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Ozet

Osteomyelit ortopedinin en 6nemli sorunlarindan biridir ve tedavideki tim gelismelere karsin 6nemli bir
sorun olmaya devam etmektedir. Osteomyelitin tedavi yontemleri ve etkinliklerini arastirdiimizda
gerek tani koyma gerek tedavi agamasinda multidisipliner bir ¢calismanin gerekliligi agiktir. Gerekli
tedavinin secimi ve uygulamasinda fizyolojik siniflamanin énemi buyuktir. Medikal tedavide antibiyotik
secimi dnemliyken cerrahi tedavide debridman ve sonrasinda antibiyotikli polimetilmetakrilat zincirleri
kullanmak diger tedavi yontemlerine gore daha etkili sonuclar vermektedir. (Pamukkale Tip Dergisi,
2008;1:50-58).

Abstract

Osteomyelitis is one of the most important problems in orthopaedics and remains being problem
despite improvements in treatment modalities. In investigating the treatment modalities and their
efficacies, we have noticed the importance of multidiscipliner study in making the diagnosis and
treatment as well. For choosing the satisfactory treatment modality, physiologic classification system
should be used. In the need of medical treatment, the correct antibiotic choice should be done for
efficacy. In surgical treatment debridement and antibiotic impregnated polymethylmetacrilate beads

application have better efficacy when compared to other modalities. (Pamukkale Medical
Journal,2008;1:50-58).

Girig

Osteomyelit kemigin enfeksiyonu olarak tanim-  tedavisi 6nemli bir sorun olarak karsimizda

lanir. Kok sozcukler, osteon (kemik) ve myelo
(kemik iligi) mikroorganizmalarla  enfekte
kemikteki klinik durumu tanimlamak icin —itis
(inflamasyon) ekiyle kombine edilmiglerdir.
Hastalik, mikroorganizmalarin direkt veya dolayl
yoldan kemigi tutmasi ile olusmaktadir [1-4].

Osteomyelit tarihin eski caglarindan itibaren
bilinen  bir hastaliktir. Kronik osteomyelit
lezyonlari 4000 yil énceki Misir mumyalarinda
saptanmistir [1]. Buna karsin akut hematojen
osteomyelit ancak son yizyilda anlagilabilmigtir.
19. yuzyihn sonlarina kadar acik kirik komp-
likasyonu ve lokal sepsis disinda nadiren
tanimlanmigtir [1].

Yapilan arastirmalarda osteomyelitin  genel
insidansinin - 100.000'de 15-170 oldugu go6-
rilmastir. Erkeklerde daha sik gordldugu ve
etnik gruplar arasinda da insidans farklari
bulundugu saptanmistir [1]. GUnUmuzde tedavi
yontemlerinin  cgesitliligine ve giderek artan
etkinligine ragmen, osteomyelit tedavisi zor bir
disiplin olup, kir oranlari hala tatmin edici
degildir [3]. Bu nedenlerle kronik osteomyelitin

durmaya devam etmektedir.

Hastahidin olugsum sirecini akut ve kronik
tanimlamalari, etkenin kaynagini ise hematojen
ve eksojen tanimlamalari gOsterir. Piyojen ve
granilomattz terimleri ise konagin etkene
cevabini igsaret ederler [2].

Siniflandirma
Temeli, hastaligin suresine, olus mekanizmasina
ve konagin cevabina dayanir [2,4,5]

1. Suireye gore siniflandirma
I. Akut osteomyelit
[I. Subakut osteomyelit
[1l. Kronik osteomyelit
a- Aktif kronik osteomyelit
b- inaktif kronik osteomyelit

Etkenin vicuda girdigi, ancak, konak cevabinin
olusmadigi dénem,akut dénemdir. Bu dénem,
basit inokilasyon ve kolonizasyon déneminden
farkhdir; ¢tinkd inokulasyon ilk birkac saati ifade
eder. Akut, kronik ayrimi zaman agisindan kesin
sinirlarla yapilamaz. Kronik enfeksiyonda da akut
komponentler bulunabilir. Akut osteomyelit terimi
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genellikle inflamasyon ve periostitin oldugu,
grafide radyolusen gorinimun gelistigi ilk 6 hafta
icin kullanilir [2,4,6]. involukrum, sekestr, radyo-
dens dokuyla cevrili radyolusen alanlar, sintsler
ve fistullerin ortaya c¢ikisi kronik donemde
gozlenir ki, bu donemi histolojik olarak akut
donemden tam ayirtedebilmek zordur [2].
Subakut osteomyelitin  akut dénemden farki
semptomlarin siddetinin daha az olmasidir .

2. Olug mekanizmasina gore siniflandirma
I. EKsojen osteomyelit
a- Travmatik
b- Iyatrojenik
c- Bulasici odak enfeksiyonu
II. Hematojen osteomyelit

Bulagma iki yolla olur. ilki travma, cerrahi girigim
veya kontaminasyonla, ikincisi ise kan yoluyla
organizmanin baska bir yerinden etkenin kemige
ulasmasiyladir [2].

3. Konagin cevabina gore siniflandirma
l. Piyojenik osteomyelit: gram (+),
gram (-), anaeroblarla olusur.
. Granilomatdz osteomyelit: aside

direncli  bakteriler, spiroketler,
mantarlarla olusur.
En sk olugan enfeksiyon sekli, fulminan

piyojenik tiptir ve klasik olarak stafilokoklarla
olusur [2,4,6].

