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intrakapsüler femur kırıklarında hemiartroplasti ve 
femur başında ve eklem kapsülündeki histopatolojik 
değişiklikler 

Selçuk BÖlükbaşl(1) , Ömer Uluoğlu(2), Tülay Tecime~3) 

Bu çalışmada, intrakapsüler femur kmkli 15 hastanm femur baş ve kapsül/eri histopatolojik olarak incelen
miştir. Yaş ortalaması 69.5 olan bu hastalann 14'üne Thompson endoprotezi ile hemiartroplasti, 1 'ine total 
kalça protezi uygulanmış ve femur başı ile eklem kapsül/eri intraoperatif olarak elde edilmiştir. 12 hastada (% 
80) histopatolojik olarak iskemik kemik nekrozuna gidişin herhangi bir evresine rastlamlmıştlf. En az 5 gün, en 
fazla 9 ay olan kmk yaşlan arasmda histopatolojik olarak bir fark bulunamamıştlf. Aynca yaşlilarda femur bo
yun kmklannda hemiartroplasti endikasyonu tartışılmıştlf. 

Anahtar kelimeler: intrakapsüler femur kmklan, iskemik nekroz, hemiartroplasti 

Hemiarthropfasty and histopathologicaf changes in the femoraf head and joint capsufe in 
intracapsular femorat fractures 

This studyaimed to investigate the histopathological changes occuring in the femoral head and joint cap
sule of the hip in 15 patients with intracapsular femoral fracture. The mean age of patients was 69,5 and, 14 
had undergone hemiarthroplasty with Thompson endoprosthesis while 1 patient had total hip arthroplasty. 
Femoral heads and joint capsules were removed for histopathological investigation intraoperatively. Early fin
dings evident of ischemic necrosis were discovered in 12 patients (80 %). The fracture age was not found to 
be related with these changes (5 day-9 month). Hemiarthroplasty indications in elderly patients with femoral 
neck fractures were discussed and emphasized. 

Key words: Intracapsular fractures of the femur, ischemic necrosis, hemiarthroplasty 

Femur intrakapsüler kırıkları tarihsel gelişim içeri
sinde bugün bile hala çözümlenmemiş tartışmalı trav
malardır. Femur boyun kırıkları diğer birçok kırığa gö
re mortalite ve morbiditesi yüksek kırıklardır. Mortalite 
ve morbidite hastanın yaşına, cinsine, preoperatif 
ambulatuvar durumuna ve birlikte bulunan diğer has
talıklara göre deği şir (14). 

Femur boyun kı rıkları ile beraber vasküler travma
da vardır, kırık hattını ve femur başını besleyen da
marlar travmaya uğrar ve kan akımı bozulur,kırık no
nunionuna ve femur başı osteonekrozuna neden olur 
(8, 14). Yaşl ı larda bu kırık sıkt ır , bugün mortalite es
kiye oranla çok düşmüştür. Yaşlılarda medikal komp
likasyonları ve hastanede kalış süresini minimale in
direcek bir tedavi metoduna ihtiyaç vard ır. Buradaki 
temel soru internal fiksasyonun mu yoksa hemiart
roplastinin mi seçilecek iyi bir tedavi metodu olduğu
dur (8). Son zamanlarda karşılaştırmalı çalışmalar 
yapılmıştır (1, 11). Bu çalışmalar sonunda otörler 
yaşlılarda hemiartroplastinin seçilebilecek tedavi me
todu olduğunu söylemekte ve önermektedirler. Gazi 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmato loji 
Kliniği'nde bizde yaşlı hastaların femur boyun kırıkla
rında femoral baş endoprotezi ile hemiartroplasti yap
maktayız . Gelecekte tedavi kararı, eğer preoperatif 
femur başının kan akımını ölçen pratik bir metod ge
liştirilebilirse daha akı lcı temellere dayanılarak verile
bilir. Böyle bir bilgi elde edilebilirse daha uygun hasta 
ve tedavi seçme fırsatı doğacaktır. 

