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Genel…

1942, Jaffe ve Lichtenstein

Benign. 
Selüler fibröz septalarla ayrılmıĢ kanla dolu 
kistik boĢluklar. 

Primer kemik tümörlerinin %2‟si. 
Primer/sekonder olabilir. 

Malign benign kemik tümörlerine eĢlik eder 
Malign/benign kemik tümörleri ile karıĢır.  

ġiĢlik ve/veya ağrı. Süre kısa,  3 aydan az
YaĢ…< 20 yaĢ (%80‟i). Sekonder AKK‟de
değiĢken, 
E/K: 1,8:1 (EĢit?)

ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ



İskelet dağılımı… 

Femur, tibia, humerus… 
Tüm kemiklerde görülür. 
Multisentrik olabilir. 

Omurga  posterior elemanlar.
Çene  (solid varyant)

Metafiz>diafiz>epifiz

Medulla>Periost>nadiren korteks. 
Medullada santral ya da egzantirik yerleĢir. 

“Ekstraosseöz” varyant? (m. Ossifikans?) 
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ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ
Radyoloji…
BalonlaĢma/kistik geniĢleme. Sklerotik rim/periosteal yeni kemik yapımı 
Belirgin bir matriks mineralizasyonu yoktur. 
Evresine göre benign lezyonlar ya da sarkomla karıĢabilir. 

MR‟da sıvı-sıvı seviyeleri…



ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ
Radyoloji…

BaĢlangıç : Diffüz permeatif görünüm. Malign tümörle karıĢır

Ara dönem:

Geç dönem: Periostal yeni kemik daha sağlam . 
Benign görünüĢlü 

2- Codman üçgeni 4-“Balon içi parmak” 
görünümü

3-Ġnce periostal “rim”1-Patlar tarzda 
“Blowout” eksantirik
ya da santral geliĢim
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Makroskopi…



Fibröz septalarla ayrılmıĢ kanla dolu kistik boĢluklar



Bütünlüğü bozulmamıĢ materyallerde lezyona kanla dolu bir
sünger görünümü verir



Kist çapları değiĢkendir.
Septalar genellikle incedir.  



Kist içindeki kan pıhtılaĢmamıĢtır. 
Doku takibi sırasında kolaylıkla yıkanarak kaybolabilir. 



Sellülarite değiĢken. 
Bol hücre içerebilir. 



Tombul fibroblastlar , dağınık osteoklast tipi dev 
hücreler, lenfositler, hemosiderinle yüklü makrofajlar



Fibröz septalar… 
(Genellikle) orta derece sellülerdir



Fibröz komponent daha baskın olabilir…





Biyopside kanama çok olabilir. Biyopsi ya da küretaj
materyalllerinde bütünlük bozulduğu için kist duvarının 
tanınması güç olabilir.



Biyopsi fragmanlarındaki düzgün dıĢ konturlar bir kist duvarına
ait olma olasılığı nedeniyle dikkatle incelenmelidir



Mitoz sıktır ancak atipik mitoz bulunmaz!!! 



Sellüler alanlarda koyu boyanan, iri hücreler 
 “minik” dev hücreler! 



Fibröz septaların duvarlarında reaktif
keçemsi kemik sık görülür



Trabeküller osteoblastlarla döĢelidir. 



Osteoid
Tipik olarak kist konturunu takip eder.  



Osteoid….
“Halat benzeri”  



Osteoidi yapan hücreler anaplazi göstermez….



Keçemsi kemik-osteoid bazı olgularda daha
bazofilik boyanır “mavi kemik” 



“Mavi kemik/kondroid” solid alanlarda daha belirgindir. 



Anevrizmal kemik kisti “solid varyant”/ Dev hücreli reperatif granülom
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Solid AKK…
Ġğ hücre komponenti daha baskın, 
kistik komponent yok ya da çok silik
Osteoid daha az 



Biyopsiye kistik alanlar düĢmemiĢ olabilir… 



Dikkatli bir aramayla dokunun bir köĢesinde kistik
alanlar ayırt edilebilir…



Dev hücreler kanama alanlarında toplanma eğilimindedir. 



DHT, AKK, Solid AKK ve DHRG’un radyolojik ve patolojik özellikleri

DHT AKK Solid AKK DHRG

Radyoloji

Kortikal incelme ++ ++ + +

Pür litik lezyon ++ ++ + +

Kemikte ekspansiyon ++ ++ + +

Periosteal reaksiyon - - - -

Patolojik kırık - - - -

MRI‟da sıvı-sıvı seviyesi - ++ - -

Patoloji

Mitoz ++ + +/- +/-

Atipik mitoz - - - -

Osteoid - + ++ ++

Kemik kordonları - + - +

Stromal hemoraji - + ++ ++

Dev hücre kümelenmesi - + ++ ++

Ġğsi hücre hipersellülaritesi + + ++ ++

Storiform örüntü - - + +

Kıkırdak - - - +

Kıkırdak benzeri matriks - + +/- +

DHT: Dev hücreli Tümör, AKK: Anevrizmal kemik kisti, DHRG: Dev hücreli reperatif

granülom, ++; Klasik özellik, +; Görülebilen bir özellik, -; Klasik bir özellik değil



TELENJİEKTATİK OSTEOSARKOM

Küçük büyütme görüntüsü AKK „ye çok benzer



TELENJİEKTATİK OSTEOSARKOM

Makroskopi:
Septumlara ayrılmıĢ, kanla dolu geniĢ boĢluklar



Osteoid daha belirgin olabilir. 



