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Kronik osteomiyelit kemik dokusunda mikroorganizma 
invazyonu ile nekroza neden olan ve debridman gerek-
tiren enfeksiyon olarak tanımlanır. Staphylococcus aureus 
en sık izole edilen ajandır. Isı artışı, hiperemi, hassasiyet, 
şişlik, akıntılı sinüs, uzun süreli ağrı, derin palpasyonda  
hassasiyet, ameliyat yerinden akıntı, hafif ateş ve fistül 
aktığında rahatlama klasik bulgulardır. Bu enfeksiyon, 
hastalığın anatomik ve fizyolojik kriterleri göz önüne 
alınarak Cierney ve Mader tarafından sınıflandırılmış-
tır. Tanıda altın standart kemik biyopsisi ve kültürdür. 
Nekrotik dokunun radikal debridmanı, ölü boşlukların 
doldurulması ve uygun antibiyotiklerle uzun süreli terapi 
tedavinin ana prensipleridir.
Anahtar sözcükler: Anti-bakteriyel; kronik; osteomiyelit; 
Stafilokok enfeksiyonlar.
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Osteomiyelit mikroorganizmaların enfeksiyöz ve 
enflamatuvar süreçler ile kemik dokuda hasar yarat-
ması ile karakterize ilerleyici bir hastalık olarak tanım-
lanmıştır.[1] Kemiğin sadece bir bölümü tutulabildiği 
gibi korteks, medüller kanal, periost ve çevre yumuşak 
dokuların tümü de etkilenebilir. Bu hastalık insanlık 
tarihi kadar eskidir. Bilinen başka bir gerçek de kemik 
dokunun enfeksiyona karşı diğer dokulardan biraz 
farklı yanıt vermesi ve kronikleşme karakteridir. Hindu 
yazıtlarında MÖ 2500 yıllarına ait osteomiyelit kayıtla-
rına rastlanmaktadır. Hipokrat (MÖ 400) osteomiyeliti 
travma ile ilişkili olarak gelişen kemik enfeksiyonları-
nın ve sekestrin spontan atılması olarak tanımlamıştır. 
Kemik anatomisi ayrıntılı olarak ancak 17. yüzyılda 
Howship ve Havers tarafından tanımlanmıştır. Percival 
Pott ilk olarak tedavi için sekestrektomiyi tanımla-

mıştır. Brodie, 1830’da kronik kemik apsesi olgusunu 
yayınlamıştır. Osteomiyelit terimi ilk olarak 1834’de 
Nelaton tarafından kullanılmıştır.[2] 

Osteomiyelit hastalığı geçmişte %20 oranında 
ölümcül seyrederken modern tıp sayesinde gelişen 
cerrahi seçenekler, sterilite ve antibiyotik  uygulama-
ları ile ağır seyredebilen bir hastalığa indirgemiş ve 
ölümler neredeyse tamamen önlenmiştir. Hastalığa 
bağlı sekel oranı %5’e kadar indirilmiştir.[3] Günümüzde 
gelişen bu ilaç, cerrahi seçenek ve destek tedavilerine 
rağmen osteomiyelit, halen ortopedistleri ve enfek-
siyon hastalıkları uzmanlarını uğraştıran, hastalarda 
sıkıntı yaratan bir hastalıktır. Tedaviden uzun süre 
sonra tekrar edebilen osteomiyelitler bu hastalığın 
tedavisinin ne kadar zor olduğunu göstermiştir.[4]

Chronic osteomyelitis is defined as an infection that leads to 
bone necrosis by microorganism invasion, requiring debride-
ment. Staphylococcus aureus is the most frequently isolated 
pathogen. Local heat increase, hyperemia, tenderness, swell-
ing, discharging sinus, long-lasting pain, tenderness in deep 
palpation, discharg e from the operation site, mild fever and 
relieving of the pain after drainage of the fistula are the clas-
sic signs. It is classified by Cierney and Mader by taking into 
consideration the anatomical and physiological criteria of the 
disease. The bone biopsy and culture are the gold standard 
of diagnosis. The main principles of treatment are the radi-
cal debridement of necrotic tissue, filling of dead space and 
long-term therapy with the appropriate antibiotics.
Key words: Anti-bacterial; chronic; osteomyelitis; Staphylococcal 
infections.
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TermİnOlOjİ

Akut osteomiyelit hematojen osteomiyelit gibi 
tanımlanabilir ve nekroz gelişmemiş kemik dokusun-
da kısa süreli miokroorganizma invazyonu ile karak-
terize bir durumdur. Ancak debridman gerektiren 
kemikte nekroza neden olan enfeksiyon kronik osteo-
miyelit olarak tanımlanabilir.[5] Kronik olgularda enfek-
te ve nekroze kemik sekestr olarak tanımlanır. Bu 
dokuya reaktif olarak gelişen sklerotik kemik doku-
suyla çevrelenmesi involukrum olarak tanımlanmıştır. 
Bu bölgenin kanlanması yeterli değildir ve mikroorga-
nizma için yuva gibidir.

epİDemİOlOjİ

Kemik dokusu normal şartlarda mikroorganizma-
lara karşı oldukça dirençli olduğu için osteomiyelit 
insidansı pek yüksek değildir. Ancak bazı risk faktörle-
ri enfeksiyonu daha kolay hale getirmektedir. Diyabet, 
dekübit ülserleri, cerrahi, travma ve intravenöz ilaç 
kullanımı bunlardan bazılarıdır. Mikroorganizma ino-
külasyonu bünyede travma, kemik hasarı veya yaban-
cı cisim varlığında gerçekleşince enfeksiyona neden 
olur. Açık kırık sonrası osteomiyelit %2-16 arasında 
bildirilmiştir. Bu oran kırık karakteri, yumuşak doku 
hasarı ve tedavi şekilleri ile değişkenlik göstermekte-
dir.[5] Waldvogel ve ark.[6] ostemiyelitin %19 kadarının 
hematojen, %47’sinin başka bir enfeksiyon odağına 
sekonder, %34’ünün vasküler yetersizliğe bağlı oldu-
ğunu bildirmişlerdir.

