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1. GIRIS VE AMAC

Gelisimsel kalga displazisi (GKD), kalcay1 olusturan yapilarin intrauterin olusumlar1 sirasinda
normal olmalarma karsin, cesitli nedenlerle sonradan yapisal bozulma gosterdigi dinamik bir
hastaliktir. Cocuk biiyiirken ¢esitli etkenlerin varliginda kendiliginden diizelebilmekte ya da daha az
olasilikla kotiilesebilmektedir. GKD terimi hastaligin bilinen tiim sekillerini (tam ¢ikik, tam

olmayan ¢ikik, displazi) igerir(1).

Gerek asetabulumun, gerekse proksimal femurun diizgiin gelismesi i¢in femur basinin
asetabulum icinde yerlesik olmasi gereklidir. GKD’de femur basi ve asetabulum arasindaki iligki
bozulmus ya da ortadan kalkmigtir ve bu yiizden asetabulum ve proksimal femurdaki yapisal
bozukluk tedavi geciktikce daha da koétiilesir. Kalga ekleminin dogal gelisme potansiyelinin erken
donemlerde en iist diizeylerde oldugu bilinmektedir (1-3). Bu nedenle GKD’li hastalarda erken

teshis, erken tedavi ve tam anatomik rediiksiyonu saglamak gerekmektedir.

Konservatif tedavinin basarisiz oldugu veya yetersiz kaldig1 hastalarda genel anestezi altinda
artrografi, rediiksiyon ve pelvipedal al¢ilama yapilabilir. Artrografi, kapali rediiksiyon veya agik
rediiksiyona karar verilmesine yardimci olan girisimsel bir goriintileme yontemidir. Kapali
rediiksiyon wuygulanip pelvipedal al¢1 ile rediiksiyonun korundugu hastalarda avaskiiler

nekroz(AVN) ve kalca eklemindeki rezidiiel displazi giinlimiizde sik karsilagilan durumlardir (2).

Calismamizda klinigimizde GKD nedeniyle kapali rediiksiyon yapilan hastalara standart
olarak uyguladigimiz artrografi lizerinde yapilacak ol¢iimlerin avaskiiler nekroz ve rezidiiel displazi

riskini belirlemedeki 6nemini bulmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Tarihge

GKD, ilk olarak Hipokrat tarafindan tanimlanmistir. Hipokrat zamanindan bu yana ¢ikiga
yatkin olan kalgalarin zamanla rediikte olabilecegi goriisii kabul edilmistir (4). Dupuytren GKD
patolojisini 1826 yilinda tanimlamigtir (4). Pravaz 1838 yilinda GKD’de 4-6 ay kadar traksiyon
yaptiktan sonra, disardan bastirilarak kalganin rediikte edilebilecegini bildirmistir (4). Nelaton,
GKD’deki patolojik degisiklikleri gdstermistir (4). Trendelenburg, 1892 yilinda kalga abdiiktor
gerginligine bagli goriilen testi tanimlamistir. Paci, 1892 yilinda giiniimiizde uygulanan kapali
rediiksiyon yontemini tanimlamistir (4). Ludloff, 1902 yilinda medial girisimle GKD’nin agik
rediiksiyonunu tanimlamistir  (4). Galeazzi, 1915 yilinda kendi adiyla anilan tami testini
tanimlamustir (4). Smith Peterson, 1917 yilinda anterior yaklagimla agik rediiksiyon ydntemini
yaymlamistir (4). Putti, 1927 yilinda GKD’de erken tani ve tedavinin Onemini belirterek ¢ocuk
dogar dogmaz tedaviye baslanmasi gerektigini ve anatomik rediiksiyon saglanamadig siirece ideal
fonksiyonun kazanilamayacagini ileri slirmiistir (4). Swett, 1928 yilinda ayni seansta acik
rediiksiyon ve osteotomiyi yapmustir (4). Acik rediiksiyonun stabilitesinin arttirilmasi ve konsantrik
rediiksiyonun temini i¢in femoral kisaltma yapilmasi ilk kez 1932 yilinda Hey-Groves tarafindan
ortaya atilmis, ancak ilk defa 1932 yilinda Ombredanne tarafindan acik rediiksiyon, femoral
kisaltma ve cati ameliyati ayn1 seansta uygulanmistir (4). Crego, 1933 yilinda GKD’de iskelet
traksiyonu uygulamasini tanimlamistir (4). Ortoloni 1935 yilinda yeni dogan bebeklerde kalga
ekleminin asetabuluma rediikte edilerek yapilan muayene yontemini yaymlamistir(4). Wiberg 1939
yilinda Merkez-Kenar (CE) agisim1 tanimlamistir (5). Severin, 1941 yilinda kalca artrografi
caligmalarin1 yaymlamistir (6). Von Rosen 1950°de, erken radyolojik muayene yontemini ve kendi
adi ile anilan abduksiyon cihazini tanimlamistir (4). Chiari, 1951 yilinda, sublukse olan displazik
kalgalarda kendi ad1 ile anilan osteotomiyi gelistirmis ve ilk sonug¢larin1 1955 yilinda yayinlamistir
(7). Pauwells, 1951 yilinda, sublukse kalcalarda femur basi ile asetabulum arasindaki iliskiyi
incelemis ve birim alana diisen yiik miktarindaki artisin dejeneratif degisikliklerin tetikleyicisi
oldugunu ortaya koymustur (7). Dega, 1958 yilinda, kendi adi ile anilan asetabular osteotomi
teknigini yayinlamig ve bunu ayni y1l Pemberton’un ortaya koydugu osteotomi yontemi izlemistir
(4). Salter, 1961 yilinda innominate osteotomi teknigini tanimlamistir (4). 1962°’de Barlow, GKD

erken tanisi i¢in kalgcanin disloke olmasina dayanan testi bulmustur (1). 1963’de Klisic femoral



kisaltma, agik rediiksiyon, pelvik osteotomi, femur basinin yeniden yonlendirilmesi ve iliopsoas
kasinin mediale transpozisyonundan olusan bir yontem ortaya koymustur (1). 1973’de Sutherland
ikili, Steel tglii pelvik osteotomileri tanimlamiglardir (1). 1980°de Graf GKD tam1 ve
degerlendirilmesinde ultrasonografi (USG) uygulamalarini bildirmistir (8). Kalamchi 1980 yilinda,
GKD tedavisi sonucu avaskiiler nekroz (AVN) gelisimi ve bunun tedavisi ile ilgili ¢alismalarini

yayinlamistir (4,9).

Diinyadaki GKD ile ilgili gelismelere paralel olarak iilkemizde de GKD ortopedik cerrahinin
temel hastaliklarindan biri olmustur. Akif Sakir Sakar’in 1931 yilinda ilk Ortopedi ve Cocuk
Cerrahisi dersleri ile baglayan Tiirk Ortopedi tarihi ile birlikte GKD ile ilgili ¢alismalar da
baslamistir (4). Ankara Tip Fakiiltesi Ortopedi Klinigi’nin calismalarina baglamasi ile 1960’h
yillardan sonra Prof. Dr. Ridvan EGE tarafindan GKD ile medikal ve sosyal boyutlarda yogun
olarak ilgilenilmeye baslanmistir (4). GKD tan1 ve tedavisinin tarih¢esine kabaca bakildiginda

giiniimiize kadar devam eden sorular ve sorunlar bulunmaktadir.

2.2. Tanim ve Siniflama

Gelisimsel kalga displazisi, farkli yaslarda farkli sekillerde ortaya cikan kalca gelisiminin
kusurudur. Yaygin etyolojik neden, femur basinin asetabulum igerisinde devamliligini1 saglamakta
basarisiz olan, gevsek kalca kapsiiliidiir (10).

Eski terim olan Dogustan Kalga Cikigi, dogumda kalcalari normal olan bebeklerin zamanla
kalgalarinda displazi, subluksasyon ya da dislokasyon gelistiginin dikkat ¢ekmesi {izerine 1989
yilinda Klisic’in Onerisiyle yerini Gelisimsel Kalca Displazisine birakmistir (11). Gelisimsel kalca
displazisi tanim1 kapsamindaki sorun {i¢ grupta degerlendirilir (10):

1. Dislokasyon; Femur basi ile asetabulum arasinda hicbir iliskinin olmamasidir.

2. Subluksasyon; Femur bas1 ile asetabulum arasinda iliski tamamen yok olmay1p azalmstir.
3. Displazi; Asetabulum gelisimindeki yetmezligi ifade eder.

Gelisimsel kalga displazisi, “tipik” ve “teratolojik — atipik” tipler olmak tiizere iki grupta
siniflandirilmistir. GKD olgulart ele alinirken ilk 6nce bu iki grup arasindaki ayrim yapilmalidir

(10).



2.2.1. Tipik Gelisimsel Kalca Displazisi

Tipik formda kalga eklemi, yenidoganda femur basinin asetabulumdan parsiyel (sublukse) ya
da tam (disloke) deplase edilebildigi ya da disloke pozisyonda duran kalganin hekim tarafindan
rediikte edilebildigi instabiliteden olusur (10). Hastalik ileri ¢ocukluk ya da adélesan donemde daha
belirgin olur (6r. disloke) ya da zayif asetabuler ortiinme gelisebilir ve ismi kalganin displazisi olur

(10).

2.2.2. Teratolojik Gelisimsel Kal¢ca Displazisi

Bu tip lumbosakral agenezi, kromozom anomalileri, artrogripozis multipleks konjenita ve
myelomeningosel gibi durumlarla birlikte goriiliir. In utero erken donemde yumusak doku
kontraktiirleri ve femur basinin deplasmani ile seyreder. Bu kalcalar dogum oncesi ¢ikiktir, hareket

aciklig kisithdir ve muayene sirasinda rediikte edilemez (10).

2.2.3. Tonnis Siniflamasi

Pelvis on arka grafisinde femur basinin kemiklesme merkezinin goriindiigi hastalarda
uygulanabilen bir siniflandirma sistemidir. Her iki Y kikirdaginin asetabuluma bakan en {ist-dis
koselerinin birlestirilmesiyle ¢izilen c¢izgiye Hilgenreiner hatti, asetabulum tavaninin en dis
noktasindan Hilgenreiner cizgisine ¢izilen dik ¢izgiye Perkins hatti denir. Sekil 1 de gosterildigi
gibi Pelvis On arka grafisi {lizerinde asetabulumun superolateral kenarindan gegen Hilgenreiner
hattina paralel c¢izilen bir ¢izgi ¢izilir daha sonra Perkins ¢izgisi ¢izilir ve femur basi ¢ekirdeklesme
merkezi Perkins hattinin medialindeyse E1, femur basi ¢ekirdeklesme merkezi Perkins hattinin
lateralinde ve asetabulumun superolateralinden gegen hattin altindaysa E2, femur basi
cekirdeklesme merkezi asetabulumun superolateralinden gecen hattin tam {lizerindeyse E3, femur
bas1 ¢ekirdeklesme merkezi asetabulumun superolateralinden gecen hattin superiorundaysa E4

olarak tanimlanir (10,11).



Gradde

Sekil 1. Tonnis siniflamasi(11)

2.2.4 International Hip Dysplasia Institute( IHDI) Siniflamasi

Femur baginin ¢ekirdeklesme merkezinin goriilmedigi hastalarda kullanilabilen yeni gelistirilmis bir
siniflama sistemidir. Sekil 2 de gosterildigi gibi bu simiflamada Hilgenreiner, Perkins cizgileri
cizildikten sonra iki ¢izginin kesisme noktasindan 45 derece agiyla diagonal (D) cizgisi ¢izilir ve
femur proksimal metafizinin kemiklesen superior kisminin orta noktasi belirlenir (H noktast).

Bu ¢izimlerden sonra H noktasi Perkins hattinin medialindeyse E:1, H noktas1 Perkins hattinin
lateralinde ve D ¢izgisinin medialindeyse E:2, H noktasi D ¢izgisinin lateralinde ve H hattinin

inferiorundaysa E:3, H noktas1 H hattinin superiorundaysa E:4 olarak tanimlanmistir (11).
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Sekil 2: IHDI siniflamasi(11)

2.3.Etyoloji

Gelisimsel kalca displazisinin etyolojisinde, farkli predispozan faktorler tariflenmistir.

2.3.1 intrauterin Nedenler

Intrauterin donemde 12. ve 18. haftalar ile gestasyonun son 4 haftas1 kalgalar icin riskli
donemlerdir(10). Alt ekstremitelerde ilk major pozisyonel degisiklik 12. haftada meydana gelir ve
alt ekstremiteler i¢ rotasyon manevrasi yaparlar. Bu pozisyonel degisiklik sirasinda kalga pivot
gorevi goriir ve tiim donme islemi kalga iizerinden yapilir (12). Kapsiiliin zayif olmasi, femur
boynunun kisa ve retrovert olmasi, labrumun yetersiz gelisimi ve noéromuskuler yapilarin
senkronize gelisimindeki yetersizlige bagli olarak kalga bu i¢ rotasyon manevrasini tolere
edemeyebilir ve sonugcta instabilite olusabilir (12). Kalga disloke olursa, fetal hayat boyunca gerekli
anatomik ve dinamik faktorler olmadigindan yeniden rediikte hale gelemez ve dogumda da kalganin
disloke oldugu goriliir (12). Hizli biiylime nedeni ile ilgili tiim yapilarda patolojik degisiklikler
meydana gelir. Asetabulum diizlesir, femur basi ve trokanter major kiigiikk kalir ve yalanci
asetabulum gelisir (10,12). Diger riskli donem gestasyonun 18. haftasidir. Bu donemde kalga kaslar1

tama yakin gelisir ve aktif kalgca hareketleri baslar. Asenkronize néromiiskiiler gelisim nedeni ile



anormal kas c¢ekimi meydana gelir. Kalgada kapsiil zayifligi, asetabulum diizlesmesi veya
yetmezligi gibi instabiliteye yol agabilecek faktorler varsa; bu anormal kas ¢ekimi femur basini
asetabulumdan ¢ikmaya zorlayabilir (10,12). Kas dengesizliginin yani sira meydana gelen yapisal
degisiklikler de kalgca sorunlarinin gelisimine katkida bulunur. Koksa valga, kapsiil laksitesi,
femoral anteversiyonda artis ve kusurlu asetabuler gelisim bu yapisal degisikliklerin baglicalaridir
(13). Ugiincii riskli evre ise gestasyonun son 4 haftasidir ki bu zaman diliminde kalca eklemi biitiin
kas yapilart ile birlikte tam olarak gelismistir. Bu donemdeki dislokasyonun sebebi ise, dizler
ekstansiyonda makat gelisi ve oligohidramniyos gibi intrauterin malpozisyonlar nedeni ile olusan
anormal mekanik kuvvetlerdir (10,12). Bu tip GKD dogumda en sik karsilasilan tip olup, kalga
dogum sirasinda veya sonrasinda disloke olur (10,12).

Yamamuro ve ark. (14), GKD tamis1i almig ¢ocuklar iizerinde yapmis olduklari
ultrasonografik caligmalarda, intrauterin kalga pozisyonu ile GKD gelisimi arasinda bir iliski
saptamiglardir. Kalgalar fleksiyonda iken femur basinin asetabulum posterioruna dogru yonlendigi,
dizlerin ekstansiyona alinmasi ile de bu posterior yonlenmenin arttig1 ortaya konmustur. Kalgalarin
ekstansiyona alinmasi ile basin asetabulum anterioruna dogru yer degistirdigi goriilmiistiir.Bu
bulgular 1s18inda kalcalarin fleksiyon, dizlerin ise ekstansiyonda oldugu fetal evrenin GKD’ye
yatkinlik yarattigin1 6ne siirmiislerdir. Benzer sekilde kalcalarin fetal postiirden ekstansiyona
almmasi durumunda da dislokasyona zemin hazirlandigini ve bunun nedeninin kalganin

ekstansiyonu ile birlikte iliopsoasin femuru anteriora ¢gekmesi oldugunu belirtilmistir (14,15).

2.3.2. Ligamentoz Laksite

Son yillarda GKD'nin eklem ¢evresi yumusak dokularina ait patolojilere sekonder gelistigi
goriisii agirhk kazanmistir (10,12,15) . Olii dogan bebeklerin kalga diseksiyon calismalarinda
sadece eklem baglar1 ve kapsiilde gevseklik tespit edilmesi bu goriisiin yayginlasmasina sebebiyet
vermistir(10,12,15). Yapilan ¢aligmalarda GKD'li ¢ocuklar ile normal cocuklar arasinda maternal
seks hormonlarmin miktar1 agisindan fark olmadigi saptanmistir. Bu da maternal seks
hormonlarinin ligamentéz laksiteye ve dolayisiyla GKD'ye neden oldugu hipotezinden

uzaklasilmasina neden olmustur(10,12,15).

2.3.3. Primer asetabuler displazi
Gec¢miste GKD'nin nedeninin primer olarak asetabuler displazi oldugu, intrauterin donemdeki

asetabulofemoral uyumun baz1 faktorlerle bozulabilecegi goriisii 6ne ¢ikmistir (10). Son



donemlerde primer asetabuler displazi savini destekleyenler Onemli Ol¢lide azalmistir; aksine
GKD'li ¢ocuklarda dogumda minimal bir asetabuler displazi goriildiigi fikri iyice
yayginlagsmaktadir (10). Asetabuler displazinin dogumda minimal oldugunu, ancak femur basi ile
asetabulum arasindaki anormal iliskinin devami sonucu displazinin zamanla ilerledigi One

stirilmektedir (12).

2.3.4. intrauterin Malpozisyon ve Mekanik Faktorler

Makat Gelisi: Anne karnindaki makat gelisi postiirii ile GKD arasinda siki bir iliski oldugu
kabul edilmektedir. Muller ve Seddon (16) yaptiklart ¢calismada makat gelisi ile dogan bebeklerin %
16’ sinda gelisimsel kalca displazisi gelistigini belirtmiglerdir. Bu pozisyondaki ¢ocugun vajinal
veya sezeryanla dogurtulmasi arasinda GKD goriilme sikligr acisindan bir fark yoktur (10,12).

