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1.GIRIS VE AMAC

Iskelet metastazlar tiim malign kemik lezyonlarmin %70-80’ini olusturur. Primer
kemik tiimorleri ile kiyaslandiginda iskelet metastazlar1 ¢ok daha fazla goriiliir. Kemik, diger
filtrasyon organlar1 olan akciger ve karacigerden sonra en sik metastaz alan bolgedir.
Kemiklerde tiimor metastaz1 dogrudan invazyon, lenfatikler, hematojen ya da dogal gegcitler
yolu ile olabilir. Hematojen yol en sik goriilenidir (1).

Tiim kanser tiirleri kemige metastaz yapmasina ragmen, basta prostat ve meme olmak
iizere akciger, bobrek ve tiroid kanserleri kemik metastazlarinin %80’ini olusturur. Meme
kanserinde hastalarin ilerleyen donemlerinde kemik metastazi gelismesi orani %85’lerde
iken, bu oran prostat kanserinde %50-70’lerdedir. Tiim kemiklerde metastatik hastalik
goriilebilmesine ragmen, aksiyel iskelette appendikiiler iskeletten daha fazla metastaz
goriiliir. Iskelet metastazlar1 en stk omurga, kaburgalar, pelvis ve proksimal femura; daha az
siklikla st ekstremiteler ve kafa kemiklerine olur. Metastatik tutulum vertebrada %69,
pelviste %41, femurda %25, iist ekstremitelerde %15, kraniyumda %14 olarak bulunmustur
(2,3).

Kemik metastazlart radyolojik ve/veya patolojik goriiniimlerine gore litik
(osteoklastik), sklerotik (osteoblastik) veya mikst tiptedir. Litik lezyonlar hizli biiyiime
egiliminde iken, sklerotik lezyonlarda tiimdriin biliylime hizi daha yavagstir. Omurga
metastazlarinda litik lezyonlar sklerotik lezyonlardan daha ¢ok goriiliir. Baslica litik kemik
metastazi yapan tiimorler arasinda; akciger karsinomu, renal hiicreli karsinom, tiroid
karsinomu, gastrointestinal sistem (GIS) karsinomlar;, malign melanom, Wilms tiimorii
metastazlar1 sayilabilir. Sklerotik kemik metastazi yapan primer tlimorler ise; prostat
karsinomu (en sik), meme karsinomu (miks tip yapabilir), transizyonel hiicreli tiroepitelyal
kanser, karsinoid tiimor ve lenfomadir. Benign skleortik kemik lezyonlar1 arasinda kemik
adacig1, kemik infarkti, osteom, osteomiyelit, kemigin Paget hastalig1 yer alir (4).

Kemik metastazlarmin tamisinda radyografi ve kemik sintigrafisi standart
yontemlerdir. Bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve
pozitron emisyon tomografisi (PET) kullanimi1 gittikce yayginlasan giincel goriintiileme
yontemleridir. Hala tani konulamadigi durumda basvurulacak yontem ise biyopsidir.

Radyografi kolaylikla ulasilabilen, temel radyolojik yontemdir. Ancak lezyonun cap1
en az 1 cm olmadikca veya kemik mineral kayb1 %50'den az oldugunda radyografinin basari

sans1 disiktir (5).



Kemik sintigrafisi iskelet metastazlarinin degerlendirilmesinde baslangi¢ goriintiileme
yontemidir. Kanlanma ne kadar fazlaysa duyarliligi o kadar artar. Duyarliligi yiliksek
olmasina karsin ozgiilliigii diistiktiir. Primer timorii oldugu bilinen bir hastada kemik
sintigrafisinde saptanan ¢oklu lezyonlar kuvvetle metastaza isaret eder ancak, diisiik
ozgiilliigii nedeniyle pozitif sintigrafinin baska bir yontemle korele edilmesi gerekir (5). BT,
radyografiye gore kemik metastazini alt1 ay daha erken saptayabilmektedir. Ancak bitisik
kemik ve yumusak dokularin artefakt nedeniyle degerlendirilmesinde zorluk, yiiksek dozda
radyasyona maruziyet ve osteoporoz varliginda kortikal lezyonlarin saptanmasindaki gii¢liik
kullanimini sinirlandirmaktadir.

18F-FDG PET tiimordeki artmis glukoz metabolizmasini saptayarak kemik ve kemik
iligi metastazin1 degerlendirmeyi saglar. Ayrica, kemik sintigrafisinde saptanabilmesi i¢in
kortikal degisiklik olmasi gereken kemik iligi metastazini erken donemde de
saptayabilmektedir. 18F-FDG PET’in dezavantajlarindan biri FDG’nin metabolik olarak aktif
dokularda, inflamasyon ve infeksiyon alanlarinda da tutulabilmesidir. 18F-FDG osteoblastik
metastazlarin goriintiilenmesinde daha az duyarli iken, osteolitik metastazlar i¢in ¢ok daha
duyarlidir. (5, 6).

MRG; tlimoriin kemik korteksi disina yayilimini ortaya koyar. Uzun kemiklerde ise
kemik icine yayilimim1 gosterir. Timorden kaynaklanan kemik tutulumu ve ndral
kompresyon MRG ile gosterilebilmektedir. Kemik iliginin degerlendirilmesi igin optimal
gorlintiilleme secenegidir ve kortikal harabiyet gelismeden once erken intramediiller malign
kemik lezyonunu tespit edebilir (7). MRG ile yalnizca yapisal 6zellikler degerlendirilmez,
ayn1 zamanda dokunun perfiizyonu, oksijenasyonu, doku elastikiyeti ve doku metabolizmasi
gibi 6zellikler hakkinda da bilgi verir.

Sklerotik kemik lezyonlarinin metastaza ait olup olmadigini belirlemek; kiiratif ya da
palyatif tedavi,evreleme, prognoz ve hasta yonetimi acisindan son derece Onemlidir (8).
Kemik matriksindeki osteoblastik yanit sonucu olusan kemik iligindeki erken degisikliklere
konvansiyonel MRG duyarlidir. Ancak MRG’nin kemik metastazi saptama oran1 %7 ila %38
olup kullanimi hala sinirlidir (8, 9). Bu nedenlerden dolayr son zamanlarda difiizyon agirlikli
goriintiileme veya DK-MRG gibi yeni MRG yontemleri ile kemik metastazlarinin
arastirtlmasi giderek deger kazanmaktadir.

DK-MRG; ¢esitli kemik lezyonlarini1 karakterize etmede, hastaligi siniflandirmada,
biyopsiyi planlama ve rehberlik etmede, radyoterapi ve/veya kemoterapi cevabini
degerlendirmede, erken lokal rekiirrensi tespit etmede giderek daha g¢ok kullanilan non

invaziv bir goriintiileme modalitesidir (10). Bilgilerimize gore skerotik metastatik kemik
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lezyonlarinin ya da normal kemik dokunun dinamik kontrastlanma dinamigi ile ilgili ¢ok az
saylda ¢alisma mevcuttur (11, 12)

Bu galismamizdaki amacimiz; dinamik kontrastli MRG’nin (DK-MRG) benign ve
metastatik sklerotik kemik lezyonlarini ayirmada yararli olup olmadigimi belirlemektir.
Bunun igin sklerotik ve normal kemikteki kontrastlanma yiizdeleri pik degerleri, bu

degerlerin orani1 ve zaman sinyal intensite egrileri arastirildi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Kemik Dokusu

Kemik, organik ve inorganik olmak iizere baslica iki bolimden olusur. Kemiklerin
yapist organik bir matriks lizerine inorganik tuzlarin ¢okmesiyle olusur. Protein matriks ve
kemik hiicreleri organik boliimii, mineral kitlesi ise inorganik boliimii meydana getirir. Bag
dokusu olarak kemigin diger bag dokusu olan yapilardan farki, matriksindeki inorganik
tuzlardan kaynaklanan rijiditesi ve sertligidir. Organik bolim total kemik voliimiiniin
%30’udur. Bunun da %2’si hiicrelerden, %95°1 tip I kollajenden olusan diizensiz bir ag
seklindedir. Iskelet sisteminin yapisinda bulunan kollajen, mukopolisakkarit yap1 iizerine
yerlesmis olup, kemigin baslica organik matriksini olusturur. Kemigin organik matriksini
olusturan bu kollajen fibriller boyunca inorganik tuzlar diizenli olarak dagilmakta, kemigin
sertligini ve direncli yapisinin olusmasini saglamaktadir.

Kemik organizmanin en sert dokusudur. Yumusak olusumlarin iizerine dayandigi
iskeleti kemik dokusu olusturur. Kemik dokusunun hiicrelerarasi amorf maddesinin igine
kalsiyum tuzlar1 ¢okelmistir. Kemik hiicrelerine osteosit denir; kendilerine 6zel bosluklar
(lakuna) i¢inde yerlesirler. Hiicreleraras1 maddedeki kollajen telleriyle amorf maddeyi yapip
salgilayan geng¢ kemik hiicreleri osteoblastlardir. Ayrica, ¢ok cekirdekli dev kemik hiicreleri
olan osteoklastlar kemik dokusunun yenilenmesinde islev goriirler; kemik dokusunu eriterek
ortadan kaldirabilme yetenegindedirler. Osteositlerin uzantilar1 sert kemigin i¢indeki 6zel
kanalciklarda uzanirlarken karsilastiklar1 kilcal damarlardan beslenirler. Biitiin kemiklerin
disinda bag dokusu yapisindaki besleyici periyosteum bulunur. iglerindeyse kemik iligini
cevreleyen bolge es yapida olup endosteum adimi alir (13). Viicuttaki iskeleti olusturan
kemikler aksiyel ve appendikiiler iskelet sistemi olarak iki sisteme ayrilir. Aksiyel sistem;
kafatas1 kemikleri, vertebralar, kotlar ve sternumdan olusurken apendikiiler sistem ise;
ekstremiteler, skapula, klavikula ve pelvis kemiklerinden olusur. Aksiyel iskelet sisteminde
trabekiiler, apendikiiler iskelet sisteminde ise kompakt kemik yapt onde gelir (14).

Kemiklesme veya osteogenezis, olduk¢a sasirtici, birbiriyle iliskili ve es zamanl
karmagik bir dizi islem sayesinde gerceklesir. Bu islemler; hiicre gocii, mitoz, farklilagma,
diizenlenme, sentez, salgilama, ekstraselliller mineralizasyon ve rezorpsiyon olarak
sayilabilir. Iskelet gelisimi erken embriyonik ve fetal dsnemde baslar. Biiyiime, dogumdan

sonraadolesan doneme kadar devam eder. Kemiklesme ya intramembrandz, ya da



endokondral kemiklesme olarak goriiliir. Her iki tip kemiklesme isleminde de kemik matriks
birikimi ve mineralizasyonu ayni yoldan gerceklesir; once siingerimsi (gozenekli veya
trabekiiler) kemik olusur. Olusan bu kemigin ¢ogunlugu daha sonra yogun (kompakt veya
kortikal) kemige doniisiir. Kemik bir kez olustuktan sonra, yasam boyu dinamik bir durumda

olur, biiylimeyi saglar ve homeostazis i¢in gerektiginde mineral iyonlarin1 vermeyi siirdiiriir

(15).
2.1.1. Kemiklesme Cesitleri
2.1.1.1. Intramembranéz Kemiklesme

Intramembrandz kemiklesme bag dokusu zarlar1 iginde olusur. Kafatasinin
yapisindaki frontal ve pariyetal kemiklerin biitiiniiyle oksipital ve temporal kemiklerin bazi
parcalari, ¢enenin maksilla ve mandibula kemikleri intramembrandz yoldan gelisirler. Kisa
kemiklerin olusmalarina bu tiir kemiklesme katkida bulunur. Kemige farklilasacak bag
dokusu taslagi i¢cinde Once bir ilk kemiklesme merkezi belirir. Fibroblast tiirii hiicreler
farklilasarak osteoblastlara doniigiirler. Ardindan osteonlar belirir. Amorf maddeye kalsiyum
tuzlar1 ¢okerler. Lakunalar1 igine yerlesen osteoblastlardan osteositler ortaya gikarlar. Es
zaman ig¢inde gelisen bir¢ok kemiklesme merkezlerinin biraraya gelip kaynagmalarindan
slingerimsi gorlinlim ortaya ¢ikar. Arada kalan bag dokusuna damarlar girerek dallanirlar.
Mezensim hiicreleri de bu ara bag dokusuna gocedip cok gegcmeden kemik iligi hiicrelerine
doniisiirler. Bag dokusu hiicrelerinin siirekli mitozla boliiniip farklilasmalarindan yeni
osteoblastlar ve hiicreleraras1 madde kemik dokusuna eklenir; kemiklesme merkezleri bu
yolla genisler, birbirleriyle kaynasarak kemigin biitiiniinii olustururlar. Kemigin c¢evresiyle
orta bosluguna bakan yiizeyinde belirli bir bag dokusu katinda kemiklesme olmaz; bu

bolgelerde periyosteumla endosteum gelisirler (16).
2.1.1.2. Enkondral Kemiklesme