Hematojen osteomiyelit esas olarak erkek çocuk-
larda olur. Epifizlerin kapanmasından sonra kemikler 
mikrobun yayılımına daha az izin verir. Bu yüzden 
immün yetmezlik gibi durumlar hariç erişkinde hema-
tojen osteomiyelit çok nadir izlenir.[5]

paTOgenez

Osteomiyelit patogenezinde mikroorganizmanın 
virülansı, hastanın immün sistem durumu, eşlik eden 
diğer hastalıkları ve kemik yapısı gibi faktörler rol 
oynar. Hematojen yolla, başka bir enfeksiyon odağın-
dan veya delici yaralanma ile direkt kontaminasyon 
sonucu mikroorganizmanın kemiğe yerleşmesi ile 
hastalık başlar. Stafilokokus aureus (Staphylococcus 
aureus; S. aureus) osteomiyelitte en sık izole edilen 
patojen ajan olarak öne çıkar. S. aureus fibrinojen, 
fibronektin, kollajen, kemik sialaglikoprotein, laminin 
ve klumping faktör A gibi kemik matriks komponent-
lerine yapışır. Bu yapışma bakterinin yüzey protein 
adhezinleri, mikrobial yüzey tanıma yapışkan matriks 
kısımları (microbial surface components recognizing 
adhesive matrix molecules; MSCRAMM) tarafından 
düzenlenir.[7] Patti ve ark.[8] kollajen yapışkan pozitif S. 

aureus’u farelere enjekte ettiğinde, farelerin %70’inde 
enfeksiyon geliştiğini, kollajen yapışkan negatif S. 
aureus’u farelere enjekte ettiğinde ise bu oranın 
%27’ye düştüğünü bildirmiştir.

S. aureus’un konak savunma mekanizmasına karşı 
direncini sağlayan birçok özelliği vardır. Bakteri duvar 
yapısında yer alan stafilokokkal protein A, sabit kapasi-
te (Fc)-reaktif bölgeleri ile immünoglobülin G (Ig-G)’ye 
bağlanarak anti fagositik özeliğini sağlar. S. aureus’un 
yüzey proteinleri konak hücrelerinin tümör nekroz 
faktör-alfa (TNF-α), prostaglandinler ve interlökin-1 
(IL-1) gibi osteolize katılan katabolik faktörleri salgıla-
masını indükler. S. aureus, enflamasyonu tetikleyerek 
prostaglandin E2 (PG-E2) üzerinden T lenfositlerinin 
çoğalmasını engeller.[7] Ortama gelen nötrofillerin ve 
monositlerin içine girerek yaşamına intraselüler ola-
rak devam edebilir. Makrofajların içinde mikroorga-
nizmaların yok edildiği fagolizozom yapılarına değil, 
kendileri için daha korunaklı olan makropinozom 
yapılarının içine girer. Makrofajları enflamasyon oluş-
turarak kendi üzerine çeker daha sonra içlerine gire-
rek vücudun savunma mekanizmalarından korunur. 
Bu mekanizma ile akut alevlenmeler ile karakterize 
kronik kemik enfeksiyonunun temeli atılmış olur.

S. aureus, Stafilokokus epidermidis (Staphylococcus 
epidermidis; S. epidermidis), grup A streptokok ve 
Psödomonas aeruginosa (Pseudomonas aerugino-
sa; P. aeruginosa), tarafından oluşturulduğu bilinen 
biyofilm organizmanın eradikasyonunu zorlaştırır.[7] 
Uzun süre yaşayan mikroorganizmalar antimikrobiyal 
direnç kazanabilirler. Biyofilm fiziksel bir bariyer göre-
vi yaparak antimikrobiyal ajanların mikroorganizmaya 
erişmesini ve fagositozu engeller. Birçok antibiyotik 
biyofilm içinde metabolik olarak az aktif olduğu için 
mikroorganizmaya etkisi yetersizdir.