Dogum Sirasi: ilk dogan ¢ocukta GKD goriilme insidansi daha yiiksektir (10). Bunun nedeni
olarak primigravida, gergin uterus, oligohidramniyos ve makat durusu sebebi ile gelisen anormal
mekanik kuvvetler gosterilmigtir (10). Makat pozisyonu ile primigravida arasinda da siki bir
birliktelik mevcuttur (10,12).

Oligohidramniyos: Amniyotik sivi fetusu basingtan korur ve rahat hareket edebilmesini
saglar. Fetusun gelisimi ile birlikte amniyon sivisinin azalmasi fetusun uterus ve karin kaslarinin
basisina maruz kalmasina neden olur. Amniyon sivisinin énemli bir kismini fetusun idrar1 olusturur.
Bu yiizden konjenital bobrek anomalilerinde fetal oligiliri ve aniiri nedeni ile oligohidramniyos
meydana gelir (10,12). Yirminci haftadan 6nce diisiik olmus fetuslarda ¢ok nadir olarak GKD'ye
rastlanmaktadir. Yirminci haftadan once fetus ¢ok kiiciik oldugundan mekanik basilardan fazla
etkilenmez (10,12).

Etkilenen Taraf: GKD sol tarafta saga nazaran 3 kat daha fazla goriiliir. Solda yaklasik %60
iken, sagda %20'dir (%20 bilateral). Fetusun annenin soluna yatma egiliminin bu farka neden

oldugu 6ne siirtilmektedir (10,12).

2.3.5. Genetik Faktorler

GKD'nin genetik olabilecegi goriisii ilk defa 1678 yilinda Pare tarafindan ortaya atilmistir.
Kronlain 1882'de, GKD'li olgularda ilk defa aile agaci diizenlemis ve degisik jenerasyonlarda
anomaliyi gostermistir (12). Daha sonralar1t GKD'li ailelerde genetikle ilgili ¢alismalar yapilmis ve
insidansin yiiksek oldugu gosterilmistir (10,12). GKD'nin kardeslerde goriilme sikligin1 Rocard ve
Edward %5, Coleman ise %4,3 olarak tespit etmiglerdir (10). GKD goriilen aileler iizerinde genetik



caligmalar yapilmis ve kaliimin iki ayri gen sisteminden gegtigi bildirilmistir. Bu iki gen
sisteminden biri poligenik olup asetabuler displaziye, digeri ise dominant tek gen olup ailevi eklem
laksitesine neden olmaktadir(10).

Ozdemir (17) tarafindan 1978’de 399 olgu iizerinde yapilan pedigri (pediatrik morfolojik
patoloji ve genetik) ve radyolojik calismalar incelendiginde, iki gen sisteminin ¢ok inandirici
olmadig1 izlenmektedir. Ozdemir arastirmasi sonucunda GKD’de etyolojinin kuvvetle ligamentdz
laksiteye dayandigmi belirtmis ve GKD’nin laksitenin bir komplikasyonu olarak c¢evresel
faktorlerin etkisi altinda gelistigini 6ne siirmiistiir.

Wynne-Davis (18) 589 hastay1 ve ailelerini incelemis ve ailede GKD goriildiiglinde diger aile
fertleri i¢in olusabilecek risk oranlarini agiklamigtir. Buna gore:

» Ailede GKD yokken GKD'li ¢ocuk dogdugunda, dogabilecek diger ¢cocuklar i¢in GKD riski

%6'd1r.
» Anne veya babadan birinde GKD varsa, dogacak ¢cocukta GKD riski %12°dir.
» Anne veya babadan birinde ve bir cocukta GKD varsa, dogacak ¢ocukta risk %36’dr.

2.3.6. Cinsiyet
GKD, kiz ¢ocuklarda erkeklere nazaran 4-6 kat daha fazla goriiliir (10).

2.3.7. Mevsimsel Etkiler ve Cevre

GKD gelisiminde ¢evresel faktorler de etkili olmaktadir. En 6nemli cevresel faktoriin
kiiltiirimiizde de yaygin olan kundak oldugu sdylenebilir (10). Orta Afrika, Cin, Hindistan gibi
diinyanin bazi bolgelerinde yeni dogan bebeklerin kalgalar1 fleksiyon-abduksiyon postiiriinde
tutuldugu i¢in tipik GKD insidanst oldukca diisiiktiir. Buna karsilik dogumdan sonra bebeklerin
kalgalarin1 ekstansiyon ve adduksiyonda tutan (toplumumuzdaki kundak pozisyonu) Kuzey italya,
Almanya ve Kanada Kizilderilileri’'nde GKD goriilme oran1 ¢ok yiiksektir (10). Bu fark intrauterin
donemde fleksiyon durumundaki kalganin dogumdan sonra fizyolojik pozisyonunun degismesiyle

femur basinin asetabuluma olan santralizasyonunun bozulmasina baglanmaktadir (10).



2.4. insidans

Gelisimsel kalca displazisinin insidansinin tespiti oldukca giigtiir, ¢iinkii iizerinde arastirma
yapilan toplumlara ve tespitinde uygulanan yontemlere gore farkliliklar gostermektedir. Yenidogan
kalca instabilitesi, % 0,1 - % 1,5 arasinda degisir (19-23)

Taramalar, klinik muayene ve USG ile yapildiginda bu oran % 3,4 lere kadar yiikselir (24).
Insidansta degiskenlige neden olan énemli bir unsur, yenidoganin muayene edildigi yastir(10).
Barlow (25) 60 infanttan bir tanesinde insitabilite oldugunu, birinci hafta sonunda insitabil olgularin
% 60’1n1n, ilk iki aydan sonra da % 88’inin stabil hale geldigini bildirmistir. Geri kalan % 12°1ik
grupta ise insitabilite devam ederek gelisimsel kalga displazisine yol acar. Bu da yaklasik 1,4/1000
canli dogum oranina denk gelmektedir.

Kiz cocuklarinda erkek cocuklarina nazaran gelisimsel kalca displazisi 4-6 kat daha sik
goriiliir. Aile oykiisli varsa; kiz ¢ocuklarinda bu oran %20-30 daha artmaktadir (26). Carter ve
Wilkinson (27), gelisimsel kalga displazisinin goriilme sikliginin her 1000 canli dogumda bir
oldugunu bildirmis ve bu patolojinin kiz ¢ocuklarda 600°de 1 oraninda ortaya ¢iktigini, erkek
cocuklarda goriilme sikliginin ise 4000°de 1 oldugunu bildirmislerdir.Bunu takip eden c¢alismada,
Wilkinson (28) kiz ¢ocuklarda goriilme sikliginin % 0,11 oldugunu, buna ragmen erkek ¢ocuklarda
% 0,012 oraninda goriildiiglinii bildirmistir.

Ulkemizde yapilan arastirmalar neticesinde gelisimsel kalca displazisinin gériilme siklig
% 0.58 olarak bildirilmistir. Bir¢ok tlkeyle kiyaslandiginda bu oranin fazla olmasi, akraba

evliligine, kundak kullanma aligkanliginin sikligina baglanmaktadir (29).

2.5. Kal¢ca Embriyolojisi

Gelisimsel kalca displazisi’nin etiyopatolojisinin net olarak anlasilabilmesi i¢in kalga
ekleminin normal gelisiminin bilinmesi gerekir. Kal¢a ekleminin gelisimi, gestasyonun yaklasik 7.
haftasinda mezensimden farklilagsan primitif tomurcugun ortaya ¢ikmasi ile baglar. Gestasyonun 11.
haftasinda bu primitif hiicrelerin tamamen farklilasmasi sonucu femur basi ve asetabulumun
kikirdak yapisi tamamlanir (30,31). Intrauterin yasamin 4. haftasinda embriyo 5 mm uzunluga ulasir
ve ekstremite kivrimlar1 belirmeye baslar. Gelisim, kraniokaudal yonde olur. Alt ekstremite
tomurcugunun proksimal ve santral kisimlarinda hiicreden zengin blastem olusur. Bu, kalca
ekleminin kikirdak taslagini olusturan ilk safhadir (32). Sekizinci haftanin sonunda asetabulum

erken kikirdak modeli olusu (32). Femur ise primitif kondroblastlarin farklilasmasi sonucu olusur.
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Onbirinci haftada, femur bast kiiresel olarak bi¢gimlenmis ve primitif trokanter major tamamen
olugmustur (32). Femoral anteversiyon 5-10° olup, asetabular anteversiyon yaklasik 40° dir. Eklem
kapsiilii, ligamentum teres, glenoid labrum, transvers asetabular ligaman bu asamada tanimlanabilen
yapilardir. Onbirinci haftada femur basi 2 mm ¢apindadir. Bu asamada alt ekstremite fleksiyon,
addiiksiyon ve disa rotasyon pozisyonundadir. On -11. haftadaki vaskiiler ve norolojik yapilar
eriskindekine benzemektedir (32). Onaltinct haftada fetus 10 cm uzunluga ulasir ve ekstremiteler
de uzadigi icin, diz ve kalcalar daha da fleksiyona gider. Bircok olguda sol bacagin sag bacak
lizerine caprazladig goriilmiistiir. Bu nedenle rotasyonel problemlerin ¢ogu sol tarafta olusur. Bu
donemde femur basinin ¢ap1 4 mm trokanter major iyice gelismis ve kendisine yapisan abdiiktor
kaslar ile fonksiyon gorecek konuma gelmistir (32). Femur basi 6. ayin sonuna kadar kikirdak
yapisini korur, ancak bu asamadan sonra kemiklesme (ossifikasyon) baslar. Femur boyun-diafiz
acist yaklasik 130° dir ve fetal donemin sonuna kadar bu derecede sabit kalir. Femoral anteversiyon
acis1 fetal donemin ilk yarisina kadar -4° den +11° ye kadar farklilik gosterir. Femoral anteversiyon
acist fetal yasamin 2. yarisinda artmaya baslar ve dogumda 35° ye ulasir. Badgeley (32), femoral
torsiyonun ekstremite tomurcugunun i¢e rotasyonu sonucu olustugunu, anteversiyon derecesinin,
ekstremitenin uterus i¢indeki pozisyonu ile degisebilecegini belirtmistir. Asetabular derinlik, femur
basmin biiyiikligi ile dogrudan iligkilidir. Fetal donemde, femoral anteversiyon derecesi ile
gelisimsel kalca displazisi arasinda baglanti kurulamazken, asetabulumun derinligi ve hipoplazisi

ile kalga displazisi arasinda kesin bir iligki vardir (32).

2.6. Kalca Eklemi Anatomisi

2.6.1. Asetabulum

Enarthrosis sferica grubu eklemlerden olan kalca eklemi, femur {ist ucu ve os coxae arasinda
yer almaktadir. Os coxae; ilium , iskion ve pubis ad1 verilen ii¢ kemigin birlesmesinden meydana
gelir (33). Os coxae’da femur basiyla sferik bir uyum olusturan ve onu icine alan boliime
asetabulum denir. Asetabulumun icinde genisligi 2 cm olan ve aciklig1 asagiya bakan hilal
seklindeki yapiya fascies lunatae adi verilir ve bu yap1 esas eklem yiiziinii olusturur (33). Fascies
lunatae, kikirdakla ortiiliidiir ve asetabulumun en kalin boliimiinii olusturur. Bu hilal seklindeki
kikirdak doku ile ¢evrili asetabulumun orta kismina fossa asetabuli denir. Fossa asetabuli, kikirdagi
olmayan ve i¢i yag dokusu ile dolu ince bir kemik yapist olan bir ¢ukurdur (33). Asetabulum

kenarlar1 5-6 mm’lik fibréz kikirdaktan olusan bir halka ile ¢evrelenmistir. Bu halka Labrum
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asetabulare adin1 almakta olup, asetabulum alt boliimiinde bulunan incisura asetabuli {izerinden atlar
ve asetabulumu her taraftan cevreler, labrum sayesinde asetabulum derinlesir ve femur {ist eklem
yliziinlin yarisindan fazlasini ig¢ine alabilecek duruma gelir. Bundan dolay1r kalganin yerinden

cikmasina karsi ¢ikacak bir negatif basing olusur (33).

2.6.2. Proksimal Femur

Bu ugcta kiire seklindeki femur basi bulunur. Femur basinin tepesindeki ¢ukura fovea kapitis
femoris denir. Femur basin1 gévdeye baglayan kisim ise kollum femoris adin1 alir. Kollum femoris
ile korpus femorisin birlestigi yerde yukariya dogru uzanan ¢ikintiya trokanter major, arka-alt-i¢
tarafinda yer alan cikintiya ise trokanter mindr denir. Iki trokanter arasinda &nde linea

intertrokanterika, arkada krista intertrokanterika bulunur (33).

2.6.3. Eklem Kapsiilii

Eklem kapsiilii yukarida asetabulum kemik kenarina yapisir ve boylece Labrum asetabulare
ve ligamentum transversum eklem boslugu i¢cinde kalir. Femoral tarafta ise anteriorda, posteriora
gore daha distalde olmak iizere femur boynuna yapisir. Yani kapsiiliin, fibroz tabakas1 6nde biiyiik
trokanter ve linea intertrokanterika iizerine, arkada krista intertrokanterika’nin 1,5 cm kadar ig

tarafina yapisir (33).

2.6.4. Kapsiilii Giiclendiren Baglar

1.0n Bag (Ligamentum Iliofemorale) : Bertin bagi olarak da bilinen bu bag tuberkulum
iliakum’dan baglar ve yelpaze seklinde acilarak asagiya ve disa dogru uzanir. Linea
intertrokanterika’ ya yapisarak sonlanir. Ug yiiz kg’a kadar agirlik kaldirabilen bu bag viicudun en
giiclii bagidir. Bertin bag1 genel olarak femur ve pelvisin fazla arkaya gitmesine engel olarak pelvisi
destekler (33).

2. I¢ Yan Bag (Ligamentum Pubofemorale) : Ramus superior ossis pubis ve krista obturatoria
anteriordan baglar ve demetler seklinde asagiya, disa ve biraz daha arkaya dogru giderek kiigiik
trokanter Onilindeki ¢ukura yapisir. Bu bag uylugun ekstansiyon hareketlerinden baska, asiri
abdiiksiyon hareketlerini de sinirlar ve femur basini i¢ yandan destekler (33).

3. Arka Bag (Ligamentum Iskiofemorale ) : Tuber ishiadicum yakinlarindan basladiktan sonra
ondan ayrilan demetler 6nde yatay durumda disa dogru, sonra yukariya ve 6ne dogru uzanip spiral

seklinde biikiilerek femur {ist ucunun 6n tarafina ¢ikarak burada iliofemoral bagin iist demetleri ile
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birlikte linea intertrokanterika’nin iist bolimiine yapisirlar. Bu baginda bazi demetleri kapsiile
yapisarak sonlanir. Bu bag femurun asir1 arkaya gitmesine engel oldugu gibi ayni1 zamanda ige
rotasyon hareketlerini de sinirlar (33).

4.Ligamentum Capitis Femoris: Uggen sekilli olan bu bagin tepesi fovea capitis femoris’e, tabani
ise iki bant halinde incisura asetabuli’ nin iki ucuna tutunur. Yari fleksiyon durumundaki uylugun
addiiksiyon ve siipinasyonunu sinirlar. A. obturatoria’nin ramus posterior’undan ayrilan ramus
acetabularis, bu bagin icerisinde seyrederek femur basina gelir (33).

5.Ligamentum Transversum Acetabuli: Incisura acetabuli’nin kenarlarna tutunarak bu ¢entigi delik

haline getirir. Buradan ekleme gelen damar ve sinirler gecer (33).

2.6.5. Kal¢a Cevresi Kaslari

Gluteus maksimus, bdlgenin biiyiik bir kismini, gluteus medius da minimus ile birlikte iist-dis
boliimiinii olusturur. Gluteus maksimus viicudun en genis kasi olup, ilium dis kenarindan, iliak
krestten, sakrum ve koksiksin dorsal yiizeyinden ve sakrotiiber6z ligamandan baglar (33). Cogu
lifleri, iliotibial traktus ile tibia dis kondiline ve femoral gluteal tuberosite yapisir. Bu kasin
inervasyonunu inferior gluteal sinir (L5-S1-S2) saglar. Gluteus maksimus, kalganin tek
ekstansoriidiir. Ayrica uylugun disa rotasyonuna da yardimei olur (33). Gluteus medius kasi, gluteus
maksimus kasinin altinda ve iliumun dis yiiziinde seyreder. iliumun dis yiiziinden orjin alir. Biiyiik
trokanterin dis boliimiine yapisir. Superior gluteal sinir (L5 ve S1) inervasyonunu saglar. Uyluga
abdiiksiyon ve i¢ rotasyon yaptirir (33). Trendelenburg testinde pelvisi stabilize ederek sarkmasini
onler (33). Gluteus minimus kasi, iliumun dis yiiziinden orijin alarak biiyiik trokanterin 6n yliziine
yapisir. Gluteus minimus kasmin inervasyonunu Superior gluteal sinir saglar. Uylugun
abdiiksiyonunda ve ice rotasyonunda gorev alir (33). Piriformis kasi, gluteal bolgede yerlesimi ¢ok
onemli olan bir yapidir. Superior gluteal damarlar ve sinir, piriformisin iizerinden, inferior damarlar
ve sinir piriformisin altindan geger (33). Piriformis sakrumun 6n yliziinden ve sakrotiiberdz
ligamandan orijin alir ve biiylik trokanterin iist ve i¢ yiiziine yapisir (33). S1 ve S2° nin 6n
kollarindan sinirini alir. Kalca ekstansiyonda iken uyluk dis rotasyonuna, fleksiyondayken uylugun
abdiiksiyonuna yardime1 olur (33).

