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Avasküler nekrozun klasik bulgusu olan boş kemik la-
kunaları, birkaç hafta sonra aşikar hale gelir. İmmatür 
femur başındaki eklem kıkırdağının derin katmanının 
beslenmesi subkondral damarlar yolu ile olduğundan, 
kemik nekrozunun yanı sıra, sekonder ossifikasyon 
merkezini çevreleyen kıkırdak tabakada da hücre ölü-
mü gerçekleşir.[9]

Ancak, LCP hastalığı, kendini sınırlayan bir hastalık-
tır. Femur başının vasküler dolaşımı zamanla kendili-
ğinden yeniden oluşur. Yeniden kanlanma iki yolla olur. 
İlk önce haftalar içerisinde tıkanık damarlar rekanalize 
olur. Yapılan bir çalışma, bu yolla oluşan yeniden kan-
lamanın daha dar bir bölgeden ve daha kısıtlı miktarda 
olduğunu ortaya koymuştur.[10]

Daha sonra, aylar içerisinde femur başını besleyen 
yeni damarlar gelişir. Yeniden kanlanma ile birlikte nek-
rotik kemik rezorbe olarak yerine inflamatuvar hücre-
ler, fibroblast-benzeri hücreler ve osteoklastlardan 

L egg-Calvé-Perthes (LCP) hastalığı, femur başı 
epifizinin vasküler beslenmesinin bozulması so-
nucu epifizin bir kısmı veya tamamında avasküler 

nekroz gelişimidir.[1,2] Histolojik çalışmalarda, femur 
başı epifizinde iskemik hasara bağlı doku nekrozu gös-
terilmiştir.[3] İmmatür memeli hayvanlarda femur başı 
kanlanmasının iyatrojenik olarak bozulduğu deneysel 
çalışmalarda, LCP hastalığında görülen radyolojik ve 
histolojik değişikliklerin benzeri oluşturulmuştur.[4] 
Ayrıca, LCP hastalarında yapılan selektif anjiyografi, 
sintigrafi ve manyetik rezonans görüntüleme çalışma-
larında, lateral epifizeal arterin orijinine yakın bölü-
münde oklüzyon geliştiği gösterilmiştir.[5–7]

Femur başının kanlanması durdurulduğunda mey-
dana gelen iskemik nekrozun neden olduğu ilk histo-
lojik değişiklikler; kemik iliğinde yaygın hücre apop-
tozu, kemik iliği stromasında düzensizlik ve trabekü-
ler kemikte osteoblast kaybı olarak özetlenebilir.[8] 
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LCP (Legg-Calvé-Perthes) hastalığı, sonuçta femur üst 
ucunda az veya çok deformite bırakarak iyileşir. LCP sonra-
sı femur üst uçta gelişen coxa magna, coxa plana, coxa bre-
va, sferisite kaybı, uyumsuz eklem, instabilite, trokanterik 
büyüme, kısalık, uyumsal asetabular displazi gibi eklem içi 
ve dışı deformiteler, eklem ilişkisini ve mekaniğini bozarak 
osteoartrit gelişimine zemin hazırlar. Kalçanın prognozunu 
belirleyen faktörler; hastanın yaşı, epifizin tutulum miktarı, 
ossifik nükleusun ebadı ve tutulumun yeri olarak özetlene-
bilir. Perthes hastalığı sekellerinde, radyolojik osteoartrit 
oranı normal popülasyona göre yüksektir. Ayrıca, LCP has-
talığı geçirmiş olanlarda dördüncü dekad sonrası osteoart-
ritin süratle ivme kazandığı bilinmektedir.
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LCP (Lego-Calve-Perthes) disease almost always results 
with various degrees of deformity in proximal femur. 
Several intra- and extraarticular deformities such as coxa 
magna, coxa plana, coxa breva, loss of sphericity, joint in-
congruency, instability, trochanteric overgrowth, shorten-
ing, and acetabular dysplasia may diminish joint congru-
ency and biomechanics which precipitate osteoarthritis. 
Prognostic factors are age, size and location of epiphyseal 
involvement, and size of the ossific nucleus. In Perthes se-
quela, prevalance of radiological osteoarthritis is higher 
than normal population. In addition, progression of os-
teoarthritis accelerates after fourth decade in patients with 
LCP disease.
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zengin fibrovasküler bir doku birikir. Yeniden kanlanan 
bölgelerdeki osteoklast aracılı rezorpsiyonun baskın 
hale gelişiyle, kemik yapım ve yıkımı arasındaki denge 
kemik yıkımı lehine bozulur.[9]