Enkondral kemiklesme olurken once gelisecek kemigin hiyalin kikirdagindan olusan
bir taslagi belirir. Genellikle uzun ve kisa kemikler bu yoldan gelisirler. Taslagin
kondrositleri genisler, ardindan pargalanip yikilirlar. Kalsiyum tuzlarmin ¢oktiigi matriks
aralarda bolmeler olarak kalir. Kan damarlariyla mezangim hiicrelerinin yikilmis kikirdaktan
kalan bolgelere girip yayilmalar1 enkondral kemiklesmenin ikinci asamasini baglatir.
Mezensim hiicreleri osteoblastlara doniisiirler. Kalsifiye matriks kalintilarina eklenen yeni
hiicreleraras1 maddenin yapimi bu osteoblastlarca gergeklestirilir. Bu tiir kemiklesme

kalsifiye kikirdak kalintilariizerinde baslayip gelismesiyle o6zgilinlik kazanir. Kan
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damarlariyla birlikte gelen mezensim hiicrelerinden osteoblastlarin yanmi sira kemik iligi
hiicreleri de gelisip yayilirlar. Uzun kemiklerin gelismesinde 6nce kikirdak modelleri yapilir;
siskin iki ucu epifiz, ortadaki silindir bi¢imi uzun bolgesi diyafiz olarak adlandirilir.
Kemiklesme diyafizi saran periyosteum bag dokusunda intramembrandz olarak baslar;
boylelikle kikirdag1 diyafiz bolgesinde saran ortasi bos, ince duvarli bir kemik silindiri ortaya
cikar. Silindirin duvan yikilan kikirdagin yerini yapilan yeni kemik dokusunun almasiyla

gelisir; diyafizin kalinlig1 olusur. Bunu epifizlerin kemiklesmeleri izler (16, 17).
2.1.2. Kompakt Kemigin Yapisi:

Kemigin makroskopik olarak tanimlanan, kompakt (kortikal) ve siingerimsi
(trabekiiler) olmak iizere iki temel alt tipi vardir. Kompakt kemigin goriildiigii yerler, kemigin
dis kabuk (veya korteks) kismi ile sinirlidir. Kompakt kemik, enine kesitte oval ya da
yuvarlak goriilen ve genellikle kemigin uzun eksenine paralel uzanan birbirine komsu Havers
sistemleri veya osteonlardan meydana gelmistir. Osteonun merkezinde, etrafinda 4-20 kadar
konsantrik lamel bulunan, i¢inden kiigiik kan damarlar1 ve sinirlerin gectigi Havers kanallari
vardir. Osteositler lakiinalar icindedir ve merkezdeki kanalin etrafinda sirkiimferensiyel
(dairesel) olarak dizilmislerdir. Lakiinalar, lamellere paralel olarak diizenlenmislerdir ve
osteositlerin silindirik uzantilarin1 igeren ince kanalikiillerle birbirlerine baglanirlar. Havers
kanallari, diger kanallar ve mediiller veya kemik iligi bosluguyla baglantilidir. Kemigin uzun
eksenine dik yerlesmis Volkmann kanallari, komsu Havers kanallarin1 birlestirirler ve kan
damarlarin1 bir osteondan digerine tasimak i¢in periosteal yiizeyden kemige girerler.
Osteonlarin arasinda bulunan diizensiz alanlar halindeki lamellere intersitisyel (ara) lameller
ad1 verilir. Bu yapilar, yeniden bi¢imlenme esnasinda yikilan osteonlarn kalintilaridir.
Sement ¢izgileri, osteonlar ile intersitisyel lameller arasindaki sinir1 belirler. Kemigin daha i¢
kisimlarinda yer alan siingerimsi (trabekiiler) kemik goreceli olarak daha basit bir yapiya
sahiptir. Birbiriyle baglant1 trabekiiller, uygulanan kuvvetlerin yoniine gore diizenlenmis li¢
boyutlu bir kafes yapisina sahip lamellar kemikter yapilmistir. Bu trabekiiller, metabolik
aktiviteler i¢in genis bir yiizey alani olustururlar ve agirligir asirt artirmadan mekanik
dayaniklilik saglar. Yassilagsmis hiicrelerin olusturdugu incelmis bir tabaka endosteum

trabekiillerin yiizeyini doser (18).



Sekil 1: Kemigin yapisi
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2.1.3. Siingerimsi (Trabekiiler) Kemigin Yapisi:

Buradaki dort hiicre tipi; osteoprogenitor hiicreler, osteoblastlar, osteositler ve
osteoklastlardir. {1k hiicre tipi farklilasmamis (diferansiye olmamis) kék hiicrelerdir, uyarilara
bagh olarak, osteoblastlara, fibroblastlara veya kondroblastlara doniisebilirler. Bu fibroblasta
benzeyen yassilagsmis hiicreler, periost, perivaskiiler bag dokusu, kemigin tiim i¢ ylizeylerini
doseyen endosteum ve kemik iliginde yerlesirler. Bu hiicreler konvansiyonel preparatlarda
kolaylikla tanmamazlar. Kemik yapan hiicreler olan osteoblastlar, osteoprogenitor
hiicrelerden koken alirlar, osteoidin kollajenlerini iiretirler ayrica kemik gelisimi ve yeniden
bigcimlenmesi esnasindaki matriks mineralizasyonunu uyarirlar. 15-30 pm c¢apli, koyu
bazofilik boyanan bu kiibik veya prizmatik hiicreler, kemik yiizeyleri boyunca yan yana
siralanmiglardir ve birbirleriyle gegit baglantilar1 "gap junction" aracilifiyla baglantilarini
stirdiirtirler. Hiicreler kutuplagsma gosterirler ve ¢ekirdekler, hiicrenin yeni yapilmis kemikle
komsu olan yiizeyine zit kutupta yerlesirler. Osteoblast mineralize kemik matriksle ¢evrildigi
andan itibaren osteosit veya olgun kemik hiicresi olur. Lakiinalar i¢inde yerlesmis olan
osteositler orlimcege benzer hiicrelerdir ve silindirik uzantilari, lakiinadan ¢evreye 1sinsal
tarzda uzanmis olan kanalikiilleri doldurur. Osteoklastlar, biiyiik ¢cok c¢ekirdekli hiicrelerdir,

kemik iliginden kdken alan monositlerin fiizyonu (kaynasmasi) ile meydana gelirler. Islevleri,



cevrelerindeki mineralize matriksi ortadan kaldirarak kemik rezorpsiyonu yapmaktir.
Buhiicreler, altlarinda bulunan kemik matriksi lizozomal enzimleri ile sindirerek
olusturduklar1 rezorpsiyon bosluklart veya Howship lakiinalar1 adi verilen bosluklarda

yerlesmislerdir (13).

2.2. SKklerotik Kemik Lezyonlari

Asagida sklerotik kemik lezyonlari tablo halinde sunulmus olup ardindan bu

lezyonlarin her biri hakkinda bilgiler verilmistir.

Tablo 1. Sklerotik kemik tiimorleri ve timdr benzeri lezyonlari

Kemik infarkti
Kemik adacigi
Kondrobalastom
Kondrosarkom
Enkondrom
Eosinofilik graniillom
Fibroz displazi

Melerheosteosis
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. Kemigin Paget hastalig1
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2.2.1. Kemik infarkti

Kemik infarkti kemigin diafiz ve metafizinde izlenen osteonekrozu tanimlar. Epifiz ile

ilgili olan osteonekroz i¢in avaskiiler nekroz terimi kullanilir.



Kemigin bir béliimiine kan akimi kesilince infarkt gelisir. Once merkezi kor
(cekirdek) ve cevresinde hiperemik iskemik zone olusur. Kollajen graniilasyon dokusu
nekrotik koru g¢evreler. Osteonekroz olusumunda bir¢ok neden yer alir: travma, Caisson
hastaligi, orak hiicreli anemi (hemoglobinopatiler), radyoterapi, renal transplantasyon,
kortikosteroid kullanimi, Gaucher hastaligi. Bu listedeki hastaliklar; hem kemik infarkti igin
hem de subkondral avaskiiler nekroz i¢in ortak sebep olustururlar (19).

Kemik infaktinin genel radyolojik o6zellikleri arasinda mediiller yerlesimli olmasi,
serpingindz smirli olmasi, metafiz yerlesimli olmasi ve simetrik olamasi (multipl
lezyonlarda) sayilir. MR incelemede kemik infarktinin irregiiler serpinginéz kenarlar1 T1 ve
T2 agirlikl goriintiilerde her ikisinde de diisiik sinyal intensitesinde iken santrali ara-yiiksek
sinyalde izlenir. T2 agirlikli goriintiilerde ¢ift ¢izgi isareti izlenebilir ancak olmamasi kemik
infarkt1 tanisin1 dislamaz. Cift ¢izgi isaretinde hiperintens i¢ ¢izgi graniilasyonu, hipointens
dis ¢izgi sklerozu gosterir. (19, 20)

Kemik infarkt1 ile enkondrom ya da diisiik gradeli kondrosarkomu diiz grafiler ile
ayirmak miimkiin olmaz. Kondrosarkomda endosteal skalloping izlenirken kemik infarktinda

izlenmez. Ayrica kondroid tiimorlere kemik infarktindan daha sik rastlanir (20).
2.2.2. Kemik Adacig:

Kemik adacigi diger ad1 ile enostozis siingerimsi kemik doku igerisinde yerlesmis iyi
differansiye kompakt kemik dokusunun olusturdugu benign lezyondur. Insidental olup klinik
bulgusu yoktur. Konjenital ya da gelisimsel olabilir patofizyolojisinde remodeling
asamasinda osteoklast yetersizligi oldugu diisiiniilmektedir. Iskelet sisteminde her yerde
izlenebilir. Pelvis, uzun kemikler ve vertebralarda daha sik rastlanir. Yuvarlak ya da oval
sekilli olup genellikle 1 cm’den kii¢lik boyutludurlar. Bir cm’den biiyiik boyutta olanlar dev
kemik adacig1 olarak isimlendirilir (21, 22).

MR incelemede kemik adacigi tiim sekanslarda hipointens izlenir. Kemik adacigi
ayrici tansisinda osteobalstik metastazlar, osteom, diisek gradeli osteosarkom yer alir (21,
22).

2.2.3. Kondroblastom

Kondroblastomun tipik 06zelligi diizglin sinirhi ve litik olmasidir. Ancak lezyon
icerisinde kalsifikasyonlar izlenebilir. Kondroblastom epifiz, apofiz yerlesimli olup geng

hastalarin uzun kemiklerinde izlenir. Primer kemik tiimorlerinin %1’inden azin1 olusturur ve



20 yas altinda izlenir. Kliniginde eklem sismesi ve agr1 vardir. Uzun kemiklerden en sik

humerusta izlenir (23).
2.2.4. Kondrosarkom

Kondrosarkomlarda farkli 6zeliklerine gore farkli kategorizasyonlar yapilabilir.
Kemikteki yerlesim yerine gore: santral, perifreal ve jukstakortikal kodrosarkomlar olarak
ayrilabilir. Orjin aldig1 kemigin durumuna gore; normal kemikten kdken aliyorsa primer
kondrosarkom, patolojik kemigin enkondromun ya da osteokondromun malign
dejenereasyonu sonucunda olusursa, sekonder osteosarkom smiflandirmasi yapilabilir.
Hiicrelerin differansiasyonuna gore; diisiik grade, orta grade ve yiiksek gradeli kondrosarkom
olarak ayrilir. Histolojik karakterlerine gore de berrak hiicreli ve mezenkimal kondrosarkom
olarak smiflandirilabilir (24, 25).

Kondosarkom siklikla diisiik gradeli olup uzun kemiklerin proksimalinde, diz
cevresinde, pelvis ve omuz kavsaginda metafizyal yerlesim gosterir. Daha ¢ok yash
hastalarda (40-60 yas) izlenir ve siklikla klinik bulgusu agridir.