Kemik dokusu, enfeksiyona karşı çok özel fizyolo-
jik ve anatomik özelliklere sahiptir. Mikroorganizma 
kemiğe kontamine olunca önce akut bir enflamas-
yona neden olur. Birçok enflamatuvar faktör ve löko-
sitler kemikte yıkım ve nekroza yol açar. Vasküler 
kanallar enflamasyon nedeni ile daralır ve tıkanır. 
Kemikte yeterli konsantrasyonda antibiyotik ulaşma-
yan sekestrum adı verilen nekroz bölgeleri oluşur. 
Bu durumda radikal tedavi için cerrahi debridman 
ile bu nekrotik dokunun alınması gerekir. Bu kro-
nik osteomiyelitin karakteridir. Bu enfarkte dokunun 
kenarlarında osteoklastik aktivite ile reaktif hipere-
mi lokalize kemik dokusu kaybına, osteoporoza ve 
sonuçta kemikte zayıflamaya neden olur.[4,6] Kronik 
osteomiyelitte enfekte ve nekroze kemiğin (sekestr) 
etrafı reaktif olarak gelişen kemik dokusuyla (invo-
lukrum) çevrelenir. Devitalize kemiklerin bir kısmı 
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osteoklastlar tarafından rezorbe edilerek revasküla-
rize sahalar haline gelir. Sekestr içindeki Haversian 
kanalları enfekte granülasyon dokusu ile tıkanır ve 
üzerindeki periost dokusu da kalınlaşarak skar halini 
alır.[2,3,6]

SınıflanDırma

Kronik osteomiyelit için en çok kabul edilen sınıf-
landırma; Cierny ve ark.[9] tarafından hastalığın dere-
celendirilmesi için anatomik ve fizyolojik kriterler göz 
önüne alınarak yapılan sınıflandırmadır. Fizyolojik ola-
rak konak insan savunma mekanizması göz önüne alı-
narak enfeksiyon ve cerrahi tedaviye normal yanıt 
verenler sınıf 1, immün sistem yanıtı ve yara iyileş-
mesi yetersiz olanlar sınıf 2 ve tedavi sırasında mev-
cut durumunun daha kötüleşmesi söz konusu olan 
hastalar ise sınıf 3 olarak değerlendirilmiştir (Tablo 1). 
Anatomik sınıflandırmada ise medüller, endosteal lez-
yonlar tip 1, yüzey örtünme yetersizliğine ikincil olup 
kemik yüzeyini ilgilendiren enfeksiyonlar tip 2 olarak 
kabul edilmiştir (Şekil 1). Radikal debridman ile insta-
bilite sorunu beklenmeyen, tam kat kortikal sekest-
rasyon ve kavitasyon ile karakterize, iyi sınırlanmış 
lokalize enfeksiyonlar tip 3 olarak tanımlanmıştır. 
Tedaviye başlamadan veya tedavi sırasında yaygın 
osteomiyelit izlenen, uygun tedaviye rağmen meka-
nik instabilite beklenen hastalık ise tip 4 olarak tanım-
lanmıştır (Tablo 1).

OSTeOmİyelİT mİKrOBİyOlOjİK eTKenlerİ

Osteomiyelite neden olan mikroorganizmalar has-
tanın yaşına ve hastalığın tarzına göre değişkenlik 
gösterebilir. Stafilokokus aureus bütün osteomiyelit 
tiplerinde en sık izole edilen patojen olarak öne çık-
maktadır. Koagülaz (–) stafilokoklar implant protez 
eklemler gibi yabancı cisim durumlarında sık izole 
edilir. Protez ameliyatlarından sonra yara enfeksiyonu 
görülme sıklığı yaklaşık %2’dir.[2,4,10] Bu tür enfeksiyon-
larda en sık rastlanan mikroorganizmalar S. aureus ve 
S. epidermidis’tir.

Hastane kaynaklı enfeksiyonlarda ise P. aeruginosa 
ve diğer enterobakter ailesi gibi gram (–) organizma-
lar sorumlu ajan olarak görülür. Orak hücreli anemide 
ise salmonella kaynaklı osteomiyelitler stafilokok ve 
streptokoklar kadar sık izlenir.[3] Yaşlılarda yine gram 
(–) enfeksiyonlar sık görülebilir. İnsan ve hayvan 
ısırmalarında ise streptokoklar, anaerobik bakteriler, 
Pasteurella multocida ve Eikenella corrodens sık izole 
edilmiştir. Diyabetik ayak ve dekübit ülser osteomiye-
litlerinde polimikrobik bir enfeksiyon söz konusudur 
ve streptokok, stafilokok, gram (–) basil ve anaerobik 
bakteriler izole edilmiştir. İmmün yetersizliği olan 
hastalarda ise Bartonella henselae, Aspergillus türleri, 
Mycobacterium avium veya Candida albicans bildiril-
miştir. Aslında bütün mikroorganizmalar osteomiyeli-
te neden olabilir. Berbari ve ark.[11] tarafından sık izole 

Tablo 1. Kronik osteomiyelit için Cierny and Mader evreleme sistemi 

Anatomik sınıflandırma

Tip I Medüller Endosteal yayılım
Tip II Yüzeyel Kortikal yüzey örtünme defektine bağlı yüzeyel enfeksiyonu
Tip III Lokalize Eksizyonu sırasında stabiliteyi bozmaya neden olmayacak kortikal sekestr 
Tip IV Yaygın Tanı veya debridman ile tedavi anında mekanik instabilite beklenen enfeksiyon

Fizyolojik sınıflandırma

Tip A Normal Lokal damarlanma iyi, normal immünolojik yanıt 
Tip B Yetmezlik  İmmün sistem ve yara iyileşmesini bozan lokal veya sistemik faktörler
Tip C Kısıtlayıcı Tedavi  sırasında mevcut durumunun daha kötüleşmesi beklenen,  minimal düşkünlük
  veya kötü prognoz beklentisi 

Şekil 1. Cierney ve Mader tarafından yapılan anatomik 
sınıflandırma.