Femur başı ve boynunun vasküler yapısı iyi bilin
mesine karşın (3, 13), femur boyun travmaların ın kan 
akımı üzerine olan etkileri tam olarak anlaşılmış de
ğildir. Bilinen en basit şey kırık ve deplasmanın kom
şu retinakular damarların zedelenmesi ile sonuçlan
masıd ır . Yeterli düzeyde kollateral damarların yoklu
ğu nedeniyle femur başı ve proksimal femur kısmı 
devaskülarize olur (8). Bu kırıkların en önemli iki lokal 
komplikasyonu nonunion ve osteonekrozdur. Çeşitli 
yayınlar incelendiği zaman bunların oranı şöy l eydir: 
Nonunion % 2-22, Osteonekroz % 4-40. 

Femur başı iskemik nekrozu, birbirinden farklı et
yolojilere sahiptir, ancak hepsinin birbirine benzer 
hatta aynı patogenetik mekanizması vardır (6). Pato
genezde 4 temel teori vardır: 

1. Hemorajik enfarktüs teorisi 
2. Yağ embolisi teorisi 
3. Akümülatif hücre stres teorisi 
4. Progressif iskemi teorisi. 

Bu teorilerden en yaygın kabul göreni birinci teori
dir (6). Bu çalı şmada femur başı iskemik nekrozu ne
denleri içinde mutlak nedenler arasında yer alan fe
mur boyun kırıklarından sonra baş ve ekı em kapsülü
nü histopatolojik değişiklikler ve iskemik nekroz açı
sından incelemeyi ve yaşlılarda hemiartroplasti endi
kasyonunu tartışmay ı amaçladık. Gazi Universitesi 
Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Da
lında femur boyun kırıklı, yaşlı 14 hasta Thompson 

(1) Gazi Üniversitesi Tıp Fak. Onopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalı Yard. Doçent Dr. 
(2) Gazi Üniversitesi Tıp Fak. Patoloji Anabilim Dalı Profesörü 
(3) Gazi Üniversitesi Tıp Fak. Patoloji Anabilim Dalı Uzmanı 



endoprotezi ile hemiartroplasti yap ı larak , bir hasta da 
total kalça protezi yapılarak tedavi edilmişlerdir. Bu 
hastaların femur başı ve kalça eklem kapsülleri histo
patolojik yönden incelenmiştir. 

Gereç ve yöntem 
Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Ortopedi ve Trav

matoloji Anabilim Dalı'nda Kasım 1 989-Kasım 1990 
tarihleri arasında femur boyun kırık lı 15 hastadan 
14'ü Thompson protezi ile hemiartroplasti yap ı larak 
1'i de total kalça protezi uygulanarak tedavi edilmiş
lerdi r. Bu hastalara ait özellikler Tablo 1'de görülmek
tedir. Hastaların 3'ü erkek, 12'si kad ı nd ı r. En küçük 
57, en büyük yaş 91 olup yaş ortalaması 69.5'dur. Kı
rıkların 6'sı sağ kalçada, 9'u sol kalçada idi. Bu kırık
ların 9'u transservikal kırık, 4'ü boyun basis (servikot
rokanterik) kırığ ı ve 2'si subkapital k ı rık şeklinde idi. 
Bazı vakalarım ı za ait radyografi örnekleri Resim 1 a, 
b ve Resim 2 a, b'de görü lmektedir. 

Resim 1 a: 3 no'lu vakamızın ameliyat öncesi grafisi 

Resim 1 b: 3 no'lu vakamızın ameliyat sonrası grafisi 

intrakapsüler femur kırıklarında hemiartroplasti 15 

Resim 2 a: 7 no'lu vakam ızm ameliyat öncesi grafisi 

Resim 2 b: 7 na'lu vakam ız ln ameliyat sonras ı grafisi 

Travma ile ameliyat arasında geçen süre en az 5 
gün, en fazla 9 ay idi. 9 aylık vakada (15 no'lu vaka) 
asetabulumda da dejeneratif değişiklikler olduğu için 
total kalça protezi konulm uştur. Hasta ların hepsinin 
intraoperatif olarak çıkarılan femur başı ve eklem 
kapsülleri Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji 
Anabilim Dal ı'nda histopatolojik yönden incelenmiştir. 