Kondrosarkom MR o6zellikleri: T1 agirlikli goriintiilerde komsu kasa oranla diisiik-
orta sinyal intensitesinde izlenir. T2 agirlikli goriintiilerde kalsifikasyonlar hari¢ belirgin

hiperintens ozellik tasirlar (24, 25).
2.2.4.1. Santral Kondrosarkom

Tipik olarak ekspansildir ve irregiiler kondroid kalsifikasyonlar goriilir. Uzun
kemiklerin metafizlerinde goriiliirler ve bununla birlikte epifiz ve diyafize dogru biliylime

gosterebilirler. Kontrastli goriintiilerde heterojen yogun kontrast tutulumu izlenir (26).
2.2.4.2. Periferal Kondorsarkom

Biiylik oranda herediter multipl osteokondromlarin ya da daha az soliter
osteokondromlarin malign dejenerasyonu sonucu olusur. Tiibiiler, yass1 ve kiiboid kemiklerde
goriilebilir. Osteokondromun seyri sirasinda hizli bilyiime ve sekil degisikligi gostermesi
malign dejenerasyonu diisiindlirmelidir. Benign osteokondromdan ayriminda osteokondrom
kartilaj baglhiginin biiyiik ve diizensiz kontiirlii olmasi, kalsifiye kesimde sacilmig sekilde
kalsifikasyonlarin goriilmesi, osteokondromun kemik komponentine fokal radyolusent
alanlarin varligi, biiyiikk yumusak doku kitlesi varligi, komsu kemikte basing nedeniyle

erozyon goriilmesi gibi bulgular periferal kondrosarkomu diistindiiriir (26).
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2.2.4.3. Jukstakortikal (periosteal) Kondrosarkom

Klinik ve radyolojik olarak perioseal osteosarkoma benzer. Uzun tiibiiler kemikler ve
ozellikler femurda goriiliirler. Timor korteksin dis kismindan koken almistir. Kemik
yiizeyinde kii¢iik noktasal kalisifkasyon alanlar1 1s1nsal kemik uzanimlar1 ve Codman iiggeni

gosteren kiigiik lezyon seklindedir (26).
2.2.5. Enkondrom

Sik goriilen benign mediiller kikirdak tiimoriidiir. Benign kemik tiimoérlerinin %10-15°
ini, tim kemik tiimorlerinin ise %3-10’unu olusturur. En sik el ve ayaklarda izlenir.
Enkondrom tamamen litik Ozellikte higbir kalsifikasyon icermeyebilecegi gibi yogun
kalsifiye de olabilir. Ancak tipik olarak litik lezyonlardir. Diisiik gradeli kondrosarkom ile

enkondrom ayric1 tanist zordur benzer radyolojik 6zellik gosterirler (27).
2.2.6. Eosinofilik Graniilom

Genellikle diiz kemik, omur veya uzun kemik diyafizlerinde litik lezyon seklinde
goriiliir. lyilisme déneminde sklerotik o6zellik kazanabilir. Eosinofilik graniilom tipki

osteomiyelit gibi malign lezyonlar taklit edebilir (28).
2.2.7. Fibroz Displazi

Fibroz diplazi siklikla tamamen litik olabilecegi gibi matriks kalsifikasyonuna bagl
olarak buzlu cam goOriinlimiine neden olabilir. Osteoblastlarin normal morfolojik
diferansiasyonu ve matiirasyonunda bozukluk sonucu olusur. Monostatik ve poliostatik tipleri
vardir. Genellikle tesadiifi olarak saptanir. Intramediiller ekspansil olabilen, jeografik drnek

gosteren, buzlu cam tarzinda matriks iceren bir lezyondur (29).
2.2.8. Melerheosteosis

Melorheostosis kortikal kemigin dis ya da i¢ yiizeyi lizerinde olgun kemik apozisyon
ile karakterize olan kemik displazisidir. Viicudun genellikle bir tarafini ve ozellikle alt
ekstremiteyi ve ayni zamanda tiim seviyelerde omurgayi, kafatasini, kostalari, fasiyal ve
pelvik kemikleri tutan, kemiklerde tipik lokalize sklerotik alanlara neden olan nadir goriilen
bir durumdur. Melerheosteosisin MR goriintiilemesinde T1 agirlikli goriintiilerde kompakt
kemik apozisyonu nedeniyle belirgin hipointens izlenir. Melerheosteosisde erken yastaki

sklerotik degisiklikler daha cok internal olup mediiller kavitede hacim azligina neden
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olurken, eriskinlerde ise korteksin iizerine tasarak kemikte tipik mum damlacigi goriiniimii

olusur (30, 31).

2.2.9. Metastazlar

Kemik metastazlar1 primer kemik tiimorlerine oranla yaklasik 25 kat daha fazla
gorilmektedir. Solid tiimorlerin karaciger ve akcigerden sonra en sik metastaz yaptigi ticlincii
organ kemiktir (32). Kemige en sik metastaz yapan ii¢ kanser; akciger, prostat ve meme
kanseridir.

Kemik metastazlar1 bir¢ok tiimorde 6nemli bir prognostik faktor iken, erken tespit
edilmesi ve optimal tedavisinin yapilmasi, hastanin sagkalimi ve yasam Kalitesi igin
onemlidir. Cogu zaman agri ile kendini gostermekle birlikte, agrisiz kemik metastazlar1 da
azimsanmayacak Olciide goriilmektedir. Kemik metastazlart ¢cogunlukla hematojen yayilim
gosterir ve kirmizi kemik iligi vaskiilaritesinin fazla olmasi nedeniyle daha g¢ok aksiyel
iskelette goriiliir. Sakrum, pelvis ve femur proksimali diger sik tutulum alanlaridir. Omurgada
en sik lumbal kemiklerde tutulum izlenirken, torakal ve servikal vertebralar bunu takip eder.
Ancak herhangi bir kemikte ve herhangi bir lokalizasyonda da olabilir. Kemik metastazlari
radyolojik ve/veya patolojik goriinlimlerine gore litik (osteoklastik), sklerotik (osteoblastik)
veya mikst tiptedir. Litik lezyonlar hizli biiyiime egiliminde iken, sklerotik lezyonlarda
timoriin  biiyiime hizi daha yavastir. Omurga metastazlarinda litik lezyonlar sklerotik
lezyonlardan daha ¢ok goriiliir. Goriilme insidanslari muhtelif tiimor tiplerinde farklidir. Litik
lezyonlar hemen hemen tiim tiimér tiplerinde goriilebilir. Meme kanserleri gogunlukla litik
metastaz yaparken %15-20 osteoblastik lezyonlara neden olabilir. Bobrek, mesane, akciger
ve tiroid kanserlerinde de litik lezyonlar goriiliir. Multiple myelom siklikla litik metastaz

yaparken, prostat kanserleri genellikle osteoblastik tipte metastaz yapar (4, 33, 34).
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Tablo 2. Radyolojik yogunluk 6zelliklerine gore metastazlarin siniflandirilmasi

Sklerotik Kemik Metastazlari Litik Kemik Metastazlari
Prostat karsinomu Akciger karsinomu

Meme karsinomu Bobrek karsinomu
Transizyonel hiicreli iiroepitelyal kanser Lenfoma

Karsinoid timor Losemi

Mediilloblastom Malign melanom

Lenfoma Meme karsinomu
Osteosarkom Mesane, testis, over tiimorleri

2.2.9.1. Kemik Metastazlarinda Kullanilan Goriintiilleme Yontemleri

Direk grafi, kemik sintigrafisi (KS), 18F-FDG PET/BT (Flor18-FloroDeoksiGlukoz
Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarli Tomografi), BT (Bilgisayarli Tomografi) ve MR
(Manyetik Rezonans) goriintiileme metastaz tayininde en sik kullanilan yontemlerdir. Kemik
metastazinin tanisi i¢in bu tetkiklerden hangisinin tercih edilecegi ile ilgili literatiirde ¢ok

sayida yayin olmakla birlikte optimal goriintilleme tekniginin hangisi olmasi gerektigi

hakkinda bir fikir birligi yoktur. (35)

Direk Grafi: Oykii ve fizik muayene ile metastazdan siiphelenilen hastada ilk istene-
cek tetkiklerden biri direk grafidir. Ek bir incelemenin gerekli olup olmadig1 hakkinda fikir
verir. Ancak direk grafinin sensitivitesi oncelikle lokalizasyona baglhidir. Ornegin dens
kortikal kemikteki metastaz kolayca tespit edilirken, aksiyel iskeletteki metastaz ise,
trabekiiler kemigin %50’sinde harabiyet olmadan tespit edilemez. Ayrica omurga, pelvis ve
skapula gibi lic boyutlu anatomisi olan kemiklerin radyografi ile tam olarak de-
gerlendirilmesi de zordur. Radyografinin asil avantaji metastazi diger olasiliklardan
ayirmaktir. Bununla birlikte kemik metastazindan siiphelenen ¢ogu onkolok oncelikle KS ile
tiim viicut taramayi tercih eder. Clinkii KS’nin avantaji, yliksek duyarliliga sahip olmasi, tiim
iskelet sistemini kolay ve hizli degerlendirme imkani saglamasi ve diger goriintiileme
tetkiklerine gore ucuz olmasidir. Eger KS negatif ise ek tetkike gerek yoktur. Ciinkii
metastatik kemik hastaligininvarliginin ve yayiliminin belirlenmesinde son derece duyarlidir.

Ancak KS pozitif ise sintigrafinin spesifitesinin diisiik olmasi nedeniyle ek goriintiileme
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yontemleri yapmak gerekir. Radyografi bu lezyonlarin teyidinde kullanilabilir. Ancak BT ve
MR c¢ok daha detayli bilgi verir. Bilgisayarli Tomografi aksiyel kemik metastazlari i¢in tercih
edilirken, MR kemik iligi veya spinal kord basisinin goriintiilemesinde tercih edilir (36, 37,
38).

Kemik Sintigrafisi: 99mTc-MDP ile kemik sintigrafisi fonksiyonel goriintiilleme
teknigidir. Kemik sintigrafisi metastatik lezyonlar1 genellikle radyografiden daha erken
gosterir. Bir litik lezyonun radyografik olarak gosterilebilmesi i¢in demineralizasyonun %
30-50 olmasi gerekir. Bununla birlikte kemik sintigrafisinde metastaz ile benign lezyonlari
ayirmak giictiir. Cogu kanser hastas1 yashdir ve siklikla dejeneratif ve/veya artritik kemik
hastaligr mevcuttur ve bu lezyonlarda yanlis pozitiflik orani yiiksektir. Ayrica bazi benign
osteolitik lezyonlarda (Eozinofilik Graniiloma, Fibréz Displazi, Enkondroma, Dissemine
Tiiberkiiloz gibi) malign lezyonlara benzer aktivite tutulumlar1 gériilebilir. Bu nedenle kemik
sintigrafisi (KS) pozitif olanlarda ¢ogu zaman radyografik korelasyon yapilir. Son
zamanlarda olduk¢a yayginlasan SPECT/BT sayesinde kemik sintigrafisinin sensitivitesi ve
spesifitesi artirilmig olup, sintigrafi sonrasi ek iglemler biiyiikk oranda azalir. Radyografide
yanlis negatif oran1 % 50’lerde iken, bu oran kemik sintigrafisinde % 2’lerdedir (38). Cok
hizl1 gelisen piir osteolitik metastazlar, kemik turnover yavas olan lezyonlar ve avaskiiler
lezyonlarda kemik sintigrafisi yanlis negatif olabilir. Bu nedenle yiiksek dereceli agresif
anaplastik timorler, retikulum hiicreli sarkom, renal hiicreli karsinom, tiroid karsinoma,
histiositozis, noroblastoma ve multiple myelom gibi baz1 tiimorlerde sintigrafi yanlis negatif
sonuglar verebilir. Metastaz taniminda diger bir 6nemli faktdr de lezyon sayisidir. Cok
sayida kemik lezyonu ile karsilagildiginda bunlarin metastatik olma olasilig1 oldukca yiiksek
olmasina ragmen, 6zellikle omurga ve kostalarda izlenen tek lezyonun yanlis pozitif olma
ihtimali yiiksektir (39).

Bununla birlikte meme kanserli bir hastada sternumda izlenen tek lezyon yiiksek
olasilikla metastatiktir oysa kostalarda sirali olarak izlenen lezyonlar ¢ogu zaman travmaya
baglhdir. Bazen tiim kemiklerde diffiiz osteoblastik metastazlar (superscan) da goriilebilir. Bu
durum Ozellikle prostat ve meme kanserinde goriilebildigi gibi lenfomalarda da izlenebilir.
Ancak superscan primer veya sekonder hiperparatiroidilerde de goriilebilir. Ozellikle prostat
ve meme kanserli hastalarin, kemik metastazlarinin kemoterapi sonrasi izleminde flare
fenomeni gz oniinde tutulmalidir. Flare fenomenitedavi sonrasi iyilesme periyodunda KS de
artmig aktivitenin izlendigi durumdur. Bu hastalarda, kemoterapi sonrasi ilk 3 ay igerisinde

kemik sintigrafisinde izlenen lezyonlarin yayilimi ve yeni lezyonlar yanlis pozitif olarak
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izlenebilir. Kemoterapiden 6 ay sonra ancak progresif hastaliktan bahsedilebilir. Ayrica has-
tanin klinik/laboratuvar bulgulari, tiimoriin agresiflik karakterleri dikkate alinarak kemik
sintigrafisi yapilmalidir. Tarama sintigrafileri akciger, meme ve prostat kanserleri gibi
kemige sik metastaz yapan tlimorlerde siklikla kullanilmakla birlikte, kolon, serviks, uterus,
bas ve boyun kanserleri gibi nadiren kemik metastazi yapan tiimorlerde ancak klinik olarak
stiphelenilen hastalarda yapilmalidir. Metastaz taramasi1 yaparken ilgili kansere ait tiimor
belirtegleri de gdz 6niinde bulundurulmalidir. Ornegin, prostat kanserlerinde prostat spesifik
antijen (PSA) hem primer hem de metastatik tiimoriin énemli bir belirtecidir. Iyi veya orta
diferansiye tiimoOrii olan, asemptomatik bir prostat kanser hastasinda PSA diizeyi 10
ng/mL’nin altinda ise bu hastada kemik metastaz1 olasilig1 oldukca diisiiktiir ve genellikle
kemik sintigrafisine gerek duyulmaz. Oysa PSA diizeyi 20 ng/mL’nin iizerinde, hormonal
tedavi almayan hastada ise metastaz taramasit yapilmalidir. Hormonal tedavi sirasinda kemik

metastazi olsa bile PSA diizeylerinin normal seviyelerde olabilecegi de unutulmamalidir (7,

40).

