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GIRIS

Lenfatik sistem, yiizeyel ve derin lenfatik damarlardan ve lenf
nodlarindan olusan bir dolasim sistemidir. Bu sistemin temel
islevleri arasinda doku sivis1 dengesinin diizenlenmesi, lenfositlerin
iiretilmesi ve taginmasi yoluyla bagisiklik yanitinin saglanmasi yer
almaktadir. Lenfatik sistem ayrica dokular arasinda biriken fazla
interstisyel siviyr toplayarak dolasima geri kazandirmakta ve lenf
nodlar1 aracilifiyla mikroorganizmalarin filtre edilmesine katkida
bulunmaktadir (Standring, 2016; Mortimer & Rockson, 2014).
Primer lenfatik organlar timus ve kemik iligidir. Lenfatik sistem,
santral sinir sistemi hari¢ viicudun hemen her bélgesinde bulunan bir
yapidir. Hiicrelerarast sivida bulunan plazma proteinleri gibi biiyiik
molekiilli maddeler; lenf kapillerleri, prekollektorler, kollektorler,
lenf nodlar1 ve trunkuslar araciligiyla toplanarak vendz sisteme
aktarilir (Standring, 2016; Levick, 2010).

Viicuttaki lenf sivisinin biiyiik bir boliimii; alt ekstremiteler, pelvis,
abdomen ile sol {iist govde, kol, yiiz ve boyundan gelen lenfatik
damarlar aracihigiyla tasmarak duktus torasikus yoluyla sol
subklavyen vene dokiiliir. Buna karsilik yalnizca sag iist govde, sag
kol, yliz ve boyundan gelen lenfatikler sag lenfatik duktus
araciligiyla sag subklavyen vene bosalir (Standring, 2016).

Lenfodem, bozulmus lenfatik drenajdan kaynaklanan interstisyel
hiicre bosluklarinda proteinden zengin sivinin yaygin veya bolgesel
olarak birikmesi ile karakterize, buna eslik eden inflamasyon, adipoz
dokuda hipertrofi ve fibrozis ile seyreden, lenfatik sistemin kronik
ve ilerleyici bir patolojisidir. Lenfatik sistemin tagima kapasitesi
asildiginda, kalic1 6dem gelisir ve bu durum inflamasyonu tetikler.
llerleyici 6dem ve iltihaplanma, doku yeniden yapilanmasini
degistirerek fibrozis ve adipoz hipertrofiye yol acar. Sonug olarak,
ekstremitenin fonksiyonel kapasitesinde azalma ve uzun siireli
morbidite ortaya ¢ikar. Lenfodem en sik iist ve alt ekstremitelerde
goriilmekle birlikte; yiiz, gogiis, abdomen ve genital bolgede de
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nadiren ortaya c¢ikabilmektedir (Mortimer & Rockson, 2014;
International Society of Lymphology, 2020).

ETIiYOLOJI
Lenfodem, primer ve sekonder nedenlere bagli olarak gelisebilir.
Primer lenfodem

Primer lenféodem formu, izole veya sendromik durumlara eslik
edebilir. Lenfodem, baslangi¢ yasina gore li¢ alt tipe ayrilmaktadir:
konjenital (dogum veya bebeklik donemi), prekoks ve tardadir.

Lenfanjiyogenezi etkileyen genetik faktorler arasinda FLT4
(vaskiiler endotelyal biiytime faktorii reseptorii 3 [VEGFR-3]) ve
FOXC2 mutasyonlari 6ne ¢ikar; bu mutasyonlar bircok ailesel
lenfodem vakasini olusturur (zhang et al., 2025). Turner, Noonan,
Klippel-Trénaunay-Weber ve Hennekam lenfanjiyektazi-lenfédem
sendromlar1 yer almaktadir (zhang et al., 2025).

Sekonder Lenfodem

Sekonder lenfodem, primer lenfédemden daha yaygin olup, lenfatik
yaralanma, tikaniklik veya asir1 yiiklenmeye bagli gelisir. Tropikal
ve subtropikal bolgelerde lenfatik filaryaz (Wuchereria bancrofti)
onde gelen sebeplerden biridir. Geligsmis iilkelerde ise kanser
tedavisine bagl lenfodem sikligi daha fazladir; lenf diigiimi
diseksiyonu, radyasyon tedavisi veya tiimor infiltrasyonu sonrasi
ortaya ¢ikar. Meme, jinekolojik, genitoiiriner ve bag-boyun
kanserlerine bagl sik goriiliir(Letellier et al., 2024; Bernas et al., 2024).

Kansere bagl lenfodem icin risk faktorleri cerrahi miidahalenin
kapsami, radyasyon dozu, yiiksek viicut kitle indeksi (VKI),
enfeksiyon oykiisii ve komorbidit durumlar yer almaktadir. Sentinel
lenf diigiimii biyopsisi ve mikrocerrahi teknikler lenfatik hasari
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azaltabilir.Onkolojik olmayan diger nedenler travma, kronik venoz
yetmezlik, inflamatuar deri hastaliklart ve obezitedir. The
Lymphedema Impact and Prevalence International (LIMPRINT)
calismasinda, yiiksek VKI ile kronik alt ekstremite ddemi arasinda
giiclii bir baglant1 oldugunu ve yiiksek VKI’nin daha siddetli hastalik
iliskili oldugunu dogrulamistir(Letellier et al., 2024; Bernas et al., 2024) .

EPIDEMIiYOLOJi

Diinya genelinde lenfédem 6nemli bir halk sagligi sorunu olup,
diinya genelinde yaklasik 140-250 milyon kisinin lenfoédemden
etkilendigi tahmin edilmektedir. Ancak tani kriterlerinin farkliligi ve
hastaligin siklikla taninmasi nedeniyle gercek prevalansin daha
yiikksek olabilecegi disiiniilmektedir (International Society of
Lymphology, 2020; Letellier et al., 2024).

Vakalarin  biliylik ¢ogunlugunu (%90’dan fazlasini) cerrahi,
radyoterapi, enfeksiyon veya malignite gibi nedenlere bagl gelisen
sekonder lenfodem olusturmaktadir (Letellier et al., 2024).

DEGERLENDIRME VE TANI

Lenfodemin dogru teshis edebilmek i¢in detayli oOyki, fizik
muayene, objektif Ol¢limler ve goriintileme yontemlerinin
kombinasyonunu gerektirir (International Society of Lymphology, 2020;
Rockson & Rivera, 2024). Hastanin viicut agirligi ve ¢evresel dlgtimler
yapilip, fotograf ¢cekilmeli ve bunlarin her takibi yapilmalidir. Erken
tani, geri doniisiimsiiz fibroz dokunun gelismesini, fonksiyonel
etkilenmeyi azaltmaya ve tekrarlayan seliilit gibi komplikasyonlar1
onlemek i¢in Onemi Kritiktir(Mortimer & Rockson, 2014; International
Society of Lymphology, 2020).

AYRINTILI KLiNiK OYKU

Oykii , birincil ve ikincil lenfoddemi ayirt etmede temel bir unsurdur
(Rockson & Rivera, 2024).



Sikayetlerin ne kadar siire devam ettigi, kademeli veya ani
baslamasi, tetikleyici faktorler mutlaka sorgulanmalidir. Aile
Oykiisli sorgulanmalidir. Gegirilmis malignite cerrahisi, radyoterapi
oykiistiniin sekonder lenfodem sikligini artirir. Lenfadenektomi,
ortopedik girisimler veya yaniklar gibi travmalar 6dem gelisimine
katkida bulunabilir. Seliilit veya erizipel ge¢misi, lenfatik sistemde
hasar veya obstriiksiyonu diisiindiirebilir. Filaryazis salgin1 goriilen
bolgelere maruz kalma &ykiisii, tropikal sekonder lenfédem igin
ipucu saglar. Konjestif kalp yetmezligi, bobrek veya karaciger
hastaligi, hipotiroidizm gibi durumlar genel O6deme katkida
bulunabilir. Agirlik hissi, ekstremitede gerginlik ve hareket kisitlilig
sik goriliir; selilit gibi ikincil enfeksiyon yoksa agri genellikle hafif
seyretmektedir (Rockson & Rivera, 2024).

FizikseL MUAYENE

Lenfodem, kronik, distalden baglayan ve asimetrik sislik seklinde
olusur ve fizik muayene, tanida 6nemlidir. Inspeksiyonda tirnaklara,
cilt rengine, sik1 ¢amasir izine, skar ve insizyon izine fibrosiz, bocek
sokmasi, hiperkeratoz durumuna bakilmalidir. Palpasyonda cilt 1s1st,
nabizlar, gode birakan o6dem degerlendirilmelidir. Etkilenen
ekstremitenin fonksiyonel degerlendirilmesinde eklem hareket
acikligina, kompresyon giysisi ve bandaji ¢ikarma yetenegine, el
kavrama fonksiyonuna, giinliik yasam aktivitelerinde lenfodem
etkisine, yiirime yetenegine, postiir analizine bakilmalidir(Mortimer
& Rockson, 2014; International Society of Lymphology, 2020).

Sik gorebilecegimiz bulgular sunlardir:

o Stemmer bulgusu: Ikinci ayak parmag arasindaki deriyi
sikistiramama durumu lenfédem igin patognomonik bir
bulgudur (Rockson & Rivera, 2024).

e Odem deseni: FErken evrelerde cukurlasma (pitting)
goriilebilir; hastalik ilerleyip ve fibrozis gelistiginde
cukurlagsma kaybolur.



e Cilt degisiklikleri: Hiperkeratoz, papillomatoz,
lenfanjiyomlar ve “peau d’orange” goriinlimii siklikla
gbzlenir.

e Viicut bolgesine gore dagilim: Birincil lenfédem genellikle
ayaklar etkiler; lipodem ise ayaklar1 genellikle tutmaz, bu
ayirici tanida yardimei olur.

e Sendromik 0&zellikler: Bazi genetik sendromlar fiziksel
ipuglar1 verebilir; 6rnegin Turner sendromunda boyun
kivrimlari, Klippel-Trénaunay sendromunda port-wine
lekesi, Hennekam sendromunda hipoplastik tirnaklar
gortilebilir (Mortimer & Rockson, 2014; Rockson & Rivera,
2024).

o Islevsel etki: Ileri evrelerde eklem hareketlerinde azalma,
yiriime bozuklugu ve giinliik yasam aktivitelerinde azalma
gozlenir (International Society of Lymphology, 2020).

