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Omuzda avasküler nekroz: Patogenez ve tedavi

Avascular necrosis of the shoulder: pathogenesis and treatment
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Travma dışı nedenlerle oluşan avasküler nekroz, özel bir 
hastalık olmayıp kan akımının bozulması sonucu kemik 
hücrelerinin ölümü ile sonuçlanan birçok durumun son 
halidir. Avasküler nekroz ile ilişkili durum ve hastalıklar 
(steroid kullanımı, alkolizm, sistemik lupus eritematozus 
vb.) bilinse de, hastalığın temelinde mekanik, hormonal 
ve hematolojik faktörlerin rol oynadığı çok etkenli etyo-
loji olduğu düşünülmektedir. Tedavide amaç hareket 
açıklığını korumak, hastalığın ilerleyişini durdurmak ve 
semptomları azaltmaktır. Konservatif tedaviye yanıt alı-
namadığında hastalığın evresine göre artroskopik deb-
ridman, kor dekompresyon, greftleme ve artroplasti 
uygulanabilir. Yüklenmenin az olmasından dolayı, hume-
rus başı nekrozlarında semptomlar ve fonksiyon kaybı 
femur başı avasküler nekrozlarına göre oldukça azdır. 
Hastaların birçoğu basit egzersizlerle hayatlarını sürdür-
mektedir.
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omuz eklemi; osteonekroz; orak hücreli anemi; tedavi.
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Avasküler nekroz; aseptik nekroz veya osteonek-
roz olarak da adlandırılan kemik hücrelerinin ölü-
münü ifade eder ve özel bir hastalık olmayıp kemi-
ğin kan dolaşımını etkileyen birçok durumun son 
halidir.[1] Humerus başı, femur başından sonra ikinci 
sıklıkta avasküler nekroz görülen bölge olmasına 
karşın,[2,3] belki de kalça eklemi kadar yük taşımadı-
ğından, femur başı avasküler nekrozu kadar ilgi çek-
memektedir. Her ne kadar birçok olguda hastalığın 
başlamasına etki eden risk etkenleri ortaya çıkarılmış 
olsa da, etyolojide halen birçok noktada yanıtlana-
mamış soru bulunmaktadır, birincil avasküler nekroz 
diyebileceğimiz hasta sayısı da az değildir.

Humerus başında avasküler nekroz ilk kez Heimann 
ve Freiberger[4] tarafından tanımlanmış olup, daha 

sonraki çalışmalarda tedavi şekilleri ve özellikle de 
artroplasti tedavisi üzerinde yoğunlaşılmıştır.[5,6]

Travma dışı nedenlerle oluşan avasküler nekroz 
başlangıçta tamamen semptomsuz seyrettiği için insi-
dansını belirlemek zordur. Matsen ve ark.,[7] glenohu-
meral artritli hastaların %5’inde altta yatan nedenin 
humerus başı avasküler nekrozu olduğunu bildir-
mişlerdir. Humerus başı avasküler nekrozlu hasta-
larda tipik olarak, başta femur başı olmak üzere 
birden çok odakta (multifokal) tutuluma rastlanmak-
tadır. L’Insalata ve ark.,[8] humerus başı avasküler 
lezyonu olan hastaların %76’sında başka yerlerde 
de lezyon olduğunu bildirmişlerdir. Yazarlar, tüm 
hastaların %69’unda tutulumun femur başında oldu-
ğunu ve bunun 2/3 oranında da iki taraflı olduğunu 

Avascular necrosis, which is caused by non-traumatic fac-
tors, is not a specific disease entity but the final common 
result of many conditions leading to death of bone cells 
by the impairment of blood supply. Although associated 
diseases and conditions (steroid administration, alcohol-
ism, systemic lupus erythematosus, etc.) are well known, 
avascular necrosis is thought to arise from a multifacto-
rial etiology of mechanical, hormonal and hematologic 
factors. The goals of treatment are to maintain range of 
motion, to stop the progression of disease, and to reduce 
symptoms. If conservative treatment fails, arthroscopic 
debridement, core decompression, grafting, and arthro-
plasty are surgical alternatives according to the stage 
of disease. Because of light loading, symptoms and 
functional loss in humeral head necrosis are fewer when 
compared with femoral head avascular necrosis. Most 
patients can sustain their lives with simple exercies.
Key words: Avascular necrosis; emboly; Gaucher disease; shoul-
der joint; osteonecros; sickle cell anemias; treatment.
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belirtmişlerdir. Bu nedenle humerus başında avas-
küler lezyon olan hastalarda kalça eklemine yönelik 
incelemelerin de yapılması önerilmiştir.[9] 

Subkondral kemikte ortaya çıkan dolaşım bozuk-
luğu ve nekroz, kırık sonrası da gerçekleşebileceği 
gibi, tamamen travma dışı nedenlerle de olabilmek-
tedir ki, bu derlemede klinik olarak birçok yönden 
farklı olan travmatik avasküler nekroza yer verilme-
yip, travma dışı nedenlerle oluşan avasküler nekroz 
tartışılacaktır.