Medüller

Lokal

Yüzeyel

Yaygın
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edilen mikroorganizmalar tablo halinde verilmiştir 
(Tablo 2).

KlİnİK

Tanı genel olarak öykü, klinik bulgu ve fizik mua-
yene ile konulabilir ancak görüntüleme, mikrobi-
yoloji ve histopatoloji ile teyit edilmelidir. Hastalar 
ateş, üşüme-titreme, kırgınlık, letarji, yorgunluk gibi 
özgün olmayan enfeksiyon yakınmaları ile başvura-
bilirler. Etkilenen bölgede noktasal ağrı veya fistül 
olabilir.[5] Hastanın yaşına ve diğer hastalıklarına 
bağlı olarak klinik değişebilir. İntravenöz ilaç bağım-
lıları gibi bazı hastalarda sinsi seyir izlenebilir.[6,11] 
Akut osteomiyelitte tablo birkaç günlük iken, suba-
kutta birkaç hafta, kronik osteomiyelitte ise aylar ve 
yıllar boyu süren ağrılar vardır ve fistül varlığı tipik 
tanı koydurucudur.

Tanı

Osteomiyelitin uygun tanısı, tedavi şeklinin belir-
lenmesinde önemli rol oynar. Kemik biyopsisi ve 
kültür altın standart olarak kabul edilse de hastanın 
öyküsü, fizik muayenesi, görüntüleme yöntemleri ve 
mikrobiyolojik testler de tanıda önemlidir. Erken tanı 
prognozu düzeltebilir ancak genel olarak osteomiyelit 
tedavisi uğraştırıcı bir karakterdedir.

ÖyKü

Ağrının yeri, süresi, sistemik enfeksiyon bulgula-
rı ve travma öyküsü iyi sorgulanmalıdır. Diyabet has-
talarında osteomiyelitin sorgusunun dışında diyabe-
tin süresi, kan şeker seviye kontrolleri, damar ve sinir 
komplikasyonları dikkate alınmalıdır. Uzun süre-
li ağrı, eritem, şişlik, travma veya ameliyat yerinden 
akıntı veya enfeksiyon öyküsü kronik osteomiyeliti 
düşündürür. Klasik kronik osteomiyelit öyküsü tek-
rarlayan ve derin palpasyonda artan ağrı, hafif ateş 
ve fistülize olup aktığında rahatlama olarak tanım-
lanabilir.

fİzİK muayene

Isı artışı, hiperemi, lokalize hassasiyet, şişlik gibi 
klasik enfeksiyon bulgularını yumuşak doku enfeksi-
yonundan ayırt etmek gereklidir.[5,6] Diyabetes melli-
tus (DM) gibi eşlik eden diğer hastalıklarda damar ve 
sinir patolojilerinden dolayı belirtiler azdır veya hiç 
izlenmeyebilir. Eğer nekrotik kemik açık görülüyorsa, 
drenajı olan fistül var ise kronik osteomiyelit için tanı 
koydurucudur. Newman ve ark.[12] 2x2 cm veya daha 
geniş diyabetik ayak ülserlerinin osteomiyelit varlı-
ğının önemli bir belirleyicisi olduğunu bildirmiştir. 
Kemik probu testi ile DM hastalarının ayakları oste-
omiyelit açısından değerlendirilebilir. Hasta yatağın-
da iken yaraya steril koşullarda, ucu künt paslanmaz 
çelik bir prob ile yapılan testte; probun ucu yaradan 
içeriye yavaşça itilir sert, sürtünme hissi alınınca test 
pozitif kabul edilir. Grayson ve ark.[13] bu testi oste-
omiyelit hastalarında; %66 duyarlı, %85 özgün, %89 
pozitif belirleyici, %56 negatif belirleyici olarak bil-
dirmişlerdir.

KülTür ve hİSTOpaTOlOjİ

Her çeşit osteomiyelit tanısında en kritik kısım 
sorumlu ajanın belirlenmesi ve uygun antibiyotik 
tedavisinin başlanmasıdır. Sorumlu mikroorganizma 
kan kültürü veya direkt yara kültürleri ile belirlenme-
lidir. Kemik biyopsisi lokal veya genel anestezi altında 
özellikle biyopsi amaçlı veya drenaj için açıldığında 
alınabilir. Alınan dokunun mikroskobik incelemesi 
ve kültürün ekilmesi hiçbir hastada hafife alınmadan 
kural olarak özenle yapılmalıdır. Sinüs ağızlarından 
yapılan kültürler tedaviye yön verebilir ancak kon-
taminasyon riski yüksektir ve osteomiyelitle ilişkisi 
olmayan başka organizmalar da üreyebilir. Kemik 
biyopsisi alındığında aerobik, anaerobik, mikobak-
teriyel ve fungal kültürler hep beraber yapılmalıdır. 
İmplant var ise implant etrafından yapılan debrid-
man materyalinin hem kültürleri alınmalı hem de 
biyopsisi yapılmalıdır. Cerrahi sırasında yapılan fro-
zen biyopsi ve histopatolojik incelemede nötrofillerin 

Tablo 2. Berbari ve ark.[11] tarafından yapılan sık osteomiyelit 
etkenleri tablosu

Sık (%50’den fazla)
Stafilokokus aureus
Koagülaz-negatif stafilokok

Az sık (%25)
Streptokok
Enterokok 
Psödomonas C türleri
Enterobakter türleri
Proteus türleri türleri
Escherichia coli
Serratia türleri
Anaeroblar (Peptostreptokok türleri, klostridium 
türleri, bakteroides fragilis)

