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Akut hematojen osteomiyelit mikroorganizmaların 
kemikte meydana getirdikleri ilerleyici karakterde bir 
enfeksiyondur. Sıklıkla çocuk yaş grubunda görülür. 
En sık akut hematojen osteomiyelit etkeni bakteri-
lerdir. Tüm yaş gruplarında en sık izole edilen etken 
Staphylococcus aureus’tur. Akut hematojen osteomi-
yelit, çocuklarda uzun kemiklerin metafizini tutma 
eğilimindedir. En sık femur tutulumu görülmektedir, 
erişkinlerde ise vertebral tutulum sık görülmektedir. 
Akut hematojen osteomiyelit tanısının konulmasında 
laboratuvar testleri ve radyolojik değerlendirme önem-
lidir, fakat ayrıntılı öykü ve fizik muayene daha büyük 
önem taşımaktadır. Akut hematojen osteomiyelitte 
tedavinin başarısı, erken tanı konulması ve tedaviye 
mümkün olan en kısa süre içerisinde başlanmasına 
bağlıdır. Akut hematojen osteomiyelit tanısı konu-
lan tüm hastalara antibiyotik tedavisi uygulanmalıdır. 
Apse oluşumu olmayan hastalarda sadece antibiyotik 
tedavisiyle kür sağlanabilir. Cerrahi tedavi apse oluşu-
mu olan veya antibiyotik tedavisine yanıt alınamayan 
hastalara uygulanmaktadır. Apse oluşmuş ise apseye 
ve ölü dokulara antibiyotik etkili olmadığı için cerrahi 
tedavi uygulanarak apse drenajı yapılmalı ve tüm ölü 
dokular çıkartılmalıdır. Yetersiz tedavi edilen veya teda-
vi edilmeyen hastalarda kronik osteomiyelit gelişimi sık 
görülmektedir.
Anahtar sözcükler: Apse; akut hematojen osteomiyelit; 
Staphylococcus aureus.
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Akut hematojen osteomiyelit (AHO), mikroorga-
nizmaların kan dolaşımı yoluyla kemiğe gelip bura-
da oluşturduğu piyojenik enfeksiyondur. Çoğunlukla 
bakterilerin neden olduğu ciddi bir hastalıktır.[1] En 
sık görülen osteomiyelit tipidir. Osteomiyelit olu-
şumunda kemik dokunun direncini azaltan lokal ya 
da sistemik predispozan faktörler önemli yer tut-

maktadır. Bu predispozan faktörler arasında lokalize 
travma, kronik hastalık, malnütrisyon ve immün sis-
tem yetersizliği sıklıkla görülmektedir.[2] Orak hücreli 
anemisi (Hemoglobinopati) ve immün yetmezliği olan 
kişilerin AHO’ya yakalanma riski genel nüfusa göre 
yüksektir.[1] Akut hematojen osteomiyelit tüm yaş 
gruplarında erkeklerde daha sık görülmektedir.[2] Akut 

Acute hematogenous osteomyelitis is a progressive bone 
infection caused by microorganisms. It is typically seen in 
childhood age group. The most common cause of acute 
hematogenous osteomyelitis is bacteria. Among all age 
groups, Staphylococcus aureus is the most frequently isolated 
pathogen. Acute hematogenous osteomyelitis has the ten-
dency to involve the methaphysis of the long bones in chil-
dren. The femur is most frequently involved bone, whereas 
vertebral involvement is common in adults. Laboratory tests 
and radiological assessment is important in the diagnosis, but 
a detailed history and physical examination carry a higher 
importance in the diagnosis of acute hematogenous osteo-
myelitis. The success of the treatment in acute hematogenous 
osteomyelitis depends on early diagnosing and starting the 
treatment as soon as possible. Antibiotic treatment should 
be administered to all patients that are diagnosed with 
acute hematogenous osteomyelitis. For the patients without 
abscess formation, cure can be provided with antibiotic treat-
ment alone. Surgical treatment is reserved for the patients 
who have abscess formation or who do not respond to the 
antibiotic treatment. If abscess formation is present, drainage 
should be performed and all dead tissues removed by surgical 
treatment since antibiotics are ineffective for abscesses and 
dead tissues. In patients who have been treated inadequately 
or who have not received treatment at all, progression to 
chronic osteomyelitis is frequently seen.
Key words: Abscess; acute hematogenous osteomyelitis; 
Staphylococcus aureus.
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hematojen osteomiyelit sıklıkla uzun kemikleri tutar. 
Femur, tibia ve humerus en sık tutulan kemiklerdir.[2,3]