ETYOLOJİ

Etyolojik faktörler travma, vurgun hastalığı ve orak 
hücreli anemi gibi bazı durumlarda iyi bilinmesine 
karşın; steroid kullanımı, sistemik lupus eritematozus 
(SLE), aşırı alkol alımı gibi diğer ilişkili durumlarda 
henüz tam olarak açıklanabilmiş değildir. Avasküler 
nekroz ile ilişkili durum ve hastalıklar bilinse de, olayın 
nasıl gerçekleştiği konusu henüz tam aydınlanama-
mıştır ancak olasılıkla mekanik, hormonal ve pıhtılaş-
ma etkenlerinin rol oynadığı çok etkenli bir etyoloji 
nin varlığı düşünülmektedir.

Etyolojik etkenler içinde en sık bahsedilen etken 
steroid kullanımıdır. Çeşitli nedenlerle steroid kulla-
nımının avasküler nekroz oluşumu ile ilişkisi kanıt-
lanmış olmakla birlikte, nekroz gelişme riski, kimler-
de oluştuğu, tedavi süresi ile mi yoksa tedavi dozu 
ile mi ilgili olduğu hala tam olarak açıklanamamıştır. 
İlk kez Pietrogrande ve Mastromarino[10] tarafından 
1957’de osteonekroz-steroid ilişkisinden söz edilmiş 
ve daha sonra steroid kullanan hastaların yaklaşık 
olarak %25’inde osteonekroz geliştiği çeşitli çalışma-
larda belirtilmiştir.[1,11] Genelde uzun süre yüksek doz 
kullanım ile avasküler nekroz geliştiği kabul edilse 
de,[12,13] çok kısa süre yüksek doz steroid alımının 
da aynı sonucu doğurduğunu gösteren çalışmalar 
bildirilmiştir.[8,14] Geniş çalışmalarda kortikosteroid 
kullanımı ile yakınmaların başlaması arasındaki süre 
altı ile 18 ay arasında olduğu söylenmektedir.[2] Her 
ne kadar kortikosteroid kullanımının avasküler nek-
roz ile ilişkisi kanıtlanmış olsa da, yapılan deneysel 
çalışmalarda altta yatan başka hastalıklar olmadıkça 
steroidin osteonekroza neden olmadığı bildirilmiş-
tir.[15] Aynı diz eklemindeki osteonekrozlarda olduğu 
gibi, steroid kullanımı olsa da, sistemik bir hastalık 
ile birlikte avasküler nekroz gözlendiğinde, nekroz 
bölümü sınırlı bir alanda değil, metafizide içine 
alan yaygın ve geniş bir bölgede ortaya çıkmaktadır 
(Şekil 1).

Humerus başı osteonekrozu ile eşlik eden durum-
lara bakıldığında, bir diğer sık görülen etken aşırı alkol 
kullanımıdır.[16] Alkol ile sigara kullanımı birlikte oldu-
ğunda risk daha da artmaktadır.[17]

Avasküler nekroz etyolojisinde etkili olan diğer 
durumlar Tablo 1’de verilmiştir. Ancak hiç kuşkusuz,  
avasküler nekrozun etyolojisi çok etkenlidir ve birçok 

Şekil 1. İdyopatik trombositopenik purpurası olan ve kro-
nik olarak steroid kullanan 44 yaşındaki erkek hastanın sağ 
omuz manyetik rezonans görüntülemesinde nekroz saha-
sının metafizin tamamını kaplayacak şekilde yaygın olduğu 
görülmekte.

Tablo 1. Avasküler nekroz ile birlikte olan durumlar

Travma
Vurgun hastalığı
Orak hücreli anemi
Koagülopatiler
Steroid kullanımı
Radyoterapi
Aşırı alkol alımı
Gaucher hastalığı
Lipid metabolizma bozuklukları
Pankreatit
Tıkayıcı damar hastalıkları
Gut
Gebelik
HIV enfeksiyonu
Sistemik lupus eritematozus ve diğer bağ dokusu 
hastalıkları
Vaskülitler
İdyopatik
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olguda hastalığın gerçek nedeni bulunamamakta ve 
hastalık idyopatik olarak kabul edilmektedir. 

PATOGENEZ

Humerus başı, aksiller arterin dalları olan anteriyor 
ve posteriyor humeral sirkumfleks arterlerden bes-
lenir. Ana beslenmeyi anteriyor humeral sirkumfleks 
arterin anterolateral dalı sağlar. Anteriyor sirkumfleks 
arter biseps kasının uzun tendonu altından lateral 
yönde seyreder ve tuberkulum majusta küçük dallarla 
sonlanır. Anterolateral daldan arkuat arter çıkar ve 
humerus başı içine girerek esas kemik içi beslenmeyi 
sağlar.[18] Arterioller subkondral kemikte 180 derece 
dönüş yaparak sinüzoidlere dönüşür ve bu alanı trom-
boembolik olaylara hassas hale getirirler.

