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DOĞUŞTAN KALÇA ÇIKIĞI TEDAVİSİ SONRASI 

GELİŞEN AVASKÜLER NEKROZ 

Güngör Sami Çakırgil** Mehmet Serdar Binnet** 

Doğuştan kalça çıkığı tedavisi sonrası gelişen avasküler nekroz; 

Femur başı ossifikasyon merkezinde, femur boynunda ortaya çıkan 

patolojik değişikliklerle, bunlara bağlı olarak asetabulumda gelişen 

sekonder değişiklikleri ifade eder. Avasküler nekroz, DKÇ'nın tedavi- 

siden sonra ortaya çıkan ağır bir komplikasyondur. 

Avasküler nekroz değimi, DKÇ'da tedavi sonrası femur üst ucun- 

da gelişen beslenme bozukluğunu tanımlar. Vasküler patoloji, femur 

başındaki bazı damarları tutar ve uzun süreden sonra kendiliğinden 

iyileşebilir. Femur başı ve boynunda vasküler yetersizliğe bağlı ola- 

rak ortaya çıkan patolojik değişiklikler, DKÇ'na bağlı olarak gelişen 

patolojilerden farklıdır. Bu konu üzerine yapılan sınıflandırmalar, da- 

ha, ziyade femur üst ucundaki vasküler değişikliklere göre yapılmıştır 

(22,27,31). 

Aynı tedavi programı uygulanan hastalarda değişik derecelerde 

kalıcı deformitelerin oluşması, beslenme bozukluğunun devamı ve 

kollateral dolaşımın gelişmesi ile yakından ilgilidir. (22,31) Femur ba- 

şında gelişen avasküler nekrozun farklı varyasyonları vardır. 

Konu üzerindeki literatürde, terminoloji konusunda da farklı gö- 

rüşler bildirilmektedir. Femur üst ucunda görülen bu değişiklikler; 

Avasküler nekrozis (22,35), iskemik nekrozis (31), aseptik nekrozis 

(22), osteokondiritis (12), osteokondrosis (5), travmatik epifizit (12), 

perthes görünümü (8), kistik dejenerasyon (3) isimleri altında bildi- 

rilmiştir. i 

Avasküler nekrozun görülme sıklığı ile © Odan So 73 kadar de- 

ğişen oranlarda bildirilmiştir. İnsidansların bu kadar farklı olması, 
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farklı tedavi ile, farklı kriterler kullanılmasındandır. Günümüze ka- 

dar literatürde bildirilen değerler şöyledir; Grego DKÇ'nın erken te- 

davisinde © O (16), Scott iskelet traksiyonu ve kapalı redüksiyon ile 

tedavide & 8 (36) Severin “e 9 (37) Collonna “ 10 (10), Wilkinson ve 

Carter 9 22 (41), Me Kenzi, Sedon, Iravor & 25 (25), Hilgenreiner 

33 (19), Buchanan ve arkadaşları kapalı redüksiyonla tedavide 9 36 

(4) Esteve iskelet traksiyonu ve nazik maniplasyonla kapalı redüksi- 

yon ile tedavide X 38, Massie “e 45 (24), Ponseti & 46 (34), Bost ve ar- 

kadaşları © 52 (2), Cooperman “e 54 (11), Esteve 96 67 (13) Zanoli © 73 

(43) oranlarını kaydetmişlerdir. 

Salter ve arkadaşları ilk beş yıllık kapalı redüksiyon uygulama- 

ları sonucunda © 45, farklı tedavi metodu kullandıkları diğer bir va- 
ka serisinde ise avasküler nekroz oranını & 21 olarak bildirmişler- 

dir. (35). Avasküler nekroz yalnız kapalı redüksiyon uygulamaların- 

dan sonra değil, çeşitli tedavi metodları uygulanan kalçalarda da gö- 

rülmektedir. Ferguson medial girişimli açık redüksiyon da & O (14), 

Massie açık redüksiyonda 96 30 (24), Judet açık redüksiyonda © 20 

(21), Penberton ise & 9.3 (32) oranlarını elde etmişlerdir. 

Kliniğimizde bu konuda yapılan çalışmalardaki değerler; Dura- 

man, Ege, Girgin açık redüksiyon ile & 3.1, (12) Çakırgil radikal re- 

düksiyon ile © 4.3 (6), Tümer medial girişimli açık redüksiyon ile © 

7.3 (39) şeklinde kaydedilmiştir. 