Bulgular 
Ondört hastanın (1-14 no'lu vakalar) intraoperatif 

makroskopik bulguları birbirine benziyordu . Hepsinin 
femur başlarında eklem kıkırdağında hafif bir sarı 
renk ve minimal bir parlak l ık kaybı mevcuttu. Bir va
kada (15 no'lu vaka) femur baş ı ve asetabulum eklem 
k ı k ı rdakları sarı renkli ve matiaşmı ş , dejeneratif deği
şiklikler vardı. Kırı k hattı sklerotik idi. Eklem kapsülü 
kalınlaşmı şt ı. Histopatolojik bulgulara gelince ; 15 va
kaya ait materyal in bu lguları iki ana gruba ayrıldı. 

Birinci grup bulgular perikapsüler dokuya ait orta 
ve küçük arterlerdeki değişiklikleri içeren bu lgu l ardı . 3 
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Resını:l H E X 80 

Resım 5: H E. X 80 

Resim 7: H. E. X 80 

Resım 9. H. E. X 80 

intrakapsüler femur k ı rıklarında hemiartroplasti 17 

Resim 4: H. E. X 80 

Resim 6: H. E. X 200 

Resim 8: H. E. X 80 

vakada hem intimal hem de medial kalınlaşma sap
tandı (Resim 3). 3 vakada medial hipertrofi (Resim 4), 
3 vakada küçük damar. duvar l arında diffüz yada fokal 
ka l ınlaşma ve hyalinizasyon saptandı (Resim 5, 6), 
bu vakalar amiloid için özel boyama yapılarak ince
lendi. Bir vakada damar duvarında intima media hat
tında kalsifikasyon (Resim 7), bir vakada hem taze 
trombus (Resim 8) hem de rekanalize trombus (Re
sim 9) içeren vasküler yapılar iz lendi. 

ikinci grup bulgular femur başında izlenen ve ken
di içinde süreklilik gösteren bu lgulardı ve 4 evreye 
ayrıldı ileri evrenin olduğu saptandı. 7 vakada taze 
kanama, 3 vakada taze kanama ile birlikte fibrin orga
nizasyonu izlendi. (Resim 10). Bir vakada taze kana 
maya nekrotik değiş i klikler eş lik etmekteyd i (Vaka no 
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Resim 10: H. E. X 80 Resim 11: H. E. X 200 

Resim 12: H. E. X 80 Resim 13: H. E. X 80 

Resim 14: H. E. X 80 Resim 15: H. E. X 200 

Resim 16: H. E. X 80 Resim 17: H. E. X 80 



15). Ilk evreyi düşündüğümüz ikinci evre nekroz ve 
buna sekonder iltihabi değişikliklerle karakterliydi. 4 
vakada kemik lamellerinde lakünler içinde hücrelerin 
kaybı, bazofilide artış , konturlarda yuvarlaklaşma ile 
karakterli nekrotik değişiklikler (Resim 11 , 12), bir va
kada nekroza sekonder yağ dokusunda pannikülit 
saptandı (Resim 13). Üçüncü evre bulguları olarak 
granülasyon dokusu ve kalsifikasyon oluşumu düşü
nüldü. 2 vakada granülasyon dokusu izlendi (Resim 
14), bir vakada nekroza sekonder olduğu düşünülen 
distrofik kalsifikasyon dikkati çekti (Resim 15). Fibro
zisle birlikte yeni kemik oluşumu dördüncü ve son ev
re bulguları idi. 2 vakada gözlendi (Resim 16). Bir va
kada fibrozis alanı içinde ektazik vasküler yapılar ve 
kanama alanları gözlendi (Resim 17). 

Klinik olarak ise vakalarımızdan biri (Vaka no 2) 
karaciğer sirozu nedeniyle ameliYilttan 4 ay sonra ek
situs oldu. Diğer 14 hastamızın ortalama 8 aylık takip 
kontrollerinde (en kısa 4 ay, en uzun 15 ay) normal 
günlük yaşamlarına döndükleri, kalça hareketlerinin 
yeterli, ameliyat edildikleri kalçaya ait minimal ağrı şi
kayetleri dışında şikayetleri olmadığı görüldü. 