Pozitron Emisyon Tomografisi: 18F-FDG PET tiimordeki yiiksek glikolitik aktivite
nedeniyle canli tiimor dokusunu tespit edebilir. Ayrica aminoasit ve yag asidi
metabolizmasindaki degisiklikleri, reseptdér durumlarini, hiicresel c¢ogalmayi, timor
hipoksisini ve kan akimini da degerlendirir (41). Glukoz metabolizmasindaki degisiklikler,
semptomlarin ortaya c¢ikmasi veya fiziksel degisikliklerden Once ortaya c¢ikar. Kemik
sintigrafisi ise tiimor hiicrelerinin kemik destriikksiyonuna bagli osteoblastik cevap ve eslik
eden kan akisi artisi nedeniyle tiimor dokusunu tespit eder. 18F- FDG PET/BT, FDG tutan
kemik lezyonlarmin anatomik lokalizasyonunun belirlenmesinde, osteolitik lezyonlarin
degerlendirilmesinde,  sklerotik  metastazlarin  tespitinde,  patolojik  fraktiirlerin
belirlenmesinde ve uygun biyopsi yerinin belirlenmesinde ciddi avantajlar saglar. 18F-FDG
PET/BT belirgin kemik destriiksiyonu olusmadan kemik iligi tutulumunu erken tespit edebilir
(42). Pozitron Emisyon Tomografisi ilk kullanilmaya basladigi zaman lezyonlarin anatomik
lokalizasyonlarini tespit etmede giigliikleri olmasina ragmen, yeni sistemlerin BT ile entegre
olmas1 ve rezoliisyondaki artis nedeniyle hem sensitivitesi hem de spesifitesi oldukga
yikselmistir. 18F-FDG PET’in dezavantajlarindan biri FDG’nin metabolik olarak aktif
dokularda, inflamasyon ve infeksiyon alanlarinda da tutulabilmesidir. 18F-FDG osteoblastik
metastazlarin goriintiillenmesinde daha az duyarli iken, osteolitik metastazlar i¢in ¢ok daha
duyarhdir. Dikkate alinmasi gereken bir durum; eger primer tiimor 18F-FDG tutmuyorsa

kemik metastazini arastirmak i¢in de PET uygun degildir (35). 18F-Florid, KS’de kullanilan
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fosfanat bilesiklerine benzer tutulum gostermekle birlikte, PET in yiiksek rezoliisyon avantaji

sayesinde kemik metastazlarini degerlendirmede ¢ok yiiksek diizeyde sensitif ve spesifiktir.

Manyetik Rezonans Goriintiileme: MR yiiksek diizeyde yumusak doku kontrasti
saglamasi nedeniyle rezolliisyonu olduk¢a iyi olan, multiplanar olmasi sayesinde detayli
anatomik degerlendirme imkani veren noninvaziv gorlintileme yontemidir. Kemik iliginin
degerlendirilmesi i¢in optimal goriintiileme secenegidir ve kortikal harabiyet gelismeden
once erken intramediiller malign kemik lezyonunu tespit edebilir (7). MR ile yalnizca yapisal
ozellikler degerlendirilmez, aym1 zamanda dokunun perflizyonu, oksijenasyonu, doku
elastikiyeti ve doku metabolizmas1 gibi &zellikler hakkinda da bilgi verir (43). Ozellikle
aksiyel iskeleti degerlendirmede tercih edilir. Kemik metastazlar1 uzamis T1 relaksasyon
zamani ile karakterizedir. T2 relaksasyon zamani ise tiimor morfolojisine bagli olarak
degiskenlik gosterir. Metastazlar T1 agirlikli goriintiilerde fokal veya diffiiz hipointens
alanlar olarak goriiliir. T2 agirlikli goriintiiler tiimoriin yiiksek sinyali ile kortikal kemik, kas
ve fibroz yapilarin diisiik sinyali arasinda en iyi kontrast saglar. MR malign vertebral
kompresyon kiriklarin1 benign (osteoproza bagli) olanlardan ayirabilir. Ayrica spinal kord
basisinin da tespitini saglar. Klasik olarak intervertebral diskte metastaz olmaz. Bu nedenle
MR metastatik hastaligi ve enfeksiyonu ayirmada iistindiir (40). Bununla birlikte kortikal
kemik destriikksiyonunun tespitinde BT ye gore daha az sensitiftir. Bazi malign olmayan
lezyonlarda da (dejeneratif disk hastaliklari, osteomyelit, infarktlar, Schmorl’s nodiilleri gibi)
spesifitesi orta diizeydedir. Son zamanlarda tim viicut diflizyon agirlikli goriintiileme
ozellikle hepatik ve kemik metastazlarinin tespitinde olduk¢a sensitif olmasi ve ucuz bir
teknik olmasi nedeniyle onerilmektedir (40, 44). Ancak kalp pili, metalik implantlar1 olan
hastalarda kullanilmamasi, goriintiileme siiresinin kismen uzun olmasi, gen¢ hastalarda
hematopoetik aktivitenin fazla olmasi nedeniyle sensitivitesinin diismesi MR’n

dezavantajlar1 olarak sayilabilir.

Bilgisayarh Tomografi: Yiiksek anatomik rezoliisyonu, yumusak doku kontrasti ve
morfolojik detaylarin gostermesi bilgisayarli tomografinin asil avantajlaridir. Kortikal ve
trabekiiler kemik komponentlerinin ayrintili olarak degerlendirilmesini saglar. Osteoblastik
metastazlarda normal trabekiiler kemik yap1 ¢esitli mineralizasyon ve amorf materyaller ile
yer degistirir. BT bu durumdaki vertebral kemik kollapsinin riskini belirleyebilir. MR
kontrendikasyon olan hastalarda spinal kord basisini degerlendirmek i¢in kullanilabilir.

Ancak BT de kemik metastazinin goriinlir hale gelmesi i¢in kortikal harabiyetin olugmasi
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gereklidir. Ayrica ciddi osteoporoz ve dejeneratif degisikliklerin varliginda kortikal
destriiksiyonu tanimlamak oldukga giictiir. BT primer kemik tlimdrlerinin tanisinda 6nemli
bir modalite olmakla birlikte, metastatik kemik hastaligin1 degerlendirmede rutin olarak
kullanilmaz. Ancak kemik sintigrafisinde tanimlanmis bir lezyonun malign karakterde olup
olmadigmin belirlenmesinde, spinal kord basis1 veya noral foramenlerin tutulumunun
gosterilmesinde, fraktiir varligini tespit etmede siklikla kullanilir. Ayrica yumusak doku
komponentinin varligini da tanimlayarak kemik biyopsisi i¢in uygun bdlgenin belirlenmesine
yardimcidir (45).

Cogu zaman kemik sintigrafisi, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT birbirlerini
tamamlayici ve destekleyici goriintiileme tetkikleri olup, her birinin avantajlart ve
kisitliliklart vardir. 18F-FDG PET/BT ve MR belirgin kemik destriiksiyonu olusmadan kemik
iligi tutulumunu erken tespit edebilirken, kemik sintigrafisi yliksek sensitivitesi, kolay
uygulanabilirligi, tim viicut goriintiileme yapabilmesi ve rolatif olarak daha ucuz olmasi
nedeniyle siklikla tercih edilir. BT ise malign kemik tutulumunun morfolojik
degerlendirmesinde tercih edilir. Kemik metastazlarinin tespitinde primer tiimdriin tipi
dikkate alinarak yapabilecegi kemik metastazinin karakteri bilinmeli ve klinik ve laboratuvar

bilgileri de dikkate alinarak tetkik se¢imi yapilmalidir.

2.2.10. Nonossifiye fibrom

Nonossifiye fibrom; fibroksantoma olarak da adlandirilir. Fibréz kortikal defektin
mediiller seviyeye dogru ilerleyip genislemesi sonucunda gelistigi belirtilmektedir. Genellikle
2 cm den daha biiytiktiirler. Radyolojik bulgulari kortikal yerlesimli yiizeyel radyoliisent alan
seklindedir. Ancak etrafi ya da tiimii sklerotik izlenebilir. Radyolojik bulgular1 spesifik
oldugundan genellikle diger goriintilleme yontemlerine gerek olmaz. Genellikle 10-15 Yas
araliginda goriiliir. 30 yasidan sonra izlenmeyen spontan iyilesme gosteren ve skleroitk hale
gelen lezyonlardir. Nonossiye fibromun MR goriintiileme O6zellikleri degiskenlik gosterir.
Lezyon tiimiiyle sklerotik hale gelince tiim sekanlarda hipointens sinyal 6zelliginde saptanir
(46, 47).

2.2.11. Osteokondrom

Eksoztoz ya da osteokartilajindz eksoztoz olarak da adlandirilir. Benign karakterde
olup tiim kemik tiimorlerinin %10-15" ini tiim benign kemik tiimdrlerinin % 20-50" sini

olusturmaktadirlar. Goriilme yas1 2-3 dekaddir. Erkeklerde daha sik izlenir. Kartilajindz
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biliylime tabakasindaki diizensizlige bagli olarak olusur. Agrisiz ve yavas biiylime gosteren
kitle seklindedir. Cevre damar ve sinirlere basi yaparak ya da vertebral lezyonlarda spinal
kanala bas1 yaparak klinik bulgulara neden olabilir.

Hemen tiim kemiklerde izlenebilir. En ¢ok diz ¢evresi olmak iizere daha ¢ok uzun
kemiklerde tutulum yapar. Osteokondromlarda kikirdak baslik histolojk olarak fiz plaginin
yapisina benzer. Kikirdak baslik ¢ocuk ve adolesanda 3 cm ye kadar ulasabilir. Eriskinde 2
cm den kalin olmasi malign dejenerasyonu gosterir. Epifiz plaklar1 kapandiktan sonra
lezyonun biiyiimesi durur. Bu dénemden sonra agr1 olmasi ya da biiylime gdstermesi malign
dejenerasyonu diisiindiiriir (24, 48).

Radyografik acidan kikirdak basliga yakin seviyede lezyon kenarinda silinme, kemik
erozyonu, lezyonda biiyiime, kikirdak baslikta diizensiz dagmik kalsifik odaklarin ortaya
cikmasi, maligniteyi diisiindiiriir. Malign dejenerasyon olursa siklikla kondrosarkom seklinde
olup ayrica lezyon tabanindan osteosarkom da gelisebilmektedir.

MRG, kikirdak kalinligini degerlendirmede en iyi yontemdir. Kikirdak kepteki
kalinlik 2 cm den biiyiik ise malign transformasyon i¢in anlamhidir. Ayrica kemik iligi ile
izointens olan lezyonun T1 sinyalinde azalma, T2 sinyalinde artis malign dejenerasyonu

diigtindiiriir (48).

2.2.12. Osteoid osteom

Osteoid soteomlar benign karakterde, siklikla ¢ocuklarda izlenen ve aspirine cevap
veren gece agrilarinin oldugu tipik lezyonlardir. Ozteoid osteomlarin ¢ogu 25 yasinda altinda
gortliir ve erkelerde 2 kat daha siktir.

