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Böbrek hücreli karsinomlar (BHK) böbrek tübüllerinin 
epitelinden köken alan, bir grup kötü huylu tümördür. 
Bunlar, tüm yetişkin karsinomlarının %3’ünü kapsar, böb-
reğin en sık görülen (%90) kötü huylu tümörüdür ve beş 
yıllık sağkalım oranı %45’tir. Kemik metastazı ikinci en sık 
metastaz bölgesidir ve metastatik BHK’lerin %30’unda 
kemik metastazı görülür. BHK kemikte en sık omurga, 
pelvis ve proksimal femura metastaz yapar. BHK’nin ke-
moterapi ve radyoterapiye dirençli ve immünoterapiye 
yanıtının sadece %5–10 oranında olması, hedefe yönelik 
tedavilerin ortaya çıkmasına yol açmıştır. Tedavide ana 
hedef; sinir basısı, kırık ve hiperkalsemi gibi bulguların 
önlenmesi, ağrının hafifletilmesi ve yaşam kalitesinin ar-
tırılmasıdır. Metastatik BHK’de; ağrı, hiperkalsemi, hi-
pertansiyon ve eritrositoz nedeniyle olgulara nefrektomi 
önerilmektedir. Eğer hastada patolojik kırık yoksa ve tek 
metastaz varsa, cerrahi sınırın temiz olduğu bir geniş re-
zeksiyon, daha uzun hayatta kalım süreleri elde edilmesini 
sağlayacaktır. Eğer kemikte çoklu metastaz varsa, cerrahi 
sadece; kırık riskini düşürmek, patolojik kırıkları tespit 
etmek, acil spinal dekompresyon ve spinal instabiliteyi 
azaltmak amacıyla yapılır.

Sonuç olarak; metastatik BHK insidansı, hedefe yöne-
lik tedaviler sayesinde uzayan yaşam süreleri ile birlikte 
artmaktadır. Olguların %85’inde “iskelet ilişkili olaylar” 
(skeletal related events –SRE) adı verilen semptomlar görül-
mektedir. Bu semptomlar, ekonomik yük oluşturmakta, 
yaşam kalitesini azaltmakta, morbidite ve mortalite oran-
larını artırmaktadır. Bununla birlikte, tek metastazı olan 
bir BHK olgusunda, primer tümörün ve metastazın rezek-
siyonunun daha uzun yaşam süresi sağlayabileceği unu-
tulmamalıdır. Ayrıca, geniş lezyonlarda, progresif kemik 
destrüksiyonlarında, kırık beklentisinde, kontrol edileme-
yen ağrı durumunda ve instabilite varlığında da palyatif 
olarak metastaz rezeksiyonu uygulanabilir.
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Renal cell carcinomas (RCC) are a group of malignant 
tumors originating from the epithelium of the renal tu-
bules. This group covers 3% of all adult carcinomas, the 
most common malignant tumor (90%) of the kidney, 
and 5-year survival rate is 45%. Bone metastasis is the 
second most common metastasis site, and bone metas-
tasis is seen in 30% of metastatic RCCs. In the bone, 
RCC most commonly metastasizes to the spine, pelvis, 
and proximal femur. The fact that RCC is resistant to 
chemotherapy and radiotherapy, and the response to 
immunotherapy alone can be achieved in only 5–10% 
of patients, has led to the emergence of targeted thera-
pies. The main target in treatment is prevention of symp-
toms such as nerve compression, fracture and hyper-
calcemia, palliation of pain, and increasing the quality 
of life. Nephrectomy is recommended in patients with 
metastatic RCC due to pain, hypercalcemia, hyperten-
sion, and erythrocytosis. In the absence of pathological 
fracture, a wide resection with clear margins should be 
performed for a solitary metastasis. If there is multiple 
metastasis in the bone, surgery should be considered 
only to reduce the risk of fractures, to detect pathologi-
cal fractures, emergent spinal decompression, and to re-
duce spinal instability.

