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ÖZET 
 
 

Retrospektif olarak planladığımız çalışmamızda, Uludağ Üniversitesi 

Tıp Fakültesi’nde Nisan 2008-Haziran 2013 tarihleri arasında yapılan böbrek 

nakilleri sonrası, semptomatik femur başı osteonekrozu (FBO) gelişen 

hastalarda risk faktörü oluşturabilecek etmenler araştırıldı. FBO sonrası total 

kalça protezi (TKP) yapılan hastaların klinik ve radyolojik bulguları 

değerlendirildi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterlerine sahip 205 hastanın 32’sinde 

(%15,6) FBO geliştiği (Grup 1) görüldü. Bu hastalarla yaş, cinsiyet ve nakil 

sonrası takip süreleri açısından benzerlik gösteren, ama FBO olmayan 50 

hasta ile kontrol grubu (Grup 2) oluşturuldu. Nakil öncesi diyaliz süreleri, 

diyaliz tipi, boyu, kilosu, verici tipleri karşılaştırıldığında, her iki grup arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. Nakil sonrası ilk 1 sene içindeki bakılan 

lomber ve femoral kemik yoğunluğu ve seri labortuvar ölçümlerinde (üre, 

kreatinin, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) de gruplar arası 

farklılık yoktu. Nakil sonrası 1. ay, 2. ay, 3. ay, 4. ay, 6. ay ve 12. aylarda 

kullanılan steroid dozları, immunsupresyon amacıyla siklosporin ya da 

takrolimus tercih edilmesi ve takip süresince geçirilen akut rejeksiyon 

dönemleri, gruplar arasında farklılık göstermedi. 

FBO gelişen 32 hastanın 11’ine (17 kalça) TKP uygulanmıştı. TKP 

sonrası ortalama takip süresi 25,81 ay (4 ay-61 ay) idi. On hastanın (16 

kalça) Harris kalça skoru mükemmel olarak değerlendirildi. Hastaların 

hiçbirinde femoral ve asetabular komponentte gevşeme veya instabilite 

saptanmadı. Enfeksiyon, yara yeri problemi ya da dislokasyon 

gözlenmemekle birlikte 4 (%41,1) hastada (7 kalça), ektopik kemik oluşumu 

gösterildi.  

Böbrek nakilli hastalarda, steroid kullanımı sonrası FBO gelişimi 

açısından risk faktörü olşturabilecek herhangi bir parametre saptanmadı. 

Kalçalarda semptom oluştuktan sonra tanı alan bu olgulara ileri evrelerde 
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uygulanan TKP, mükemmel sonuçları olan bir tedavi seçeneği olarak 

görüldü. 

 

Anahtar kelimeler: Böbrek nakli, femur başı osteonekrozu (FBO), 

kortikosteroid, total kalça protezi (TKP). 
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SUMMARY 
 
 

The Osteonecrosis of The Femoral Head After Renal Transplantation 
 

In our retrospectively planned study, we researched into the effects  

that may cause a risk factor in the patients who developed symptomatic 

femoral head osteonecrosis (FHO) in the wake of the kidney transplants 

performed between April 2008-June 2013 in Uludağ University, Medical 

Faculty. Following FHO, we evaluated the clinical and radiological findings of 

the patients who underwent a total hip replacement surgery (THR). 

32 out of 205 (15,6%) patients with the criteria to be incorporated in 

the study (Group 1) were seen to have developed FHO. A control group 

(Group 2) was formed with 50 patients with no FHO but those who showed 

resemblance with these patients in question in terms of age, gender and the 

follow-up periods after the transplant surgery. No significant difference was 

determined between both of the groups when the durations of dialysis, the 

type of dialysis, height, weight and transmit types prior to the transplant were 

compared. There was no difference between the groups considering the 

lumbar and femoral bone density and serial laboratory measurements (urea, 

creatinine, calcium, phosphorus, alkalen phosphatase, parathormone) 

examined within the first year after the transplant. It was determined that the 

steroid doses used in the 1st, 2nd, 3rd, 4th, 6th and 12th months after the 

transplant surgery, the preference of cyclosporine or tacrolimus to perform 

immunosuppression and the acute rejection periods undergone throughout 

the follow-up did not cause a risk factor in terms of FHO development.    

11 out of 32 patients (17 hips) who developed FHO had undergone 

THR surgery. The average follow-up period in the wake of THR lasted 25,81 

months (4 months-61 months).  

The Harris Hip Score of 10 patients (16 hips) was evaluated as 

perfectly well. None of the patients was determined to have had a 

softening/relaxation or instability in the  femoral and acetabular components. 
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Although no infection, wound site problem or dislocation was observed, 4 

patients (41,1%) (7 hips) were suggested to have had ectopic bone 

formation. 

No parameter through which FHO development could be foreseen was 

determined after the use of steroid in the kidney transplant patients. The 

THR, which is performed in the advanced/severe stages of these cases 

diagnosed after the symptoms occur in the hips, is a treatment option with 

perfect results. 

 

Key words: Kidney transplant, femoral head osteonecrosis (FHO), 

corticosteroid, total hip replacement / prosthesis (THR/THP).  
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GİRİŞ 
 
 

 1. Genel Bilgi  
Osteonekroz, kemiğin dolaşımının bozulması, osteositlerin ve yağ 

hücrelerinin ölmesi ve kemik yapının bozulması ile giden bir süreçtir. 

Osteonekrozun en sık nedeni, damarsal yapıların hasarlanması ile kan 

akımında bozulma oluşturan travmadır (1). Tablo-1’de gösterildiği gibi birçok 

non-travmatik nedeni olmakla birlikte, bu nedenlerin %90’ını kortikosteroid 

kullanımı ve alkolizm oluşturmaktadır (2). 

 

Tablo-1. Osteonekroz nedenleri. 

Travma 

İyatrojenik (glukokortikoid kullanımı) 

Hematolojik (Orak Hücreli Anemi, Talasemi, Polisitemi, Hemofili, 
Myeloproliferatif Hastalıklar) 
Metabolik (Gaucher Hastalığı, Hiperkolesterolemi, Gebelik, Kronik Böbrek 
Yetmezliği, Hiperparatiroidizm, Cushing Hastalığı) 

Otoimmün Hastalık (Sistemik Lupus Eritematozus, Romatoid Artrit) 

Gastrointestinal Nedenler (Kronik Pankreatit) 

Ortopedik Nedenler (Konjenital Kalça Displazisi) 

 

Kortikosteroid kullanımına bağlı osteonekroz, diz, omuz, ayak bileği, el 

gibi vücuttaki herhangi bir bölgeyi etkileyebilmekle birlikte en sık femur 

başında görülmektedir (1, 3). İlk semptomu genellikle aktivite ve egzersizle 

artan ağrıdır. İlerleyen zamanlarda istirahatte ağrı ve eklem hareket 

açıklığında kayıba neden olur. Osteonekroz gelişen hastalar genellikle genç, 

aktif hastalar olduğundan, bu hastalar için erken tanı ve kalça koruyucu 

cerrahiler önemli hale gelmiştir.  
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 1.A. Kortikosteroid Kullanımına Bağlı FBO Epidemiolojisi 
 Kortikosteroid kullanımına bağlı FBO görülme oranı, altta yatan 

hastalığın nedenine bağlı olmakla birlikte, %3 ile %38 oranında değişiklik 

göstermektedir (1). Allta yatan en sık nedenler Sistemik Lupus Eritematozus 

(SLE) ve böbrek naklidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yılda yaklaşık 

12000 böbrek nakli yapılmaktadır (5). Böbrek nakli yapılan hastalarda, nakil 

sonrası osteonekroz görülme oranları %3-%41’dir (4). Bu hastalarda bilateral 

FBO görülme oranı %85’lere varmaktadır (6, 7). FBO, toplumda ciddi bir 

morbitide oluşturur ve ABD’de bir yılda yapılan total kalça protezinin (TKP) 

yaklaşık %10’unun nedenidir (8). FBO sonucu yapılan TKP’lerin yaklaşık 

%41’inin nedeni, herhangi bir sebeple kortikosteroid kullanılmasıdır (9). 

 1.B. Kortikosteroid Kullanımına Bağlı FBO Patogenezi  
 Kortikosteroide bağlı osteonekrozun mekanizması halen 

aydınlatılmamıştır. Üzerinde yoğunlaşılan hipotezler; yağ hücresi hipertrofisi, 

yağ embolisi, intravasküler koagülasyon, osteosit apoptozisidir. Tüm bu 

hipotezlerin ortak sonucu ise kemik ve kemik iliğinin kanlanmasının 

bozulması, kemik yapılarda iskemik nekroz oluşması, mekanik yetmezlik 

gelişmesi ve sonunda femur başının çökmesidir. 

 Yüksek doz kortikosteroid verilen tavşanlarla yapılan bir çalışmada, 

yağ doku hipertrofisi ve yağ embolisi görülmüştür. Femur başlarında yağlı 

kemik iliği hücrelerinde artış saptanmış ve yağ embolilerinin femur başı 

kanlanmasını bozduğu gözlenmiştir. (10). Kortikosteroid verilen farelerle 

yapılan başka bir çalışmada ise benzer şekilde kemik iliğinde yağ hücre 

hipertrofisi gösterilmiştir (11). Kortikosteroid verilmesi sonrası oluşan yağ 

hücre hipertrofisinin, kısıtlı bir hacmi olan femur başında basınç artışı 

oluşturduğu düşünülmektedir. Bu durumun da kan perfüzyonunun 

azalmasına ve osteonekroz gelişmesine yol açtığı varsayılmaktadır. Diğer 

taraftan yağ embolilerinin subkondral damarlarda ve sinüslerde toplanması 

sonrası, kompleman yolun aktivasyonu ile immun kompleks depolanması, 

trombotik yolakların aktivasyonu ile de intravasküler koagülasyon oluşması 

sonucu osteonekroz gelişebileceği düşünülmüştür (12). Kortikosteroid alan 

tavşanlarda kullanılan lipid düşürücü ajanların, büyük yağ hücrelerinin 
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azalmasına, intrakortikal basıncın düşmesine ve kan akımının iyileşmesine 

yardımcı olduğu gösterilmiştir (13-15). Ancak insanlarda kullanılan lipid 

düşürücü ajanların osteonekrozu önlediğine dair kesin kanıtlar 

bulunamamıştır. 

 Son zamanlarda kortikosteroid kullanımına bağlı oluşan 

osteonekrozun patogenezinde mekanizma olarak osteosit apoptozisi 

düşünülmektedir (16, 17). Kortikosteroide bağlı FBO nedeniyle TKP yapılan 

hastalarda femur başının patolojik incelemesinde apoptotik osteositler 

saptanmıştır. Bu bulgular travma ya da alkole bağlı FBO’da görülmemiştir 

(18). Bu apoptotik hücrelerin birikerek osteosit-lakunar-kanalikular sistemin 

ve damarsal boşlukların bozulmasına ve femur başının çökmesine yol açtığı 

düşünülmektedir.  

 

 
Resim-1: Osteonekrozdaki en büyük problem birçok etyolojik etmenin 

birden bulunabilmesidir. A) orak hücreli anemi sonucu FBO boş osteosit 
lakün, yağ kisti (ok), nekroz (yıldız), B) ikiye ayrılmş katman, C) kortikosteroid 
sonucu apoptozise gitmiş osteositler, fakat hala yerlerinde duruyorlar, D) 
alkolizm sonucu yaygın olmayan apoptotik osteositler, E) travma sonucu 
apoptotik osteositler bulunmamaktadır (18). 
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 1.C. İmmünsüpresyon  
 Kortikosteroide bağlı FBO risk faktörlerini belirlemek için yapılan 

çalışmalarda kortikosteroid dozu, veriliş yolu ve verilme zamanı ile ilgili veriler 

çelişkilidir. Literatürde FBO gelişiminde risk faktörü olarak yüksek doz 

steroidlerin, uzun süreli kullanılmasını gösteren çalışmalar vardır (4, 19, 20). 