4. Anatomik Siniflama
Tip I. Meddller osteomyelit
Tip 1. Ylzeyel osteomyelit
Tip Ill. Lokalize osteomyelit
Tip IV. Diffuz osteomyelit

5. Fizyolojik Siniflama
Sinif A. lyi sistemik defans, iyi lokal
vaskilarite
Sinif B. Lokal (L), sistemik (S) veya
kombine (L, S) olarak defansi baskilan-
mis
Siif C. Defansi siddetli baskilanmis,
minimal sakatlik cerrahiye aday degil,
tedavi hastaligin kendisinden daha kot
sonugclara yol acar.

Brodie absesi

Daha sik olarak geng erigkinlerde, alt ekstremite
uzun kemiklerini tutan, lokalize bir osteomyelit
formudur. Epifizler kapanmadan 6nce metafizde
goralar.  Erigkinlerde metafizoepifizer bolge
tutulur. Sikayet (en cok) gegici agri ve lokal
hassasiyettir. DlUglk virtilansli etkenlerle olusan
hastalikta, %50 olguda S. aureus Urerken, %20
oraninda kulttr (-) sonug verir. Radyolojik olarak
tumarle karistirilabilir. Kesin tani icin genellikle
biopsi gereklidir. Tedavide lokal kuretaj,
antibiyotikli zincirlerle boslugun doldurulmasi ve

yaranin siki bir sekilde kapatiimasi
edilmektedir [4].

Garré’'nin sklerozan osteomyeliti

Abse ve sekestr olmadan kemigin kalin ve
genislemis olarak gorindagu  kronik  form
osteomyelittir. Cocuk ve geng erigkinlerde daha
stk gorular. Etkenin dugik virdlansli olmasi
(muhtemelen anaerobik) muhtemeldir. Ana
sikayet, gecici (ancak uzun silren) ve orta
siddette agridir. Siglik ve hassasiyet saptanabilir.
Kaltdr sonucu genellikle negatiftir. Radyolojik
olarak kemikte genigleme ve sklerozda artis
goruldr. Ayirici tanida, osteoid osteoma ve Paget
hastaligi  dusunulmelidir. Tedavide sklerotik
kemikte yapilacak fenestrasyon ve antibiotik
uygulamasinin yararli olabilecegi 6ne surll-
mastur [4].

tavsiye

Mikrobiyoloji

Bircok mikroorganizma osteomyelite neden
olabilir. Olgularin %40 - %80'inde sorumlu mikro-
organizma S. aureus’tur [3,6-21]. Hematojen os-
teomyelit genellikle tek bir etkenle olusur ve yine
en sik neden S. aureus'tur [14,20,21]. infantta S.
aureus, S. agalactiae ve E. coli kan ve kemikten
en sik izole edilirler. Bununla beraber bir yas
Uzeri cocuklarda ise S. aureus, S. piyogenes ve
H. influenza en yaygin izole edilir. H. influenza
enfeksiyonunun insidansi doért yastan sonra
azalir. Bu enfeksiyonun genel insidansi da simdi
¢cocuklara vyapilan yeni H. influenza asisi
sebebiyle azalmistir. Yetigkinde S. aureus en sik
izole edilen mikroorganizmadir [38].

Eksojen tip osteomyelitte (mikst flora nedeniyle)
polimikrobiyal enfeksiyon s6z konusudur. S.
aureus burada da en sk izole edilen
mikroorganizmadir. S. epidermidis, S. pyogenes,
Enterococcus sp., gram (-) basiller ve anaeroblar
diger (Uretilebilen ajanlardir [3,4,15,18,20,21].
Spesifik bazi klinik tablolarda ortaya c¢ikan
hematojen osteomyelitlerde gortlen etken
bakteriler, bazen degisiklikler gostermektedir.
Ornegin intraventz ilag bagimhlarinda P.
aeroginosa, hemoglobinopatilerde (orak hucreli
anemi, thalassemiler v. b.) Salmonella daha sik
gorulmektedir. Fungal osteomyelit ise immuin-
slprese hastalarda daha siktir. Buradaki
etkenler, coccidioidomycosis, blastomycosis,
cryptococcosis ve sporotrichosis gibi  fungal
mikroorganizmalardir [3,4,11,16,20,22,23].

Etyopatogenez ve Patofizyoloji

Osteomyelit hematojen yayilim, direkt inoku-
lasyon veya bulagici odak enfeksiyonundan
kaynaklanabilir. Hematojen osteomyelit cocuk-
larda genellikle uzun kemiklerin metafizlerini ve
eriskinlerde vertebra cisimlerini tutar. Direkt
inokllasyon osteomyelitinin en yaygin sebepleri,
penetran yaralanmalar ve cerrahi  kon-
taminasyondur. Daha cok diafizde yerlesirler ve
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kdltirde polimikrobiyal kontaminasyon mev-
cuttur. Bulasici odak osteomyeliti genellikle agir
vaskiler problemli hastalarda olur [3,11].

Hasta faktorleri oncelikle enfeksiyonun komsu
dokulara veya kemigin icine girisini etkiler. Bazen
osteomyelit  gelisiminde  bireysel  yatkinhk
olustururlar. Akut iskelet sistemi enfeksiyonlarina
asirn hassas ¢ hastalik grubu; orak hucreli
anemi, kronik granilomatdéz enfeksiyon ve
diabetes mellitustur. Hastanin enfeksiyona ve
tedaviye efektif cevabini etkileyen birgok sistemik
ve lokal faktor vardir.

Uygunsuz cilt ve yara bakimi, cerrahi teknik,
profilaktik antibiyotik sec¢imi, ameliyathane ko-
sullart ve acik kirniklar gibi olgularin tedavi

secimleri osteomyelit gelismesinde rol oyna-
yabilecek, cerraha baghh nedenler olarak
sayilabilir [1].