Uylugun 6n boliimiinde tensor faysa lata, sartorius ve quadriseps femoris kaslart bulunur.
Ayrica iliopsoas da uyluk 6n boliimiinde sonlanir (33). Psoas major kas1t T12 ve L5 vertebralarinin
govdelerinden ve intervertebral disklerden orijin alir ve kiigiik trokantere yapisir. Uyluk fleksoriidiir

ve uyluk iizerinde viicudu sabitlestirir (33). iliakus kas1; iliak krest, iliak fossa ve sakrum arasindan
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orijin alir ve ¢ogu lifi psoas major tendonunun lateraline yapisir. Bazi lifler ise kiigiik trokanterin alt
ve 6n boliimiine yapisir. Inervasyonunu femoral sinir saglar. Psoas ile birlikte uyluga fleksiyon
yaptirir (33). Tensor fasya lata, iliak krestin dis dudagindan ve anterior-superior iliak ¢ikintidan
orijin alir. “iliotibial trakt” olarak devam eder ve tibia dis kondiline yapisir. Uyluga abdiiksiyon ve
fleksiyon yaptirir. Govdenin dik pozisyonunda dizi ekstansiyonda Kkilitlemeye yardimecr olur.
Ayrica, gluteus maksimusun iliotibial trakt iizerinden yaptigi olumsuz etkiyi notralize ederek
govdeyi uyluk iizerinde sabit tutmaya yardimci olur (33). Sartorius kasi, anterior-superior iliak
cikintidan orijin alir ve tibianin proksimal i¢ yiiziine yapisir. Femoral sinir inervasyonunu saglar.
Dize fleksiyon, kalgaya abdiiksiyon ve disa rotasyon yaptirir (33). Quadriseps femoris kasi; rektus
femoris, vastus lateralis, vastus intermedius ve vastus medialisten olusur (33). Rektus femoris
kasinin iki orijini vardir; diiz basi anterior-inferior iliak ¢ikinti, yansiyan basi ise asetabulumun iist
kosesinden orijin alir. Diger vastus kaslari ile birlikte quadriseps tendonu olarak patellaya yapisir.
Inervasyonunu femoral sinir (L2-1.3-L4) saglar. Dizi ekstansiyona getirir (33). Rektus femoris ise
kalcaya fleksiyon yaptirir (33).

Gluteal bolge vaskiiler beslenmesini internal iliak arterden alir. Superior gluteal arter, yiizeyel
ve derin olmak tizere iki dala ayrilir. Yiizeyel dali, gluteus maksimus; derin dali ise gluteus medius,
minimus ve tensor faysa latayr besler. Superior gluteal arter, inferior gluteal arter ve medial
sirkiimfleks arterle anastamoz yapar. Inferior gluteal arter; gluteus maksimus, obturator internus,

quadriseps femoris ve hamstringlerin {ist kismin1 besler (33).

2.6.6. Vaskiiler Anatomi

Asetabulumla iligkili damarlarin  konfigiirasyonu, asetabulum saat kadranindaki gibi
boliimlere ayrilarak anlasilabilir (Sekil 3). Yaklasik saat 10 hizasindan saat 4 hizasina kadar olan
asetabular ¢ati; superior gluteal arterin dallari, saat 4 ile saat 8 hizasi arasinda kalan inferior kismi;
obturator arterin posterior dalindan ¢ikan nutrisyonel arterler, saat 8 ile saat 10 hizas1 arasindaki

boliim de inferior gluteal arterden ayrilan nutrisyonel asetabular dallar tarafindan beslenir (34). Bu
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damarlar  arasinda  zengin  ekstraosse6z  ve  intraosse0z  anastomozlar  mevcuttur.

Inferior
Gluteal A.

? Inferior
4. Giluteal A.

Sekil 3. Asetabulum vaskiiler yapisi: Lateral (A) ve medialden (B) goriiniisii. (Beck, 2003)

Femurun arteriyel dolagimi ise biiyiime plaklar1 nedeni ile biraz daha kompleks bir yapiya
sahiptir. Fetal hayatin 8. haftasinda femurun diyafiziyel kanlanmasi baslar. Proksimal femurun
dolasgimi ise fetal 12 - 14. haftalarda baslar ve bu donemde postnatal yapisinin bir taslagi gibidir
(35). Femur boyunu etrafinda halkasal bir damar yapist meydana gelir. Bu olusum gelecekteki
medial ve lateral sirkumfleks damarlar, obturator ve superior ve inferior gluteal damarlar icerir
(35). Bu noktada, bu halkayla iliskide olan kan damarlari, femur bas1 ve boyunun kikirdak modeline
dogru geliserek femur boynu boyunca kapiller topluluklar olustururlar (35). Ligamentum teres’ ten
femur basma gelen damarlar obturator ya da medial femoral sirkiimfleks arterden gelir. Femur
basinin vaskiiler beslenmesini tek basina saglayamaz (35).

Biiytimekte olan bir ¢ocukta proksimal femurun arteriyel beslenmesi, ekstrakapsiiler arteriyel
halka (Sekil 4), intrakapsiiler asending servikal arterler ve bir intrakapsiiler subsinoviyal halka
tarafindan olusturulur (35). Ekstrakapsiiler arteriyel halka, femur boynu bazisinde uzanir, medial ve
lateral sirkumfleks arterlerin dallarinin birlesmesiyle olusur. Ekstrakapsiiler halkadan c¢ikan, ince
asending veya retinakular damarlar kalgca kapsiiliinii deler ve subsinoviyal, intrakapsiiler
lokalizasyonda, femur boynu boyunca, femur basina dogru uzanirlar (35). Bu damarlardan doért grup
tanimlanmis ve femur boynuna gore olan anatomik lokalizasyonlarina gére isimlendirilmislerdir;
lateral, posterior, medial ve anterior. Asending servikal arterlerden ¢ikan dallar femur boynunu

deler distale, metafize dogru uzanirlar; laterale doniip trokanter majoru besleyebilirler, femur
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cisminde asending nutrisyonel arterlerle anastomoz yapabilirler ve mediale doniip femur boynunu

besleyebilirler (35).
Posterior ascending
cervical arteries
Greater
Capsule trochanter
Medial ascending
cervical arteries
Lateral
cervical

ascending artery

Circumflex

femoral Inconstant

artery branch

Femoral __Anterior

artery ascending cervical
arteries

Profundus femoral artery éar;]eorraélc;rrctzgrr;mex

Sekil 4. Ekstrakapsiiler arteryel halka: kollum femoris basisi seviyesinden yapilan kesitte

goriiniigii. (Staheli, 2006)

Asending servikal damarlar daha proksimalde, femur boynu ile femur basi eklem kikirdaginin
kesistigi bolgede, bir intraartikiiler, subsinoviyal arteriyel halka anastomozu olusturmak iizere
birlesirler. Bu halka bazen inkomplettir (erkeklerde daha siklikla) ve tipik olarak femur boynunun
medial ve lateral ylizeylerinde, anterior ve posteriora gore daha giicliidiir (35). Bu bolgeden
metafizeyal ve epifizeyal dallar uzanir. Epifizyal dallar epifiz plagini, perikondriyal halkanin
kenarindan gecerek caprazlar ve sonrasinda gelismekte olan femur basi kartilajina girerler.

Metafizeyal dallar femur boynuna girer ve distale uzanirlar (Sekil 5).
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Sekil 5. Femur basi ve boynu vaskiiler yapisi: Onden (A), arkadan (B) goriiniisii ve retinakuler
damarlarin femur boynu ile iligkilerini gosteren transvers kesit (C). a: Kapsiil, b: Subsinoviyal
intrakapsiiler arteriyel halka, c: Retinakiiler arterler, d: Asendan servikal arterler, e: Ekstrakapsiiler
arteryel halka, f: Obturator arter, g: foveal arter, h: ligamentum teres, i: Femoral arter, j: Lateral
femoral sirkumfleks arter, k: Profunda femoral arter, I: Medial femoral sirkumfleks arter (Ege R,

1994).
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Cocuktaki proksimal femurla ilgili kan damarlarinin yapilanmasi, ¢ocuk ve erigkin kalgasinin
vaskiiler anatomisi arasindaki iki onemli farki ortaya koyar. Birinci fark biiylime plaklarinin
varligidir. Fizis plag: vaskiiler bir bariyerdir ve hi¢bir damarin gegisine izin vermez (36). Asending
servikal arterler femur basina, biiylime plaginin ¢evresi boyunca uzanarak gegerler. Bas ve boynun
intraossedz mikrosirkiilasyonlar1 arasinda, subsinoviyal arteryel halka aracilidi ile, bir ekstraossedz
anastomoz oldugu unutulmamalidir (36). Epifiz plagi kapandiktan sonra metafizeyal damarlar
epifize penetre olurlar ve vaskiiler intraossedz baglantilar tamamlanmis olur (36). Ikinci olarak,
servikal arterler biiyiime esnasinda, kikirdak femur basina penetre olduklarinda, bagimsiz vaskiiler
alanlar olustururlar. Biiylimenin ileri asamalarinda, bu alanlar genis bir anastamoz ag1 iginde
birlesmek i¢in ortaya ¢ikarlar (36). Medial femoral sirkumfleks arter ve onun terminal dali,
ekstrakapsiiler arteriyel halkanin lateral kismi, femur basi, boynu ve trokanter majoriin
kanlanmasinin biiyiik kismin1 saglar (35). Cocuk biiyiidiikge medial sirkumfleks arterin katkisi1 daha
da 6nem kazanir ¢linkii, lateral sirkumfleks arterden saglanan servikal arterlerin sayis1 gelisimle
birlikte azalir. Chung (35), femur boynunun anterior ve medial kismi boyunca uzanan damarlarin
sayisinda, 0-2 yas arasindaki cocuklar ile 3-10 yas arasi cocuklar arasinda, yaklasik %50’lik bir
azalma oldugunu gostermistir. Medial sirkumfleks dallarindan ¢ikan lateral ve posterior asending

servikal arterler ise sabit kalmaktadir.

Sonug olarak; yenidogan cocukta femur basinin asil beslenmesini medial sirkumfleks arterin dali
olan postero-inferior arter saglar. Kalca ekleminin asir1 fleksiyon ve abduksiyonu ile medial
sirkumfleks arter; iliopsoas tendonu ile addiiktor longus kasi arasinda, iliopsoas tendonu ile pubik
kenar arasinda ya da asetabuler dudak ile intertrokanterik krest arasinda sikigabilir. Bunun

sonucunda epifiz ve biiylime plagininin anterolateral kisimlarinda avaskiiler nekroz gelisebilir (37).

2.7. Patolojik Anatomi

Gelisimsel kalga displazisinde patolojik anatomi, ¢ikigin tipine, yasa ve dereceye baglidir.
Uzun siire tedavi edilmemis gelisimsel kalca displazisinde asetabulum, proksimal femur, kapsiil ve
yumusak dokular daha ¢ok deforme olur (10).

Disloke olmayan fakat sublukse olabilen instabil kalcada eklem kapsiilii gevsek ve
ligamentum teres uzamistir (10). Labrum, hiperelastik ve disa doniiktiir. Femur bast normal
seklindedir. Femur ve asetabulumun asir1 anteversiyonu vardir. Bu da kalca eklemini anatomik

olarak instabil yapar (10).

18



Femur boynunun anteversiyonu arttikca femur basinin asetabulum i¢inde yaptigr konsantrik
basing stimulusu azalir ve boylece hipoplazik femur basinda disar1 dogru kayma olur (10). Sublukse
kalgada femur bas1 degisen derecelerde posteromedial diizlesme ile birlikte sferisite kayb1 gosterir.
Femoral ve asetabuler anteversiyon asir1 derecede artmistir. Asetabulum siglasir ve siiperoposterior
kenarinda deformasyon gelismeye baslar (10). Fibrokartilajinoz labrum baslangicta ige dontiktiir.
Fakat zamanla asetabulumun superoposterior bolgesinde daha bariz olmak iizere fibrokartilajinoz
birlesim yerinde donmeye baslayacak ve tedricen hipertrofik degisiklikler gosterecektir. Erken
safhalarda bu donme ve hipertrofik degisiklikler geri donebilir. Fakat daha ge¢ donemde
degisiklikler kalic1 olacaktir (10). Asetabulumun igindeki fibroz yag dokusu prolifere olabilir.
Subluksasyon eklem ici engellerden dolay1 rediikte edilemez duruma gelebilir (10).

Disloke edilebilir instabil kalgada kapsiil gergin olmayip ¢ok gevsektir. Ligamentum teres
uzamis ve incelmistir. Labrum bariz olarak ice dontiktiir. Anormal basingtan dolay1 asetabulumun
anterior pargasinin kondro-ossedz yetersizligi olabilir. Femur basi sferiktir. Genellikle hem
proksimal femurda hem de asetabulumda asir1 anteversiyon vardir (10).

Disloke kalcada femur bagi tamamen asetabulumun disinda olup yukariya ve arkaya dogru yer
degistirmistir. Aym1 zamanda femur basi ilium yan duvarmma karsi dayanir. Femur baginin
asetabulumun st tarafinda iliuma karst yaptigr basing; iliak kanat iizerinde yeni bir yuva
olugmasina, kapsiil ve periostun fibrokartilajindz dokuya farklilasmasina ve kemikteki yuvayi
désemesine, boylece ikincil yuva veya yalanci asetabulumun (neokotil) olusmasina yol agar. Bu

patolojik degisikliklerin siddeti yas ve femur basinin ilerleyici ¢ikig ile artar ( 10 ).

2.7.1. Yumusak Doku Degisiklikleri

Kapsiil Degisiklikleri: Kalca eklemi kapsiilii ve eslik eden ligamentler gevsektir (Sekil 6). Bu tipik
gelisimsel kalga displazisinin patogenezinde Onemli bir faktordiir. Femur basi asetabulumdan
uzaklastik¢a dilate kapsiil uzar ve tlip seklini alir (10). Normalde fibrokartilajinoz labrumun bir
parcast olarak kabul edilmesi gereken transvers asetabular ligament, incisura asetabuli’yi ¢apraz
olarak birbirine baglayan kalin fibr6z bir banttir. Femur basmnin progressif yukariya dogru yer
degistirmesi ile transvers asetabuler ligament kapsiille birlikte yukariya dogru cekilir (Sekil 7).
Ayni zamanda ligament hipertrofiye olur ve asetabuler kavitenin alt kismini bloke eder (10).
Trokanter minor, femur basinin yukar1 ve disa yonlenmesi nedeni ile yukar1 dogru yer degistirir.

Normalde iliopsoas tendonu trokanter mindre yapisir. Cikik kalgada ise tendon, trokanter mindrdeki
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yapigsma yerine ulasirken eklem kapsiiliiniin 6n yiiziinii ¢aprazlar. Bu durumda tendon, kapsiilii
distan baskilayarak inceltir ve kapsiiliin daralan orta kism1 istmusu olusturarak “kum saati” seklinde
bir deformite meydana gelir (Sekil 7). Bu da rediiksiyona bariz bir engel teskil eder (10). Kapsiiliin
iist kism1 femur basin1 tamamen orter ve bu “kapsiiler sapka” olarak bilinir. Yiirime ¢agindan sonra
yiik verme ile artan stres bu kapsuler sapkanin hipertrofiye olmasina yol agar. Kapsiil, iliumun
lateral duvari ve asetabuler ¢atiya da yapisir. Bu anormal temas ve yapisikliklar tam bir repozisyonu
ve konsantrik rediiksiyonu 6nler. Daha biiyiik ¢ocuklarda yumusak dokular anatomik olarak iyi
ayrilamaz ve kétii bir sekilde gelismeye devam eder (10).

Ligamentum Teres: Cikik kalcada ligamentum teres hipertrofik, anormal derecede uzun ve
genellikle yassi bir bant seklini almistir (10). Hipertrofiye ugradigi 6l¢iide asetabuler kavitenin
onemli bir kismini doldurarak rediiksiyonu engeller (Sekil 7). Bazen rediiksiyon aninda kopmus ve
atrofiye olmus da olabilir (10).

Pulvinar: Asetabuler yuva tavaninda yer alan ve siklikla da ligamentum terese yapisik durumdaki
fibroz yag doku yastikgigidir (sekil 6). Bu, uzun siire devam eden dislokasyonda hipertrofiye olur

ve asetabuler yuvanin diizlesmesine sebep olur (10)

Teres

Pulvinar

Sekil 6. GKD’de patolojik anatomi (10).

Limbus: Anatomik olarak tlicgen seklindeki fibrokartilajindz labrum, tabani ile asetabulumun
kenarina yapisir ve tepesi serbesttir. Labrumun bu serbest kenar1 asetabuler kaviteyi gevreleyecek
sekilde ¢epegevre bir kenar olusturur (10). Bu kenar femur basini sikica sarar. Labrumun konkav
olan derin yilizeyi femur basi ile iliskidedir. Konveks olan dis yiizey ise kapsiil ve sinoviyal

membran ile temastadir. Femur bas1 yukar1 yer degistirince fibrokartilajinoz labrum ice doner ve
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bas ile iliak kanat arasinda ezilir (Sekil 7) (10). Kapsiil ve sinoviyal doku, iliak kemik ile labrum
arasina girmistir. Cikik femur basmnin yapti§i mekanik uyari asetabuler kavite kenarinda
fibroblastlarin ¢ogalmasina ve fibréz doku olusumuna yol agar. Fibrokartilajindz asetabuler labrum,
asetabulumun hyalin kartilajindan ancak histolojik olarak ayrilabilir (10).

Baglangicta limbus biyolojik olarak elastiktir ve kapali rediikte edildiginde diizelir. Biiyiik
cocuklarda, ylirlimede femur basinin inis ¢ikisi ile bu fibrokartilajindz doku (limbus) hipertrofiye
olur ve asetabulumun arka-yukar1 kismi ile femur bas1 arasina girerek sert bir yarim diyafram gibi
etki yapar. Bu nedenle erken donemdeki limbusa, gelismeye yardim eder diisiincesi ile

dokunulmamalidir (10).

cekilmis
Transvers
Acetabuler

Ligament

Sekil 7. GKD’de yumusak doku patolojileri (10).