Tartışma 

Femur başının beslenmesini sağlayan damarların 
normal paterni son 150 yıldır aralıklı olarak araştırıl
maktadır (12, 13). Bu çalışmalardan öğrenildiğine gö
re lateral epifizyel damarlar epifizin, inferior metafiz
yel damarlar metafizin predominant damarlarıdır. La
teral epifizyel damarların epifizin 4/5'ini beslemesin
den dolayı ve hayat boyu epifizyel arteriel akım kay
nağı olarak kalması ayrılmış adduksiyon kırıklarında 
başın yüksek nekroz insidansından sorumlu temel 
faktördür. Lateral epifizyel arterler yumuşak dokuların 
en fazla zedelendikleri tarafta yer almaktadırlar. Fe
mur başı avasküler nekrozu, özellikle ayrılmış intra
kapsüller kırıkların iki temel probleminden biridir. 
Nekroz kanıtı üç şekilde görülür: Birçok vakada geç 
fragmantasyon, radyolojik dansitede gecikmiş deği
şiklikler ve operasyonda veya otopside çıkarılmış 
başta kemik nekrozunun histolojik olarak saptanması 
(10). 

Avasküler nekrozun patogenezi hakkında histoloji 
tek başına yeterli bir bilgi sağlamaz ancak ipucu ve
rebilir (9). Patogenez hakkında histolojik ve histakim
yasal metodlar kullanılarak yapılmış olan çalışmaların 
çoğunda incelenen spesmenler aseptik nekrozun ileri 
ve kollaps safhasıdır (5, 7). Histolojik bulgular karışık 
ve şaşırtıcıdır, kemik ve kemik iliği nekrozu tamir do
kusu ile beraber bulunur ve daha ileri nekroza gider. 
Erken devrede histolojiyi tanımlayan bir kaç yayın 
vardır (4, 9). Saito ve ark. (9) radyolojik ve klinik hiç 
bir bulgusu olmayan fakat sintigrafisi pozitif olan 16 
femur başı idiopatik avasküler nekrozunda bütün 
spesmenlerde (kor biopsisisi), kemik iliği ve trabekü
lalalda nekroz göstermişler, karakteristik olarak ke
mik iliğinde eski ve yeni hemorajiler bulmuşlardır. 

intrakapsüler kırıklardan sonra meydana gelen 
nekroz da iskemiktir ve muhtemelen başı besleyen 
major intrakapsüler damarların kesintisine bağlıdır. 
Başlangıçta histolojik nekroz tam oturmamıştır ve fi 
nal nekrozu daha yaygın ve belirgin hale gelmektedir 
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(10). Sevitt'in çalışmasında (10) intrakapsüler kırıklar
dan sonra internal fiksasyon yapılmış ve sonra çeşitli 
sürelerde başka bir nedenle ölmüş 25 hastanın femur 
başlarında arteriografik ve histolojik inceleme yapıl
mıştır. Kırığın birinci haftasında ameliyat edilmiş 3 
vakanın 1 'inde subtotal nekroz, 2'sinde total nekroz 
bulunmuştur. Geri kalan 22 vakanın 19'unda geniş 
nekroz bulunmuştur. Muhtemelen travmadan sonra 
birinci haftada nekroz daha az sıklıkla ve daha az ge
nişliktedir (10). Phemister (1934) bütün nekroz insi
dansını histolojik olarak bulmuştur, kırık yaşı 15 gün 
ile 4,5 yıl arasında olan 17 vakasının % 82'sinde kıs 
mi veya tam nekroz bulmuştur. Spesmenleri genellik
le ameliyatta elde edilmiştir (3 tanesi otopsi çalışma
sıdır) (10). Diğer çalışmalarda daha az insidans bildi
rilmiştir (8, 10, 14). Yayınlar incelendiği zaman görül
mektedirki avasküler nekrozda histopatoloji , klinik ve 
radyoloji arasında her zaman kesin doğru orantılı bir 
ilişki yoktur. 