DEGERLENDIRME

KANTITATiF DEGERLENDIRME

Lenfédemin objektif olgimler ile hastaligin siddetini ve progresyonunu
belirlemeye yoneliktir(International Society of Lymphology, 2020; Rockson &
Rivera, 2024). Bu degerlendirme yontemleri sunlari icerir:

Ekstremite ¢evresi Ol¢timleri: Belirli anatomik noktalardan alinan
cevre Olclimleri; farklarin hesaplanmasi ile 6dem hacmi tahmin
edilir. Uzuvlar arasindaki >2 cm veya >200 mL hacim farki
Olgtimleri anlamhidir. Etkilenen ve etkilenmeyen ekstremite
arasindaki maximum ¢evre farki lenfédemi derecelendirmeye katki
saglar. 3 cm altindaki farklar evre 1 hafif, 3-5 cm arasindaki farklar
evre 2 orta, 5 cm Ustiindeki farklar evre 3 ciddi lenfodem kabul edilir.

Hacim Ol¢iimii: Su deplasman yontemi veya hava deplasman
plethysmography ile ekstremite hacmi 6l¢iilerek 6dem derecesi nicel

olarak gdsterilebilir.

Lenfédem degerlendirmesinde pratik olan ¢evresel 6l¢giim ve voliim
degerlendirmesidir. Ust ekstremite icin tracey-volim ve stillwell
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yiizde smiflandirmasi, alt ekstremite iginde Baas-alt ekstremite
voliim siniflandirmasi kullanilir.

Tablo 1: Tracey —voliim ve Stillwell —ylizde siniflandirmasi

Tracey—voliim
siniflandirmasi

Stillwell-yiizde
smiflandirmasi

Hafif 150-400 ml

Hafif %11-20

Orta 400-700 ml

Orta %21-40

Siddetli >750 ml

Belirgin %41-80

Siddetli >%80

Tablo 2: Baas-Alt ekstremite voliim smiflandirmasi

Baas-Alt ekstremite voliim siniflandirmasi
Normal %0-6,5

Orta % 6,5-20

Belirgin % 20-40

Siddetli > %40

Biyoelektrik impedans analizi (BIA): Lenf sivis1 miktarini ve 6dem
degisikliklerini elektriksel diren¢ ilizerinden tahmin eder; 6zellikle
erken evre lenfédemin tespitinde etkilidir.

Olgekler ve indeksler: Lymphedema Symptom Intensity and
Distress Survey (LSIDS) veya Limb Volume Difference Index gibi
skorlamalar, hem hacim hem de semptomu nicel olarak degerlendirir
(Rockson & Rivera, 2024).

GORUNTULEME YONTEMLERI
Lenfodem tanisinda baslica goriintiileme yontemleri sunlardir:
Ultrasonografi: Derin ven trombozunu ve vendz nedenleri ayirt

etmek i¢in kullanilir.
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Lenfosintigrafi: Fonksiyonel altin standarttir.

Indosiyanin green (ICG) lenfografi: Yiizeyel lenfatiklerin
haritalanmasini saglar.

Manyetik rezonans lenfanjiyografi (MRL): Derin lenf damarlarini ve
yumusak doku degisikliklerini gosterir.

Cok modlu goriintiileme: Ornegin, ICG ile MRL beraber
kullanildiginda, tanidaki netligi artirir.

Gorlintiileme  yontemleri, fonksiyonu ve anatomik bolgeyi
belirleyerek tedavi planlamasi, cerrahi yaklasimin belirlenmesi ve
tedavi yanitinin izlenmesinde kritik dneme sahiptir (International
Society of Lymphology, 2020).

LENFODEMIN EVRELEMESI

Uluslararast Lenfoloji Dernegi (ISL), lenfatik disfonksiyonun
kroniklesmesini ~ ve  ilerlemesini  dort  klinik  evrede
siniflandirmaktadir. Dogru evreleme ile beraber, hastaligin
prognozunun degerlendirilmesi ve uygun tedavi stratejisinin
belirlenmesi ag¢isindan biiyilk 6nem tagimaktadir (International
Society of Lymphology, 2020).

Evre O Subklinik Evrede lenfatik transport bozulmus ancak klinik
bulgu gozlenmemektedir. Palpabl bir 6dem bulunmaz. Malignite
cerrahisinde yapilan lenf nodu diseksiyonu veya radyoterapi sonrasi
ekstremite risk altindadir. Lenfosintigrafi veya indosiyanin yesili
(ICG) lenfografisi gibi goriintiilemesi ile lenfatik akista azalma tespit
edilebilir. Hastalar bu evrede uzun donem klinik bulgu vermeden
kalabilir (International Society of Lymphology, 2020).

Evre | geri doniisiimlii lenfodem evresinde elevasyone ve istirahat
ile kendiliginden gerileyen yumusak c¢ukurlagan Odem ile
karakterizedir. Fibrozis genelde eslik etmez. Odem distalden baslar.
Kompresyon tedavisi ve kompleks dekonjestsf tedaviden fayda
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goriir (International Society of Lymphology, 2020; Foldi et al.,
2003).

Evre Il Spontan geri dontisiimsiiz lenfodem evresi ekstremitenin
elevasyonu ile gerilemez ve zamanla kalic1 hale gelir. Dokuda
sertlesme baglar ve fibrotik doku olusmaya baslar. Cil degisimleri
eslik eder (International Society of Lymphology, 2020).

Evre 11l Lenfostatik fil hastalig1 belirgin fibrozis, ¢cukurlasmayan
yaygin sislik, deri kalinlagsmasi, papillomatozis ve derin deri
kivrimlart  goriiliir.  Fonksiyonel bozukluklar ve seliilit gibi
tekrarlayan enfeksiyonlar sik goriiliir. Uzun siire tedavi edilmemis
lenfodem vakalarinda ortaya c¢ikar (International Society of
Lymphology, 2020; Rockson & Rivera, 2024).

AYIRICI TANI

Lipddem, genel olark obez kadinlarda goriilen yag dagiliminda bir
bozukluktur. Uyluk ve baldirin simetrik bilyiimesi ile beraber ayak
etkilenmez(Herbst, 2012).

Vendz yetmezlik alt ekstremite hidrostatik nedenlere bagli sik
goriilen nedenidir. Beraberinde cilt degisimi hiperpigmentasyon
eslik edebilir.

Venoz hipertansiyonla beraber lenfatik sisteme binen yiik artarak
lenfodem gelisimine neden olur. Hastalarda vendz ve lenfatik 6dem
beraber goriiliir, flebolenfédem olarak adlandirilir (Eberhardt &
Raffetto, 2014).

Konjestif kalp yetmezligi, siroz, nefrotik sendrom veya
glomeriilonefrit, malnutrisyona bagli hipoproteinemiler, ilag
kullanimina bagli 6dem, tiroid hastaliklarina bagli miksodem gibi
durumlarda alt ekstemite Odeminde ayirict tamida  yer
almalidir(Eberhardt & Raffetto, 2014).

TEDAVI



Lenfédem kronik ve ilerleyici olmasi ve kiside hem fonksiyonel hem
de ruhsal yonden koétiilesmeye sebep olmasi agisindan ¢ok yonlii bir
tedavi yaklasim gerektirir. Lenfodemde ektremitede 6dem
gelisiminin  Onlenmesi ve olusum sonrast ilerlemesi Onlemek
amagclanmalidir. Sinirli Tedavi secenekleri olmakla birlikte, erken
tedavi ve kisiye 6zel tedavi protokolleri uygulanmalidir(Torgbenu et
al., 2023).

Konservatif Tedavi

Lenfoédem erken doneminde yogun konservatif tedavi uygulanir.
Tedavi multidisiplener ve bireyseldir. Mutlaka hasta egitimi olaya
dahil edilmelidir. Hasta egitiminde kilo kayb, cilt ve tirnak bakima,
uygun egzersiz yer almalidir (International Society of Lymphology,
2020).

Lenfodem tedavisinde oncelikli altin standart tedavi, iki asamada
uygulanan kompleks dekonjestif terapi (KDT) olarak tanimlanir
(International Society of Lymphology, 2020; Rockson & Rivera,
2024). KDT ile lenf drenaji ve venoz geri doniis artar, 6dem fibrosiz
ve seliilit riski azalir.

Faz I (Yogun Faz): Manuel lenf drenaji (MLD), cok katmanl
kompresyon bandaji, cilt bakimi ve dekonjestif egzersizleri igerir
(Foldi, Foldi, & Kubik, 2003). Hastalar haftada bes giin 2-4 hafta
tedaviye alinir. Haftalik cevresel ve hacim Olgiimleri yapilir.
Cevresel ve voliim Ol¢iimleri platoya eristiginde faz II ye gegilir.

Faz 11 (Bakim Fazi): Uzun vadede hastanin egzersiz yapmasi,
kompresyon giysilerinin siirekli kullanimu, cilt hijyeni dikkat etmesi
ve kendi kendine uygulanan manuel lenf drenajimi igerir (Foldi,
Foldi, & Kubik, 2003).

KDT su an II ve III. evre lenfédem i¢in birincil tedavi yaklagimi
olarak kabul edilmektedir. Diinya genelindeki klinik calismalar,
KDT’nin uzuv hacmini azaltigim1 ve fonksiyonellige katki
sagladigini gostermektedir (Rockson & Rivera, 2024).
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KDT nin kesin kontraendikasyonlar1 tutulmus ekstremitede akut
enfeksiyon, derin ven trombozu, arteryel veya vendz obstriiksiyon,
konjestif kalp yetmezligidir. Rolatif kontraendikasyon ise kontrol
edilemeyen hipertansiyon, paralizi, astim ve diyabetes mellitustur
(Rockson & Rivera, 2024).

Manuel lenfatik drenaj(MLD), KDT wuygulamasinin bir
komponentidir. Nazik ritmik bir masaj teknigidir. MLD normal
lenfatikleri uyarip oblitere olmus lenf nodlarini bypass ederek lenf
akimini saglamaya yardimci olur. Lenfédem evresine gore giinde bir
veya iki kez 45-60 dakika siire ile 2-6 hafta 30-45 mmHg basing ile
uygulanir. Tipik baglama yeri santral etkilenmemis bdlge olmalidir.
Sonrasinda etkilenmis alana gecilmelidir. MLD hasta supin ve pron
pozisyonda, proksimalden baslanir (Foldi, Foldi, & Kubik, 2003).