In conclusion, the incidence of metastatic RCC increas-
es with prolonged survival due to targeted therapies. 
Skeletal related events (SRE) and associated compli-
cations are seen in 85% of the cases. These symptoms 
cause economic burden, decrease quality of life, and in-
crease morbidity and mortality rates. However, it should 
be kept in mind that resection of the primary tumor and 
solitary metastasis may lead to a longer life in the case of 
solitary metastasis. Besides, wide resection of a metas-
tasis can be performed as a palliative treatment in large 
lesions, progressive bone destruction, uncontrolled pain, 
instability, and to prevent fractures.
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B öbrek hücreli karsinomlar (BHK), böbrek 
tübüllerinin epitelinden köken alan bir grup 
kötü huylu tümördür. Bunlar, tüm yetişkin 

karsinomlarının %3’ünü kapsar.[1] Böbreğin %90 
oranında en sık görülen kötü huylu tümörüdür ve beş 
yıllık sağkalım oranı %45’tir.[2] İnsidansı 60–70 yaş 
arasında zirve yapar ve erkeklerde kadınlardan daha 
sık görülür. BHK’nin berrak hücreli, papiller ve kro-
mofob olmak üzere üç alt tipi bulunmaktadır. Berrak 
hücreli tipi en sık görülen tiptir. BHK’li hastaların 
yaklaşık 1/3’ünde tanı anında, yarısında ise takip 
esnasında metastaz saptanmaktadır. Son yıllarda, 
ultrasonografi (US) ve bilgisayarlı tomografi (BT) 
tekniklerinin yaygınlaşmasıyla erken tanı mümkün 
olmuştur. Olguların büyük çoğunluğunda tanı, batın 
içi başka patolojileri araştırırken rastlantısal olarak 
konulmaktadır.[3] Tedavi; erken evrede ve lokalize lez-
yonlarda, parsiyel ya da radikal nefrektomidir. Miyao 
ve ark. rezeksiyon sonrası rekürrens oranını %10,5–
21,6 arasında bildirmişlerdir.[4] BHK, en sık akciğere 
metastaz yapar. Kemik metastazı ikinci en sık me-
tastaz bölgesidir ve metastatik BHK’lerin %30’unda 
kemik metastazı görülür.[5] Sonrasında; sırasıyla, lenf 
nodu, karaciğer, adrenal bezler ve beyin metastazları 
bildirilmiştir. BHK’nin kemoterapi ve radyoterapiye 
dirençli olması ve immünoterapiye yanıtın ise sadece 
%5–10 hastada elde edilebilmesi, hedefe yönelik te-
davilerin ortaya çıkmasına yol açmıştır. Hedefe yöne-
lik tedavide ise vasküler endoteliyal büyüme faktörü 
- tirozin kinaz inhibitörleri (VEGF-TKIs) ve mammali-
an target of rapamycin (mTOR) inhibitörleri kullanılır. 
Metastatik hastalıkta median hayatta kalma süresi se-
kiz ay olarak bildirilmiştir. Sitokin tedavisiyle bu süre 
13 aya kadar uzamaktadır.[6] Hedefe yönelik tedavi-
ler ile hayatta kalım süreleri daha uzun olsa da, tam 
remisyon nadirdir. İlk yılda mortalite oranı %50, beş 
yıllık hayatta kalma oranı ise %10’dur.[7] BHK, cerrahi 
ya da medikal tedavi gerektiren ve literatürde “iske-
let ilişkili olaylar” (skeletal related events –SRE) adıyla 
anılan bir grup semptom ile ilişkilidir. Woodward ve 
ark., kemik metastazlı hastalarda takip esnasında 
görülen ortalama SRE sayısını 2,4 olarak bildirmiş-
lerdir.[8] BHK, kemikte en sık omurga, pelvis ve proksimal 
femura metastaz yapar. Ruatta ve ark., kemik metastaz-
lı 300 BHK olgusunu inceledikleri çalışmalarında, 177 
(%59) spinal, 116 (%39) sakrum ve 94 (%31) uzun 
kemik metastazı bildirmişler; ayrıca, uzun kemik me-
tastazlı olguların spinal ve sakrum metastazlı olgulara 
göre daha iyi prognoza sahip olduklarını belirtmişler-
dir (sırasıyla 28,6, 19,7 ve 17,6 ay).[9] Santoni ve ark., 
kemik metastazı olan BHK hastalarını araştırdıkları 
çalışmalarında; yaş, Eastern Cooperative Oncology Group 
(ECOG) performans durumu, histoloji, Memorial Sloan 
Kettering Cancer Center (MSKCC) prognostik skoru, 

