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ABSTRACT

Aim: Bone marrow edema syndrome (BMES) describes non-
specific, ill-defined areas of hypo intense and hyper intense sig-
nal on T1 and T2 sequences, respectively. BMES has unknown 
etiology and resolves without sequel. In this study, we aimed to 
evaluate the initial clinical and radiological features and clinical 
course of patients with standing BMES. 

Method: We evaluated 19 feet of 17 patients who applied to 
our clinic between January 2014 and December 2016. X-Ray and 
MRI were taken in patients with clinical suspicion of BMES. Initial 
vitamin-D levels, hemogram, sedimentation, C-reactive protein 
(CRP), rheumatoid factor (RF) and Anti-CCP values of patients 
were evaluated. After the diagnosis, indomethacin and vitamin-D 
therapy and weight-bearing protection with double crutches was 
given for 6 weeks. 

Result: All patients mentioned that sudden onset of pain. The 
mean duration of symptoms was 7.12(2-20) months. Mean se-
rum 25(OH)D level was 14 IU, sedimentation values were slightly 
higher in 7 patients, CRP, RF and Anti-CCP values were normal. 
BMES mostly detected in talus. The mean AOFAS score of the 
patients was 63 and the last control was 92. Conservative tre-
atments should be considered as the first-line treatment option 
in BMES. 

Conclusion: The importance of laboratory tests in BMES should 
not be forgotten. Vitamin-D may play a role in the etiology of 
the disease. For that reason, patients need to be investigated in 
that way. 
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ÖZ

Amaç: Kemik iliği ödemi sendromu (KİÖS), etiyolojisi bilinmeyen, 
ani başlangıçlı ve kendini sınırlayıcı lokalize ağrıyla karakterize 
MR görüntülemede sırasıyla T1 ve T2 sekanslarda hipointens ve 
hiperintens sinyal veren non-spesifik sekelsiz iyileşen kemik öde-
minin gözlenmesidir. Bu çalışmada, ayakta KİÖS tanılı hastaların 
başlangıç klinik ve radyolojik özellikleriyle klinik seyrinin değer-
lendirilmesi amaçlandı. 

Yöntem: Kliniğimizde, Ocak 2014 ve Aralık 2016 arasında KİÖS ta-
nısı alan 17 hasta çalışmaya dahil edildi. Ayak ağrısı yakınmasıy-
la başvuran klinik olarak KİÖS’den şüphelenilen hastalarda direkt 
grafi ve sonrasında MR görüntüleme istendi. KİÖS tanısı alan has-
taların başlangıç D-vitamini, hemogram, sedimentasyon, C-reaktif 
protein (CRP), romatoid faktör (RF) ve Anti-CCP değerlerine bakıldı. 
Hastalara tanıdan itibaren indometazin ve D-vitamini başlandı, 6 
hafta çift koltuk değneğiyle yükten koruma uygulandı. 

Bulgular: Tüm hastaların öykülerinde ani başlangıçlı ayak ve 
ayak bilek ağrısı olduğu görüldü. Semptomların ortalama süresi 
7,12 (2-20) aydı. Ortalama serum D vitamini düzeyi 14 IU oldu-
ğu, sedimentasyon değerlerinin 7 hastada hafif yüksek, CRP, RF 
ve Anti-CCP değerlerinin normal olduğu gözlendi. KİÖS en fazla 
talusta görüldü. Hastaların tanı aldıklarındaki AOFAS skoru orta-
lama 63, son kontrol AOFAS skoru ortalama 92’ydi. 

Sonuç: Konservatif tedaviler KİÖS tanısı alan hastaların izlenme-
sinde ilk seçenek tedavi olarak değerlendirilmelidir. D-vitamini 
eksikliğinin hastalığın etiyolojisinde rol alabileceği bilinmeli ve bu 
yönde araştırılmalıdır.

Anahtar kelimeler: Kemik iliği ödemi, ayak, ayak bileği, D vitamini
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GİRİŞ

Kemik iliği ödemi sendromu (KİÖS) etiyolojisi bilin-
meyen, ani başlangıçlı, kendi kendini sınırlayıcı tarz-
da lokalize ağrı ile karakterize ve MR görüntülemede 
sırasıyla T1 ve T2 sekanslarda hipointens ve hiperin-
tens sinyal veren non-spesifik sekelsiz iyileşen kemik 
ödeminin gözlenmesidir1,2. İlk defa 1959 yılında Curtis 
tarafından etkilenen kemiğin 6-8 hafta içinde direkt 
grafide osteoportik görünümü nedeniyle ilk olarak 
geçici osteoporoz olarak tanımlanmıştır3. Daha sonra 
Wilson tarafından bilgisayarlı tomografi ve histolojik 
incelemelerde osteoporoz olmaması ve magnetik re-
zonans görüntülemede karakteristik ödem benzeri 
sinyal vermesi nedeniyle geçici kemik iliği sendromu 
olarak tanımlanmıştır4.