Avasküler nekroz ya da güncel deyim ile osteonek-
roz, çeşitli nedenlerle kan akımının bozulması sonucu 
kemiğin oksijen ihtiyacı-kan akımı arasındaki denge-
nin bozularak kemiğin nekroza gidişini belirtmektedir 
(Şekil 2). Femur başı osteonekrozunun patogenezini 
araştıran birçok çalışma[2,4,11,13,14] olsa da, omuz aynı 
sıklıkla araştırmalara konu olmamıştır. Ancak her iki 
bölgede de muhtemel patogenez birbirine benzer 
olmalıdır, çünkü birçok olguda nekroz bölgesi birden 
fazladır. Phemister’in[19] 1939 yılındaki çalışmasından 
sonra, genel olarak dört temel olay avasküler nekroz-
dan sorumlu tutulmuştur:

1- Kan damarlarının mekanik olarak kesilmesi.

2- Artere dıştan bası.

3- Arteryel kan akımının tromboz veya emboli 
nedeni ile bozulması.

4- Venöz dönüşün bozulması.

Birçok olguda bu dört mekanizma tek başına değil, 
birlikte etkili olmaktadır. Travmatik avasküler nek-
rozda kırık ile birlikte humerus başını besleyen ana 
damarlarda kopma ve bunun sonucu olarak nekroz 
görülmektedir (1. mekanizma). Ancak diğer etyolojik 
nedenlerde diğer mekanizmaların rol oynadığı düşü-
nülmektedir.

Steroide bağlı osteonekrozda yağ metabolizma-
sındaki değişiklikler sonucu başlıca iki teori öne sürül-
mektedir: (i) Kemik içindeki adipositlerde büyüme ve 
böylece kemik-içi basıncın artması ve artere dıştan 
bası.[20] (ii) Serum lipidlerinin artarak arterde emboli 
oluşturması.[21] Her iki teoriyi de destekleyen çalış-
malar vardır,[22] ancak kortikosteroide bağlı osteo-
nekrozda muhtemelen birden farklı mekanizma rol 
oynamaktadır. Aynı teoriler aşırı alkol alımına bağlı 
nekroz için de geçerlidir. Bu durumda da yağ meta-
bolizmasındaki değişiklikler ve mekanizmalar steroid 
kullanımı ile benzerlik göstermektedir.[23]

Gaucher hastalığında öne sürülen mekanizma, 
artere dıştan basının sonucunda iskemi oluşması şek-
lindedir. Lipid yüklü Gaucher hücrelerinin ilikte birik-
mesi kemik içi basıncı artırmakta, bu durum da damar 
içi basıncın artmasına neden olmaktadır.[23] Bunun yanı 
sıra hasar görmüş makrofajlardan salınan faktörler de 
anjiyospazm oluşturarak iskemiyi artırmaktadır.[24]

Orak hücreli anemi gibi hemoglobinopatilerde ve 
vurgun hastalığında hastalığa neden olan mekanizma 
damar-içi emboli olmaktadır ki; ilkinde şekilleri bozuk 
olan eritrositler arteriollerde kan akımını engelle-
mekte, ikincisinde ise hava embolisi dolgunluğa ve 
iskemiye yol açmaktadır.[23] Bazı çalışmalarda ise hava 
embolisinin yanı sıra, nitrojenin hızlı genleşmesine 

Şekil 2. Subkondral kemikte nekroz sonrası kıkırdak-kemik 
arasına sıvı girmekte ve eklemde çökme meydana gelmekte.

Tablo 2. Radyolojik bulgular

 Evre Radyolojik bulgular

 I Grafi: Normal.
 II Humerus başının superiyor orta bölümünde skleroz ve 
  fokal subkondral osteoliz. Subkondral kırık yok.
 III Subkondral kırık ile beraber “Hilal belirtisi”. Eklem 
  yüzeyinde minimal çökme, eklem kıkırdağında ayrılma.
 IV Subkondral bölgede geniş çökme ve eklem 
  uyumsuzluğuna bağlı ikincil osteoartrit.
 V Humerus başındaki dejenerasyona ek olarak 
  glenoidde de etkilenme ve bozulma.
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ikincil olarak damarda çökme (kollaps) meydana gel-
diği gösterilmiştir.[25]

Damar içi akımın bir başka şekilde engellenmesi 
vaskülit ve diğer damar içi patolojilerin görüldüğü 
hastalıklarda gerçekleşmektedir.[26]

SINIFLAMA

Her ne kadar başka bölgelerde olsalar da, hume-
rus başı ve femur başı avasküler nekrozunda yapılan 
radyolojik sınıflamalar, patogenez aynı olduğundan 
birbirine çok benzemektedir. Femur başındaki Ficat-
Arlet sınıflamasının[27,28] omuzdaki karşılığı Cruess 
sınıflamasıdır[2] ve en sık kullanılan sınıflamadır. Bu 
sınıflama beş evreden oluşmakta ve hastalığın baş-
langıcından, ileri dönemlere göre evreler artmaktadır. 
Evre I’de grafiler tamamen normal olup, manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) veya sintigrafi ile tanı 
konulurken, son evre olan evre V’de humerus başı 
dışında glenoidde de dejenerasyon ve eklem yüzey 
uyumsuzluğu gelişmiştir (Tablo 2; Şekil 3).