Osteoid, daha kaba, düzensiz
Ya da daha “dantelsi”dir. 



Septumlar daha kalındır. 





Ġnce septum. BKK?



Septumlarda dev hücreler,  atipik, pleomorfik malign hücreler



Hücresel atipi belirgindir. 



Pleomorfik malign hücreler



Mitoz sıktır. Atipik mitozlar izlenir…



Nekroz



Nekroz, nekrobiyoz



Nekroz, nekrobiyoz, atipik hücreler
(Özellikle iğne biyopsilerde değerli)



TELENJİEKTATİK OSTEOSARKOM-ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ

Ayırıcı Tanı

Klinik-Radyolojik, makroskopik ve mikroskopik olarak karıĢır

Telenjiektatik OS AKK

Epidemiyoloji:
20‟li yaĢlarda ve erkeklerde sık

Klinik: 
Hızlı büyüyen kitleler
Patolojik kırık riski fazla

YerleĢim Yeri: 
Konvansiyonel osteosarkomlar ile 
benzer anatomik dağılım gösterir

Radyoloji: 
Litik lezyonlar (sıvı-sıvı seviyeleri)

Epidemiyoloji:
20‟li yaĢ. Her iki cinsiyet. Erkeklerde 
biraz daha fazla

Klinik: Son zamanlarda semptomatik
olan kitleler. 

YerleĢim Yeri: 
Benzer. Femur, tibia, humerus

Radyoloji: Erken ve orta dönem 
lezyonlar malign görünüĢlü olabilir. 



Telenjiektatik OS AKK

TELENJİEKTATİK OSTEOSARKOM-ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ



Kalın sellüler septumlar
Pleomorfik hücreler

Ġnce, çok sayıda dev hücre içeren septumlar
Atipi ve mitoz yok

Telenjiektatik OS AKK

TELENJİEKTATİK OSTEOSARKOM-ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ



Pleomorfik hücreler Polimorfik hücreler

Telenjiektatik OS AKK

TELENJİEKTATİK OSTEOSARKOM-ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ



Atipik mitoz Bol mitoz

Telenjiektatik OS AKK

TELENJİEKTATİK OSTEOSARKOM-ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ



Düzensiz osteoid formasyonu Organize osteoid formasyonu

Telenjiektatik OS AKK

TELENJİEKTATİK OSTEOSARKOM-ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ



SEKONDER ANEVRİZMAL KEMİK KİSTİ







AKK 









KONDROBLASTOM + AKK



DEV HÜCRELĠ TÜMÖR + AKK











BASĠT KEMĠK KĠSTĠ + AKK





BKK    + Sekonder AKK?

BKK   ve AKK?



AKK NASIL BİR LEZYONDUR VE NASIL GELİŞİR? 

Reaktif mi?

1-Biesecker… 
-BaĢka antitelerle “Ģans eseri” olamayacak kadar çok birliktelik
-AKK içi vasküler basınç, arteriovenöz bir anomali ya da fistülün 
değerlerine yakın

“öncü bir primer kemik lezyonunun yol açtığı arteriovenöz
vasküler bir anomalidir.”

2-AKK, deneysel olarak oluĢturulabilen bir lezyondur. 
Posttravmatik intraosseöz hemorajiye karĢı geliĢmiĢ bir reaksiyon 

3- Ġçerdiği hücresel bileĢenler ve geliĢim örüntüsü reaktif hücreler
ĠHK “dev hücreli reperatif granüloma” benzer

“Reperatif” bir süreç

Ancak neye karĢı bir hasarlanma ve tamir olduğu bilinmemektedir



AKK NASIL BİR LEZYONDUR VE NASIL GELİŞİR? 

Neoplastik mi?

Panoutsakopoulos …
t(16;17)(q22;p13) translokasyonu gibi tekrarlayan bazı sitogenetik
anomaliler

Oliveira…
t(16;17)(q22;p13) translokasyonu füzyon geni: 
Chr 16q22’deki osteoblast cadherin geni (CDH11)‟nin promotor bölümü, 
Chr 17p13’deki (TRE2/TRE17) ubiquitin proteaz geni “USP6” nın kodlayıcı sekansıyla birleĢir. Oldukça 
aktif olan CDH11 promotor bölümü, USP6 transkripsiyonunu da artırır. 
(USP6‟nın transformasyonu nasıl yaptığı çok açık değil?)

Ancak
CDH11-USP6 rearranjmanı. Primer AKK‟lerin %70‟inde. AKK duvarındaki iğsi 
hücrelerde sınırlı! 
Sekonder AKK ve AKK duvarındaki multinükleer dev hücreler, osteoblastlar
ve yangı hücreleri nonspesifik bir patern göstermektedir

Primer AKK, neoplastik? Sekonder AKK, reaktif?



SONUÇ 

AKK, benign ve malign lezyonlarla olan birlikteliği ve
morfolojik benzerliği yanı sıra etiyopatogenezindeki
bilinmezlikler nedeniyle de ilgi çekici bir antite olmaya devam
etmektedir.

KuĢkulu olgularda klinik ve radyolojik bulguların daima göz
önünde bulundurulması tanısal doğruluğu artıracaktır.



Teşekkürler…