Pelvifemoral Kaslar: Femur basimin gittikce yukariya yer degistirmesi ile kalca eklemi
cevresindeki kas ve fasyalarda kisalik ve kontraksiyon olur. Femur basinin asagi indirilmesini
zorlastirir. Rediiksiyonda esas olan kalganin abdiiksiyonu, kalga addiiktorlerinin gerginligi
sebebiyle zorlasir (10). Trokanter majoriin yukartya yer degistirmesi gluteus medius ve minimus
adalelerinin kisalmasina yol agar. Posteriorda piriformis adalesi kontraktedir (Sekil 8). Kiigiik
trokantere yapisan iliopsoas adalesi kalga ekleminin anteromedialinden geger ve kapsiil ile birlikte
asetabulumun stiinii kapatir (10). Femur basinin yukariya ve disariya dogru ¢ikisi ile trokanter
mindr de ayn1 dogrultuda yer degistirir ve iliopsoas kisalir, kapsiil {izerine bas1 yaparak asetabulum
Onilinlin kapanmasina yol acar. Femur bas1 disloke oldukga iliopsoas tendonunun kapsiile basis1 da

artar. Kapsiil 6niinde ekstraartikiiler bir engel olusur (10).
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Sekil 8. GKD’de pelvifemoral kaslardaki degisiklikler (10).

Damarlardaki Degisiklikler: Medial sirkumfleks arter iliopsoas tendonu ile birlikte yukariya dogru
yer degistirir ve ramus pubis Onilinde yer alir. Posterior inferior dal iliopsoas ve femur boynunun

inferior kenar1 arasindan gegerken kismi tikanmaya maruz kalabilir (10).

2.7.2. Kemik Degisiklikleri

Femur Proksimalindeki Degisiklikler: Gelisimsel kalca displazili olgularin hemen hemen hepsinde
degisen derecelerde femoral anteversiyon artmistir. Anteversiyon 60-90 derecelere kadar ulasabilir.
Bunun sonucunda ¢ikik bas asetabuluma santralize edilerek rediikte edildiginde bacak ice doner
(patella ice bakar). Bu durum da instabilite nedenidir (10). Yeniden ¢ikik veya subluksasyona sebep
olabilir. Femur basi baslangi¢ta normaldir. Dogumdan 4—6 ay sonra goriilmeye baslayan femur basi
epifiz ossifikasyonundaki gecikme gelisimsel kalca displazisinde izlenen diger bir patolojidir. Daha

sonra kii¢iik ve atrofik bir sekil alir. Postero-medial yiizeyi diizlesir ve mantar seklini alir (10).

Asetabulumdaki Kemik Degisiklikleri: Gelisimsel kalca displazinde artmis asetabuler anteversiyon
vardir. Asetabulum normale gore daha one ve disa doniiktiir. Normal ¢ocuk gelisiminde intrauterin
donemde kalgalar fleksiyon ve abdiiksiyon pozisyonunda iken dogum sonrasi donemde ekstansiyon

ve addiiksiyon pozisyonuna gecis olur. Boylece femur basi asetabuluma basi yaparak
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cukurlagmasint saglar (10). Gelisimsel kalca displazisinde ise; asetabulumun neonatal
inklinasyonuna bagli olarak femur basi asetabulumdan ¢ikmaya egilimlidir. Bu durumda
asetabulumu ¢ukurlastiran uyar1 ortadan kalktig1 i¢in asetabulum giderek kalinlasir, s1g ve oblik bir
hal alir (10). Asetabuler displazi, femur basi ile asetabulum arasindaki normal iliskinin kaybi ile
olusur. Tipik gelisimsel kal¢a displazili dogan infantlarda minimal olan asetabuler displazi ¢ikigin
devamu ile ilerleyici bir sekilde artar. Ozellikle ilk 2 yilda asetabulum icine femur basinin
konsantrik basincini saglayan rediiksiyon ve onarimin bir sonucu olarak displazi geriye donebilir

(10).

Pelvisteki Degigsiklikler: ki tarafli ¢ikikta pelvis éne dogru yiikselir ve lumbosakral lordoz artar.
Krista iliakalar birbirine yaklasirken iskiumlar birbirinden uzaklasir. Tek tarafli ¢ikikta ise pelvis

diizensiz olarak gelisir ve tiim pelvis disa dogru egilir ve i¢ oblik bir hal alir (10).

2.8. Tam

2.8.1. Klinik Yaklasim ve Muayene Bulgular:

Kalga muayenesi rutin yapilmasi gereken bir muayenedir ve bazi iilkelerde zorunlu rutin
muayene programi i¢indedir. Erken tani ve tedavi ile yeniden normal kalca gelisimi daha miimkiin
oldugundan, kalga muayenesini yapacak doktorun bu konuyu cok iyi bilmesi ve yeterince tecriibeli
olmasi gerekmektedir (10). Muayene Oncesi aileden ayrintili hikaye alinmalidir. Bu hikayede,
bebegin kaginci dogum oldugu, termini doldurup doldurmadigi, gebelik sirasinda gegirilen
hastaliklar, prezantasyon ve dogum sekli sorgulanmalidir (10). Aile 6ykiisiinde predispoze faktorler,
oligohidroamnioz, makat gelisi gibi risk faktorleri olup olmadigr arastirilmalidir (10). Dogumsal
anomalilerden pes ekinovarus, tortikollis, pes planovalgus, pes kalkaneus, metatarsus varus,
gelisimsel kalga displazisi ile birlikte bulunabileceginden dikkatle incelenmelidir. Ayrica pilor
stenozu, patent duktus arteriozus, iiriner malfarmasyonlar ve inmemis testis gibi hastaliklarda da
gelisimsel kalca displazisi goriilme sikliginin artis gosterdigi bilinmektedir (10). Muayene sirasinda
bebek ¢iplak olmalidir. Odanin ve doktorun elleri soguk olmamali, muayene sert bir zeminde
yapilmalidir. Bebek, muayene 6ncesi mutlak beslenmeli ve gevsek olmalidir. Aksi halde bebek
muayene sirasinda uyarilir ve kaslarda olusan spazm sebebi ile abdiiksiyon kisithiligi varmis

izlenimi uyandirabilir (10).
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Inspeksiyon Bulgulari: Muayene sirasinda displazi bulunan taraf daha az hareketlidir. Bacak gevsek
ve kas tonusu azalmistir. Bacak dis rotasyondadir. Cikik tarafin trokanterik bolgesi karsi tarafa
oranla daha ¢ikmtilidir (10). Cikik taraf gluteal bdlge hipotrofik ve siliktir. iki tarafli ¢ikiklarda
uyluklarin yukari1 kisimlar1 birbirinden uzaktir. Yeni doganin ilk aylarinda normalde goriilen diz ve
kalca fleksiyon kontraktiirii iki tarafli kalga c¢ikiklt ¢ocuklarda goriilmez. Her iki inguinal pili
normalden daha derin ve uzundur (10).
Ortolani Testi: Cikik basin asetabuluma giris testidir. Bebek sirtiistii yatarken her iki kalca ve diz
90 derece fleksiyona getirilir. Iki el ayasi ile dizler tutulur. Basparmaklar uylugun i¢ yiiziinde ve
addiiktor kaslar tizerindedir. Diger parmaklar, uylugun dis yiiziinde olup orta parmak trakanter
majora kadar uzanir. Bu pozisyonda iken her iki bacak abdiiksiyona getirilirken trokanter major
tizerinden hafifce baski uygulanarak kalca rediikte edilmeye calisilir. Cikik kalgada abdiiksiyonun
her hangi bir noktasinda femur basinin asetabulum i¢ine kayarak rediikte oldugu hissedilir. Ortolani
bu kayma hissini bir tikirtt olarak tanimlamistir. Rediiksiyon ve bu esnada agiga ¢ikan tikirti
goriilebilir veya hissedilebilir ancak duyulamaz. Bu tikirt1 hissini neolimbus {izerinden atlayarak
rediikte olan femur basi olusturmaktadir. Bu test sirasinda iliotibial bant ve gluteal tendonlarin
biiylik trokanter iizerinde kaymalar1 ve yassilasmis ligamentum teresin femur basi altindaki
rotasyonu yanlis pozitif tikirt1 olarak degerlendirilebilir. Muayene sirasinda bu bulgularin
olabilecegi hatirda tutulmali ve ayirt edilmelidir (10).
Barlow Testi: Barlow (19), 1961 yilinda kaymanin yeterli ses verebilecek derecede
olmayabilecegini, yumusak bir kayma sonucu disloke kalcanin normal olarak
degerlendirilebilecegini One siirmiistiir. Barlow instabil kalcada femur basinin asetabulumun
posterior dudag: tizerinden kayarak disloke edildigini ve bu bulgunun tani agisindan daha degerli
oldugunu bildirmistir. Barlow’un provokatif muayene yonteminde, her iki kal¢a ayn1 anda muayene
edilebilecegi gibi, tek tek de muayene edilebilir. Bebek sirt iistii yatarken, muayene edilen kalga
hafif addiiksiyon ve 45-60 derece fleksiyona, muayene edilmeyen kalca ise midabdiiksiyon ve 90
derece fleksiyona alinir (10). Muayene sirasinda basparmak uylugun i¢, diger parmaklar ise dis
yiiziindedir. Kalga posterior ve laterale hafifce itilerek dislokasyona zorlanir. Barlow’a gore,
muayene ile ¢ikarilabilir ve gevsek kalcalar instabil kalgalardir (19).

Ortolani ve Barlow testleri, zaman iginde kapsiil gerginliinin artmasi ve kas tonusunun
yerlesmesi sebebi ile dogumdan sonraki ilk birkag¢ hafta siiresince anlamli sonuglar verebilir. Daha

bliyiik bebeklerde ise, abdiiksiyon kisitliligr daha giivenli bir bulgudur (38). Barlow un provakatif
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testinin asir1 zorlama ile yapilmamasi, gereksiz yere tekrarlanmamasi ve tecriibeli ellerce yapilmasi
gerekir (10).

Abdiiksiyon Kisithiligi: Yeni dogan doneminde, kalgcadaki abdiiksiyon kisitliligi tek muayene
bulgusu olabilir. Doksan derece fleksiyondaki bir kalga normalde 45-60 derece abdiiksiyona pasif
olarak gelebilir. Daha az abdiiksiyon, abdiiksiyon kisitlilig1 olarak degerlendirilir. Doksan derece
fleksiyondaki kalganin doksan derece abdiiksiyona pasif olarak gelmesi ise ligament laksitesinin bir
bulgusudur (10).

Pili Asimetrisi: Normalde sirt iistii veya yiiz iistii yatirilan bebekte kasik ile diz, arkada gluteal bolge
ile popliteal fossa arasinda birka¢ kivrim veya biikliim (pili) bulunur. Bunlar say1 ve derinlikce esit
ve simetriktir. Tek tarafli kalca ¢ikig1 olanlarda her iki bacaktaki biikliimlerin say1 ve derinligi ayni
degildir, asimetriktir. Kesin ve giivenilir bir veri degildir (10).

Allis (Galeazzi) veya Cetvel Belirtisi: Her iki diz 90 derece fleksiyonda iken dizler yan yana
getirildiginde ayni1 diizlemde olmalidir. Fakat kal¢a cikik ise, ¢ikik tarafta alt ekstremite kisalacagi
icin bu taraf dizi daha asagidadir. Doksan derece fleksiyonda yan yana duran dizler iizerine cetvel
konulursa cetvel diiz durmaz, ¢ikik tarafa dogru egim gosterir. Bilateral ¢ikiklarda anlamli degildir
(10).

Teleskop (Piston) Belirtisi: iliumdan desteklenerek uyluk asag1 yukar1 hareket ettirildiginde femur
basinin asetabuluma girip ¢iktig1 hissedilebilir (10).

Thomas Testi: Yenidogan doneminde diz ve kalgada olmasi gereken fizyolojik fleksiyon
kontraktriiniin bulunmamas1 GKD’ yi akla getirmelidir (10).

Trendelenburg Belirtisi: Yirime ¢agina kadar ihmal edilmis gelisimsel kalga displazisi cocuklarda
yiikselmis femur proksimali sebebiyle trokanter majora yapisan gluteus medius kasinin kisalip,
zayiflamasi ile ilgili bir belirtidir. Normalde yiik verilen tarafta gluteus medius kasi kasilarak pelvisi
dengede tutar. Disloke kalcada gluteus mediusun kisa ve gii¢siiz olusu sebebiyle ayni tarafa yiik

verince pelvis tespit edilemeyerek karsi tarafa dogru egilir (10).

2.8.2. Goriintiileme Yontemleri

Ortopedik cerrahide radyolojik incelemeler sirasinda yapilan cesitli Ol¢iimler, tami ve
tedavinin yonlendirilmesinde Onemli rol oynamaktadirlar. Bu olgiimlerden elde edilen sayisal
degerler kemiklerin birbirleriyle olan iliskisini ortaya koymaktadirlar. Gelisimsel kalca displazisinin

tedavi sonuglar1 klinik ve radyolojik olarak degerlendirilmektedir. Goriintiileme yontemleri olarak

25



konvansiyonel radyografi, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans ve artrografi

farkli yas gruplarinda farkli amaglar i¢in kullanilmaktadir.

2.8.2.1. Konvansiyonel Radyografi

Gelisimsel kalca displazisi radyolojik tanisinda ve tedavi izlemlerinde 6n-arka pelvis grafisi
giiniimiizde de temel degerlendirme yontemi olarak yerini almay1 siirdiirmektedir (39). Bu grafide
femur bas1 ve asetabulum arasindaki iliski biiylik oranda net olarak ortaya konmakta, pek cok
onemli mesafe ve ac¢1 bu grafide ol¢iilebilmektedir (39). Yenidogan déneminde yaniltict olabilir.
Ozellikle 6 aydan sonra tanisal degeri yiiksektir. Dogumdan sonra ilk 4-7 ay icerisinde yenidoganin
femur proksimal ug¢ epifizinde ossifikasyon gozlenmeye baslar. Yenidogandan femur epifiz
ossifikasyonu oluncaya kadar gecen siirede ultrasonografi ve artrografinin tanisal degeri
konvansiyonel radyografilerden ¢ok iistiindiir (39).

On-arka pelvis grafisinde ¢esitli dl¢iimler ve bunlara bagl degerlendirmelerin yapilabilmesi
icin oncelikle bu grafinin dogru bigimde ¢ekilmesi gereklidir. Her iki obturator foramenin
enlemesine olan genislikleri arasindaki oran 0,56 ile 1,8 arasinda olmalidir. Obturator foramenlerin
birbirlerine oraninin belirtilen sinirlarda olmasi, grafinin pelviste donme olmaksizin ¢ekildiginin
gostergesidir (10). Pelvik egim indeksinde ise Hilgenreiner ¢izgisi ile simfizis pubis arasindaki
uzakligin obturator foramenin vertikal ¢apina olan oranit hesaplanmakta ve bunun 0,75 ile 1,2
arasinda olmasi, grafinin pelviste 6ne ya da arkaya egim olmadan ¢ekildigini gostermektedir(10).
Uygun bi¢imde ¢ekilen grafide yapilan degerlendirmelerin somut olgiitler iizerine oturtulmasinda
biiyiik yarar vardir. ideal bir 6l¢iim yontemi ya da degerlendirme sisteminde degerlendirmeyi yapan
gozlemcilerin kendi iglerinde (intra-observer) ve aralarindaki (inter-observer) uyumlar1 iyi
diizeylerde olmalidir. Bunun yaninda, degerlendirme yontemleri herkes i¢in ve her ortamda

kolaylikla uygulanabilir nitelikte olmalidir (39).

Asetabuler Indeks (AI): Hilgenreiner tarafindan tanimlanan bu &lgiim yontemi diiz radyografide
frontal planda asetabulumun egimini ortaya koymaktadir. Her iki Y kikirdaginin asetabuluma bakan
en ist-dis koselerinin birlestirilmesiyle ¢izilen Hilgenreiner hatti ile asetabuler catinin ossifiye
olmus en {iist-dis noktasindan Hilgenreiner hatt1 referans noktasina ¢izilen hat arasinda kalan agiya
asetabuler indeks denir (sekil 9)(40). Asetabuler displaziye bagh olarak asetabulumun dis kenarinda

centik goriilen kalgalarda 6lgiim noktasi olarak ¢entigin ortasinin alinmasinin tiim 6l¢iimlerde ayni
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kosullarin saglanmasi agisindan daha dogru oldugu belirtilmektedir (40). Bunun yaninda subkondral
sklerozun en dis noktas1 kullanilarak da asetabuler indeks ol¢limii yapilabilir (10).

Asetabuler indeks Olgiimiindeki en Onemli olumsuzluk; pelvisin rotasyon ve inklinasyonundan
etkilenmesidir (40). Bunun yaninda yasam boyu ayni asetabuler indeks Ol¢liim yOnteminin
kullanilma olanaginin olmamasi hastalarin izleminde asetabuler indeks o6l¢iimiinii ¢ocukluktan
eriskinlige dek kullanimini ortadan kaldirmaktadir (41). Y kikirdagi kapandiktan sonra ise,
Tonnis’in tarif ettigi metodla, her iki subkondral sklerozun (sourcil) medial kenrarlarini birlestiren
c¢izgi Hillgenreiner ¢izigisi yerine kullanilarak 6l¢iim yapilabilir (41). Asetabuler indeks normalde,
yenidoganda 27.5°, 6 aylikken 23.5° ve 2 yasinda 20° civarindadir (10). T6nnis’in tanimladigi

yontemle asetabuler indeksin iist sinir1 10° olarak bildirilmistir (41).