Kalça, diz ve ayak bileğinden alınan histolojik örnek-
lerin incelendiği bir çalışmada, yağ nekrozu olmak-
sızın ve aktif osteoblastların görüldüğü kemik iliği 
ödemi olduğu bildirilmiştir5. Aynı çalışmada, kansel-
löz kemikte trabekül incelmesi ve osteoklastik kemik 
rezorbsiyonu olduğundan söz edilmiştir. KİÖS’ün eti-
yolojisi bilinmemektedir. Tromboembolizm, arterial 
veya venöz akımda obstrüksiyon, vaskülite sekonder 
damar duvarı zedelenmesi gibi intramedüller basınç 
artışı nedenleri ve bozulmuş lipid metabolizması, azal-
mış fibrinoliz, protein S eksikliği, sistemik osteoporoz, 
D vitamini eksikliği, C vitamini eksikliği, mikrotravma 
ve sigara etiyolojide suçlanmıştır6-9. Kadınlara göre 
erkeklerde 3 kat daha fazla görüldüğü bildirilmiştir6.

KİÖS iki ayrı şekilde sınıflandırılabilir. Birincisi, 3 te-
mel yaygın mekanizmaya göre: grup 1 (iskemik), os-
teonekroz ve osteokondritis disekans ile ilişkili, grup 
2 (mekanik), kemik kontüzyonu, mikrokırık, stres ile 
alakalı kemik iliği ödemi ve stres frakturleri ile ilişki-
li ve grup 3 (reaktif), osteoartrit, postoperatif ödem 
veya neoplaziler ile ilişkili6,10-13. İkincisi ise, nedeni bi-
linmeyen primer kemik iliği ödemi (KİÖS) ve sekon-
der nedenlerin neden olduğu kemik iliği ödemidir. 
Bu sekonder nedenler travma, dejeneratif hastalıklar 
(osteoartrit), iskemik olaylar (orak hücreli anemi), 
inflamatuvar hastalıklar (inlamatuvar artrit), enfek-
siyon (osteomyelit), neoplaziler (kemik tümörleri), 

metabolik hastalıklar (kronik böbrek yetmezliği), nö-
rolojik hastalıklar (charcot artropatisi) veya iatrojenik 
nedenlerdir6,14.

KİÖS’ün ayırıcı tanısında; kemik kontüzyonu, stres kı-
rığı, sudeck atrofisi, osteonekroz, diyabetik nöropati, 
enfeksiyon ve neoplazmlar bulunmaktadır.

KİÖS literatürde en sık proksimal femurda gözlenmek-
le birlikte diz çevresi ve ayak, ekstremitelerin diğer 
bölgelerine göre daha sıklıkla etkilenen bölgelerdir15.

Prevelansının az olması ve non-spesifik bulgularının 
olması nedeniyle ayak ve ayak bileğinde KİÖS tanısı 
genelde gecikmiş olarak konulur. Bu da hastanın ağ-
rısının artmasına ve dolayısıyla yaşam kalitesinin bo-
zulmasına neden olabilir.

Bu çalışmada, ayakta kemik iliği sendromu tanılı has-
taların başlangıç klinik ve radyolojik özellikleri ile kli-
nik seyrinin değerlendirilmesi amaçlandı.

GEREÇ ve YÖNTEM

Kliniğimize Ocak 2014 ve Aralık 2016 ayları arasında 
başvurup ayakta medüller ödem tanısı alan ve teda-
vi edilen 17 hasta çalışmaya dahil edildi. KİÖS tanı-
sı MR’da T1 sekansta azalmış sinyal ve T2 sekansta 
artmış sinyal değişikliklerinin görülmesi ve olası 
diğer kemik iliği ödemi nedenlerinin dışlanmasıyla 
konuldu. KİÖS ayırıcı tanısında olan travmatik kemik 
kontüzyonları, osteokondritis dissekans, stres kırığı 
tanısı olan hastalar ile düzenli takiplere gelmeyen 2 
hasta çalışmaya dahil edilmedi. Çalışmamız, hasta-
nemizin Etik Kurulundan alınan 24.04.2018 tarih ve 
2018/514/128/1 karar numarası ile kliniğimizde ger-
çekleştirilmiştir.

