1 goriisiindeyiz.

Postkontrast TLAG'de islem Oncesi ve sonrasi nidus diizeyinde izlenen
periosteal kontrastlanma artimi ve/veya T2 AG'de periost ¢evresi sinyal artisi
periostit olarak kabul edilmis olup, bulgular periostit "varlik-yokluk" durumuna goére
degerlendirildi. Istatistiksel olarak islem &ncesi ve sonrasi periostit bulgusunda
anlamli farklilik izlenmedi (p:0,219). Periostit islem sonrasi kaniil girisine ve
RFTA'a sekonder olusabilir. Calismamizda istatistiksel farklihgin ortaya
konulamamasinin sebebi girisime sekonder periostta olusan degisiklikler olarak
degerlendirildi. Bu nedenle bu bulgunun uzun donem takiplerde kaybolacagi
diistiniilmekle birlikte yakin dénem takiplerde etkili bir tedavi takibi parametresi
olamayacagi goriisiindeyiz.

Islem oOncesi ve sonrasi nidusa komsu eklemde efiizyon ve sinovit
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p:0,5 ; p:0,250).
Ancak olgu bazli degerlendirdigimizde islem Oncesi efiizyonu olan 4 hastada;
sinoviti olan 3 hastada eflizyon ve sinovit varliginin regresyon gosterdigini saptadik.
Calisma bulgularimizin istatistiksel olarak uyumsuz olusu hasta populasyonunun
yetersizligi ile iligkili olabilir. Ciinkii nidusun eklem komsulugu ile eflizyon-sinovit
varligi-yoklugunu degerlendirdigimizde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p:0,034; p:0,028). Bu bulgu, ilgili eklemdeki efiizyon varliginin olasi yakin
komsuluk nedenli nidusun salgiladigi prostaglandinlerin etkisiyle olustugunu
diisiindiirebilir. Bu nedenle nidusun yikimi da ilgili eklemdeki efiizyon-sinovit
regresyonunu agiklayabilir.Bu bulgu tedavi basarisinda etkili olmasa da yardimci bir
parametre olarak kullanilabilir. Ancak bu konu ile ilgili genis populasyon
calismalarmin gerekli oldugu kanaatindeyiz. Islem oncesi ve sonrasi kas atrofisi
bulgular1 da benzer degisiklikler gostermektedir. Islem oncesi 3 hastada olan kas
atrofisi islem sonrasi regresyon gosterdi. Ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik
ortaya konulamadi (p:0,250). Eflizyon ve sinovit varlig1 gibi kas atrofisi bulgusunun
degerlendirilmesinde de daha genis populasyon ¢alismalarinin gerekli oldugu
kanaatindeyiz.

Hastalarda eger nidusa erisim trasesi boyunca mediiller gegis var ise islem

sonrasi kaniil ¢evresinde izlenen sklerotik degisiklerin tedavi basarisinda etkisi olup
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olmadigi veya RFTA sonrasi takip siireleri ile iliskisi olup olmadigini degerlendirdik.
Yaptigimiz degerlendirmede 10 hastada intramediiller gegis vardi. 10 hastanin
BT'sinin 4'tinde skleroz izlenmedi. 3 hastada trase boyunca kesintili, 3 hastada da
kesintisiz devam eden skleroz mevcuttu. Bu 10 hasta MRG'de T2 serilerde santrali
hiperintens, g¢evresi lineer hipointens trakt paterni gostedi. Takip siiresi ile BT ve
MRG trakt paternleri arasinda istatistiksel anlamlilik izlenmedi (p:0,692). Belirtilen
bulgularin tedavi takibinde kullanilamayacagi ancak islem sonrasi trakt lokasyonu
degerlendirilmesinde  6zellikle MRG'nin  etkili bir yontem olabilecegini
diistindiirmektedir.

RFTA ile osteoid osteoma tedavisi sonrasi kontrol degerlendirmelerde islem
sahasinda histolojik bulgular ile korele olabilecek MRG bulgularindan
bahsedilmistir. [128]. Bu yaymlarda RFTA sonrasi ilgili kemikte bolgesel iglii
zondan olusan hedef tahtas1 goriinimiinde MRG bulgularimin  olustugu
bildirilmektedir. Bu boélgeler Zone 1 koagiilasyon merkezinin oldugu nidusu igerir
bolge; Zone 2 likefiye nekroz alani; Zone 3 6demat6z degisikliklerin izlendigi
normal kemik doku alani olarak bildirilmektedir. Zone 1 T1 ve T2 AG'de hipointens
; Zone 2 T1lve T2 AG'de hiperintens; Zone 3 ise silik kontiirlii T1 ve T2 AG'de diisiik
intensitede hiperintens olarak izlenmistir. Yapilan ¢alismalarda bu bulgularin 1
haftadan 2-3 aya kadar varan bir aralikta takip edilebilecegini; ozellikle Zone 1
bolgesinin nidusu icerecek sekilde kontrol tetkiklerde gosterilmesi tedavi basarisinin
onemli bir gostergesi olabilecegi bildirilmistir [15, 131]. Calismamizda ilgili
paternler izlenmis olup santral zone (Zone 1) heterojen hipo-hiperintens; Zone 2 T2
ve STIR'de belirgin hiperintens ve Zone 3 ,Zone 2 ile arasinda ince hipointens rimin
izlendigi T2, STIR ve PD serilerde silik hiperintens olarak izlenmistir. lgili alanlarda
santral zonda hafif diizeyli kontrastlanma izlenmekle birlikte Zone2-Zone 3 arasinda
da belirgin kontrastlanma varlig1 dikkati gekmistir. Yaptigimiz ¢alismada 13 hastanin
9 (%69.2)'unda bolgesel tglii patern varligi var iken 4 (%30.8) hastada belirtilen
patern izlenmedi.