Kompresyon bandajlar1 doku ve damarlara dinlenme esnasinda
istirahat basinci ve kasilirken kasin bandaja karsi yaptigi calisma
basinc1 Ozellikleri vardir. Lenféodemde istirahat basinci diisiik
calisma basinci yliksek bandajlar uygulanmalidir. Egzersiz sirasinda
bandaj ve kasin birbirine zit kuvvet uygulamasi ile pompa etkisi
gorerek lenfatik akist artirir. MLD den sonra 10-20 seans uygulanir.
Maksimum basing distalde olacak sekilde distalden proksimale
dogru uygulanir. Kontraendikasyonlar1 ciddi arteryel yetmezlik,
kontrolsiiz kalp yetmezligi, siddetli periferik ndropati, skleroderma,
akut derin ven trombozudur (F6ldi & Foldi, 2000).

Egzersiz: Direng, pompalama, eklem hareket agikligi, solunum,
aerobik, germe egzersizleri, lenfodem riskini artirmadan ektremite
fonksiyonunu gelistirmeye yardimci olur (Johansson et al., 2013).

Pnomatik kompresyon cihazlart: kronik donemde destekleyici bir
yontem olarak kullanilabilir.

Yardime tedaviler: Diisiik doz lazer tedavisi, elektrik stimulasyon

ve Kinesio bantlama, hafif semptomlara iyilik saglayabilir (Damstra
& Mortimer, 2008).
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Filaryazis  ile  ilgili ~ tedaviler:  Endemik  bdlgelerde
diethylcarbamazine veya ivermectin gibi antifilarya ilaglari ile
tedavi, hijyen 6nemlidir(World Health Organization, 2013) .

HASTA EGIiTiMi

Lenfodem riski; lenf nodu diseksiyonu, radyoterapi, enfeksiyonlar,
travma, obezite ve fiziksel hareketsizlik gibi faktorlerle artmaktadir
(Rockson & Rivera, 2024; Foldi & Foldi, 2000). Risk altindaki
bireylerde koruyucu dnlemler biiyiik 6nem tagimaktadir.

Lenfodem gelisme riskini azaltmak i¢in cerrahiden bir hafta sonra,
hafif fiziksel aktivitelere baslanmasi Onerilmektedir. Viicut
agirhgmin  korunmasi, diizenli egzersiz yapilmasi ve cilt
biitiinliiglinlin ~ korunmast  6nemli  koruyucu  yaklagimdir
(International ~ Society of Lymphology, 2020; National
Comprehensive Cancer Network [NCCN], 2023). Hastalarin
ciltlerini nemli ve temiz tutmalari, kesiklerden, bocek 1siriklarindan
ve yaniklardan kaginmalar1 6nerilmektedir. Kompresyon kolluklari
veya ¢oraplari gerekli sartlarda kullanilabilir (International Society
of Lymphology, 2020; NCCN, 2023).

Etkilenen ekstremitede travma veya basiy1 onlemek amaciyla dar
giysilerden kagmilmasi, etkilenen ekstremiteden kan alma islemi
yapilmamasi ve tansiyon dl¢limiiniin miimkiinse diger ekstremiteden
gerceklestirilmesi Onerilmektedir (Mortimer & Rockson, 2014;
Rockson & Rivera, 2024).

Hastalarin sicak kiivet, sauna gibi asir1 1siya maruziyeti
sinirlandirmahidir.  Basit lenfatik drenaj masaji  tekniklerinin
ogrenilmesi ve miimkiin oldugunca sanal rehabilitasyon
kaynaklarindan yararlanilmasi 6nerilmektedir (International Society
of Lymphology, 2020; Foldi et al., 2003).

Hastalarin idame doneminde basitlestirilmis manuel lenfatik drenaj
tekniklerini 6grenmeleri onerilmektedir. Bunun yani sira dikkatli cilt
bakimi, uygun hijyen, diizenli nemlendirme ve gelisebilecek
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enfeksiyonlarin 6zellikle seliilitin erken donemde tedavi edilmesi
enfeksiyon profilaksisi agisindan 6nem tasimaktadir (Foldi, Foldi, &
Kubik, 2003; International Lymphoedema Framework, 2020).

Ayrica diizenli fiziksel aktivite de lenfodem yonetiminin 6nemli bir
parcasidir.  Aerobik ve direng  egzersizleri, lenfodemi
kotiilestirmeden lenfatik doniisii artirmaya ve genel fonksiyonel
kapasitenin 1iyilestirilmesine katki saglamaktadir (Mortimer &
Rockson, 2014; International Society of Lymphology, 2020).

TIBBi TEDAVILER

Lenfodem tedavisinde tibbi yaklagimlar, semptomlarin kontrolii ve
komplikasyonlarin ~ Onlenmesi ~ veya  tedavisi  amaciyla
uygulanmaktadir(International Society of Lymphology, 2020;
Rockson & Rivera, 2024). Antibiyotikler, tekrarlayan seliilitin
onlenmesi ve tedavisi i¢in kullanilmaktadir (International Society of
Lymphology, 2020; Rockson & Rivera, 2024). Papillomatozis gibi
cilt degisikliklerinde  keratolitik ajanlar (6rnegin iire igeren
preparatlar) veya takrolimus gibi topikal immiinmodiilatorler
uygulanabilmektedir (Rockson & Rivera, 2024). Hastalarda
gorlilebilen agr1  kontrolii icin analjezikler kullanilmaktadir
(Rockson & Rivera, 2024). Ozellikle lenf nodu diseksiyonu sonrasi
lenfédem gelisimini 6nlemek amaciyla giderek daha yaygin sekilde
profilaktik kompresyon tedavisi onerilmektedir. Ozellikle meme
kanseri cerrahisi sonrasi yiiksek riskli hastalarda risk azaltma
stratejilerinin bir pargasi olarak profilaktik kompresyon kullanimini
destekleyen uzman gorisii vardir (International Society of
Lymphology, 2020).

Bununla birlikte giiniimiizde lenfédem tedavisi i¢in U.S. Food and
Drug Administration tarafindan onaylanmis spesifik  bir
farmakolojik ajan bulunmamaktadir (International Society of
Lymphology, 2020). Bununla birlikte bazi deneysel tedaviler
iizerine ¢alismalar devam etmektedir. Ornegin Ketoprofen gibi
antiinflamatuar ilaglarin kiiciik dlgekli ¢aligmalarda inflamasyonu
azalttigt ve uzuv hacminde potansiyel azalma saglayabilecegi
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bildirilmistir (Zhang et al., 2025). Bu ajanlarin 16kotrien
sinyallemesi ve oksidatif stres gibi patofizyolojik yollar1 hedefledigi
ve gelecekte yardimer tedavi segenekleri arasinda yer alabilecegi
diistiniilmektedir (Zhang et al., 2025).

CERRAHI TEDAVi

Lenfédemin cerrahi tedavisinde amaclanan, liposuction veya
rezeksiyon yontemleri ile fibroadipoz dokunun uzaklastirilmasidir.
Liposuction tist ekstremite lenfodeminde 6zellikle etkili olup daha
az sayida yan etkisi mevcuttur. Kompresyon giysileri ile beraber
uygulandiginda, liposuction tedavisi goren lenfodemli bireylerde
ekstremite hacminde uzun vadede azalma, fonksiyon kapasitesinde
artis ve yasam kalitesinde anlamli iyilesme saglanmaktadir (Brorson,
2012; Brorson & Svensson, 1998).

Radikal rezeksiyon, diger tedavi yontemlerine yanit alinamayan
vakalarda kullanilan bir yontemdir. Artan girisimsellikle beraber
morbidite riski de artmaktadir. Bu nedenle cerrahi genel olarak
direngli veya ileri evre hastaliklar i¢in uygulanmaktadir (Granzow et
al., 2014).

Uygulanan cerrahi yaklagimlar sunlardir:

Lenfovenéz anastomoz (LVA) ve lenfovenéz bypass (LVB):
Lenfin mikrocerrahi ile  venéz dolasima ulagmasini amaglar
(O’Brien et al., 1990).

Vaskiilarize lenf nodu nakli (VLNT): Otolog lenf nodunun transfer

edilmesi ile lenfatik drenajin yeniden saglanmasi amaglanir
(Cheng & Patel, 2015).

Suction-assisted protein lipectomy (SAPL): Liposuction ile kronik

lenfodemde biriken fibroadipoz dokunun uzaklastirilmasini saglar
(Brorson & Svensson, 1998).
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Sentinel lenf nodu biyopsisi:Giintimiizde tiim lenf nodlarinin
diseksiyonu yerine lenfodem riskini azaltmak amaciyla operasyon
sirasinda sentinel lenf nodu biyopsisi ile cerrahiye karar verilen bir
yontemdir (Morton et al., 2006).

KOMPLIKASYONLAR

Seliilit ve erizipel tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonlar lenfodemli
hastalarda olduk¢a yaygindir. Bu enfeksiyonlar lenfatik damar
yapisina zarar vererek lenfodemin ilerlemesine neden olabilir
(International Society of Lymphology, 2020; Rockson & Rivera,
2024).

Lenfanjit ve lenfanjiyoadenit lenf damarlarinin ve lenf diigiimlerinin
inflamasyonu ile birlikte bakteriyel enfeksiyondan sonra gelisir ve

hastalarda agri1, kizariklik ve ates gibi sistemik belirtiler gortilebilir
(Mortimer & Rockson, 2014).

Lenfodemli hastalarda mantar enfeksiyonlar1 (6rnegin intertrigo ve
dermatofitoz) ile bakteriyel cilt enfeksiyonlar1 sik goriilmektedir.
Cilt biitlinliiglinlin bozulmas1 enfeksiyon riskini artiran énemli bir
faktordiir (Foldi,Foldi,&Kubik,2003).

Hareketsizlik veya vendz dolasim bozukluklari derin ven trombozu
gelisimine neden olabilir. Ayrica bazi durumlarda derin ven
trombozu ile lenfodem klinik olarak birbirine karisabilir (Rockson
&Rivera,2024).

Kronik sislik ve doku sertligi ekstremitenin hareket kabiliyetini
azaltarak hastalarin giinliik yasam aktivitelerini kisitlayabilir
(Mortimer & Rockson, 2014).