Akut hematojen osteomiyelit sıklıkla çocuk yaş 
grubunda görülür.[1] Bakteriyemi çocukluk çağında 
neredeyse her gün gerçekleşen bir olaydır. Çocuk yaş 
grubunda sık görülmesinin nedeni çocuklardaki aktif 
büyüyen kemik dokusunun yetişkin kemik dokusuna 
göre enfeksiyona daha az dirençli olmasından dola-
yıdır.[4] Erişkinlerde AHO oldukça nadirdir, çoğunluk-
la düşkün hastalarda görülür. En sık vertebra korpus-
larını tutar ve patolojik kırığa neden olabilir. Vertebra 
osteomiyeliti; deri ve yumuşak doku enfeksiyonu, 
enfektif endokardit, oral kavite-genitoüriner bölge-
nin enfeksiyonu veya intravenöz kateteri bulunan kişi-
lerde enfeksiyon ajanının hematojen yolla vertebraya 
ulaşmasıyla meydana gelmektedir.[5,6]

Etiyoloji

Akut hematojen osteomiyelit çoğunlukla tek patojen 
ajanın oluşturduğu bir enfeksiyondur. Etkenin kan ve 
kemik kültüründe üreme oranı %20-90 arasında değiş-
mektedir.[7,8] Çocukluk çağında kültürde üreme olanlarda 
en sık (%80-90) Stafilokokus aureus (Staphylococcus aure-
us; S. aureus)  izole edilmektedir.[9-11] Stafilokokus aureus 
burun boşluğu ve perine bölgesinin normal florasının 
%10-40’ını oluşturur.[4] Kültürde üremesi olan diğer has-
talarda (%10-20) A grubu streptokoklar, Hemofilus influ-
enza (Haemophilus influenzae; H. influenzae) tip b (HİB), 
Streptokokkus pnömonia (Streptococcus pneumoniae; S. 
pneumoniae), Psödomonas aeruginosa (Pseudomonas 
aeruginosa; P. aeruginosa), Gram negatif enterik bakteri-
ler ve B grubu streptokoklar görülmektedir.[1] Yenidoğan 
döneminde (0-4 hafta) B grubu streptokoklar, Escherichia 
coli (E. coli) ve S. aureus osteomiyelite en sık neden 
olan mikroorganizmalardır.[12] Özellikle küçük çocuklarda 
HİB’nin neden olduğu AHO insidansı %2-12 arasında 
bildirilmiştir.[9-11,13,14] Son yıllarda birçok ülkede HİB aşılama-
sı sonucu bu organizmaya bağlı osteomiyelit gelişme sık-
lığında önemli ölçüde azalma görülmüştür.[1] Erişkinlerde 
de AHO’nun en sık etkeni S. aureus’tur. İntravenöz ilaç 
kullananlarda P. aeruginosa en sık osteomiyelit nedeni 
olarak gözlenmektedir. Orak hücreli anemisi olanlarda 
osteomiyelitin en sık etkeni S. aureus olmakla birlikte 
salmonella enfeksiyonunun görülme sıklığı artmıştır.[15] 
Salmonella osteomiyeliti tipik olarak diyafizer bölgeyi 
tutma eğilimindedir.[2] Erişkin vertebra korpus enfek-
siyonlarında S. aureus ve Gram negatif bakteriler sıkça 
görülmektedir.[16] Stafilokokus epidermidis (Staphylococcus 
epidermidis; S. epidermidis) normal cilt florasında bulunan 
baskın bir mikroorganizmadır. S. epidermidis implant 
yerleştirilen cerrahi girişimlerden sonra görülen osteomi-
yelite sıkça neden olmaktadır.[17]

Tüberküloz osteomiyeliti az gelişmiş ülkelerde 
halen iskelet sistemi enfeksiyonunun ana nedenini 
oluşturmaktadır.[18,19] Mycobacterium tuberculosis (M. 
tuberculosis) en sık vertebra korpusunu ve sinovyayı 
tutar. Son yıllarda primer akciğer odağı olmadan tek 
odaklı tüberküloz osteomiyeliti olan hastalar bildiril-
miştir.[19,20] Nadiren de olsa tüberküloz aşısı (Bacillus-
Calmette-Guerin; BCG aşısı)’na bağlı tüberküloz oste-
omiyeliti gelişebilmektedir.[21]

Mantarlar, nadir fakat önemli bir osteomiyelit 
nedenidir. Özellikle immün sistem yetmezliği bulu-
nanlar ve yenidoğanlar mantar enfeksiyonlarının en 
sık görüldüğü gruptur.[22]	