Hastalik en sik akut hematojen formda gorulir.
En dnemli etyolojik faktdr de, enfekte bir odaktan
bakteriyemi olmasidir. Diger etiyolojik fakttrlerin
baglicalari, lokal travma, kronik hastaliklar,
malndtrisyon ve immin sistem yetersizligidir
[1,4].

Cocuklarda uzun kemiklerin metafizi akut
hematojen osteomyelitin en sik yerlestigi bolgedir
[20,24]. Cocukluk c¢agindaki hematojen osteo-
myelitin metafizer yerlegiminin sikhdr ve bak-
terilerin birikim mekanizmasi hakkinda birgok
teori ve spekilasyon o6ne surdlmastir [1,3,
11,25]. Hematojen osteomyelitte metafizde olu-
san abse, Havers ve Volkmann kanallari ile
Isinsal olarak her yonde ilerler. Yercekimi etkisi
ile meduller kavite boyunca yayilir. Korteksi
harap eder, periost altina c¢ikar ve periostu
kaldirnr (periost reaksiyonu). Medullada bulunan
piy endosteal kan akimini bozar, periostun
siyriimasi ile korteksin periosteal beslenmesi de
bozulur ve kemik 6limU meydana gelir. Bu 6lU
kemige ve cevresindeki reaktif granulasyon
dokusuna  “sekestr” adi  verilir.  Sekestr
kanlanmadigdi icin kalsiyumunu kaybetmez ve
radyolojik olarak c¢evre kemik dokudan daha
dens gorunlr. Bolgedeki periost, reaksiyoner
olarak kemik yapimini surdurir. Bir siire sonra
bu subperiosteal yeni kemik olusumu ile
sekestrum canli ve sklerotik kemik ile ¢evrelenir.
Buna “involucrum” adi verilir. Bu kemik canli
fakat enfektedir [1-3,6,7,11,26].

Osteomyelitin Tanisi

Osteomyelitin tanisi ¢ok zor olmamakla beraber,
bazi durumlarda ayirici taniyr yapabilmek igin
cesitli laboratuar ydntemlerinden yararlanmak
gerekir. Oncelikle hastanin ayrintil bir anamnezi
alinmali ve dikkatli bir gekilde fizik muayenesi
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yapiimalidir. Daha sonra Klinik taniya varmada
yardimci olacak radyolojik, biyokimyasal ve
mikrobiyolojik metodlara bagvurulur.

1- Klinik bulgular

Tanida hasta anamnezi ¢ok genig bilgiler saglar.
Gegmiste olan bir acik kirnk, geciriimis bir
ameliyat, devam eden bir akinti, agri siklislerinin
varligi, ates ile birlikte derin agri hissi siddetinde
artma, fistll bosalinca agri-ates ve kizarikhgin
azalmasi kronik osteomyelit igin karakteristik
bilgilerdir. Bazen ayni hastalik igin bircok kez
cerrahi girisim yapiimis olmasi sdzkonusudur.
Belirtilerin hi¢ olmadi§i sessiz ara donemler
olabilir ki, 80 yillik periyotlar bildirilmigtir [3,11,
20,26-28].

Bu veriler esliginde osteomyelitin 3 ana sinifinin
klinik bulgulart;
I. Akut hematojen osteomyelit
a.sistemik hastalik (+),
b.radyolojik kemik degisiklikleri (-),
c.hastalik hikayesi 10 ginden az,
d.daha 6nce gegcirilmis atak (-)
II. Subakut hematojen osteomyelit
a. sistemik hastalik (+), ancak siddeti
daha az,
b. radyolojik kemik degisiklikleri (+),
c. hikaye 10 gunden ¢ok,
d. daha 6nce gegcirilmis atak (-)
[1l. Kronik osteomyelit
a. sistemik hastalik (+) veya (-),
b. radyolojik kemik degisiklikleri (+),
c. hikaye uzun streyi kapsar,
d. 6nceden gegirilmis atak (+) (5)

2- Laboratuvar bulgular

I. Hematolojik
Beyaz kire (WBC), eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH) ve serum reaktif protein (CRP)

seviyelerindeki artiglar 6nemlidir. Akut olayda
degerler cok daha yuksektir ve ani degisimler
gosterir [3,4,11,16,20,23,27,29]. Akut tabloda
WBC sayisinda artis ve PMNL hakimiyeti vardir.
Periferik yaymada sola kayma gozlenir. ESH ilk 2
ginden sonra yikselir. CRP 20 mg/dI'nin
Uzerindedir. Subakut tabloda ise WBC artmaz ve
CRP fazla yikselmez. ESH yaklagik %40-50
hastada artar [4,6]. ESH akut posttravmatik
osteomyelitte yikselir ve travmadan 1 ay sonra
ylUksekligin devam etmesi tanida faydalidir.
Kronik posttravmatik osteomyelitte de ESH
baslangicta ylksektir, ancak uygun tedaviyle
normale doner. ESH'nin devamh ylUkselmesi
enfekte protezlerde guvenilir bir bulgudur. Bu
hastalarin %84-100’tinde 50 mm/saat’in Uzerin-
dedir. Kalga ve diz protezi ameliyatlarindan
sonraki 2-3. guinlerde CRP'nin yiuksek olmasi ve
ani duglisll normaldir. Gecikmis yiiksek seviyeler
oncelikle enfeksiyonu distndirmelidir [11,28].
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Aktif enfeksiyonun en iyi gostergesi kantitatif
CRP’dir. Gunluk uygulamada en duyarl ve dzgil
akut faz reaktani olarak kabul edilir. ESH'nin
O0zgulligl CRP’den dusuktur ve CRP kadar
givenilir degildir. lyilesme siiresince CRP daha
erken normale dénmektedir [3,4,11,28,30]. Kal-
siyum, fosfat ve alkalen fosfat seviyeleri
osteomyelitte, bazi metastatik veya metabolik

kemik hastaliklarinin aksine normal
dizeylerdedir [11].