Lenfodem, bireylerde depresyon, kaygi ve beden algisi ile ilgili

sorunlara yol agabilmektedir. Bu durum yasam kalitesini olumsuz
yonde etkileyen 6nemli bir faktordiir (Fu et al., 2013).

--15--



Lenfanjiosarkom, Kronik ve uzun siire tedavi edilmemis lenfodem
vakalarinda nadir goriilen ancak oldukga agresif seyreden malign bir
tiimordir. Bu durum 6zellikle mastektomi sonrast gelisen kronik
lenfodemde tanimlanmustir (Stewart—Treves sendromu) (Stewart &
Treves, 1948).

Amputasyon, Tedaviye direngli enfeksiyonlar veya malign doniisiim
gibi ileri komplikasyonlar gelistiginde nadiren amputasyon gerekli
olabilir (Mortimer & Rockson, 2014).
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BOLUM 0

ROMATOID ARTRIT VE OSTEOPOROZ

Uz.Dr.Murat Baloglu

Sbii DiyarbakirYasargil Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon

Giris

Romatoid Artrit (RA),etyopatogenezi belli olmayan, 6zellikle periferal kiigiik eklemleri
simetrik olarak tutan, sinovyal hiicrelerdeki proliferasyon ile birlikte gelisen inflamasyonun
eklem destriiksiyonu yapmasi ile karakterize, genellikle ekstraartikiiler tutulumlarin eslik
ettigi,kronik,sistemik,otoimmiin nitelikte bir hastaliktir (1,2).Genel popiilasyonda RA
goriilme siklig1 yaklasik %1 civarinda olup 50 ve 60'l1 yaslarda goriilmekle birlikte kadinlarda
erkeklere gore daha fazla ortaya ¢iktigi gozlenmektedir (5,6) Osteoporoz (OP) ise kemik
dokusunun mikromimari yapisindaki bozulma sonucu gelisen diisiik kemik kiitlesine bagl
olarak kemik kirillganliginda artigla sonuglanan metabolik bir kemik hastaligidir (3,4)
Osteoporoz genel olarak kadinlarda %9-38, erkeklerde ise %1-8 araliginda degismektedir
(22).

RA’li hastalarda OP sik goriilen eklem dis1 komplikasyondur RA’11 hastalarda goriilen
osteoporozun prevalansi yaklasik %30 (postmenopozal donemde ise %50'lere) kadar olup
buda genel popiilasyona gore OP’un iki kat fazla goriilmesi anlamina gelmektedir (23,24).
Yapilan caligmalarda RA’da primer kiriklarin goriilme riski %30 iken kal¢adaki kirik riski
i¢in ise %40 oraninda artma goriildiigi tespit edilmisir(7).Siklikla vertebralar en ¢ok etkilenen
bolgelerdir ve RA'da vertebral kiriklarin goriilme siklig1 saglikli kontrol hastalarina gore 5 kat
daha fazla olabilecegi yoniinde ¢alismalarda mevcuttur.(25,26).

Osteoporozlu hastalarda,kemik dokusunda yikim yapimdan fazla oldugu i¢in zaman
icerisinde kemik yap1 zayiflar.RA’da tiim viicutta kemiklerdeki kaybin yanisira periartikiiler
kemik kaybu ile karakterize lokal bolgesel kemik kayiplart da goriilebilmektedir. RA’l1
hastalarda periartikiiler kemik kayiplar1 sonucunda sistemik osteoporoz goriilme siklig1 ve
osteoporotik kirik riski artig gdsterir Romatoid Artrit’li hastalarda ki menopozal durum(pre
veya post donem),daha dnceden varolan kirik veya diisme Oykiisii,viicut kitle indeksinde ki
eksiklik gibi OP i¢in klasik bilinen riskli faktorlerinin de mevcudiyetinde risk daha fazla artis
gosterir. Romatoid Artrit takipli hastalarda osteoporoza yatkinlik i¢in bazi risk faktorlerinin
varlig1 dnemli olup bunlar 6ncelikle inflamasyon durumunun varlig1 ve derinligi,hastaligin
goriilme stiresi,hastanin mcbil olup olmadigi ve kronik steroid kullaniminin dozaj ve siiresi
seklinde ¢alismalarda belirtilmektedir.RA’l1 hastalarda gelisen osteoporozun neden oldugu
kiriklar hastaligin morbidite ve mortalitesini anlamli olarak arttirmaktadir.
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Etyoloji ve Klinik

Romatoid artritli hastalarda OP’nin goriilmesinde bazi faktorler rol oynar.Bunlarin en
onemlileri hastalardaki inflamasyon,glukokortikoid kullanimi, yaslanma ve 6ziirliiliik
nedeniyle azalan fiziksel aktivite ve hastaliga 6zgii olarak kullanilan ¢esitli ilaglardir(17)
Hastaligin zaman icerisinde kroniklesmesi ve artan agri sonucu ortaya ¢ikan immobilizasyon
osteoporozun gelisiminde 6nemli bir nedendir.Zamanla hastaliin ilerleyerek kronik hale
gelmesinin ardindan daha 6nce varolan bazi risk faktdrlerinin de eklenmesi ile tablo daha da
kotiilesir.Daha dncede belirtildigi tizere RA’l1 hastalarda goriilen eklem enflamasyonun uzun
stireli olmasi,hastalik siiresine bagli olarak gelisen immobilite deki artis ve hastalik siirecinde
ara ara yliksek dozlarda kortikosteroid kullaniminin yanisira menopozal donem(pre veya
post),viicut kitle indeksindeki eksiklik, daha dnceden varolan kirik veya diisme Oykiisii gibi
riskli faktorlerininde varolmasi halinde gelisecek osteoporotik kirik riskide fazlasiyla
artmaktadir(8)

RA’l1 hastalarda yapilan ¢alismalarda hastaligin erken donemlerinde ve hatta hastaligin
birinci yilinda omurgalarda osteoporotik kiriklarin daha fazla goriildiigii tespit edilmistir
(9).Kirik riskinin saglikli bireylere gore 1,5 misli oraninda arttig1 ve bu artisin daha belirgin
olarak kalca ve vertebralarda goriildiigii belirtilmektedir (10,11) RA’nin ilk donemlerindeki
sinovit ve eklem ¢evresindeki kemik kayiplart osteoporozun ortaya ¢ikisi ve ilerlemesini
gosteren temel belirleyicilerdir (12)

RA’11 hastalardaki enflamatuar durumun osteoporozda énemli rolii oldugu
bilinmektedir.RA'l1 hastalardaki kronik inflamasyon,kemik metabolizmasini etkileyip normal
rezorpsiyon dongiisiinii bozarak lokalize ve genel kemik mineral yogunlugunu azaltir(14)_
Osteoporozun bu hastalardaki ortaya ¢ikisi inflamatuar sitokinlerin artis1 ve hastaligin akut
donemi ve siiresi ile iligkilidir.Romatoid artrit’li hastalarda goriilen osteoklastik aktivitedeki
artis, RANKL 1n fibroblastlar ve lenfositlerdeki asir1 uyarimi ve eszamanli inflamatuvar
sitokinlerin(TNF ve IL-6 vb.) artis1 ile iliskilidir(13).Sonugta artmis osteoklastik aktivite
kemik yikimina neden olarak osteoporozun ortaya ¢ikmasina yol agan 6nemli bir nedendir.

Bulgular

RA’11 hastalarin biiylik cogunlugu el ve ayaklarinda sisme diginda tiim viicutta hissedilen
agri,halsizlik,yorgunluk ve devamlilik arzeden boyun ve dorsal bolgedeki agr1 yakinmalerina
bagli olarak hastaneye basvuruda bulunurlar.

Osteoporoz gelisiminde hastada varolan risk faktorlerine inflamatuar nitelikli RA nin
eklenmesiyle tablo daha da kétiilesir.OP i¢in bilinen risk faktorleri kisaca,

1-Irk-Cinsiyet-Yas

2-Post-menopozal kadinlar ve 70 yas iistli erkek

3-Ailede osteoporoz ve/veya kalca kirigi dykiisii-diisiik viicut kitle indeksi

4-DM, Hipertiroidizm,Romatizmal eklem iltihab1 (RA), SLE,malabsorpsiyon bozukluklari
(¢Olyak hastaligi,irritabl bagirsak hastaligi) vb.

Romatoid artrit zemininde osteoporoz gelisen hastalarinda
1-El ve el bileginde eklem hasarlari
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2-Kalcada kemik yogunluk azalmasina bagl gelisen kiriklar ve lomber vertebralarda
yiikseklik kaybi,kompresyon kiriklar
3-Periodontal kemik kaybi,uzun kemik kiriklar1 veya metatars stres kiriklar1 gortilebilir.

Osteoporoz sinsi sekilde ilerleyen bir hastalik olup kemik kirilimi1 veya vertebral ¢cokme
olmayincaya dek agr1 ortaya ¢ikmadigindan kemik kalitesini incelemek i¢in tarama testleri
yaptirmak 6nemlidir.Bu amagla ¢ift enerjili X-ray absorbsiyometri (DXA), kemik mineral
iceriginin ol¢timiinde kullanilan diisiik dozda radyasyonlu bir X-1s1m1 tarama yontemidir.
DXA, goriintiileme yontemiyle kemik yapisini ve kirik riskini 6lgen bir tan1 aracidir.Menopoz
sonrast kadinlarin yilda bir kez kemik 6l¢limii yaptirmalar: uygun goriilmektedir.Yine ayni
sekilde 70 yas iizeri erkeklerde risk faktorleri mevcut ve diisme kaynakli kirik dykiisii
mevcutsa her yi1l diizenli DXA taramasi yapmalar1 6nerilir. DXA gibi BT taramasi ile de
kemik mineral yogunlugu dlgerek kemik kalitesi degerlendirilebilinir .

Laboratuvar olarak kan ve idrar testleriyle yeni kemik {iretim ve yikimin ne derecede
oldugunu belirleyebiliriz.