On yedi hastanın toplam 19 ayağı incelendi. Dokuz 
erkek, 8 kadından oluşan hasta grubunun yaş aralığı 
16 ve 55 yaş arasında dağılmaktaydı. Ortalama takip 
süresi 16,2 (14-22) ay idi. Polikliniğimize ayak ağrı-
sı şikayeti ile başvuran klinik olarak medüller ödem 
sendromundan şüphelenilen hastalarda direkt grafi 
ve sonrasında şüphe üzerine MR istendi. 
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Ayakta KİÖS tanısı alan hastaların başlangıç D vitami-
ni seviyelerine, hemogram, sedimentasyon, CRP, ro-
matoid faktör ve Anti-CCP değerlerine bakıldı.

Çalışmaya katılan hastaların hepsi D vitamini deste-
ği almadıklarını bildirmiştir. Evrensel olarak 25(OH)D 
serum seviyelerine göre D vitamini eksikliği ve yeter-
sizliği ile ilgili bir kabul görmüş sınıflandırma bulun-
mamaktadır. Çalışmamızda, Türkiye Endokrinoloji ve 
Metabolizma Derneği tarafından yayınlanan Osteo-
poroz ve Metabolik Kemik Hastalıkları Tanı ve Tedavi 
Kılavuzu baz alınarak hastaların D vitamini seviyeleri 
değerlendirildi16. Kılavuza göre serum 25(OH)D se-
viyesi ≤20 ng/mL (50 nmol/L) D vitamini eksikliğini 
ve serum 25(OH)D seviyesi 21-29 ng/mL (52,5-72,5 
nmol/L) arasında ise D vitamini yetersizliğini göster-
mektedir. Serum 25(OH)D seviyesi ≥30 ng/mL (75 
nmol/L) olması ise D vitamini seviyesinin yeterli ol-
duğunu göstermektedir.

Tüm hastalar konservatif olarak tedavi edildi. Hasta-
lara tanı aldıktan itibaren 6 hafta boyunca çift koltuk 
değneği ile yükten koruma uygulandı ayrıca indome-
tazin (Endol kapsül, 25 mg, Deva İlaç, Türkiye) kapsül 
(2x1) ve D vitamini başlandı. D vitamini tedavisi Swig-
lo ve ark.’nın17 tedavi önerileri baz alınarak 8 hafta 

boyunca haftalık oral 50,000 IU vitamin D3 (Devit-3 
ampül, 30,0000 IU/ml, Deva İlaç, Türkiye) ve idamede 
günlük oral 1,500-2,000 IU vitamin D3 (Devit-3 oral 
damla, 50,000 IU/15 ml, Deva İlaç, Türkiye) şemasın-
da uygulandı. Hastalar klinik olarak AOFAS skorlaması 
ile değerlendirildi.

BULGULAR

Tüm hastaların öykülerinde ayak ve ayak bilek ağrısı 
yakınmasının ani başlangıçlı olduğu görüldü. Semp-
tom başlangıcından başvuru anına kadar geçen süre 
ortalama 1,5 ay idi. 

Hastaların ortalama başlangıç serum D vitamini dü-
zeylerinin 14 IU olduğu, sedimentasyon değerlerinin 
7 hastada hafif yüksek olduğu, CRP, RF ve Anti-CCP 
değerlerinin romatoid artrit tanılı iki hasta dışında 
normal olduğu gözlendi. Atkins ve ark.’nın18 belirttiği 
değerlere göre, 13 hastada vitamin D eksikliği (<20 
ng/mL) ve 4 hastada vitamin D yetersizliği (21-29 ng/
mL) görüldü. Hastalara Swiglo ve ark’nın17 tedavi öne-
rileri baz alınarak 8 hafta boyunca haftalık 50000 IU 
vitamin D3 ve idamede günlük 1500-2000 IU vitamin 
D3 tedavisi uygulandı.

Tablo 1. Klinik bilgilerin özeti.

Y: yaş, C: cinsiyet, * Romatoid artritli hastalar, E: erkek, K: kadın

Hasta

1
2
3
4
5
6
7*
8
9
10
11
12
13*
14
15
16
17
Ort.