KLİNİK MUAYENE

Humerus başı avasküler nekrozu olan hastalar 
genelde tesadüfen başlayan, aktivite ile artan omuz 
ağrısı yakınması ile başvururlar. Gece ağrısı sıktır 
ve genelde uykudan uyandıracak kadar şiddetlidir. 
Nekroz alanı ile glenoid teması kolun elevasyon veya 
abdüksiyonu sırasında oluştuğundan, kol elevasyon-
da iken yapılan aktiviteler hastayı genelde rahatsız 
eder (Şekil 4). Zaman içerisinde, rotasyonlar başta 
olmak üzere, omuz eklemi hareketlerinde kısıtlama 
görülür. Ağrı ve hareket kısıtlılığı omuz fonksiyonları-
nın bozulmasına yol açar. Kıkırdakta çökme oluşmuş 
ise hareketler sırasında krepitasyon ve takılma alına-
bilir. Dejenerasyon ilerlemiş ise ağrı devamlı olabilir 
ve hastanın yaşamını önemli ölçüde etkileyebilir. 
Hastaların genel yakınma ve bulguları birincil omuz 
osteoartritine benzese de, yaşları daha gençtir ve bir-
çoğunda, daha önce diğer eklemlerde (kalça veya diz) 
avasküler nekroz tanısı konmuştur. Böyle bir durumda 
osteonekrozdan şüphelenme ve tanı nispeten daha 

kolaydır. Başlangıç evrelerindeki avasküler nekrozlar-
da, kronik bir hastalık yok, grafilerde de belli belirsiz 
bulgular var ise tanı atlanabilmekte ve hastalığın iler-
lemesine neden olunmaktadır.

Omuz ağrısına yol açacak diğer nedenleri ekarte 
etmek için laboratuvar testlerinden yararlanılabilir. 
Enfeksiyon için tam kan sayımı, eritrosit sedimentas-
yon hızı ve C-reaktif protein değerleri istenmelidir. 
Romatoid artrit ve ilgili enflamatuvar artritler açısın-
dan romatoid faktör vb. serolojik belirteçler değerlen-
dirilmelidir. Gaucher hastalığında serum asit fosfataz 
değeri artmıştır ama kesin tanı için enzim araştırması 
yapılmalıdır.

GÖRÜNTÜLEME

Görüntüleme yöntemi olarak en kolay ve ilk tercih 
direkt grafidir. Gerçek ön-arka ve aksiler grafilere[29] 
ek olarak ekstremite iç ve dış rotasyonda iken ışı-
nın 40° açıyla arkadan geldiği oblik grafiler tanıda 
yardımcıdır.[30] Direkt radyografide femur başı avaskü-
ler nekrozunda izlenen değişiklikler humerus başın-
da da gözlenmektedir.[2] Hastalığın birinci evresin-
de radyografik değişiklik olmaması nedeniyle MRG 

Şekil 3. Humerus başı avasküler nekrozunda radyolojik evreleme.
Evre I Evre II Evre III Evre IV Evre V

Şekil 4. Humerus başındaki nekroz genelde eklem yüzeyi-
nin superiyorunda olduğundan, glenoid ile nekroz alanının 
teması 50-60 derece elevasyonda olmaktadır. Bu nedenle kol 
yanda olduğunda hastaların yakınması çok olmamaktadır.
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erken tanı için en değerli görüntüleme yöntemidir.[31] 
Manyetik rezonans görüntüleme, direkt grafilerle ve 
sintigrafi ile gösterilemeyen, canlı ve nekroze kemik 
arasındaki sınır hattını net olarak ortaya koyar.[32-34] 
Manyetik rezonans kemik iliği enfarktını, T1 ağırlıklı 
görüntülerde subkondral alanda, düşük sinyal yoğun-
luklu çizgi ile sınırlanmış normal sinyal ağırlıklı alan 
şeklinde gösterir. T2 ağırlıklı görüntülerde bu alan, dış 
kısımda düşük, içte ise yüksek sinyal yoğunluklu çift-
çizgi (double line) işareti şeklinde görünür. Nekrotik 
lezyon tipik olarak humerus başının medial ve üst 
kısmında, yani omuz 90° abdüksiyondayken glenohu-
meral temas alanında yerleşmiştir.[2,8] Direkt grafilerde 
bu odaksal lezyon, uzun süre sonra bu alanın kalsifi-
kasyonu ile görülebilir hale gelmektedir.

Zamanla humerus başında subkondral kırık olu-
şur ve hastalık semptomatik olmaya başlar (Şekil 5). 
İlerleyen dönemlerde genellikle eklemde sıvı biriki-
minin (efüzyon) eşlik ettiği, parçalanma (fragmen-
tasyon) ve eklemde çökme gözlenir. Bunları eklemde 
dejeneratif değişiklikler izler.[34] Humerus başı yük 
taşımadığı için çökme femur başındaki kadar belirgin 
olmayabilir.