Osteoporoza bagli olarak ortaya ¢ikan vertebral ¢okmelerde,vertebral korpusta minimal %15-
20 oraninda eksiklik mevcuttur.Romatoid artritli hastalarda vertebral diizeydeki kirik ve
¢okmeler daha ziyade torakal ve lomber bolge vertebralarinda (T10,T11,T12, L1, L2)
goriilmektedir.(sekil -1-2)(36).
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Sekil 1-2 RA’l1 hastalarda gelisen osteoporotik vertebral ¢dkme ve kiriklar

Sonug ve tartisma

Kemik kayiplarinin erken teshis edilmesi tedavi ve proflakside belirgin bir 6nem
tagimaktadir (33).Romatolojik hastalig1 olanlarda goriilen frajilite kiriklari hastalarin yasam
kalitesini belirgin derecede etkileyen etkenlerden biridir.inflamatuvar tabloya bagli olarak
kemik kayiplarinin nedeninin tamamen aydinlatilmasi ve olasi riskli hastalarin tespit
edilmesi,osteoporozun tan1 ve tedavisinde dnemli bir yer tutar.Son zamanlarda yapilan
calismalarla, romatolojik hastaliklardaki osteoporozda; fiziksel aktivitedeki azalmanin, tedavi
amagcl kullanilan ilaglarin,genel viicut yapisindaki yetersizliklerin etkili oldugu gdsterilmekle
beraber inflamasyonun osteoporozun temel etiyolojisinde esas rolii oldugu da
belirgindir.Inflamatuar sitokinlerin etkin olduklar1 alanlar haricinde tiim viicuttaki kemigin
yeniden yapilanmasina etki edip osteoklastik aktiviteyi arttirarak osteoporozun gelismesine
katkida bulunduklar1 tespit edilmistir.Kemik kaybinin her seklinde anahtar molekiil olarak
osteoklastlar gdsterilmektedir (34) Osteoklastlar,RA hastalarinda kemik kaybindan sorumlu
ana hiicre popiilasyonudur.Bu hiicreler, asidik ve katalitik enzimler araciligiyla kemik
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matriksinin par¢alanmasi sonucu kemik rezorpsiyonunda rol oynayarak kemik erozyonlarina
yol agarlar (29)

RA patogenezinde rol oynayan ¢ok sayida sitokin mevcut olup bunlar arasinda TNF-a ve
IL-6 6zellikle 6ne ¢ikmaktadir, ¢iinkii bunlar sadece inflamasyonda rol oynamakla kalmayip,
RA'da kemigin remodelizasyonu iizerinde dogrudan bir etkiye sahip gibi gériinmektedirler
(30,31) RA’da goriilen farkli otoantikorlar,eklem hasari,eklem erozyonlarinin ortaya ¢ikmasi
ve eklem g¢evresi osteopeni ile iligkili patojenik uyaricilar olup sistemik inflamatuar hastaligin
gelisiminde 6nemli bir yer tutarlar(32).

D vitamini alimindaki azalma ve D vitamini eksikligi, RA hastalarinda hastalik
aktivitesiyle de iliskili bulunmustur(20). Bu nedenle, D vitamini eksikligi, RA i¢in OP'nin
yaygin nedenlerinden biri olabilir.Bir meta-analiz ¢alisma sonucu RA hastalarinda D vitamini
eksikliginin saglikl bireylere gére anlamli derecede daha yiiksek oldugunu ve serum D
vitamini seviyelerinin hastalik aktivitesiyle ters orantili oldugunu gdstermistir (21)

Romatoid artrit tedavisinde kullanilan ilaglarin da OP gelismine katkida bulundugu bir
gercektir.Romatoid artrit’l1 hastalarda humerus,tibia-fibula,vertebra, kal¢ca ve pelvis
kemiklerinde kirik riskinde artan riskli grupta olup yillar siiren kronik formdaki bu hastalarda
oral steroid kullanim1 da mevcutsa risk daha yiiksektir(35).Bilindigi tizere steroidler ve
DMARD grubu immiinosupresif ilaclar RA tedavisinde kullanilmaktadirlar. Anti-inflamatuar
etkileri olan steroidler lokal veya sistemik olarak BMD azalmasini 6nleyebilirler.Steroidlerin
bilindigi iizere kemik yapida kalsiyum metabolizmasi {izerine negatif yonde etki etmekte ve
boylece kemik yapimini bozarak giigsiiz ve dayaniksiz bir kemik doku olusumuna yol
acarlar.Bunuda Osteoblastik hiicrelerin artisini1 ve etkin bir hale gelmesini engelleyerek
yaparlar((osteoblast apoptozisi).Osteoblastlarin etkin fonksiyonlarini azaltarak osteokalsin ve
kollojenin tiretimini inhibe ederler.Sonugta osteoblastik aktivitenin azalmasi ile osteoklastik
aktivitenin artis1 ve sonugta osteopoprozun ortaya ¢ikisina yol agarlar(2). Tabi olarak steroid
kullanimina bagl olarak gelisen osteoporozda steroidin kullanildig1 doz tedavi siiresi nemli
bir etmendir. (2,3).Steroidler daha ¢ok vertebral yapida trabekiiler yapiya zarar verirler ve bu
kayip 6zellikle hastaligin ilk donemlerinde ve hatta ilk alt1 aylik donemde daha fazla olup
stireg ilerledikce yavaslayarak kendini sinirlar.Buna karsin kortikal kemiklerdeki kayip
vertebral kayiplara gore daha yavas ilerler.Steroidler ayrica D-vitamininden bagimsiz olarak
bagirsaklarda mukozal hiicrelerde kalsiyum absorbsiyonunu engelleyerekte osteoporoz
gelisimine yol agarlar.

Ayrica romatoid artritte tedavi amacl ve remisyon saglamak i¢in kullanilan hastalik modifiye
edici antiromatizmal ilaglar(DMARD)’larinda kikirdak ve kemiklerdeki yapisal hasar1
onledigini gosteren calismalarda mevcuttur (18,19).Kirik riskinde rol oynayan bazi
farmakolojik ajanlarin arasinda opioidler,serotonin geri alim inhibitdrleri,antidepresanlar,
antipsikotikler, benzodiazepinler ve proton pompa inhibitdrleri de yer almaktadir

(27 ).Opioidlerdeki risk, omurga kiriklar1 i¢in omurga dis1 kiriklara gore daha yiiksektir ki
serotonin geri alim inhibitdrlerinde ise primer olarak diismelere bagh kiriklar da olabilir(28).

Kisaca belirtmek gerekirse RA kemik yogunlugunda azalmaya yol agarak osteoporoza neden
olan kronik bir inflamatuar hastaliktir olup hastalarda goriilen osteoporotik kiriklar kotii
prognoz ve diisiik yasam kalitesi ile iliskilidir(15,16).Romatolojik hastaliklarla birlikte
goriilen osteoporoz i¢in bu tabloya yol acan nedenlerin etki mekanizmalarinin tespiti
ilesonugta ortaya ¢ikan engellilikdurumu (kiriklara bagli olarak) yive mortalite azaltarak

--24--



yasam kalitesini diizeltmek temel amac¢ olmalidir. Romatoid artritli kisilerde temel tedavi
prensibi Oncelikle inflamasyonu kontrol altina almak,eklem hasarini 6nlemek ve sonra da
osteoporoz gelisme riskini azaltmaktir.Romatoid artritin tedavisinde kaydedilen ilerlemelere
ragmen ve tiim dokularda oldugu gibi kemik dokusunda da hastalikla iliskili komplikasyonlar
halen siktir.Bu nedenle RA’l1 hastalarda erken donemde teshis konularak,osteoporozun
farkedilmesi kiriklarin 6nlenmesi i¢in 6nemlidir
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OSTEOMYELIT TANI VE TEDAVI
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Giris

Osteomyelit, ¢esitli bakteriyel patojenlerin kemik dokusuna
yerlesmesiyle ortaya c¢ikan ciddi bir enfeksiyon hastaligidir.
Hematolojik olarak veya cevre dokulardan yayilarak gelisebilir ve
ozellikle Staphylococcus aureus basta olmak {izere direngli
mikroorganizmalarin etkisiyle tedavisi zorlu bir duruma doniigebilir
(Urish & Cassat, 2020). Tarihsel olarak Hipokrat’tan beri
tanimlanmis olan osteomyelit, modern antibiyotiklere ragmen
giiniimiizde de 6nemli morbidite sebebidir (Urish & Cassat, 2020).
Klinik olarak akut osteomiyelit olgular1 siddetli agri, ates ve
etkilenen bolgede sislik/kizariklik ile kendini gosterirken; kronik
osteomiyelit, akut ataklar sonrasi kemikte oOlii doku (sekestr)
olusumu ve kronik iltihabi akinti ile seyredebilir. Osteomyelitin
klinik 6nemi, tedavisinin uzun stireli antibiyotik kullanimi ve cerrahi
miidahaleler gerektirmesi, kroniklestiginde ampiitasyona kadar
varabilen ciddi sonuglara yol agmasi ve saglik sistemi iizerinde
yiiksek maliyet ve is gilicii kaybina neden olmasiyla agiklanabilir
(Spellberg et al., 2022). Ozellikle diyabetik hastalarda ve protez gibi
implant1 olan hastalarda enfeksiyon gelisimi durumunda osteomyelit
ortopedik aciliyet tasir; clinkii bu gibi durumlarda enfeksiyonun
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kontrol altina alinamamasi hastanin ekstremite kaybi veya sepsis
riskiyle karsilagmasi1 anlamina gelir (Metsemakers et al., 2018). Son
yillarda COVID-19 enfeksiyonu geciren bazi hastalarda g¢ene
kemiklerinde osteomyelit gelisiminin artabilece8i rapor edilmis
olup, bu da osteomyelitin yeni risk faktorleriyle iliskili olabilecegini
gostermektedir (Vardas et al., 2024). Tiim bu nedenlerle, osteomyelit

erken tan1 ve dogru tedavi stratejileri acisindan kritik 6neme sahip
bir klinik tablodur.
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ETIYOPATOGENEZ VE SINIFLAMA