Y

17
37
39
46
27
27
46
55
51
16
18
44
32
52
29
41
44
36,5

C

E
E
K
E
K
E
E
K
K
E
E
K
E
K
E
K
E
10E/7K

Primer Etkilenen Kemik

Kalkaneus (L)
Talus (R)
Talus (R)
Talus (L)
Küboid (L)
Talus (R)
Median, medial ve lateral küneiform (R)
Median küneiform (R)
Talus (R)
Talus (L)
Talus (R+L)
5. metatars (R)
Talus (R)
Küboid (L)
Naviküla (R)
Kalkaneus (L)
Talus (R)

Diğer Etkilenen Kemikler

Naviküla (R)

Lateral malleol (R)

Kalkaneus (L)
Kalkaneus (R+L)

Küboid, Naviküla (R)

Medial küneiform, Naviküla (L)

Semptom
Süresi (Ay)

5
4
8
3
6
5
20
11
4
7
4
10
14
6
4
3
7
7,2

Yakınma ve başvuru 
arasındaki süre (Ay)

1
2
3
1
0
2
0
3
1
4
1
2
1
1
1
3
0
1,5

Başlangıç D vit.
(ng/mL)

8,4
7,9
7,4
24,2
24,7
9,3
16,7
29
7,1
8,9
12
27
11,2
14,4
17,1
9,5
9,2
14,3

AOFAS ilk 
ve son

62 / 97
52 / 90
62 / 95
70 / 98
74 / 94
62 / 92
66 / 88
62 / 90
66 / 92
59 / 93
70 / 88
52 / 92
59 / 93
62 / 92
74 / 94
66 / 92
59 / 93
63 / 92
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On bir ayakta tek kemik tutulumu, 6 ayakta 2 kemik 
ve 2 ayakta 3 kemik tutulumu gözlendi. Dokuz ayakta 
talus, 4 ayakta kalkaneus, 4 ayakta navikula, 3 ayakta 
küneiform, 3 ayakta küboid, 1 ayakta beşinci meta-
tars ve 1 ayakta lateral malleol tutulumu saptandı. 

Hastalarda mevcut semptomların ortalama süresi 
7,12 (2-20) ay idi. Kontrollerde alınan direkt grafiler-
de hiçbir hastada osteonekroz başlangıcı görülmedi. 
Hastaların tanı aldıklarındaki AOFAS skoru ortalama 
63 iken, semptomların geçmesinden sonraki ilk kont-
rolde AOFAS skoru ortalama 92 idi (Tablo 1).

TARTIŞMA

KİÖS akut ayak ve ayak bilek ağrısının spontan baş-
langıçlı ve geri dönüşümlü nadir nedenlerinden biri-
dir. Literatürde insidansı hakkında bilgi bulunmamak-
tadır.

Bir çalışmada, kalçada KİÖS’de kemik iliğinde yağ nek-
rozu gözlenmiş19, histopatolojik benzerlik nedeniyle 
avasküler nekrozun (AVN) erken aşaması olduğu ve 
hafif iskeminin başladığı bildirilmiştir20. Literatürde 
bir olguda kalçanın KİÖS’ünde takipte bir tarafta AVN 
geliştiği ve diğer tarafta ise spontan düzelme olduğu 
bildirilmiş, bunun da KİÖS’ün AVN’nin geri dönüşlü 
erken evresi ve her iki klinik durumun ortak patofiz-
yolojik yolaklarının olduğu belirtilmiştir2,11. Bunlarla 
birlikte, KİÖS’ün AVN ile farklı hastalıklar olduğunu 
bildiren yayınlar da mevcuttur21,22. Ayrıca tromboem-
bolizm, arteriyel veya venöz akımda obstrüksiyon, 
vaskülite sekonder damar duvarı zedelenmesi gibi 
intramedüller basınç artışı nedenleri ve bozulmuş 
lipid metabolizması, azalmış fibrinoliz, protein S ek-
sikliği, sistemik osteoporoz, D vitamini eksikliği, C 
vitamini eksikliği, mikrotravma ve sigara etiyolojide 
suçlanmıştır7-9,23,24.

KİÖS’ün etiyolojisi bilinmemekle birlikte, hastalardan 
alınan kemik örneklerinin histolojik değerlendirmesin-
de yağ hücreleri destrüksiyonu, kemik sıvısında artış, 
düzensiz kemikler, dilate sinüsler, yeni kemik oluşumla-
rı ve fibrovasküler rekonstrüksiyonlar görülmüştür25,26. 
Yaşayan trabeküller ve aktif kemik oluşumu nedeniyle 

kemiğin onarım kapasitesi KİÖS’ün spontan gerileme-
sinde primer etken olabilir26.