Il. Immunolojik

Osteomyelitli olgularda serum Ig seviyeleri yasa,
hastaligin  suresine, piyojenik etkene ve
antibiyotigin etkisine gore belirli bir dagihm

gostermektedir. Gram (-) bakteri etkenli osteo-
myelitlerde 1gM yikselmektedir. Genel olarak
osteomyelitlerde IgA normal kalirken, 1gG’nin
seviyesi artar. Hierholser, kronik osteomyelitte
antintikleer antikorlarin (ANA) 6nemli derecede
arttigini bildirmistir [31]. Enfeksiyona ilk cevap
akut inflamasyondur. Bélgeye PMNL migrasyonu
olur. S. aureus’a erken cevapta PMNL'lerin
onemli roli oldugu gosterilmistir. ilk cevapta
doku makrofajlari da anahtar rol alirlar. Salgi-
ladiklari IL-1B, IL-6 (interlokin) ve TNF-alfa
(timor nekroz faktér) ile immun cevabi arttirirlar.
Travma, PMNL'lerin kemotaksis, superoksit
yapimi ve fagositoz fonksiyonlarini bozar.
Hemoraji, yanik ve travmada CD-8 supresotr
hiicrelerin sayisi artar. Kronik osteomyelitte
Iokositlerin kemotaksis aktivitesi ve T lenfositlerin
sayisi azalir (Th azalmasi, Ts artmasiyla bera-
ber). Metaller sitokinlerin yapimini arttirirken,
lenfosit aktivitesini azaltirlar. Cr ve Tiicin T ve B
hiicre proliferasyonunda ve IL-2 ile INF-gama
(interferon) yapiminda azaltici etkileri goste-
rilmigtir [31,32].

[1l. Mikrobiyolojik

Bakteriyolojik arastirmalarda en dogru sonucu
almak icin, bazi 6n sartlara dikkat etmek gerekir.
Operasyondan en az bir hafta 6énce antibiyotik
tedavisini kesmek, operasyonda sliphe duyulan
her yerden numune almak ve 6zellikle anaerobik
bakteriler bagta olmak Uzere, uygun transport
vasatlar kullanmak o6nemlidir [23,27]. Kdlttr
enfekte kemikten yapilmissa, etkeni tam olarak
izole edebilmek muimkindur. Kemik biyopsisi
invaziv bir yontem oldugundan, kdltlr fistilden
de alinabilir. Ancak en 6nemli ve tani koydurucu
materyal, operasyonda enfeksiyon odagindan
alinanlardir [11,19,20,27]. Fisttlden alinan kulttr-
de S. aureus Uremigse, osteomyelit etkeninin de
S. aureus olmasi muhtemeldir [14,20]. Eger
Ureyen bagka bir patojen ise, osteomyelitin o
etkenle olustuguna karar verebilmek icin, ayni
bakterinin arka arkaya alinan en az ¢ kultirde
de tremesi kosulu aranmalidir [11,27].

Siklikla karsilagilan mikst flora icin anaerob
besiyerlerine de ekim yapilmal, yanhs (-)
sonuglari  engellemek igin, altt degisik tup
besiyeri kullaniimalidir. Ameliyat kiltiri sterilse,
yavas Ureyen bakteri ihtimali acisindan tUreme
suresi iki haftaya kadar uzatiimalidir [20].
Deriden kaynaklanan bakteri dustnuliyorsa, bu
etken U¢ veya daha fazla kultirde de Urer, iki
veya daha az sayida tipte Ureme olursa,
kontaminasyon ola-rak kabul edilmemelidir [20].

Antibiyotik  dozunu ayarlamada, piyasada
kullanilan klasik antibiyotik disklerinin yeterli
sonug¢ vermeyecegi géz oninde bulundurulmali,
(lokal antibiyotik tedavisiyle yuksek konsan-
trasyonlar elde edileceginden) butiin mikroor-
ganizmalar igin MiK degerler hesaplanmalidir
[20].

3- Tanisal goruntileme

I. Konvansiyonel radyografi

Akut hematojen osteomyelitte ilk on giinde derin
yumusak doku dansitesinde bir artig goraldr.
Onuncu ginden sonra da periost reaksiyonu
gozlenebilir. Wheat %5'den az vakada baglan-
gicta tanisal 6zellik saptamig, 1/3'den azinda ilk
haftada pozitiflegsen, 3-4. haftalarda ise %90
pozitiflesen goruntiler tariflemigtir [4]. Subakut
donemde kemik harabiyetini gosteren litik alanlar
izlenebilir. Ayni zamanda (az da olsa) sekestrler
gorulebilir. Kronik osteomyelitte litik alanlar ve
sekestrler belirgindir ve patolojik kiriklar olabilir
[1,3,4,11,13,16,25,29,33].

[I. Ultrasonografi

Akut osteomyelitin erken teghisi ya da yumusak
dokudaki purtlan kolleksiyonun saptanmasinda
faydali olabilir [11].

ll. Bilgisayarl: tomografi

Direkt grafiden énce belirti verebilir. intramediiller
veya miskiler 6dem gibi yumusak doku
degisikliklerinin incelenmesindeki hassasiyeti ve
degisik planlarda inceleme imkani vermesiyle,
direkt radyografiden tstindir [1,3,4,11,25]. Akut
osteomyelitte, kemik dansitesindeki azalmayi,
kemik icinde gaz varhdini ve yumusak doku
absesini gosterebilir. Ayrica tedavinin takibinde
de degerlidir. ilik dansitesindeki artig etkili
tedaviyi isaret eder. Kronik osteomyelitte ise ¢ok
planh gorintiler verebildigi icin, ayirici tanida,
lokalizasyonun tam olarak belirlenmesinde ve
operasyon oncesi planlamada onemli veriler
sagdlar [1,3,4,5,11,25].