Osteoid osteom tii¢ kisimdan olusur. Bunlar santral nidus, nidusu cevreleyen
fibrovaskiiler kenar ve cevrelerinde reaktif skleroz. Nidus prostaglandin salgis1 yapar.
Agrinin salisilatlara cevap verme nedeni budur. Lezyon siklikla 1,5 cm’nn altinda bir boyuta
sahiptir. Uzun kemiklerde en sik femur boyun yerlesimi gosterir. Bun disinda tibiada,
falanklarda ve vertebralarda izlenebilir. Vertebralarda hemen daima noral arkusu tutar ve
skolyoza neden olabilir. Kesin tanisi ign tomografi, sintigrafi yada anjiografi gerekbilir.
Anjiografide ge¢ vendz fazda boyanir. Sintigrafide nidusa ait artmis aktivite ve g¢evresel
skleroza ait daha az yogun tutulum ile ortaya ¢ikan cift dansite goriiniimii tipiktir. BT yogun
sklerozlu olgularda, pelvis ve vertera gibi kompleks anatomiye sahip boélgelerde nidususn

saptanmasinda 6nemlidir. MRG’nin sensitivitesi yiiksek olmasina ragmen nidusu saptamada
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spesifitesi distiktiir. Nidusun sinyal intensitesi ve kontrast tutulumu degiskendir. MRG’ de

nidusa komsu kemikte ve yumusak dokuda inflamasyon ve 6dem bulgulari izlenir (33, 49).
2.2.13. Osteom

Asirt dens ve protriizyon goOsteren, kalvaryum ve paranasal siniislerin benign
tiimoriidiir. Ozellikle frontal siniiste izlenmekte olup siniis ostiumunu tikayarak bas agrisina
sebep olur. Ug tipi vardir; 1. Fildisi (ivory) osteom, 2. Matiir osteom, 3. Miks tip. Fildisi tipi
cok yogun, haversian kanallar1 eksik kemik seklinde izlenir. Matiir osteom spongioz tip
olarak da bilinir Fibroz displazinin varyantidir. I¢ tabulayr etkilemden dis tabulaya dogru
biliylir ve kemik iligi korunur. Osteomalar Gardner seondromuna eslik edebilir. Gardner
sendromu mandibulada daha sik olmak {izere karniofasiyal ve tiibiiler kemiklerde osteomlar,
yumusak dokuda bag dokusu orijinli iimérler, dis lezyonlar1 ve kolonda polipozisle goriilen

familyal otozomal dominant bir sendromdur (50).
2.2.14. Osteomiyelit

Osteomiyelit bircok benign ve malign kemik tiimorlerini, reaktif degisiklikleri taklit
edebilen kemik ve kemik iliginin enfeksiyonudur. Akut osteomiyleit osteolizis ile
karakterizedir. Skleroz genellikle subakut ve kronik osteomiyelitte en onemli bulgudur.
Ostemiyelit yasa gore kemigin farkli bolgelerinde izlenir. Yenidoganda metafiz ve/veya
epifiz yerlesimlidir. Cocukluk doneminde metafiz yerlesimli iken yetiskinlerde epifiz ve
subkondral boélgelerde yerlesir. Osteomiyelitin yasla birlikte degisen bu lokalizasyonu
kemigin vaskiiler kan akimi ile iligkilidir. Osteomiyelitte MRG en sensitif ve spesifik
goriintiileme yontemi olup yumusak doku ve eklem patolojilerini tanimlamada en yeterli

goriintiileme modalitesidir (51, 52).
2.2.15. Ostesarkom

Myelomdan sonra en sik goriilen primer malign kemik tlimoriidiir. Tiim primer kemik
timorlerinin  %20’sini  olusturur. Primer ve sekonder diye ikiye ayirabiliriz. Primer
osteosarkom genglerde izlenir. %75’1 20 yasindan Once saptanir. Kemik biiylimesinin
ergenlik doneminde aktif olmasi primer osteosarkomun neden bu yas grubunda sik
oldugunun aciklar. Sekonder osteosarkom yaslilarda malign dejenerasyon sonucu izlenir.

Altta yatan neden arasinda Paget hastaligi, kemik infarkti ve radyoterapi Oykiisii yer alir.
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Klinik oykiide kemikte agri, sislik ve ele gelen kitle vardir. Primer osteosarkom uzun
kemiklerin metafizlerine, en sik diz ¢evresine %60 oraninda yerlesir. Sekonder osteosarkom
altta yatan hastaliklara gore yerlesimi degisiklik gdsterir. En sik pelvis ¢evresinde saptanir

(53, 54).

Osteosarkomu diferansiasyon derecesine, kemikte yerlesim yerine ve histolojisine

gore alt tiplere ayirabiliriz.

Tablo 3. Osteosarkom Tipleri

Konvansiyonel Osteosarkom % 80
Intramediiller yiiksek gradeli % 75
Telanjiektatik % 5-10
Diistik gradeli intraosse6z % 4-5
Kiigiik hiicreli % 1-4
Osteosarkomatozis % 3-4
Cene osteosarkomu % 6-9

Yiizeyel Jukstakortikal osteosarkom % 4-0

Parosteal % 4-10

Periosteal % 25

Yiiksek gradeli yiizeyel %10
Ekstraskeletal % 4
Sekonder osteosarkom % 5-7

Osteosarkomda MRG o6zellikle intraossdz tiimor uzantist ve yumusak doku tutulumu
degerlendirilmesi i¢in en 1iyi goriintileme yontemidir. Ayrica MRG uzuv koruyucu
rezeksiyon ve dogru yerel evreleme igin optimaldir. MRG metafiz yerlesimli tiimorlerin
epifizyal biliylime plagina uzanimi olup olmadigini degerlendirmede de diger modalitelere
dstiindiir. T2 agirlikli sekanlarda tiimoéral dokunun mineralize ossifiye komponenti diisiik
sinyal intensitesinde iken, peritiimdral 6dem ve kalsifiye olmayan yumusak doku komponenti

yiiksek sinyal intensitesinde izlenir (54).
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2.2.16. Kemigin Paget Hastahgi

Kemigin Paget hastalig1 osteoitis deformans olarak da bilinir. Etyolojisi bilinmeyen,
asirt anormal kemik remodelingi ile karakterize kronik bir kemik hastaligidir. Hastalik ileri
yasta goriiliir ve yasla birlike insidans1 artar. Ug evresi vardir; litik (artmis osteoklastik
aktivite), mikst (osteoklastik ve osteoblastik aktivite bir arada), sklerotik (osteoblastik aktivite
baskin). Paget hastaliginin sklerotik-litik fazinin patognomonik triadi; kemikte genigleme,
kortikal kalinlasma, trabekiiler kemikte kalinlasma izlenmesidir. Hastalik asemptomatik
olabilecegi gibi, yorgunluk, sapka boyutunda artma, periferik sinir basisi, gérme, isitme kaybi
gibi klinik bulgular olabilir. Alkalen fosfataz seviyesinde belirgin artis s6z konusudur.
Genellikle poliostatik ve asimetrik tutulum vardir. Hemen her kemikte tutulum olabilir. En
sik pelviste olmak lizere, siklik sirasina gore pelvis, lumbal vertebralar, torakal vertebralar,
proksimal femur, kalvaryum, skapula, dize komsu kemikler, humerus proksimali tutulumu

goriiliir (55).
2.2.17. Reaktif Degisiklikler

Myozitis ossifikans: Biiylik kas dokulari igerisinde heterotropik kalsifikasyonla
karakterize benign bir siirectir. Myozistis ossifikansin 6nemi agresif malign siiregleri taklit
edebilmesidir. Daha ¢ok genclerde izlenir ve etyolojisinde travma yer alir. Kemige komsu
yumusak dokuda olan travma ve ortaya ¢ikan hemorajinin kalsifiye kalintisidir. Kemik ile
arasinda ince radyoliisent bir zon bulunur. Lezyonun orta1 daha radyoliisent olup periferinde

yumurta kabugu tarzi kalsifikasyon izlenir (56).
2.3. Kemik Tiiméorlerinde MRG

Kemik tiimdrleri ve tiimdr benzeri lezyonlarda temel tan1 yontemi direk grafidir ve bu
tiimorlerin biiyiik bir boliimii direk radyografi ile tanimabilir. Kesitsel goriintiilleme yontemleri
direk radyografi ile c¢oOziimlenemeyen bazi tlimorlerin tanisinda ve kemik tlimorlerin
evrelemesinde kullanilmaktadir. BT ossifiye matriks degerlendirilmesi ve kortikal lezyonlarin
tanisinda kullanilirken, MRG tiimor karakterizasyonu, lokal evreleme ve tedavi takibinde
kullanilmaktadir. Tiimdr karakterizasyonunda MR ile bazi 6nemli bulgular olmasina karsin
kemik tiimorlerinin 6nemli bolimiinde MRG bulgulari non spesifik olup sadece MR ile
lezyonun benign-malign ayrimini yapmak giictiir.

Kemik tiimorlerinde tedavi planlamasi tiimoriin evresi ile direk iliskilidir. Tiimoriin
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dogru evrelenmesi primer malign kemik tiimorlerinde ekstremite kurtarici cerrahi tedavinin
vazgecilmez parcasidir. Bu yontemde ameliyat 6dncesi uygulanan neoadvujan kemoterapi ve
baz1 olgularda eklenen radyoterapi tedavi yanitinin degerlendirilmesi ve operasyon sonrast

hasta izleminde de MR giiniimiizde kullanilmakta olan en etkin yontemdir (44, 57).

2.3.1. Tiimor Karakterizasyonu

Kemik tiimorlerinin MR ile degerlendirilmesinde timdriin sinyal paterni ve sinyal
homojnitesi, siir1 ve kontrast madde ile etkilesimi belirtilmelidir. Kemik tlimdrlerinin biiyiik
bir bolimi T1A serilerde hipointens, T2A serilerde hiperintens sinyal paterni gostermektedir.
Timor matriksindeki kalsifikasyon ve ossifikasyon tiim serilerde sinyalsizdir. Ayrica
osteoblastik sarkomlarda T2A serilerde de tiimor hipointens sinyal 6zelligi gosterir. Kikirdak
tiimorlerinde hyalin kikirdak adaciklar1 yag baskili T2A goriintiilerde yuvarlak, lobiile
konturlu hiperintens alanlar seklindedir. Ancak bu goriinlim enkondrom, diisiik grade
kondrosarkom arasinda ayrim yapmak i¢in kullanilacak bir 6zellik degildir. Ayrica timor
icinde kalsifikasyonlara ait tiim sekanslarda punktat sinyalsiz yapilar mevcuttur. Timor
icindeki yag dokusu T1A ve T2A goriintiilerde hiperintens olup, bu yiiksek sinyal T2A
serilerde cilt altt yag dokusundan daha fazladir, STIR ve yag baskili T2A sekansta ise
tiimoral lezyon hipointens 6zelliktedir. Bu goriiniim intraossedz lipom ve hemanjiyomlarda
goriiliir. Paget hastaliginda tutulan boliimde normal yag sinyalinin bulunmasi malign
transformasyon olmadiginin gostergesidir. Dev hiicreli kemik tiimoriinde de T2A
gorlntiilerde tiimor ic¢indeki diisiik sinyal 6nemli bir bulgudur. Timor i¢indeki sivi-sivi
seviyesi anevrizmal kemik kisti i¢in tan1 koydurucu olarak tanimlansa da benzer gériiniim
telenjiektatik osteosarkom, osteoblastom ve bazi metastatik kemik tiimorlerinde (meme
kanseri) de izlenebilmektedir. Malign kemik tiimorlerinde tiimor i¢inde sinyal genellikle
inhomojen yapidadir. Kemik tiimorlerinde sinir tiimoriin histolojik tipi ve agresivitesi ile
degiskenlik gostermektedir. Peritimdral 6dem bazi malign tiimdrler yani sira benign tiimdorler
(osteoid osteom, osteoblastom, kondroblastom, langerhans hiicreli histiyositoz) ve tiimorler
iliskisi olmayan bazi benign siire¢lerde (stres kirigi, kemik kontiizyonu, osteomiyelit ve
gecici kemik iligi 6demi) goriiliir. Kemik tiimdrlerinde intravendz paramanyetik kontrast
madde kullanim1 dinamik ve statik serilerde yapilmaktadir. Dinamik MRG biopsi alani igin
canli tiimdr alanlarinin nekrotik alandan ayrimi ve neoadjuvan tedavi oncesi canli timor orani
belirlenmesi esastir. Statik serilerde inhomojen parlaklasma daha ¢ok malign tiimdrlerde

goriilmektedir (58).
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2.3.2. Lokal Tiimor Evrelemesi

Lokal evrelemede tiimoral lezyonun kemik ve kemik iligi i¢cindeki uzanimi, komsu
kas, damar-sinir paketi invazyonu ve eklem invazyonunun belirlenmesi tedavi planlamasi igin
gereklidir. Lokal evrelemenin dogru yapilmasi kemik tiimorlerinde MR incelemenin uygun
protokol ile yapilmasi ile yakindan iliskilidir. Timdr iligi i¢inde tliimorn uzanimi ve atlayan
(skip) lezyonun varli§i operasyon seviyesini belirleyici olup tiimoriin bulundugu uzun
kemigin her iki epifizini de mutlaka goriintiileyen en az bir sagital veya koronal sekansta
gorlntiilenmelidir. Malign ve agresif tiimorler korteksi harap ederek komsu yumusak doku
planlarina dogru yayilirlar ve buradaki kas planlari, damar-sinir paketini invaze ederler.
Tedavi planlamasinda damar-sinir paketi invazyonu en 6nemli beliteglerden biri olup aksiyel
planda T2A yag baskilamali goriintiiler ile dogru degerlendirilmelidir. Eklem invazyonu
degerlendirmede TI1A koronal ve sagital gorintiler kullanilmalidir. Diz eklemi

komsulugunda tiimoérlerde suprapatellar bursada sivi eklem invazyonunun gostergesi degildir