Asetabular indeks

J% %

Sekil 9. Asetabular indeks Ol¢timii. (10)

Asetabuler agi (A4): Sharp tarafindan tanimlanan bu yontemle de asetabulumun frontal planda
egimi Ol¢lilmektedir, ancak farkli yatay temel 6l¢iim ¢izgisi kullanilmaktadir. Asetabulumun yan
kenar: ile Kohler’in gézyas1 damlasinin alt kenarini birlestiren ¢izginin her iki gézyasi damlasini
birlestiren ¢izgi ile yaptig1 ac1 dlglilmektedir (39). Asetabuler ac1 dlgiimleri, asetabuler indeksin
tersine pelvis pozisyonundan etkilenmemektedir. Yine asetabuler indeksinin tersine yasam boyu
asetabulum egiminin gelisimi hep aymi 6l¢iim yontemi kullanilarak saptanabilmektedir. Ancak
gozyast damlasmin bi¢ciminin bozuldugu ileri derecede displazik kalgalarda yatay temel Ol¢lim
cizgisi ¢iziminde giicliikler yasanabilmektedir (39). Sharp eriskinlerde asetabuler a¢1 i¢in normalin
ist sinirin1 42° olarak belirtmistir. Tonnis ve grubu tarafindan yapilan kapsamli bir ¢aligmada ise

asetabuler ac1 i¢in normalin st sinir1 1-11 yas arasinda 49°, 11-13 yas arasinda 47°, 13—-14 yas 29
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arasinda 45° ve 14 yasm iizerinde 43° olarak bildirilmistir (42). Ulkemizde yapilan bir calismada ise
asetabuler a¢1 i¢in normalin iist sinirt 5-10 yas arasinda 52°, 11-15 yas arasinda 49° ve 15 yasin

tizerinde 45° olarak saptanmistir (39).

Asetabulum egimini Ol¢en asetabuler indeks ve asetabuler agimmin normal degerleri
irdelenirken bir nokta gézden kagirilmamalidir. Yurtdisinda saptanan normal degerler ile iilkemiz
kosullarinda saptanan normal degerler karsilastirildiginda, iilkemizdeki kalcalarin egiminin iist
siirmin yaklagik 2°-3° daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu da {ilkemizde yapilan ¢aligmalarda
normal-normal dis1 ayiriminda bu etkenin géz 6niinde bulundurulmasi gerekliligini agik¢a ortaya

koymaktadir (39,42).

Merkez-Kenar(CE) Agisi: Wiberg tarafindan tanimlanan bu yontemde, diiz grafide frontal planda
femur basinin asetabulum tarafindan lateral oOrtiimii Olgiilmektedir. Biiyiik a¢i1 degerleri derin
asetabulumu gosterirken, kiiciik ag1 degerleri hem femur basinin disa dogru tagmasimni hem de
asetabulumun sighigin1 gostermektedir. Tonnis (43) tarafindan yapilan bir ¢alismada; teknik ve
fizyolojik zorluklar nedeni ile 5 yasin altindaki ¢ocuklarda 6l¢giilmesi onerilmemistir.

Wiberg tarafindan tanimlanan klasik aci, femur bast merkezinden gecen ve gdvde orta
eksenine (midsakrum olabilir) paralel ¢izilen ¢izgi ile femur bas1 merkezi ile kemik asetabulumun

en dis noktas1 arasinda ¢izilen ¢izgi arasindaki agidir (sekil 10) (10,39).

Sekil 10. Merkez- Kenar agis1 6l¢iimii. (Kirbiz A, 2006)
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Perkins Cizigisi: Asetabulum tavaninin en dis noktasindan Hilgenreiner ¢izgisine cizilen dik
cizgidir. Iki ¢izginin kesisme noktasi ile dort kadran olusur (Sekil 11). Normal kalgada femur

metafizinin medialindeki gaga alt i¢ kadranda bulunur (10).
Shenton-Menard Hatti: Femur boyunun medialinin alt kenar1 ile obturator foremenin iist kenari,

normalde bir ¢emberin pargalartymis gibi ayni diizlem {izerinde bulunurlar (Sekil 11). Displazik

kalgada saglamdir, sublukse ve lukse kalgalarda ise hattin devamliligi bozulmustur (10).

PERKINS CizGisi

HILGENREINER
cizeisi

SHENTON CIZGISsI

Sekil 11. Direkt grafide 6l¢iimler (10)

Koehler’in Gozyasi Figiirii (U Figiirii): Normal bir radyografik goriintii olup, ancak bebek birkag
aylik olunca goriiliir. Geligmesindeki gecikme femur basinin asetabuluma konsantrik rediikte
olmadigini ve neticesinde asetabuler gelisme stimiilasyonundaki gecikmeyi ifade eder (10). Smith
ve ark.(45) tarafindan yapilan bir ¢alismaya gore; normal kalcalarda gbzyas: figiirliniin, en ge¢ 18
aya kadar c¢ocuklarin tamaminda goriildiigli, GKD’ 1i hastalarda ise rediiksiyon yapilana kadar
goriilmedigi bildirilmistir. Rediiksiyon sonrasi 6. ayda gozyasi figliriiniin olugmasmin ise uzun

donem 1iyi sonuglarla yakin iligkili oldugu bildirilmistir.

Femur Bast Ortiinmesi: Geg dénemdeki postoperatif grafilerde femur basi en genis yatay capi

tizerinde asetabular ¢atinin en dis kenarindan ¢izilen dikme ile femur basinin en lateral noktasindan
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cizilen dikme arasinda kalan mesafe “A” , femur basi en genis yatay capt da “A + B” olarak
tanimlanir. Femur bast ortiinimii A/A+Bx100=% olarak hesaplanir (46). Yiizde 70 ile %100

arasinda Ortiinme normal olarak kabul edilir (46).

Bas-Trokanter Iliskisi: Bu yontemle femur bas1 merkezi ile biiyiik trokanterin iist noktas1 arasindaki
yiikseklik farki saptanmaktadir(sekil 12). Olgiimii son derece kolay olan bu radyografik iliskinin
ortaya konmasi ise femur basi ve biiylik trokanter arasindaki uyumsuz biiylime, boyun-cisim agisi
ve femur boynu uzunlugunu ortaya koymakta ve kalca abdiiktor giicii, normal kalga biyomekanigini
hakkinda bilgi vermektedir. Bas trokanter iligkisi i¢in miikemmel derecede gozlemciler i¢i ve
gozlemciler aras1 uyum bildirilmistir (47).

Femur bas1 merkezi, biiyiik trokanterin iist noktasinin iizerindeyse (+) iliski, altinda ise (-) iliski
vardir. Kemik gelisimini tamamlamis femurda -5 mm alt1 ve 15 mm {stii, kemik gelisimini
tamamlamamis femurda ise -17 mm alti ve 7 mm {istii degerler patolojik olarak kabul edilmistir

47).

Sekil 12. Bas — trokanter iliskisi. (Kirbiz, 2006)

2.8.2.2. Ultrasonografi (USG)

Yenidoganda femur bast ve boyunu kikirdak yapisindadir. Dogumdan sonraki ilk aylarda ek
olarak kalcada fizyolojik fleksiyon kontraktiirii mevcuttur. Bu nedenlerden dolayi, yenidogan
doneminde c¢ekilecek kalga grafileri, degerlendirme sirasinda yetersiz kalabilmektedir (48). Direk

pelvis on-arka grafileri kalga fleksiyon kontraktiirii gegtikten ve femur basi epifiz ¢ekirdegi ossifiye
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olmaya basladiktan sonra, ortalama olarak ise 4. aydan itibaren daha giivenilir sonu¢ vermektedir.
Bu doneme kadar olan siirede tanida kullanilan en gilivenilir radyolojik arag ultrasonografidir (48).

Graf yontemi statik ultrasonografidir. Statik Ol¢im yonteminde asetabulumun morfolojik
yapist ve agisal degerleri dlciilerek femur basinin yerlesimi degerlendirilir (49). Harcke’nin yontemi
ise dinamik ultrasonografidir ve fizik muayenedeki Barlow ve Ortolani manevralar1 gibi kalga
birden fazla pozisyonda ultrasonografik olarak degerlendirilir (50).

Yenidogan kalca ultrasonografisi bebek yan yatirilip, kalga ve diz yar1 fleksiyonda, 15-20° i¢
rotasyondayken yapilir. Bu pozisyonda femurun trokanter majorii tam olarak lateralde ve probun
altindadir. Ultrasonografide kalganin  goriintiisii  6n-arka planda c¢ekilmis radyografiyle

ortiismektedir (Resim 1) (48).

-

Resim 1. Kalga Ultrasonografisi (Graf R, Cabukoglu C, 2001): 1- Femur cismi, 2- Osteokondral
bileske, 3- Kikirdak yapidaki femur basi, 4- Sinoviyal katlanti, 5- Eklem kapsiilii, 6- Labrum, 7-

[liumun en derin noktas1, 8- Asetabulum kemik ¢at1, 9- Tlium kemigi, 10- Perikondriyum
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Yapilan ultrasonografilerin birbirleri ile mukayese edilebilmesi ve her yapanin farkli 6l¢iim
yapmamasi i¢in kabul edilen bir standart kesit vardir. Buna frontal diizlemde standart kesit denir
(49). Standart kesitte degerlendirme yapmak i¢in olmasi gereken ili¢ 6nemli kriter vardir (Sekil 13).
Bunlar:

1. iliak kemik cilde paralel olmali

2. Labrum goriilmeli

3. Asetabulum ig¢inde iliumun osifiye ucu goriilmelidir.

Ultrasonografik gorlintide bu {i¢ noktanin goriilmedigi ve ultrason goriintiisiiniin
degerlendirilebilecegi durumlar da vardir. Tip III ve Tip IV olarak tanimlanan disloke kalgalar bu
gruba girer. Yapilan ultrasonda labrumun saptanmasit mutlak gereklidir. Labrumun tanimlanmasi
i¢cin kullanilan anatomik 6zellikler su sekilde siralanabilir. Labrum:

1. Eklem kapsiiliiniin altindadir ve asetabulum c¢atisinin kikirdak boliimiiniin infero-

lateralindedir.

2. Perikondral boslugun infero-lateralindedir.

3. Femur basiyla temas eder.

4. Femur baginin eklem kapsiiliinden ayrildig1 noktadadir.

Graf yonteminde bu goriintiilerin acisal degerlendirilmesi yapilir. Elde edilen frontal kalca
goriintiisiinde {i¢ adet ¢izgi ¢izilir. Tlk ¢izgi iliumun lateral kenaria paralel olacak sekilde ¢izilir ve
“temel ¢izgi” ad1 verilir. Ikinci ¢izgi ilium ossifiye ucundan asetabulum inferior kemik kenarindan
gecen teget cizgidir. Iki ¢izgi arasindaki a1 “alfa acis1” olarak adlandirilir ve kemik cati 6l¢iimiidiir.
Uciincii ¢izgi labrumun merkezinden asetabulumda konkavitenin konveksiteye dondiigii noktaya
cizilendir ve temel cizgi ile yaptig1 aciya “beta acisi” denir (Sekil 13). Beta agis1 kikirdak

asetabulum (labrum) 6l¢iimiidiir(48).
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Sekil 13. Alfa ve Beta agilarinin sematik dl¢timii ve USG’deki goriintiisti: Temel ¢izgi (1), kemik
cat1 ¢cizgisi (2), kikirdak cat1 ¢izgisi (3).(Graf R,Cabukoglu C,2001)

Olgiilen bu agilar yardimi ile kalgalar ultrasonografik olarak tiplendirilir (Tablo 1). Tip 1
olarak belirtilen grupta alfa acis1 60 derece ve daha fazladir. Bu kalcalar normal olup matiir kalga
olarak tanimlanir. Tip I a olarak adlandirilan kalcalarda beta acist 55 dereceden azdir ve labrum
ince, uzundur. Tip I b olarak adlandirilan kalcalarda beta acis1 55 dereceden daha biiyiiktiir ve
labrum kisa ve genistir. Her iki labrum sekli de normal olarak kabul edilir (48).

Tip II a, IT a(+), II a(-); bu gruba giren bebeklerde kal¢ca eklemi yerindedir. Asetabular kemik
cat1 yetersiz gelismistir. Kemik kenar yuvarlaktir, asetabular ¢atinin kikirdak boliimii daha biiytiktiir
fakat femur basi tam olarak Ortiinmiistiir. Fizyolojik immatiir kalga olarak isimlendirilirler. Alt1
haftalik bir bebegin alfa acisinin ol¢iimii 55 dereceden kiiclikse, bu kalganin kendiliginden 3 ay1
tamamladiginda 60 dereceye gelmesi beklenmez. Bu nedenle Tip II a (-) olarak tanimlanir ve tedavi
endikasyonu vardir. Altt haftalik olup da alfa agis1 55 dereceden biiyiik olan kalcalar ise biiytlik
oranda kendiliginden 3 aylik olduklarinda 60 dereceye ulasmaktadir. Bu nedenle bu kalcalar Tip II
a (+) olarak tanimlanir. Ug ay1 tamamlayan bu bebeklerde kalga ultrasonografisinin tekrarlanmasi

ve alfa agisinin 60 dereceye ulastiginin saptanmasi gereklidir (48).
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Tip II b ossifikasyonda gecikme olarak tanimlanir ve direk radyografilerde displazik kalca
olarak goriiliirler. Bebegin yasi ii¢ aylik ve daha biiylik olup, alfa agis1 50-59 derece arasi olanlar bu
gruba girerler. Bu bebeklerin kalcalar1 tedavi edilmeden 60 dereceye ulasamazlar ve displazik kalca
olarak devam ederler (48).

Tip II ¢ kritik kalgalardir. Alfa agilar1 43-49 arasinda olup, beta acgilar1 77°den kiigliktiir. Bu
gruba giren kalgalar tedavi edilmezlerse ¢ikik gelismesi kaginilmaz olan kalgalardir(48).

Tip II d dislokasyonun en erken evresidir. Alfa agilar1 II ¢ ile ayn1 sinirlarda, beta agilar1 77
dereceden fazladir. Tip I kalcalarin hepsinde femur basi asetabulumda santralize oldugundan Tip
d olarak adlandirilir (48).

Tip III de kalgalar dislokedir. Kemik asetabulum az gelismistir, kemik kenar diizlesmistir ve
kikirdak asetabular cati kraniale dogru yer degistirmistir. Yetersiz asetabular kemik ¢at1 gelisimi
oldugundan femur basi ¢ikiktir. Kikirdak ¢atinin biiyiik boliimii yukar1 dogru itilmistir. Tip III b’ de
Tip I a’dan farkli olarak kirirdak dejenerasyonuna bagli degisimler gozlenir (48).

Tip IV’ de kalgca dislokedir. Kikirdak asetabular cati disloke femur basi tarafindan
asetabuluma dogru asag tarafa itilmistir. Tip III’ten farki, Tip IV’te perikondriumun horizontal

veya asagiya dogrudur (48).

Tablo I: Graf yontemine gore USG agisal degerleri. (Graf R, Cabukoglu C,2001)

Tip L agisi p agisi Agiklama

Tip la = 60 < 5b

Tip Ib = 60 = 5b

Tip Il 50-59 =556 3 aydan kicik

Tip lla(+) 55-59 > 55 ﬁﬁt;:?fd“ biiylik, 3 aydan
Tip lla(-) 50 - 55 - 55 iﬁt:;lit{adan biiviik, 3 aydan
Tip llb 50 - 59 = 55 3 aydan biyik

Tip llz 43 - 49 < 77

Tip D 43 - 49 > 77

Kapsil yukan dogru, kilardak

Tip llla =43 ST dejenerasyonu yok

Tip lllb < 43 ~ 77 Ka!:rsul yukan dogru, kikirdak
dejenerasyonu var

Kapsiil horizontal veya agad

Tip IV < 43 > 77 o
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2.8.2.3. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi gelisimsel kalga displazisinin tanisindan ziyade yapilan tedavinin
sonuglarmin (6zellikle konsantrik rediiksiyonun) degerlendirilmesinde kullanilabilir. Tam
asamasinda asetabulumdaki anteversiyon fazlalifi, arka dudagin yetersizligi ve femoral

anteveresiyonun Ol¢iimii ile yapilacak tedavinin yonlendirilmesinde dnemlidir (51,52).

2.8.2.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans ile gorlintileme, yenidogan kalcasinda yeterli bir degerlendirme
saglamasina ragmen, sedasyon gerektirmesi ve yiiksek maliyetinden dolay1 rutin olarak kullanilmaz
(10). Yumusak dokularin degerlendirilmesi ve tedavi sonrasinda goriilen femur basi avaskiiler
nekrozunun erken evrede teshisi agisindan onemlidir (10,53) Kashiwagi ve ark. (54) gelisimsel
kalca displazisinde MR tabanli bir siniflama tarif etmistir. Buna gore;

Grup 1: Keskin asetabuler kenarli ve tiimii pavlik bandajiyla rediikte olabilen

Grup 2: Yuvarlak asetabuler kenarli ve tiimii pavlik bandajiyla rediikte olabilen

Grup 3: Asetabuler kenar invertedir ve pavlik bandajila rediikte olmaz.
Greenhill ve ark. (55) 11 tedavi edilmemis gelisimsel kalca displazili kalgay1 incelemeleri sonucu
MRI da g¢esitli bulgulara rastlamislardir. Bu bulgular; iliak kemikte genisleme, asetabuler ¢atinin
posterosuperior kisminda laterale kayma, asetabuler kikirdakta agir1 biiylime, asetabuler kikirdagin

posterior kisminda konveksitedir.

