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Akut hematojen osteomiyelit
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Akut hematojen osteomiyelit mikroorganizmalarin
kemikte meydana getirdikleri ilerleyici karakterde bir
enfeksiyondur. Siklikla ¢ocuk yas grubunda gorulir.
En sik akut hematojen osteomiyelit etkeni bakteri-
lerdir. Tim yas gruplarinda en sik izole edilen etken
Staphylococcus aureus'tur. Akut hematojen osteomi-
yelit, cocuklarda uzun kemiklerin metafizini tutma
egilimindedir. En sik femur tutulumu gérilmektedir,
eriskinlerde ise vertebral tutulum sik gérilmektedir.
Akut hematojen osteomiyelit tanisinin konulmasinda
laboratuvar testleri ve radyolojik degerlendirme 6nem-
lidir, fakat ayrintili 6yku ve fizik muayene daha biyik
onem tasimaktadir. Akut hematojen osteomiyelitte
tedavinin basarisi, erken tani konulmasi ve tedaviye
mimkin olan en kisa sire icerisinde baslanmasina
baglhdir. Akut hematojen osteomiyelit tanisi konu-
lan tim hastalara antibiyotik tedavisi uygulanmalidir.
Apse olusumu olmayan hastalarda sadece antibiyotik
tedavisiyle kiir saglanabilir. Cerrahi tedavi apse olusu-
mu olan veya antibiyotik tedavisine yanit alinamayan
hastalara uygulanmaktadir. Apse olusmus ise apseye
ve 0li dokulara antibiyotik etkili olmadigi icin cerrahi
tedavi uygulanarak apse drenaji yapilmali ve tim o6lu
dokular ¢ikartilmalidir. Yetersiz tedavi edilen veya teda-
vi edilmeyen hastalarda kronik osteomiyelit gelisimi sik
gorulmektedir.

Anahtar sozciikler: Apse; akut hematojen osteomiyelit;
Staphylococcus aureus.

Akut hematojen osteomiyelit (AHO), mikroorga-
nizmalarin kan dolasimi yoluyla kemige gelip bura-
da olusturdugu piyojenik enfeksiyondur. Cogunlukla
bakterilerin neden oldugu ciddi bir hastaliktir.! En
stk gorulen osteomiyelit tipidir. Osteomiyelit olu-
sumunda kemik dokunun direncini azaltan lokal ya
da sistemik predispozan faktorler 6nemli yer tut-

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.

maktadir. Bu predispozan faktorler arasinda lokalize
travma, kronik hastalik, malnGtrisyon ve immin sis-
tem yetersizligi siklikla gorilmektedir.? Orak hiicreli
anemisi (Hemoglobinopati) ve immin yetmezligi olan
kisilerin AHO'ya yakalanma riski genel nifusa gore
yuksektir. Akut hematojen osteomiyelit tim yas
gruplarinda erkeklerde daha sik gorilmektedir.? Akut
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hematojen osteomiyelit siklikla uzun kemikleri tutar.
Femur, tibia ve humerus en sik tutulan kemiklerdir.’2

Akut hematojen osteomiyelit siklikla ¢ocuk yas
grubunda gorilur.™ Bakteriyemi ¢ocukluk caginda
neredeyse her glin gerceklesen bir olaydir. Cocuk yas
grubunda sik gorilmesinin nedeni ¢cocuklardaki aktif
biytuyen kemik dokusunun yetiskin kemik dokusuna
gore enfeksiyona daha az direncli olmasindan dola-
yidir.™ Eriskinlerde AHO oldukg¢a nadirdir, cogunluk-
la diiskiin hastalarda gordlir. En sik vertebra korpus-
larini tutar ve patolojik kiriga neden olabilir. Vertebra
osteomiyeliti; deri ve yumusak doku enfeksiyonu,
enfektif endokardit, oral kavite-genitoiriner bolge-
nin enfeksiyonu veya intravenoz kateteri bulunan kisi-
lerde enfeksiyon ajaninin hematojen yolla vertebraya
ulagmasiyla meydana gelmektedir.>¢!