Diğer taraftan FBO’nun yüksek doz steroid tedavisinden kısa süre sonra 

geliştiğini gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (20, 26). Massordo ve 

ark’nın yaptığı retrospektif çalışmada, ilk bir ay oral prednizolonun günlük 

dozunun 40 mg’den fazla olması ve intravenöz yolla pulse steroidler 

verilmesini risk faktörü olarak göstermişlerdir (21). Ono ve ark, günlük 

prednizolon dozunun 30 mg ve üzerinde olmasını riskli kabul etmişlerdir (22). 

Böbrek nakilli hastalarda yapılan çalışmalarda FBO gelişme riski ile toplam 

steroid dozu arasında ilişkili olduğu gösterilmiştir (27, 28). Bu çalışmalarda ilk 

2 aydaki toplam kortikosteroid dozunun yüksekliği ile FBO gelişme riski 

arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur (27, 28). FBO geliştikten 

sonra steroid dozunun azaltılmasının ya da kesilmesinin progresyonu 

önlemediği bildirilmiştir (23).  

 Böbrek nakilli hastalarda immünsüpresyon amacıyla siklosporin, 

azotioprin ve takrolimus gibi ajanlar kullanılmaya başlanmıştır. Böylece 

böbrek rejeksiyon oranları düşürülmüştür. Bu ajanların kullanıma girmesiyle, 

steroid dozları ve steroid yan etkileri de azaltılmıştır. Bir çalışmada, renal 

transplant yapılan hastalarda siklosporin kullanılmaya başlandıktan sonra, 

FBO gelişme riskinde önemli ölçüde azalma saptanmıştır (24). Takrolimus 

kullanımıyla da, böbrek rejeksiyon oranlarının ve pulse doz steroid 

tedavisinin gerekliliği azaltılmıştır (25). 

 

 2. Tanı  
 Hastalığın erken evrede tanınması, femur başında oluşabilecek 

çökmenin ve buna bağlı gelişebilecek kalça dejeneratif artritinin önlenmesi 

açısından önemlidir. İyi bir anamnez ve kalça ekleminin ayrıntılı fizik 

muayenesi sonucu elde edilen bulguların, konvensiyonel ve modern 

görüntüleme yöntemleri ile birleştirilmesi, erken tanı için olanak 

sağlamaktadır. 
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 2.A. Klinik  
 Osteonekroz belirti ve semptomları nonspesifiktir. Lezyon küçükse, 

asemptomatik olarak kalabilir. Lezyon büyük bir alanı kaplıyorsa, semptomlar 

haftalar veya aylar içerisinde gelişebilir. Kalçada, özellikle inguinal ve gluteal 

bölgede ve uyluk proksimalinde yavaş yavaş ağrı belirginleşmeye başlar. 

Ağrı, istirahat halinde olabileceği gibi sıklıkla aktivite ile artış da gösterebilir. 

Daha sonra aksama ve hareket arkında azalma oluşur. Kalça eklemi 

efüzyonu eşlik edebilir. 

 2.B. Görüntüleme  
 2.B.a. Basit Röntgenografi 
 Basit grafiler ön-arka ve kurbağa pozisyonunda elde olunur. Hastalığın 

erken evrelerinde basit röntgenografiler normal olabilir. Hastalık ilerledikçe 

femur başında yaygın osteopeni ve sklerotik bir sınırla çevrili radyolusent 

alan, son evrelerde ise femur başında kollaps ve kalça ekleminde dejeneratif 

değişiklikler izlenebilir.  

 2.B.b. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 
 FBO erken tanısında basit radyografik yöntemlere göre üstünlüğe 

sahiptir. FBO’nun sınıflandırılması, tedavinin planlanması ve prognozun 

değerlendirilmesi güvenle yapılabilir. FBO tanısı %99 sensitivite ve spesifite 

ile konulabilmektedir (31). 

 2.B.c. Kemik Sintigrafisi 
 FBO değerlendirilmesinde Tc-99 metilen-difosfonat kemik sintigrafisi 

kullanılabilir. Genelde geç görüntülerde, infarkt alanı çevresindeki reaktif 

kemikte artmış tutulum izlenir. Bu da bize ölü ve reaktif kemik birleşimindeki 

artmış turnovera bağlı radyonüklit toplanmasını gösterir. 

 2.B.d. Bilgisayarlı Tomografi (BT)  
 Bilgisayarlı tomografi özellikle kollaps öncesi geç evre osteonekroz ile 

erken kollaps dönemi arasındaki dönemde faydalı olabilir. BT’nin 

röntgenografi ve MRG ile karşılaştırıldığı çalışmalarda, femur başındaki 

subkondral kırıkların BT ile daha iyi saptanabildiği belirtilmiştir (29, 30). 

Bununla birlikte yöntemin pahalı olması, hastanın radyasyona maruz 
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kalması, avasküler nekroz tanısında tomografi kullanımının 

dezavantajlarındandır.  

 
Resim-2: Sağ kalça ağrısı olan hasta, röntgenografisi normalken, 

koronal T1 ağırlıklı spin echo MRG görüntüleme ile tanı almış (103). 
 

 
Resim-3: Solda, nekrotik alan kenarındaki sklerotik değişiklikler 

(beyaz ok); ortada, subkonral kırığı gösteren hilal belirtisi (ok), eklem 
yüzeyinde çökme yok; sağda, ilerlemiş FBO, nekroz çevresinde sklerotik 
alanlar (beyaz ok), eklem yüzeyinde çökme (siyak ok), eklem aralığında 
daralma (uzun ok) (103).  
 

 Kemik iliği yağ hücreleri, trigliseridlerin baskın olduğu dev lipid 

vaküllerinden oluşur. Küçük bir çekirdeği ve az bir sitoplazması vardır. Hücre 

ölümü sonrası vaküller bir süre değişmeden kalacaklarından, MR 

sinyallerinde nekrotik kemik normal olarak görünecektir. Hücre zarı 

parçalanıp, vakül içindeki lipidler denatüre olmadan, MR sinyallerinde 

herhangi bir değişiklik saptanmayacaktır (19). Başlangıçta kansellöz 

trabeküler yapı sağlam kaldığından basit röntgenografiler de normal olarak 

değerlendirilecektir (radyolojik evre 0,1).  
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 Günler ve haftalar sonra ilk olarak sağlam ve nekrotik kemik arasında 

granülasyon dokusu gelişir. İkinci olarak bu arayüz kalsifikasyona uğrar. Aktif 

olan bu arayüz, sintigrafilerde “hot spot”, MRG’de karakteristik lineer sinyal 

(çift hat işareti) ve röntgenografide skleroz olarak görüntülenebilir (radyolojik 

evre 2). Nekrotik bölgedeki lipid vaküllerinin parçalanması ve içeriğinin 

sabunlaşması ve kalsifikasyonu, MRG sinyallerinde azalmaya neden olur 

(19). Yeniden damarlanmanın yetersiz ve kemik yeniden yapılandırılmasının 

sınırlı olduğu nekrotik bölgeler, zayıf biyomekanik özellik gösterir (20). 

Mekanik yüklenmelerin kemik dayanıklılığını aştığı durumlarda stres kırıkları 

oluşur. Bu da ağrıya ve geri dönüşsüz deformitelere (subkondral ayrılma gibi) 

yol açar (radyolojik evre 3). Nekrotik bölgenin çökmesine bağlı femur başı 

sferikliğinin kaybolması, ilerleyen zamanlarda kalça osteoartriti ile sonuçlanır 

(radyolojik evre 4).  

2.B.e. Girişimsel Yöntemler 
 Bu yöntemler, kemik iliği basınç ölçümü, venografi ve kor biyopsiyi 

içermektedir. Bu testler yüksek derecede sensitif ve spesifik olmasına 

rağmen, FBO tanısı için oldukça invaziv yöntemlerdir. Röntgenografi, MRG 

ve sintigrafinin negatif olduğu, ancak yüksek oranda avasküler nekroz 

düşünülen olgularda uygulanabilirler. Tedavi amacıyla girişimsel işlem 

yapılan hastalarda, alınan materyalin mutlaka patolojik incelemesi 

yapılmalıdır. Travma olmaksızın oluşan avasküler nekrozda en sık tanı 

koydurucu patolojik bulgu trabeküler kemik içindeki boş lakünaların 

görülmesidir. Bununla birlikte standart tanı metodu olabilmesi için biyopsi 

invaziv bir yöntemdir. Her ne kadar biyopsiler, örnekleme hataları, teknik ve 

işleme artefaktları nedeniyle % 100 hassas olmasa da %100 özgüllüğe 

sahiptir (32). 

 

3. Sınıflama 
Osteonekroz sınıflaması zaman içinde birçok değişikliğe uğramıştır. 

Yapılan sınıflandırmalar prognoz ve tedavi için bir rehber oluşturmalıdır. 

Birçok sınıflama tanımlanmış olmasına rağmen sıklıkla kullanılanlar Ficat-
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Arlet, Steinberg, Association Research Classification Osseous (ARCO), ve 

Ohzono sınıflandırmalarıdır. 

3.A. Ficat-Arlet Sınıflaması: Halen en sık kullanılan sınıflama olup, 

orijinali 3 evre olarak tariflenmiştir. Daha sonra 4. evre eklenmiştir (Tablo-2). 

Daha sonraki modifikasyonlarında 6 evreye çıkartılmıştır. Çoğu cerrah halen 

4 evreli sistemi kullanmaktadır. Bu sınıflamaya klinik ve MRG bulguları da 

eklenmektedir (33). 

 

Tablo-2: Ficat Arlet sınıflaması.  

Evre Radyolojik Bulgu 

     1 Normal (sadece MRG bulgusu) 

     2 Diffüz Skleroz, kist 

     3 Subkondral kırık (cresent sign), +/- 

femur başında çökme 

     4 Kollaps, asetabular değişiklik, eklem 

destrüksiyonu 
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3.B. Steinberg Sınıflaması: MRG’nin kullanıma girmesi ve erken evre 

tedavi modelitelerinin kullanılması ile Ficat-Arlet sınıflamasındaki eksiklikler, 

MRG bulguları da kullanılarak 7 evreden oluşan Steinberg sınıflaması ile 

giderilmeye çalışılmıştır. İlk 5 evre, lezyon boyutu veya kollaps derecesine 

göre 3 alt gruba ayrılmış (Tablo-3) (33). 

 

Tablo-3. Steinberg sınıflaması. 

Evre I Radyografi, sintigrafi ve MRG normal 

Evre II Radyografi normal. Sintigrafi ve/ya da MRG’de 
anormallikler  
A- Hafif (femur başında etkilenmiş alan <%15)  
B- Orta (femur başında etkilenmiş alan %15-30)  
C- Ağır (femur başında etkilenmiş alan >%30) 

Evre III Femur başında kistik ve sklerotik değişiklikler  
A- Hafif (femur başında etkilenmiş alan <%15)  
B- Orta (femur başında etkilenmiş alan %15-30)  
C- Ağır (femur başında etkilenmiş alan >%30) 

Evre IV Femur başında düzleşme olmaksızın subkondral kollaps 
(crescent sign)  
A- Hafif (eklem yüzünün <%15)  
B- Orta (eklem yüzünün %15-30)  
C- Ağır (eklem yüzünün >%30) 

Evre V Femur başında düzleşme  
A- Hafif (eklem yüzeyinin <%15 ve çökme <2 mm)  
B- Orta (eklem yüzeyinin %15-30 ve çökme 2-4 mm)  
C- Ağır (eklem yüzeyinin >%30 ve çökme >4 mm) 

Evre VI Eklem aralığında daralma ve asetabulumda değişiklikler  
A- Hafif  
B- Orta  
C- Ağır 

Evre VII İleri derecede dejeneratif değişiklikler 

 
 
 
 
 
 
 

9 
 



3.C. Association Research Classification Osseous (ARCO) 
Sınıflaması: Steinberg sınıflamasını temel alan 5 evreli bir sınıflamadır. Bu 

sınıflamada, lezyon boyutu değerleri Steinberg sınıflamasındaki gibi olup, ek 

olarak lezyon yerleşim yeri de eklenmiştir (Tablo-4) (33). 