(43, 57, 59).
2.3.3. Tedavi Takibi

Malign primer kemik tiimdrlerinde ekstremite kurtarici tedavi kemoterapi ve/veya
radyoterapi yontemlerinin gelismesi ile tercih edilen tedavi yontemi haline gelmistir. Bu
tedavinin basaris1 neoadjuvant yanitin belirlenmesi ve ameliyat sonrasi niiks izlenimin dogru

yapilmasina baglidir.
2.3.4. Dinamik Kontrasth MRG

DK-MRG tiimérdeki mikrosirkiilasyon hakkinda bilgi saglamak i¢in uygulanan
invazif olmayan bir yontemdir. DK-MRG ile elde edilen kontrastlanma karakteristikleri
artmis damar igerigi ve kapiller permabilite gibi timor anjiyogenezi sonuglarini yansitir. MR
goriintiilerinde T1A kontrastin sinyalini 6lgmek i¢in sinyalintensite analizi ve farmakokinetik
analiz teknikleri kullanilir. Dinamik kontrastli MR’da kullanilan sinyal intensite analiz
yonteminde her bir voksel i¢in zaman-sinyal intesnite egrileri ¢ikarmak miimkiindiir. Zaman-
sinyal intensite egrisi ii¢ fazhidir. Ik faz dokunun permeabilite ve perfiizyonuna bagli egrinin
egimini gosterir. Ikinci faz dokudaki kontrastin maksimum tutulumunu, son fazda dokudan
kontrastin yikanmasini gosterir. Bu yontem dokudaki kontrast konsantrasyonunu kesin olarak

yansitamaz. Farmakokinetik model ise dokudaki kontrastin konsantrasyon degisikliklerini
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gosterebilen daha kompleks bir tekniktir. Bu teknik ile her vokselde zaman igindeki
gadolinyum konsantrasyon degisikliklerini gosterilerek kan-doku degisimi analiz edilmis
olunur. Farmakokinetik teknik ile ilaglarin kandaki transportu, metabolizmasi ve reseptore
baglanmas1 gibi etkileri ve vaskiiler permeabilite gibi fizyolojik etkileri parametrik olarak
tanimlanabilir (60, 61, 62).

DK-MRG bir ¢ok alanda kullanilmaktadir. Dinamik kontrastli MRG benign ve malign
yumusak doku tiimorlerini ayirt etmede ve bdylece ayirict taniyr daraltmak icin kullanilabilir.
Memedeki yer kaplayan lezyonlarda kullanilir. DK-MRG nin kullanim alan1 buldugu diger bir
lezyon grubu kolon tiimorleridir. Malign kolon tiimdrlerinin belirgin bir 6zelligi olan artmis
damarlanmanin lezyonlarin ¢ok hizli ve yliksek kontrast tutmasina yol agtig1 gosterilmistir.
DK-MRG’nin bu lezyonlarda, histolojik evre ve prognozun dolayli tahmininde rol
iistlenebilecegi saptanmistir (63). Bunlarin yanisiraDK-MRG’nin osteosarkomlu hastalarda

hastaliks1z yasam siiresini tahmin edebilecegini gdsteren arastirmalarda mevcuttur (64)

DK-MRG birgok kitlede dolayli anjiyogenez gostergeleri olarak;

e Tam

e Biyopsi dncesi en malign noktanin belirlenmesi

e Tedavi se¢imi (Cerrahi / kemoterapi / radyoterapi / antianjiyogenetik)
e Tedavi izlemi (Doz artirim1 ve degistirilmesi)

e Prognoz tayini (Metastaz, sag kalim) i¢in kullanilabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu Calisma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Radyoloji
Anabilim Dali tarafindan yiiriitiilmiistiir. Calisma protokolii Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik kurul Bagkanligi tarafindan onaylanmistir (10.01.2014
tarih ve 2013/146 sayili dosya numarasi ile).

3.1. Hasta Grubu

Calismaya Ekim 2013 ve Agutos 2014 tarihleri arasinda daha onceden yapilan BT ile
sklerotik kemik lezyonu tespit edilen olgular dahil edildi. Olgu se¢ciminde kemik lezyonunun
lokalizasyonu, hasta yasi, cinsiyeti dikkate alinmadi. Bes milimetreden daha kiiciik lezyonu
olan hastalar MRG’nin kesit kalinlig1 nedeniyle goriintiilere girmeyebilecegi i¢in ¢aligma
grubumuza dahil edilmedi. BT ve MRG leri degerlendirilen hastalar lezyonlarin
karakterizasyonuna gore iki gruba ayrildi: birincisi malign sklerotik metastatik kemik

lezyonlari, ikincisi bening sklerotik kemik lezyonlari seklinde.
3.2. Dinamik Kontrasth MRG (DK-MRG)

Hastalarin incelemesi Karadeniz Teknik Universitesi Farabi Hastanesi Radyoloji
Anabilim Dali MR Unitesinde mevcut olan 1,5Tesla MRG cihazi (Magnetom Symphony,
Siemens Medical Systems, Erlangen, Germany) ile yapilmistir. BT ile kemiklerinde sklerotik
lezyon saptanan olgulara DK-MRG tetkiki uygulandi.

DK-MRG tetkikinde ilk olarak lezyona yonelik aksiyal planda kontrastsiz T1A
gorlintiller alindi. Daha sonra kiloya 0.1 mmol/kg’dan olacak sekilde dimeglumin
gadopentetate (MultiHance; Bracco s.p.a-Via E. Folli, 50-Milan, Italy) kontrast ajani
antekiibital venden bolus enjeksiyon seklinde verildi ve kontrastli ¢ekimlere basland:. Ilki
kontrastsiz, sonraki dort seri kontrastli olmak iizere toplam 5 seri elde olundu. Her seri
ortalama 1 dakika 30 saniye slirmekte olup toplam goriintiileme siiresi kontrastli kesitlerle
birlikte 7 dakika 30 saniye olarak hesaplandi.T1 SE aksiyal goriintiiler i¢in; Kesit kalinligi: 4
mm, Gap: 1 mm, TE: 12, TR: 450, FOV: 168-210, FA: 150, Matrix: 256x256 olarak
belirlendi.
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3.3. Degerlendirme

DK-MRG serileri, olgularin daha 6nceden mevcut olan BT’leri degerlendirdikten
sonra iki deneyimli radyolog tarafindan incelendi. Aksiyal T1A serilerdeki mevcut olan
sklerotik kemik lezyonu ve komsu normal kemik iizerine Region of interest (ROI)’ ler
yerlestirildi. Sklerotik lezyonlarda ROI boyutu lezyonun igerisinde en biiyiik ¢apta olacak
sekilde, komsu normal kemikte ise ROI boyutu ortalama 60-100 piksel (0.3-0.4 cm?) arasinda
olacak sekilde tutuldu. ROI’ler yerlestirilirken lezyon komsulugunda damar olmamasina
dikkat edilidi.

Calismamizda DK-MRG serilerinde 3 parametreyi degerlendirdik. Birincisi sklerotik
kemik lezyonlarinda ve normal kemiklerde kontrastlanma yiizdesi pik degerleri hesaplandi.
Ikincisi sklerotik kemikteki kontrastlanma yiizdesi pik degeri normal kemigin kontrastlanma
yiizdesi pik degerine béliinerek her ikisi arasindaki oran hesaplandi. Ugiinciisii DK-MRG
serileri degerlendirilirken lezyon ve normal kemik iizerine yerlestirilen ROI’ler ile hem
lezyon hem de normal kemikler i¢in zaman-sinyal intensite egrileri ¢izildi.

Zaman-sinyal intensite egrileri: Zaman-sinyal intensite egrileri daha Onceden

belirlendigi sekilde 5 gruba ayrildi.
Tip A; neredeyse diiz olan zaman-sinyal intensite egrisini tanimlar.
Tip B;yavas yiikselen,erken pik degerinde ulasmayan egriyi tanimlar.
Tip C; erken yiikselen ve intensitesi plato seklinde devam eden egriyi tanimlar.

Tip D; erken yiikselen ve zaman ilerledikge sinyal intensitesinde diisme izlenen egriyi

tanimlar.

Tip E; erken yiikselen ve zamanla tedrici olarak intenitesi artan egriyi tanimlar (10,

65).
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Sekil 2. DK-MRG’de kemik yapilar i¢in zaman-sinyal intensite egrileri. Tip A, tip B, tip C,
tip D, tip E

Sepnal lnare@ - Tpe A gt bl Ty b tgnd hamar ) Ty ¢

3.4. istatatistik

Veriler SPSS 13.0 (Statistical Package for the Social Sciences for Windows) istatistik
paket programi ile degerlendirildi. Calisma verilerinin tanimlayici istatistiksel ozellikleri
(ortalama, standart sapma, frekans) hesaplandi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-smirnov testi ile degerlendirildi. iki grup karsilastirmalarinda veriler normal
dagilim gosterdigi icin Student t anlamlilik testi kullanildi. Tiim istatistiksel analizlerde
p<0.05 degeri anlamli kabul edildi. Benign lezyonlar1 malign lezyonlardan ayirmada
kullanilabilecek; kontrastlanma yiizdesi pik degeri ve pik degerlerin orani i¢in optimal esik
deger (cut off) hesaplanmasinda Receiver Operating Characteristic (ROC) egri analizi
kullanildi. Kontrastlanma yiizdeleri pik degeri ve oran i¢in duyarlilik, 6zgiilliik degerleri ve

egri altinda kalan alan (Area Under Curve-AUC) %95 giiven aralig1 ilehesaplandi.

27



4 BULGULAR

Sklerotik kemik lezyonlar1 nedeniyle dinamik kontrasth MRG tetkiki yapilan 20’si
kadi, 19°’u erkek toplam 39 olgunun yas ortalamasi 55.8 bulunmustur (minimum 27,

maksimum 86).

Tablo 4. Calisma grubundaki olgularin yas dagilimi

Toplam olgu sayis1 39
Ortalama 55.87
Minimum 27
Maksimum 86
Standart sapma 14.22

Olgular1 klinik bulgulari, varsa takip edilen hastaligi be BT bulgularina gore benign
ve malign olmak iizere iki ana gruba ayrildi ve degerlendirmeler bu iki grup lizerinden
yapildi.

Bilgisayarli tomografide tespit edilen sklerotik kemik lezyonlarinin 29’u metastaz
(malign grup), 10’u benign olarak (benign grup) degerlendirildi. Malign grubu olusturan 29
olgunun 12’si meme ca, 10’u prostat ca, 4’1 akciger ca,1’i mide ca, 1’1 endometrium ca ve 1’i
lenfoma tanis1 almigti.Benign sklerotik kemik lezyonlar1 grubuna dahil edilen 10 olgu
malignite dis1 nedenlerle goriintiileme yapilirken kemik lezyonlar1 insidental saptandi ve bu

lezyonlar kemik adacig1 olarak degerlendirildi.

Tablo 5. Sklerotik kemik lezyonlarinin dagilimi

Malign sklerotik kemik lezyonlar Frekans Yiizde
Meme ca 12 30.8
Akciger ca 4 10.3
Prostat ca 10 25.6
Mide ca 1 2.6
Endometrium ca 1 2.6
Lenfoma 1 2.6
Benign sklerotik kemik lezyonlar 10 25.6
Toplam 39 100
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Malign gruptaki 29 olgunun 26’sindaki lezyonlar olgularin primer tanilar1 kondugu
andan itibaren sklerotik 6zellikteydi. 3 tanesindeki lezyonlar primer tanilar1 kondugu anda
mikst karakterde ya da litik olup tedavi sonrasi sklerotik 6zellik kazanmiglardi.

Degerlendirmeye alinan olgulardaki sklerotik kemik lezyonlarindan 6l¢iim yapilmasi
planlananlarin yerlesim yerleri tespit edildi. 25 olguda sklerotik lezyonlar vertebra yerlesimli
(%64.1), 9 olguda iliak kemik yerlesimli (%23.1), 2 olguda femur yerlesimli (%5.1), 2
olguda sakrum yerlesimli (%5.1) ve bir olguda da skapula (%.6) yerlesimliydi.