Ilgili patern degisiklikleri ile VAS agr1 farki (z:1 p:1), RF sonras1 kontrol MR
stiresi (giin) (z:0.643; p:0.710) arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi.
Islem sonras1 iiclii patern izlenmeyen hasta populasyonuna bakildiginda 4 hastanin 2
tanesi 3 aydan uzun siireli takip MRG siiresine sahip iken 2 hastada MRG takip

stiresi yaklagik 3 ay olarak belirlendi. Ayrica Giglii bolgesel paterne sahip 3 hastanin
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da takip MRG siirelerinin 3 aydan daha uzun oldugu da dikkati g¢ekti. Bulgular
is1¢inda Lee MH ve ark.[15] belirttigi {lizere iiglii patern varligi ile RFTA sonrasi
MRG siiresi arasinda anlamli farklilik bizim ¢alismamizda belirgin degildi. Belirtilen
degisikliklerin kemik yerlesim farklilig1 ,yas, cinsiyet ve RFTA islem uygulama
degisikliklerinden etkilenebilecegini diisiinmekteyiz. Uglii bdlgesel paterne sahip
hastalarda Lee MH ve ark. in [15] yaptig1 ¢alismada nidusun islem dncesi goriintiiler
karsilagtirilarak birinci zonda tutulmasinin spesifik olmamakla birlikte,tedavi yanitini
degerlendirmede duyarli bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.
Ayrica bu bulgu islem sonrasi RFTA elektrodunun nidus igerisine dogru bir sekilde
yerlestirildiginin ve dolayisiyla teknik basarinin gostergesi olarak kullanilabilir.

Bu prospektif ¢alismanin limitasyonlart mevcuttur. Bunlar; kisa hasta takip
siiresi, hasta populasyon yetersizligi, her hasta igin sabit tedavi takip siirelerinin
uygulanamayisi, RFTA prosediiriiniin her hasta i¢in 6zellestirilmesi (nidus boyutu,
sekli ve yerlesimi) ve buna bagl 1sil degisikliklerin farklilik gostermesi olarak

belirtilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Glinimiizde osteoid osteoma tedavi takibinde optimal yontem Kklinik
degerlendirme olarak goriilmektedir. Klinik degerlendirme VAS adi verilen anket
formu ile yapilir. VAS'da tedavi 6ncesi ve sonrasi hayat kalitesini diisiiriicii agrinin
derecelendirilmesi yapilarak olgunun klinik bulgularinda objektivite arttirilmaya
calisilir. Ancak klinik bulgular ile takip 6zellikle geng hastalarda niiks veya rezidii
varligin1 ge¢ ortaya koyabilir. Niiks-rekiirrens olgularinda islem sonrasi kullanmama
atrofisi, kemik deformitesi veya osteonekroz gibi ciddi komplikasyonlar ortaya
cikabilir veya ilgili ekstremitede farkl: bir patoloji osteoid osteoma niiks-rezidii ile
karistirilabilir. Ayrica VAS ile klinik degerlendirme giiniimiiz niiks-rezidii varligini
degerlendirir. Ilerleyen siirecte niiks-rezidii olmayacag1 hakkinda bilgi vermemesi en
biiyiikk dezavantajidir. Bu nedenle takiplerde objektif olarak degerlendirebilen ve
hastanin niiks-rezidii semptomlar1 olusmadan Once bulgu veren goriintiileme
yontemlerine ihtiya¢c duydugumuzu soyleyebiliriz.

Bu tez calismasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dalinda, Agustos 2014 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda
Ortopedi polikliniginden Girisimsel Radyoloji klinigine refere edilen veya dis
merkez tetkikleri ile Girisimsel Radyoloji klinigine direkt basvuran 13 hasta
calismaya dahil edilmistir.

Calismanin amac1t RFTA sonrast BT ve MRG bulgularinin tedavi basarisini
degerlendirme etkinligini ortaya koymak olarak belirlenmistir.

Calismamizda tiim hastalarda VAS agr1 skalasinda tedavi Oncesine gore
belirgin diisiikliik saptandi.