ETiYOLOJi

Akut hematojen osteomiyelit cogunlukla tek patojen
ajanin olusturdugu bir enfeksiyondur. Etkenin kan ve
kemik kultiiriinde tGreme orani %20-90 arasinda degis-
mektedir.”® Cocukluk ¢caginda kultlirde Greme olanlarda
en sik (%80-90) Stafilokokus aureus (Staphylococcus aure-
us; S. aureus) izole edilmektedir.®" Stafilokokus aureus
burun boslugu ve perine bolgesinin normal florasinin
%10-401n1 olusturur.® Kultlirde tGremesi olan diger has-
talarda (%10-20) A grubu streptokoklar, Hemofilus influ-
enza (Haemophilus influenzae; H. influenzae) tip b (HIB),
Streptokokkus pnémonia (Streptococcus pneumoniae; S.
pneumoniae), Psédomonas aeruginosa (Pseudomonas
aeruginosa; P. aeruginosa), Gram negatif enterik bakteri-
ler ve B grubu streptokoklar goriilmektedir.” Yenidogan
doneminde (0-4 hafta) B grubu streptokoklar, Escherichia
coli (E. coli) ve S. aureus osteomiyelite en sik neden
olan mikroorganizmalardir.™? Ozellikle kiiciik cocuklarda
HiB'nin neden oldugu AHO insidansi %2-12 arasinda
bildirilmistir."314 Son yillarda bircok tilkede HiB agilama-
sl sonucu bu organizmaya bagli osteomiyelit gelisme sik-
liginda 6nemli 6l¢lide azalma goérilmustir.™ Erigkinlerde
de AHO'nun en sik etkeni S. aureus’tur. intravenoz ilag
kullananlarda P. aeruginosa en sik osteomiyelit nedeni
olarak gozlenmektedir. Orak hiicreli anemisi olanlarda
osteomiyelitin en sik etkeni S. aureus olmakla birlikte
salmonella enfeksiyonunun gérilme sikhdr artmigtir."™
Salmonella osteomiyeliti tipik olarak diyafizer bolgeyi
tutma egilimindedir? Eriskin vertebra korpus enfek-
siyonlarinda S. aureus ve Gram negatif bakteriler sik¢a
gorilmektedir."® Stafilokokus epidermidis (Staphylococcus
epidermidis; S. epidermidis) normal cilt florasinda bulunan
baskin bir mikroorganizmadir. S. epidermidis implant
yerlestirilen cerrahi girisimlerden sonra goriilen osteomi-
yelite sikca neden olmaktadir.l'”!
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Tlberkiiloz osteomiyeliti az gelismis Ulkelerde
halen iskelet sistemi enfeksiyonunun ana nedenini
olusturmaktadir.'® Mycobacterium tuberculosis (M.
tuberculosis) en sik vertebra korpusunu ve sinovyayi
tutar. Son yillarda primer akciger odagi olmadan tek
odakl tiiberkiloz osteomiyeliti olan hastalar bildiril-
mistir.'>2% Nadiren de olsa tlberkiloz asisi (Bacillus-
Calmette-Guerin; BCG asisi)'na bagl tiberkiiloz oste-
omiyeliti gelisebilmektedir."

Mantarlar, nadir fakat 6nemli bir osteomiyelit
nedenidir. Ozellikle immiin sistem yetmezligi bulu-
nanlar ve yenidoganlar mantar enfeksiyonlarinin en
stk gorildugu gruptur.l2?

PATOGENEZ

Cocuklarda AHO genellikle hizli buylyen uzun
kemiklerin metafizini tutar. Metafizer boélge besleyici
arterlerin sayesinde zengin kan akimina sahiptir.2*24
Metafizoepifizyal bileskedeki kapiller ag ve sinozo-
idal venler nedeniyle kan akimi burada yavaslar.'"
Kemikteki yavas kan akimi olan bolgelere ulasan mik-
roorganizmalar damar endoteli arasindaki bosluklar-
dan disari cikarlar. Metafizer bolge retikiiloendoteliyal
sistemden fakirdir. Bu nedenle konagdin savunma sis-
teminin zayif oldugu bu alanlarda mikroorganizma-
lar birikir ve ¢ogalir. Cogalan mikroorganizmalarin
bulundugu alanda enflamasyon ve sonrasinda 6dem
gelisir, 48 saat icerisinde apse olusmaya baslar. Apsenin
yol actigi iskemi nedeniyle mediller kemikte nekroz
gelismeye baslar. Apsenin hacmi arttik¢a intramedailler
basing artar ve kortikal iskemi gelisir. Daha sonra apse
korteksteki volkmann kanallari ve haversiyan sistem ile
subperiostal araliga ulasir ve subperiostal apse olusu-
muna neden olur.2*?*! Eger enfeksiyon akut donemde
tedavi edilmezse sekestr (61U kemik dokusu) olusumu
ve kronik osteomiyelit kaginiimazdir.!