Nadir
Mikobakterium tuberculosis
Mikobakterium avium compleks
Rapidly growing mycobacteria
Dimorphik fungi
Kandida türleri
Aspergillus türleri
Mikoplazma türleri
Tropheryma whipplei
Brusella türleri
Salmonella türleri
Actinomyces
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yüksek büyütmede beşten fazla görülmesi %43-84 
duyarlılık ve %93-97 özgüllük ile enfeksiyonun önem-
li bir göstergesidir. Granülomatöz lezyon varlığı ve 
pozitif Ziehl-Neelsen boyaması kültürden çok önce 
mikobakteriyel enfeksiyonda tanı koydurabilir.

Yanlış pozitif kültürler, alınan materyalin kontami-
nasyonuna bağlıdır. Yanlış negatif kültürler ise önce-
den kullanılan antibiyotiklere, uygun olmayan yer-
den alınan kültüre veya uygun olmayan ortama ekil-
me sonucu izlenebilir. Kronik osteomiyelitte tedaviye 
yanıt alınmayan ülserlerde ve uzun süreli sinüs ağızla-
rında gelişmesi mümkün olan squamöz hücreli tümör-
lerin tanısı, biyopsi almak için önemli bir gerekçedir.[14]

laBOraTuvar TeSTlerİ

Eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ve C-reaktif prote-
in (CRP) osteomiyelit hastalarında genelde yükselmiştir. 
Ayrıca hastalığın takibinde de önemlidir. Ancak kronik 
osteomiyelitte ESH ve CRP pek yükselmez ve duyarlılığı 
ve özgüllüğü düşüktür. Beyaz küre sayımı normal veya 
yükselmiş olarak izlenebilir. Kalsiyum, fosfor ve alkalen 
fosfataz seviyeleri metabolik bir hastalık veya malign 
metastaz yoksa genelde normal olarak izlenir.[5,6]

raDyOlOjİ

Düz radyografiler bütün klinisyenler tarafından 
ilk başlangıçta istenilen görüntüleme yöntemidir. 
Duyarlılığı %54, özgüllüğü ise %68 olarak bildirilmiş-
tir.[5] Uzun süreli DM hastalarındaki nöro-osteopati 
veya Charcot eklemi, kronik osteomiyelit ile ayırmak 
bazen zor olabilir. Kronik osteomiyelitte fokal trabe-
küler yapının bozulması, periost reaksiyonu, belirgin 
kemik yapım yıkımı ve yumuşak doku şişliği şeklinde 
bulgular izlenebilir (Şekil 2).

SİnTİgrafİ

Osteomiyelitin tanısında sintigrafi sık kullanılan bir 
testtir. Üç fazlı kemik taraması Teknesyum (99mTc)-
difosfonat kullanarak osteoblastik aktivitenin ve kemik 
metabolizmasının artışını gösterir. Enjeksiyondan 
hemen sonra nükleer anjiyografi veya kan akım fazı-
nı, enjeksiyondan beş dakika sonra kan havuzlanma 
fazını, üç saat sonra ise kemik fazını gösterir. Üçüncü 
fazdaki tutulum ile yumuşak doku enfeksiyonundan 
ayrılır. Duyarlılığı %94, özgüllüğü ise %95 olarak bildi-
rilmiştir. Cerrahi tekrarlayan travma ve büyük implant 
uygulamalarında özgüllüğü %10 azalır.[15]

Galyum-sitrat taramaları enjeksiyondan 24 saat 
sonra görüntülenmesi, nöropatik değişiklikleri olan, 
kırık ve tümör varlığında tutulumun artması ve duyar-
lılığı %25-80 özgüllüğü ise %67 olması nedeniyle 
biraz az tercih edilir. Ancak vertebra osteomiyelitin-

de ise tercih edilir. İndium 111 işaretlenmiş beyaz kan 
hücreleri, 99mTc hexa-metil-propilen-amin oxime işa-
retlenmiş beyaz hücreler ile beyaz kan hücreleri tara-
maları yapılabilir. Bu test için hastadan kan alınarak 
beyaz kan hücreleri ayrılır ve radyoaktif işaretlenir. 
Enflamasyon yerinde işaretlenmiş beyaz kan hüc-
relerinin tutulması prensibi ile kemik taramalarında 
%80-90 özgüllük sağlanır.

Sintigrafi ayak gibi karmaşık anatomik bölgelerde 
keskin sonuçlar veremez. Önceki travma ve cerra-
hi girişimler, dejeneratif eklem hastalıkları, malig-
nansi, Paget hastalığı, enfeksiyon dışındaki iltiha-
bi kemik hastalıklarında da yanlış pozitif sonuçlar 
çıkabilir.[16] Vasküler yetersizlik durumlarında, yeterli 
miktarda radyoaktif maddenin lezyon bölgesine ula-
şamaması nedeni ile yanlış negatif sonuçlar alınabilir. 
Klastrofobik hastalarda sedasyona ihtiyaç duymadan 
rahat uygulanabilmesi ve protez varlığında artefakt 
vermemesi ise büyük bir avantajdır.[16]

BİlgİSayarlı TOmOgrafİ

Kemik korteksteki yıkımın, periost reaksiyonunun, 
küçük odakların, medulla içindeki gaz ve yabancı 