eşlik eden metastaz varlığı ve nefrektomi ile kemik 
metastazı arasındaki süreyi prognozla ilişkili olarak 
saptamışlar; ayrıca, nefrektomi ile kemik metastazı 
arasındaki sürenin beş yıldan fazla olduğu olgularda 
hayatta kalımın 22 ay, bir yıldan az olduğu olgularda 
ise 13 ay olduğunu bildirmişlerdir.[10] Tablo 1, kemi-
ğin etkilenme durumuna göre hayatta kalım sürelerini 
göstermektedir.[11] BHK’de iskelet sistemi metastaz 
mekanizması, meme kanserindeki ile aynıdır. Kemiğe 
tutunan tümör hücrelerinden salınan prostaglandinler, 
interlökin 6 (IL-6), aktive vitamin D, tümör nekroz fak-
tör (TNF), paratiroid hormon (PTH) ve paratiroid hor-
mon ilişkili protein (PTHrP) reseptör aktivatör nükleer 
faktör κB ligandı (RANKL) sistemi üzerinden osteob-
lastları ve stromal hücreleri aktive eder ve sonuç olarak 
osteoklast aktivasyonu gerçekleşir. Bu mekanizmalar 
üzerinden dönüştürücü büyüme faktörü-1 (TGF-1), 
epidermal büyüme faktör reseptörü (EGF-R), TGF-βR 
reseptör inhibisyonu, kalsiyum düzeyini düşürücü te-
daviler ve PTHrP inhibisyonu gibi yeni tedavi yöntemle-
ri konusunda çalışmalar devam etmektedir. Metastatik 
BHK’de, çoklu metastazların tam olarak çıkarılması ile 
ile uzun hayatta kalım süreleri elde edilebilmektedir. 
Beş yıllık hayatta kalım metastatik hastalıkta %10 iken, 
metastazlarının tam rezeksiyonu ile bu oran %40’lara 
kadar yükselmektedir.[12]

TANI

Doğru ve erken tedavi için doğru tanı konulmalı, bu-
nun için de yeterli bir öykü alınmalı, fizik muayene ve 
metastaz taramaları uygun şekilde yapılmalıdır. Ağrılı 
ya da şüpheli bölgelerin direkt radyografisi çekilmeli 
sorasında ise BT ve manyetik rezonans (MR) görün-
tüleme istenmelidir. Metastatik bir lezyonda, kemikte 
mineral kaybı en az %25 oranına ulaşmadan, lezyon di-
rekt grafide görülemez. Direkt grafi, litik lezyonları, kı-
rılmak üzere olan ya da kırılmış kemiği gösterir. Kemik 
sintigrafisi osteoblastik aktiviteye daha duyarlıdır. 
Fakat, litik lezyonlardaki kompansatuvar osteoblastik 

Tablo 1. BHK’de median hayatta kalım süreleri

Durum
Median 

hayatta kalım süresi

Kemik metastazı yok 13,3 ay

Tanı anında kemik metastazı 10,6–12 ay

İzlemde kemik metastazı 19,6 ay

İzlemde sadece kemik metastazı 22,6 ay

İlk SRE bulgusu sonrası 10 ay

BHK, böbrek hücreli karsinom; SRE, iskelet ilişkili olaylar.
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aktivite bir miktar tutulum gösterebilir. Buna rağmen, 
erken lezyonların kemik sintigrafisi ile saptanamaya-
bileceği unutulmamalıdır. Bu nedenlerle, MR kemik 
metastazlarının tanısında en değerli yöntemlerden bi-
ridir. Pozitron-emisyon-tomografisi (PET) ve tüm vü-
cut MR ise daha çok tanı ve tedavi takibinde kullanılır. 
Diğer tüm tanı yöntemleri uygulanmadan biyopsi ya-
pılmamalıdır. Öncelikle, böbrekteki primer lezyondan 
girişimsel radyoloji eşliğinde biyopsi yapılır. Gerekli 
durumlarda, metastaz düşünülen kemik lezyonundan 
da biyopsi yapılır. Kemik metastazlarına yapılan iğne 
biyopsileri olguların %90’ında tanı koydurur.

