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Evre A: Küçük, oval ve büyüme plağına komşu lezyon.
Evre B: Kemiğin büyümesi ile lezyon metafize ilerler, 

büyür, daha polisiklik bir görünüm ve üzüm 
salkımı şeklini alır.

Evre C: İçi kemik dokusu ile dolmağa başlar, minerali-
zasyon şafttan büyüme plağına doğru olur.

Evre D: Lezyonun tamamen kemikleşip kemik adacığı 
halini almasıdır.

Bu evreler yaşla doğru orantılıdır.

NOF, FKD, fibroksantoma ve daha az olarak be-
nign fibröz histiositoma (BFH) birbirleri ile radyolojik 
olarak eş anlamlı kullanılırlar. Ancak doğal yapısı ve 
ölçütleri göz önüne alındığında NOF ve FKD iki fark-
lı lezyon olarak değerlendirilir. Fibroksantoma, pato-
lojik özelliklerinden dolayı NOF yerine kullanılır. FKD 
için literatürde “metafizyel fibröz defekt”, “metafizyel 
suprakondiler defekt” ve “gelişimsel defekt” isimleri de 
kullanılmıştır (Şekil 2).[8–11]

FKD’nin, “kortikal avulsif travma”, “subperiosteal 
veya periosteal desmoid”, “periostitis ossifikansın bir 
değişkeni” veya “kortikal desmoid” şeklinde yanlış ola-
rak adlandırıldığı da olmuştur. “Kortikal desmoid ya da 

F ibröz kortikal defekt (FKD) ve non-ossifying 
fibroma (NOF) kemiklerin en sık görülen fokal 
lezyonlarıdır. Yaşamın ilk iki onyılında, semp-

tomsuz olarak, toplumun %30’unda bulunur.[1,2] 
Neoplasm değildir ve WHO’ya göre gelişimsel bir ano-
malidir. Osteokartilajinöz eksositoza benzer şekilde, 
yoğun kemik gelişiminin olduğu metafizial bölgede 
ortaya çıkar.[5,6] Bu lezyonun kemiğin çevresel büyü-
mesi esnasında periosteumun yetersiz desteğinden mi 
yoksa epifiz plağının altındaki enkondral ossifikasyo-
nun oluşamamasından mı olduğu netlik kazanmamış-
tır. Semptom oluşturmadıklarından, hekime getiren 
sebep genellikle travmadır.[1,5] Her iki lezyon da his-
topatolojik olarak aynıdır ve benign iğsi hücreli fib-
roblast ve histiositler, ayrıca az miktarda ksantoma-
tik hücrelerden oluşurlar.[7] Düz radyogram tanı için 
yeterlidir; histopatolojik inceleme gereksizdir (“Don’t 
touch lesions!”) (Şekil 1).[3]

Bu lezyonların biyolojik aktif dönemden involüsyona 
geçiş safhasındaki farklılıklar ve hatta lezyon içerisinin, 
histolojinin tersine, kemikle dolması tanıda zorluk çı-
karabilir. Ritschl ve arkadaşları bu durumu dört dö-
nemle tanımlamıştır.[5]
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Fibröz kortikal defekt ve non-ossifying fibroma kemiklerde en 
sık görülen fokal lezyonlardır.[1,2] Benign özellikleri ve tipik 
radyolojik görünümleri histopatolojik değerlendirmeye ge-
rek bırakmaz (“Lezyonlara dokunmayın!”).[3] Bu gerçeğin 
tersine, radyolojik incelemelerde şaşırtıcı derecede sıklıkla 
karşımıza çıkması nedeniyle haksız bir ilgiye maruz kalırlar 
ve konunun ortopedik onkoloji kliniklerine danışılması ge-
rekebilir.[4] Bu durumun, lezyonun yaşı ve evrimindeki de-
ğişken görünümlere bağlı olduğu düşünülür.

Anahtar sözcükler: fibröz doku tümörleri; kortikal displazi; 
fibrom, kemikleşici

Fibrous cortical defects and non-ossifying fibromas consti-
tute the most common focal lesions of bones.[1,2] Due to their 
benign character and typical radiological appearance, they 
belong to a group of lesions that do not require histopatho-
logical sampling for diagnosis (“Don’t touch lesions!”).[3] 
Despite this fact, their detection in radiological examination 
with surprising frequency causes unjustified concern, and 
leads to consultations in orthopaedic oncology clinics.[4] It 
seems that this may be due to the variability of their presen-
tations related to age and evolution of the lesions.
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“kortikal avulsif travma” isimlerinden de anlaşılacağı 
gibi, distal femur linea aspera boyunca tekrarlayan stres-
lere bağlı olarak parça ayrılmasına bağlı bir kortikal de-
fekttir.[12]