Şekil 2. Tibia alt ucunu tutmuş kronik osteomiyelit hasta-
sında bozulmuş trabekül yapısı, kemik yapım, yıkımı ve geli-
şen deformasyon.
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cisimlerin tespitinin, sinüs yolunun, sekestr oluşumu-
nun ve yumuşak dokunun durumunun gösterilme-
sinde bilgisayarlı tomografi yol gösterici çok önemli 
bir tanı aracıdır.[15,16] İmplant bulunan hastalarda kul-
lanıldığında ise belirgin artefakt oluşumu nedeniyle 
kısıtlı bilgi verir. Osteomiyelit tanısında rutin tanı 
aracı değildir. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
kullanılamayan durumlarda iyi bir tercihtir. Duyarlılığı 
MRG’den daha düşüktür (Şekil 3).

manyeTİK rezOnanS gÖrünTüleme

Manyetik rezonans görüntüleme osteomiyelitin 
erken tanısında, kemik ve yumuşak dokunun normal 
ve anormal dokusunun ayrılmasında çok faydalı bir 
tanı aracıdır. Osteomiyelitin tanısında en doğru tanı 
yöntemi olarak kabul edilmiştir.[16] Epidural apse, fleg-
mon ve spinal kord basısının görüntülenmesini sağ-
lar. Manyetik rezonans görüntülemenin kontraendike 
olduğu durumlarda BT tercih edilir.

pOzİTrOn emİSyOn TOmOgrafİ (peT)

Flor-18 florodeoksiglukoz (F18-FDG) hücre içi 
glikoz metabolizmasının bir belirteci olarak görev 
alır ve enflamasyon ve enfeksiyonda tutulum olur. 
Guhlmann ve ark.[17] F18-FDG kullanılarak yapılan 
PET ile duyarlılığını %100 ve özgüllüğünü %97 olarak 
bildirmişlerdir.[17] Pozitron emisyon tomografi kulla-
nımında cerrahi sonrası, kırık iyileşmesinde, kayna-
mama, eklem protezlerinde, tümör varlığında yanlış 
pozitif sonuçlar izlenebilir.

TeDavİ

Nekrotik dokuların radikal bir şekilde temizlen-
mesi, ölü boşlukların doldurulması ve uzun süre-
li uygun antibiyotik tedavisi osteomiyelitte tedavi-

nin ana prensipleridir.[4,5] Apse oluşmuş akut olgular-
da ve kronik osteomiyelitlerde cerrahi esastır. Amaç 
sekestr, enfekte ve skar halindeki yumuşak dokuları 
debride etmek ve iyi bir vasküler yatak oluşturmak-
tır (Şekil 4). Yetersiz debridman büyük bir olasılıkla 
hastalığın tekrarına ve kronikleşmesine neden olur. 
Geniş rezeksiyon sonrası kemik ve yumuşak doku-
da rekonstrüksiyon gerektiren defektler kalabilir. 
Multidisipliner bir yaklaşım gerekir ve tedavi ekibinde 
enfeksiyon hastalıkları uzmanı ve gerekebilecek ser-
best kas veya kas-kemik flepleri için plastik cerrahın 
bulunması gerekir. Kullanılan antibiyotiğin bakterisi-
dal etkisinin yanı sıra, kemik dokusuna yüksek oran-
da penetre olabilmesi önemlidir. Hayvan deneylerin-
de kemiğe en iyi geçiş yapan ajanın Klindamisin oldu-
ğu gösterilmiştir. Kemiğe geçiş sırası ile diğer antibi-
yotikler Vankomisin, Nafsilin, Tobramisin, Sefazolin, 
Sefalotindir.[18]

Genel olarak osteomiyelitin önlenmesi tedavi-
sinden daha kolay ve ucuzdur. Ortopedik cerrahi 
sonrası gelişen osteomiyelit sayısı azımsanamayacak 
kadar çoktur ve kronikleşmeye meyillidir. Ortopedik 
cerrahi işlemlerde antibiyotik profilaksisi cerrahi 
enfeksiyonların önlenmesinde çok başarılı bir şekilde 

Şekil 3. Kronik osteomiyelit hastasında bilgisayarlı tomog-
rafi kesitlerinde trabeküler ve korkital hasarın görüntüsü.

Şekil 4. Tedavisi için kemik penceresi açılan tibia kronik 
osteomiyelit görüntüsü.
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kullanılmıştır. Ameliyat öncesi hazırlıklarda antimik-
robik yıkama, kılların temizlenmesi, dezenfektanlı 
sabunlar ile cildin temizlenmesi, laminar akımlı ameli-
yat odalarının kullanımı, profilaktik antibiyotik enfek-
siyon oranlarını %0.5’e kadar düşürmektedir. Kemik ile 
ilgili ameliyatlarda profilaktik antibiyotik ameliyattan 
30 dakika önce intravenöz olarak verilmeli, 24 saatten 
daha uzun sürmemelidir. Kapalı kırıklarda 1. kuşak 
(sefazolin) veya 2. kuşak (sefamandol, sefuroksim) 
sefalosporinler enfeksiyon oranını azaltır. Açık kırıklar-
da yaralanmalardan altı saat sonrasına kadar antibiyo-
tik başlanabilen hastalarda 1. kuşak sefalosporinler ve 
stafilokoklara etkin antibiyotiklerin 24 saat kullanımı 
yeterlidir.[19] Kompleks, yaygın yumuşak doku hasarı 
olan durumlarda ise uzun süreli tedavi gereklidir. 
Ayrıca yaraların debridmanı ile ölü dokuların temiz-
lenmesi ve bol steril solüsyon ile irrigasyonu hayati 
öneme sahiptir.