TEDAVİ

Sinir basısı, kırık ve hiperkalsemi gibi bulguların ön-
lenmesi, ağrının palyasyonu ve yaşam kalitesinin artırıl-
ması ana hedeftir. Medikal tedavi, tümör hücrelerinin 
RANKL sistemi üzerinden aktive ettikleri osteoklast-
ların inhibisyonunu amaçlamaktadır ve genel olarak 
bisfosfonatlar ya da denosumab olmak üzere iki grup 
tedaviden oluşur.

Bisfosfonatlar

Bisfosfonatlar BHK’nin de içerisinde olduğu farklı 
tümörlere bağlı olarak gelişen SRE’yi hafifletmekte ve 
hastaların yaşam kalitesini artırmaktadır.[13] SRE’nin 
hafifletilmesi amacıyla, klodronat, pamidronat, iband-
ronat ve zoledronik asit tanımlanmıştır. Bunlar ara-
sında zoledronik asit en başarılı olanıdır ve metasta-
tik meme kanseri, prostat kanseri, akciğer kanseri ve 
BHK’de osteoklast aktivitesini inhibe ederek SRE’yi 
hafifletmektedir. Ayrıca, zolendronik asitin tümör 
hücrelerini apoptozise uğrattığı in vitro olarak tespit 
edilmiştir.[14] Everolimus bir mTOR inhibitörüdür ve 
hedefe yönelik tedavide kullanılır. Alcaraz ve ark., eve-
rolimusun tek başına ve zoledronik asit ile kombinas-
yonunu karşılaştırdıkları çalışmalarında, ilk SRE’nin 
ortaya çıkma süresini, sırasıyla 5,2 ve 9,6 ay olarak 
bildirmişlerdir.[15] Görüldüğü üzere, hem klinik önce-
si hem de klinik çalışmalar, bisfosfonatların BHK’de 
doğrudan anti-tümör etkileri olduğunu ve tümör ilerle-
mesini önlediğini göstermektedir. Bisfosfonatların grip 
benzeri yan etkileri olduğu ve BHK’de böbrek üzerine 
toksik etkileri olabileceği unutulmamalıdır. Diğer bir 
yan etki ise nadir görülen çene kemiği nekrozudur. Bu 
komplikasyonun, kombine tedavilerde daha sık görül-
düğü belirtilmiştir. Bu nedenle, tedavi öncesinde ve sı-
rasında diş hekimi muayenesi önerilir.

Denosumab

Denosumab, bisfosfonat tedavisinin işe yarama-
dığı ya da böbrek fonksiyonları açısından riskli olan 

metastatik kemik hastalığında, RANKL’ye bağlanarak 
kemik rezorpsiyonunu inhibe eden, insan monoklonal 
antikor grubuna ait bir moleküldür. Lipton ve ark., 
metastatik kemik hastalığında denosumab ve zoledro-
nik asiti etki ve güvenilirlik açısından karşılaştırdıkları 
meta-analizde, denosumab tedavisi ile ilk SRE’nin gö-
rülme süresinin zoledronik asite oranla 8,21 ay daha 
geç olduğunu tespit etmişlerdir. Ayrıca, denosumabın 
monitörizasyona ihtiyaç duymaması, doz ayarlaması-
na gerek olmaması, renal fonksiyonları etkilememesi 
ve akut faz proteinlerini yükseltmemesi diğer avantaj-
lardır. Osteonekroz oranları her iki ilaç grubunda ben-
zer iken, hipokalsemi tablosu denosumab kullanımı 
ile daha sık gerçekleşmektedir.[16] Bu nedenle tedaviye 
kalsiyum replasmanı eklenmesi önerilir.

Diğer İlaçlar

BHK, kemoterapi ve radyoterapiye dirençli bir tü-
mördür. Sitokinlerin kemoterapötikler ile kombine 
edilmesi, maalesef önemli bir fark yaratmamıştır. 
Medroksiprogesteron ile %5–6 oranında, IL-2 ve in-
terferon-alfa (INF-α) ile ise ancak %7–27 oranında 
cevap elde edilebildiği raporlanmıştır.[17] Bu nedenle, 
son yıllarda osteoklast aktivasyon mekanizmalarını 
hedef alan tedavi yöntemleri geliştirilmiştir.