Etiyopatogenez: Osteomyelit, iic ana yolla gelisebilir:
hematojen yayilim, ¢cevre dokudan direkt yayilim (kontiguite) veya
direkt inokiilasyon (travma ya da cerrahi yoluyla). Hematolojik
(hematogen) osteomyelit, genellikle ¢cocukluk ¢aginda goriiliir ve
gecici bakteriyemi sirasinda mikrorganizmalarin metafiz bolgesine
yerlesmesiyle olusur (Urish & Cassat, 2020). Bu bolgede kan
akiminin yavaslamasi ve retikiiloendotelyal hiicrelerin azlig,
bakterilerin kolayca tutunmasma zemin hazirlar (Urish & Cassat,
2020). Kontiguite ile osteomyelit, Ozellikle yetiskinlerde, acik
yaralar, diyabetik ayak ilserleri veya yumusak doku
enfeksiyonlarinin komsu kemik dokusuna ilerlemesiyle ortaya ¢ikar
(Urish &  Cassat, 2020). Diyabetli hastalarin  yasam
boyu %15-25’inde ayak iilseri gelisebilecegi; diyabetik ayak
enfeksiyonlarinin yaklasik %20’sinde (agir olgularda daha yiiksek)
altta osteomiyelit bulunabildigi bildirilmistir (Yazdanpanah et al.,
2018). Dogrudan inokiilasyon ise ag¢ik kiriklar, penetran travmalar
veya cerrahi girisimler yoluyla mikroorganizmalarin dogrudan
kemige bulasmast sonucu goriiliir; bu durum “kirik iliskili
enfeksiyon” veya ortopedik implant ¢evresi enfeksiyonlar: (Or.
protez enfeksiyonlari) seklinde karsimiza ¢ikar (Metsemakers et al.,
2018).
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Tablo 1. Osteomyelit Tiplerinin Klinik Ozellikleri

Ozellik Akut Subakut Kronik

Siire <2 hafta 2—6 hafta >1 ay
Sistemik Bulgular Sik Nadiren Genelde yok
Sekestr Yok Yok Var

Siniis Trakti Yok Yok Sik

Cerrahi Gereksinim Bazen Nadiren Cogunlukla

Patojen Ve Konak Faktorleri

Osteomyelit etiyolojisinde en sik izole edilen patojen
Staphylococcus aureus’tur ve tiim osteomyelit tiplerinde baslica
etken olarak one ¢ikar (Urish & Cassat, 2020). Stafilokoklar, gii¢li
viriilans faktorleri ve biyofilm olusturma yetenekleri sayesinde
kemik i¢inde kalic1 enfeksiyon odaklari yaratabilir. Hematopoetik
nekroz sonucu olusan sekestr (6li kemik pargasi) etrafinda yeni
kemik olusumu (involukrum) gdzlenebilir ve bu yapilar
enfeksiyonun kroniklesmesine katkida bulunur. Ozellikle kronik
osteomyelitlerde bakterilerin olusturdugu biyofilm, antibiyotik
penetrasyonunu zorlastirarak enfeksiyonun sinsi sekilde devam
etmesine yol agar (Urish & Cassat, 2020). Konak savunmas1 zayif
hastalarda (6rn. diyabet, periferik arter hastaligi, bagisiklik
yetmezligi) osteomyelit gelisme riski artar ve enfeksiyon kontrolii
giiclesir. Diyabetik hastalarda periferik noropati nedeniyle
travmanin fark edilmemesi ve vaskiiler yetmezlik nedeniyle zayif
doku perfiizyonu, osteomyelitin ortaya ¢ikmasini ve iyilesmesini
zorlagtiran 6nemli etkenlerdir (Senneville et al., 2023).

Smiflama

Osteomyelit, klinik siiresi ve anatomik yayilimina gore farkl
sekillerde smiflandirilir. Klinik silireye gore: Akut osteomyelit
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genellikle ilk 2 haftalik donemde belirti veren, sistemik inflamasyon
bulgularinin olabildigi durumlar1 tanimlar; kronik osteomyelit ise 1
aydan uzun siiredir devam eden, sekestr-involukrum olusumu ile
karakterize, siklikla fistiilize (siniis trakt1 gelisimi) ve alevlenmelerle
seyreden formdur. Akut ve kronik arasinda, subakut osteomyelit
olarak adlandirilan ara form da vardir; 6rnegin Brodie apsesi, kemik
icerisinde sinirlt bir pily kavitesinin etrafinin sklerotik kemikle
cevrildigi, subakut seyirli bir osteomyelit tipidir (Romano et al.,
2011).

Anatomik yayllim ve hasta faktorlerine gore en yaygin
kullanilan siniflama Cierny-Mader siniflandirmasidir. Bu siniflama
enfeksiyonun kemikteki dagilimima gore dort tipe ayirir: mediiller
(Tip I, enfeksiyon sadece kemik iliginde), ylizeyel (Tip I,
enfeksiyon yiizeyel kortekste sinirli), lokalize (Tip III, korteksin bir
boliimiinde, kemik stabilitesini bozmadan) ve diffiiz (Tip IV, kemik
biitlinliiglinli bozacak yaygin enfeksiyon) (Bury et al., 2021). Ayrica
konak durumunu da A, B, C seklinde siniflandirir: Tip A saglikli,
bagisiklig1 normal hastay1; Tip B lokal veya sistemik bagisiklik ve
vaskiiler sorunlar1 olan hastayi; Tip C ise agir komorbiditeleri
nedeniyle agresif tedavinin riskli oldugu hastay1 tanimlar (Bury et
al., 2021). Bu smiflama, kronik osteomyelit tedavisinde cerrahi
stratejiyi belirlemede rehber olarak kullanilmaktadir (6rnegin Tip
IV enfeksiyonlarda daha radikal cerrahi gerekebilir).

Sekil 1. Cierny-Mader Anatomik Siniflamast

Anatomik Tipler

111

Tip | Tip Il Tip I Tip IV
Mediiller Yiizeyel Lokalize Diffiiz
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Ozel Kategoriler

Osteomyelitin baz alt tipleri ayr1 tanimlara sahiptir. Fraktiir
iligkili enfeksiyon (fracture-related infection, FRI), kirik sonrasi
internal veya eksternal fiksator varliginda gelisen osteomyelitleri
tanimlar. Uluslararasi FRI konsensiisii, FRI tanis1 i¢in major kriterler
(siniis trakt1 varligi, ayn1 mikroorganizmanin en az 2 ayri 6rnekten
iretilmesi) ve mindr kriterler (yara iyilesme bozuklugu, derin
yumusak doku enfeksiyonu bulgulari, CRP yiiksekligi, vb.)
belirlemistir (Metsemakers et al., 2018). Protez veya implant iliskili
osteomyelit ise eklem artroplastileri veya intramediiller
civiler/plaklar etrafinda gelisen enfeksiyonlar1 kapsar. Periprostetik
eklem enfeksiyonu (PJI) olarak da adlandirilan bu durumun tanisi
icin 2021 EBJIS (Avrupa Kemik ve Eklem Enfeksiyonlar1 Dernegi)
kriterleri pratik bir rehber sunar: 6rnegin protez etrafinda siniis trakt:
veya ikiden fazla pozitif kiiltiir varlig1 “kesin enfeksiyon” kabul
edilirken, daha hafif bulgular “olasi enfeksiyon” olarak siniflandirilir
(Metsemakers et al., 2018). Diyabetik ayak osteomyeliti, diyabet
hastalarinda néropatik ayagin kronik yaralari zemininde gelisen,
genellikle ayak kemiklerini tutan osteomyelit formudur ve siklikla
kontiguite yoluyla polimikrobiyal enfeksiyon seklinde ortaya ¢ikar
(Senneville et al., 2023). Bu 6zel durumlar, etiyoloji ve tedavi
yaklasimlar1 agisindan klasik osteomyelitlerden farklilik gosterdigi
icin ayr1 ele alinir.

Klinik ve Laboratuvar Tam

Osteomyelit tanisinda klinik siiphe esastir. Akut osteomyelit
genellikle etkilenen bolgede lokalize agri, hassasiyet, sislik ve
eritamatéz goOriiniim ile birlikte olabilir; c¢ocuklarda 1ilgili
ekstremitede kullanim kisithligt ve yiiksek ates goriilebilir
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(Thakolkaran & Shetty, 2019). Kronik osteomyelitte ise sistemik
bulgular silik olabilir; sik atak Oykiisii, kotii kokulu akinti, ciltte
kronik fistiil agz1 (siniis trakt1) varligi 6nemli ipuclaridir. Travma
veya cerrahi Oykiisii, diyabet varligi, protez-kirik dykiisii gibi risk
faktdrleri mutlaka sorgulanmalidir. Ozellikle uzun siire iyilesmeyen
yarast olan diyabetik hastalarda veya ortopedik implanti olan
hastalarda osteomyelit ihtimali her zaman akilda tutulmalidir.
Muayenede kemik dokusunun ekspoze olmasi veya sonda ile kemik
hissedilmesi (probe-to-bone testi) bulgusu, diyabetik ayak
enfeksiyonlarinda osteomyeliti diislindiiriir. Nitekim diyabetik ayak
hastalarinda yapilan bir meta-analizde, probe-to-bone testi ile basit
direkt  grafi kombinasyonunun osteomyelit  tanisinda
duyarliliginin %94 gibi yiiksek bir orana ulastigi bildirilmektedir
(Calvo-Wright et al., 2023). Bu nedenle diyabetik iilser varliginda
probla kemige ulasilabilmesi 6nemli bir klinik testtir.

Laboratuvar tan1 parametreleri destekleyici olup 6zgiin
degildir. Akut olgularda 16kositoz ve CRP, eritrosit sedimantasyon
hiz1 (ESH) gibi inflamatuvar belirteclerde yilikselme sik goriiliir;
ancak kronik osteomyelitlerde l6kosit sayis1 normal sinirlarda
olabilir (Fritz & McDonald, 2008). ESH ve CRP osteomyelit i¢in
duyarh gostergeler olup 6zellikle diyabetik ayak osteomiyelitinde
tantya yardimeidir (Ornegin, ESH > 70 mm/saat ve CRP yiiksekligi
osteomyelit lehine bulunabilir) (Ansert et al., 2024). Yeni caligmalar,
serum prokalsitonin (PCT) diizeylerinin osteomyelit tanisinda sinirl
degeri oldugunu, 6zellikle kronik lokalize enfeksiyonlarda PCT nin
genellikle normal seyrettigini gostermistir (Senneville et al., 2023).
2023 IWGDEF/IDSA diyabetik ayak enfeksiyonu kilavuzu, klinik
muayenenin belirsiz kaldig1 olgularda CRP, ESH ve PCT gibi
biyobelirte¢lerin destek amacli degerlendirilmesini 6nermekte ancak
tek basma tan1 koydurucu olmadiklarint  vurgulamaktadir
(Senneville et al., 2023).