ETYOPATOGENEZ : 

Doğuştan kalça çıkığının en önemli komplikasyonu olan femur 

üst ucu avasküler nekrozunun etyopatogenezi, ve avasküler nekroz 

gelişmesine etkili faktörler üzerindeki tartışmalar halen devam et- 
mektedir. Son yıllardaki yayınlar konuya olumlu yaklaşımlar getirmiş 

ise de, sonuca etkili tek bir faktörden bahsedilmemiştir (7,14). Deği- 

şik radyolojik görüntülerden sonra ortaya çıkan, kalçanın kalıcı de- 

formitelerinde otörler, bu konudaki genel görüşlerini yanında bazı 

spesifik faktörlerinde etkin olduğunu vurgulamaktadırlar (9,23,40). 

Etyopatogenez konusunda ilk görüşler 1949 yılında Tucner tara- 

fından bildirmiştir (38). Yazar kalçadaki patolojilerin gelişimesin- 

de, lateral epifizeal arterin femur boynu ile asetabulum arasına sıkış- 

masını sorumlu tutmuştur. 

1951 yılında Hauberg ve Gill, doğuştan kalça displazilerinde, fe- 
mur başı vasküler yapısında da doğuştan bozukluklar olabileceğini 

bildirmişlerdir (17). Yine aynı yılda Massie, DEÇ'da femur başı kan
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ihtiyacının bir takım patolojilerden dolayı hissedilir şekilde kesintiye 

uğradığını vurgulamıştır (24). 

Nicolson, Koppel ve Mattei, 1954 yılında yayınladıkları makalele- 

rinde, aşırı pozisyonlarda rijit immobilizasyonla, eksraartiküler da- 

marların gerilmesinin bu patolojileri ortaya çıkardığını bildirmiştir. 

(26) Bu çalışmadan iki yıl sonra Platt; redüksiyon için yapılan manip- 

lasyon esnasında femur başı kan dolanımının travmaya maruz kal- 

masını sorumlu tutmuştur. (33) 

Bundan sonraki yıllarda yapılan çalışmalarda Alvik : Redükte 

edilmiş femur başı ile asetabulum arasındaki uyumsuzluğu, Howorth 

ve Çakırgil ise, aşırı internal rotasyonda üç haftadan fazla tesbitte, 

fibröz kapsülün torsiyine olması ile retinakuler damarların lümyer- 

lerinde daralma ve çevre dokularda iskemik bozukluklar meydana 

geldiğini vurgulamışlardır. (1,6,20). 

Bu görüşlerin ışığı altında etyopatogenez konusunda tek bir fak- 

törün rol oynadığı söylenemez, fakat bir çok otör bu komplikasyo- 

nun, vasküler orjinli olduğu konusunda birleşmektedir. Genel görüş- 

lerin yanısıra bazı yan faktörlerinde avasküler nekroz gelişmesinde 

etkili olabileceği bildirilmektedir. Chung, Launder ve Ogden, femur 

üst ucundaki anastomozların genellikle kapsülün dışında, intertrokan- 

terik çentik boyunca olduğunu, femur başı epifizi ile anastomozlar 

arasındaki uzaklığın, femur boynu geliştikçe arttığını ve bunun da fe- 

mur başı dolanım bozukluklarında etkin bir rol oynayabileceğini yaz- 
muşlardır (9,23,28) 

Konu üzerinde eksperimental çalışmalar yapan Salter ve arka- 

daşları, DKÇ tedavisi sonrası gelişen avasküler nekrozis'in, femur ba- 

şına binen mekanik basınçla ilişkili olduğunu bildirmiştir. Çalışmala- 

rın sonuçlarına göre; zorlayıcı pozisyonlarda immobilize edilen femur 

başı, gergin adduktorların da etkisi ile asetabulum içerisine doğru, 

bir kaldıraç kuvveti ile itilmekte ve bu şekilde devam eden aşırı bası, 

elastiki kıkırdak vasfındaki femur başını deforme ederek buradaki 

intrakartilajinöz kanallarda. daralma ve tıkanmalara yol açmaktadır; 

özellikle Lorenz 1 (kurbağa pozisyonu) ile alçı tesbitinde sözkonusu 

- olan bu komplikasyonun ,Human Pozisyon'u olarak isimlendirilen tes- 

bitlerde görülmemesi de bu görüşü desteklemektedir (5,35). 