Hedefe Yönelik Tedavi

Metastatik BHK’de hedefe yönelik tedavinin, so-
nuçları iyileştirdiği, tedaviye yanıt oranını artırdığı, 
hastalıksız ve genel hayatta kalımı uzattığı bildiril-
mektedir.[18] Tümör progresyonu ile ilişkili biyolojik 
yolların anlaşılmaya başlanması ile, bu yolları hedef 
alan tedavi yöntemlerinde ilerleme sağlanmıştır. Bu 
ajanlar; sunitinib ve sorafenib gibi multikinaz inhibi-
törleri, bevacizumab gibi insan monoklonal antikor 
molekülleri ve everolimus ve temsirolimus gibi mTOR 
inhibitörleridir. Bunlar arasında sunitinib ve everoli-
mus, daha iyi cevap oranları ve daha az toksisite ile 
BHK’de birinci basamak tedavi yöntemi olarak orta-
ya çıkmaktadır. Zolnierek ve ark., INF-α, sunitinib ve 
sorafenib tedavilerini araştıran bir meta-analizde, su-
nitinibin diğer iki tedavi yöntemine oranla kemik me-
tastazlarının ortaya çıkışı ve ilerlemesinde daha etkili 
olduğunu saptamışlardır.[19]

Cerrahi Tedavi

Metastatik olsa dahi, ağrı, hiperkalsemi, hipertan-
siyon ve eritrositozu azaltmak amacıyla BHK olgula-
rına nefrektomi önerilmektedir. Seçilmiş hastalarda 
hedefe yönelik tedavilere ek olarak uygulanan nef-
rektominin, beklenen yaşam süresini altı ay kadar 
uzattığı ve nadiren de olsa metastazların gerilediği 



588	 TOTBİD Dergisi 2019;18:585–591

adıyla bir yöntem geliştirmişler ve bu yöntemin duyar-
lılık ve özgüllük oranlarının Mirels yönteminden yüksek 
olduğunu ifade etmişlerdir.[27] Bu rehberlere rağmen, 
tedavi seçimi yapılırken hastaya özel karar vermek ge-
rekmektedir. Örneğin; genel durumu bozuk ve bekle-
nen yaşam süresi çok kısa olgularda, yük taşımayan üst 
ekstremitenin izole kırıkları palyatif radyoterapi (RT), 
alçı ya da bandajlama ile tedavi edilebilir. Eğer hastada 
ek olarak alt ekstremite lezyonu da mevcutsa cerrahi 
tedavi düşünülmelidir. Cerrahi tedavi ve RT uygulan-
madığı takdirde kemiğin kaynamasının neredeyse im-
kansız olduğu göz önünde bulundurulmalıdır. Ayrıca 
bu hastalar birden fazla girişimi kaldıramayacakları 
için cerrahi esnasında mutlak stabilizasyon sağlanma-
lıdır. Temel tedavi yöntemi kemik çimentosu ile kom-
bine edilmiş internal tespit ya da protez uygulamasıdır 
(Şekil 1). Leggon ve ark., tedaviye çimentolama eklen-
mesi ile torsiyonel kuvvetlere karşı 2,6 kat daha fazla 
dayanıklılık elde edildiğini bildirmişlerdir.[28] Tedaviye 
çimentolama eklenmesi stabiliteyi artırır, daha erken 

gösterilmiştir.[20] Hedefe yönelik tedavilerin kulla-
nılmasıyla birlikte, günümüzde adjuvan nefrektomi 
uygulaması daha az tercih edilmektedir.

BHK kemik metastazları, agresif kortikal destrük-
siyona neden olan litik lezyonlardır. Bu lezyonlarda 
periost reaksiyonu görülmez. Omurga ve uzun ke-
mikler gibi yük alan kemiklerde patolojik kırık riski 
yüksektir. BHK’de tekil metastaz nadirdir ve %5’in 
altında bir oranda bildirilmiştir.[21] BHK’ye bağlı izo-
le bir kemik metastazında, radikal cerrahinin uzun 
dönemde olumlu etkilerinin olduğu bilinmektedir. 
Eğer hastada patolojik kırık yoksa ve tekil metas-
taz varsa, cerrahi sınırların temiz olduğu bir geniş 
rezeksiyon ile daha uzun hayatta kalım süreleri elde 
edilmektedir.[22] Genel olarak, kırık beklentisi olan 
bir olguda beklenen yaşam süresi üç ayın altında ise 
cerrahi girişim önerilmemekte, 3–12 ay arasında ise 
daha az invaziv yöntemler, 12 aydan fazla ise de en-
doprotez yöntemleri önerilmektedir.[23]

