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Mandibuler Osteonekroz: Olgu Sunumu

Mandibular Osteonecrosis: Case report
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OZET

Prostat kanseri erkeklerde en sik rastlanan ve en sik kemik metastazi yapan kanserdir. Ancak mandibula metastazi
nadirdir. Mandibuler osteonekroz ise daha gliclu bifosfonatlarin kullanima girmesinden sonra tanimlanmis bir an-
titedir. Bu olgu sunumunda yaygin kemik metastazi ile bagvuran hastaya zolendronik asit tedavisi sirasinda kemik
metastazlarinda ilerleme ile birlikte yeni ortaya ¢ikan mandibular lezyon icin radyoterapi uygulanmistir. Semptom-
larinda artis olan hastaya biyopsi ile zolendronik aside bagli osteonekroz tanisi konulmustur.

(Gazi Med J 2011; 22: 88-90)
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ABSTRACT

Prostate cancer is the most common cancer in men. Although bone metastases occur very frequently, mandibular
metastasis is very rare in prostate cancer. Mandibular osteonecrosis is a new entity described after potent bisphos-
phonate treatment. In this case report, a patient who presented with widespread bone metastases was treated with
radiotherapy for new development of a mandibular lesion along with progression of the other bone metastases dur-
ing zolendronic acid treatment. When he was admitted to our hospital with increased symptoms, the diagnosis of

mandibular osteonecrosis was established by biopsy. (Gazi Med J 2011, 22: 88-90)
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GiRis

Prostat kanseri erkeklerde en sik rastlanan ve kemi-
Je en stk metastaz yapan kanserdir. Metastatik hastalar-
da viseral tutulum %15-20 iken, kemik tutulumu %80-
90 oranindadir. Maksillo-fasyal bolgede en sik metastaz
yeri mandibuladir ve en sik meme kanserinde gorildr.
Prostat kanserinde bu bolge metastazlari nadirdir (1).

Bifosfonatlar osteoklastlarin glgli inhibitorleridir.
Kemikte hidroksiapatite ylksek afinite gosteren ve
kemik yikimini engelleyen sentetik pirofosfat anologu
molekillerdir. Kemik metastazi olan hastalarda kemik
iliskili klinik olaylarin baslamasini geciktirir, semptoma-

tik hastalarda diizelme saglar (2-4). Bifosfonat kullanimi
ile iliskili yan etkiler ates, 6zefajiyal erozyon, renal fonk-
siyonlarda bozulma ve hipokalsemi olarak sayilabilir.
Mandibula osteonekrozu yeni nesil daha glicli bifos-
fonatlarin kullanima girmesinden sonra tanimlanan
bir patolojidir (5). Osteonekroz gelisiminde en 6nemli
risk faktorleri uzun sureli bifosfonat tedavisi, kullanilan
bifosfonatin tipi, oral cerrahi ve dental girisimler iken
ileri yas ve kotu oral hijyen de diger risk faktorleridir.
Bununla birlikte osteonekroz spontan olarak da geli-
sebilmektedir. Patogenezinde bifosfonatlarin bolgesel
kan damarlarinda obliterasyonlara yol acarak avaskdler
kemik nekrozuna sebep olmasi ve keratinosit hicre
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siklusunu inhibe ederek mukozal zedelenmeye neden olmasi kabul
edilmektedir. Bas boyun boélgesindeki osteonekroz radyoterapi (RT)
ile iliskili ise osteoradyonekroz olarak tanimlanir (6).

OLGU SUNUMU

Elli dort yasinda erkek hastaya sik idrara ¢ikma, yaygin kemik
agrisi sikayetleri ile bagvurdugu merkezde prostat biyopsisi ile ade-
nokarsinom, Gleason 2+3 tanisi konulmus. Tani aninda yapilan tim
vicut kemik sintigrafisinde bilateral kostalarda, sol humerus basin-
da, servikal ve torakal vertebralarda, pelviste ve asetabulumda, sol
femur basinda olmak tizere yaygin artmis tutulumlar saptanmis. Me-
tastatik hastalik nedeni ile hormonal tedavi ve zolendronik asit bas-
lanan hastada tedavinin 27. ayinda ¢ene agrisi gelismis. Mandibula
manyetik rezonans (MR) incelemesinde solda yaygin, sagda lokal her
iki mandibula korpusu ile sol angulus mandibula ve proksimal sol
ramus mandibulada medulla icinde sinyal dedisiklikleri ve bilateral
servikal patolojik lenfadenopatiler saptanmis. Metastazlar nedeni
ile palyatif olarak mandibulaya lineer akselarator ile 15 fraksiyonda
toplam 3750 cGy RT uygulanmis.