 

Tablo-4: Association Research Classification Osseous (ARCO) sınıflaması. 

Evre Radyolojik Bulgular Alt Sınıflandırma 

0 Pozitif histoloji, negatif veya normal 

radyografi/BT/MR/sintigrafi 

 

I Pozitif MR/sintigrafi, negatif veya normal 

radyografi/BT 

(a) 

II Radyografi: Femur başında sklerotik, kistik, 

osteoporotik değişiklikler 

(a) 

III Radyografi: Subkondral çökme (hilal bulgusu) (a) 

IV Radyografi: Femur başının düzleşmesi (b) 

V Radyografi: Femur başının düzleşmesi ve 

osteoartritik değişiklikler 

azalmış eklem aralığı ve asetabuler değişiklikler 

(b) 

VI Tam eklem harabiyeti  
ARCO: Association Research Circulation Osseous; (a) Femur başı nekrozunun yerleşimi: 1. 
1/3 iç 2. 1/3 orta 3. 1/3 dış. Femur başı nekrozunun boyutu: A. <%15, B. %15-30, C. >%30; 
(b) Femur başı konturunun çentiklenme oranı: A. <2 mm, B. 2-4 mm, C. >4 mm. BT: 
Bilgisayarlı tomografi; MR: Manyetik rezonans. 
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3.D. Ohzono Sınıflaması: Femur başındaki nekrotik alanın radyolojik 

karakterine göre 1991 yılında oluşturulmuştur. Üç tipe ayrılmıştır. Tip 1 yük 

taşıma alanına göre 3 tipe, tip 3, nekrotik alanın medialde ya da lateralde 

olmasına göre 2 alt grubu ayrılmıştır (Tablo-5) (34, 35). 

 

Tablo-5: Ohzono sınıflaması. 

 
 

4. FBO Progresyonu 
FBO’nun doğal seyrinde, femur başının nekrotik bölümünde oluşan 

çökme, dönüm noktasıdır. Bu noktadan sonra bulgular geri dönüşümsüzdür. 

Ve bu durum, kalça osteoartriti gelişmesinde belirleyici bir parametredir. 

Çökme oluşmadan önce, femur başındaki bulgular normale dönebilir ya da 

progrese olabilir. Bu durum halen tartışmalıdır. Radyolojik olarak tanınabilen 

FBO’ların kendiliğinden iyileşme ihtimali oldukça azdır. Kopecky ve ark. (36) 

çalışmasında, 104 böbrek nakilli hastanın 14’ünde (25 kalça) FBO ile uyumlu 

MRG bulgusu saptamıştır. MRG kontrollerinde 7 kalçanın iyileşme gösterdiği, 

6 kalçanın ise normale döndüğü rapor edilmiştir. Bazı çalışmalarda ise 

oluşan nekrotik alanda, uzun yıllar herhangi bir değişiklik olmadığı 

görülmüştür (37, 38).  
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1990’lardan sonra yapılan birçok prospektif çalışmada, MRG ile FBO 

tanısı daha erken konulmuş ve bu lezyonların doğal seyirleri araştırılmıştır. 

Değişik çalışmalarda, FBO’da ilerleme ve femur başında çökme oranları 

%32-79 arasında değişmektedir (37, 39). Bu oranlardaki farklılıkların sebebi, 

olasılıkla çalışmalarda kullanılan değişik hasta populasyonlarından 

kaynaklanmaktadır. 

FBO’nun doğal seyrini etkileyen sebeplerden biri, tanı anındaki 

radyolojik bulgularıdır. Radyolojik bulguları olan ve olmayan hastaların 

progresyonları da farklılık göstermektedir. Başka bir etken ise nekrotik alanın 

büyüklüğüdür. Birçok çalışmada kesin bir cut off değer elde edilememekle 

birlikte, kabaca nekrotik alanın büyüklüğü %10’un altında ise iyi prognoz, 

%25’in üzerinde ise kötü prognoz göstergesi olarak kabul edilmektedir. 

Femur başındaki nekrotik alanın yük taşıyan alana oranı da progresyonda 

önemlidir. MRG’de koronal imajlarda nekrotik alan, yük taşıyan alanın 

1/3’ünü kapsadıysa progresyon ihtimali %0 iken, 2/3’ten fazlaysa %70 olarak 

belirtilmiştir (40). Literatürde MRG’de kemik iliği ödemi ve eklem 

efüzyonunun, ağrı ile ilişkili olduğu, ağrının da kötü prognoz göstergesi 

olduğu bildirilmiştir (41). 

 

5. Tedavi 
FBO tedavisi oldukça zordur. Tedavi esnasında hastalığın etyolojisi, 

evresi, semptomların süresi, ağrı varlığı, hastanın yaşı, genel durumu, iki 

kalçayı da etkilemesi, nekrotik alanın boyutu ve yerleşim yeri, femur başında 

çökme olup olmaması ve asetabular değişikliklerin eklenip eklenmemesi 

önemli faktörlerdir. Tedavide en ideal yaklaşım, femur başı replasmanından 

önce, anatomik yapının korunmasının sağlanmasıdır. Genellikle erken evre, 

küçük lezyonlar ve orta büyüklükteki lezyonlarda konservatif tedavi ve eklem 

koruyucu cerrahi önerilirken, büyük ve çökmenin olduğu lezyonlarda 

artroplasti önerilmektedir. 
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5.A. Konservatif Tedavi  
Konservatif tedavi, daha çok semptomların azaltılıp, kontrol altına 

alınması için önerilmektedir. Hastalığın ilerlemesini engellemesindeki rolü 

tartışmalıdır. Konservatif tedavi yöntemleri içerisinde yük vermenin 

azaltılması, farmokolojik ajanlar, elektrik stimülasyonu, ESWT 

(Extracorporeal Shock Wave Therapy) ve hiperbarik oksijen tedavisi 

bulunmaktadır. Konservatif olarak tedavi edilen ve 819 kalçadan oluşan 21 

çalışmanın meta-analizinde, sadece 182 (%22) kalçada başarılı sayılabilecek 

sonuçlar elde edilmiştir (42).Stulberg ve ark. (43) tarafından yapılmış olan bir 

çalışmada, Ficat-Arlet evre 1 hastalarda cerrahi tedavinin konservatif 

tedaviye oranla 3 kat daha iyi şonuç verdiği bildirilmiştir. Femur başında 

tutulumun %15’den az olduğu ve nekrotik alanın yük taşıyan alana uzak 

yerleşimli olduğu hastalarda konservatif tedavi (yük vermenin azaltılması ve 

ağrı kesiciler) uygulanabilir. Demirörs ve ark’nın (56) çalışmasında, böbrek 

nakli sonrası FBO gelişen hastalarda konservatif tedavi ile %97 oranında 

kötü sonuç elde edildiğinden, erken cerrahi tedavi önerilmektedir.  

5.A.a. Yük Vermenin Azaltılması: Yük vermenin azaltılması, 

hastalığın semptomatik tedavisinde, erken evre küçük lezyonu olan 

hastalarda destek olarak ve cerrahiye uygun olmayan hastalarda 

uygulanabilir.  

5.A.b. Farmakolojik Ajanlar: FBO etyolojisinin multifaktöriyel olması 

nedeniyle farmakolojik ajanlarla tedavi sınırlı olmaktadır. Altta yatan etyoloji 

tam olarak anlaşıldıkça, femoral çökme gelişmeden önce ilaçlar ile tedavi 

şansının artabileceği düşünülmektedir.  

5.A.c. Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler (DMAH): Venöz drenajın 

engellenmesi ve buna bağlı intraosseoz basınç artışı sonucu arteryel kan 

akımı azalması osteonekroz patolojisinde rol oynar. Erken evre FBO olan 

hastalarda Warfarin veya DMAH ile antikoagülasyon sağlanması ile tedavi 

desteklenebilir. 

5.A.d. Bifosfonatlar: Bifosfonatların FBO’da kullanım amacı kemik 

turnoverinin düzenlenmesi, revaskülarizasyonun ve nekrotik alanda 

rezorpsiyonunun sağlanmasıdır. Lai ve ark’nın (44) çalışmasında, kontrol 
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grubunda 2 yıllık takipte Harris kalça skorlarına (HKS) bakıldığında, 25 

kalçanın 20’sinde kötüleşme kaydedilirken, alendronat kullanılan grupta 29 

kalçanın sadece 4’ünde kötüleşme izlenmiştir. Buna rağmen nekrotik alanda 

düzelme ya da rezolüsyon gösterilememiştir (44). Daha geniş bir çalışmada 

ise, alendronatın ağrı kesmede, kalça hareketlerinin korunmasında, kemik 

iliği ödemi ve eklem efüzyonunun azaltılmasında ve cerrahi ihtiyacını 

geciktirmede belirgin olarak etkili olduğu gösterilmiştir (45). Bifosfanatların 

steroide bağlı FBO’da, steroid kaynaklı osteoporozu önleyerek progresyonu 

ve femur başında çökmeyi yavaşlattığı düşünülmektedir (47-49). 

5.A.e. Statinler: FBO olgularında, statinlerin ya da 

hidroksimetilglutaril-coenzim A (HMG-CoA) redüktaz inhibitörlerinin, steroid 

kullanımına bağlı gelişebilecek sekonder hiperlipidemi olasılığını azaltarak ya 

da önleyerek etki ettiği düşünülmektedir (47, 50, 51). Steroid ve statin 

tedavisi alan 284 hasta ile yapılan çalışmada, beklenen FBO oranı %3-20 

iken, sadece %1 hastada osteonekroz gelişiği görülmüştür. Bu da steroid 

tedavisi sırasında oluşan osteonekroz riskinin statinler ile azaltılabileceğini 

göstermiştir (46). 

5.A.f. Elektromanyetik ve Akustik Tedavi: Elektromanyetik ve 

elektik uyarının deneysel olarak osteogenezisi ve neovaskülarizasyonu 

desteklediği ve indüklediği gösterilmiştir (52). Bu fikre dayanılarak 

osteonekroz üzerine olan etkileri de incelenmiştir. Ficat-Arlet Evre 3 FBO 

olan 118 hastaya uygulanan tedavi sonrası 8 yıllık takipte, sadece 19 (%16) 

hastada radyolojik ilerleme izlenmiştir (52). Ultrason uygulamasının kemik 

iyileşmesi üzerine olan etkilerinden yola çıkılarak, FBO zemininde yeni kemik 

oluşumunun tetiklenmesi amaçlanmıştır (53). Yirmiiki hastaya uygulanan 

ultrason tedavisi sonrası yapılan 1 yıllık takiplerde, hastaların HKS’si 

43,3’den 92’ye yükselmiştir. Altı hasta ise kor dekompresyon veya TKA ile 

tedavi edilmiştir (53). Ficat-Arlet evre 1, 2 ve 3 olan 76 kalçaya uygulanan 

elektromanyetik tedavi sonrası 35 hastada ağrı giderilmiştir. 20 kalçada 

(%26) ise radyolojik olarak ilerleme gözlenmiştir (54). 