IV. Sintigrafi
Bu amagla Technetium (Tc99m), Galium (Ga67),
Indium (In111) gibi radyoaktif elementler

kullanihr. En sik kullanilan Tc99m methylene
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diphosphonate  (Tc99m-MDP) ve hydroxy-
ethylene  diphosphonate  (Tc99m-HMDP)'tir.
Goruntide karakteristik sicak alanlar, yeni kemik
olusumunu ifade eder. Soduk lezyonlar azdir.
Ancak osteomyelitin baslangicinda (periosteal
dolasim bozuldugundan) gdorulebilir.  Gorin-
tuleme U¢ fazh yapihr. ik iki faz mevcut
inflamasyonun derecesini ve hiperemiyi gosterir
(bazi yazarlar 24 saat gecikmeli dordinci faz
goruntisu Uzerinde de dururlar). Osteomyelitte
U¢ fazda da artmis tutulum vardir. Dejeneratif
hastaliklar, iyilesen kiriklar, enfekte olmayan
gevsemis protezler, iyi tedavi edilmis o©nceki
osteomyelit vakalari genellikle erken fazlarda
normal gorantl verir. Ancak gec¢ goruntllerde
tutulum artar. Diabetik osteoartropati ile osteo-
myelit birbirinden zor ayrilir. Cunkd her ikisi de
Uc fazda artmis aktivite gosterir. Yumusak doku
enfeksiyonlari klasik olarak ilk fazda artmig, gec
goruntulerde ise kucik anormal fokal kemik
aktivitesi verirler. Ayri bir tani zorlugu, derin
yumusak doku enfeksiyonunun, komsu kemikte
yaptigi artmis tutulumdan kaynaklanir. Dérdinci
faz goruntileri bu asamada faydali olabilir.
Cunku kemik kaynakli olmayan enfeksiyonda bu
fazda tutulum azalir ancak, osteomyelitte tutulum
fazladir. Tc99m sintigrafide rapor edilen sensiti-
vite degerleri %32-100 arasinda degismektedir
[3,4,11,27,33-35].

Gab67-sitrat abse ve  yumusak doku
enfeksiyonlarinda ilk kullanilan sintigrafik ajandir.
Reaktif kemik artisinin oldugu her durumda,
artmis tutulum gosterir. Tek basina Ga67 ile
ayirici tani yapillamaz.Ga67'nin spesifitesi %0-
100 arasindadir. Kronik enfeksiyonlarda (6zel-
likle yumusak dokuda) ve rezolisyona giden
kemigin takibinde kullanima elveriglidir [3,4,11,
25,33,35].

In111 ile igaretli I6kositler, osteomyelit ile reaktif
kemik arasindaki farki gostermede anlamhdir.
Manuplasyonu uzun suren ve pahal bir islemdir.
Lékopenide uygulama yapilmaz. Yine de kronik
osteomyelitte, enfeksiyonun saptanmasinda hala
“altin standart” tir. Sensitivitesi %80-100, spesifi-
tesi %50-100 arasinda degisir [4,35]. In111 ile
isaretli  poliklonal Ig’lerin  hayvan deneyi
sonuglari, diger yontemlerden daha olumludur.
84 hastalik bir seride sensitivite %92, spesifite
%95 bulunmustur. 120 hastalik daha genis bir
calismada ise bu oranlar sirasiyla %91 ve %100
olarak saptanmistir [33].

Fluorine-18-fluoro-D-deoxyglucose  (FDG) ile
yapilan pozitron emisyon tomografisinde (PET),
inflamatuar hicrelerde (makrofajlar ve lokositler)
ajanin uptake'i olur. BT ile birlestirilen FDG PET,
lezyonlarin saptanmasinda Umit vericidir [11].

V. Magnetik rezonans gorintileme

Direkt radyografi ve BT'ye Ustinligl, yumusak
doku ve kemik iligi incelemesinde kendini agik¢a
belli eder. Ancak belirgin kortikal anormalliklerde
diger yontemlerden zayiftir. Osteomyelitin erken
donemindeki kemik iligi 6demini gorintilemede
duyarli olmasina ragmen, sekestr gibi ge¢ kemik
degisikliklerini gostermede uygun degildir. Abse
formasyonunun tanimlanmasinda, gadolinium ile
kombine iken guvenilir bilgi saglar. Cevre
yumusak dokular hakkinda ¢ok onemli bilgiler
saglamasi nedeniyle ameliyat dncesi planlamada
da kullanilabilir [4,12,13,20,33,35].

Kronik Osteomyelitin Tedavisi
Osteomyelitin tedavisi tipine ve Klinik tablonun
Ozelliklerine gore degisik sekillerde yapilmak-
tadir.

a) Tedavi ilkeleri ve planlama

Uygun ve vyeterli drenaj ile debridman, olu
boslugun doldurulmasi, yara bakimi ve uygun
antibiyotik kullanimi kronik osteomyelit
tedavisinin temel bilesenleridir [3,11,25,26,29,
36].

Eger hasta yetmezlikli bir hasta ise dncelikle bu
yetmezlikler duzeltiimeye cahsiimalidir. Ozellikle
iyi beslenme, sigarayi biraktirma ve diabet gibi
hastaliklarda hastaligin kontrol alinmasina dikkat
edilmelidir. Bdylece hastanin beslenmesinin,
medikal durumunun ve vaskiler durumunun
dizeltiimesiyle, optimal tedavi saglanabilir. Oste-
omyelit tedavisi, ortopedistler, infeksiyon
hastaliklari uzmanlari, plastik cerrahlar ve uygun
diger uzman hekimleri iceren bir takim ¢alismasi
ile yapilmahdir [3,11,12,13,25,26].