Patogenez

Çocuklarda AHO genellikle hızlı büyüyen uzun 
kemiklerin metafizini tutar. Metafizer bölge besleyici 
arterlerin sayesinde zengin kan akımına sahiptir.[23,24]	
Metafizoepifizyal bileşkedeki kapiller ağ ve sinozo-
idal venler nedeniyle kan akımı burada yavaşlar.[1,4] 
Kemikteki yavaş kan akımı olan bölgelere ulaşan mik-
roorganizmalar damar endoteli arasındaki boşluklar-
dan dışarı çıkarlar. Metafizer bölge retiküloendoteliyal 
sistemden fakirdir. Bu nedenle konağın savunma sis-
teminin zayıf olduğu bu alanlarda mikroorganizma-
lar birikir ve çoğalır.[1] Çoğalan mikroorganizmaların 
bulunduğu alanda enflamasyon ve sonrasında ödem 
gelişir, 48 saat içerisinde apse oluşmaya başlar. Apsenin 
yol açtığı iskemi nedeniyle medüller kemikte nekroz 
gelişmeye başlar. Apsenin hacmi arttıkça intramedüller 
basınç artar ve kortikal iskemi gelişir. Daha sonra apse 
korteksteki volkmann kanalları ve haversiyan sistem ile 
subperiostal aralığa ulaşır ve subperiostal apse oluşu-
muna neden olur.[23,25] Eğer enfeksiyon akut dönemde 
tedavi edilmezse sekestr (ölü kemik dokusu) oluşumu 
ve kronik osteomiyelit kaçınılmazdır.[4]

Çocuklarda osteomiyelitin etkileri yaşa göre deği-
şiklik gösterir.[2,4] İki yaşın altındaki çocuklarda epifi-
zin beslenmesi fizisi çaprazlayarak geçen metafizer 
damarlarla sağlanır. Bu damarlar aracılığı ile metafiz-
deki enfeksiyon epifize geçebilir. Hatta ekleme yayılıp 
septik artrite neden olabilir. Fizisin hasarlanması; epi-
fizin ayrılmasına, deformiteye ve ekstremite kısalığına 
neden olabilir.[1,2] Diyafiz tutulumu çok ağır olgular 
dışında nadirdir. İki yaşın üzerinde fizis bariyer gibi 
görev yaparak enfeksiyonu metafizde sınırlar. Fizis 
kapandıktan sonra enfeksiyon metafizden epifize 
yayılabilir, eklemde septik artrit oluşturabilir.[2]

Osteomiyelitte kemik hasarı; bakteriyel endo-
toksinler, enflamasyon nedeniyle konaktan salınan 
sitokinler yoluyla olmaktadır. Bakteriyel endotok-
sinler kemik yıkımına ve kemik matriks yapımının 
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engellenmesine neden olurlar. Ayrıca osteoblastla-
rın çoğalmasını da engellerler.[26,27] Kemik dokusu-
nun hasarlanmasında mikroorganizmaya karşı oluşan 
“enflamatuvar yanıt” önemli yer tutar. Bu yanıtta mak-
rofajlardan ve bakteriyel lipopolisakkaritle uyarılmış 
osteoblastlardan salınan interlökin-1 (IL-1), IL-6, IL-11, 
nitrik oksit ve tümör nekroz faktörü (TNF) gibi sitokin-
ler rol oynar.[27-29] Bu sitokinler kemik iliğinde bulunan 
progenitor hücrelerin osteoklasta dönüşümünü artır-
maktadır. Ayrıca enflamasyon sonucu lökotrien sente-
zi artmakta ve bunun sonucunda osteoklastik aktivite 
artmaktadır. Bu nedenle lökotrien sentezinde görev 
alan 5-lipooksijenaz enziminin inhibisyonu ile lökotri-
enlerin sentezinde ve kemik rezorpsiyonunda azalma 
görülmektedir.[30]

Tanı

Akut hematojen osteomiyelitin tanısının konul-
masında ayrıntılı öykü, fizik muayene, laboratuvar 
testleri ve radyolojik değerlendirme esastır. Ayrıntılı 
öyküde genelde travma veya başka bir bölgede enfek-
siyon vardır. Çocuklardaki AHO’nun tipik fizik muayene 
bulgusu ateş ve özellikle ekleme yakın bölgelerde 
görülen ekstremite ağrısıdır.[3,31] Bakteriyemi esnasın-
da hastada ya bulgu görülmez ya da kırgınlık, titreme 
görülebilir. Bakterinin kemiğe yerleşiminin ardından 
akut başlangıçlı ağrı görülür.[32] Ağrı, ateş ve hassa-
siyetle birliktelik gösterir. Küçük çocuklarda hastalık 
belirtisiz görülebilir. Dikkatli fizik muayene ile sıklıkla 
enfeksiyonun tam yeri belirlenir. Psödoparalizi küçük 
çocuklarda sık görülen bir bulgudur.[1,33] Yetişkinlerde 
genellikle belli belirsiz semptomlar vardır. Belirli olma-
yan ağrı ve düşük ateş yetişkinlerde sıklıkla rastlanan 
bulgulardandır.[16]