2.8.2.5.Artrografi

Kalganin artrografik anatomisi Severin tarafindan 1941 yilinda tarif edilmistir (56). Medial
subaddiiktor girisim Onerilir, buradan kalca i¢ine opak madde verilip rontgen c¢ekilmesiyle kalcaya
ait yapilar degerlendirilir (Sekil 14). Artrografi, rediiksiyonu degerlendirmek i¢in uygulanan bir
yontemdir. Artrografik olarak inverte labrum, merkezde hipertrofik ligamentum teresi de igeren
merkezi dolma defekti, alt boliimde de gergin inferomedial kapsiil ve/veya kalinlasmis transvers
asetabuler ligamenti iceren inferior dolma defekti degerlendirilir (57-60). Artrografilerde, femur
basinin en i¢ noktasi ile asetabulum duvarinin en dis noktasi arasinda kalan medial kontrast madde
gollenmesi milimetre cinsinden 6l¢iildiigiinde 0—2 mm 1yi rediiksiyon, 3—7 mm arasinda 6l¢iilmesi

vasat rediiksiyon, 7 mm iizerinde olmasi kotii rediiksiyon olarak degerlendirilir (57-62).
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Sekil 14. Artrografide subaddiiktor yaklasim (10)

2.9. Erken Tani ve Tedavi Program

Yenidogan doneminde GKD tanis1 kalgalarin fizik bakisi ile baslar, kesin tani i¢in kalca
ultrasonografisi diinyada yaygin olarak kabul goren ve kullanilan bir yontemdir (39). Daha once
yapilmis her yenidoganin USG ile tetkik edildigi tarama programlarmin etkinligi gosterilmekle
birlikte bu uygulamanin maliyet etkinligi sorgulanmis ve tiim yenidoganlar yerine riskli grubun ileri
goriintiileme yontemleri ile degerlendirilmesinin maliyeti diisiirecegi bildirilmistir (39). Ulkemizde
uygulanan tarama programinda tiim bebekler USG ile taranamayacaksa en azindan belirlenecek risk
grubunun kalgalarininn 3-4. haftalarda USG ile degerlendirilmesi yeterli olacaktir (39).

Amacimiz yenidogan doneminde (3-4 hafta) tim bebeklerin kalca c¢ikigi agisindan
muayenelerinin yapilmasi, riskli ve klinik muayenede siipheli grubun ileri tetkik icin (USG)
yonlendirilmesi, tedavi gerektiren olgularda erken ve uygun tedavilerinin baglatiimas1 boylece kalca
¢ikigi icin yapilacak cerrahi tedavi sayis1 ve muhtemel komplikasyonlarin en aza indirilmesidir(39)
Ulusal GKD erken tan1 ve tedavi program (63) icin uygulamada kolaylik saglayacak izlenecek yol

islemlerinin 6zeti ve akis semas1 asagidadir:
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1. Dogum sonrasi ilk 48 saat icinde gorevli saglik personeli bebegin ailesi ile yiiz yiize
goriigme yaparak GKD’nin olasi nedenleri ve tanist hakkinda aileyi bilgilendirir ve GKD hakkinda

ayrintili bilgiler igeren bir brosiirii aileye verir.

2. Saglik personeli bebekte GKD i¢in bilinen risk faktorleri varsa (Pozitif aile 6ykiisli, dogum
oncesi makadi durus ya da makadi dogum Oykiisii, ¢ogul gebelik, oligohidroamniyoz Oykiisii,
tortikollis - metatarsus adduktus - pes kalkaneovalgus gibi eslik eden deformitelerin varligi, kundak
uygulamasi, ilk dogan kiz ¢ocuklari, bebek kalcalarinin ekstansiyon ve adduksiyona zorlandig1 her
durum) bunlar1 kaydeder. Bebekler i¢in, 3-4 haftalikken yapilmak iizere, fizik baki ve kalga

ultrasonografisi randevusu verir.

3. Bebeklere 6nce ayrintili kalga muayenesi yapilir ve varsa pozitif klinik bulgular kaydedilir.

4. Daha sonra ilgili saglik gorevlisi tarafindan her iki kalcanin lateral dekubitus pozisyonunda
Graf yontemiyle ultrasonografik incelemesi yapilir. Her kalgadan standart planda en az iki tane

sonogram bakis1 alinir ve bunlar Graf’in ultrasonografik siniflama sistemine gére degerlendirilir.

5. Yapilan ultrason sonucunda tip I olarak degerlendirilen kalcalar izlemden ¢ikarilir.

6. Tip Ila kalcas1 olan bebekler {i¢ hafta sonra yeniden ultrasonografik inceleme i¢in ¢agrilir.

7. Tip Ilc, D, III ve IV kalgas1 olan bebeklerde ise hemen tedaviye baslanmasi icin ortopedi

ve travmatoloji uzmanina gonderilir.

8. Tip Ila olan kalgalar {i¢ hafta sonraki izlemlerinde tip Ila(+) olarak degerlendirilmisse 6

hafta sonra yapilan izlemde tip I olunca izlemden ¢ikarilir.

9. Tip Ila olan kalgalar {i¢ hafta sonraki izlemlerinde tip Ila(-) olarak degerlendirilmisse

tedaviye baslanmasi i¢in ortopedi ve travmatoloji uzmanina gonderilir.

10. Pavlik bandaj1 ilk tercih edilen sagaltim gerecidir.

11. En kiiciik boy Pavlik bandajin bile uygun sekilde uygulanamadigi ya da aile uyumsuzlugu

nedeniyle hastanin Pavlik bandaji ile giivenilir ve etkin tedavisinden kusku duyulan bebeklerde sert
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abdiiksiyon gereci (Ilfeld- Craig tipinde) tercih edililebilir ve aileye uygulamayla ilgili ayrintil1 bilgi

verilir.

12. Tedavi altina alinan bebekler dort haftalik aralarla tip I kal¢a elde edilinceye dek

ultrasonografik olarak izlenir

2.10. Tedavi

Gelisimsel kalca displazisinin ideal tedavisi, erken donemde tani, epifiz harabiyetine yol
acmadan olusturulan konsantrik rediiksiyon ve kalca stabil olana kadar bu rediiksiyonun devam
ettirilmesi olarak Ozetlenebilir (10). Gelisimsel kal¢a displazisinin tedavisinin planlanmasi {i¢
faktore baglidir (10).

1) Cikigin tipi (teratolojik ya da tipik olmasi)

2) Cikigin olus zamani ( antenatal, perinatal, postnatal ve hastanin yasi)

3) Deplasmanin derecesi (tam ¢ikik, ¢ikiga meyilli ve subluksasyon)

2.10.1. Konservatif Tedavi

Dogumdan hemen sonra konulan gelisimsel kalca displazisi tanist ile bu donemde normale
yakin anatomik yapilar1 olan asetabulum, femur bas1 ve ¢cevre yumusak dokularin rediiksiyonu ¢ok
basit yontemlerle saglanabilir(61). Bu amagla kullanilan bir¢ok atel vardir ve iki ana grupta
toplanir(10).

Yumusak tip ateller (Pavlik bandaji, Frejka yastig1 ve arabezi)

Sert tip ateller ( Von Rosen cihazi, ilfeld ateli, Dennis-Browne kalga abdiiksiyon ateli)

Pavlik Bandaji: Her tiirlii teknolojik gelismeye ragmen popiilaritesi artarak devam etmektedir.
Diger cihazlar, Pavlik bandajindan her ne kadar daha kullanish olsalar da kalganin fizyolojik
pozisyonunu saglamada, fleksiyon ve abdiiksiyonu saglamada ve siirdiirmede Pavlik bandaj1 kadar
etkili degildir (61). Bandajin uygulanmasindaki amag, kalcanin zorlanmadan pasif rediiksiyonu ve
hareket kisitlilig1 olusturmadan rediiksiyonun dinamik olarak devam ettirilebilmesidir (61). Bandaj
icindeyken human pozisyonundaki kalcada tekmeleme hareketi, kontrakte kalga addiiktorlerini
gevseterek ¢ikik kalganin kendiliginden yerine yerlesmesini ve asetabulumun gelismesini saglar
(61). Bandaj 1 ile 6 ay arasindaki hastalarda kullanilir. Bandaj takildiktan 1 hafta sonra, hastanin

yasina uygun olarak, radyografi veya ultrason kontrolii ile femur basmin Y kikirdagina yonelimi
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incelenir (61). Eger bu yetersiz ise fleksiyonun ayarlanmas ile bu temin edilmeye calisilir. Pavlik
bandaj uygulamasinda basarisizligin en biiylik nedeni yetersiz fleksiyon verilmesidir. Bandaj,
rediiksiyonun giiven araliginda harekete izin vermelidir.

Giiven araligi Ramsey ve arkadaslar tarafindan tanimlanmis ve hiperabdiiksiyon olmaksizin
kalcanin rediikte kaldig1 alan olarak tanimlanmustir (10,61). Bebek ilk uygulamadan 3 hafta sonra,
Pavlik icindeyken USG ile kalgalarin durumu kontrol edilir eger rediikte ise tedavinin 6. haftasinda
Pavlik disinda USG ve klinik muayene yapilir bu muayenelerden ikincisinde normal ise tedavi
sonlandirilir ya da birkag hafta ya da ay kadar daha azaltarak devam edildikten sonra sonlandirilir
(10,61). Daha sonra bebek klinik olarak izlenir ve 3. - 4. aylarda USG ile kalcalar degerlendirilir.
Normalse 1 yasinda, bu da normalse yillik ya da 2 yilda bir ¢ekilen pelvis grafisi ile takip edilir
(10). Pavlik bandaji uygulanan hastalarda femur basinin valgusu ve yetersiz kalga ortiinmesiyle
sonlanan ge¢ epifiziel asimetrik kapanma insidansinin yiiksek olmasi nedeniyle iskelet matiiritesinin

takibi de Onerilmektedir (10).

Pavlikteki kalcalar 3-4 hafta sonra yapilan muayenede halen disloke iseler Pavlik bandajina
devam edilmez ve anestezi altinda muayene edilirler. Artrografi instabilite nedenini gosterebilir ve
kalga kapali ya da agik rediiksiyon ile tedavi edilir. Eger kalgalar 3-4 hafta sonra rediikte fakat
muayene ile disloke oluyorlarsa Pavlik bandajina 3-6 hafta daha kalcalar stabil oluncaya kadar
devam edilir(10).

Bandajin Kontrendike Oldugu Durumlar: Ortolani manevrasi ile rediikte olmayan antenatal
ve teratolojik ¢ikiklar, 90°-110° fleksiyonda santralize olmayan ¢ikiklar, artrogripozis multipleks ve
myelomeningosel gibi kas dengesizliklerinin bulundugu durumlar, osteogenezis imperfekta gibi
jeneralize ligamentdz laksitenin bulundugu durumlar, septik artrit sonucunda gelisen ¢ikiklar ve
cocugun 10 ayliktan biiylik olmas1 (bu yasta uygun pozisyonu saglayacak kadar etkin degildir) gibi
durumlardir(10,62).

Pavlik bandaj1 ile tedavi sonuglart genellikle basarilidir. Yenidogan Ortolani pozitif kalga
displazilerinde basar1 oran1 %95, tam ¢ikiklarda %85 olarak bildirilmistir. Alti—9 ay arasinda basari
orani diiser (62). Sorunlar1 asir1 yumusak doku interpozisyonu, kalcanin inferior ¢ikigi, avaskiiler
nekroz, femoral néropati, bandajin uygunsuzlugu ve zayiflamasi, uygulamada uyumsuzluk,

rediiksiyon kayb1 gibi durumlardir.
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2.10.2. Traksiyon

GKD tedavisinde traksiyonun yillarca AVN insidansin1 azaltmak ve kapali rediiksiyon elde
etmek i¢in ¢ok dnemli oldugu disiiniildii. Bu konuda Salter ve ark. (64). calismalari, tedavi ve
AVN arasindaki iliskiye 1s1k tutmustur.Ug farkli tedavi metodu karsilastiriimstir;

1.Grup, Traksiyonsuz, Lorenz veya Lange pozisyonunda (¢ok asir1 abduksiyonda) rediiksiyon

ve algilama; %30 AVN goriilmiistiir.

2.Grup; Traksiyonlu, Lorenz veya Lange pozisyonunda (¢ok asir1 abduksiyonda) rediiksiyon

ve algilama; %15 AVN goriilmiistiir.

3.Grup; Human pozisyonunda (90° fleksiyon hafif abduksiyonda) rediiksiyon ve algilama;

%5 AVN goriildiigii tespit edilmistir.

Bu konuda yapilan bir ¢alismada femur basini Hilgenreiner ¢izgisinin altina ¢ekinceye kadar
traksiyon yapmanin AVN insidansim1 ve ciddiyetini belirgin olarak azalttigi belirtilmistir (25).
Ancak traksiyonsuz giivenli rediiksiyon elde edilecegini gosteren calismalarda vardir (65,23). Bazi
otorler yine de traksiyon yapmamanin agik rediiksiyon ihtiyacini arttirdigini bildirmisler ancak tim
otorler ayn1 goriiste degildirler (10). GKD nin giincel tedavisinde AVN riskini azaltmak i¢in nazik
bir rediiksiyon Onerilmistir. Traksiyonun kullanilmas:t kapali rediiksiyon elde etme sansini
arttirabilir. Farkli traksiyon uygulamalart vardir. Bunlar; kalgalar 20° - 30° fleksiyonda cilt
traksiyonu ve Bryant (kalcalar 90° fleksiyonda, dizler ekstansiyonda, cilt traksiyonu) traksiyonudur
(10).

Traksiyonla evde veya hastanede ortalama 3 hafta takip edilen bebekte femur basi1 asetabulum altina

inince yavas abduksiyon ve i¢ rotasyonla kalcalar rediikte edilir ve al¢ilanir (10).

2.10.3. Kapal Rediiksiyon

Genel anestezi ya da derin sedasyon altinda yapilmalidir. Kapali rediiksiyonun yapilmasi ve
yorumlanmasi zordur. Kalgalar 90°’den fazla fleksiyonda iken yavas yavas abduksiyona getirilir ve
trokanter major posteriordan yukari hafifce itilir ve rediiksiyon hissedildikten sonra, kalcalar
rediikte iken, hareket araligini tespit etmek icin hareket ettirilir. Kalganin addiiksiyonda yeniden
disloke oldugu nokta tespit edilir. Sonra rediikte edilir ve yeniden disloke oluncaya kadar
ekstansiyona getirilir, bu arada rediiksiyonun korunmasi i¢in i¢ rotasyon gerekiyorsa bu da not edilir

(10).
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Rediikte oldugu aralik tam hareket genisligi ile karsilastirilir. Bu bilgilere dayanarak, Ramsey
ve ark. lar1 tarafindan tariflenen giivenli aralik (safe zone) belirlenir. Giivenli bolge nisbeten genis
ise rediiksiyonun stabil oldugu diistiniiliir. Giivenli bolge 25°°den az ise ve rediiksiyonun korunmasi
icin genis abduksiyon ve 10-15°’den fazla i¢ rotasyon gerekiyorsa rediiksiyonun instabil olduguna
karar verilir.

Ayni zamanda adduktor tenotomi yapilirsa bu iglem abduksiyonu arttirarak giivenli bolgeyi
arttirir. Asirt i¢ rotasyon ve abduksiyon, AVN nedenidir ve yapilmamalidir (10). Rediiksiyonun
derinligi ve stabilitesini degerlendirmek i¢in artrografi ¢ok faydalidir. Artrografi ile hem rediikte
hem de disloke pozisyonda goriintii alinir ve rediiksiyonun derinligi, stabilitesi ve rediiksiyona
engel olan sebepler; inverte labrum, kum saati kapsiil ve hipertrofik Lig. Teres degerlendirilir (10).

Stabil kalg¢ada, hareket araliginin biiyiik ¢ogunlugunda kalga rediikte kalir, sadece adduksiyon
ve ekstansiyonda disloke olur. Instabil kalcalar kolay disloke olur ve rediiksiyonu korumak icin
hekim trokanter majoru posteriordan hep desteklemek zorundadir. Tiim bu bulgularla hekim
rediiksiyonun stabilitesi hakkinda karar verir. Eger rediiksiyon zor korunuyorsa agik rediiksiyona
gecilmelidir. Instabil rediiksiyonun zorla korunmast AVN nedenidir (10). Eger rediiksiyon stabilse
giivenli bolgede (90°’den fazla fleksiyon, 30 - 40° abdiiksiyon ve 10 - 15°’den az i¢ rotasyonda) 6
hafta ve tlizerinde alg1 ile (¢cok az1 da Pavlik bandaj1 kullanir) tespit edilir ve genelde iyi bir yerlesim
olur. Rediiksiyon al¢1 sonrasi intraoperatif X-Ray, CT, ve USG ile dogrulanmalidir. Alt1 hafta sonra
al¢1 anestezi altinda ¢ikarilir ve muayene edilir. Kal¢a ¢ikarilmaya zorlanmaz ama orta derecede
hareket araliginda stabilite testi yapilir. AP rontgen grafisi cekilir. Kalga rediikte ise 6 hafta igin
yeniden al¢1 yapilir (10). Eger muayenede ya da rontgende rediiksiyona iligkin bir soru isareti varsa
artrografi yapilmalidir. Alt1 hafta sonra al¢1 anestezi altinda ¢ikarilir ve bu sirada cerrah daha fazla
tespite gerek olup olmadigina karar vermelidir. Bu konuda farkli goriisler vardir, baz1 otorler; 3-6
haftalik al¢iyr yapip immobilizasyonu sonlandirir, digerleri de son 6 haftalik donemde abduksiyon

atelini tercih ederler. Etkinlikleri esittir (10).
2.10.4. Cerrahi Tedavi
2.10.4.1. Acik Rediiksiyon
GKD’ nin tedavisinde ama¢ femur bagin1 asetabulum igerisine yerlestirilmesi ve bu

pozisyonun gelismis olan ikincil patolojik degisikliklerin eski haline donmesine kadar korunmasidir

(59). Konservatif tedavi veya kapali rediiksiyon uygulamalarindan fayda goérmeyen veya
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gormeyecegi diisiiniilen hastalar acik rediiksiyon icin adaydir. Ayrica daha once yeterli oldugu
diisiiniilen rediiksiyonun takipler esnasinda kaybedilmesi de agik rediiksiyon ile tedaviyi gerektirir
(59).

Gelisimsel kalga displazisinde cerrahi tedavi; kalca ekleminde ve g¢evresindeki patolojik
degisikliklerin direk goriis altinda ortadan kaldirilarak rediiksiyonun saglanmasidir.

Cerrahi tedavinin temel ilkeleri;

a) Yerinde olmayan femur basinin asetabulum igerisine yerlestirilmesi,

b) Rediiksiyon sirasinda femur basi ve asetabulum kikirdaklarinin ve dolagiminin zarar
gérmemesi,

¢) Yeniden ¢ikigin engellenmesi,

d) Kalca ekleminin normal gelismeye donmesinin saglanmasidir.