Genis rekonstriksiyon veya amputasyonla karsi
karsiya kalan ve klasik cerrahi tedavi secenekleri
artik yetersiz kalan hafif niikslt hastalarda tedavi
gerekmeyebilir. Bunlarda absenin insizyonu ve
kisa stureli antibiyotik baskisi, enfeksiyonun lokal
ve sistemik yayiimasini engelleyebilir [20].

Kronik osteomyelitin iyilesmesi icin agresif
cerrahi ile antibiyoterapi kombinasyonu gerekir.
Fistllin gecici olarak kapandidi ve enfeksiyonun
halen aktif oldugu hastalarda tedavi devam
etmelidir. Bu hastalarda yiksek ates, sekres-
yonlarda birikim ve basing artisi olur. Enfek-
siyonun degisik yerlere yayillma riski vardir
[11,20]. ilerleyici kemik ve yumusak doku kaybi
olan aktif kronik enfeksiyonlarda tedavi zorun-
ludur. Aktif kronik osteomyelit yoksa cerrahi igin
relatif endikasyon s6z konusudur [20]. Cerrahi
tedavi icin diger endikasyonlar, akintida artma,
kotl koku veya niuks sikliginda artma olmasidir
[37].
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Ameliyat ©Oncesi donemde hastanin genel
durumu ayrintih  olarak  degerlendirilerek,
antibiyotik alerjisi arastirimalidir. ESH, BK ve
CRP degerleri caligiilmali, maksimal antibiyotik
dozunu verebilmek acisindan hastanin boyu,
kilosu, karaciger ve bobrek fonksiyonlari
aragtirimahdir [3,11,20,25,26]. Ameliyattan bir
glin o©nce, yuksek basingla verilen metilen
mavisiyle yapilan bir fistulografi, daha &once
bahsedilen gorintileme ydntemlerine ek bilgiler
verebileceginden, ameliyat 6ncesi planlamada
oldukga genis yeri vardir [20].

b) Klasik tedavi yontemleri

1- Sistemik antibiyotik tedavisi

Kronik  osteomyelitin  tedavisinde oral ve
parenteral antibiyotik tedavisi kullaniimaktadir.
Oral yoldan kullanim da parenteral yol kadar
etkili olabilmektedir [3,11,14,30]. Sefalosporinler,
hem gram (+), hem de gram (-) bakterilerin ¢o-
gunda etkilidir. S. aureus’a karsi penisilinlerin
etkinligi vardir. Fakat penisiline kargl direng stz
konusuysa, oksasilin ve sodyum metisilin gibi
sentetik penisilinler kullanilabilir [3,11,14,30]. in-
vitro olarak etkili olmasa bile, Uclinci kusak
sefalosprinler S. aureusa kargi klinik olarak etkili
bulunmuslardir. imipenem, tikarsillin-klavulonik
asit ve diger genis spektrumlu antibiyotiklerin de
S. aureus’a karsi etkili oldugu bildirilmistir [14].
Metisilin direnci kromozomal mekanizma ile
olugsur ve metisilin direngli S. aureus suslarinda
vankomisin ve teikoplanin tercih edilmelidir
[3,11,14]. Koagulaz negatif stafilokok enfeksiyon-
larinin tedavisinde de benzer ilkeler gecerlidir
[14]. Pseudomonas’a karsi aminoglikozidler
etkilidir, ancak potansiyel nefrotoksik ve ototoksik
etkilerinden dolayr dikkatli kullaniimalidirlar
[11,14].

Klindamisin, rifampin, kotrimoksazol ve fluoro-
kinolonlar da osteomyelitin oral tedavisindeki
etkinlikleri kanitlanmig antibiyotiklerdir. Klinda-
misin engok gram (+) etkinlik gdsteren, miukem-
mel bir biyoyararlanirliligi olan bir linkozamid
grubu antibiyotiktir. Glincel tedavide, 1-2 haftalik
parenteral baslangi¢ tedavisi sonrasi oral olarak
kullanilir. Linezolid metisilin rezistan S. aureus
suglarina etkili yeni bir antibiyotiktir ve
osteomyeliti de iceren ciddi enfeksiyonlarin teda-
visinde etkili bulunmustur. Osteomyelitli erigkin
hastalarda, gram (-) mikroorganizmalara karsl
kinolonlarla  oral tedavi glncel olarak
kullaniimaktadir. Uglincti ve dordunci jeneras-
yon kinolonlar, S. species ve anaerobik bakte-
rilere karsi etkili bulunmuslardir. Ddrduncu
jenerasyon kinolon olan trovafloksasin, sadece
yatan hastalarin tedavisinde uygundur ve az
sayida hastada ciddi karaciger yetmezligine yol
actigr gosterildigi icin dikkatli kullanilmalidir.
Kinolon grubu antibiyotikler artikiler kikirdak

hasari yaptilar icin pediatrik hastalarda kullanil-
mamalidirlar  [3,11]. Uzun sureli parenteral
antibiyotik tedavisinin, implante edilen kataterler
(Hickman, Groshong) araciligiyla yapilabilmesi
mumkundur [3,5,20] . Hastanin sosyal ve fiziksel
sartlari musaitse, osteomyelit hastalari ayaktan
parenteral  antibiyotik  tedavisi igin  ¢ok
uygundurlar [5, 8,11,19].