Ayakta KİÖS’de kullanılan tedavi modalitelerinin 
çoğu kalçada KİÖS’lerden elde edilmiştir. Fakat hiçbir 
tedavi seçeneği hastalığın olağan seyrini değiştirme-
mektedir2. Çalışmamızda bunun doğruluğunu göz-
lemledik. Literatürde yalnızca kor dekompresyonun 
semptomların süresini kısaltabileceği bildirilmiştir2,10. 
Singh ve ark.27 ayakta KİÖS hastalarının tedavilerinde 
bifosfonat kullanmışlar ve yararlı olabileceğini bildir-
mişlerdir. Aigner ve ark.18 ayakta KİÖS hastalarının 
tedavisinde damar dilatasyonu yapması, kapiller ge-
çirgenliği azaltması ve oksijen radikallerinin ve lökot-
rienlerin azalmasını sağlayan prostosiklini kullanmış-
lar ve olumlu sonuçlar elde etmişlerdir.

Ayak ve ayak bileğinde KİÖS’ün en sık talusta olduğu 
bildirilmiştir2,28. Yine çalışmamızda değerlendirilen 19 
ayağın 9’unda talusta KİÖS saptanmıştır (Figür 1).

Literatürde kalçanın geçici KİÖS’ünde akut başlangıç-
lı aktiviteyle olan dinlenmeye geçen ağrı ve antaljik 
yürüyüş bildirilmiştir. Benzer yakınmalar bu çalışma-
daki ayak ve ayak bilek KİÖS tanısı alan hastalarda da 
gözlendi. 

Figür 1. Talusta kemik iliği ödemi sendromu.
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Türkiye’de D vitamini eksikliğinin sanıldığından daha 
fazla olduğu bildirilmiştir29-33. Hatta yeterli güneş 
ışığı olmasına rağmen, D vitamini eksikliğinin ka-
palı ortamlarda yaşamadan ve giyinme alışkanlı-
ğından olduğu belirtilmiştir30. İngilizce literatürde 
ayakta KİÖS ve D vitamini ilişkisi ile ilgili iki yayın 
bulunmaktadır. Horas ve ark.’nın çalışmasında, 31 
hastanın 26’sında D vitamini eksikliği saptanmıştır. 
Sprinchorn ve ark.’nın çalışmasında ise, 10 hastanın 
9’unda D vitamini eksikliği olduğu bildirilmiştir. Bu 
çalışmadaki 17 hastanın 13’ünde D vitamini eksikli-
ği, 4’ünde yetersizliği görülmüştür. Bir başka söylem 
ile tüm hastalarımızda D vitamini seviyesi düşüktür. 
Literatür ve çalışmamızdaki sonuçlar doğrultusun-
da, KİÖS tanısı alan hastalarda D vitamini düzeyleri 
araştırılmalı ve D vitamini eksiliği olması durumun-
da gerekli tedavi yapılmalıdır.

Tedavi verilmeksizin KİÖS’ün genelde 3-9 ay içeri-
sinde iyileştiği belirtilmiştir8,22,34. Literatürde non-
steroidal antienflamatuvar tedavi, koltuk değneği ile 
yükten korumayı içeren konservatif tedaviler hasta-
ların izlenmesinde ilk seçenek tedavi yöntemi ola-
rak değerlendirilmesi önerilmiştir8,20,21,35. Literatürde 
konservatif tedaviye yanıt vermeyen hastalarda kor 
dekompresyon uygulanan çalışmalar bulunmaktadır 
ve kor dekompresyon ile mevcut semptomların sü-
resinin kısalabileceği bildirilmiştir2,10,36. Bu çalışma-
daki hastalara non-steroidal antiinflamatuvar tedavi 
ile birlikte koltuk değneği ile yükten korumayı içeren 
konservatif tedavi uygulandı ve hiçbirine cerrahi giri-
şim gerekmedi. 

Çalışmanın eksik yanları: retrospektif bir çalışma ol-
ması; tedavide NSAİ tedavisi, yükten kurtarma ve D 
vitamini replasmanı gibi farklı yöntemlerin birlikte 
kullanılması, D vitamini seviyelerinde mevsimsel de-
ğişkenliğin değerlendirmeye alınmamasıdır. 

SONUÇLAR

KİÖS spontan başlangıçlı geri dönüşlü bir hastalık ol-
duğundan steroid olmayan antienflamatuvar ilaçlar 
ve koltuk değneği ile yükten yükten korumayı içeren 
konservatif tedaviler hastaların izlenmesinde ilk se-

çenek tedavi yöntemi olarak değerlendirilmelidir.

KİÖS’de laboratuvar testlerinin önemi unutulmamalı-
dır. D vitamini eksikliğinin hastalığın etiyolojisinde rol 
alabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu neden-
le hastaların bu yönde araştırılıp, D vitamini eksikliği 
olan hastalarda gerekli tedavinin düzenlenmesi ge-
reklidir.
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