Akut hematojen osteomiyelitte lökosit sayısı nor-
mal veya artmış olarak gözlenebilir. Sedimentasyon ve 
C-reaktif protein (CRP) düzeyi artmıştır. Sedimentasyon 
ise 24 saat içinde yükselir, enfeksiyon geçtikten 3-4 
hafta içinde normale döner. C-reaktif protein enfek-
siyon başladıktan sonra altı saat içinde artar, enfeksi-
yon geçtikten iki hafta sonra normal döner. Bu neden-
le CRP tedavinin etkinliğini izlemede kullanılmakta-
dır.[34] Akut hematojen osteomiyelitli hastaların yak-
laşık %50’sinde kan kültüründe üreme olmaktadır.[35] 
Kültürde üreme olmaması osteomiyeliti ekarte ettir-
mez.[33] Ekstremitenin ağrılı ve şişlik olan bölgesin-
den iğne ile kemiğe ulaşılarak yapılan aspirasyon-
la genelde etkenin tanınmasını sağlanır. Önce sub-
periosteal alan aspire edilir. Pürülan materyal gel-
mezse korteks geçilerek medüller alandan aspiras-
yon yapılır. Elde edilen materyal Gram boyama ve 
kültür antibiyogram için laboratuvara gönderilir.[2,3] 
Kemik aspirasyonu materyallerinin %50-70’inden faz-

lasında kültürde üreme olmaktadır.[36,37] Tipik AHO 
bulguları gösteren çocukların çoğuna iğne aspiras-
yonu gerekmemektedir.[1] Birçok yazar rutin olarak 
kemik aspirasyonu uygulanmasını önermektedir.[38] 
Bununla birlikte son yıllarda AHO tanısında kullanılan 
radyolojik incelemelerin yüksek duyarlılığının olması 
kemik aspirasyonu uygulamasının fazlaca tartışılma-
sına neden olmaktadır. Ayrıca invaziv bir girişim olan 
kemik aspirasyonunun uygulanması esnasında epifiz 
plağının hasarlanma potansiyeli olduğu akıldan çıkar-
tılmamalıdır.[23]

Kemik ağrısıyla gelen ve AHO’dan şüphelenilen 
tüm hastalara düz radyografi istenmelidir. Bu saye-
de AHO ile karışabilen malignite ve kemik kırıkları 
ayırt edilebilir. İlk 10-12 günde radyografik bulgu 
görülmediğinden, düz grafiler erken evrede fayda-
sızdır.[1] Geç evrede düz grafide periost reaksiyonu, 
kemikte litik lezyonlar, kortikal destrüksiyon görüle-
bilir (Şekil 1). Günümüzde AHO tanısında kemik sin-
tigrafisi, ultrasonografi ve manyetik rezonansı içine 
alan görüntüleme yöntemlerine daha fazla güvenil-
mektedir.[1,2] Kemik sintigrafisi osteomiyelitin erken 
evresinde kullanılabilen, güvenilir bir tanı aracıdır. 
Semptomlar başladıktan 24-48 saat içerisinde sintig-
rafide aktivite artışı görülür. Akut hematojen osteomi-
yelitte kemik sintigrafisinin duyarlılığının (sensitivity) 
%90’ın üzerinde olmasına rağmen özgüllüğü (speci-
fity) %70-90 arasındadır.[39] Periost altında biriken sıvı 
ultrasonografi ile tespit edilebilir. Eğer bu sıvı aspire 
edilecekse ultrasonografi rehberliğinden faydalanı-
labilir. Manyetik rezonans görüntüleme osteomiyelit 
tanısında erken evredeki kemik ve yumuşak doku 
değişikliklerinin saptanmasında sıkça kullanılan bir 
görüntüleme yöntemidir (Şekil 2). Belirti ve bulgular 
lokalize edilebiliyorsa en iyi tanı yöntemi manyetik 
rezonans görüntülemedir. Bununla birlikte yüksek 
maliyeti, her yerde bulunmaması ve küçük çocuklarda 
anestezi gerektirmesi kullanımını sınırlandırmaktadır. 
Belirti ve bulguların lokalize edilemediği hastalarda 
kemik sintigrafisi tercih edilmelidir.[1]