NOF ve FKD kemiğin saldırgan olmayan (non-
agressive) lezyonlarıdır; ikisi arasında ölçü ve doğal yer-
leşimlerine göre bir ayrım yapılabilir. Her ikisi de geli-
şimsel defekt olarak değerlendirilir. İlk kez Lichtenstein 
ve Jaffe tarafından 1942’de tanımlanmıştır.[12] FKD, 3 
cm’den küçük, asemptomatik, küçük eksentrik yerle-
şimli, metafizyel kortikal defekt olup, bunların çoğu 
kendiliğinden kaybolabilir. Ancak bazıları büyür ve 
NOF’a benzer. Bu lezyonlar 3 cm’den büyük, komşu 
kortekse doğru büyüme gösteren, eksentrik, kortekse 
dayanmış intramedüller yerleşim gösterir. Her iki lez-
yon da merkezi geçirgen (lusent) fibröz doku kompo-
nentini reaktif kemik ile doldurarak kendiliğinden ge-
çebileceği gibi, bazıları lokal gelişmedeki farklılaşma-
lara bağlı hücresel çoğalmaya, ikincil olarak da erişkin 
çağa kadar büyümeğe devam eder, ağrı ve patolojik 
kırık oluşturma riski taşır.[13,14] Tibia anteriorunda lo-
kalize uzun lezyonlar olan amenoblastoma ve ossifying 
fibroma’dan ayrımına dikkat edilmelidir.

Klinik 

FKD tipik olarak asemptomatiktir ve rastlantısal 
olarak, başka nedenlerden dolayı çekilen radyolojik 

incelemelerde ortaya çıkabilir. NOF da asemptomatik-
tir, ancak büyük lezyonlarda hafif ağrı radyolojik olarak 
tespit edilemeyen mikrokırıklar oluştuğunda görülebilir. 
Bazen hasta patolojik kırıkla da gelebilir.[15] Çoğunluğu 
tek (soliter) lezyon olmalarına karşın nörofibromato-
zisli hastalarda %5 multipl NOF saptanmıştır. İskelet 
dışı doğumsal anomaliler (café-au-lait lekeleri, mental 
retardasyon, hipogonadism, oküler anormallik, kardi-
ovasküler malformasyonlar gibi) multipl NOF ile seyre-
der ve ilk kez 1983 yılında bildirilen Jaffe-Campanacci 
sendomunu oluşturur.[16,17]

Radyoloji

Düz radyogram hem NOF hem de FKD için tanısal 
değer taşır. Eğer görüntüde, boyutlarda ya da yaş ile 
ilgili bir uyumsuzluk varsa genellikle bilgisayarlı tomog-
rafi (BT) ve manyetik rezonans (MR) görüntülemeden 
faydalanılabilir.[18–21] Düz radyogram tanısal olmasına 
karşın ayırıcı tanıda kondromiksoid fibrom (KMF) ve 
fibröz displazi (FD) özellikle çok yerleşimli (poliosta-
tik), daha merkezi ve unilateral yerleşimli, ayrıca buzlu 
cam görünümlüdür. Osteoid osteoma (OO)’nın tipik 
çekirdeği (nidus) vardır; ayrıca “kemik absesi”, “peri-
osteal kondroma” ve “desmoplastik fibrom” ayrımı da 
yapılmalıdır.

“Yumuşak doku desmoidi” veya “kemiğin desmop-
lastik fibromu” biyopside bakılınca belli olabilir. Daha 

Şekil 1. Tibia distali non-ossifying fibroma. Şekil 2. Distal femurun bilgisayarlı tomografisinde, kortekste 
soliter geçirgen (lusent) lezyon görülmektedir.
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nadir olmasına karşın, “dev hücreli tümör”, “anevriz-
mal kemik kisti” büyük lobule NOF görüldüğünde ayı-
rıcı tanıda akla gelmelidir. Her iki lezyonun da BT veya 
MR ile net olarak ayrımı yapılır.

Kortikal avulsif travma (KAT) erişkinlerde daha çok 
gözlenir. FKD ile karıştırılır. Histolojik incelemede, 
KAT’ta sağlıklı osteoblastlar ve kemik spikülleri ile 
karışmış nonspesifik fibröz doku görünümü vardır. 
Genellikle tendonun distal femurda kemiğe yapıştığı 
yerdeki tekrarlayan travmalar sonucunda kortekste 
oluşturduğu avulsiyona bağlı olup, FKD’deki gerçek 
defektten farklıdır.