5.A.g. Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Hiperbarik oksijen tedavisi, 

hipoksik dokuda oksijenasyonu sağlar. Vazokonstrüksiyonu ve çözünmüş 
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oksijen konsantrasyonunu arttırarak ödemi azaltır. Camporesi ve ark’nın (55), 

Ficat-Arlet evre 2 olan ve 20 hastadan oluşan kontrollü randomize 

çalışmasında, 6 hafta boyunca 30 tedavi seansı uygulanan 9 hastanın 

7’sinde radyolojik iyileşme gözlenmiş, eklem hareket açıklığında artış ve ağrı 

kontrolü sağlanmıştır.  

5.B. Cerrahi Tedavi  
Kalçanın osteonekrotik lezyonlarının cerrahi tedavilerini geleneksel 

olarak, kalça koruyucu girişimler ve artroplastiler şeklinde gruplandırabiliriz. 

Kalça koruyucu cerrahiler, genellikle semptomatik küçük lezyonlara ya da 

çökme sonrası küçük lezyonlara uygulanır. Bu girişimler kor dekompresyon, 

kor dekompresyon ve damarlı ya da damarsız greftleme ve osteotomilerdir. 

Femur başında çökmesi olan veya osteoartrit gelişmiş olan hastalarda ise 

genellikle yüzey değiştirme artroplastisi, hemiartroplasti ya da total kalça 

artroplastisi uygulanır.  

5.B.a. Kor Dekompresyon: Femur boynuna ve başına yapılan oyma 

ile intramedüller basıncın azaltılması ve bu bölgedeki kanlanmanın artırılması 

amaçlanır. Bu uygulama genellikle erken dönem FBO olgularında tercih 

edilir. İlerleyen zamanlarda kor dekompresyona damarlı ya da damarsız 

greftleme, elektrik uyarımı gibi uygulamalar eklenmiştir. Çapı 8-10 mm olan 

oyma yerine, 3 mm çaplı küçük, çoklu oyma ile varyasyonlar yapılmıştır (57). 

FBO olan 1206 kalçayı içeren 24 klinik çalışmanın meta-analizde, kor 

dekompresyon uygulaması sonrası Ficat-Arlet evre 1 olan hastalarda, klinik 

başarı oranı %84, evre 2’de %65, evre 3’te %47 olarak bulunmuştur (58). 

Benzer sonuçları olan prospektif bir çalışmada da, evre 1, 2, 3 olan hastalara 

uygulanan konservatif tedavi ve kor dekompresyon tedavisi karşılaştırılmıştır. 

Kor dekompresyon yapılan grupta HKS, konservatif tedavi yapılan gruba 

göre anlamlı yüksek saptanmıştır (59). Diğer bir prospektif çalışmada ise kor 

dekompresyonun, ağrıyı azalttığı fakat femur başındaki çökmeyi 

geciktirmediği bildirilmiştir (60). 
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Resim-4: Solda, kor-dekompresyon esnasındaki skopi görüntüsü; 

Sağda, ameliyat sonrası röntgenografisi. 
 

5.B.b. Greftleme: Bu işlem zayıf nekrotik kemiğin çıkarılmasına, 

femur başının dekompresyonuna, kemik onarımının uyarılmasına ve 

subkondral kemiğin yeniden şekillenmesine izin verir. Greft olarak iliak kanat, 

fibula, tibia ve trokanterden alınan kortikal, kansellöz, damarlı kemik 

kullanılabilir. Kor dekompresyon sonrası greft uygulanması, trap door olarak 

tariflenen femur başı kıkırdağından kaldırılan bir kıkırdak flebi sonrası ya da 

light bulb denilen femur boynundan açılan bir kapak yardımıyla yapılır (34). 

Buckley ve ark. (32), kollaps öncesi uyguladıkları greftlerin 8 yıllık (2-

19 yıl) takiplerinde %90 başarı sağlamışlardır. Trap door uygulaması sonrası 

30 olgunun 22’sinde iyi ve çok iyi sonuçlar bildirilmiştir. Light bulb yöntemi ile 

Yamamoto ve ark. (34), 9 yıllık (2-15 yıl) takipte 38 kalçanın 23’ünde iyi ya da 

mükemmel sonuç elde etmişlerdir. Rosenwasser ve ark. (61) 14 kalçanın 

13’ünde 12 yıllık (10-15 yıl) takip sonrası semptomların kaybolduğunu 

bildirmişlerdir. Mont ve ark. (42), 21 kalçanın 18’inde 48 aylık (36-55 ay) 

takipte başarılı sonuçlar bildirmişlerdir. Sadece 2 olguda 2 mm’den az kollaps 

izlenmiştir. 

Vaskülarize fibula grefti uygulanan ve 5 yıl takip edilen 103 hastalık bir 

çalışmada, kollaps öncesi lezyonu olan 19 hastanın 2’sinde (%11) çökmenin 

olmadığı gösterilmiştir. Kollaps sonrası 22 hastanın 5’inde (%23) ve ilerlemiş 

bulguları olan 62 hastanın 24’ünde (%38) total kalça artroplastisine gidiş 

gözlenmiştir (32). Damarlı ve damarsız greftin karşılaştırıldığı bir çalışmada 
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ise, 7 yıllık takipte çökme görülmeme oranı sırasıyla %86 ve %30, HKS’de 

belirgin düzelme %70 ve %36 ve radyolojik progresyon %24 ve %72 olarak 

raporlanmıştır (62). Damarlı kemik grefti uygulaması daha fazla tecrübe 

gerektirir. Bu işlemde kuvvet kaybı, duyu kusurları ve ayak bileği 

rahatsızlıkları gibi donör alan morbiditesi riski mevcuttur. 

5.B.c. Osteotomi: Genellikle FBO tedavisinde intertrokanterik veya 

transtrokanterik rotasyonel osteotomiler kullanılır. Bu osteotomiler, ölü kemik 

segmentini yük taşıyan alandan uzaklaştırmak amacıyla yapılır. Osteotomi 

sonuçları, hastalığın erken evrelerinde ve küçük-orta boyutlu lezyonlarda 

daha iyi iken, kollaps sonrası dönemde genelde kötüdür. Maistrelli ve ark. 

(62), intertrokanterik osteotomi sonrası 2. yılda %75 iyi sonuç bildirirken, 

ortalama 8,2 yıllık takipte bu oranın %58’e gerilediğini bildirmişlerdir. Ellibeş 

yaşından küçüklerde ve idiopatik veya travmaya sekonder FBO gelişenlerde, 

steroid ya da alkola bağlı oluşan FBO’ya göre daha iyi sonuçlar elde 

edilmiştir. Biswal ve ark’nın (64) yaptığı çalışmada ise transtrokanterik 

osteotomilerin 7 yıllık takibi sonucunda, %73 başarı oranı gösterilmiştir. Buna 

karşın osteotomiler genel olarak morbiditesi yüksek, tespit yetmezliği, kırılma, 

kaynamama gibi komplikasyonları olan, zor bir uygulamadır. Ayrıca 

osteotomi sonrası TKP uygulama işlemi de zor olmaktadır. 

5.B.d. Tantalum Çubuk: Tantalum çubuk %75 porozu olan bir 

materyaldir. Ficat-Arlet evre 1, 2, 3 olan FBO olgularında, çökmeyi önlemek 

amacıyla nekrotik kemik yerine kullanılır. Porozu sayesinde kemiğin içeri 

doğru büyümesi kolaylaşır. Son çalışmalarda 6 yıllık takip sonucu TKP 

gereksinimi %70 oranında azalmıştır (65). Dezavantajı ise TKP yapılması 

gereken hastalarda, tantalum çubuğun kemik içerisinden çıkarılmasındaki 

teknik zorluklardır. 
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Resim-5: Tantulum çubuk ve röntgenografi görünümü. 
 

5.B.e. Yüzey Değiştirme Artroplastisi: Yüzey değiştirme 

artroplastisi, genç, ilerlemiş osteonekrozu olan, erken tanı konulmuş kollaps 

sonrası, eklem aralığı daralmamış ve asetabular kıkırdağın korunmuş olduğu 

hastalarda iyi bir tedavi seçeneğidir. Femur başı kıkırdağı çıkartılır, ancak 

asetabular kıkırdağa dokunulmaz. Son derece az kemik kaybı oluşturması ve 

daha sonra yapılabilecek olan TKP gibi uygulamalara minimal zorluk 

oluşturması ve TKP’ye gidişi geciktirmesi nedeniyle uygun bir yöntemdir. 

Ancak sonuçları osteonekroz için yapılan primer TKP’ye göre daha kötüdür. 

Hungerford ve ark. (66) tarafından Ficat-Arlet evre 3-4 olan ve yüzey 

değiştirme artroplastisi uygulanmış 33 hastada 5 yıllık sağkalım %91, 10 yıllık 

sağkalım %70 olarak bildirilmişdir. TKP’ye giden 13 hastada altta yatan 

sebep, asetabular aşınmaya bağlı ağrı olarak bildirilmiştir. 
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Resim-6: Bilateral yüzey değiştirme artroplastisi yapılan hastanın 

röntgenografisi. 

 

5.B.f. Hemiartroplasti: Monopolar ya da bipolar parsiyel kalça 

artroplastilerinde stem yetmezliği ve asetabular hasar nedeniyle sonuçlar 

kötü olarak raporlanmıştır. Bipolar kalça protezlerinde baş ve insert 

arasındaki artmış hareket nedeniyle, asetabular kıkırdağın korunabileceği ve 

daha iyi bir tedavi alternatifi olabileceği düşünülmüştür. Ancak bazı 

çalışmalarda yük taşıyan alanlarda çok az hareket izlenmiş ya da hiç hareket 

izlenmemiştir. Bu nedenle yöntemin sonuçlarının monopolar protezlere 

benzediği öne sürülmüştür. Yamano ve ark (67), bipolar protez olan 29 hasta 

ile yaptıkları çalışmalarında, 12 yıllık takipte 6 (%21) hastada femoral 

gevşeme, 5 (%17) hastada asetabular protrüzyon ve 11 (%38) hastada 

osteoliz rapor etmişlerdir. 
5.B.g. Total Kalça Protezi: Artritik değişikliklerle birlikte olan ileri 

osteonekroz hastalarında TKP endikedir. Renal transplantasyon yapılan ve 

FBO bulunan hastaların genelde daha genç ve aktif olması, kemik 

kalitelerinin altta yatan hastalığa bağlı daha düşük olması ve mevcut kronik 

hastalıkları nedeniyle, uygulanan protezin ömrü etkilenmektedir. Sementleme 

tekniklerinde ve sementsiz protez tekiklerindeki gelişmeler, büyük başlı 

protez seçenekleri sayesinde protezlerin ömrü uzamış, çıkık riski azalmıştır. 

Cheng ve ark. (68) yaptığı çalışmada, böbrek nakli nedeniyle FBO gelişmiş 

ve çimentolu TKP yapılmış hastaların en az 10 yıllık takiplerinde %78 başarı 
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oranı saptanmıştır. Bu oran, primer osteoartrit nedeniyle TKP yapılmış, aynı 

yaş grubundaki hastalarla aynı saptanmıştır. Diğer bir çalışmada da, böbrek 

nakli sonrası FBO nedeniyle yapılan çimentosuz TKP’lerde benzer başarılı 

sonuçlar rapor edilmiştir (69). 1990’dan sonra TKP uygulanan ve FBO 

bulunan 3277 hastanın değerlendirildiği 67 çalışmanın sonucunda, bu 

hastalarda revizyona gitme oranları, diğer nedenlerle TKP yapılan hastaların 

revizyona gitme oranları ile benzer bulunmuştur (9). FBO sonucu TKP 

yapılan hastalar incelendiğinde ise, etyolojisinde Gaucher hastalığı, orak 

hücreli anemi ve böbrek yetmezliği ve/veya nakli olan hastaların TKP 

revizyon oranları anlamlı yüksek bulunmuştur (9). 