Sonuçta, 2–4 yıllık bir zaman zarfında nekrotik avas-
küler dokular rezorbe olarak normal kemik dokusu ile 
yer değiştirirken, femur başı epifiz, fizis ve metafizi ile 
asetabulumda birtakım karakteristik değişiklikler mey-
dana gelmektedir.[10–12] Sonuç olarak, LCP hastalığı fe-
mur başında az veya çok deformite bırakarak iyileşir.

EPİFİZDEKİ DEĞİŞİKLİKLER

Femur başı epifizinde belirli bölgelerde nekrotik ke-
mik osteoklastlar aracılığıyla rezorbe olur ve oluşan 
boşluk osteoblastlar tarafından oluşturulan yeni ke-
mik dokusu ile doldurulur. Bu süreç ‘creeping substituti-
on’ olarak adlandırılır. Ancak, bazı bölgelerde rezorbe 
alanlar önce granülasyon dokusu ile dolar. Daha sonra 
mevcut granülasyon dokusu, sonra kıkırdak ve en so-
nunda kemik dokusu ile yer değiştirir.[13]

Bu tamir sürecinin radyografik görüntüsü, 
Waldenstrom tarafından dört ayrı evrede özetlenmiş-
tir: iskemi, fragmantasyon, rejenerasyon ve iyileşme.[14] 
Birinci evrede, radyografik olarak epifiz dens ve sklero-
tik olarak görülür. Olguların üçte birinde subkondral 
çökme gözlenir. Salter ve Thompson, subkondral kırı-
ğın uzanımıyla, epifizdeki infarkt alanının büyüklüğü 
ve hastalığın prognozu arasında ilişki olduğunu belirt-
mişlerdir.[15] Sonuçta, epifiz bir miktar yükseklik kaybe-
derken aynı zamanda fragmantasyon başlar. Bu evrede 
nekrotik epizifin yerine geçen yeni kemik dokusu, de-
formasyonlara yatkın ve biyomekanik olarak zayıf bir 
dokudur. Ayrıca, eklem effüzyonu, ligamentum teres 
hipertrofisi ve mediyaldeki kıkırdak dokunun hipertro-
fisi gibi nedenlerle, femur başı anterolateral epifizinin 
ekstrüzyonu bu evrede gelişebilir.[16,17] Bu aşamada, 
biyomekanik olarak zayıf olan fragmante dokunun 
ekstrüzyonu ile beraber eklem kıkırdağı derin tabakala-
rındaki enkondral ossifikasyonun etkilenmesi sonucu, 
femur başında kalıcı sferisite kaybı gibi deformiteler 
meydana gelir. Bir sonraki aşamada, nekrotik kemiğin 
yerini matür lamellar kemik dokusu alır. En son evrede 
ise oluşan kemik yeniden şekillenir.

METAFİZDEKİ DEĞİŞİKLİKLER

Bazı hastalarda, hastalığının doğal seyri sırasında, 
metafizde osteroporoz ve büyüme plağına komşu 
kist oluşumu gözlenebilir. Metafizer kistler, fragman-
tasyon evresinde ortaya çıkar ve iyileşme döneminde 
tamamen kaybolur.[18] Oluş mekanizması halen aydın-
latılamamıştır. LCP hastalığında görülebilen bir diğer 

değişiklik, metafizde genişlemedir. Bu genişlemenin, 
epifizdeki ekstrüzyon, femur başındaki genişlemenin 
bir yansıması olduğu düşünülmektedir.[14]