Tablo 6. Lezyonlarin yerlesim yeri ve oranlari

Yerlesim yeri Frekans Yiizde
Iliak 9 23.1
Sakrum 2 5.1
Skapula 1 2.6
Vertebra 25 64.1
Femur 2 5.1
Toplam 39 100

Benign karakterdeki sklerotik kemik lezyonlarinin kontrastlanma yiizdeleri pik degeri
minimum 31, maksimum 111 olarak bulundu. Ortalama degeri 63.6, satandart sapma ise
24.36 olarak hesaplandi.

Malign guptaki sklerotik kemik lezyonlarinin kontrastlanma ylizdeleri pik degeri
minimum 41, maksimum 209, ortalama 125.1, standart sapma 42.6 olarak hesaplandi.

Toplam 39 olguda saglam kemik dokudaki kontrastlanma ytlizdeleri pik degeri;
minimum 7, maksimum 93, ortalama 42.3, standart sapma 25.2 olarak hesaplandi.

Tablo 7: Benig-malign gruptaki sklerotik kemik lezyonlarinda ve saglam kemik

dokuda ol¢iilen kontrastlanma yiizdesi pik degerleri

Olgu sayist  Minimum Maksimum Ortalama  Standart sapma

Benign grup 10 31 111 63.6 24.36
Malign grup 29 41 209 125.1 42.6
Saglam kemik 39 7 93 42.3 25.2
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Malign grubun kontrastlanma yiizdesi pik degeri ile benign grubun kontrastlanma
ylizdesi pik degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). ROC egri
analizi kullanilarak belirlenen kontrastlanma yiizdesi pik degeri i¢in optimal esik deger (cut
off) 79.5 alindiginda duyarlilik %83, 6zgiillik %80 cikmaktadir. Egri altinda kalan alan
0.89’idi.

Sekil 2: Benign-malign sklerotik lezyonlar1 ayirmada kontrastlanma yiizdesi pik degeri igin

ROC egri analizi

ROC Curve

T
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Sklerotik kemik lezyonlarindaki kontrastlanma yilizdesi pik degerinin, saglam
kemikteki kontrastlanma yiizdesi pik degerine bdliinmesi ile elde edilen oranlar
degerlendirildiginde:

Benign grupta bu oranin minimum degeri 0.4, maksimum degeri 2.7, ortalamas1 1.17,
standart sapmasi 0.67 olarak hesaplandi. Malign grupta oranin minimum degeri 1.2,

maksimum degeri 16.08, ortalamasi 5.08, standart sapmas1 3.29 olarak hesaplandi.
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Tablo 8: Sklerotik lezyon kontrastlanma yiizdesi pik degeri / saglam kemik

kontrastlanma yiizdesi pik degeri = oranin benign-malign grupta karsilastirilmasi

Olgu sayist  Minimum  Maksimum Ortalama  Standart sapma

Benign grupta oran 10 0.4 2.7 1.17 0.67

Malign grupta oran 29 1.20 16.08 5.08 3.29

Ikinci degerlendirdigimiz parametre olan kontrastlanma yiizdesi pik degerlerinin orani
arasindaki fark, benign ve malign grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001). ROC egri analizi kullanilarak belirlenen kontrastlanma yiizdesi pik degerleri orani
icin optimal esik deger (cut off) 1.28 alindiginda duyarhilik %93, 6zgiilliik %80 ¢ikmaktadir.
Egri altinda kalan alan 0.93 olarak hesaplandi.

Sekil 3: Benign-malign sklerotik lezyonlar1 ayirmada kontrastlanma yiizdesi pik

degeri oranlar1 i¢in ROC egri analizi

ROC Curve
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Zaman-sinyal intensite egrileri daha dnceden belirlendigi sekilde 5 gruba ayrildi (tip
A, tip B, tip C, tip D ve tip E seklinde). 39 olgunun higbiri tip A egri paterni ile uyumlu
degildi. 24 olguda sklerotik lezyonun egri paterni tip D ile uyumlu iken, 3 olguda tip B, 1
olguda tip E, 11 olguda tip C zaman-sinyal intensite egrileri saptandi.

Tablo9. Zaman-sinyal intensite egrilerinin benign gruptaki yiizde oranlari

Benign grup Frekans Yiizde
TipB 3 30
TipC 3 30
TipD 3 30
TipE 1 10
Toplam 10 100

Tablo 10. Zaman sinyal intensite egrilerinin malign gruptaki yiizde oranlari

Malign grup Frekans Yiizde
TipC 8 27.6
TipD 21 72.4
Toplam 29 100

Benign grupta tip B, tip C, tip Desit oranda izlenmeke iken tip E bir hastada tespit
edildi. Malign grubun zaman-sinyal intensite egrileri Tip C ve tip D kontrastlanma paternine

uymakta olup, malign grupta tip A, tip B ve tip E tipi kontrastlanma paterni saptanmadi.
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Sekil 3. Malign olgu grubundan sag tuber iskiadikumda sklerotik kemik lezyonunun aksiyal

BT goruintiist

Sekil 4. Ayni olguya ait lezyonun aksiyal D-MRG goriintiileri. Sagda kontrast dncesi, solda

postkontrast seriye ait goriintiiler

2 Min/Max: 181 /231

2 Area: 0.41 sq.cm .

2 Mean/SD: 205.1 /13.2 2 Min/Max: 204 /262
2 61 pixels 2 Area: 0.41 sq.cm

2 Mean/SD: 226.1 /17.2
2 61 pixels

IV KONTRAST
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Sekil 5. Ayni olgunun zaman-sinyal egrisi, metastatik kemik lezyonunda ve komsu saglam

kemikteki kontrastlanma yiizdeleri izlenmektedir.

Series No. 4
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Sekil 6. Benign hasta grubunda sag iliak kemikte sklerotik kemik adacigina ait aksiyal BT

gorintiileri
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Sekil 7. Ayni1 hastaya ait lezyonun aksiyal D-MRG goriintiileri. Sagda kontrast 6ncesi, solda

postkontrast seriye ait goriintiiler

2 Min/Max: 155 /189
2 Area: 0.30 sg.cm

2 Min/Max: 108 /156 2 Mean/SD: 170.4 /6.0
2 Area: 0.37 sg.cm 2 86 pixels

2 Mean/SD: 131.3/10.3

2 104 pixels

Sekil 8. Ayni hastanin zaman-sinyal egrisi, sklerotik kemik adacigindaki ve komsu saglam

kemikteki kontrastlanma ytizdeleri izlenmektedir.

Series No. 5
395
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TARTISMA

Normal kemik iligi MRG goériiniimii, onun fizyolojik bilesenleri olan oncelikle yag
hiicreleri ve hematopoetik hiicrelerindegisken miktarlarint yansitir. Kemik iligi ¢ogunlukla
yag hiicreleri igermekle birlikte, tiimdr infiltrasyonu, fibrozis ve normal kirmizi kemik iligi
gibi degisikliklerkonvansiyonel MRG teknikleri ile (T1A, T2A ve yag baskili
gorlntiiler)ayirt edilemez. Malign kemik iligi degisikliklerini konvansiyonel MR ile
saptayabilmek i¢in malignite, normal yagli kemik iligi hiicrelerinin yerini almali ve T1 ve T2
relaksasyon siirelerini degistirmelidir. Bununla birlikte kemik iligi perfiizyonu hasta yasi ve
yag icerigi ile belirgin degiskenlik gostermektedir. Hasta yas1 ve yag dokudaki artis kemik
iligindeki kontrastlanmay1 azaltirken, tiimor infiltrasyonu kotrastlanmay1 artirir (66).
Metastatik kemik lezyonlarinda kontrastlanma degeri arttik¢a arka plandaki kontrastlanmayan
normal kemik iligine gore saptanmasi kolaylagsmakadir. Bu nedenle kontrastli MR yagh
onkolijik hasta grubunda kemik metastazi tespiti i¢in 6nemli bir arag olabilir.

Kemik metastazlart primer kemik timorleri ile kiyaslandiginda 4-5 kat daha
sik izlenir. Litik kemik metastazlar1 sklerotik metastazlardan daha fazla saptanmakladir.
Sklerotik metastazlar erkeklerde en sik prostat, kadinlarda en sik meme kanserinde
izlenmektedir.Meme kanserinde hastalarin ilerleyen donemlerinde kemik metastaz1 gelismesi
oran1 %85’lerde iken, bu oran prostat kanserinde %50-70’1lerdedir (2, 3).Bizim 29 olgudan
olusan malign grubumuzda kadin hastalarin 11’4 meme ca, erkeklerin 10’u prostat ca
taniliydi.

DK-MRG kullanilarak sklerotik kemik lezyonlar1 i¢in yapilan c¢alismalarda
kontrastlanma peternini 6l¢mek icin bir¢cok arastirmaci tarafindan kalitatif, semikantitaif ve
kantitatif parametreler kullanilmistir (67-70).

Chen ve arkadaglar1 42 olgudan olusan vertebral lezyonlarda DK-MRG ¢alismasi
yapmis. Olgular1 4 grubu ayrimislar: 1. grup akut kompreyon fraktiirii olan olgulardan
olusmaktadir. 2. grup kronik kompresyon fraktiirii olan olgulardan olugmaktadir. 3. grupta
metastatik vertebral lezyonu olan ancak kompresyon fraktiirii olmayan olgular yer
almaktadir. 4. grupta ise patolojik kompresyon fraktiirii ile metastatik vertebral lezyonu olan
olgular yer almaktadir. Chen ve arkadaslar1 bu dort grup tlizerinde kontrastlanma yiizdesi pik
degeri, “enhancement slope” (kontrastlanma egimi) ve zaman-sinyal intensite egrilerini
aragtirmiglardir (10). Bu calismada metastatik kitle lezyonlarini sklerotik ya da litik sekilde

morfolojik acidan ayirmamiglar. Bizim ¢alismamizdaki tiim hastalar ise sklerotik
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ozellikteydi. Chen ve arkadaslarinin ¢alismasi sonucunda benign akut kompreyon fraktiirii
ile kompreyon olsun ya da olmasin malign vertebral lezyonlar arasinda kontrastlanma
yiizdesi pik degeri ve egimi arasinda anlamli fark bulunmamistir. Kronik kompresyon
fraktiirii olan grup ile metastatik grubu ayni degerler acisindan karsilagtirdiklarinda aralarinda
anlamli fark bulmuslardir. Tip D egri paternini sadece malign vertebral lezyonlarda
saptamislar ve benign-malign ayriminda anlamli oldugunu tespit etmisler. Bizim
calismamizda hem benign gupta hem de malign grupta tip D egri paterni mevcuttu ve ayrim
icin anlamli degildi. Chen arkadaslar1 benign akut kompresyon fraktiirii ile kronik
kompresyon fraktiirleri arasinda kontrastlanma yiizdesi ve kontrastlanma egimi agisindan
anlamli fark bulmuslar. Akut kompresyon fraktiirii olan grupta iyilesmeye bagli artmis
anjiogenezise sekonder her iki degeri de belirgin yiiksek bulmuslardir. Sonug olarak Chen ve
ark. nin ¢aligmasi degerlendirildiginde diisiik kontrastlanma yiizdesi ve “shallow slope” ve tip
E egri daha ¢ok benign kompresyon fraktiiriinii diisiindlirmekte, tip D egri ise malign
hastaliklar1 diistindtiirmektedir (10).

Tokuda ve arkadaslarmin yaptigit 34 olgudan olusan c¢alismada, Chen ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismaya benzer sekilde olgular1 osteoprotik kompresyon
fraktiiri, metastatik lezyonla birlikte patolojik kompresyon fraktiirii, kompresyon fraktiirii
olmayan metastatik lezyon ve kompresyon fraktiirii olmayan benign lezyonlardan olusan dort
gruba ayirmiglardir. Bu gruplar iizerinde 3 parametre pik kontrastlanma, ‘“steepest
slope”,“slope” ve zaman-sinyal intensitesi paternlerini degerlendirmislerdir(57). Zaman-
sinyal intensite egrilerinin paternlerinde benign-malign ayriminda kullanilabilecek anlamli
fark bulunmamistir. Tokuda ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada bizim ¢alismada da
oldugu gibi tip A egri izlenmemis. Benign lezyon olup kompresyon fraktiirii olmayan grupta
en sik izlenen egri tip C olarak saptanmis. Ayrica patolojik c¢cokme kirigr izlenmeyen
metastatik grupta da en sik tip C egri paterni saptamuglar. Tip C egri paterni malign-benign
ayriminda anlamli bulunmamis. Bizim c¢aligmamizda da benzer sekilde tip C egri paterni
benign ve malign grupta izlenmekte ve ayrim i¢in anlamli degildi. Tip E saptadiklari
olgularin yaris1 kompresyon fraktiirii olmayan benign grupta, diger yaris1 patolojik fraktiirii
olmayan malign grupta izlenmis. 2 olguda da tip D egri saptamislar. Bunlardan biri vertebral
hemanjiom iken digeri akciger metastaziymis ve benign-malign ayriminda anlamli
saptanmamis. Oysa Chen ve arkadaslarinin ¢alismasinda tip D egri benign-malign ayriminda
anlamli bulunmustur. Chen ve arkadaslarinin ¢alismasinda akut kompresyon fraktiirii ile
metastatik lezyonlar arasindaki ayrim igin bakilan parametereler anlamli ¢ikmamistt ancak

Tokuda ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada kontrastlanma piki, “steepest slope” ve
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“slope” degerlerinde benign kompresyon fraktiiriine oranla patolojik kompreyon fraktiiriinde
belirgin yiiksek saptanmistir. Chen ve ark. calismasinda akut kirik icin siire 1 ay ile siirh
tutulurken, Tokuda ark. ¢calismasinda bu siirenin 45 giine kadar uzatilmasi buna neden olarak
gosterilmektedir. Sonug¢ olarak Tokuda ve ark. ¢alismasinda; zaman-sinyal intensite egri
paternleri benign-malign kirik ayriminda etkili degilken pik kontrastlanma degeri, “steepest
slope” ve “slope” degerleri osteoporotik kirik ile patolojik kirik ayriminda anlamli
bulunmustur (65).