 

 
Resim-7: 33 yaşında, erkek hasta. Bilateral FBO sonrası, kliniğimizde 

yapılan TKP röntgenografisi. 
 

Bu bilgiler ışığında böbrek nakli yapılan hastalarda, FBO gelişimide 

risk faktörü oluşturabilecek etmenleri araştırdık. FBO nedeniyle TKP yapılan 

hastaların radyolojik ve fonksiyonel sonuçlarını değerlendirdik. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 

Retrospektif olarak planlanan bu çalışma, 27 Mayıs 2014 tarih ve 

2014-11/10 nolu karar ile fakültemiz Araştırma Etik Kurulu’nun onayını 

almıştır. 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde Nisan 2008-Haziran 2013 

tarihleri arasında, böbrek nakli olan 294 hastanın elektronik hasta dosyaları 

tarandı. Nakil öncesi kalça ağrısı olmayan, 18 yaşından büyük ve en az 1 

senelik klinik takibi olan 205 hasta çalışmaya dahil edildi. Yirmidokuz hasta 

18 yaşından küçük olması nedeniyle, 40 hasta 1 seneden az takipli olması ya 

da ilk 1 sene içerisinde ölmesi nedeniyle, 12 hasta ilk 1 hafta içerisinde 

başarısız olmuş nakil nedeniyle, 8 hasta da nakil öncesi FBO bulunması 

nedeniyle çalışmaya alınmamıştır. 

İkiyüzbeş hasta’nın 32’sinde (%15,6) nakil sonrası semptomatik FBO 

saptandı (Grup 1). Bu hastalarla yaş, cinsiyet ve nakil sonrası takip süreleri 

açısından benzerlik gösteren, FBO olmayan 50 hasta ile kontrol grubu 

oluşturuldu (Grup 2). Toplam 82 hastanın elektronik hasta dosyalarından 

nakil öncesi demografik bilgileri, nakil sonrası laboratuvar bulguları ve tedavi 

rejimleri incelenerek, FBO gelişimi yönünden risk faktörü oluşturabilecek 

etmenler araştırıldı.  

Hastaların nakil öncesi demografik özellikleri bakımından yaş, cinsiyet, 

nakil öncesi boy, kilo, vücut kitle indeksi, diyaliz süreleri, diyaliz tipi 

(hemodiyaliz, periton diyalizi, hemodiyaliz ve periton diyalizi, preemptif), ve 

nakil tipi (canlı, kadaverik) değerlendirildi. Her iki grup karşılaştırılarak, bu 

özelliklerin FBO gelişiminde risk faktörü oluşturup oluşturmadığına bakıldı. 

Nakil sonrası ilk 1 sene içerisindeki seri laboratuvar ölçümlerinin, 

böbrek fonksiyonları ve kemik metabolizmasındaki değişikliklerin, FBO 

gelişimi için riski araştırıldı. Hastaların nakil öncesi ve nakilden sonra 1.ay, 

3.ay, 6.ay, 12. aylarda böbrek fonksiyonları açısından üre, kreatinin, kemik 

metabolizması açısından kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz (ALP), 

parathormon (PTH) değerlerine bakıldı. Nakil öncesi laboratuvar kan 
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değerleri baz alınarak 1.ay, 3.ay, 6.ay ve 12. aylardaki yüzde değişimleri 

hesaplandı. Nakil sonrası ilk 1 sene içerisinde bakılan Dexa (Dual enerjili x-

ray absorpsiyometrisi) sonuçları kaydedildi. T değeri <-1 olan hastalar 

normal, -1 ile <-2,5 olan hastalar osteopenik, >-2,5 olan hastalar ise 

osteoporotik olarak sınıflandırıldı. Kalça ve lomber bölgede total t değerleri 

ayrı ayrı kaydedildi.  

Uygulanan toplam steroid dozlarının, akut rejeksiyon gelişiminin ve 

immunsupresyon amacıyla seçilen tedavi rejiminin, FBO gelişiminde risk 

faktörü oluşturup oluşturmadığı araştırıldı. Hastalara nakil sırasında IV 

(intravenöz) 500 mg metilprednizolon uygulandığı ve nakil sonrası dozu, 

göreceli olarak azaltılarak oral prednizolon’a geçildiği tespit edildi. Hastaların 

takiplerinde akut rejeksiyon durumunda 1-5 gün anti-timosit globulin (ATG) ile 

birlikte pulse steroid tedavisi verildiği gözlendi. Nakil sonrası ilk 1 sene içinde 

kullanılan steroid dozları 1.,2.,3.,4.,6. ve 12. aylarda kümülatif olarak 

hesaplandı. Steroid dozları hesaplanırken, metilprednizolon dozları 1,25 ile 

çarpılarak, prednizolon eş değerliliği sağlandı. Nakil sonrası immunsupresyon 

amacıyla seçilen tedavi protokolleri (Siklosporin veya Takrolimus) incelendi. 

İlk 1 sene içerisinde ve takipler boyunca akut rejeksiyon gelişen hastalar 

kaydedildi.  

FBO gelişen hastalarda osteonekrozun doğal seyrini araştırmak 

amacıyla semptomlarının başlangıç zamanları, ne zaman tanı aldıkları ve 

radyolojik olarak Ficat-Arlet sınıflamasına göre hangi evrede oldukları 

değerlendirildi. Kalça protezi yapılan hastalarda tanı sonrası TKP’ye gitme 

zamanlarına bakıldı. 

Kalça osteonekrozu gelişen hastalarda TKP yapılanlar klinik ve 

radyolojik olarak incelendi. Gelişen komplikasyonlar kaydedildi. TKP sonrası 

klinik sonuçları inceleyebilmek için, hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat 

sonrası son muayenelerindeki Harris Kalça Skorları kaydedildi. Radyolojik 

sonuçları değerlendirebilmek için de aynı dönemlerde elde olunan 

röntgenografiler baz alınarak, aseptik gevşemeye, osteolitik alanlara, ektopik 

ossifikasyona bakıldı. Femur, Gruen ve ark. (70) tarafından 7 zona 

ayrılmıştır. Bu zonlarda Engh ve ark. (71) tarafından tespit edilen kriterlere 
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bakılarak femoral stemin stabilitesi değerlendirildi. Asetabulum, DeLee ve 

Charnley (72) tarafından 3 zona ayrılmıştır. Callaghan ve ark. (73) tarafından 

tanımlanan kriterler dikkate alınarak asetabular komponent stabilite 

yönünden değerlendirildi. Ektopik kemik oluşumu ise, Brooker ve ark’nın 

tanımladığı sınıflamaya göre değerlendirildi (74). TKP sonrası oluşabilecek 

enfeksiyon, dislokasyon, periprostetik kırık, derin ven trombozu, yara 

problemi, sinir felci gibi komplikasyonlara bakıldı. böbrek nakli sonrası femur 

başı osteonekrozu gelişen hastalarda risk faktörleri belirlenmeye çalışıldı.  

 

İstatistiksel Analiz 
 
Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile 

karşılaştırıldı. Veriler normal dağılıma uymadığı için gruplar arası 

karşılaştırmalarda Mann-Whitney testi kullanıldı. Parametrik olmayan 

istatistiksel testlerin kullanılmasından dolayı betimleyici değerler median 

(min-maks) olarak verildi. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında ki kare testi 

ve Fisher–Freeman–Halton testi kullanıldı. Kategorik veriler frekans ve yüzde 

olarak verildi. Anlamlık sınamalarında α:0,05 alındı.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

23 
 



BULGULAR 
 
 

Femur başı osteonekrozu gelişen hasta grubunda böbrek 

yetmezliklerinin nedeni 9 (%28,1) hastada hipertansiyon, 4 (%12,5) hastada 

vezikoüreteral reflü (VUR), 4 (%12,5) hastada diyabetik nefropati, 3 (%9,3) 

hastada polikistik böbrek sendromu, 3 (%9,3) hastada nefrolitiyazis, 2 (%6,2) 

hastada kronik pyelonefrit, 1 (%3,1) hastada kronik glomerülonefrit, 1 (%3,1) 

hastada ise ailevi akdeniz ateşi ve 5 (%15,6) hastada idiyopatikti. Kontrol 

hasta grubunda ise böbrek yetmezliklerinin nedeni 12 (%24) hastada 

hipertansiyon, 9 (%18) hastada kronik glomerülonefrit, 7 (%14) hastada 

polikistik böbrek sendromu, 5 (%10) hastada VUR, 2 (%4) hastada ailevi 

akdeniz ateşi, 2 (%4) hastada nefrolitiyazis, 1 (%2) hastada kronik 

pyelonefrit, 1 (%2) hastada diyabetik nefropati, 1 (%2) hastada gut, 1 (%2) 

hastada Alport sendromu, 9 (%18) hastada ise idyopatikti.  

Nakil sonrası osteonekroz gelişen (grup 1) ve gelişmeyen (grup 2) 

hastalar arasında cinsiyet (p:0,861), yaş (p:0,864) ve takip süreleri (p:0,827) 

açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı. Grupların yaş, takip süreleri 

açısından median, minimum ve maksimum değerleri ve gruplar içerisindeki 

cinsiyet dağılımları Tablo-6’da gösterilmiştir. 

 

Tablo-6: Gruplara göre cinsiyet dağılımı, yaş ve takip süreleri. 

Gruplar Cinsiyet 
(erkek/kadın)(n) 

Yaş 
(Yıl) 

Takip Zamanı 
(Ay) 

Grup 1 20/12 40 (25-66) 42,5 (16-73) 
Grup 2 29/21 44,5 (24-64) 40,5 (16-74) 

p 0,861 0,864 0,827 

Not: Değerler median (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir. 
n: hasta sayısı 
 

FBO gelişmesinde etkili olabilecek nakil öncesi risk faktörlerini 

araştırmak için hastaların diyaliz süreleri, diyaliz tipi, boyu, kilosu, verici tipi 

araştırıldı. Grup 1’in diyaliz süresi median değeri 36 ay (min:0 ay, maks:168 

ay), grup 2’nin 50 ay (min:0 ay, maks:228 ay) idi. Nakil öncesi grup 1’deki 
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hastaların 24’üne (%75) hemodiyaliz, 4’üne (%12,5) periton diyalizi, 1’ine 

(%3,1) hem hemodiyaliz hem periton diyalizi yapılmıştı. Üç (%9,4) hastaya 

ise diyaliz yapılmadan (preemptif) nakil uygulanmıştı. Grup 2’deki hastaların 

33’üne (%66) hemodiyaliz, 9’una (%18) periton diyalizi, 2’sine (%4) hem 

hemodiyaliz hem periton diyalizi yapılmıştı. Altı (%12) hastaya ise preemptif 

nakil yapılmıştı. Diyaliz süreleri ve diyaliz tipi açısından osteonekroz gelişen 

ve gelişmeyen hastalar arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p:0,304, 

p:0,871). Grup 1’de böbrek vericilerinin tipine bakıldığında 18’i (%56,3) canlı, 

14’ü (%43,8) kadaverikti. Grup 2’ deki böbrek vericilerinin 22’si (%44) canlı, 

28’i (%56) kadaverikti. Böbrek vericilerinin tipi bakımından gruplar arası 

anlamlı farklılık saptanmadı (p:0,392). Hastaların nakil öncesi boy ve kilo 

değerleri kullanılarak vücut kitle indeksi (VKİ) hesaplandı. 1.grupta VKİ 

median değeri 21,77 kg/m² (min:17,99 kg/m², maks:29,38 kg/m²), 2.grupta 

VKİ median değeri 23,53 kg/m² (min:16,16 kg/m², maks:39,86 kg/m²) idi. 

Nakil öncesi VKİ değerleri bakımından her iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (p:0,201).  