Gocuklarda osteomiyelitin etkileri yasa gore degi-
siklik gosterir.24 iki yasin altindaki cocuklarda epifi-
zin beslenmesi fizisi caprazlayarak gecen metafizer
damarlarla saglanir. Bu damarlar araciligi ile metafiz-
deki enfeksiyon epifize gecebilir. Hatta ekleme yayilip
septik artrite neden olabilir. Fizisin hasarlanmasi; epi-
fizin ayrilmasina, deformiteye ve ekstremite kisaligina
neden olabilir."? Diyafiz tutulumu ¢ok agir olgular
disinda nadirdir. iki yasin tizerinde fizis bariyer gibi
gorev yaparak enfeksiyonu metafizde sinirlar. Fizis
kapandiktan sonra enfeksiyon metafizden epifize
yayilabilir, eklemde septik artrit olusturabilir.”?

Osteomiyelitte kemik hasari; bakteriyel endo-
toksinler, enflamasyon nedeniyle konaktan salinan
sitokinler yoluyla olmaktadir. Bakteriyel endotok-
sinler kemik yikimina ve kemik matriks yapiminin
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engellenmesine neden olurlar. Ayrica osteoblastla-
rin ¢ogalmasini da engellerler.?*?! Kemik dokusu-
nun hasarlanmasinda mikroorganizmaya karsi olusan
“enflamatuvar yanit” énemli yer tutar. Bu yanitta mak-
rofajlardan ve bakteriyel lipopolisakkaritle uyarilmis
osteoblastlardan salinan interlokin-1 (IL-1), IL-6, IL-11,
nitrik oksit ve timor nekroz faktori (TNF) gibi sitokin-
ler rol oynar.?”2' Bu sitokinler kemik iliginde bulunan
progenitor hiicrelerin osteoklasta donisimund artir-
maktadir. Ayrica enflamasyon sonucu I6kotrien sente-
zi artmakta ve bunun sonucunda osteoklastik aktivite
artmaktadir. Bu nedenle I6kotrien sentezinde gdrev
alan 5-lipooksijenaz enziminin inhibisyonu ile 16kotri-
enlerin sentezinde ve kemik rezorpsiyonunda azalma
gorulmektedir.3

TANI

Akut hematojen osteomiyelitin tanisinin konul-
masinda ayrintih 6yku, fizik muayene, laboratuvar
testleri ve radyolojik degerlendirme esastir. Ayrintih
oykude genelde travma veya baska bir bolgede enfek-
siyon vardir. Cocuklardaki AHO'nun tipik fizik muayene
bulgusu ates ve o6zellikle ekleme yakin bdlgelerde
gorilen ekstremite agrisidir.®*" Bakteriyemi esnasin-
da hastada ya bulgu goriilmez ya da kirginlk, titreme
gorulebilir. Bakterinin kemige yerlesiminin ardindan
akut baslangich agn goéralar®? Agn, ates ve hassa-
siyetle birliktelik gosterir. Kiicik ¢ocuklarda hastalik
belirtisiz gorulebilir. Dikkatli fizik muayene ile siklikla
enfeksiyonun tam yeri belirlenir. Psddoparalizi kiicik
cocuklarda sik gorilen bir bulgudur.i33 Yetiskinlerde
genellikle belli belirsiz semptomlar vardir. Belirli olma-
yan agri ve dusuk ates yetiskinlerde siklikla rastlanan
bulgulardandir.l®