Avasküler nekrozun etyopatogenezi üzerine son görüşler Ogden 
tarafından taktim edilmiştir. Otorün görüşlerine göre, zorlayıcı po- 
zisyonlarda immobilizasyonlarda, özellikle intra-ekstrakapsüler bölge-
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.deki retinaküler damarlardaki daralmaların, DKÇ tedavisi sonrası ge- 

lişen avasküler nekrozis de etken olduğunu bildirmiştir (27,31). 

Medial sirkumfleks femoral arterin obsrüksiyonu, özellikle kalça- 

nın zorlayıcı abduksiyon, fleksiyon ve içe rotasyonunda söz konusu 

olur. (18,30). Retinaküler
 damarlardaki daralmalar gergin iliopsaos ve 

köntrakte adduktorlarla daha da artar. Yukarıda bahsedilen pozis- 

yonlarda medial sirkumfleks arter : 

a) İliopsoas ile adduktor adeleler (Şekil 1, 2) 

b) İliopsoas ile pubis kolu (Şekil 1, b). 

o) Asetabuler kenar ile posterior intertrokanterik çentik arasına 

sıkışır (Şekil 1 6). 

Şekil 1 

Lateral sirkumfleks arter ise, çeşitli tedavi pozisyonlarından en 

az etkilenen damardır. Bu arterin sirküler ettiği saha olan büyük tro- 

kanter ve çevresi daha az zarar görür, ancak irokanterik çıkıntıda 

rölatif bir büyüme müşahede edilir (28,29).



Doğuştan. Kalça Çıkığı Tedavisi Sonrası Gelişen Avasküler Nekroz 291 

TEŞHİS VE SINIFLANDIRMA 

Redüksiyondan önce çıkık kalçadaki femur başı ossifikasyonu ge- 

cikir. Bu gecikme, çıkık kalçadaki fonksiyonel stimulusların eksik ol- 

.masındandır. Redüksiyondan sonra ise femur başındaki ossifikasyon 

hızlanarak devam eder. 

DKÇ'nın tedavisinde avasküler nekrozun geliştiğini ancak seri 

radyogramlarla tanımlayabiliriz. Ossifikasyon çekirdeğindeki bu de- 

ğişiklikler, ileriki senelerde önemli kalça patolojilerine yol açar. Bun- 

dan dolayıdırki erken teşhis ve uygun bir tedavi metodu ile gelişebi- 

lecek kalça problemlerinin önlenmesi mümkündür. Redüksiyon son- 

rası gelişebilecek, femur başının total ve parsiyel avasküler nekroz 

kriterleri tablo 1'de gösterilmiştir. (Tablo 1) 

1. Redüksiyondan bir yıl veya dahâ uzun sü- 

re femur başı kemikleşme merkezinin gö- 

rülmemesi, 

2. Redüksiyonda bir yıl veya daha uzun 

süre femur başı kemikleşme merkezinin ge- 

lişmemesi, 

3. Redüksiyondan sonraki bir yıl içerisinde 

1. Redüksiyondan iki yıl ve daha sonra fe- 

mur başında kalıcı deformite, bu deformite 

çoğunlukla medialdeki düzleşme: şeklinde 

görülür, z 

2. Redüksiyondan bir yıl sonra epifizin bir 

bölümünde fragmantasyon, 

3. Geriye kalan başın canlı olması. 

femur boynunun genişlemesi, 

4, Femur başı epifizinin sklerozu ve sonra 

fragmantasyonu, 

5. Reossifikasyon olduktan sonra. femur 

başı ve boynunda kalıcı deformite 

Bu kriterlerden birinin bulunması total avas- 

küler nekroz tanısı için yeterli kabul edil- 

mektedir (35). 

Femur başı parsiyel avasküler nekrozundan 

bahsedilmek için bu üç kriterin birarada bu- 

lunması gereklidir (42). 

Radyolojik görüntüdeki bulgulara göre avasküler nekrozun de- 

recesi ve buna göre kalıcı deformitelerin önceden tayini mümkün olur. 