Düz radyogram

NOF’un görüntülenme özellikleri tanısaldır. 
Metadiyafiziyel, eksentrik, ovoid ya da dairesel yerle-
şimde, intramedüller jeografik radyolusensi keskin, 
sklerotik reaktif kemik ile sınırlıdır. Medüller sınır kor-
teks sınırından daha kalın görünür. Genellikle başlan-
gıçta epifiziyel komşuluğunda iken normal büyüme 
patternini izleyerek diyafize doğru ilerler. Epifiz etkilen-
mez. Daha büyük lezyonlar korteksin endosteal yüzeyi-
ni erozyona uğratarak 4–6 cm boyutlarında multilokü-
le görülür (Şekil 3 a).[9,20–22]

NOF’un, FKD’den oluştuğu düşünülür. Tipik FKD’ye 
benzer ve küçüktür, genellikle yuvarlak ya da ovoid şe-
kilde, 1–3 cm büyüklüğündedir. Distal femoral korteks 

posteromediyalinde, mediyal suprakondiler çıkıntı bo-
yunca adduktor tüberkülün proksimalinde yerleşim 
gösterir. Lezyonun medüller kaviteye baskı yaptığı nok-
tada keskin sınırlı reaktif kemik görülür.Yumuşak doku 
komponenti yoktur. En iyi görüntü anteroposterior 
(AP) düz radyogramda, 20–40º oblik dış rotasyonda 
ortaya çıkar (Şekil 3 b, c).

Genelde bu lezyonlar tübüler kemiklerde eksentrik 
yerleşim göstermesine karşın, fibula bunun tek istisna-
sı olup tüm kemik çapını tutabilir; bu da tanıda zor-
luklar yaratabilir. NOF yavaş büyüyen bir lezyondur. 
Ölçütlerindeki ve yoğunluğundaki değişimler lezyonların 
doğal rezolüsyonu ve ara büyümelerine ikincil gelişir. 
Bunlar zaman içerisinde merkezi lusent defekti dolduran 
ve yerine geçen reaktif kemik formasyonunu içerir.[9,11,22]

Bu sklerozdaki ilerleyici değişimin erken aşamaları, 
gözlemciler tarafından FD yanlış yorumununa neden 
olabilir. Hatta tipik lokalizasyon ve geçiş süreci bilin-
mez ise neoplastik lezyonlar karıştırabilir. Periosteal 
reaksiyon sadece patolojik kırık durumunda söz ko-
nusudur. Bu saldırgan olmayan fibröz lezyonların ka-
rakteristik özellikleri ve yerleşim yerleri, ayrıca zaman 
içerisindeki dönüşümleri iyi bilinirse, tanıda nadiren 
hata yapılır. Ancak çok atipik olgularda ileri radyolojik 
görüntülemeye gereksinim duyulur.

Distal posteromediyal femurun KAT’si sıklıkla FKD 
ile karışır. Genellikle KAT daha çok kortikal düzensizliğe 

Şekil 3. a–c. Distal femur AP düz radyogramda kortikal, radyolusent soliter lezyon FKD ile uyumludur (a). Oblik (45°’lik) 
radyogram en iyi görüntülemeyi sağlar. Hiçbir yumuşak doku ve periosteal reaksiyon mevcut değildir (b). Tibia distalinde 
eksentrik yerleşimli lobüle NOF. Periferik sklerotik sınır ile merkezi lusensi lezyon için tipik görünüm oluşturur (c).

(a) (b) (c)
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MR

Genellikle hem NOF hem de FKD rastlantısal ola-
rak ortaya çıkar ve aslında görüntüleme başka ne-
denlerden dolayı yapılmıştır. T1- ve T2-ağırlıklıklı 
Spin-echo MR’de düşük yoğunlukta görülmeleri ka-
rakteristiktir.[19] Bu bulgu diğer nonossifiye lezyonlar 
için de geçerlidir. T2-ağırlıklı görüntülerdeki düşük 
yoğunluğun fibröz doku içerinde bulunan büyük 
miktarlardaki kollajen ya da hemosiderine ait olabi-
leceği düşünülmüştür (Şekil 5 a, b).

Ödem ve kortikal düzensizlik yoktur. MR bu lezyonla-
rın tanımlanmasında sıklıkla kullanılmadığından ayrıntı-
lı bilgi bulunmamaktadır. MR’deki güvenirlilik %95 civa-
rındadır. Periferik düşük yuğunluktaki sınır, düz radyog-
ramda görülen kenar sklerozunu gösterir ve histolojik 
değerlendirmede periferik reaktif skleroz vardır. Parlak 
alanlar yeterli hücresel yoğunlukla beraber görülür.[19]

FKD için genellikle MR istenmez. Ancak intrakorti-
kal lezyonda, T1’de düşük sinyal, proton yoğunluğu ve 
T2’de artan sinyal yoğunluğunda olması heterojen fib-
röz histolojik özelliğindendir. Düşük sinyal yoğunluğu, 
medüller kanal ve kortikal sınıra yaslanmış sklerotik 
sınırı gösterir.