Cerrahi işlemlerden sonra gelişen enfeksiyonlar-
da tanı hatta şüphe başladığında mümkün olan en 
kısa zamanda antibiyotik tedavisine başlanmalıdır. 
Protez uygulanan hastalar dışında tek antibiyotik 
yeterlidir. Genel olarak 4-6 hafta paranteral intrave-
nöz uygulanması gereklidir. Kinolonlar oral kullanım 
için uygundur. Klindamisin çok iyi kemik yayılımı ve 
biyodeğerliliğe sahiptir, uygun organizmalarda uzun 
süreli oral tek başına veya kombine kullanılabilir. 
Florokinolonlar son yıllarda oral kullanım için yetiş-
kinlerde popüler hale geçmiştir. Enterobakterlere tar-
tışmasız bir etkinliği vardır. Psödomonas, serratia ve S. 
aureus’a etkisi konusunda ise henüz çok bildiri yoktur. 
Antibiyotik seçiminde hem kemik dokuya iyi geçen, 
hem de biyofilm tabakasını parçalayabilen ilaç tercih 
edilmelidir.[2,4] Sistemik kombinasyonlarda rifampin, 
kinolonlar ve makrolidler tercih edilmektedir. Çünkü 
bu antibiyotikler makrofaj içine girerek hücre içindeki 
mikroorganizmaları yok edebilir ve biyofilm tabakası-
nı geçebilirler. Özellikle makrolidler, mikroorganizma 
üzerine çok etkili olmasa da biyofilm tabakasına 
etkili olması nedeniyle kombinasyon tedavisinde 
tercih edilebilirler. Makrolid grubu antibiyotiklerden 
olan klaritromisinin, P. aeruginosa üzerine bakterisi-
dal etkileri olmasa da bu mikroorganizmanın yaptığı 
biyofilm tabakasını parçalayarak seftazidim ile yapı-
lan kombinasyon tedavisinin başarısını artırmaktadır. 
Stengel ve ark.[20] beta-laktam, kinolon, glikopeptid 
ve rifampin tedavilerinin karşılaştırıldığı 22 çalışma-
nın sonucunda, uzun süreli rifampin-siprofloksasin 
kombinasyonunun stafilokok enfeksiyonlarında etkin 
olduğu, fakat çalışmaların yöntemlerindeki eksiklik-
ler nedeniyle tedaviler arasında karşılaştırma yapıl-
masının zor olduğu bildirilmiştir. Genel kural, anti-
biyotiklerin, implant yerleştirilmeyen olgularda altı 

hafta intravenöz yolla verilmesidir. Kinolon grubunun 
eklendiği olgularda oral tedaviye geçiş yapılabilir. 
Fusidik asit de kombinasyon tedavilerinde başarılı 
sonuçlar veren bir ajandır. Yeni bir preparat olan 
Linezolid hakkında iyi sonuçlar bulunmakla birlikte, 
daha fazla araştırma yapılması gerekmektedir. Protez 
enfeksiyonlarında, gevşeme varsa implantı çıkarmak 
ve lokal-sistemik antibiyoterapi uygulamak yetersiz 
kalır. Çünkü biyofilm tabakası sadece yabancı cisim 
yüzeylerinde değil, çevresindeki organik dokularda 
da oluşmuştur. Bu biyofilm tabakası, medüller kanal 
daha fazla oyularak ve burr kullanılarak mekanik ola-
rak uzaklaştırılmalıdır. Erken dönemdeki (İlk 6 hafta) 
enfeksiyonlarda protez stabil ise, iyi bir debridman 
sonrasında implant çıkartılmadan, antibiyoterapi ile 
tedavi denenebilir. Özellikle rifampin-siprofloksasin 
kombinasyonu ile iyi sonuçlar alınmıştır.[21] Tedavi 
süresi protezin çıkarılamadığı durumlarda uzatılabilir, 
hatta gerekirse hayat boyu antibiyotik baskı tedavile-
ri önerilebilir.[4,20,21]

Hiperbarik oksijen tedavisi son yıllarda özellikle 
DM’ye bağlı osteomiyelit tedavisinde kullanılmaya 
başlamış ve bu yöntemin etkili olduğu bazı yayınlarda 
bildirilmiştir.[22] Yetersiz oksijen seviyesinde nötrofiller 
bazı patojenleri öldüremez; fibroblastlar anjiyojenez 
yapamaz ve sonuç olarak yara iyileşmesi gecikir.[22] Bu 
tedavi ile doku oksijen satürasyonu biraz artarak fib-
roblast fonksiyonuna katkıda bulunur ve bazı anaerob 
bakteriler yaşayamaz. Seçilmiş hastalarda destek bir 
tedavi seçeneği olabilir.[22]