BÜYÜME PLAĞINDAKİ DEĞİŞİKLİKLER

LCP hastalığında, femur başı büyüme plağında pre-
matür kapanma meydana gelir. Bu durum, femur boy-
nunda büyüme bozukluğuna yol açar. Longitudinal ve 
apozisyonel büyümenin etkilenerek trokanter majorun 
normal büyümesi sonucu femur boynunu geçmesi, 
kalça biyomekaniğinin bozulması ve coxa plana, coxa 
vara, coxa breva ve coxa magna ile sonuçlanır.[19]

Histokimyasal çalışmalarda, LCP hastalarının bü-
yüme plağı kıkırdağında kollajen ve proteoglikan içe-
riği azalıp, yağ inklüzyon cisimlerinin birikimi göste-
rilmiştir.[12]

ASETABULUMDAKİ DEĞİŞİKLİKLER

LCP hastalığında, asetabular kıkırdakta kalınlaşma 
ve triradiat kıkırdağın prematür kapanması sonucu 
asetabulumun şekil ve derinliğinde değişiklikler göz-
lemlenebilir. Öte yandan, iyileşme evresi ve iskelet 
matüritesi arasındaki sürede, asetabulumda yeniden 
şekillenme oluştuğu gösterilmiştir.[20] Femur başındaki 
şekil değişikliklerine asetabulum da uyum sağlayarak, 
yetersiz örtme gibi kapsama değişikliklerine veya ilişki 
uyumsuzluklarına neden olur.

FEMUR BAŞI DEFORMİTESİNİN PATOGENEZİ

LCP hastalığının seyrinde meydana gelen kemik nek-
rozu, femur başı ve eklem kıkırdağının mekanik diren-
cini zayıflatır. İskemi evresinde görülen, kemikte artmış 
kalsiyum birikimi kırılganlığını arttırır.[21] Nekrotik ke-
mik osteosit ve osteoblast aktivitesi göstermediğin-
den, fizyolojik aktiviteyle oluşan mikro-hasarlar birike-
rek subkondral kırık oluşumu ile sonuçlanır. Yeniden 
kanlanma süreci, iskemik durumdaki kemiğin mekanik 
özelliklerini daha da zayıflatır. Çünkü, bu evrede kemik 
yapım ve yıkım arasındaki denge, belirgin şekilde ke-
mik yıkımı lehine bozulmuştur.[4] Deneysel çalışmalar-
da, hastalığın bu evresinde, bifosfonatlar aracılığıyla 
kemik rezorpsiyonunun inhibisyonu ile femur başının 
yapısındaki trabeküler kemiğin şeklinin korunabileceği 
gösterilmiştir.[22,23] Ancak, bifosfonatların LCP hastala-
rındaki etkinliği konusunda herhangi bir klinik çalışma 
bulunmamaktadır.

LCP hastalığı femur başının yük taşıyan kısmını il-
gilendirdiği için, femur başı deformitelerinin oluşu-
munda kalça eklemindeki yüklerin dağılımı da önem 
arz eder. Sağlıklı erişkinlerde kalça eklem kontakt ba-
sıncı, yürümekle vücut ağırlığının 2,5, koşmakla vücut 
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ağırlığının 4,5 katına kadar çıkmaktadır. Çocuklar ise 
erişkinlere göre daha aktiftir ve daha kısa adım aralık-
larıyla yürürler.[24] LCP hastalığında femur başının me-
kanik olarak zayıflaması sonucu, günlük aktivitelerde 
oluşan fizyolojik kuvvetler deformasyona yol açar. Bazı 
çalışmalar, LCP hastalığında aktivite kısıtlamasının fe-
mur başı deformitesi gelişiminde koruyucu rolü oldu-
ğunu savunur.[25]

DOĞAL SEYİRDE YAŞIN ETKİSİ

Perthes hastalığında, hastalığın başlangıç yaşı arttık-
ça prognoz kötüleşmektedir. Yapılan çalışmalarda, altı 
yaşından küçük başlangıçlı olgularda klinik sonuçların, 
sekiz yaş üzerine göre daha iyi olduğu bildirilmiştir.[26] 
İyileşme düzeyindeki bu farklılığın nedenleri henüz ay-
dınlatılamamıştır. Küçük yaşlarda epifiz kemik çekirde-
ğinin ileri yaşlara göre küçük oluşu, nekroza uğrayan 
kısmın göreceli küçüklüğü ve kendisini kuşatan kıkır-
dağın (eklem kıkırdağı ve büyüme plağı kıkırdağı) daha 
kalın oluşu nedeniyle göçmenin korunması, ayrıca kü-
çük kemik alan nekrozunun yeniden kanlanmasının 
daha süratli oluşmasına bağlanabilir.