Biz de, kırık yaşı farklı 15 hastanın femur başı ve 
eklem kapsüllerini seri kesitlerle histopatolojik olarak 
inceledik. Avasküler nekroz gelişmesi ve hemiartrop
lasti endikasyonu yönünden yorum getirmeye çalış
tık. Bizim vakalarımızda ; genelolarak kapsülde histo
patolojik yönden kanama odakları, damar duvarların
da kalınlaşma ve obliteratif değişiklikler gözlenmiştir. 
Taze trombuslar dışında bunlar, intrakapsüler femur 
kırıklarından sonra kapsül damarlarında akımın ke
sintiye uğradığı veya giderek azaldığını gösteren bul 
gulardır. Bunlar bize femur boyun kırıklarından sonra 
görülen iskemik nekrozun bugün için kabul edilen pa
togenezini teyid etmiştir (6). 

Kaput femorisdeki değişiklikler ilginçtir. Bu tür his
topatolojik çalışmalar literatürde azdır. Benzer bazı 
çalışmalar vardır (10). Bizim çalışmamızda kaput fe
morisdeki değişiklikleri birbirini izleyen 4 evre şeklin
de bulduk: 

1. Taze kanama ve fibrin organizasyonu (7 vaka
da taze kanama, 3 vakada taze kanama ile birlikte 
fibrin organizasyonu). Bu görüntü 2 no'lu kaynakta 
adı geçen intra-osseoz trombusun karşıl ı ğı olarak yo
rumianabilir. 

2. Nekroz ve buna sekonder iltihabi değiş i klikler 
(4 vaka) .• 

3. Granülasyon dokusu ve distrofik kalsifikasyon 
(2 vaka). 

4. Fibrozis ve yeni kemik oluşumu ile karakterli iyi
leşme evresi (2 vaka). 

Yalnız 3 vakamızda (2, 8, 13 no'lu vakalar) histo
patolojik olarak belirgin bir değ işiklik bulunamamıştır. 

Diğer 12 (% 8b) vakamızı gözden geçirdiğimizde ke
mik nekrozu süreci diye adlandırabileceğimiz 4 evre
nin herhangi bir evresi, birkaç evresi veya bütün ev
releri (15 no'lu vaka) herhangi bir vakada görülmekte
dir. Bu da bize intrakapsüler femur kırıklarından son
ra iskemik kemik nekrozuna gidişin histopatolojik ola
rak yüksek oranda olduğunu göstermiştir. 

Gene bu histopatolojik bulgular içinde 7 vakada 
taze kanama, 3 vakada taze kanama ile birlikte fibrin 
organizasyonu bulunması hemorajik enfarktü.s ve int
ra-osseoz trombus teorileri lehine bulgulardır (2, 6). 
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Bizim serimizde kırık yaşı ile histopatolojik bulgu
lar arasında bir korelasyon bulunamamıştır. Bu bize 
5. günden sonra intrakapsüler kırıklarda histopatolojik 
bulguların aynı süreç içinde seyrettiğini ortaya çıkar
mıştır. Bütün bu bulgular özellikle gençlerde intrakap
süler kırıklarının acilen ameliyat edilerek internal fik
sasyon uygulanması gerektiğini bir kez daha ortaya 
çıkarm ıştır. 

Gene bu bulgular yaşlı hastalarda intrakapsüler 
kırıklarda (özellikle ayrılmış kırıklarda) hemiartroplasti 
endikasyonunun daha doğru olduğunu vurgulamakta
dır. Hemiartroplasti ile fiksasyon kaybı, nonunion ve 
osteonekroz komplikasyonları ortadan kalkmakta ve 
hasta kısa sürede yürütülüp normal eski yaşamına 
döndürülebilmektedir. 

Bu nedenle biz yaşlı hastaların femur boyun kırık
larında hemiartroplastiyi tercih ve tavsiye etmekteyiz. 
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