Teknesyum 99m işaretli metilen bifosfanat kul-
lanılarak yapılan kemik sintigrafisi osteonekrozun 
tanısında kullanılmaktadır. Sintigrafide, yeni kemik 
oluşumuna veya nekrotik alanda metabolik aktivite 
artışına bağlı olarak genellikle artmış tutulum izlenir. 
Bazen de, henüz yeni kemik oluşumunun başlamadığı 
çok erken safhalarda sintigrafide tutulumun olmadığı 
soğuk alanlar gözlenebilir.[35]

Bilgisayarlı tomografi (BT) ileri evrelerde hasta-
lığın boyutunu değerlendirmek için kullanılabilir.[36] 
Bilgisayarlı tomografide lezyon kalsifiye sınırla çevril-
miş ışın geçirir bir alan olarak gözlenir.[37]

Manyetik rezonans hastalığın erken evrelerinde 
sintigrafiden daha duyarlıdır.[38] Sintigrafinin duyarlılığı 
soğuk alanın gözden kaybolduğu, evre I’den evre II’ye 
geçiş döneminde düşüktür.[36] Sintigrafinin özgüllü-
ğü de MR’den daha düşüktür. Manyetik rezonans ve 
sintigrafi humerus başı osteonekrozunun erken tanı-
sında önemli olsalar da, tanı konulduktan sonra MR 
görüntülemenin standart radyografilere üstünlüğü 
yoktur.[20] Manyetik rezonans bulguları radyografik 
bulgularla ilişkilendirilmelidir. Sınıflandırmada rad-
yografik bulgular daha sık kullanılmaktadır.

Bir omuzda lezyon tespit edildiğinde subklinik 
hastalığı açığa çıkarmak için karşı omzun direkt rad-
yografileri istenmelidir. Radyografik bulgular negatif 
ise, MRG gerekmektedir. Alternatif olarak sintigrafi ile 
tüm vücut kemik taraması yapılabilir.[39]

TEDAVİ

Tedavide amaç omzun hareket açıklığını koru-
mak, hastalığın ilerleyişini durdurmak ve semptomları 
azaltmaktır.[39] 

Konservatif

Konservatif tedavi, hasta eğitimi ve bilinen risk 
faktörlerinin ortaya konmasıyla başlar. Alkol ve sigara 
kullanımından uzak durulmalı, kortikosteroid kulla-
nan hastalar mümkünse ilaç dozlarını kesmeli veya 
azaltmalıdır. Semptomların az olduğu evre I ve evre II 
hastalarda fizik tedavi ve aktivite kısıtlaması uygula-
nabilir.[40] Omzun hareket açıklığını korumaya yönelik 
egzersizler başlanır, baş üstü etkinlikler yasaklanır.[41] 
Ağrı kesici ilaçlar semptomların giderilmesinde etkili 
olabilirlerse de, bu ilaçların tedavi edici etkileri gös-
terilmemiştir.[39] Evre III ve daha ileri evreler ile rad-
yografik olarak ilerleyici hastalık durumlarında kon-
servatif tedavi ile iyi sonuçlar elde edilememektedir.[8] 
Cruess[42] konservatif tedaviyi, deformitesi ve sempto-
mu az olan hastalar ile ciddi deformite ve fonksiyon 
yetersizliği olan ama günlük yaşam etkinlikleri düşük 
hastalar için uygun görmüştür. Konservatif tedaviye 
yanıt vermeyen semptomatik hastalık cerrahi girişim 
gerekliliğini işaret eder.[40]

Ülkemizdeki kültürel ve sosyo-ekonomik koşul-
lar göz önüne alındığında, hastalarımızın çoğunluğu 
konservatif tedaviye iyi yanıt vermektedir. Hasta, 
omzundaki hastalık hakkında bilgilendirildiği zaman, 
sadece aralıklı sarkaç ve izometrik egzersizlerle bile 
cerrahiye gerek kalmadan hayatını sürdürebilmek-
tedir. Cerrahiye gidiş oranı açısından diğer gelişmiş 
ülkeler ile aramızda gözlenen fark, muhtemelen yapı-
lan sporların üst ekstremiteyi ilgilendirmemesinden 
ve spor yapan nüfusun az olmasından kaynaklanmak-
tadır. Ancak hangi nedenle olursa olsun, ülkemizde 

Şekil 5. Humerus başında grafide görülen subkondral kırık.
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hastalar çok ciddi ağrıları olmadığından veya yakın-
maları dönemsel olduğundan cerrahi tedavi seçenek-
lerini kabul etmemektedir.