Sintigrafi

İyi huylu kemik lezyonunun göstergesi olan hafiften 
orta dereceye değişen tutulum (ör., technetium-99m 
[99mTc]), aktif kemik lezyonlarındaki aktivasyondan 
çok daha azdır. 

Çocuk ya da adolesanda, tübüler kemiğin epifi-
ze yakın alanda eksentrik tutulum bölgesi, NOF için 

sahiptir ve direkt gastroknemius kasının yapışma yerin-
de bulunur. Genç atletlerde görülür.

BT

Atipik bir lezyon ve klinik tablo görülmedikçe ilerli 
görüntüleme yapmağa gerek yoktur. Karakteristik lez-
yon; eksentrik yerleşimli, intramedüller, iyi sınırlı mer-
kezi lusent ve sklerotiktir. Lusensi heterojen ve reaktif 
skleroz, ileri evrelerde değişkenlik gösteren NOF’de 
görülür. Eski lezyonlarda reaktif kemik bileşkesine kar-
şı daha anlamlı yumuşak doku tutulum vardır. BT gö-
rüntüler, patolojik kırığa neden olabilecek aksiyel kesit 
kemik tutulumu ve kortikal incelme derecesini belirle-
mede yararlıdır (Şekil 4 a, b).

Yayınlar, tübüler kemiğin genişliğinin %50’den faz-
lasının tutulumu ve 33 mm’den daha fazla NOF yayı-
lımında yüksek kırık riski olduğunu belirtir. Eğer kırık 
oluşur ise hafif yumuşak doku ödemi ile periost reaksi-
yonu görülebilir.[11,18]

Her iki lezyon da çok karakteristiktir ve %99 güvenir-
lilik vardır. FKD’de lezyonlar erken dönemde çok kü-
çük olduğu için, kortikal sınırın hafif kalınlaşması yine 
hafif merkezi kortikal lusensi ile görülür. BT, düzensiz 
avulsif travmaların ayırımını sağlayabilir. Erken dö-
nemde adduktor magnus kası ile gastroknemius kası-
nın mediyal başı arasındaki baskı travmalarının ortaya 
koyulması ve kortikal defekt belirlenmesinde yardımcı 
olur. Böylece biyopsiye gerek kalmaz. Yalancı pozitif 
bulgular çok küçük kortikal avulsif düzensizlikleri içe-
rir. Küçük kortikal OO, eğer kesitler çok ince ve nidus 
görülemez ise FKD ile karışabilir, ancak klinik tabloda 
ağrı olması OO lehinedir.

Şekil 4. a, b. Femur distali NOF (a). Tibia distali FKD, patolojik kırık ile beraber (b).

(a) (b)
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Histoloji

Kemik oluşumun gerçekleşemediği bir alanı kapsar. 
Bu bölgede fibröz bağ dokusu ve aralarında çok çekir-
dekli dev hücreler bulunur. Dev hücreler destek doku-
sundan oluşmaz ve fagositik özellikleri yoktur. Lezyonda 
ince kenarlı reaktif kemik sınırı vardır. Mikroskopik ola-
rak bu reaktif kabukta yeni kortikal kemiğin lamella ve 
trabekulasını döşeyen osteobastlar görülür (Şekil 6).[25]

tanısaldır. FKD sintigrafide tutulum yoktur. Çocukluk 
çağında epifiz plağının kanlanmasına bağlı tutulum bu 
durumu maskeler.[12,23,24]

Kortikal avulsif düzensizlikte, FKD lokalizasyonun-
da olduğundan daha fazla tutulum gözlenir. Özellikle 
osteosarkomanın periosteal yerleşimli tipinde, erken 
dönemde distal femur posteriorunda tutulum vardır; 
radyolojik korrelasyon ayırıcı tanıyı sağlar.

Şekil 5. a, b. Distal femurdaki FKD’nin koronal proton yoğunluğundaki MR görüntüsü, periferik sınırda 
düşük yoğunluk, intrakortikal merkezde orta dercede yoğunluk gösterir (a). Distal femur FKD sagittal T2-
ağırlıklı MR, merkezde heterojen orta derecede ve sınırları düşük sinyal yoğunluğunda görülür (b).

Şekil 6. NOF mikroskopik görünüm.

(a) (b)
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