Bulgular radyolojik olarak iki yıl içinde anlam kazanır. (31) 

DKÇ nedeni ile tedavi gören hastaların kalçalarındaki morfolo- 

jik değişiklikler, tedavi metodları ile ilgili olmayan, epifiz, fizis ve me- 

tafizde gelişen değişikliklere göre dört ayrı gurupta toplanmıştır. Bu 

konuda, en popüler sınıflandırma A, KALAMCHİ ve D. Mac EWEN ta- 

rafından takdim edilmiştir. Yazarlar büyüme plağının harabiyetine 

göre avasküler nekrozları dört guruba ayırmışlardır (22). Şekil 2.
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Şekil 2 : Femur üst UCUNUN 2 ay, 4 yaşveğ yaşındaki normal gelişimi, 
TİP | AVASKÜLER NEKROZ 

yeniden Teossifikasyon ile baş sferik bir manzara alır, 
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Şekil 4 ; 8 aylıkken medial girişimli açık redüksiyon yapılıp, Tip 1 avasküler nekroz ge- 
iişen olgunun, redüksiyon sonrası 7 Yıllık takibi, 

TİP 11 AVASKÜLER NEKROZ 

Medial sirkumflekş arterin lateral epifizeal dalındaki tıkanıklığa 
bağlı olarak gelişen nekroz epilizin, fizisin ve metafizin lateral seg- mentlerindeki harabiyetini içerir. Harahbiyet, lokalize büyüme durak- laması Şeklinde ortaya çıkar ve epifizeal büyüme tekrar başlasa bile, fizisin supero-lateral segmenilerinedeki kapanma kalıcı olur (22). 

Şekil 5 : Tip 11'nin 2 ay, 1 yaş ve 9 yaşındaki gelişimi, 

Bu guruba giren kalçalardaki erken teşhis güçlük arzeder. Baş- 
taki gelişmeler gurup V'i andırır. Ossifikasyon gecikmesi ve bunu ta- 
kiben femur başında fİragmantasyon müşahade edilir. Daha sonra 
revaskülarizasyonla başın yüksekliği artar, fakat fizisin lateral seg- mentlerindeki harabiyet kalıcı olur ve düzelmez. 

Tip 11'deki kalçaların erken radyolojik bulguları : Lateral ossi- 
fikasyon, lateral intizamsızlık ve metafizin lateral bölümünde defekt şeklinde özetlenebilir. Radyolojik görünüm ise Perthesdeki metafizeal kisti andırır (8).
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Tip 1/'deki kalçalarda temel problem, asimetrik büyümeye bağlı olan değişikliklerdir. Başın gelişimi, lateral fizisin erken kapanması- na bağlı, gittikçe artan valgizasyonla devam eder, Valgus deformite- 

Tip 11'ye giren kalçalardaki temel patolojiler ; 
a) Femur başı ile asetabulum arasındaki artan uyumsuzluk, b) Valgizasyon ile birlikte kısa, boyun, 
c) Ekstremiteler arası uzunluk farkı, 
d) Erken dejeneratif değişiklikler. 

vari 

Şekil 6:9 yaşında, açık redüksiyon, varizasyon, derotasyon, kısaltma ve Ghiari osteotomişi ile tedavi edilip Tip 11 avasküler negroziş gelişen kalçanın, redüksiyondan sonraki i 
4 yıllık takibi. 

TİP HI AVASKÜLER NEKROZ 
Bu. guruba giren kalçaların kemikleşme merkezlerinde görülen erken radyolojik değişiklikler Tip I ve Il'ye benzer, fakat daha, ciddi- dir ve büyüme plağındaki harabiyet genellikle merkezdedir, Bu ne- denle femur boynunun gelişmesindeki harabiyet simetrik ilerler. Fizi- sin bütününde erken kapanma öz konusudur.
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Şekil 7 : Tipil'ün 2 ay, İ yaş 9 yaşındaki gelişimi. 

Santral fizeal harabiyet, metafizeal geniş bir defekt şeklinde gö- rülür. Löwenstein pozisyonunda, çekilen kalça grafilerinde ortada, in- tizamsız bir kemik köprüsü (Santral irregüler osseöz brid) izlenilir, Harahiyet, femur boynunda kısalma, femur başındaki sferik şekil bo- zulması, büyük trokanterin normal gelişimi ile fonksiyonel Coxa Va- ra'nın oluşması ve abduktor çekme kolunun kısalması şeklinde özet- lenebilir. 