Bu tedavi ile tedavi maliyetleri azaltilabilir ve
hastanin yasam Kalitesi arttirihr [3,11]. Parenteral
veya oral antibiyotik tedavisi karari, mikroor-
ganizmanin duyarlihgina, hasta uyumuna, enfek-
siyon hastaliklari konsul-tasyonuna ve cerrahin
deneyimine dayanir. Bazi durumlarda bir oral ve
parenteral antibiyotik kombinasyonu kullanilabilir.
Oral rifampin, S. aureus enfek-siyonlari igin hem
oral hem de parenteral rejim kombinasyonunda
guncel olarak kullanilan bir ilagtir. Bu amagla,
ciprofloksasin veya fusidik asitle kombinasyonlari

kullanilabilir. ~ Ancak  hizh  diren¢  geligimi
goruldiginden tek basina kullanilmamalidir
[3,11,25].

Genelde hematojen osteomyelitin tedavisinde
serum bakterisidal aktivite iyi sonuglarla iligkili
gorllse de, serum bakterisidal seviyelerinin takibi
gerekli degildir. Cunkl cogu tedavi yetmezligi
muhtemelen, yetersiz antibiyotik etkinliginden
¢cok yetersiz cerrahi debridmana baghdir. Serum
seviyelerinin takibi belki relatif olarak rezistan
suglarla enfekte olan hastalarda veya oral
antibiyotik tedavisinin etkinligini 6lgmek icin gere-
kebilir [3].

Kemik biyopsisi ile veya debridman sirasinda
kltar 6rnegi elde edildikten sonra, Kklinik olarak
stphelenilen patojenleri iceren bir parenteral
antibiyotik rejimine baglanir. Mikroorganizmalar
saptandiyi zaman, bu mikroorganizmalarin
duyarhligina uygun olarak mevcut antibiyotik
rejimi  modifiye edilir.Bununla beraber akut
siddetli hastaliyi olanlarda, antibiyotik tedavisi
kemik biyopsisini beklemek igin geciktiriime-
melidir [3,11].

izole edilen mikroorganizmada segcilecek tedavi
alternatifleri: Penisilin duyarli S. aureus igin
benzilpenisilin, sefazolin, klindamisin, vanko-
misin. Penisilin rezistan S. aureus icin nafsilin
veya sefazolin, ikinci kusak sefalosporin,
klindamisin, vankomisin, rifampisinle  sipro-
floksasin veya levofloksasin kombinasyonu,
Metisilin rezistan S. aureus igin vancomisin
teicoplanin. Cesitli Streptokoklar icin benzil-
penisilin, klindamisin, eritromisin, vancomisin.
Enterik gram (-) basiller igin kinolonlar, tglncu
kusak sefalosporin. Serratia spp; Pseudomonas
aeroginosa igin piperasilin ve aminoglikozidler,
sefepim veya kinolon ve aminoglikozidler.
Anaeroblar i¢in klindamisin, ampisilin-sulbaktam,
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Gram (-) anaeroblar icin metronidazol. Mikst
enfeksiyon ( aerobik ve anaerobik ) igin
ampisilin-sulbaktam, Imipenem.

Kronik osteo-myelitte antibiyotik tedavisinin
suresi acisindan olugsmus ortak kanaat 4-6
haftalilk tedavinin yeterli olacadl yodnundedir.
Bunun mantidi, hayvan calismalarinin sonug-
larina ve kemik debridmani sonrasi dort haftada
revaskilarizasyonun go6zlemlenmesine dayanir
[3,19,28,38]. Daha uzun parenteral veya oral
antibiyotik tedavisinin alti haftalik uygulamaya bir
Ustiinligl gosterilememistir. Klinik galismalarda
gosterilen yetmezlikler, genellikle ya yetersiz
debridmanin ya da rezistan suslarin varliginin
sonucudur [3].

2- Cerrahi tedavi

Osteomyelitin cerrahi tedavisi ¢ok zorlu olabilir.
Herhangi bir enfeksiyonun tedavi prensipleri,
kemik enfeksiyonunun tedavisine ayni sekilde
uygulanabilir. Bu prensipler, yeterli drenaj, tim
nekrotik dokularin  genig debridmani, 0lu
boslugun doldurulmasi, yeterli yumusak doku
ortusi ve etkili kan dolagiminin restorasyonunu
icerir. Cerrahi tedavi yetmezIikli hastalarda daha
da zorlu olabilir. Bu nedenle tim hastalarda
osteomyelitin standart cerrahi tedavisi uygun
olmayabilir. Bazi hastalar, 0zellikle siddetli
yetmezlikli hastalar daha radikal tedavilere (6rn.
amputasyon), veya cerrahi disi tedavilere (6rn.
antibiyotik  baskisi) aday olabilirler [3,11,
26,27,39].

Kemik debridmani: Debridmanin amaci geride
canli ve saglikli doku kalana kadar tum enfekte
ve nekrotik  dokularin  ortamdan  uzak-
lagtirimasidir. Tdm implantlar, tim eski sutdr
materyalleri ve tim sinus traktlarn cikariimalidir.
Kemik debridmani noktasal kanama gortlinceye
kadar (paprika sign) yapilir. Diafiz intrameduller
olarak reamerize edilir, metafiz icin yuksek hizli
burr kullanilabilir. Bununla beraber, tim nekrotik
dokular yeteri kadar debride edildigi zaman bile,
geride kalan doku yatadi hala kontamine olarak
degerlendirilmelidir [3,11,27,29,38,40].