Artroskopik debridman

Humerus başı osteonekrozunda artroskopik deb-
ridman ve eklemde serbest cisim çıkartılması ilk kez 
Johnson[43] tarafından tanımlanmıştır. Artroskopik 
osteokondral parça eksizyonu ve humerus başındaki 
defektin debridmanı,[44-46] evre IV lezyonda osteo-
kondral lezyonun artroskopi yardımlı redüksiyonu 
ve greftlenmesi ile elde edilen başarılı sonuçlar, olgu 
sunumları olarak bildirilmiştir.[47]

Glenohumeral artritin artroskopik debridmanı son-
rası ağrı ve fonksiyonda iyileşme bildirilmişse de, özel 
olarak osteonekroz hastaları tartışılmamıştır.[43,48] Bu 
hastaların uzun dönem sonuçları da bilinmemektedir. 
Özetle, artroskopinin ve ilgili minimal girişimsel cerra-
hilerin humerus başı osteonekrozu tedavisindeki yeri 
tartışmalıdır.[39] Mekanik yakınmaları olan hastalarda 
uygulanırsa, en azından bu yakınmalar geçeceğinden 
hasta tatmini sağlanabilir. Artroskopik debridman ile 
birlikte klinik durum iyileşse bile dejenerasyon devam 

etmektedir (Şekil 6). Bununla birlikte morbiditesinin 
az olması, kemik deposunun (stok) korunması ve ileri 
cerrahi müdahalelere izin vermesi artroskopinin gele-
cekte daha yaygın olarak kullanımını sağlayacaktır.

Kor dekompresyon (core decompression)

Kor dekompresyonun amacı kemik içindeki eks-
travasküler basıncı düşürerek subkondral kemiğe kan 
akımının yeniden sağlanmasıdır. Femur başı osteo-
nekrozundaki başarılı sonuçlara rağmen humerus 
başında kor dekompresyon ile tedavi deneyimi sınır-
lıdır.[30] LaPorte ve ark.,[41] humerus başı osteonekrozu 
nedeniyle kor dekompresyon ile tedavi edilen 63 olgu-
nun ortalama 8.6 yıllık takibi neticesinde; evre I olan 
16 hastanın 15’inde, evre II olan 17 hastanın 15’inde, 
evre III olan 23 hastanın 16’sında ve evre IV olan 
yedi hastanın ise yalnızca birinde iyi ve mükemmel 
sonuç bildirmişlerdir. Yazarlar kor dekompresyonun 
evre I ve evre II hastaların neredeyse tamamında ve 
evre III hastaların büyük çoğunluğunda ağrısız eklem 
ve fonksiyonel düzelme sağladığını belirtmişlerdir. 
Marchant ve ark.[49] yakın zamanda bildirdikleri çalış-
malarında, kemik içinde basıncın en yüksek olduğu 

Şekil 6. (a) Kırk sekiz yaşında idyopatik 
osteonekrozu olan kadın hastada mekanik 
yakınmalar nedeni ile artroskopi uygulan-
dı (b, c) Artroskopi sırasında nekroz böl-
gesindeki kıkırdak ile beraber subkondral 
kemiğin tamamen serbest olduğu, bazı 
parçaların ise eklem faresi haline geldikleri 
görüldü. (d) Serbest parçaları artroskopik 
olarak çıkarıldı ve lezyon sahasına mikrokı-
rık uygulandı. (e) Hastanın dördüncü yılki 
takibinde nadiren ağrı yakınması oldu-
ğu, mekanik yakınmalarının kaybolduğu 
gözlendi, ancak grafide dejenerasyonun 
başladığı görüldü.

(a)

(d) (e)

(b) (c)
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bölgeyi belirlemek amacıyla kemik iliği biyopsi iğnesi 
ve arteryel basınç monitörizasyon cihazını kullanmış-
lar ve kor dekompresyonunu floroskopi yardımıyla bu 
bölgeden yapmışlar. Yazarlar ortalama 44.2 ay takip 
süresinde dokuz hastanın sadece birinde artroplasti 
uygulanması gerektiğini bildirmişlerdir. L’Insalata ve 
ark.[8] evre III olan beş hastada kor dekompresyon 
tedavisi ile başarısız sonuç bildirmişlerdir ve Neer[50] 
gibi humerus başının evre III osteonekrozunda kor 
dekompresyon tedavisinin klinik ve radyografik ilerle-
meyi önleyemediğini savunmuşlardır.

Özetle, kor dekompresyonun, konservatif teda-
viden anlamlı olarak daha etkili olduğu kesin olarak 
gösterilememiştir.[20] Evre I ve evre II hastalıkta bil-
dirilen sonuçlar, kor dekompresyonun faydalı oldu-
ğunu düşündürmektedir.[30] Ne var ki, birçok çalışma 
kor dekompresyonun, evre III humerus başı osteo-
nekrozunda hastalığın doğal seyrini değiştirmediğini 
göstermektedir.[8,41,51] Evre IV ve evre V hastalıkta ise 
kor dekompresyon uygulamasının yeri yoktur. Buna 
karşılık da hastalar genelde, subkondral kırıkların ger-
çekleştiği evre olan üçüncü evrede başvurmaktadır-
lar. Bu durum da kor dekompresyonun başarı şansını 
azaltmaktadır.

Greftleme

Literatürde, deltoid kası pediküllü kemik grefti ile 
evre III humerus başı lezyonu tedavisinde[52] ve otojen 
iliyak kemik grefti ile evre III ve evre IV lezyonların 
tedavisinde[53] başarılı sonuçlar bildirilmiştir. Humerus 
başı osteonekrozu tedavisinde artroskopik[47] veya 
açık cerrahi[52] ile kemik greftlemesi halen deneysel 
çalışma ya da olgu sunumları şeklindedir ve tedavi 

alternatifi olarak önerilmeden önce yeni çalışmalara 
ihtiyaç vardır.