Hastaların nakil sonrası böbrek fonksiyonlarını değerlendirmek 

amacıyla üre, kreatinin değerleri, kemik metabolizmasını değerlendirmek 

amacıyla da kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH değerleri araştırıldı. Nakil öncesi 

değerler baz alınarak, nakil sonrası 1.ay, 3.ay, 6.ay ve 12. aylarda 

değerlerdeki değişiklikler, yüzde olarak hesaplandı. İlk 1 sene içerisinde 

bakılan laboratuvar değerleri bakımından her iki grup arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı. Laboratuvar değerlerinin nakil öncesi ve nakil sonrası 

1.ay ve 12. aydaki sonuçları Tablo-7’de gösterilmiştir. 
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Tablo-7: Nakil öncesi ve sonrasında 1. ve 12. ay laboratuvar değerleri. 

ALP: Alkalen fosfataz, PTH: Parathormon, mg/dl: miligram/desilitre, IU/L: International 
Unit/Litre, pg/ml: pikogram/mililitre. 
 

ALP: Alkalen fosfataz, PTH: Parathormon. 

Not: Değerler median (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir. 
ALP: Alkalen fosfataz, PTH: Parathormon. 
 

NAKİL ÖNCESİ 

Gruplar Kreatinin 

(mg/dl) 

Üre 

(mg/dl) 

Kalsiyum 

(mg/dl) 

Fosfor 

(mg/dl) 

ALP 

(IU/L) 

PTH 

(pg/ml) 

Grup 1 7,85 

(4,9-15,7) 

124 

(68-227) 

9,25 

(6,9-11) 

4,6 

(3,3-8,4) 

75,50 

(36-277) 

437,8 

(131-1690,7) 

Grup 2 8,05 

(3,8-15,7) 

120,5 

(39-222) 

9,55 

(6,9-11,8) 

4,7  

(3,1-9,9) 

76 

(25-808) 

362,8 

(36,6-2265,5) 

P 0,97 0,665 0,49 0,531 0,797 0,246 

NAKİL SONRASI 1. AY YÜZDE DEĞİŞİMİ 

Gruplar Kreatinin 

(%) 

Üre 

(%) 

Kalsiyum 

(%) 

Fosfor 

(%) 

ALP 

(%) 

PTH 

(%) 

Grup 1 -82 
(-92,-22) 

-30 
(-69,60) 

1 
(-32,31) 

-44 
(-64,-19) 

19 
(-44,170) 

YOK 

Grup 2 -84 
(-92,-46) 

-36 
(-76-125) 

1 
(-25,33) 

-45 
(-84,2) 

-11 
(-81,85) 

YOK 

P 0,470 0,488 0,244 1 0,614  

NAKİL SONRASI 12. AY YÜZDE DEĞİŞİMİ 

Gruplar Kreatinin 

(%) 

Üre 

(%) 

Kalsiyum 

(%) 

Fosfor 

(%) 

ALP 

(%) 

PTH 

(%) 

Grup 1 -83 
(-91,-47) 

-56 
(-85,80) 

5 
(-17,40) 

-15 
(-67,-21) 

10,8 
(-63,230) 

-66 
(-94,155) 

Grup 2 -81 
(-93,-42) 

-50 
(-83,110) 

1 
(-50,46) 

-31 
(-51,4) 

18 
(-87,286) 

-48 
(-94,155) 

P 0,676 0,989 0,074 0,655 0,708 0,154 
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Hastaların nakil sonrası ilk 1 sene içerisinde mevcut olan dexa 

tetkikleri değerlendirildi. Kalça ve lomber total değerleri ayrı ayrı 

değerlendirilerek gruplar karşılaştırıldı. 1. grupta 31 hastanın, 2.grupta ise 37 

hastanın dexa sonuçlarına ulaşılabildi. Gruplar arasında kalça ve lomber 

dexa değerlerinin osteonekroz gelişimi açısından anlamlı bir fark 

oluşturmadığı gözlendi. Hastaların dexa sonuçları Tablo-8’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-8: Dexa sonuçları. 

LOMBER  

Gruplar Normal 

n (%) 

Osteopeni 

n (%) 

Osteoporoz 

n (%) 

Toplam 

n (%) 

 

p 

Grup 1 9 

(29) 

10 

(32,3) 

12 

(38,7) 

31 

(100) 

 

0,191 

Grup 2 15 

(40,5) 

15 

(40,5) 

7 

(18,9) 

37 

(100) 

 

KALÇA  

Gruplar Normal 

n (%) 

Osteopeni 

n (%) 

Osteoporoz 

n (%) 

Toplam 

n (%) 

 

p 

Grup 1 13 

(41,9) 

10 

(32,3) 

8 

(25,8) 

31 

(100) 

 

0,429 

Grup 2 19 

(51,4) 

13 

(35,1) 

5 

(15,5) 

37 

(100) 

 

n: hasta sayısı. 

 

Hastaların nakil öncesi ve sonrası aldığı steroid dozları değerlendirildi. 

Hastaların daha önceden aldığı steroid dozları hesaplanamadığından nakil 

öncesi steroid kullanan ve kullanmayan hastalar şeklinde kategorize edildi. 

Osteonekroz gelişen grupta 3 (%9,4) hasta, gelişmeyen grupta ise 7 (%14) 

hasta nakil öncesi steroid tedavisi almıştı. Daha önce steroid tedavisi 

almayan hasta sayısı 1. grupta 29 (%90,6), 2. grupta ise 43 (%86) idi. 

Osteonekroz gelişen ve gelişmeyen grup karşılaştırıldığında nakil öncesi 
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steroid kullanmanın osteonekroz gelişimi açısından risk faktörü olmadığı 

görüldü (p:0,733). Nakil sonrası hastaların aldığı steroid dozları gruplar 

arasında karşılaştırıldığında steroid dozları ile osteonekroz gelişmesi 

arasında ilişki saptanmadı. Grupların steroid dozları Tablo-9’da gösterilmiştir. 

 
Tablo-9: Gruplara göre kümülatif steroid dozları. 

STEROİD DOZLARI (mg) 

Süre 1. Ay 2. Ay 3. Ay 4. Ay 6. Ay 12. Ay 

Grup 1 2057,5 
(1285-6690) 

2893,7 
(1635-7420) 

3443,7 
(1865-8040) 

3967,5 
(2015-8990) 

4717,5 
(2325-9685) 

6366,2 
(3230-

10947,5) 

Grup 2 2061,2 
(1277,5-

6932,5) 

2728,7 
(1642,5-

8517,5) 

3330 
(1925,5-

9447,5) 

3846,2 
(2252,5-

10127,5) 

4603,7 
(2812,5-

11212,5) 

5664,3 
(3717,5-

13887,5) 

P 0,905 0,180 0,242 0,138 0,142 0,068 

mg: miligram. 
Not: Değerler median (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir. 
 

Hastaların takiplerinde gelişen akut rejeksiyon durumları incelendi. 

Osteonekroz grubunda ilk sene içinde 7 (%21,9) hastada, kontrol grubunda 5 

(%10) hastada akut rejeksiyon gözlendi. Tüm takip süreleri içinde ise 

osteonekroz grubunda 10 (%31,3) hastada, kontrol grubunda 6 (%12) 

hastada akut rejeksiyon gözlendi. İki grup karşılaştırıldığında osteonekroz 

gelişimi açısından ilk 1 sene içinde (p:0,2) ya da takip süresince (p:0,063) 

akut rejeksiyon gelişme oranları arasında anlamlı farklılık bulunmadı. Ayrıca 

immünsupresyon tedavisinde kullanılan takrolimus ya da siklosporin 

seçiminin osteonekroz oluşmasında etkili olup olmadığını araştırıldı. Her iki 

grup arasında, siklosporin ya da takrolimus kullanımının osteonekroz gelişme 

riski yönünden anlamlı bir farklılık oluşturmadığı saptandı. Hastaların ilaç 

rejimleri Tablo-10’da gösterilmiştir. 
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Tablo-10: Hastaların gruplara göre kullandıkları ilaçların dağılımı. 

İMMÜNSUPRESYON TEDAVİSİ 

Gruplar Siklosporin 

n (%) 

Takrolimus 

n (%) 

 
p 

 
Grup 1 19 

(59,4) 

13 

(40,6) 

 
 
1,000 

Grup 2 29 

(58) 

21 

(42) 
n: hasta sayısı. 

 

FBO gelişen 32 (%15,6) hastada osteonekrozun doğal seyri araştırıldı. 

Semptomların başlangıç sürelerinin median değeri 6 ay (min:1ay, maks:40 

ay) olarak bulundu. Bilateral FBO gelişen hastalarda, diğer kalçanın 

semptomatik hale gelme süresi ise ortalama 2,1 aydı (0 ay-6 ay). Hastaların 

28’inin (%87,5) tanısı MRG ile, 4’ünün (%12,5) tanısı röntgenografi ile 

konuldu. Hastaların tanı alma zamanlarının median değeri 9 aydı (min:1 ay, 

maks: 40 ay). Hastaların radyolojik değerlendirmesi Ficat-Arlet sınıflamasına 

göre yapıldı. Toplam 58 kalça değerlendirildi. Otuziki hastanın 26’sında 

(%81,5) bilateral FBO geliştiği görüldü. Tanı anında 8’i (%13,7) Ficat-Arlet 

evre 1, 39’u (%67,2) Ficat-Arlet evre 2, 11’i (%18,9) Ficat-Arlet evre 3 olarak 

sınıflandırıldı. 

 

 
Resim-8: Nakil sonrası en erken FBO tanısı alan hastamızın MRG 

görüntüleri. Solda, nakilden 1 ay sonra sağda belirgin olmak üzere bilateral 
femur başlarında hafif ödem (Ficat-Arlet evre 1); Sağda, nakilden 1 yıl sonra 
sağ kalça Ficat-Arlet evre 3, sol kalça Ficat-Arlet evre 2’ye ilerlemiş. 
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FBO gelişen 11 hastanın, toplam 17 kaçasına TKP uygulandı. Bu 

hastaların 6’sı (%54,5) kadın, 5’i (%45,5) erkekti. Ortalama yaşları 45,2 (32-

58) idi. Hastalardaki böbrek yetmezliklerinin nedenleri, 5 (%46) hastada 

hipertansiyon, 2 (%18) hastada VUR, 1 (%9) hastada polikistik böbrek 

hastalığı, 1 (%9) hastada nefrolitiyazis, 1 (%9) hastada kronik pyelonefrit, 1 

(%9) hastada kronik glomerülonefrit olarak bulundu. Tüm hastalarda bilateral 

FBO mevcuttu. TKP uygulaması öncesinde 17 kalçanın radyolojik 

değerlendirilmesinde, 1 (%6) kalça Ficat-Arlet evre 4, 13 (%76) kalça Ficat-

Arlet evre 3, 3 (%18) kalça Ficat-Arlet evre 2 olarak sınıflandırıldı. Hastaların 

nakil sonrası kalça ağrısı başlama zamanı ortalama 11 ay (1 ay-40 ay) idi. 

Hastalara ağrı başladıktan sonra ortalama 23,2 ay (1 ay-20 ay) içerisinde 

TKP yapıldığı görüldü. Nakil sonrası ilk kalça protezi uygulanana kadar 

geçen süre 24,36 aydı (6 ay-52 ay). Hastaların TKP sonrası ortalama takip 

süresi 25,81 ay (4 ay-61 ay) idi. Hastaların 4 farklı ortopedik cerrah 

tarafından, posterolateral yaklaşımla ameliyat edildiği saptandı. Hastalara 

çimentosuz asetabular cup ve femoral stem press-fit olarak uygulandığı 

görüldü. Depuy Corail (Warsaw, IN), Depuy Summit Procoat (Warsaw, IN), 

Smith And Nephew Polarstem (Memphis, TN), Smith And Nephew Synergy 

(Memphis, TN), Biomet Taperloc (Warsaw, IN) marka femoral stemler 

kullanılmıştır. Bir kalçada polietilen insert ve metal baş, diğer kalçalarda ise 

seramik baş ve seramik insert kullanılmıştır.  