Uzun kemik kronik osteomiyelitinde ilik içinden 
oyma (reaming) cerrahi bir seçenektir. Bu yöntemle 
lokal kan dolaşımının arttığı ve iyileşme sağlandığı 
bildirilmiştir.[23,24] Oyma işlemi sırasında akciğer embo-
lisi gelişebilir. Yazarlar cerrahi işlem sırasında pulmo-
ner arter kateteri ile izlem önermiştir. Walenkamp[23] 
oyma sırasında artık parçacıkların ilik içinde birikimini 
önlemek için femurda medial kondilde, tibiada medial 
malleol üzerinde 1-2 cm’lik kemik penceresi açılması-
nı önermiştir. Metafizer bölgede pencere açılmasını 
öneren başka yazarlar da vardır. Lök ve ark.[24] ise uzun 
kemik osteomiyelitlerinde oluklaştırma ve kas taşı-
ma tekniğini bildirmişlerdir. Bu teknikte esas amaç, 
damarsal girişimlere ve ikincil rekonstrüktif girişim-
lere gereksinim duyulmadan, etkilenen kemikte kan 
dolaşımını artırmaktır.

Lokal antibiyotik uygulamaları kronik osteomi-
yelit ve enfekte protezlerde kullanılmış ve yardımcı 
bir tedavi yöntemi olarak tanımlanmıştır. Bu konuda 
Buchholz ve Engelbrecht[25] ilk olarak kemik çimen-
toları içine antibiyotikler katılarak uzun süreli lokal 
yüksek konsantrasyonda salınım sağlanabileceğini 
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bildirmişlerdir. Agresif debridman, tekrarlayan iri-
gasyon ve 500 mg gentamisin ve 2.4 g tobramisin 
emdirilmiş polimetilmetakrilat (PMMA) ile çok etkili 
sonuçlar bildirilmiştir.[26] Keeling ve ark.[27] vankomisin 
ve daptomisin emdirilmiş PMMA ile bakteri biyofilm 
tabakasının azaltılabileceğini deneysel olarak göster-
mişlerdir. Deneysel olarak gentamisin ile kaplanmış 
ortopedik implanlar ile enfeksiyonun önemli ölçüde 
azaltıldığı bildirilmiştir.[28]

Lokal salınım ile kronik osteomiyelit tedavisinde 
bazı kriterler tanımlanmıştır:[29]

1. Kronik osteomiyelitte seçilen antibiyotik sorum-
lu ajana etkin olmalı,

2. MİK (Minimum inhibitör konsantrasyonu) lokal 
salınım ile birkaç kat tercihen 10 kat daha fazla sağ-
lanabilmeli,

3. Sistemik dolaşıma geçmemeli,

4. Yan etkisi çok az veya hiç olmamalı,

5. Vücut ısısında dengeli ve suda çözülebilir olmalı, 

6. Süper enfeksiyona yol açmamalıdır.[29]

Biyolojik sindirilebilir materyaller içine antibiyotik 
katılarak aynı amaç için kullanılmış ve çıkarılmaya 
gerek duyulmaması çok önemli bir avantaj sağlamış-
tır. Kollajen süngerlerin gentamisin, polimiksin B ve 
amikasin ile kullanımı bildirilmiştir. Laktik asit polimer-
leri ampisilin, gentamisin, polimiksin B, kloramfenikol, 
tobramisin, klindamisin, vankomisin, florokinolonlar, 
fusidik asit, moksifloksasin, rifampin ve gentamisin 
ile kullanımı bildirilmiştir. Isefuku ve ark.[30] ise genta-
misinin ve rifampisinin bu şekilde kullanımının kırık 
iyileşmesine engelleyici etkisini bildirmişlerdir.

Kalsiyumfosfat esaslı gözenekli seramik bloklar 
içine antibiyotik emdirilerek kemik defektli enfek-
te olgularda kullanılmış ve hem enfeksiyon hem 
de kırık iyileşmesinde etkili olduğu bildirilmiştir. 
Piperasilin ve vankomisin kansellöz greftlerle birlik-
te lokal uygulaması kemik defektli enfekte durum-
larda beş ay içinde kaynama ile sonuçlanmıştır. 
Ayrıca fusidik asit, teikoplanin ve moksifloksasin 
kansellöz greftlerle kullanılmıştır. Hyaluronik asit 
içine vankomisin, fibrin jel içine teikoplanin, monu-
lein jeli içine gentamisin, kitozan içine gentamisin 
aynı şekilde taşıyıcı emilebilir biyomateryal olarak 
bildirilmiştir.

Weber ve Lautenbach[31] debridman, intramedüller 
oyma ve çift lümenli tüp ile lokal antibiyotik uygu-
laması, boşluktan kültür alınması ve irrigasyon ile 
enfeksiyon tedavisini tanımlamışlardır. Bu teknik ile 
yapılan tedavilerde %85-94 iyi sonuç bildirilmiştir.

Kronik osteomiyelit sırasında gelişen kırıklarda 
eksternal fiksatör iyi bir tedavi aracıdır. Debridman 
sonrası segmental kayıp izlenen hastalarda İlizarov 
eksternal fiksatörleri ile tedavi edilebilir.[32] Ayrıca 
debridman sırasında çok kemik çıkartılan kırık riski 
yüksek hastalarda eksternal fiksatör ile kırık tehdidini 
önlemek gereklidir.

Uzun süreli osteomiyelit hastalarında malignite 
gelişimi, majör arteryel yetersizlik, majör sinir hasarı 
ve eklem fonksiyonunu bozan eklem sertliği ampu-
tasyon ile tedavi edilir.[33]
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