Gelisimsel kalca displazisinde kapali tedavi ile kalga yerine koyulamiyor ise cerrahi tedavi
endikasyonu vardir(62,66). Teratolojik c¢ikiklarda patoloji intrauterin hayatin erken evrelerinde
meydana gelir. Natal ya da postnatal ¢ikiklara oranla, dogum sirasinda ya da erken evrede ikincil
patolojik degisiklikler, 2—3 yaslardaki degisiklikler kadar ileri derecededir. Bu ¢ocuklarin kapali
tedavi ile kalcalarinin rediiksiyon sanslar1 yoktur . Bu nedenle teratolojik kalca ¢ikiklarinda kesin
erken cerrahi tedavi endikasyonu vardir (62,66).

Kesin erken cerrahi tedavi endikasyonu olan bir diger ¢ikik grubu da antenatal ¢ikiklardir. Bu
c¢ikiklarda anatomik bozukluklar, teratolojik ¢ikiklar kadar olmasa da, natal ya da postnatal ¢ikiklara
gore ¢cok daha ileri derecededir (10). Bu olgular konservatif tedaviye direngli olgulardir. Konservatif
tedavi denenmekle birlikte basar1 sans1 ¢ok diisiiktiir. Bu nedenle erken cerrahi tedavi endikasyonu
vardir (10). Anatomik degisikliklerin daha alt derecelerde goriildiigii natal ve postnatal dogustan
kalca cikiklarinda cerrahi tedavi endikasyonlar1 ¢ocugun yasina bagl olarak degisir. 6 ay ve daha
kiiciik cocuklarda mevcut patolojinin kendiliginden diizelme sansi yiiksektir. Klinik muayene
sonucunda Ortolani testinin negatif oldugu vakalarda, zorlayici olmayan yontemlerle spontan
rediiksiyon denenmeli, bunda basarili olunamiyorsa ise tedavide israr edilmemelidir. Bu tiir
vakalarda patolojik degisikliklerin daha ileri dereceli oldugu varsayilarak biiylik yaslardaki
cocuklarda uygulanan tedavilere gecilmelidir (10).

Acik rediiksiyon, gelisimsel kalga displazisinde kalganin uzun siire ¢ikik kalmasina bagh
olarak gelisen ve femur basinin asetabulum icerisine rediiksiyonunu engelleyen ya da yapilmis olan
rediiksiyonun korunmasini saglayamayacak kadar gevsek olan yumusak doku patolojilerinin

diizeltilmesidir. Rediiksiyonu engelleyici ya da gii¢lestiren yumusak doku patolojilerini gidermek
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icin yapilan agik rediiksiyon i¢in siklikla ii¢ yontem kullanilir. Bu yontemlerin se¢imi; cerrahin

tecriibesine ve egitimine, ¢ikigin tipine, hastanin yasina ve mevcut ek patolojilere baglidir (10).

Anterior Girisim (Somerville Yontemi): 11k kez 1953 yilinda, Somerville tarafindan tarif edilmistir
(67). Fazla diseksiyon gerekir fakat genis bir saha hakimiyeti saglayan, rahat ve ek girisimlere izin
veren bir yaklasimdir. Onsekiz ayliktan biliylik ¢ocuklarda artmis olan yumusak doku
gerginliklerinin gevsetilmesi, yukariya ve laterale deplase olmus femur basinin asetabulum igerisine
rediikte edilmesi, bunun i¢in gereksinim duyulabilen femoral kisaltmaya ve asetabuler yetmezlik
icin yapilacak pelvik osteotomiye izin vermesi agisindan uygun bir girisimdir (62). Bikini
insizyonunu takiben iliak apofize ulasilir. iliak apofiz longitudinal olarak kesilir. Sartorius ve rektus
femoris kaslar1 isaretlenerek origiolarindan kesilir. Iliumun lateral yiizii subperiostal siyrilarak
eklem kapsiiliine ulasilir. Kapsiil agilarak rediiksiyon saglanir, kapsiilorafi yapilarak kapsiil
kapatilir. Ameliyat sonrasinda pelvipedal al¢i yapilir ve algt 6-12 hafta kadar tutulur (62).
Asetabulumun inferomedial yiiziiniin zor goriilmesi, addiiktor tenotomi igin ayr1 bir insizyona gerek
olmasi, fazla diseksiyon gerektirmesi ise bu girisim i¢in bir dezavantajdir. Bikini insizyonunun
kozmetik sonuglar1 da son derece iyidir (10, 60).

Medial Yaklasim: Bu yaklasim cerraha femur baginda AVN olusturmadan yeterli gevsetme ve
engelleyici sebepleri ortadan kaldirarak stabil bir rediiksiyon elde etme imkani saglar (2,68). ilk
olarak Ludloff (pektineus ile iliopsoas araligindan girerek) tarafindan 1913 yilinda tarif edilmistir
(69). Bir diger medial yaklasim Ferguson (adduktor brevis ile adduktor magnus araligindan girerek)
tarafindan bildirilmistir (70).

Onerilen, 1 yas ve altindaki ¢ocuklarda medial yaklasim, daha biiyiik yaslarda ise bilyiik oranda
kapsiilorafi gerektireceginden anterior yaklasimdir (2,68) Acik rediiksiyondan sonra bebek human
pozisyonunda (90°’den fazla fleksiyon, 30 - 40° abduksiyon) 6 hafta i¢in pelvipedal al¢iya alinir ve
intraoperatif direk grafi gekilir. Alt1 hafta sonra al¢1 degistirilir ve bazi otdrler ayni pozisyonda diz
st algiya alirlarken bagskalar1 da asetabulum gelisimine gore 3-6 ay daha abduksiyon splintinde

takip ederler (10).

Anteromedial Yaklasim: Anteromedial insizyonla yapilan anterior yaklagim olarak da tarif
edilebilir. Ik olarak Weinstein ve Ponseti tarafindan tarif edilmistir. Uylugun medialinden,
addiiktor longus kasi ile damar sinir paketi arasindan yapilan insizyonla baslanir. Obturator sinir

diseke edilerek korunur. Pektineus kasi ile damar sinir paketi arasindan kalga eklemine ulasilir.
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Fleksiyon ve hafif abduksiyonda, en stabil oldugu pozisyonda pelvipedal al¢1 uygulanir.
Kapsiilorafi yapilamamasi, damar - sinir paketine yakin calisilmasi, ayni insizyonla ek girisim
yapilamamas1 dezavantajlaridir. Avaskiiler nekroz oraninin yiiksek oldugunu sdyleyen

arastirmacilar da mevcuttur (62,71).

2.10.4.2. Femur Ust Uca Yonelik Girisimler

Femoral Osteotomiler: Tipik gelisimsel kalga displazisinin tedavisinde artmis femoral anteversiyon
dikkat edilmesi gereken bir noktadir. Rediiksiyon sonrasi asetabulum ve kaslarin proksimal femura
uyguladigi kuvvetler asir1 anteversiyon nedeni ile kalganin yeniden ¢ikmasina sebep olabilir(10).
Rediiksiyon sonrasinda kalca instabilitesinin devam ettigi olgularda ve proksimal femurun
anteversiyonu ve/veya valgus deviasyonu nedeni ile normal asetabulum gelisiminin geri kaldig1
olgularda proksimal femura yonelik girisimler diisliniilmelidir. Bu deformitelerin diizeltilmesi,
kalganin stabilitesini artiracak, konsantrik rediiksiyon ve asetabulumun normal gelisimini ve

biiylimesini saglayacaktir. En sik uygulanani derotasyon-varizasyon osteotomisidir (10).

Endikasyonlari:

a- Kalca i¢ rotasyon ve abdiiksiyona getirildiginde, femur basinin asetabulum icinde stabil
rediiksiyonu saglanmalidir. Bunun ig¢in gerekli i¢ rotasyon ve abdiiksiyon derecesi derotasyon ve
varizasyon ostetomilerinin derecesini belirler.

b- Kalgada yeterli ve fonksiyonel hareket genisligi olmalidir (50°-60° abdiiksiyon ve
addiiksiyon, 50°-60° rotasyon, 60° fleksiyon).

c- Kalga subluksasyonlarinda konsantrik rediiksiyon icin, kalganin 30°’den fazla abdiiksiyonu
ve 10 dereceden fazla i¢ rotasyonu gerekenlerde varus osteotomisi patellanin tam yukari ve 6ne
bakmas1 i¢in 40°’den fazla i¢ rotasyon gerekenlerde derotasyon osteotomisi endikasyonu vardir.

d- Proksimal femurda deformite bulunmalidir. Olmayanlarda, rutin varizasyon derotasyon
ostetomisi yapilmamalidir.

Femur basinin total nekrozunda, varizasyon ostetomisi kontrendikedir (10).
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Femoral Kisaltma: Genellikle yiiksek ¢ikiklarda ve ge¢ donemde (3 yasin iizerinde) tedavisi yapilan
cikiklarda uygulanmaktadir. Kalga eklemini zorlu rediiksiyondan kurtararak avaskiiler nekroz

gelismesini engellemek amaci ile yapilir.

2.10.4.3. Pelvik Osteotomiler

Tedavi gormeden yiiriime ¢agina gelmis hastalarda genellikle, Tonnis siniflamasina gore evre
4 GKD mevcuttur. Bu hastalarda yapilacak olan acgik rediiksiyon sonrasinda giivenli limitler
icerisinde stabilite saglamak genellikle zordur. Ameliyat esnasinda stabilitenin degerlendirilerek
asetabuler bir girisime ihtiya¢ olup olmadigi belirlenmelidir. Ayn1 amaca hizmet etmesine ragmen
osteotomilerin pek ¢ok tiiri oldugu ve bunlar arasinda da endikasyon farklart oldugu
unutulmamalidir (71-73).

En sik kullanilan pelvik osteotomiler; Salter innominate osteotomisi, Pemberton osteotomisi,
Sutherland osteotomisi, Steel (triple) osteotomisi, Ganz periasetabuler osteotomi, Chiari

osteotomisi, Shelf osteotomisidir (71-73).

2.11. Avaskiiler Nekroz

Femur basi avaskiiler nekrozu, gelisimsel kalga displazisinin en korkulan
komplikasyonlarindan birisidir. Tamamen tedavi ile iliskilidir ve hemen hemen her zaman
Onlenebilir. Yeni cerrahi teknikler ile ortalama olarak %S5’ ten daha az goriilmektedir. Sebebi femur
basinin uzun siire immobilize halde asir1 baskiya maruz kalmasi ve kan akimimin bozulmasidir. En
sik goriilen sebep; algilamanin, femur basinin dolasimin1 bozacak kadar asir1 basinca sebep olan
pozisyonlarda yapilmasidir. Abdiiksiyonun ve ozellikle i¢ rotasyonun fazla olmasi hem basing
artisina hem de kapsiiler dolasimin bozulmasina sebep olur (10).

Avaskiiler nekroz, femur bagi biliylime plaginin tlimiinii tutabilecegi gibi sinirli bir alana
lokalize de olabilir. Dolayisiyla biiyiime plaginda bir tarafin biiyiimede geri kalmasina neden
olabilir (10).

Ornegin; biiyiime plagmm lateral boliimiiniin iskemik nekrozu sonucu kisa boyun, koksa
plana ya da koksa valga deformitesi goriilebilir. Biiyiime plaginda merkezi ya da total tutulum,
biiyiime plaginin faaliyetini yavaslatarak femur boynunun kisa kalmasina neden olabilir. Ancak
beslenmesi bozulmayan trokanter major normal biiyiimesine devam ettiginden trokanter major iist

ucu, femur basi eklem seviyesinden daha kranialde olusur. Biiyiime plagmin medial kisminda
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goriilen nekroz ise, medialden olan biiyiimeyi durdurarak saglam lateral ve superior segmentin
gelismesi ile koksa varaya neden olur (10,37,74).

Femur bas1 avaskiiler nekrozunda; ossifik nukleusta gecgici diizensizlikten, total
fragmantasyona ve ¢okmeye kadar olan degisiklikler goriilebilir. Bununla birlikte, ge¢ donem
takipleri olan c¢aligmalar, bu radyografik bulgularin, kalgcadaki kalic1 hasarin boyutlarini 6nceden
tahmin etmeye yetmedigini gosterir. Daha Onceleri epifizer ossifikasyon merkezindeki
degisikliklerin iskemik hasarin derecesini belirledigi diisiintilmekteydi. Ancak, bugiin i¢in biiylime
plaginin etkilenmedigi, bunun olgularda belirgin prognostik etkisinin olmadig1 anlasiimigtir
(37,74,75).

Femur boynunun kisalmasi ve goreceli olarak trokanterin biiyiimesi, abdiiktorlerdeki
fonksiyon bozuklugu ile kendini gosterir ve klinik olarak topallamaya neden olur. Subluksasyon ya
da femur boynunun valgus deviasyonu, eklemdeki erken dejeneratif degisikliklerin erken bir
gostergesidir (6).

Avaskiiler nekroz gelismis kalgalarda, rediiksiyon sonrasi femur baginin laterale sublukse
olarak kalma egilimi yillarca devam etmektedir. Bu kalic1 lateral subluksasyon, asetabuler
displazinin de olusumuna yol agmakta ve gen¢ yasta hastalarin kalgalarinda belirgin bir osteoartroz
gelisimine neden olmaktadir (6). Femur basindaki deformite, femur basi ve asetabulumun
ossifikasyonunun tamamlanmasindan once tam olarak ortaya ¢ikmaz. Femur basinda 6rtiinme kaybi
ile devam eden lateral subluksasyon, deformitenin ve asetabuler displazinin zaman iginde
artmasina, boylece artrozun gelismesine neden olur.

Epifiz plagimin asimetrik olarak kapanmasi ve femur proksimalinin valgus deformitesi,
asetabuler displazinin artmasma ve femur basinin diizlesmesine yol acar. Kotii prognoz kriteri
olarak kabul edilen bu olaylar zinciri rediiksiyon sonrasinda 4 ile 8 yil siireyle fark edilmeyebilir.
Avaskiiler nekroz sonucu gelisen ekstremite uzunluk farklari, femur bagsi biiylime plagindan olmasi
gereken biiyiimenin kaybi1 sonucu olmaktadir (6).

Bucholz - Ogden Siniflamast

Tip 1: Ana sirkiimfleks arterlerin ekstrakapsiiler aralikta bloke olmas1 sonucu olusur. Femur
bas1 ossifik cekirdeginde gegici fragmantasyon, gilive yenigi manzarasi goriiliir ve radyografik
olarak goriiliir hale gelisinde gecikme saptanir. Ossifikasyonun baglamasi hizlidir, prognoz iyidir.

Tip 2: Medial sirkiimfleks arterin posterosuperior dallarinin tikanmasi sonucu olusur. Fizis,
epifiz ve metafizin lateral kisimlar1 etkilenir. Biiyiime kikirdaginin superolateral kisminin erken

kapanmasina neden olur. Medial kisim biiylimeye devam ettiginden bas valgus pozisyonuna gider.
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Bazen buna ek olarak biiylime plaginin merkezi ve medial kisimlarinda da tutulum goriilebilir.
Sonugta kisa boyun ve valgus agilanmasi olusur.

Tip 3: Iskemik nekrozun en agir tipidir. Tiim proksimal fizis, epifizier ossifik cekirdek ve
metafiz birlikte tutulur. Biiylime plagi erkenden kapanir ve femur boynu kisa kalir. Trokanter major
normal bliylimesine devam eder. Femur basi olduk¢a deforme olur.

Tip 4: Medial sirkiimfieks arterin posteroinferior dallar1 tikanir. Epifizin ve ilgili metafizin

medial kismi1 tutulur. Koksa magna ve vara deformiteleri olusur (10,74).

Kalamchi ve MacEwen siniflamasi:

Biiylime plagi tutulumuna agirlik verdikleri smiflandirmalarinda olgularini dort gruba
ayrrmiglardir (10,37):

Evre 1: Degisiklikler sadece ossifik nukleusla sinirlidir. Ossifik ¢ekirdekte diizensizlikler, ya
da bazen fragmantasyon goriilebilir. Femur bas1 sferik yapisini korur. Fizis tutulmadigi i¢in sonugta
sadece minimal rezidiiel bir yiikseklik kayb1 olabilir.

Evre 2: Fizisin lateral kismi1 hasara ugramistir. Ossifik ¢ekirdek tiimden, ya da kismen
tutulmustur. Erken donemde biiylime plaginin dis kenarinda kopriilesme ya da diizensizlik
goriilebilir. Ossifik ¢ekirdek lateralinde defekt olabilir. Biiylime devam eder ve bas laterale dogru
egildiginden valgus artar. Biiyiime plagi lateral kisminda prematiir flizyon saptanir. Fizisin merkezi
kisminin tutulumu halinde femur boynu kisa kalir. Ge¢ donemde subliiksasyon gelisir.

Evre 3: Fizisin merkezi kismi1 hasara ugrar. Anteroposterior ve lateral grafilerde santral bir
defektin goriilmesi en erken bulgudur. Merkezi tutuluma bagli biiylimedeki duraklama, boyun-
cisim agisini etkilemezken, boynun kisa kalmasina neden olur. Trokanter major ise normal
bliylimesine devam eder.