Hastaların klinik değerlendirmesinde,TKP öncesi HKS ortalama puanı 

31,06 (22,25-41,75), TKP sonrası son kontrollerindeki HKS puanı ortalama 

97,6 (69,8-100) idi. Ameliyat sonrası bir hastanın klinik sonucu kötü (HKS: 

69,8) olarak değerlendirildi. Hastanın ciddi uyluk ağrısı mevcuttu. Diğer 

hastaların sonuçları ise mükemmel olarak değerlendirildi. 
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Resim-9: Hipertansiyona bağlı KRY nedeniyle nakil yapılan, 56 

yaşında, kadın hasta. FBO sonucu TKP yapılmış. Asetabular inklüzyon açısı 
66,1º’dir. Bir sene sonraki HKS: 69,8 idi. 

 

Hastaların radyolojik değerlendirilmesinde asetabulumun inklinasyon 

açısı ortalama 46,6º (31,7º-66,1º) idi. Hiç bir femoral stemde gevşeme 

bulgusu ya da instabilite saptanmadı. İki femoral stemde gruen zone 1’de, 1 

femoral stemde gruen zone 2’de osteoliz görüldü. Asetabular komponentlerin 

hiç birisinde osteoliz saptanmadı. Toplam 7 (%41) kalçada heterotopik 

ossifikasyon izlendi. Brooker sınıflamasına göre 3 kalçada 1. derece, 2 

kalçada 2. derece, 1 kalçada ise 3. derece heterotopik ossifikasyon saptandı. 

Hiç bir hastada postoperatif dönemde komplikasyon gelişmedi. Yara 

problemi, çıkık ya da enfeksiyon oluşmadı.           
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Resim-10: Hipertansiyona bağlı KRY nedeniyle nakil yapılan, 48 

yaşında, erkek hastanın bilateral TKP sonrası röntgenografileri (en uzun takip 
süreli hasta). TKP’lerde gevşeme ve osteoliz saptanmadı. 
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TARTIŞMA 
 
 

FBO progrese olduğunda, femur başında çökmeye yol açıp, 

dejeneratif artritle sonuçlanabilen bir hastalıktır. En sık nedeni travma 

olmakla birikte, non-travmatik nedenlerin %90’ını kortikosteroid kullanımı ve 

alkolizm oluşturmaktadır (1,2). ABD’de yılda yaklaşık 12000 böbrek nakli 

yapılmaktadır (5). Böbrek nakli yapılan hastalarda nakil sonrası osteonekroz 

görülme oranları %3-%41’dir (4). FBO, toplumda ciddi bir morbidite oluşturur 

ve ABD’de 1 yılda yapılan TKP’lerin yaklaşık %10’unun nedenidir (8). 

Çalışmamızda Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde Nisan 2008-

Haziran 2013 tarihleri arasında yapılan böbrek nakli sonrası, femur başında 

osteonekroz gelişen hastalarda risk faktörü oluşturabilecek etmenleri 

araştırdık. Nakil öncesinde kalça ağrısı olmayan hastaları değerlendirmeye 

aldık. Nakil sonrası hastalara tarama amaçlı rutin MRG kontrolleri 

yapılmadığını, görüntülemelerin, hastalarda kalça ağrısı başladıktan sonra 

yapıldığını gördük. Bu nedenle çalışmamızda asemptomatik FBO’su olan 

hastaları inceleyemedik. Elektronik hasta dosyalarından taranan 295 

hastadan, 205’ini çalışmamıza dahil ettik. Bu hastalardan 32’sinde (%15,6) 

semptomatik FBO saptandı. FBO saptanan bu hastalardaki risk faktörlerini 

incelemek amacıyla yaş, cinsiyet ve takip süreleri açısından benzer özellik 

gösteren ve 50 hastadan oluşan kontrol grubu oluşturuldu.  

Hastaların nakil öncesi demografik özellikleri bakımından yaş, cinsiyet, 

nakil öncesi boy, kilo, vücut kitle indeksi, diyaliz süreleri, diyaliz tipi 

(hemodiyaliz, periton diyalizi, hemodiyaliz ve periton diyalizi, preemptif), ve 

nakil tipi (canlı, kadaverik) değerlendirildiğinde, osteonekroz gelişen ve 

gelişmeyen grup arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. Litaratüre 

baktığımızda birçok çalışmada nakil sonrası osteonekroz gelişmesinde, 

diyaliz süresinin, diyalizin tipinin belirleyici bir faktör olmadığı, VKİ’nin risk 

faktörü oluşturmadığı, donörun canlı ya da kadaverik olmasının önemli 

olmadığı belirtilmiştir (75-77).  
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Hastaların böbrek fonksiyonlarının takibinde kullanılan üre, kreatinin 

değerlerine bakıldığında; nakil öncesi ve sonrası değerlerde gruplar arası bir 

farklılık olmadığı gösterildi. Paydaş ve ark’nın (78), böbrek nakli olan 38 

hasta ile yaptığı çalışmada, osteonekroz gelişen ve gelişmeyen grupta 

laboratuvar değerlerini karşılaştırmışlardır. Her iki grup arasında böbrek 

fonksiyon testleri, kalsiyum, fosfor ve PTH değerleri arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Ancak osteonekroz gelişen grupta alkalen fosfotaz 

değerlerinin anlamlı derecede yüksek çıktığı belirtilmiştir (78). Çalışmada 12 

hastanın dexa değerleri de incelenmiş ve lomber t değerlerinde azalma 

olmasına rağmen femur t değerlerinde değişiklik saptanmamıştır. Lomber t 

değerlerindeki azalmanın da osteonekroz gelişiminin göstergesi olabileceği 

belirtilmiştir. Kalsiyum, PTH ve fosfor değerlerinin benzer olmasına rağmen 

ALP değerlerindeki fazlalığın osteonekrozdaki kemik kaybının fazla olması 

lehine yorumlanmıştır. Fakat femur t değerlerinde de bir farklılık olmadığı 

belirtilmiştir (78). Atallah ve ark’nın 180 hasta ile yaptığı çalışmada ise, 

kalsiyum, fosfor ve ALP değerleri arasında farklılık saptanmazken, 

osteonekroz gelişen grupta hipokalsemi saptanmıştır. Yapılan dexa 

ölçümlerinde de her iki grup arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (75). 

Benzer sonuçları olan her iki çalışmada da kalsiyum, ALP ve dexa 

ölçümlerinin tek başına FBO için bir risk faktörü oluşturmadığı ve ileri 

çalışmalara ihtiyaç duyulduğu belirtilmiştir (75, 78). Çalışmamızda, kemik 

metabolizmasını incelenmek amacıyla bakılan seri laboratuvar değerlerinde 

(kalsiyum, fosfor, alkalen fosfotaz ve parathormon), gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık saptanmadı. İlk bir sene içerisindeki dexa ölçümlerine 

bakıldığında, Grup 1’de 12 (%38,7) hastada lomber orteoporozu, 8 (%25,8) 

hastada kalça osteoporozu, Grup 2’de 7 (%18,9) hastada lomber 

osteoporozu, 5 (%15,5) hastada kalça osteoporozu saptandı. Osteonekroz 

gelişen grupta daha fazla osteoporoz geliştiği görüldü. Ancak gruplar 

arasında osteoporoz ile osteonekroz gelişimi arasında ilişki saptanmadı. 

Bulguların osteonekroz gelişimi için bir risk faktörü oluşturmadığı görüldü. 

Nakil sonrası, böbrek fonksiyon değerleri ve kemik metabolizması 
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laboratuvar değerlerine bakılarak, FBO gelişmesi açısından riskli hasta 

gruplarının belirlenemeyeceğini düşünmekteyiz. 

Kortikosteroidlerin FBO gelişmesinde etkili olduğu bilinmekle birlikte, 

dozu, verilme yolu, kullanılma süresi ile ilişkisi araştırılmaktadır (27, 77, 79-

82, 84, 85, 87). Harrington ve ark’nın (79) çalışmasında, ilk 3 haftada, 

ortalama toplam 2960 mg ve üzeri dozda steroid alan 68 hastanın 16’sında 

osteonekroz saptanırken, ortalama toplam 1180 mg doz alan 101 hastanın 

sadece 2’sinde osteonekroz görülmüştür. Tang ve ark’nın (80), 397 böbrek 

nakilli hasta ile yaptıkları çalışmada, osteonekroz gelişiminin ilk 1 sene içinde 

alınan oral steroidin toplam dozu ve idame günlük dozu ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Shibatani ve ark (27), nakil sonrası ilk 8 haftada alınan toplam 

steroid dozunun FBO gelişmesi yönünden anlamlı olduğunu belirtmişlerdir. 

Saito ve ark. (81) ise nakil sonrası ilk 2 hafta içinde alınan toplam steroid 

dozunun daha belirleyici olduğu bildirmişlerdir. Diğer taraftan litaratürde, 

alınan steroid dozu ile osteonekroz gelişmesi arasında bir ilişki olmadığını 

gösteren retrospektif çalışmalar (82, 84) ve prospektif MRG tarama 

çalışmaları da (85, 87) bulunmaktadır. Takao ve ark’nın (77), 232 böbrek 

nakilli hasta ile yaptıkları çalışmada, ilk 8 haftada verilen toplam steroid dozu 

veya pulse steroid dozları ile osteonekroz gelişmesi arasında anlamlı bir ilişki 

gösterilememiştir. Çalışmamızda nakil sonrası 1., 2., 3., 4., 6. ve 12. 

aylardaki toplam steroid dozları hesaplandı. Osteonekroz gelişen grupta, 

alınan steroid dozunun 1. ayda median değeri 2057,5 mg (1285-6690 mg), 

12. ayda 6366,2 mg (3230-10947,5 mg) idi. Osteonekroz gelişmeyen grupta 

ise, alınan steroid dozunun 1. ayda median değeri 2061,2 mg (1277,5-6932,5 

mg), 12. ayda 5664,3 mg (3717,5-13887,5 mg) idi. Her iki grupta steroid 

kullanımı ve FBO gelişimi arasında ilişki saptanmadı. Bu nedenle ilk 1 sene 

içerisinde kullanılan toplam steroid dozunun, FBO gelişim riskini 

arttırmadığını düşünmekteyiz. 

Greftin akut rejeksiyon durumlarında anti-timosit-globulin (ATG) ile 

birlikte verilen pulse metilprednizolonun, hastanın aldığı pulse steroid dozunu 

ve tedavi sıklığını arttırdığından, akut rejeksiyon oluşan hastalarda FBO’nun 

daha fazla görüldüğü düşünülmüştür (79, 89). Fakat son yıllarda yapılan 
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çalışmalarda, akut rejeksiyon gelişimi ile FBO görülme sıklığı arasında bir 

ilişki saptanamamıştır (76, 77, 80). Çalışmamızda hastaların takip süreleri 

boyunca osteonekroz grubunda 10 (%31,3) hastada, kontrol grubunda ise 6 

(%12) hastada akut rejeksiyon gözlendi. Osteonekroz grubunda daha fazla 

akut rejeksiyon gözlenmesine rağmen, FBO gelişimi yönünden iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,063).  

Daha güçlü bir immunsupresan olan takrolimus kullanımının 

siklosporine göre verlien steroid dozunu ve osteonekroz gelişimini azalttığı 

bildirilmiştir (88). Takashi ve ark (25), takrolimus kullanımının siklosporine 

göre akut rejeksiyonu, pulse steroid kullanımını ve buna bağlı olarak 

osteonekroz gelişimini azalttığını göstermişlerdir. Abbott ve ark’nın (90) 

27772 böbrek nakilli hastada immünsupresyon tedavilerinin osteonekroz 

gelişimi üzerindeki etkilerini araştırdığı çalışmalarında, siklosporin ya da 

takrolimus kullanımının ilk bir sene içinde osteonekroz gelişimi üzerinde etkili 

olmadığını göstermişlerdir. Fakat bir seneden sonra siklosporin kullanan 

hastalarda osteonekroz gelişim riskinin arrtığını belirtmişlerdir (90). 