BHK’ye bağlı kemik metastazlarının %65’inden 
fazlası, primer tümör ile benzer şekilde hipervaskü-
lerdir.[24] Lezyonun boyutu ile ilişkili olarak, ameliyat 
öncesi dönemde konvansiyonel anjiyografi ya da BT 
anjiyografi gibi metotlarla, lezyonun ne derece hi-
pervasküler olduğu saptanmalıdır. Aksi halde, ame-
liyat esnasında meydana gelebilecek aşırı kanama 
ameliyatın yapılmasını zorlaştırabileceği gibi hasta-
nın hayatını da tehlikeye sokabilir. Pelvis, vertebra 
ve ekstremite yerleşimli büyük lezyon varlığında, bu 
durum özellikle ön plana çıkar. Hipervaskülarite cid-
di boyutta ise ameliyattan önce mutlaka selektif em-
bolizasyon yapılmalı, ciddi miktarda kan stoğu sağ-
lanmalı ve anesteziye bilgi verilmelidir. Transkateter 
intra-arteriyel embolizasyon yöntemi ile kan kaybı ve 
transfüzyon ihtiyacının azaldığı bildirilmektedir.[25]

Hastaların çoğunda çoklu metastaz söz konusudur. 
Çoklu metastatik hastalık durumunda, ameliyat ya-
pılacaksa da, geniş rezeksiyon yapılması zorunluluğu 
yoktur. Bu durumda amaç; hastayı ağrıdan kurtarmak, 
fonksiyon kazanmasını sağlamak ve tümör yükünden 
kurtarmaktır. Ameliyat sırasında, kitlenin mümkün 
olduğunca etrafından dolaşılarak büyük kısmı eksize 
edilmeli ve implantasyon yapılmalıdır. Hasta, bir an 
önce mobilize edilecek şekilde ameliyat edilmeli, imp-
lantasyon çok sağlam olmalıdır. Böyle bir operasyon-
dan sonra, çoğu hastanın ağrılarında ciddi bir azalma 
olduğu ve fonksiyonların ciddi şekilde arttığı gözlenir. 
Ancak, beklenen hayat süresinde uzama olmayacaktır.

Cerrahi tedavi seçiminde Mirels kriterlerinden ya-
rarlanılabilir.[26] Son yıllarda Nazarian ve ark., kırık 
tahmini ve tedavi planlamasında “BT tabanlı rijidite 
analizi” (CT-based Structural Rigidity Analysis –CTRA) 

Şekil 1. a, b. Yetmiş üç yaşında kadın hasta. Sol humerus 
proksimal diyafizinde permeatif destrüksiyon dikkat çekiyor 
(a). Hastaya çimentolama ile beraber açık intramedüller çivi 
(IMN) yapılmış (b).

(a) (b)
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hareket verilmesini sağlar, ağrıyı azaltır. Ayrıca, se-
mentin lokal ısı etkisi ile canlı tümör hücrelerini nek-
roze ettiği ifade edilmektedir. Cerrahi tedavi kararı 
alınırken beklenen yaşam süresinin alt sınırı tartışma-
lıdır. Palyatif cerrahi tedavi için en az iki aylık yaşam 
beklentisinin olması gerektiği bildirilmiştir.[29] Protez 
uygulanımı, ekleme yakın lezyon varlığında, proksimal 
femur, proksimal tibia, proksimal humerus ya da distal 
humerus gibi bölgelerde tercih edilmektedir (Şekil 2). 
Ayrıca uzun kemiklerin segmenter defektlerinde inter-
kalar protezler kullanılabilmektedir (Şekil 3). Femur 
baş ve boynunu ilgilendiren, kırık beklentili lezyon-
larda ve patolojik kırıklarda protez tercih edilmelidir. 
Damron ve ark., pelvis ve proksimal femur bölgesine 
uygulanan 298 protez, çivi ve plak olgusunu karşılaş-
tırdıkları çalışmalarında iflas oranlarını sırasıyla %3,1, 
%6,1 ve %42 olarak bildirmişlerdir.[30] Burada karar ve-
rilirken, hastanın beklenen yaşam süresinin ameliyat-
tan sonraki toparlanma süresinden uzun olması gerek-
tiği akılda tutulmalıdır. Ayrıca, rekonstrüksiyon hemen 
yük vermeye izin verecek kadar sağlam olmalı ve kalan 
yaşam süresi boyunca da sağlamlığını sürdürebilmeli-
dir. Genel olarak femur proksimalinde baş, boyun ve 