şiklikler ilerler, 
; 

Hastaların büyük bölümde, ekstremitede orta derecede bir uzun- luk farkı bulunur, Ekstremite eşitsizliği uzunluk grafileri ile takip edi- lir. Nisbi trokanterik büyüme, için uygun vakalarda trokanterik epi- fizyodez uygulanabilir, (15). 
Bu guruptaki kalçalardaki temel patolojiler ; 
a) Femur boynu kısalığı ile birlikte Coxa Magna, b) Nisbi trokanterik büyüme, 
c) Ekstremiteler arası uzunluk farkı, 

Şekil 8 : 4 yaşında iken açık redüksiyon ve Penberton osteotomisi uygulanıp Tip in avasküler nekroz gelişen kalçanın, redüksiyandan sonraki 9 yıllık taakibi.
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TİP IV AVASKÜLER NEKROZ 

Bu tip avasküler nekrozis'de, epifizeal kemikleşme merkezini, fi- 
zisi ve metafizi etkileyen çok ciddi iskemik hasar gelişir. Etyopatoge- 
nezinde, medial sirkumflex arterin daralması ile Tip 1'den daha ciddi 
bir tablo ortaya çıkar. 

Şekil 9 : Tip IWün 2 ay, 1 yaş ve 9 yaşındaki gelişimi. 

Patolojik değişiklikler ; Femur başında intizam bozukluğu, düz- 
leşme ve mediale kayma şeklindedir. Ayrıca femur boynunda vari- 
zasyon gelişir. Fizis, önce merkezi olmak üzere ortalama 8 yaş civa- 
rında kapanır. Metafizeal değişiklikler ise hem lateralde hem medi- 
aldedir. Bunlara ilaveten asetabular gelişme çok kere gecikir ve aseta- 
buler displazi ortaya çıkar. Bu bozukluklar ilerki yaşlarda inatcı sub- 
lüksasyonlara yol açar. 

Tip IV'deki kalıcı deformiteler : 
a) Femur başı deformitesi ve varizasyon, 
b) . Büyük trokanterin nisbi büyüklüğü, 
c) Ekstremiteler arası uzunluk farkı, 
d) İlerleyici asetabuler displazi ve sublüksasyon. 

Şekil 10 : 6 aylıkken kapalı redüksiyonla tedavi edilen ve Tip IV avasküler nekroziş gelişen 
kalçanın redüksiyondan sonraki 6 yıllık tâkibi.



Doğuştan Kalça Çıkığı Tedavisi Sonrası Gelişen Avasküler Nekroz 297 

ÖZET 

DKÇ tedavisi sonrası gelişen femur üst ucundaki avasküler nek- 

roz, tedavinin en büyük komplikasyonlarından biridir. Bu makalede, 

gelişebilecek vasküler bozukluğun, hem femur başını hemde büyüme 

plağını ayrı ayrı veya birlikte ne şekilde etkilediği belirtilmiştir. Eğer 

lezyon sekonder ossifikasyon merkezinde ise, bulgular geçicidir. Bu- 

nunla birlikte hastaların çoğunda, kemikleşme çekirdeği (ossifik nuk- 

leus) değişiklikleri ile beraber fizisin kısmi veya total olarak patolo- 

jiye iştirak etmesi sözkonusudur. Kısmi lezyon lateral segmentlerde 

ise, ilerleyici valgus deformitesi ve femur boynunun kısalması ortaya 

çıkar. Ancak lezyon ortada ise, boynun genişlemesi ile CCD açısında, 

değişiklik görülecektir. Dördüncü gurupta lezyon daha ağırdır ve fizi- 

sin bütününde erken kapanma ile, kemikleşme çekirdeğinde düzelme- 

yecek. değişiklikler ortaya çıkar Bu ise şekilsiz bir femur boynu ile, 

varizasyon ve sekonder asetabuler displazi ile sonuçlanır. Netice ola- 

rak, tedavi programının erken safhada planlanması hastalarda geli- 

şebilecek klinik problemlerin hafifletilmesi açısından faydalı olur. 

SUMMARY 

Avascular Necrosis Following Treatment of Congenital Disiocation of The Hip 

Currentiy, avasculer necrosis of the proximal femur ise one of the 

major complications of treatment of the CDH. This study shows that 

vascular insult can involve the femoral head the growth plate, either 

separatel yor in combination. If the damage is confined to the secon- 

dary center of ossification alone, these changes are reversible, On the 

other hand, the physeal involvemeni can be partial or total with asso- 

ciated ossific nucleus changes present in the majority of patients. If 

the damage is lateral, progressive valgus and femoral neck shorte- 

ning will occur. However, if the damage İS central, neck grewth will 

be affected with-very little change in the neck-shaft angle. In Group 

IV the insult is more severe, Causing irreversible damage to the ossi- 

fic nucleus with permanent physeal arrest, leading to a deformed 

head, varus neck and secondary acetabuler dysplasia. Finally, by 

knowing the outcome, we can modify our treatment early and plan 

better management for these patients.
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