Calismamizda RFTA sonrast AP, ML, KK boyut degerlendirmede MRG'nin
BT'ye gore bir ustiinliigii oldugu soylenebilir. MRG ve BT'de her ii¢ boyut
regresyonu istatistiksel olarak anlamli azalmalar saptamakla birlikte olgu bazl
degerlendirildiginde 6zellikle MR goriintiilemede tek boyutta yapilan dlgiimler BT'ye
gore daha saglikli sonuglar verebilir.

Tek boyut degerlendirmede tartismali bulgularin olabilecegi goz Oniine
alinarak hastalarda islem Oncesi ve sonrast hesaplanmis ve 3D hacim o6lgiimlerinin

osteoid osteoma tedavisinin basarisint degerlendirmede tek boyuta gore daha objektif



91

bir parametre oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica MRG'de asimetrik boyutsal yapiya
sahip olan nidusun hacimsel anlamda optimal degerlendirilmesi amagli 3D hacim
degerlendirmeye izin veren CUBE benzeri sekanslarin kullanimimin da takip
basarisini arttiracagi goriisiindeyiz. Ancak yakin donem takiplerde hastalarda gelisen
enflamatuar-odemat6z degisikliklerin boyutsal ve hacimsel yanlis sonuglar ortaya
cikarabilecegi de géz oniinde bulundurulmalidir.

Nidus intensite degisiklikleri olgu bazli degerlendirmede siipheli sonuglar
verebilir. Ancak genel populasyonda T2 ve T1 AG'de belirgin sinyal intensite
diisiikliigii takiplerde yardimer olabilecek bir parametredir.

Nidal bolgesel ti¢lii patern bulgulari heterojen bir dagilim gostermektedir.
Literatiirde belirtilen bolgesel ticlii patern varligr ile RFTA sonrast MRG siiresi
arasinda anlamli farklilik bizim ¢alismamizda izlenmemistir. Bolgesel {iglii patern
bulgularinin, yas, cinsiyet ve RFTA islem wuygulama farkliliklarindan
etkilenebilecegini  diisinmekteyiz. Bolgesel tiglii patern bulgularini, tedavi
degerlendiriminde spesifik olmamakla birlikte duyarli bir belirte¢ olarak
gérmekteyiz. Ozellikle RFTA probunun ilgili bolgeye optimal yerlestirildiginin
onemli bir gostergesi olarak kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Nidus kalsifikasyonu, perinidal kortikal-intramediiller skleroz, periost
reaksiyonu, periostit, kemik iligi-cevre yumusak doku O6demi, efiizyon-sinovit
degisiklikleri, kas atrofisi bulgulari hastalarda islem Oncesi ve sonrasi anlamli
istatistiksel farkliliklar gostermedi.

Calismamizda eflizyon ve sinovit varliginin nidusun ilgili eklem mesafesi
uzaklhigr ile iliskili oldugu istatistiksel olarak dogrulandi. Bu bulgu nidusun
salgiladigi prostaglandinlerin komsu eklemde efiizyon-sinovit olusturdugunu
desteklemektedir. Calisma hastalarimizda efiizyon izlenen 3 hastanin islem sonrasi
eflizyon-sinovit bulgularinda regresyon izlenmesi tedavi basarisin1 izlemde
kullanilabilir bir bulgu oldugunu diisiindiirmektedir. Islem 6ncesi efiizyon-sinovit
bulgularinin "var-yok™ olarak yapildigi degerlendirmede istatistiksel anlamliligin
saptanamamasi olas1 hasta populasyon yetersizligine baglanmistir. Benzer bulgular
kas atrofisi degisiklikleri i¢in de gegerlilik gostermektedir.

Tedavi takibinde kortikal kalinlasmada azalma saglandig istatistiksel olarak
saptandi. Ancak kemik deformitesi bulgularimin "var-yok" olarak yapildigi

degerlendirmede, bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sonuglardaki
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farkliligin 6ncelikle tedavi takip siirelerinin kisa olmasina ikincil oldugu diistiniildii.
Bu nedenle uzun donem takiplerde kortikal kalinlagmanin tama yakin regresyonu,
tedavi basarisini gosterir bir parametre olarak kullanilabilir.

Calismamizda tedavi Oncesi ve sonrasi kontrastlanma farkliliklar:
degerlendirildi. Istatistiksel olarak anlaml farkliik bulundu. T1 Kkontrastsiz
goriintiiler ile benzer MRG parametrelerindeki T1 kontrastli goriintiiler arasindaki
kontrastlanma yiizdeleri, tedavi basarisini degerlendirmede 6nemli bir belirteg olarak
kullanilabilir.

Ayrica tedavi takibinde konvansiyonel BT ve MRG bulgularindan; nidus
sinyal intensite degisiklikleri, boyut veya hacimsel regresyon, efiizyon-sinovit veya
kas atrofisi olan olgulardaki regresyon tedavi basarisin1 gosterebilir. Ancak
konvansiyonel BT ve MRG tetkiklerinden g¢alismamizda degerlendirdigimiz hi¢ bir
parametrenin  kesin  dogrulukta osteoid osteoma niiks-rezidii  takibinde

kullanilamayacag diistiniilmektedir.
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