Artroplasti

Radyografik olarak çökmenin gözlendiği (evre III 
geç dönemden evre V’e kadar) semptomatik osteo-
nekrozun tedavisinde artroplasti endikasyonu vardır 
(Şekil 7).

Hemiartroplasti ve total omuz artroplastisi ara-
sındaki seçim tartışmalıdır. Hemiartroplastinin total 
artroplastiye göre daha kolay ve süresinin daha kısa 
olmasının yanı sıra omuzda instabilite riski de daha 
düşüktür ve ileride total artroplastiye dönülebilir. 
Hemiartroplastinin dezavantajları ise zaman zaman 
ağrının devam etmesi, glenoide ve ilerleyici erozyo-
na neden olabilmesidir. Total omuz artroplastisinin 
dezavantajları, daha uzun ameliyat süresi ve yüksek 
molekül ağırlıklı polietilen aşınması sonucu açığa 
çıkan debrisin humeral ve glenoid komponentlerde 
gevşemeye neden olmasıdır. Bununla birlikte ağrının 
tamamen geçmesi ve artmış eklem hareket açıklığı, 
total omuz artroplastisinin avantajlarıdır.

Rockwood ve ark.[54] dört yıllık takip neticesinde 
hemiartroplasti ile total omuz artroplastisi arasında 
ağrının geçmesi, hareket, aktivite ve hasta memnu-
niyeti açısından anlamlı bir fark olmadığını savun-
muşlardır. Yazarlar, ön-arka hatta erozyonun olmadığı 
konsentrik glenoide sahip hastalarda hemiartroplasti-
nin başarılı olduğunu, yassı ve aşırı erozyona uğramış 
glenoid ile humerusun posteriyora sublukse olduğu 
hastalarda ise hemiartroplastinin başarısız olduğunu 
bildirmişlerdir.

Şekil 7. Avasküler nekrozu olan 58 yaşındaki kadın hastaya total omuz artroplastisi uygu-
landı. Üçüncü yılki kontrolünde herhangi bir yakınması yoktu (Evre IV).
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Humerus başı osteonekrozu tedavisinde total omuz 
artroplastisi, genel olarak evre V hastalarda tercih 
edilmektedir.[40,55] Rutherford ve Cofield,[56] hastaların 
%37’sinde total omuz artroplastisini gerekli görmüşken, 
Loebenberg ve ark.,[39] glenoidi değiştirmenin osteonek-
roz hastalarının çoğunda gerekli olmadığını savunmuş-
lardır. Literatürde hemiartroplasti tercihi %60 ile %100 
oranları arasında bildirilmişken, total omuz artroplastisi 
oranı %40’tan düşük olarak bulunmuştur.[50,56-59]

Bu hastalar genellikle genç oldukları için, omuz 
artroplastisine karar vermede protezin ömrü önemli 
bir etkendir. Omuz artroplastisinde başarı için kom-
ponentin doğru yerleştirilmesine ve yumuşak doku 
gevşetmesine önem verilmelidir.[7,30,60]

Humeral komponentin çimento ile ya da çimen-
tosuz sıkı yerleşim (press-fit) ile uygulanması tartış-
malıdır. Neer,[50] genç hastalarda kalın korteks saye-
sinde çimentosuz sıkı yerleşimin elde edilebileceğini 
göstermiştir. Benzer olarak bazı yazarlar çimentonun 
ancak sıkı yerleşim elde edilemeyen hastalarda kul-
lanımını önermişlerdir.[30,61] Buna karşın, Torchia ve 
ark.[62] ortalama 12.2 yıllık takipte çimentosuz hume-
ral komponent kullanılan hastaların %49’unda rad-
yografik gevşeme belirtileri bildirmişlerdir. Yazarlar 
çimentolu humeral komponent ile gevşeme bulgula-
rının olmadığını, gevşeme bulguları olan hastalarda 
ise ağrının gevşemeye eşlik etmediğini bildirmişler-
dir. Benzer olarak humeral komponentin çimentolu 

Şekil 8. (a) Elli yaşında steroid kullanımına ikincil osteonekrozu olan hastanın bize ilk başvurduğu zamanki 
grafisinde subkondral çökme oluşmuş durumda. (b) Hasta basit egzersizler ile rahatladığından herhangi 
bir cerrahi tedavi seçeneğini düşünmedi. Hastanın birinci yılki takibinde grafide çökmenin artması ve 
eklem şeklinin bozulmasına karşın yakınmalarında artış yoktu. (c, d) Bu klinik üçüncü ve beşinci yıllarda da 
değişmedi. Grafide belirgin dejenerasyon görülmekte idi, ancak belirgin fonksiyon kaybı veya ağrı yoktu.