Şekil 2. a, b. Yetmiş sekiz yaşında erkek hasta. Sol femur üst ucunda kırık riski yaratan metastatik kitle mevcut (a). Hastaya tümör 
rezeksiyon protezi uygulanmış (b).

Şekil 3. a, b. Altmış beş yaşında kadın hasta. Sol femur orta 
diyafizinde patolojik kırık mevcut (a). Hastaya interkalar 
tümör protezi uygulanmış (b).

(a)

(a)

(b)

(b)
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pertrokanterik lezyonlar kalkar destekli protezler ile 
subtrokanterik ve metafizer lezyonlar ise proksimal fe-
mur rezeksiyon protezleri ile tedavi edilir.[31] Gerek pro-
tez, gerekse internal tespitte, gelecekte kırılma ihtimali 
olan bölgeleri de belirleyip yapılan tespite dahil etmek 
yararlı olacaktır. Örneğin hem femur proksimal meta-
fizinde hem de distal diyafizinde kırık beklentisi olan eş 
zamanlı metastazlı bir hastada ya distale kadar uzanan 
uzun stemli bir rezeksiyon protezi kullanılmalı ya da 
proksimale rezeksiyon protezi uygulanarak distaldeki 
lezyona intralezyonel küretaj, çimentolama ve internal 
tespit yapılmalıdır.

Radyoterapi

BHK radyoterapiye dirençli olarak değerlendirilse 
de son yıllarda stereotaktik radyocerrahi ile yüksek 
doz radyasyon lokal olarak uygulanabilmekte ve 
lokal kontrol ve palyasyon sağlanabilmektedir.[32] 
Ayrıca çoklu metastazları olan hastalarda RT ile kısa 
dönem ağrı kontrolü, kırıkların önlenmesi ve cerra-
hi ihtiyacının azaltılması mümkün olabilmektedir.[33] 

Ameliyat edilemeyen ağrılı metastatik lezyonlarda; 
etanol, lazer, kriyoablasyon, mikrodalga ve radyof-
rekans ablasyon gibi minimal invaziv yöntemler de 
tanımlanmıştır.[34] Son yıllarda perkütan girişimsel 
radyoloji eşliğinde yapılan osteoplasti ya da radyof-
rekans ablasyon yöntemleri, cerrahi tedaviye uygun 
olmayan hastalarda, RT’ye alternatif olarak, SRE 
bulgularını hafifletmede kullanılabilir.

Sonuç olarak; metastatik BHK insidansı, hedefe 
yönelik tedaviler sayesinde artmaktadır. Olguların 
%85’inde SRE ve bağlı komplikasyonlar görülür. Bu 
semptomlar ekonomik yük oluşturmakta, yaşam ka-
litesini azaltmakta, morbidite ve mortalite oranlarını 
artırmaktadır. Metastatik BHK prognozu kötüdür ve 
primer lezyonun erken evrede saptanıp tedavi edilme-
si önemlidir. Hastalığı tedavi edebilmek için ileri te-
davi modaliteleri geliştirmek gerekmektedir. Bununla 
birlikte, tekil metastazlı bir BHK olgusunda primer 
tümörün ve tekil metastazın rezeksiyonunun daha 
uzun yaşam süresi sağlayabileceği unutulmamalıdır. 
Ayrıca, tekil metastaz rezeksiyonu, geniş lezyonlarda, 
progresif kemik destrüksiyonlarında, kırık beklenti-
sinde, kontrol edilemeyen ağrı durumunda ve instabi-
lite varlığında palyatif olarak da uygulanabilir.
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