Akut hematojen osteomiyelitte I6kosit sayisi nor-
mal veya artmis olarak gézlenebilir. Sedimentasyon ve
C-reaktif protein (CRP) diizeyi artmistir. Sedimentasyon
ise 24 saat icinde yukselir, enfeksiyon gectikten 3-4
hafta icinde normale doner. C-reaktif protein enfek-
siyon basladiktan sonra alti saat icinde artar, enfeksi-
yon gectikten iki hafta sonra normal déner. Bu neden-
le CRP tedavinin etkinligini izlemede kullaniimakta-
dir.®¥ Akut hematojen osteomiyelitli hastalarin yak-
lasik %50'sinde kan kilturiinde Greme olmaktadir.3!
Kultirde Greme olmamasi osteomiyeliti ekarte ettir-
mez.®®¥ Ekstremitenin agrili ve sislik olan bolgesin-
den igne ile kemige ulasilarak yapilan aspirasyon-
la genelde etkenin taninmasini saglanir. Once sub-
periosteal alan aspire edilir. PirGlan materyal gel-
mezse korteks gecilerek mediller alandan aspiras-
yon yapilir. Elde edilen materyal Gram boyama ve
kaltir antibiyogram icin laboratuvara gonderilir.23
Kemik aspirasyonu materyallerinin %50-70'inden faz-
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lasinda kiltirde Ureme olmaktadir.?¢3”! Tipik AHO
bulgulari gosteren cocuklarin coguna igne aspiras-
yonu gerekmemektedir. Bircok yazar rutin olarak
kemik aspirasyonu uygulanmasini 6énermektedir.>®
Bununla birlikte son yillarda AHO tanisinda kullanilan
radyolojik incelemelerin yiksek duyarliliginin olmasi
kemik aspirasyonu uygulamasinin fazlaca tartisiima-
sina neden olmaktadir. Ayrica invaziv bir girisim olan
kemik aspirasyonunun uygulanmasi esnasinda epifiz
plaginin hasarlanma potansiyeli oldugu akildan ¢ikar-
tilmamalidir.'23

Kemik agrisiyla gelen ve AHO'dan siiphelenilen
tiim hastalara diiz radyografi istenmelidir. Bu saye-
de AHO ile karisabilen malignite ve kemik kiriklari
ayirt edilebilir. ilk 10-12 giinde radyografik bulgu
gorilmediginden, diiz grafiler erken evrede fayda-
sizdir.l" Geg evrede diiz grafide periost reaksiyonu,
kemikte litik lezyonlar, kortikal destriiksiyon goriile-
bilir (Sekil 1). Ginimizde AHO tanisinda kemik sin-
tigrafisi, ultrasonografi ve manyetik rezonansi icine
alan goriintileme ydntemlerine daha fazla giivenil-
mektedir.? Kemik sintigrafisi osteomiyelitin erken
evresinde kullanilabilen, guvenilir bir tani aracidir.
Semptomlar basladiktan 24-48 saat icerisinde sintig-
rafide aktivite artisi géruliir. Akut hematojen osteomi-
yelitte kemik sintigrafisinin duyarlihdinin (sensitivity)
%90’In lzerinde olmasina ragmen 6zgulliga (speci-
fity) %70-90 arasindadir.® Periost altinda biriken sivi
ultrasonografi ile tespit edilebilir. Eger bu sivi aspire
edilecekse ultrasonografi rehberliginden faydalani-
labilir. Manyetik rezonans goriintiileme osteomiyelit
tanisinda erken evredeki kemik ve yumusak doku
degisikliklerinin saptanmasinda sik¢a kullanilan bir
goriintileme yontemidir (Sekil 2). Belirti ve bulgular
lokalize edilebiliyorsa en iyi tani yontemi manyetik
rezonans goruntiilemedir. Bununla birlikte yiiksek
maliyeti, her yerde bulunmamasi ve kiiclik cocuklarda
anestezi gerektirmesi kullanimini sinirlandirmaktadir.
Belirti ve bulgularin lokalize edilemedigi hastalarda
kemik sintigrafisi tercih edilmelidir.