(a) (b)

(d)(c)
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tespiti ile radyografik gevşemenin en az olduğunu 
bildiren başka çalışmalar da vardır.[63-65] Kısa süre önce 
bildirilen ve 1584 omuz artroplastisini değerlendiren 
bir çalışmada, çimentolu humeral komponent tespi-
tinden sonra çimentosuz tespite oranla 2.7 kat daha 
az revizyona gerek duyulmuştur.[66]

Humerus başı osteonekrozunda artroplasti ile 
tedavi sonuçları, ağrının giderilmesi ve fonksiyonların 
kazanılması bakımından oldukça başarılıdır.[56,58,67,68] 

Sonuçların başarılı olmasında hastalık nedeniyle, kap-
sülün ve rotator manşetin bütünlüğünün bozulmamış 
olması etkilidir. Üstelik hastalığın geç evrelerine kadar 
ciddi kontraktür ve kemik deformite de oluşmamak-
tadır.[30,50]

Omuz artroplastisi sonrası komplikasyon oranı 
diğer büyük eklem artroplastileri ile karşılaştırıldığın-
da daha düşüktür. Ortalama komplikasyon oranı %10 
olarak tahmin edilmektedir. Ameliyat esnasında en 
sık karşılaşılan komplikasyonlar humerus diyafiz kırığı, 
sinir yaralanması (sıklıkla aksiler) ve komponentlerin 
kötü pozisyonda yerleştirilmesidir. Ameliyat sonrası 
dönemde karşılaşılan komplikasyonlar glenoid gevşe-
mesi, glenohumeral instabilite, rotator manşet yırtık-
ları, protez çevresi kırıklar, enfeksiyon, deltoid yırtığı, 
humeral gevşeme, sıkışma sendromu, heterotopik 
kemik oluşumu, komponentlerin mekanik yetmezliği 
ve hareket açıklığı kaybıdır.

SONUÇ

Femur başı osteonekrozu ile karşılaştırıldığında, 
humerus başındaki nekrozların neden olduğu yakın-
ma ve fonksiyon kaybı daha iyimser gözlenmektedir. 
Kuşkusuz bu durum kolun, alt ekstremiteye göre 
daha az yüke maruz kalması sonucu olmaktadır ki, 
aynı derecedeki avasküler nekroz kalçada olduğunda 
hastanın günlük yaşamını önemli ölçüde aksatırken, 
omuzdaki yakınma ve kısıtlamalar hastalar tarafından 
çok daha kolay bir şekilde tolere edilebilmektedir 
(Şekil 8). Binen yüklerin az olmasının bir başka sonucu 
da patolojinin omuzda daha yavaş ilerlemesidir. Yine 
de hastalığın doğal seyri ve ilerlemesi oldukça değiş-
kendir ve etyolojik nedenler bu seyre etki edebilmek-
tedir. Birçok çalışmada orak hücre anemisine bağlı 
avasküler nekrozlarda patolojinin kliniğe yansıması-
nın çok az olduğu belirtilmektedir.[69,70] Aynı iyimser 
seyir kortikosteroide bağlı avasküler nekrozlarda da 
görülebilmektedir ki, radyoloji olarak ileri evrelere ve 
hareket kısıtlılığına rağmen hastaların ağrı yakınmala-
rı çok olmamaktadır.[3,8]

Rutherford ve Cofield,[56] klinik seyir ile radyoloji 
arasında ilgi kurmuşlar ve radyolojik evre arttıkça art-
roplasti gereksiniminin de arttığını bildirmişlerdir. Beş 

yıla yakın takipli bu çalışmada evre II ve evre III osteo-
nekrozu olan hastaların %90’ında herhangi bir cerrahi 
uygulanmaz iken, ileri evrelerde protez cerrahisinin 
kaçınılmaz olduğu belirtilmiştir. Daha önceki çalışma-
larda radyolojik görüntü ile klinik durum ilişkilendiril-
meye çalışılmış ve hastalar üç gruba ayrılmıştır:[42] İlk 
grupta nekroz bölgesinde belirgin çökme olmadan 
humerus başının şekli tam bozulmamıştır ve bu has-
talarda fazla bir yakınma görülmemektedir. İkinci 
grupta çökme ve belirgin dejenerasyon gerçekleşme-
sine karşın, hastalar kronik hastalıklarına bağlı aşırı bir 
fonksiyona ihtiyaç duymamaktadır. Üçüncü grupta 
ise belirgin deformite, ağrı ve fonksiyon kaybına 
neden olmakta ve genelde cerrahi tedaviye gereksi-
nim duyulmaktadır.

Bizim olgularımızda da aynı durum ortaya çık-
maktadır ki, birçoğu basit egzersizler ile çok kısıtlama 
olmadan yaşamlarını devam ettirmektedirler. Steroide 
ikincil nekroz görülen olguların genelde sistemik has-
talığa bağlı olarak, kronik kortikosteroid kullanımı ve 
göreceli olarak azalmış aktiviteleri nedeniyle fonksi-
yon kaybına daha uyumlu olduğunu düşünmekteyiz.

Sonuç olarak, humerus başı avaskülar nekrozu, 
femur başında görülen hastalığın omuz eklemindeki 
görüntüsüdür. Ancak klinik olarak çok daha olumlu 
seyretmekte olup, özellikle ülkemizde cerrahiye baş-
vurulan hasta oranı oldukça düşüktür.
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