Hasta klinigimize devam eden ¢ene agrisi sikayeti ile bagvurdu.
Sistem sorgulamasinda dizdrisi, noktirisi ve bir ayda 5 kg kaybi mev-
cuttu. Fizik muayenesinde patolojik olarak; servikal lenfadenopati,
agiz icinde mandibula sag posterior bolgede kitle ve sag subman-
dibular abse ile uyumlu kitle izlendi (Resim 1). Laboratuvar incele-
melerinde patolojik olarak beyaz kiresi: 13200 (x10.e3/uL), nétrofil
sayisi: 8000 (x10.e3/ul) saptandi. Tekrarlanan tiim viicut kemik sintig-
rafisinde kemik metastazlarinda artis izlendi. Hormon refrakter kabul
edilen hastanin yiliz ve boyunda agri sikayeti de mevcuttu. Agiz icin-
deki lezyonun 6n planda bifosfonat kullanimina ve/veya RT’ye bagh
osteoradyonekroz olabilecegi diistiniilerek dis hekimligi ile konsulte
edildi. Bilgisayarli tomografi incelemesinde sol mandibula ramusun-
da lezyon izlendi. Bifosfonat tedavisi kesilen hastaya antibiyotik te-
davisi ve agri kontroll yapildi. Agiz ici lezyonlarin metastatik lezyon
ve osteoradyonekroz agisindan ayirici tanisi icin biyopsi yapildi. His-
topatolojik olarak kenarlari tirtikl gériiniimde, bos osteosit lakinleri
ile karakterli nekrotik kemik sekestrlari gorildi (Resim 2). Nekrotik
kemiklerin periferinde, bos lakiinlerde ve kemik iligi bosluklarinda
yogun olarak bazofilik renkte bakteriyel debriler izlendi. Brown Brenn
ile bakteri kolonilerinin Gram pozitif bazilarinin uzun ince hif yapi-
sinda aktinomices ile uyumlu goriiniimde mikroorganizma odaklari
saptandi. U¢ haftada bir dosetaksel (75 mg/m?) ve prednizon (5 mg,
glinde iki kez/ her giin) tedavisi diizenlendi. Hastanin dérdiinci kiir
sonunda tiim agrilari kayboldu, analjezik ihtiyaci kalmadi. Altinci kiir
sonunda prostat spesifik antijen (PSA) degeri normale dénen hasta
stabil hastalik olarak semptomsuz izlenmeye devam edilmektedir.

TARTISMA

Hastamiz multipl kemik metastazi nedeni ile hormonal tedavi ve
bifosfonat tedavisi ile takip edilirken yeni gelisen mandibula lezyonu
metastaz kabul edilerek mandibulaya RT uygulanmis ancak mandi-
buler lezyon progresyon gdstermistir. Klinik olarak mandibula osteo-
nekrozu ile mandibula metastazi ayrimi miimkiin olmayip ayirici tani
icin biyopsi yapilmalidir. Mandibula metastazi basta meme kanseri
olmak tizere akciger, kolon ve bobrek kanserinde goruliirken prostat
kanserinde sik rastlanan metastaz yerlerinden degildir (7, 8). Yiiz on-
dort mandibula metastazi olan hastayi iceren bir calismada meme ve

Resim 1. Adiz icinde mandibula sag posterior bolgede kitle ve sag
submandibular lezyon

Resim 2. Kenarlari tirtikli gériiniimde, bos osteosit lakinleri ile karak-
terli nekrotik kemik sekestrlari gériilmekte. Brown Brenn ile bakteri
kolonilerinin Gram (+) aktinomices ile uyumlu gériiniimde mikroor-
ganizma odaklari saptandi

akciger en yaygin primer odak iken, prostat kanseri 11 (%9.6) hasta-
da primer odak olarak saptanmistir (7). Baska bir calismada ise pros-
tat kanseri %11 oraninda primer odak olarak bildirilmistir (9).
Mandibula osteonekrozu 1997 yilindan beri bifosfonat kullanan
252 hastayi iceren bir calismada 17 hastada (%6.7) gorulmustdr (10).
Bizim vakamizda bifosfonat baslanmasindan osteonekroza kadar ge-
¢en slire 27 ay iken, bagka bir calismada osteonekroz gelisen hasta-
larda tedavi siklus sayi ortalamasi 35 inflizyon, gelisim siiresi 39.3 ay,
osteonekroz gelismeyenlerde 15 inflizyon ve 19 ay olarak hesaplan-
mistir. Yine ayni calismada 4-12 ay tedavi alanlarda %1.5 iken 37-48
ay tedavi alanlarda %7.7 saptanmistir (10). Primer timor yeri, cinsi-
yet, yas osteonekroz gelisimi ile iliskisiz bulunmustur. Tedavi suresi
osteonekroz gelisiminde en 6nemli risk faktorl olarak ve ayrica bi-
fosfonat tipi ve dental girisimlerde presipite edici faktorler olarak de-
gerlendirilmistir (10). Olgumuzda da kot agiz hijyeni osteonekrozu
kolaylastici bir faktor iken uygulanan RT osteonekroz kliniginin daha
agir seyretmesine neden olmustur. intravendz bifosfonat kullanan-
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larda osteonekroz gelisim riski ylksek iken (%6-10) oral bifosfonat
kullanan hastalarda ¢ok disuktir (<%1) (4, 11). Baska bir calismada
da tedavi siresi ve bifosfonat tipi osteonekroz gelisiminde en dnemli
risk faktorleri olarak belirtilmistir (12). Gelisiminde kanser ve kanser
tedavisi de risk faktori olarak degerlendirilmistir (13, 14).

Osteonekroz vakalari genelde asemptomatik ve sekonder infek-
siyon eklenene kadar agrisizdir. Hastamiz da mandibula metastazi
disiunilerek RT uygulanmis ve zolendronik asit kullanimina devam
edilmistir. iyatrojenik olarak daha agir seyretmesine neden olunan bu
olgu, deneyimli bir tibbi onkolog tarafindan degerlendirilip biyopsi ya-
pilsaydi hem bifosfonata devam edilmeyecek hem de gereksiz yere RT
ile asir tedavi sonucu mevcut tablosu daha da agirlasmayacakti.

Sonug olarak, kemik metastazlari nedeni ile bifosfonat kullanan
hastalarda ¢ene bolgesinde agr, yumusak doku sisligi gibi stipheli
semptom ve bulgular varliginda metastazdan énce mandibuler os-
teonekroz daima akilda bulundurulmalidir ayirici tani icin biyopsi
yapilmalidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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