Mikrobiyolojik  tani, osteomyelitte tedavinin dogru
--34--



yonlendirilmesi i¢in kritik 6nemdedir. Enfeksiyon odagindan izole
edilecek patojen ve antibiyogrami, uygun antibiyotik se¢imini
belirler. Bu nedenle miimkiinse kiiltlir i¢in 6rnek elde edilmelidir.
Kan kiiltiirii, 6zellikle hematojen osteomiyelit siiphesinde ve akut
febril prezentasyonda alimmalidir; akut hematogen osteomiyelit
olgularinda kan kiiltiirinde iireme oran1 %50’ye yakin
bildirilmektedir (Osmon et al., 2013). Ancak kronik
osteomiyelitlerde kan kiiltiirii genellikle negatif kalir. Kemik
biyopsisi ile kiiltiir ise altin standart olarak kabul edilir; dogrudan
enfekte kemikten alman doku oOrneginde kiiltiir ve histopatoloji
yapilmasi en yiiksek tanisal dogrulugu saglar (Fritz & McDonald,
2008). Ozellikle kronik olgularda ve daha ©nce antibiyotik
kullanilmis vakalarda, ylizeyel stiriintii kiiltiirlerinin degeri diisiiktiir;
mutlaka derin doku veya kemik Kkiiltiirii elde edilmesi Onerilir
(Osmon et al., 2013). Akademik Kemik Radyologlari Dernegi’nin
2024 wuzlas1 raporu, non-spinal kronik osteomyelit olgularinda
goriintiileme esliginde perkiitan kemik biyopsisinin gilivenle
yapilabilecegini ve etken izolasyonunda yiiksek fayda sagladigim
belirtmistir (Debs et al., 2024). Biyopsi alinacaksa, ideal olarak
antibiyotik baslanmadan oOnce gerceklestirilmelidir. Tedaviye
direncli veya kiiltiir negatif olgularda, 16S rRNA PCR gibi
molekiiler yontemler diisiiniilebilir; ancak rutin kullanimda degeri
smnirhidir ve kontaminasyon riski ile sonuglarin yorumlanmasi
zordur.

Histopatolojik inceleme, oOzellikle kronik osteomyelit
tanisinda yararhidir. Kemik biyopsisinde tipik olarak kronik
osteomyelite Ozgii plazmositer ve lenfositik infiltrasyon, kemik
yikimi ve sekestrasyon bulgular1 saptanabilir. Akut osteomyelitlerde
histolojide notrofil predominans:  goriilebilir.  Enfekte kemik
dokusunda >5 notrofil/yiiksek biliylitme alani varligi histopatolojik
olarak osteomyelit ile uyumludur (Sybenga et al., 2020).
Histopatoloji 6zellikle kiiltiir negatif durumlarda taniy1 destekler.
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Son olarak, osteomyelit tanisinda biyomarker arastirmalari
devam etmektedir. Ozellikle diyabetik ayakta osteomyelit tanis1 zor
olabildiginden, cesitli inflamatuvar belirteclerin kombinasyonlari
degerlendirilmektedir. Yakin tarihli bir meta-analiz, diyabetik ayak
osteomyelitini saptamada ESR, CRP ve 16kosit sayisinin halen en
degerli laboratuvar parametreleri oldugunu teyit etmis; yeni
biyobelirteglerden prokalsitonin ve ¢esitli sitokinlerin ise taniya ek
siurlt katki sagladigini rapor etmistir (Ansert et al., 2024).

Ozetle, osteomyelit tamis1 klinik bulgular, laboratuvar
gostergeler  ve  mikroorganizma  izolasyonunun  birlikte
degerlendirilmesini gerektirir. Yiiksek klinik siiphe durumunda
gorlintiileme ve biyopsi gibi ileri yoOntemlere gecmek
geciktirilmemelidir. Unutulmamalidir ki, kronik osteomiyelit
olgularinin %30-40’1nda standart kiiltiirlerle etken saptanamayabilir
(Urish & Cassat, 2020); bu durumda tani, klinik, radyolojik ve
histopatolojik degerlendirmelerle konur ve ampirik tedavi bu
dogrultuda planlanir.

Antibiyotik ve Cerrahi Tedavi

Osteomyelit tedavisi, multidisipliner bir yaklasim gerektirir
ve temelinde iki ana unsur bulunur: enfekte ve nekrotik dokularin
uzaklastirilmas1 (cerrahi debridman) ve uygun antimikrobiyal
ajanlarla uzun siireli antibiyotik tedavisi. Bu iki yaklasim, 6zellikle
kronik osteomyelitlerde bir arada uygulanmalidir (Besal et al.,
2023). Tedavi plant yapilirken enfeksiyonun siiresi, yayginligi,
etken mikroorganizma, hastanin yas1 ve ek hastaliklar1 gibi faktorler
g6z oniinde bulundurulur.

Cerrahi tedavi: Cerrahi debridman, osteomyelit tedavisinin
kose tasidir. Enfekte kemik dokusunun ve c¢evresindeki nekrotik
yumusak dokularin temizlenmesi, saglam ve kanlanmasi iyi doku
zemini olusturmak icin sarttir. Ozellikle kronik osteomyelitlerde
sekestre olmus avaskiiler kemik parcalarimin cerrahi olarak
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cikarilmasi (sekestrektomi) yapilmazsa, antibiyotikler bu bolgelere
niifuz edemeyeceginden enfeksiyonun eradikasyonu miimkiin
olmaz. Cerrahi islem sirasinda miimkiinse stabiliteyi bozmayacak
sekilde lokal rezeksiyon yapilmali; eSer enfeksiyon yayginsa ve
kemik biitlinliigii bozuluyorsa, ayni seansta veya sonrasi i¢in kirik
stabilizasyonu planlanmalidir. Ornegin, tibia osteomyelitinde genis
debridman sonrasi olusan bosluk ve instabilite, intramediiller
civileme veya harici fiksatorle desteklenmelidir. Cerrahi sirasinda
alman kemik ve doku Orneklerinin kiiltiir ve histopatolojik
incelemesi de taniy1 dogrular ve tedaviyi yonlendirir. Bazi olgularda,
ozellikle yaygin kronik osteomyelitlerde, cerrahi tedavi
amputasyona kadar gidebilir; ancak modern siniflamalar (6r. Cierny-
Mader evrelemesi) yardimiyla uygun cerrahi yontem se¢imi ile cogu
zaman enfeksiyon kontrollii bir sekilde temizlenebilir (Calhoun et
al., 2009). Cerrahi debridmana ek olarak, apselerin drenaji, siniis
traktlarinin eksizyonu ve gerekiyorsa cilt grefti veya flep ile
yumusak doku onarimi da tedavi planina dahildir. Ortopedik implant
varligindaki enfeksiyonlarda (protez, plak vb.) implantin durumuna
gore karar verilir: implant gevsemis veya kemik iyilesmesi
tamamlanmigsa genellikle ¢ikartilir; ancak implantin korunmasinin
gerekli oldugu erken donem enfeksiyonlarda debridman + implant
birakma + antibiyotik (DAIR) stratejisi uygulanabilir (Osmon et al.,
2013).

Antibiyotik tedavisi: Uygun antibiyotik se¢imi ve yeterli
stire kullanimi, osteomyelitin medikal tedavisinin temelidir.
Ampirik antibiyotik baslangici, miimkiinse kiiltiir 6rnekleri
alindiktan sonra yapilmalidir. Akut osteomyelit sepsis tablosuyla
giden bir acil durum ise, kiiltiir beklemeden genis spektrumlu ve
S.aureus’u (0zellikle MRSA’y1) hedefleyen bir tedaviye hemen
baslanir; diger durumlarda, kiiltiir sonuclar1 gelene dek semptomatik
tedaviyle beklemek ve sonra hedefe yonelik antibiyotige ge¢mek
tercih edilir. Ampirik tedavide secilecek ajanlar, enfeksiyonun
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kaynagina ve hastanin risk faktdrlerine gore belirlenir. Ornegin,
toplum kaynakl1 akut osteomyelit siiphesiyle yatan bir ¢ocukta anti-
stafilokokkal bir beta-laktam (6rn. sefazolin) baslanabilir; diyabetik
ayagl olan bir hastada ise Gram-negatifleri ve anaeroblar1 da
kapsayan genis spektrumlu bir kombinasyon (0rn. piperasilin-
tazobaktam) tercih edilebilir. Kronik osteomyelitlerde genellikle
polimikrobiyal flora s6z konusu oldugundan, genis spektrumlu ve
kombine ampirik tedaviler kullanilabilir (Osmon et al., 2013).
Ampirik tedavi baslandiktan sonra kiiltiir sonuglar1 elde edilince
tedavi rejimi daraltilarak, kiiltiirde {ireyen mikroorganizmanin
duyarliliklarina uygun hedefe yonelik antibiyotik rejimine gegilir.

Antibiyotik tedavisinin siiresi, osteomyelit tedavisinde uzun
yillar tartisma konusu olmustur. Geleneksel olarak, osteomyelit i¢in
4-6 haftalik yiliksek doz parenteral antibiyotik Onerilir
(Hatzenbuehler & Pulling, 2011). Bunun nedeni, kemik dokusuna
antibiyotigin niifuzunun zor olmasi ve enfeksiyonun eradikasyonu
icin uzun siireli tedavinin gerekli goriilmesidir. Nitekim pek ¢ok
kilavuz, cerrahi debridman sonrasinda en az 6 hafta sistemik
antibiyotik tedavisi Onermistir (Osmon et al., 2013). Ancak son
donem arastirmalari, bazi durumlarda daha kisa siireli tedavilerin de
yeterli olabildigini gdstermektedir. Ornegin, vertebral osteomyelitli
hastalarda yapilan prospektif bir calismada 6 haftalik antibiyotik
tedavisinin, klasik 12 haftalik tedaviye kiyasla 1 yillik tedavi basarisi
acisindan esdeger oldugu kanitlanmistir (Bernard et al., 2015). Bu
randomize kontrollii ¢aligma, omurga osteomiyeliti olan hastalarin
6 hafta antibiyotik ile basarili sekilde tedavi edilebilecegini, daha
uzun tedavinin ek fayda saglamadigini ortaya koymustur. Benzer
sekilde, protez eklem enfeksiyonlarinda (PJI) yapilan yeni bir
calismada da 6 haftalik antibiyotik tedavisinin 12 haftaya kiyasla
benzer sonuglar verdigi gosterilmistir (Bernard et al., 2021). Bu
bulgular, uygun cerrahi temizleme yapilan hastalarda ¢ok uzun
sireli ~ antibiyotik  kullannommin  her  durumda  gerekli
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olmayabilecegini diigiindiirmektedir.

