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desteklemede hayati bir rol oynayan yoğun bir dış doku 
tabakasıdır. Kompakt kemik de denilen kortikal kemik, 
yoğun şekilde paketlenmiş kollajen fibrillerinden, özel-
likle de Tip I kollajenden oluşur.[1] Kemiğin iç kısmında 
ve yakın kemik uçlarında yer alan trabeküler kemik, 
aynı zamanda süngerimsi kemik olarak da adlandırı-
lır. Bu tip kemik, kortikal kemikten daha az yoğundur 
ve gözenekli bir matriksten oluşur. Kortikal kemik, vü-
cudu desteklemek için gerekli olan iskelete kuvvet ve 
yapı kazandırır; trabeküler kemik ise mekanik kuvvete 
dayanmak için gerekli esnekliği sağlar.[2] Humerus ve 
femur gibi uzun kemiklerin yanı sıra, vertebra ve ster-
num gibi düz ve düzensiz kemikler de ağırlıklı olarak 

K emik; yapısal destek, kandaki kalsiyum seviye-
lerinin düzenlenmesi ve iç organlarının korun-
masını sağlayabilen benzersiz bir organdır.[1] 

Kemik dokusu, bu işlevleri yerine getirebilmek için di-
namik bir yeniden modelleme sürecinden geçer. Kemik 
rezorpsiyonu (emilimi) ve yapımı, net kemik kazan-
cı veya kaybı olmadan osteoblastlar ve osteoklastlar 
arasında sıkı düzenlenmiş bir dengede kontrol edilir. 
Bununla birlikte, hastalık koşulları altında, kemik re-
zorpsiyonu ve yapımı arasındaki denge bozulur.

Vücutta iki tür kemik bulunur: kortikal kemik ve 
trabeküler kemik. Kortikal kemik, koruyucu fonksi-
yonlar sağlamanın yanı sıra vücudun ağırlık yükünü 
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İnsan iskeleti, osteoblastlar ve osteoklastlar sayesinde 
yapım ve yıkım dengesi çok iyi sağlanmış bir yapıdır. Bu 
denge kemiğe metastaz yapan tümörler nedeniyle bozula-
bilir. Kemik metastazının iki ana tipi vardır: 1) Osteolitik 
olarak adlandırılan, kemiğin yapısını hasarlandıran tip; 2) 
Osteoblastik olarak adlandırılan, yeni kemik oluşumuyla 
karakterize tip. Bütün bu metastaz tipleri, kemiğin ana ya-
pısını bozan özellikler taşır. Kemiğin metafiz olarak adlan-
dırdığımız kısmı epifizin bitişiğinde, ancak büyüme plağı-
nın altında ve trabeküler kemikten oluşur. Metafiz, kılcal 
ağlara kıyasla kan damarlarında yavaş kan akışına neden 
olan sinüzoidal damar yapısına sahiptir. Vasküler sinü-
zoidlerdeki bu yavaş kan akışı, hematopoetik ve lenfoid 
hücrelerin kemik içinde ve dışında hareket etmesi için ide-
aldir, bu durum kemiğe metastaz yapan kanser hücreleri 
tarafından da kullanılır. Bu bölümde kemiğin metafizer 
bölgesine kanser hücrelerinin metastaz yapma özellikleri 
ve mekanizmasından bahsedilmektedir.

Anahtar sözcükler: kemik; metastaz; karsinom; metafiz

The balance of the human skeleton is very well balanced 
thanks to the osteoblast and osteoclast found in the 
bone. This balance may be disrupted by tumors metas-
tasizing to the bone. There are two main types of bone 
metastases: 1) Osteolytic, which damages the struc-
ture of the bone; 2) Osteoblastic type, characterized by 
the formation of new bone. All these types of metasta-
ses have features that disrupt the main structure of the 
bone. The metaphyseal part of the bone is adjacent to 
the epiphysis but under the growth plate, and consists of 
trabecular bone. Metaphysis has a sinusoidal vasculature 
that causes slow blood flow in blood vessels compared 
to capillary networks. This slow blood flow in vascular 
sinusoids is ideal for hematopoietic and lymphoid cells 
to move in and out of the bone, which is also used by 
cancer cells that metastasize to bone. In this section, the 
features and mechanism of metastasis of cancer cells to 
the metaphyseal region of the bone are discussed.
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trabeküler kemikten oluşur.[3] Hem kortikal hem de 
trabeküler kemik metabolik olarak aktif olsa da, trabe-
küler kemik kortikal kemikten daha yüksek bir oranda 
onarımdan geçer.[1]

Uzun kemikler üç bölgeden oluşur: epifiz, metafiz ve 
diyafiz. Epifiz uzun kemiklerin ucunda, kemik büyüme-
sinin ve uzamanın gerçekleştiği büyüme plağının üze-
rinde bulunur. Diyafiz, kemik iliği dolu bir boşluğu çev-
releyen kortikal kemikten oluşan uzun kemiklerin şaf-
tıdır (gövde kısmıdır).[4] Metafiz, epifizin bitişiğinde, 
ancak büyüme plağının altında ve trabeküler kemikten 
oluşur. Metafiz, kılcal ağlara kıyasla kan damarlarında 
yavaş kan akışına neden olan sinüzoidal damar yapısı-
na sahiptir. Vasküler sinüzoidlerdeki bu yavaş kan akı-
şı, hematopoetik ve lenfoid hücrelerin kemik içinde ve 
dışında hareket etmesi için idealdir, ancak aynı zaman-
da kemiğe kaçak yapan kanser hücreleri de bundan ya-
rarlanır (Şekil 1).[5,6]