Öte yandan Fabry ve arkadaşları, beş yaşından önce 
başlayan LCP olgularında sonuçların her zaman iyi ol-
madığını vurgulamıştır.[27] Nakamura ve arkadaşları, 
altı yaşından küçük başlangıçlı LCP hastalarında nek-
rotik alanın büyük olması, lateral pillar evre C ve kalça 
eklem hareket açıklığının azalmasının, kötü prognozla 
ilişkili olduğunu göstermişlerdir.[28] Yedi yaş ve üzeri 
başlangıçlı hastalarda femur başının ekstrüzyonu, ge-
nellikle kritik değer olarak kabul edilen %20’den fazla 
olmaktadır. Joseph ve arkadaşları, 610 hastalık serile-
rinde femur başı ekstrüzyonunun, yedi yaşın altındaki 
hastalarda %19, yedi yaşın üstündeki hastalarda ise 
%25,6 oranında olduğunu bildirmişlerdir.[14]

Ergenlik çağına yaklaşıldıkça, femur başı epifizinin 
büyüme hızı ve dolayısıyla yeniden şekillenme kapasite-
sinin azaldığı bilinmektedir.[29] Başka bir çalışmada ise, 
adolesan çağ başlangıçlı olgularda, iyileşme evresinde 
revaskülarizasyon süreci tamamlanması için yeterli 
süre bulunmadığı vurgulanmıştır.[30]

DOĞAL SEYİR

LCP hastalığı, sonuçta femur üst ucunda az veya çok 
deformite bırakarak iyileşir. Ortaya çıkan rezidüel kal-
ça deformitesi, adolesan veya erken yetişkin dönemde 
ilerleyici sekonder osteoartrite neden olur. LCP sonra-
sı femur üst uçta gelişen coxa magna, coxa plana, coxa 
breva, sferisite kaybı, uyumsuz eklem, instabilite, tro-
kanterik büyüme, kısalık, uyumsal asetabular displazi 
gibi eklem içi ve dışı deformiteler, eklem ilişkisini ve 

mekaniğini bozarak osteoartrit gelişimine zemin hazır-
lar. Ross Jr ve arkadaşları, rezidüel Perthes (26 kalça) 
ve Perthes benzeri (10 kalça) problemli, cerrahi güvenli 
çıkık uyguladıkları toplam 36 kalçada, labral patoloji 
oranının %76, asetabular kondromalazi bulgusunun 
%59, femoral taraf kıkırdak probleminin %81 oldu-
ğunu, Stulberg III veya yukarısı olgularda ve trokanter 
- baş merkezi mesafesi artışının intraartiküler patoloji 
riskini arttırdığını bildirmişlerdir.[31]

Femoroasetabular sıkışma sendromunda doğal seyir 
çalışmalarında, osteoartrit gelişiminin bu tip kalçalar-
da 3,7–10 kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir.[32]