Tedavi

Akut hematojen osteomiyelitte tedavinin başa-
rısı, erken tanıya ve tedavinin mümkün olan en kısa 
zaman içerisinde başlatılmasına bağlıdır.[14] Akut 
hematojen osteomiyelit tanısı konulan tüm hastalara 
antibiyotik tedavisi uygulanmalıdır. Apse oluşmamış, 
enflamasyon evresindeki hastalarda tek başına anti-
biyotik tedavisi kür sağlayabilir.[1,2] Apse oluşmuş ise 
apseye ve ölü dokulara antibiyotik etkili olmadığı 
için cerrahi tedavi uygulanarak apse drenajı yapıl-
malı ve tüm ölü dokular çıkartılmalıdır.[2] Cerrahiden 
sonra antibiyotik tedavisine devam edilmelidir. Akut 
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hematojen osteomiyelit tanısı düşünülen hastalardan 
antibiyotik tedavisine başlanmadan önce kan kültürü 
alınmalı, cerrahi sırasında da apseden ve kemik doku-
dan mikrobiyolojik ve patolojik inceleme için örnek 
alınmalıdır.[33]

Uygun antibiyotik seçimi tedavinin başarısında büyük 
önem taşır. Başlangıç tedavisinde kemik dokuya penet-
rasyonu iyi olan geniş spektrumlu antibiyotikler kulla-
nılmalıdır.[4,40] Etken patojen saptanabilirse antibiyogram 
sonucuna göre en etkili bakteri yok edici (bakterisidal) ve 
en düşük toksisiteli antibiyotiğe geçilir.[2,40] Kültür alınma-
mış veya kültürde üreme olmamışsa, yeterli klinik yanıt 
alınmışsa başlanan geniş spektrumlu ampirik tedaviye 
devam edilir.[24] Tedavinin başlangıcından 24-48 saat içe-
risinde CRP düzeyinde düşme gözlenmezse apse odağı 
aranmalı, cerrahi tedavi gündeme gelmelidir.[1,2] Ampirik 
tedavide beta laktamaza dirençli penisilinler (floksasilin, 
nafsilin, oksasilin gibi) veya birinci kuşak sefalosporinler 
kullanılır. Eğer penisiline alerjisi varsa klindamisin veya 
vankomisin kullanılabilir.[41] Antibiyotik tedavisinin süresi 
her hastada aynı değildir. Enfeksiyonun tutulum alanının 
büyüklüğüne, laboratuvar ve klinik yanıta göre değişken-
lik gösterir.[40] Antibiyotik tedavisine parenteral formda 
başlanıp sonra oral forma geçilmektedir. Hastanın labo-

ratuvar ve klinik bulgularında iyileşme olunca oral forma 
geçilebilir.[42] Parenteral-oral ardışık antibiyotik tedavisi 
4-6 hafta uygulanır.[1,2,4,35] Antibiyotik tedavisine ek olarak 
AHO patogenezinde rol oynayan lökotrient sentezini 
azaltmak için non-steroid anti-enflamatuvar ilaçlar teda-
viye eklenmelidir.[30]

Akut hematojen osteomiyelitin tanısı erken konur-
sa cerrahi tedaviye genellikle ihtiyaç duyulmaz.[35] 
Cerrahi tedavide apsenin tamamıyla boşaltılması ve 
tüm nekrotik dokuların debride edilmesi ana prensip-
tir.[2,16] İntramedüller alanda apse saptanırsa korteks-
ten kemik pencere çıkarılıp apse drenajı ve nekrotik 
dokuların debridmanı yapılır. Subperiosteal apse varlı-
ğında apse drene edilmeli ve medüller drenaj için kor-
tekste matkap yardımıyla delikler açılmalıdır. Ameliyat 
sırasında apseden ve kemik dokudan mikrobiyolojik 
ve patolojik değerlendirme için örnek alınmalıdır. 
Ameliyat sonrası antibiyotik tedavisine devam edilir. 
Kültür sonucuna göre enfeksiyon hastalıkları önerileri 
doğrultusunda antibiyotik tedavisi düzenlenir.[2]

Akut hematojen osteomiyelitin komplikasyonla-
rı oldukça nadirdir. En sık kronik osteomiyelite neden 
olur. Patolojik kemik kırığı, kemik deformiteleri ve 
kısalıkları diğer komplikasyonları arasındadır.[1]

Şekil 2. Manyetik rezonans görüntülemede osteomiyelitte 
kemik ve yumuşak dokuda görülen değişiklikler.

Şekil 1. Geç teşhis konulmuş bir olguda tibia 
distalinde periost reaksiyonu ve kemikte litik 
lezyon görülmekte.
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