Kemik defektlerinin rekonstriksiyonu ve 06lu
bosluk tedavisi: Yeterli debridman geride “6lu
bosluk” olarak adlandirilan genis bir kemik
defekti birakabilir. Bu bogluk kot kanlandidi igin,
potansiyel bir problemdir. Enfeksiyonun israri icin
yatkinlik yaratan bir durumdur. Debridman
sonras! olugan bir 6l0 boglugun uygun tedavisi,
kemigin blatanliginin surdirtlmesi ve hastaligin
sona erdirilmesi igin zorunludur. Olu bosluk
tedavisinin amaci, 6li kemik ve skar dokusunu
yerine saglam, kanlanan dokularin konmasidir.
Bir serbest vaskularize kemik grefti, 6lu bogluk
doldurulmasi i¢cin bagariyla kullanilabilir. Bu
greftler genellikle ilium veya fibuladan elde
edilirler. Lokal doku flepleri veya serbest flepler
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de 6lu bosluk doldurulmasi icin kullanilabilirler.
Bir alternatif teknikte, yapisal augmentasyon
gerektiginde, lokal veya transfer edimis
dokularin altina kanselloz kemik greftlerinin
yerlestiriimesidir. Serbest doku transferi bir
secenek olmadidi ve lokal doku flepleri yetersiz
oldugu zaman, yumusak doku ortiisii olmadan
acik kanselloz greftler yararhdir [3,11,27,40].
Antibiyotik emdirilmis  akrilik boncuklar  6lu
boslugun sterilizasyonu ve gecici olarak
doldurulmasi igin kullanilabilirler. Bu boncuklar
genellikle 2-4 hafta icerisinde cikarilip, yerlerine
kansell6z kemik greftleri konur. Bu boncuklarda
en cok kullanilan antibiyotikler sefazolin,
moksalaktam, sefotaksim, tobramisin, gen-
tamisin, vankomisin ve tikarsillindir [27,29,41-46].
Antibiyotik emdirilmis kansell6z kemik greftleri
Uzerine de basarli c¢alismalar mevcuttur.
Antibiyotikler (klindamisin ve amikasin) ayrica,
implante edilebilen bir pompa aracilhidiyla direkt
olarak 6l boslugun icine verilebilir. Bu yolla gok
yliksek lokal ve duslik sistemik antibiyotik
seviyeleri  elde edilebilir.  Ayrica  kemik
enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilmak utzere
gelistirilen bircok antibiyotik tasiyici sistem de
vardir [3,11,27,40,47-50).

Yumusak doku yaralarinin iyilesmesine yardim
edebilecek bir diger secenek, vakum destekli
kapatma sistemleridir. Bu sistemde, cihaz yara
ylzeyi Uzerine lokalize negatif basing uygular ve
sivinin  disart  ¢ikmasina  yardimci  olur.
Granulasyon dokusu olusma hizini arttirir ve
yaranin iyilesmesini hizlandirir. Daha sonra yara
primer olarak veya cilt grefti ile kapatilabilir. Bu
sistemin Umit verici sonuglari vardir. Bununla
beraber osteomyelitli hastalarda bu tedavinin
yararlari ve riskleri Uzerine genis ve kontrolli
calismalar yoktur [3].

Kemik stabilizasyonu: Enfeksiyon bdlgesinde bir
iskelet instabilitesi mevcutsa, ya da yapilacak
debridman instabilite olusturacaksa stabilite
plaklar, vidalar, rodlar ve/veya eksternal fiksator-
lerle saglanabilir. Ancak saglam korteks %70'den
fazla ise profilaktik stabilizasyona gerek yoktur.
Eksternal fiksasyon, internal fiksasyondan daha
¢cok tercih edilir. Cunkd intramediller rodlarin
oldugu bolgeler sekonder enfeksiyon gelis-
mesine ve mevcut enfeksiyonun yayllmasina
egilimlidirler. Eksternal fiksasyon monolateral
veya sirkiiler fiksatorlerle yapilabilir. ilizarov
eksternal fiksatorler zor enfekte psodoartritlerin
ve segmental defektlerin rekonstriksiyona izin
verir. Bu metod distraksiyon osteogenezi
teknigine dayanir. Kemigin metafizyal bélgesinde
bir osteotomi yapilir ve defektin doldurmak icin
yavas yavas distrakte edilir. ilizarov teknigi zorlu
osteomyelit vakalarinda, stabilizasyon ve kemik
uzatilmasi  gerektiginde,  kullanihr.  Ayrica
nonunionlarda kompresyon ve malunionlarda
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korreksiyon icinde kullanilir. Bu metod, hasta ile
iyi bir uyum kurmayi ve uzun bir tedavi periyodu
gerektirir (ortalama 8,5 ay). ilave olarak, pin dibi
enfeksiyonu gorilebilir ve cihazi tasimak agrili
olabilir [3,11,26,51].

Yumusak doku kapat/iimass: Osteomyelitin sona
erdiriimesi icin kemigin yeterli yumusak doku ile
ortulmesi gereklidir. K¢k yumugsak doku
defektleri  split-thickness  cilt  greftleri ile
kapatilabilir. Genis yumusak doku defekti veya
yetersiz yumusak doku kaplamasi mevcudi-
yetinde, lokal kas flepleri veya, serbest
vaskilarize kas flepleri bir veya iki basamakta
yerlestirilebilirler. Lokal kas flepleri ve serbest
vaskilarize kas transferleri, hasta defans
mekanizmalari, antibiyotik taginmasi ve kemik ve
yumusak doku iyilesmesi icin 6nemli olan
vaskiler beslenmeyi saglayarak, lokal biyolojik
cevreyi dizeltirler [3,11].

Amputasyon: Osteomyelit tedavisine cevapsiz
kalan enfeksiyonun veya gelisen bir sistemik
komplikasyonun (6rn. amiloidoz) hayati tehdit
ettigi, genel durum bozuklugu olan hastalar veya
asir yumusak doku yada kemik stogu kaybi olan
hastalarda amputasyon uygulanabilir [3,12,26,
27,28,49].
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