TEDAVİ EDİLMEMİŞ OLGULARDA DOĞAL SEYİR

LCP hastalığının doğal seyrinde, hastaların bir kıs-
mında femur başı ve boynunda deformite ve trokan-
ter majorda aşırı büyüme gelişir.[33] LCP hastalığında 
kalçanın prognozunu belirleyen faktörler; epifizin tu-
tulum miktarı, ossifik nükleusun ebadı ve tutulumun 
yeri olarak özetlenebilir. Stulberg, 171 kalçada orta-
lama 25–30 yıllık takipli çalışmasında, hastaları, iyi-
leşme sonrası femur başında kalan sekelin şiddeti ve 
femur başı - asetabulum uyumunun derecesine göre 
beş gruba ayırmıştır.[34] Buna göre, Grup I ve II kalça-
larda femur başı sferik ve eklem yüzeyleri uyumlu olup, 
sekonder dejeneratif artrit gelişimi %16 olarak bildiril-
miştir. Grup III ve IV kalçalarda femur başı sferikliğini 
kaybetmiştir (ovoid), ancak çeşitli derecelerde eklem 
uyumu vardır. Grup III hastaların %60’ında osteoart-
rit gelişmiştir. Grup V kalçalarda ise hem femur başı 
sferikliğinde düzleşme görülmüş hem de eklem uyumu 
ileri derecede bozulmuştur. Grup IV ve V’te osteoartrit 
oranı %75 olarak bildirilmiştir. Stulberg ve arkadaşla-
rının çalışmasında, tedavi edilmemiş LCP hastalarının 
%45’i iyi (Grup I-II), %22’si orta (Grup III), %33’ü ise 
kötü (Grup IV-V) olarak sınıflandırılmıştır.[33] Sonuç 
olarak, uzun dönem takip çalışmalarında, rezidüel 
Perthes ve Perthes-benzeri hastalarda orta yaş döne-
minde osteoartrit gelişme ihtimali %20–54 oranında 
verilmektedir.

Larson ve arkadaşları, konservatif tedavi edilmiş ve 
20 yılın üzerinde takip süresi bulunan hastalardan olu-
şan çalışmalarında, sferik ve uyumlu eklem varlığında 
(Stulberg I ve II) sekonder osteoartrit riskinin düşük 
olduğunu göstermişlerdir.[35] Öte yandan, Stulberg 
III, IV ve V olan hastalarda osteoartrit oranı yüksek 
bulunmuştur. Bu nedenle, LCP hastalığının tedavisin-
de sekonder dejeneratif osteoartritin önlenmesi için, 
sferik ve asetabulum ile uyumlu bir femur başı elde 
etmek hedeflenmelidir. Çok merkezli ileriye dönük ça-
lışmalarda, hastalığın başlangıç yaşı, lateral pillar tu-
tulumunun derecesi ve uygulanan tedavi metodunun 
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Stulberg evresi için belirleyici faktörler olduğu göste-
rilmiştir.[36,37] LCP hastalığının doğal seyri ile ilgili 23 
hastalık kendi deneyimimizde, ortalama 15 yıllık takip 
sonucunda, lateral pillar evresinin klinik sonuçlarla 
ilişkili olduğunu ve breys kullanımının uzun dönem so-
nuçlar üzerinde etkisi bulunmadığını gördük.[38]

McAndrew ve arkadaşları[35] LCP hastalarının ortala-
ma 47 yıllık sonuçlarını derledikleri çalışmalarında, 14 
hastanın 15 kalçasında total kalça artroplastisi uygu-
landığını bildirmişlerdir (%45).[39] Bu oran, normal po-
pülasyondaki kalça osteoartriti insidansından yüksek-
tir. LCP hastalığı sekeline bağlı total kalça artroplastisi 
uygulamalarında, iyatrojenik sinir hasarları, ekstremi-
tenin fazla uzatılması ve uygulama tekniğindeki zorluk-
lar bildirilmesine rağmen sonuçlar başarılıdır.[40–42]

LCP hastalığının doğal seyir incelemesinde gözden 
kaçırılmaması gereken diğer bir nokta, artroplasti he-
nüz uygulanmamış ancak problemli kalçalarda, osteo-
artrit seviyesi, ağrı şiddeti, günlük aktivite kısıtlanmala-
rı ve yürüme mesafelerinin ne olduğunun da prognozu 
belirleyen unsurlar olduğudur. Perthes hastalığı sekel-
lerinde, 40 yaş civarında radyolojik osteoartrit oranı 
%50 bulunmuştur.[43] Ayrıca, 40 yaş sonrası osteoart-
ritin süratle ivme kazandığı bildirilmektedir.[44]
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