TEDAVi

Akut hematojen osteomiyelitte tedavinin basa-
risi, erken taniya ve tedavinin mimkiin olan en kisa
zaman icerisinde baslatiimasina baghdir.' Akut
hematojen osteomiyelit tanisi konulan tim hastalara
antibiyotik tedavisi uygulanmalidir. Apse olugsmamis,
enflamasyon evresindeki hastalarda tek basina anti-
biyotik tedavisi kiir saglayabilir."? Apse olusmus ise
apseye ve 0Oli dokulara antibiyotik etkili olmadigi
icin cerrahi tedavi uygulanarak apse drenaji yapil-
mali ve tim 6l dokular cikartilmalidir.? Cerrahiden
sonra antibiyotik tedavisine devam edilmelidir. Akut
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Sekil 1. Geg teshis konulmus bir olguda tibia
distalinde periost reaksiyonu ve kemikte litik
lezyon goriilmekte.

hematojen osteomiyelit tanisi diisiinilen hastalardan
antibiyotik tedavisine baslanmadan once kan kultiri
alinmali, cerrahi sirasinda da apseden ve kemik doku-
dan mikrobiyolojik ve patolojik inceleme icin 6rnek
alinmahdir.B3

Uygun antibiyotik secimi tedavinin basarisinda biiyiik
Onem tasir. Baslangi¢ tedavisinde kemik dokuya penet-
rasyonu iyi olan genis spektrumlu antibiyotikler kulla-
nilmalidir.*#% Etken patojen saptanabilirse antibiyogram
sonucuna gore en etkili bakteri yok edici (bakterisidal) ve
en dusuk toksisiteli antibiyotige gecilir.24% Kultir alinma-
mis veya kiiltirde ireme olmamissa, yeterli klinik yanit
alinmissa baslanan genis spektrumlu ampirik tedaviye
devam edilir.?? Tedavinin baslangicindan 24-48 saat ice-
risinde CRP diizeyinde diisme gbzlenmezse apse odagdi
aranmali, cerrahi tedavi giindeme gelmelidir.'"? Ampirik
tedavide beta laktamaza direngli penisilinler (floksasilin,
nafsilin, oksasilin gibi) veya birinci kusak sefalosporinler
kullanilir. Eger penisiline alerjisi varsa klindamisin veya
vankomisin kullanilabilir®" Antibiyotik tedavisinin siiresi
her hastada ayni degildir. Enfeksiyonun tutulum alaninin
biyukligine, laboratuvar ve klinik yanita gore degisken-
lik gosterir® Antibiyotik tedavisine parenteral formda
baslanip sonra oral forma gecilmektedir. Hastanin labo-
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Sekil 2. Manyetik rezonans goriintiilemede osteomiyelitte
kemik ve yumusak dokuda gorilen degisiklikler.

ratuvar ve klinik bulgularinda iyilesme olunca oral forma
gecilebilir.*? Parenteral-oral ardisik antibiyotik tedavisi
4-6 hafta uygulanir."243% Antibiyotik tedavisine ek olarak
AHO patogenezinde rol oynayan l6kotrient sentezini
azaltmak icin non-steroid anti-enflamatuvar ilaglar teda-
viye eklenmelidir.2%

Akut hematojen osteomiyelitin tanisi erken konur-
sa cerrahi tedaviye genellikle ihtiya¢ duyulmaz.’®*
Cerrahi tedavide apsenin tamamiyla bosaltilmasi ve
tim nekrotik dokularin debride edilmesi ana prensip-
tir.2'9 intramediiller alanda apse saptanirsa korteks-
ten kemik pencere cikarilip apse drenaji ve nekrotik
dokularin debridmani yapilir. Subperiosteal apse varli-
ginda apse drene edilmeli ve mediiller drenaj icin kor-
tekste matkap yardimiyla delikler acilmalidir. Ameliyat
sirasinda apseden ve kemik dokudan mikrobiyolojik
ve patolojik degerlendirme icin 6rnek alinmalidir.
Ameliyat sonrasi antibiyotik tedavisine devam edilir.
Kiltlr sonucuna gore enfeksiyon hastaliklari énerileri
dogrultusunda antibiyotik tedavisi diizenlenir.”?

Akut hematojen osteomiyelitin komplikasyonla-
ri oldukca nadirdir. En sik kronik osteomiyelite neden
olur. Patolojik kemik kirigi, kemik deformiteleri ve
kisaliklari diger komplikasyonlari arasindadir.™
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