Lezyonlariin tiimii sklerotik 6zellikte olmasi sebebiyle calismamiza en ¢ok benzeyen
arastirma Kayhan ve ark. yapmis oldugu calismadir. Toplam 16 olgudan olusan prostat
kanserine sekonder kemik metastazi olan olgularda DK-MRG uygulamislardir. Bizim
calismamizda oldugu gibi hem sklerotik lezyon iizerine hem de saglam kemik doku {izerine
yerlesitirilen ROI’ler ile degerlendirme yapmislardir. Kayhan ve arkadaslarmin yaptigi
caligmadaki tiim prostat kanserli olgular DK-MRG ¢ekimi 6ncesi tedavi almamistir. Kayhan
ve ark yapmis oldugu calismada sklerotik kemik ve saglam kemikte, ortalama kontrast ajan

miktarl, “Ktrans 9,

ve“Ve” degerleri karsilagtirilmistir. Sklerotik lezyonlarda her ii¢ degeri de
normal kemik dokuya gore belirgin yiiksek bulmuslar. Sklerotik metastazlarda belirgin
kontrast tutulumu izlenirken normal kemikte lezyona oranla ihmal edilebilir diizeyde
kontrastlanma degerleri bulmuslardir. Sonug olarak prostat kanserinin iskelet metastazlarinda
DK-MRG nin kullanilabilecegini ileri siirmiislerdir (66).

Calismamizda malign grubun kontrastlanma yiizdeleri pik degeri ile benign grubun
kontrastlanma yiizdeleri pik degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptand:
(p<0,001). Kontrastlanma yiizdesi pik degeri icin tespit edilen esik deger 79.5 olarak
hesaplandi. Bu deger baz alindiginda benign-malign lezyonlar1 ayirt etmedeki duyarlilik %83,
ozgillik %80 ¢ikmaktadir.

Her iki grubun kontrastlanma yiizdeleri pik degerleri orami arasinda da istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Bu iki pik degeri bolerek elde ettigimiz oran i¢in esik
deger (cut off) 1.28 alindiginda duyarlilik %93, 6zgiilliikk %80 olarak hesaplandi.

39 olgudan olusan olgu grubumuzun biiyiik bir kesimindeki sklerotik lezyonlar tip D
(24 olgu) ve tip C (11 olgu) egri paterni gostermekteydi. Malign lezyonlarda tip A, tip B ve
tip E egrileri izlenmedi. Malign gruptaki 29 olgunun 21’1 tip D, 8’1 tip C egri paternindeydi.
Benign gupta 3 olgu tip C, 3 olgu tip D, 3 olgu tip B ve bir olguda tip E egri paternindeydi.
Calismamizdaki veriler degerlendirildiginde zaman-sinyal intensite egrileri benign-malign
lezyonlar1 ayirt etmede yararli bulunmadi. Ancak tip B egri paterni sadece benign olgu

grubunda saptandigi i¢in benign-malign ayriminda benignite lehine anlamli kabul edilebilir.

38



Calismamiz igerisinde degerlendirdigimiz 3 parametreden iki tanesi diger
caligmalarda da kullanilmistir. Ancak sklerotik lezyondaki kontrastlanma yiizdesi pik
degerinin, normal kemikteki kontrastlanma yiizdesi pik degerine boliinmesi ile elde edilen
oran diger arastirmacilarin degerlendirdigi parametreler arasinda yer almamaktadir. Bizim
verilerimize gore sklerotik metastazlarin benign lezyonlardan ayiriminda en basarili olan
parametre budur. DK-MRG’ de olgiilen kemik iligi perfiizyonu; hasta yasi, kemik iligi
yaglanmasi ve timor infiltrasyonu ile degisiklik gosterebilmektedir (10-66). Benign ve
malign grupta izlenen perfiizyon farkliligima bunun neden oldugu disiiniilmiistiir. Diger
parametrelerimizden biri olan zaman-sinyal intensite egrilerinin sklerotik lezyonlarda benign-
malign ayriminda basaris1 oldukca diisiiktiir. Zaman-sinyal intensite egrileri i¢in benign-
malign ayriminda kullanabilecegimiz tek veri tip B egrilerin benign lezyonlar1 diisiindiirmesi
gerektigi yoniindedir. Kontrastlanma ytlizdesi pik degeri 6l¢iimiiniin ise diger arastirmacilar
gibi bizim ¢alismamizda da benign-malign ayriminda basarili oldugunu saptadik. Metastatik
sklerotik lezyondaki kontrastlanma yilizdesi pik degeri, benign sklerotik lezyondaki
kontrastlanma ytizdesi pik degerine gore belirgin yiiksek ¢cikmaktadir.

Calismamizin kisitliliklar arasinda basta geleni benign olgu grubu sayimizin az
olmasidir. Buna neden olarak benign olgu grubumuzu olusturan kemik adacigi lezyonlarinin
boyutlarinin genellikle 5 mm’den daha kiigiik olmasi1 gosterilebilir. Ayrica boyut olarak
gorece kiiciik olan bu lezyonlarda hareket artefakti nedeniyle Ol¢iim zor olmaktadir.
Lezyonlar tizerinde sadece li¢ parametre (kontrastlanma ytizdesi pik degeri, lezyon ve normal
kemikteki kontrastlanma yiizdesi pik degerleri orani ve zaman sinyal intensite egrisi)
kullanarak degerlendirme yapmamiz bir diger eksigimiz olabilir.

Sonu¢ olarak DK-MRG incelemesi ile sklerotik lezyonlar ve normal kemikte
incelenen kontrastlanma yiizdesi pik degeri, pik degerlerin oran1 ve zaman-sinyal intensite
egrisi  parametreleri kullanilarak metastaz-benign lezyon ayrimi yapilabilecegini

diistinmekteyiz
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6.SONUC VE ONERILER

1. Sklerotik kemik lezyonlarinda kontrastlanma yiizdesi pik degerinin 6l¢limii, benign lezyon-
metastaz ayiriminda basarilidir. Kontrastlanma yiizdesi pik degeri i¢in tespit ettigimiz cut-off

degeri 79.5 olarak saptandi.

2. Kontrastlanma yiizdesi pik degerlerinin birbirlerine béliinmesi ile elde edilen oran benign
lezyon-metastaz ayriminda, duyarlilik ve 6zgiillik degerleri dikkate alindiginda en basarili

parametredir. Bu orandaki belirledigimiz cut-off degeri 1.27 olarak hesaplandi.

3. Benign-metastaz ayriminda arastirdigimiz zaman-sinyal intensite egrilerini kullanmanin

tek basina yeterli olmadigini saptadik.

4. DK-MRG’ nin sklerotik kemik lezyonlarinda kontrastlanma yiizdesi pik degerleri, bu
degerlerin oranlar1 ve zaman-sinyal intensite egrileri ile birlikte degerlendirilerek metastaz-
benign lezyonlar1 ayirt etmede kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak lezyon boyutu ve
hasta uyumu D-MRG’ nin verilerini etkileyebilen onemli faktorlerdir ve bunlara optimal

sonugclar i¢in dikkat edilmesi gerekmektedir.

6. DK-MRG’ nin kemik lezyonu bulunan onkoloji hastalarinda kullanilmasindaki bagslica
avantaji noninvaziv ve radyasyon icermeyen, komplikasyon riski olmayan goriintiileme

yontemi olmasidir.
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OZET

BENIGN VE MALIGN SKLEROTIK KEMiK LEZYONLARINDA DINAMIK
KONTRASTLI MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Amag: Dinamik kontrasth MRG’nin (DK-MRG) benign ve metastatik sklerotik kemik

lezyonlarini ayirmada yararli olup olmadigini belirlemeye calistik.

Materyal ve metod: Yas ortalamasi 55 olan toplam 39 olgunun sklerotik kemik
lezyonlarinda ve saglam kemik dokularinda DK-MRG incelemesi yapildi. Benign grup 10
olgudan, malign grup 29 olgudan olusturuldu. Sklerotik lezyonlarda kontrastlanma ytizdesi
pik degeri, lezyondaki kontrastlanma yiizdesi pik degerinin normal kemikteki kontrastlanma
yiizdesi pik degerine boliinmesi ile elde edilen oran ve zaman-sinyal intensite egrileri

degerlendirildi.

Bulgular: Benign gruptaki sklerotik kemik lezyonlarmin kontrastlanma yiizdesi pik degeri
minimum 31, maksimum 111, ortalama degeri 63.6, malign guptaki kontrastlanma yiizdesi
pik degeri minimum 41, maksimum 209, ortalama 125.1 olarak hesaplandi. Malign grubun
kontrastlanma yiizdesi pik degeri ile benign grubun kontrastlanma yiizdesi pik degeri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Benign-malign ayriminda kontrastlanma
yiizdesi pik degeri icin optimal esik deger (cut off) 79.5 olarak hesaplandi. Kontrastlanma
yiizdesi pik degerlerinin boliinmesi ile elde edilen oranda; benign grubun minimum degeri
0.4, maksimum degeri 2.7, ortalamas1 1.17, malign grubun minimum degeri 1.2, maksimum
degeri 16.08, ortalamasi 5.08 olarak hesaplandi. Bu oranda benign-metastaz ayriminda
belirlenen esik deger 1.28 olarak tespit edildi.39 olgunun hicbirinde tip A egri paterni
izlenmedi. 24 olguda tip D, 11 olguda tip C, 3 olguda tip B ve 1 olguda da tip E zaman-sinyal

intesnite egri paterni saptandi

Sonu¢: DK-MRG sklerotik kemik lezyonlarinda kontrastlanma yiizdesi pik degeri, bu
degerlerin oran1 ve zaman-sinyal intensite egrileri degerlendirilerek metastaz-benign

lezyonlar ayirt etmede kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: DK-MRG, sklerotik kemik lezyonlari, benign-metastaz ayrimi
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ABSTRACT

DYNAMIC CONTRAST-ENHANCED MAGNETIC RESONANCEIMAGING
INBENIGN AND MALIGNANTSCLEROTICBONE LESIONS

Purpose: We aimed to determine whether the dynamic contrast-enhancedMRI(DC-MRI) is

useful to distinguish between metastatic and benign sclerotic bone lesions.

Methods: DC-MRI is performed to 39 patients with sclerotic bone lesions both to the lesions
and healthy bone tissue. Benign group consisted 10 cases while malignant group included 29
cases. We evaluated the peak value of the contrasting percentage and the ratio of the peak
value of the contrasting percentage of the sclerotic lesions, the peak value of the contrasting

percentage of the healthy bone tissue and the curves of time-signal intensity.

Results: The peak value of contrasting percentage in benign group was between 31- 111, and
the avarage was 63.6, in the malignant goup it was between 41- 209, and the avarage was
125.1. The difference of the peak value of contrasting between the malignant group and
benign group was statistically significant. The cut off point of the peak value of the
contrasting percentage to discriminate benign-malignant was calculated as 79.5. The ratio of
this value in the benign group was 0.4 minimum, 2.7 maximum with the avarage of 1.17, and
in the malignant group minimum 1.2, maximum 16.08, with the avarage of 5.08. We
calculated the cut off value of this ratio to discriminate benign-metastasis as 1.28.We did not
observe curve type A in any of the 39 cases. We found type D time-signal intensity patern in

24 cases, type C in 11 cases, type B in 3 cases and type E in one case.

Conclusion: DC-MRI can be used to discriminate metastatic and benign sclerotic bone
lesions by evaluating the peak value of contrasting percentage and the ratio of this value and

the curves of time-signal intensity.

Key Words: DC-MRI, sclerotic bone lesions, the discrimination of benign-metastasis
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