Çalışmamızda immunsupresyon amacıyla Grup 1’de 19 (%59,4) hastaya 

siklosporin, 13 (%40,6) hastaya takrolimus, Grup 2’de ise 29 (%58) hastaya 

siklosporin, 21 (%42) hastaya takrolimus tedavisi verildiği saptandı. 

Siklosporin ya da takrolimus kullanımının FBO gelişimiyle ilişkisi gözlenmedi. 

Pulse steroid dozları ve oral yolla alınan steroid dozları ayrı ayrı 

değerlendirilmedi. Ancak toplam steroid dozunun ve akut rejeksiyon 

gelişmesinin, FBO gelişiminde bir risk faktörü olmadığı tespit edilen 

çalışmamızda, steroid veriliş yolunun da bir risk faktörü oluşturmayacağı 

kanısındayız. 

FBO, böbrek nakli sonrası, yüksek doz steroid verilmesini takiben 

genelde ilk bir yıl içerisinde gelişir. Ancak daha sonraki zamanlarda da 

gelişebilmektedir. Bu hastaları, semptom oluşmadan, erken evrede 

yakalayabilmek için çeşitli çalışmalar yapılmıştır (82, 92, 93). Prospektif MRG 

tarama çalışmalarında, hastaların büyük kısmında, 2-6. aylarda FBO geliştiği 

görülmüştür. Bazı hastalarda ise ilk bir ay içinde FBO görülmüş, 6 aydan 

sonra yeni gelişen bir FBO olmamıştır (92, 93). Hayvan deneylerinde ise, 
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steroid kullanımı sonrası FBO gelişimi MRG ile 6-12 hafta sonra, gadolinumlu 

MRG ile 72 saat sonra gösterilebilmiştir (104). Prospektif MRG tarama 

çalışmaları, erken dönemde osteonekroz gelişimini gösterebilse de, 

retrospektif çalışmalarda osteonekroz saptayabilme zamanı daha uzun 

bulunmuştur (82, 94). Le Parc ve ark.(94) çalışmasında, 305 böbrek nakli 

sonrası 14 (%4,5) hastada ortalama 8,9 ay sonra FBO saptanmıştır. Inoue ve 

ark’nın (82) çalışmasında ise böbrek nakli sonrası, hastaların FBO tanısı 

alma zamanı ortalama 7,8 aydır (21 gün-4,6 yıl). Hastaların %48’i ilk 6 ayda, 

%70’i ilk 1 sene içinde tanı almıştır (82). Tang ve ark’nın (80) çalışmasında, 

hastaların semptomatik FBO tanısı alma zamanları nakil sonrası ortalama 

18,6 aydır (6 ay-121 ay). Çalışmamızda ise hastaların semptomlarının 

başlangıç zamanının median değeri 6 aydır (min:1 ay, maks:40 ay). Tanı 

zamanının median değeri ise 9 aydır (min:1 ay, maks:40 ay). Bu bulgular 

erken dönem osteonekrozun ilk 1 ay gibi kısa bir sürede yakalanabileciğini 

göstermektedir. Bununla birlikte 11 (%34,3) hasta ilk 1 seneden sonra tanı 

almıştır. Bu nedenle erken tanı amacıyla yapılacak taramalar, uzun bir 

zamana yayılacağından maliyeti arttıracaktır.  

Tanı anında kalçaların 8’i (%13,7) Ficat-Arlet evre 1, 39’u (%67,2) 

Ficat-Arlet evre 2, 11’i (%18,9) Ficat-Arlet evre 3 olarak sınıflandırılmıştı. Bu 

hastalara, konservatif (yük vermeme ve yatak istirahati) tedavi uygulanmıştı. 

Ondört hastaya ise bifosfanat tedavisi başlanmıştı. İlk tanı anında kalçaların 

47’si (%81) erken evrede idi (Ficat-Arlet evre 1-2). Buna rağmen hiçbir 

hastaya kor de-kompresyon, fibular greft ve proksimal femoral osteotomi gibi 

kalça koruyucu cerrahiler uygulanmadı. Çünkü uzun süre immunsüpresif 

tedavi almak zorunda olan, kemik kalitesi kötü ve FBO tanısı aldıktan sonraki 

süreçlerde yeniden yüksek doz steroide maruz kalma riski olan böbrek nakilli 

hastalarda kalça koruyucu cerrahileri uygun bulmamaktayız.  

Litaratürde böbrek nakilli hastaların, genel populasyona göre TKP 

ihtiyacının 5 kat fazla olduğu bildirilmiştir (50, 56, 91). Çalışmamızda 205 

hastanın 32’si (%15,6) FBO tanısı almış, bu hastaların 11’ine (17 kalça) TKP 

uygulanmıştı. TKP uygulanan hastaların yaş ortalamaları 45,2 (32-58) idi. 

Geçmiş yıllardaki çalışmalarda; hastaların genç ve yüksek aktivite 
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seviyesinde olmaları, her iki kalçalarının etkilenmiş olması, nakil öncesi renal 

osteodistrofinin ve kronik steroid kullanımına bağlı hiperparatiroidizmin 

gelişmiş olması nedeniyle, TKP’lerin sağkalımının düşük olduğu hipotezi 

vardı (50, 84, 98). Böbrek nakilli hastalarda, uzun dönem TKP sonuçlarını ilk 

açıklayan Cheng ve ark’na (68) göre, minimum 10 yılık takipte protezlerin 

sağkalım oranı %78’di. TKP’leri çimentolu olarak uygulamışlardı. Sonuçlar, 

nakil yapılmamış, genç yaşta gelişen osteoartrit nedeniyle TKP yapılan 

hastalarla benzerdi. Shrader ve ark’nın (95) 37 hasta (45 kalça) ile yaptıkları 

çalışmasında, çimentolu protezler sonrası %36 oranında gevşeme ve %33 

oranında revizyona rağmen, hastaların %81’inde iyi ve mükemmel sonuçlar 

bildirmişlerdir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda ise, düşük kemik kalitesi 

nedeniyle çimentolu fiksasyonun en sağlam metod olduğu düşünülmekle 

birlikte, böbrek nakili hastalara press-fit uygulanan çimentosuz TKP’lerin de 

aynı sağkalımı gösterdiği belirtilmiştir (69, 96). 

Çalışmamızın zayıf tarafı, TKP’lerin 4 farklı cerrah tarafından yapılmış 

olması ve farklı marka protezlerin kullanılmış olmasıdır. Bununla birlikte tüm 

protezler çimentosuz olarak press-fit fikse edilmişti. Polietilen metal yüzey 

uygulanan 1 kalça dışında, diğer 16 kalçaya seramik-seramik yüzey 

uygulanmıştı.  

Çalışmamızda, TKP yapılan hastaların erken-orta dönem klinik ve 

radyolojik sonuçlarını değerlendirdik. Komplikasyonlarını araştırdık. Sadece 

bir hastanın ameliyat sonrası klinik sonucu kötü (HKS: 69,8) olarak 

değerlendirildi. Hastanın ciddi uyluk ağrısı mevcuttu. Kalan 10 hastanın (16 

kalça) sonuçları mükemmel olarak değerlendirildi. TKP sonrası ortalama 

takip süresi 25,81 ay (4 ay-61 ay) idi. Hiçbir hastada femoral ve asetabular 

komponentte gevşeme veya instabilite saptanmadı. Ancak takip süresinin en 

fazla 61 ay olması, TKP’lerin uzun dönem sonuçlarını optimal olarak 

yansıtmamaktadır. 

Litaratürde, böbrek nakli olup, TKP yapılan hastalarda enfeksiyon, 

dislokasyon, heterotopik ossifikasyon gibi komplikasyonlara rastlanmıştır. Bu 

komplikasyonların oranları değişkenlik göstermektedir. Bazı çalışmalarda 

enfeksiyon oranı %1,3 ile %19 arasında değişmekte iken (6, 84, 95, 99), bazı 
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çalışmalarda ise (7, 97, 98) enfeksiyon riskinde hiçbir artış gösterilememiştir. 

Deo ve ark. (98) da, TKP’den 3,5 yıl sonra herhangi bir enfeksiyon 

bildirmişlerdir. Karas ve ark. (100) ise %6 oranında, hematojen yayılıma bağlı 

geç enfeksiyon saptamışlardır. Çalışmamızda hiçbir hastada enfeksiyon ya 

da yara yeri problemi saptanmamıştır. 

TKP’lerdeki dislokasyon oranları, %0 ile %16,7 arasında 

değişmektedir (6, 95, 98, 101). Dislokasyonların, hastaların genç 

olmasından, kronik steroide bağlı yumuşak dokuda iyileşmenin 

gecikmesinden ve protez öncesi kalça eklem hareket açıklığının az 

olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Çalışmamızda, hastaların 

ortalama yaşı 45,2 olmasına rağmen, hiçbir hastada dislokasyon 

görülmemiştir. 

Çalışmamızda görülen tek komplikasyon, heterotopik ossifikasyondur. 

Dört (%41,1) hastada (7 kalça), ektopik kemik oluşumu gösterilmiştir. Üç 

kalçada 1. derece, 2 kalçada 2. derece, 1 kalçada ise 3. derece heterotopik 

ossifikasyon saptanmıştır. Hastaların hepsi asemptomatikti ve bu durum 

herhangi bir müdahale gerektirmemişti. Litaratürde böbrek nakli sonrası TKP 

uygulanan hastalarda, heterotopik ossifikasyonun sık görüldüğü 

belirtilmektedir. Görülme oranları %19 ile %80 arasındadır ve evreleri 

Brooker sınıflamasına göre genelde 1. ve 2. derecedir (6, 73, 95, 102). 

Oranın bu kadar yüksek olması, bozulmuş kalsiyum metabolizmasıyla 

ilişkilendirilmiştir. 

Sonuç olarak retrospektif olarak yaptığımız bu çalışmada, böbrek nakli 

yapılan hastalarda, FBO gelişiminde risk faktörü oluşturabilecek durumları 

araştırdık. FBO gelişiminde, nakil öncesindeki diyaliz süresi ve şeklinin, verici 

tipinin ve hastaların VKİ’lerinin etkili olmadığını gördük. Nakil sonrası ilk 1 

sene içindeki lomber ve femoral kemik yoğunluğu ölçümleri ile FBO gelişimi 

arasında bir ilişki saptayamadık. FBO saptanan ve saptanmayan hastaların 

seri laboratuvar ölçümlerinde (üre, kreatinin, kalsiyum, fosfor, ALP, PTH) 

herhangi bir farklılık bulamadık.  

Hastaların nakil sonrası 1. ay, 2. ay, 3. ay,4. ay,6. ay ve 12. aylarda 

kullandıkları steroid dozlarına göre, FBO gelişimi açısından riskli olabilecek 
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hasta grubunun belirlenemeyeceği kanısındayız. Siklosporin ya da takrolimus 

kullanımının ve hastaların takipleri süresince geçirdikleri akut rejeksiyon 

dönemlerinin FBO riskini arttırmadığını düşünmekteyiz. 

FBO nedeniyle yapılan TKP’lerin, hastaların fonksiyonel sonuçlarını 

mükemmel şekilde değiştirdiğini ve press-fit uygulanan çimentosuz kalça 

protezlerinin erken-orta dönem takiplerinde yüzde yüz sağkalım sağladığını 

düşünmekteyiz.  
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