Antibiyotik tedavisinin yolu (oral vs intravendz) da 6nemli
bir konudur. Geleneksel yaklasim, osteomyelit tedavisinin
baslangicta intravendz (IV) yapilmasi yoniindedir. Ancak son
yillarda yapilan OVIVA caligmas1 gibi genis capl arastirmalar,
baslangi¢ birkag giin IV tedavi sonrasi uygun biyoyararlanimi olan
oral antibiyotiklere gecis yapmanin, tedavi basarisini diisiirmedigini
gostermistir (Li et al., 2019). Bu randomize ¢alismada, osteomyelit
ve eklem enfeksiyonu geciren hastalarin 6 haftalik tedavisinin
tamamini oral antibiyotiklerle almasinin, tamamini1 IV almasi kadar
etkin oldugu, iistelik komplikasyonlar1 ve maliyeti azalttig1 rapor
edilmistir (L1 et al., 2019). Dolayisiyla giiniimiizde, 6zellikle stabil
durumda olan ve gastrointestinal emilimi iyi olan hastalarda, uygun
oral antibiyotik secenekleri mevcutsa (6rn. florokinolonlar,
linezolid, trimetoprim-sulfametoksazol gibi kemikte yiiksek
diizeylere ulasabilen ajanlar), tedavinin bir kism1 veya tamami oral
verilebilir (Li et al., 2019). Bununla birlikte, MRSA osteomiyeliti
gibi bazi durumlarda IV glikopeptid tedavisi veya ileri ajanlar
gerekebilecegi icin her vaka bireysel degerlendirilmelidir.

Antibiyotik secimi, kiiltiir sonuglarma gore yapilir.
Staphylococcus aureus, osteomyelitin en sik etkeni oldugundan,
duyarhilik durumuna gore tedavi planlanir. Metisiline duyarli S.
aureus (MSSA) enfeksiyonlarinda genellikle beta-laktam
antibiyotikler (oksasilin, sefazolin gibi) ilk tercihtir. Metisiline
direncli S. aureus (MRSA) durumunda vankomisin uzun yillar
standart olmussa da, giiniimiizde linezolid, daptomisin, trimetoprim-
sulfametoksazol + rifampisin kombinasyonu gibi oral/IV se¢enekler
de kullanilmaktadir. Ornegin, MRSA osteomyeliti olan bir hastada
6-8 hafta linezolid tedavisiyle basarili sonuglar alinabildigi
bildirilmistir (L1 et al., 2019). Gram-negatif basil osteomiyelitlerinde
florokinolonlar (6rn. siprofloksasin) iyi kemik penetrasyonu
nedeniyle tercih edilir ve uzun siireli kullanilabilir. Pseudomonas
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aeruginosa icin seftazidim, sefepim veya karbapenemler +
siprofloksasin kombinasyonlar1 onerilebilir. Anaerobik enfeksiyon
sliphesi varsa klindamisin veya metronidazol eklenmelidir. Enterik
gram-negatiflere duyarli olgularda trimetoprim-sulfametoksazol de
alternatif olabilir. Ayrica, rifampisin 6zellikle stafilokokal protez
enfeksiyonlarinda biyofilm penetrasyonunu artirmak icin sik
kullanilan bir ajandir; protez ya da implant iizerinde stafilokok
enfeksiyonu olan olgularda rifampisinin bagka uygun bir
antibiyotikle kombinasyonunun daha yiiksek kiir oranlar1 sagladigi
gosterilmistir. Bu nedenle, protez ¢evresi osteomyelitlerde
rifampisin + diger etkin ajan kombinasyonlar1 (6rn. rifampisin +
kinolon) 6nerilir (Osmon et al., 2013).

Tablo 2. Sik Goriilen Etkenlere Gére Antibiyotik Segenekleri

Etken ik Tercih Alternatif  Not

MSSA Sefazolin Oksasilin IV baglangic

MRSA Vankomisin Linezolid le'flmplsm kombinasyonu
PI’de

Gram-negatif Siprofloksasin Sefepim Kemik penetrasyonu iyi

Pseudomonas Seftazidim Karbapenem Kombinasyon 6nerilir

Polimikrobiyal Piperasilin- Karbapenem Diyabetik ayakta sik

Tazobaktam

Lokal antibiyotik uygulamalar: ve 6lii bosluk yonetimi:
Cerrahi debridman sonrasi olusan kaviter bosluklar ve rezeksiyon
sahalari, osteomyelit tedavisinde tekrarlayan enfeksiyon riskini
artirtr. Bu bosluklarin yonetiminde, antibiyotik yikli tasiyicilar
kullanilabilir. Yaygin kullanilan bir yontem, polimetilmetakrilat
(PMMA) kemik c¢imentosuna uygun antibiyotik eklenerek
hazirlanan boncuklarin enfekte bosluga yerlestirilmesidir. PMMA
boncuklar yiiksek lokal antibiyotik konsantrasyonu saglayarak
enfeksiyon eradikasyonunu destekler; ancak ¢ikarilmasi i¢in ikinci
bir cerrahi gerekir. Son yillarda biyobozunur tasiyicilar One
cikmistir: 6zellikle kalsiyum siilfat bazli kemik grefti materyallerine
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antibiyotik ytiklenerek kullanimi popiilerlik kazanmigtir. Kalsiyum
stilfat boncuklar1 viicutta zamanla eriyerek hem boslugu doldurur
hem de yiiksek lokal antibiyotik salinim1 yapar. Bu konuda yapilmis
bir meta-analizde, antibiyotik yiiklii kalsiyum siilfat kullaniminin
kronik osteomyelit tedavisinde yaklasik %92 gibi yiiksek bir kalici
iyilesme (eradikasyon) orami sagladigi bildirilmistir (Shi et al.,
2022). Lokal antibiyotik uygulamasi ile sistemik yan etki riski de
azaltilabilir. Ancak kalsiyum siilfat kullaniminda erken postoperatif
donemde yara akintis1 ve lokal inflamatuar reaksiyon olabilecegi,
bu durumun genellikle 4-6 hafta icinde kendiliginden diizeldigi
rapor edilmistir (Shi et al., 2022). Bunun yan1 sira, gentamisin ytiklii
kolajen siingerler de Avrupa’da bazi kronik osteomyelit olgularinda
cerrahi sonrasi adjuvan olarak kullanilmakta ve niiks oranlarim
azalttigina dair veriler bulunmaktadir (Ferguson et al., 2014). 2020
yilinda uluslararasi uzmanlarin olusturdugu konsensus da, lokal
antimikrobiyal stratejilerin ve 6lii bosluk doldurma tekniklerinin
(kemik grefti, antibiyotikli boncuk, vakum yardimli kapama vb.)
osteomyelit cerrahisinin ayrilmaz bir pargast oldugunu ve kanita
dayali olarak enfeksiyon kontroliinii iyilestirdigini belirtmektedir
(Metsemakers et al., 2018).

Destek tedavileri: Bazi direncli vakalarda hiperbarik oksijen
(HBO) tedavisi, kronik osteomyelitte yardimci bir tedavi olarak
kullanilabilir. Ozellikle diyabetik ayak osteomiyelitinde ve dolasim
bozuklugu olan hastalarda, HBO’nun oksijenasyon ve anjiyogenezi
artirarak enfeksiyon kontroliine katki sagladigini belirten ¢aligmalar
mevcuttur. 2015’te yaymlanan bir meta-analizde HBO tedavisinin
kronik osteomyelitli diyabetik hastalarda ampiitasyon oranlarin
azalttig1 gosterilmistir (Picard et al.,, 2015). Ancak HBO her
merkezde bulunmadigindan ve maliyetli bir yontem oldugundan
secilmis vakalara uygulanir. Yine, kronik enfeksiyonlarda
immiiniteyi desteklemek i¢in beslenme durumunun diizeltilmesi,
glisemik kontrol, sigaranin birakilmasi gibi genel Onlemler de
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iyilesmeyi belirgin sekilde etkiler.

Ozel durumlara yénelik tedavi yaklasimlari: Bazi
osteomyelit tiplerinde tedavi stratejileri farklilik gdsterir. Ornegin,
cocuklardaki akut hematdjen osteomyelit olgularinin biiyiik
kisminda erken donemde (ilk 5-7 giin) uygun antibiyotik tedavisi ile
cerrahi gerekmeden tam iyilesme saglanabilir (Woods et al., 2021).
Pediatrik kilavuzlar, ¢cocuklarda 3-4 haftalik antibiyotik tedavisinin
yeterli oldugunu ve yetiskinlere gore daha kisa siirede kemikte
iyilesme goriildiigiinii bildirmektedir (Woods et al., 2021). Buna
karsin, diyabetik ayak osteomyelitinde ¢ogu zaman enfekte kemik
dokusunun cerrahi olarak ¢ikarilmasi (parmak amputasyonu, ray
amputasyonu gibi) tedavinin énemli bir bilesenidir ve ardindan 4-6
haftalik antibiyotik uygulanir (Lipsky et al., 2012).
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SONUC

Osteomyelit tedavisinde cerrahi ve antibiyotik birlikte
planlanmali, her hasta i¢in bireysellestirilmis bir yaklagim
benimsenmelidir. Basarili bir tedavi i¢in enfeksiyon odaginin
tamamen ¢ikarilmasi, uygun antibiyotigin yeterli siire verilmesi ve
gerekirse lokal antibiyotik tasiyicilarin kullanilmasi gerekir. Ayrica
hasta egitimi ve enfeksiyon odagina yonelik koruyucu onlemler
(6rn. diyabetik hastada basi dagitict ortopedik ayakkabi, diizenli
yara bakimi) de niikslerin Onlenmesinde Onemlidir. Yeni
aragtirmalar 15181nda, gereginden uzun ve intravendz tedavinin her
zaman sart olmadigi, iyi debridman yapilmis vakalarda daha kisa
veya oral agizdan tedavi stratejilerinin basarili olabilecegi
anlagilmistir (Bernard et al., 2015; Li et al., 2019). Ancak bu kararlar
uzman degerlendirmesi gerektirir ve hastanin izlemi sirasinda
tedavinin basaris1 yakindan takip edilmelidir.
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