Uzun kemiklerin metafizer bölgeleri trabeküler ke-
mik içerir. Yukarıda da bahsedildiği gibi, bu bölgedeki 
sinüzoidal damar yapısı kanser hücrelerinin de yerleş-
mesini kolaylaştırıcı bir etkendir. Kemik dokusu; kan-
ser hücrelerinin yerleşmesini sağlayabilecek zengin bir 
büyüme faktörü, neovaskülarizasyon faktörü, sitokin 
ve kemokin kaynağıdır. Bu bölgeye en sık metastaz 
yapan kanser türleri, sırasıyla; prostat kanseri, meme 
kanseri ve multipl miyelomdur.[7–10] Diğer kanser türleri 
de sırasıyla; akciğer[11,12] karaciğer[13] böbrek[14] ve tiro-
id kanseri[15] olmak üzere, yukarıda saydığımız kanser-
lerden daha az sıklıkla kemiğe metastaz yapar.

Uzun kemiklerin metafizer bölgesine kanser me-
tastazı olması, o bölgedeki kemik yapısını bozar. 
Biyomekanik olarak dayanıklılığı azalan bu doku, 
hastada ağrıya ve hatta patolojik kırığa bağlı fonk-
siyon bozukluğuna neden olur. Bu durum, hasta 
konforunu olumsuz yönde etkiler. Kanserlerin kemik 
dokusuna metastaz yapması, aynı zamanda bu has-
talığın sistemik hale geçtiğini ve hastanın sağkalım 
süresinin de azaldığını gösteren bir bulgudur. Bu du-
rumda, hastanın geri kalan ömrünü konforlu geçir-
mesini sağlamak amacıyla mutlaka metastatik kemik 
bölgesine tedavi uygulamak gereklidir. Kemik metas-
tazları için uygulanacak tedavi yöntemleri kemotera-
pi, radyoterapi ve cerrahidir. Uygulanacak tedaviye 
karar vermek için en sık kullanılan sistem, Mirels’in 
skorlama sistemidir.[16]

Uzun kemiklerin metafizer bölgeleri, kemiklerin diğer 
bölgelerinden farklı bir şekilde ele alınmalıdır. Bu böl-
geler büyük eklemlere komşu trabeküler kemik yapısını 
içerir ve burada oluşacak kemik hasarı direkt olarak 
eklem fonksiyonlarını da ilgilendiren bir soruna neden 
olur. Mirels’in skorlama sistemine göre dokuz ve üstü 
puan alan, yani kırık riski %33–100 olan hastalara, 

kırık oluşmadan önce koruyucu ve fonksiyonel cerrahi 
tedavi yapmak gereklidir (Şekil 2). Yapılacak cerrahi-
yi seçerken, hastanın ortalama yaşam süresi ve has-
tanın fonksiyonel kapasitesi göz önüne alınmalıdır. 
Uygulanacak internal tespit yöntemlerinin ya da pro-
tez uygulamalarının dayanım süresi, hastanın yaşam 
süresinden daha uzun olmalıdır. Humerus proksimal 
metafizer bölge tutulumlarında omuz eklemi fonksi-
yonları önemli oranda bozulacak, bu nedenle rotator 
cuff (rotator manşet) kaslarını ve bisepsin uzun başını 
koruyarak yapılacak bir endoprotez uygulaması hasta-
nın fonksiyonel bir ekleme sahip olmasını sağlayacaktır 
(Şekil 3). Özellikle femur proksimalinde oluşmuş pa-
tolojik kırıkların tedavisinde konservatif yöntemler çok 
nadiren endikedir. Hastanın mobilizasyonunun sağlan-
ması, ancak rijit tespit ve prostetik uygulamalarla sağ-
lanabilir. Femur boynunun patolojik kırıkları ve bu böl-
gede yerleşen metastatik lezyonlar ise  endoprostetik 
replasman ile tedavi edilmelidir. Femur boyun bölge-
sindeki non-deplase kırıkların bile (+/- internal tespit) 
kaynama şansı çok düşüktür. Femur boynuna kemik 
çimentosunun etkili bir şekilde uygulanamaması, rijit 
internal tespit elde edilmesini engeller. Femur distal 
metafizer tutulumlarda, eğer ekleme yakın bir tutulum 
varsa, oluşacak bir patolojik kırık eklem fonksiyonlarını 

Şekil 1. Uzun kemiğin bölümleri ve yapısal özellikleri.
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Şekil 3. a–c. Meme kanseri metastazı nedeniyle, sol humerus proksimal metafizer bölgede patolojik kırık gelişmiş 52 yaşındaki 
hastaya megaprotez ile rekonstrüksiyon uygulandı.

Şekil 2. Uzun kemik metafizer 
yerleşimli Evre II-III metastazlarında 
tedavi algoritması. (Prof. Dr. Nevzat 
Dabak’ın izniyle kullanılmıştır.)

(a) (b) (c)

bozacağı için endoprotez uygulamaları mantıklı bir se-
çimdir. Metafizodiyafizer bölgede yerleşen tümörlerde, 
eğer çimento ve intramedüller çivileme ile rijit tespit 
elde edilebiliyorsa, hastanın kendi eklemi korunarak 
çok daha fonksiyonel bir sonuç elde edilebilir (Şekil 
4). Genel durumu anestezi alamayacak kadar bozuk 

olan hastalarda kırık oluşmasını engellemek, patolojik 
kırık oluşmuş ise rahat mobilize edebilmek için ortez 
ve vücut dışı protezler kullanılmalıdır (Şekil 5). Bütün 
bu uygulanan tedavilerin tek bir ortak amacı vardır: 
hastanın kalan ömrünü konforlu ve ağrısız bir şekilde 
geçirmesini sağlayabilmek.
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