Evre 4: Epifiz ve biiylime plag tiimden tutulmustur. Ossifikasyonda gecikme, erkenden
fragmantasyon, femur basinda genisleme ve koksa magna ile kendini belli eder. Bu degisiklikler,
femur boynunda genislemeye, kisaliga ve varus agilanmasina neden olur. Trokanterdeki biiylime
gbze carpar hale gelir. Asetabulumdaki gelisme geriler ve ilerleyici bir subliiksasyon meydana

gelerek ekstremitede kisalik olusur.
Salter, Kostuik ve Dallas (76) iskemik nekroz kriterlerini bes gruba ayirmiglardir:

1. Rediiksiyondan sonraki bir yi1l icinde femur basi kemiklesme merkezinin

goriilmemesi,
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2. Rediiksiyondan sonraki bir y1l icinde femur bas1 kemiklesme merkezinin

goriilmesine karsin gelisiminin yetersiz olmasi,

3.Rediiksiyondan sonraki bir yil icinde femur boynunun genislemesi,

4. Femur basiin radyografik yogunlugunun artmasi ve bunu takiben fragmantasyon goriilmesi,

5. Femur bas ve boynunda koksa vara, koksa magna, koksa plana, kisa ve kalin femur boynu gibi

kalic1 deformitelerin olmasi.
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3. GEREC VE YONTEM

Haziran 1997 —Mart 2015 tarihleri arasinda klinigimizde gelisimsel kalca displazisi tanisiyla tedavi
edilen 243 hasta belirlendi. Calisma icin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
onay1 alindi. Hastalarin ameliyat notlarina ulasilarak bunlarin arasinda artrografi uygulanan 107
hastanin dosyast arsivden alinip incelendi. Bu hastalarin 36 tanesine agik rediiksiyon uygulandig
belirlendi ve ¢alismanin disinda tutuldu. 71 hastanin kapal rediiksiyonla tedavi edildigi tespit edildi
ancak bunlarin arasinda takip siiresi 12 ay ve iizerinde olanlar ve artrografi kayitlarina ulasilan
hastalar ¢calismaya dahil edildi. Toplamda 46 (8 hasta bilateral) hastanin 54 kalcasi ¢alismaya dahil
edildi..

Calismaya Alinma Kriterleri: Gelisimsel kalga displazisi tanist konmasi, artrografi uygulanmis

olmasi, agik rediiksiyona gerek duyulmamis olmasi ve postop en az 12 ay takipli olmasidir.

Calismadan Dislanma Kriterleri:Teratojenik kalca ¢ikigi olmasi, kalca ¢ikigina sebep olabilecek
norolojik hastalik olmasi, artrografi yapilmamis olmasi, acgik rediiksiyon ve/veya asetabuler

osteotomi yapilmis olmasi, postop takip siiresinin 12 aydan kisa olmasidir.

3.1. Artrografi Uzerinde Yapilan Degerlendirmeler

Klinigimizde artrografi uygulamasi esnasinda subadduktor portal kullanilmakta kalca
ekleminde olundugundan emin olunduktan sonra kontrast madde yar1 yariya sulandirilip ekleme
verilmektedir. Kontrast madde ekleme injekte edildikten sonra devamli floroskopi goriintiileri
videoya kaydedilmekte ve kalca eklemi degerlendirilmektedir. Calismamizda artrografik dlgiimleri
ve oranlamalar1 yapmak i¢in standart bir pozisyon belirlendi. Buna gore kalga eklemi rediikteyken
kal¢a fleksiyon , abdiiksiyon ve dis rotasyondayken anatomik yapilar degerlendirildi. Tim

Olclimlerimiz ayn1 pozisyondaki goriintiiler lizerinde yapildi.

Labrum Yapisi: Caligmaya dahil edilen hastalarin artografi kayitlar1 incelendi ve Forlin ve
arkadaslarinin tanimladiklar1 yonteme gore labrum yapisi Sekil 15°te gosterildigi gibi siniflandirildi
(58). Bu smiflandirma sistemine gore labrum 8 farkli gruba ayrilmaktadir. Tip 1 ve Tip 2 normal ,

Tip 3 ve Tip 4 everte labrum, Tip 5, Tip 6, Tip 7 ve Tip 8 inverte labrumu tanimlamaktadir.
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Sekil 15. Labrumun Forlin siniflandirma sistemi (58)
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Lateralizasyon Orani : Femur bast kikirdaginin merkezinden iliumun inferioruna bir hat ¢izilir.
Femur bas1 kikirdaginin merkezinden femur basinin kenarina olan mesafenin uzunlugu (B) ve

femur basinin kenari ile iliumun inferioru arasindaki mesafe (A) Ol¢iildii ve oranlama yapildi.

(A/A+B)x100 degeri hesaplandi (Sekil 16).

&

Sekil 16. Lateralizasyon Orani (77)

*  Femur Basi Medializasyon Orani: Perkins ¢izgisinin femur basini kestigi hat ile femur basi
merkezinden c¢izilen hat refere alinarak uzunluk 6l¢timleri yapilip oranlama yapildi. Femur basinin
kenar ile Perkins hatt1 arasinda kalan mesafe (A) Perkins hatt1 ile femur basi merkezi arasinda

kalan mesafe (B) ol¢iildii. (A/[A+B]) x 100 degeri hesaplandi (Sekil 17).

ﬂ@ A

Sekil 17. Medializasyon orani1 (58)
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Asetabular Ortiinme Orani: Limbus ile transvers asetabular ligament arasinda cizilen ¢izginin
kikirdak femur basini boldiigii nokta referans alinarak oranlama yapildi. Femur basinin kenari ile bu

hat arasinda kalan mesafe (A), bu hat ile femur bas1 merkezi arasindaki mesafe (B) ol¢iildii ve
(A/[A+4B]) x 100 degeri hesaplandi (Sekil 18)

Sekil 18. Asetabuler Ortiinme Orani (58)

Medial Géllenmenin Femur Basina Orani: Femur bast kikirdaginin merkezinden iliumun
inferioruna bir hat ¢izilir. Femur basi kikirdaginin merkezinden femur basimnin kenarina olan
mesafenin uzunlugu (B) Femur basi ile asetabulum arasinda biriken kontrast madde genisligi (A),

oOl¢iilerek oranlama yapildi. [A/A+B] x100 degeri hesaplandi (Sekil 19).

Sekil 19. Medial Goéllenmenin Femur Basina Orani (77).
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3.2. Postoperatif Donemde Kontrol Grafilerinde Yapilan Degerlendirmeler
1. Asetabular indeks agis1 (Y kikirdagi agik olan hastalara uygulandi)
2. Wiberg’in merkez kenar agis1 (Y kikirdagi kapali olan hastalara uygulandi)
3. IHDI siniflamast
4. Tonnis siniflamasi
5. Salter, Kostuik ve Dallas iskemik nekroz kriterlerine gore avaskiiler nekroz olup olmadig:
7. Kalamchi ve MacEwen siniflamasi
8. Bucholz-Ogden Siniflamasi

Calismamizda, perkiitan addiiktor tenotomi uygulanan hastalarla (7 kalga) uygulanmayan (47
kalca) hastalar iki gruba ayrildi. Hastalarin labrum yapis1 normal ( Tip 1, Tip 2) ve koétii olarak (Tip
3, Tip 4, Tip 5, Tip 6, Tip 7, Tip 8) smiflandirildi. Kalgalar IHDI siniflamasina gore E1 ve digerleri
(E2,E3,E4) olarak gruplandirildi. Salter, Kostuik ve Dallas iskemik nekroz kriterleri pozitif olan
hastalar ile olmayan hastalar olarak 2 gruba ayrildi. Asetabular ¢ati1 degerlendirilirken Y kikirdagi
acik olan hastalar i¢in Asetabular Indeks kullanild1 ve 24 derece ve altinda olanlar normal kalca; 25
derece ve lstli olanlar displazik kalca diye iki gruba ayrildi. Y kikirdagi kapali olan hastalarin
wiberg merkez-kenar agilar1 kullanildi. Onalt1 derece ve listii olan kalgalar normal kalca; 15 derece

ve altinda olanlar displazik kal¢a grubuna dahil edildi.

Calismaya artrografi ve kapali rediiksiyon uygulanan ve takip siliresi en az 12 ay olan 46
hastanin 54 kalcas1 dahil edildi. Hastalarin elde edilen verilerinin istatistiksel analizi SPSS 22 analiz
programiyla yapildi. Degiskenlerin normal dagilim varsayimi Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol
edildi. Gruplar arasinda nicel degiskenlere iliskin kiyaslamalar bagimsiz 6rneklemler T testi ile
yapildi. Nicel degiskenlerin tanimlayici istatistikleri ortalama +- standart sapma seklinde gosterildi.
Nitel degiskenlerin analizi Ki kare testi ile yapildi. Nitel degiskenlerin tanimlayici istatistikleri

frekans (yiizde) seklinde gosterildi. P degerleri <0,05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin 40’1 kiz , 6’s1 erkek ve etkilenen kalgalardan 33’1 sol, 21°1 sag tarafti.
Artrografi uygulamasi esnasinda ortalama yas 6,6 (2-17) ay olarak belirlendi. Ortalama takip
stiresi 32,3 (12,3-94,4) ay olarak belirlendi. Hastalarin yapilan dl¢iim ve degerlendirme

sonuglar1 Tablo 2°de ayrintili olarak gosterilmistir

Tablo II: Hastalarin 6l¢im ve degerlendirme sonuglari

B AY |[C TARAFTS LY LO MO AOO MGO Ai MK IHDI T KM BO SKD
1 8 |K [SOL [161 TiP1 179 892 100 83 B2 G2 Gl YOK YOK YOK
2 15 K |SOL 944 TiP3 239 681 759 9,5 154 G1 Gl [YOK [YOK VAR
3 6 K |[SOL  B0,6 [TiP1 203 40,7 69,7 218 22 Gl Gl YOK YOK YOK
“ 17 K |SOL  [75,1 TIP3 18,7 843 65 26,6 15 Gl G2 [TiP2 [TiP2 VAR
5 7 K |SOL  |l6,8 TiP3 313 304 591 9 28 Gl Gl YOK YOK YOK
6 5 K SOL 69,7 [TiP3 43,1 68,7 609 262 32 Gl Gl YOK YOK YOK
7 2 K [SAG 7 TiP2 11,8 74,1 439 13 14 Gl Gl YOK YOK YOK
8 2 K |SOL 57 TPl 227 666 625 129 15 Gl Gl YOK [YOK YOK
9 6 K SAG B53 TiP2 306 763 229 133 23 Gl Gl YOK YOK YOK
10 6 K |SOL P02 [TiP2 12568 34,8 46,7 126 22 Gl Gl YOK [YOK YOK
11 4 K [SAG 60 TiP4 352 268 14 41,7 18 Gl Gl YOK YOK YOK
12 5 K SAG 93 TiP2 34,1 483 80,1 272 15 Gl Gl YOK YOK YOK
13 8 K [SOL  [169 TiP1 333 812 633 165 23 Gl Gl TiP1 TiPl1 VAR
14 5 K SOL  p35 Tip6 387 235 313 182 B30 G2 Gl TiP2 [TiP2 VAR
15 13 K [SAG B65 TiP4 355 323 546 306 30 Gl Gl YOK YOK YOK
16 15 K |SOL  p7,3 [TiP2 323 81,8 662 141 26 Gl Gl YOK YOK YOK
17 15 K [SAG P73 TiP2 349 797 702 30 28 Gl Gl YOK YOK YOK
18 6 K SOL 157 Tip4 338 722 518 159 B30 Gl Gl TiP2 [TiP2 VAR
19 K |SOL 182 TIP3 369 545 848 314 25 Gl Gl TiPl TiPI VAR
20 11 K |SOL  [13,9 [TiP1 433 745 100 26,1 25 Gl Gl YOK YOK YOK
21 3 K |SOL W7 miP2 36 776 716 161 38 G4 G3 TiP4 TiP3 VAR
22 8 K [SAG PB74 TiP2 332 687 739 202 [0 Gl Gl YOK [YOK YOK
23 3 K [SOL B35 TiP6 438 9,7 265 267 38 G4 G2 TIP3 TiP3 VAR
24 6 [E |SOL 166 [TiP1 21 465 712 67 30 Gl Gl YOK YOK YOK
25 6 K |SOL  B7.8 TiP2 44,6 397 397 342 |14 Gl Gl YOK [YOK YOK
26 3 K BSAG 16,3 TiP2 378 72,8 518 246 37 Gl Gl TiP1 TiP1 VAR
27 5 K |[SoL  p1,7 [TiP2 178 593 80,1 29 25 Gl Gl TiP3 [TiP3 VAR
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Tablo II: Hastalarin 6l¢tim ve degerlendirme sonuglari( Devami)

28 + 5 K [SAG P17 [TiP2 |190191,6 P16 [7.7 R0 Gl |Gl  [TiP3 |TiP3 |[VAR
29 2 |[K [SOL 09 [TIPS K42 34,5 P45 U270 Gl |Gl [TiP1 [TiPI |[VAR
30 + |6 [E |SOL W1,1 [TiP2 3,3 90,1 [71,7 94 |15 Gl |Gl [YOK [YOK |YOK
31 + |6 [E [SAG [41,1 [TiP2 498 62,1 P93 |17.6 |16 Gl |G1 [YOK |[YOK |YOK
32 3 [E |SOL 14 [TiP6 U437 Wl 232 309 |18 Gl |Gl  [TiP1 |TiP1 |[VAR
33 6 K ISAG P83 [TiP1 [36.8 [86,2 [100 56 |8 Gl |Gl [YOK |[YOK |YOK
34 6 K |SOL 84,9 [TiP6 140,110 354 324 5 G2 |Gl [riP2 [TiP2 VAR
35 b+ |5 K [SAG 0 [TiP2 6.4 |649 (84,1 23,3 140 G3 |G2 [YOK |[YOK |YOK
36 b+ |5 |K [SOL p0  [TiP2 37,1 833 66,6 [24,9 ]38 G3 G2 |[YOK |[YOK |YOK
37 7 [E |SAG [132 [TiP4 36 904 904 8,7 B3O G2 |G2  [TiPl [TiP1 |[VAR
38 17 E [SAG 299 [TiP1 27,9 |100  [100 |11,5 28 Gl |Gl [YOK [YOK [YOK
39 6 K [SAG [15,1 [TiP1 ]253 89,3 89,3 [15,5 33 Gl |Gl [TiP1 [TiP1 |[VAR
140 8 K |SOL o [TiP2 353 B0, 93 P13 26 Gl |Gl [YOK |[YOK |YOK
41 5 K |SOL 23,9 [TiP1 [31,2 [100 [88,59 |154 30 Gl |Gl [YOK |[YOK |YOK
12 8 |K ISOL 14,3 [TiP3 [31,8 67,7 62,3 44 |29 Gl |Gl  [TiP1 [TiPI |[VAR
43 4 K SAG |14 [TiP2 P86 484 [71,1 P8 |17 Gl |G1 [YOK |[YOK |YOK
44 7 K SAG P11 [TiP2 B0,5 502 56,6 B2 |17 Gl |G1  [YOK |[YOK |YOK
U5 6 [E [SOL 0,7 [TiP2 [352 91,9 857 352 R5 Gl |Gl  [TiPl [TiP1 |[VAR
46 b+ WU [K [SAG |143 [TiP2 P87 569 523 [21,2 j36 G2 |Gl [YOK [YOK |YOK
47 I+ U [K |SOL [143 [TiP2 P64 61,3 [746 35,7435 G2 |Gl [YOK |[YOK |YOK
48 6 K |SAG P12 |TiP4 U3 84 731 [29.4 P8 Gl |G1  [YOK |[YOK |YOK
49 8 K [SAG |12,3 [TiP2 M08 [524 60,6 [284 [38 G2 G2 [TiP2 [TiP2 |[VAR
50 + |6 K |SOL |17,9 |TiP3 W15 438 [57.1 [34,7 26 Gl |Gl [YOK [YOK |YOK
51 b+ |6 K [SAG |17,9 [TiP4 514 51,8 633 [33,6 25 Gl |G1 [YOK |[YOK |YOK
52 8 K |SOL [39,6 [TiP4 10,9 90,9 488 339 |I8 Gl |G1  [YOK |[YOK |YOK
53 6 K |SOL W62 [TiP3 [382 |82 51 26,4 25 |GI |G1 |[YOK |YOK |YOK
54 5 K |SOL [552 [TiP4 [23,7 34 B33 P57 27 |GI |Gl |[YOK |[YOK [YOK

Tabloda kullanilan kisaltmalar: B: Bilateral olup olmadigi AY: Hastanin kag¢ aylik oldugu, C:
Cinsiyet, TS: Takip stiresi, LY: Labrum yapisi, LO: Lateralizasyon orani, MO: Medializasyon orant,
AOO: Asetabular Ortiinme Orani, MGO: Medial gdllenme oram, Al: Asetabular index, MK:
Merkez kenar agis1, IHDI: International Hip Dysplasia Institute siniflamasi, T: Tonnis siniflamasi,
KM: Kalamchi ve MacEwen smiflamasi, BO: Bucholz - Ogden Siiflamasi SKD: Salter, Kostuik

ve Dallas iskemik nekroz kriterleri
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Olgu Sunumlari :

Olgu 1: Onbes aylik kiz ¢ocugu, sol GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastanin yapilan
degerlendirmesinde labrum yapisi: Tip 3 , lateralizasyon orani: %23.9, medializasyon orant: %68.1,
asetabular Ortiinme orant: %75.9, medial gollenme orani: %9.5 olarak belirlendi. Sekiz yasindaki
kontrol grafisinde (Takip stiresi 94,4 ay) Merkez- Kenar acist: 15,4, IHDI siniflamasi: E1, Tonnis

siniflamasi: E1, avaskiiler nekroz izlenmedi(Resim 2).

Resim 2. Olgu 1

Olgu 2: Alt1 aylik kiz cocugu, sol GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastanin yapilan
degerlendirmesinde labrum yapisi: Tip 1 , lateralizasyon orani: %20.3, medializasyon orant: %40.7,
asetabular ortlinme orani: %69.7, medial gbllenme orani: %21.8 olarak belirlendi. Yedi yasindaki
kontrol grafisinde (Takip siiresi 80,6 ay) Merkez- Kenar acisi: 22 derece, IHDI siiflamasi: El,

Tonnis siiflamasi: E1, avaskiiler nekroz izlenmedi(Resim 3).
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Resim 3. Olgu 2

Olgu 3: Alu aylik kiz ¢ocugu, sol GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastanin yapilan
degerlendirmesinde labrum yapisi: Tip 6 , lateralizasyon orani: %40.1, medializasyon oran1:%0,
asetabular Ortiinme orani:%35.4, medial gollenme orani: %32.4 olarak belirlendi. Yedi yasindaki
kontrol grafisinde (Takip siiresi 84,9 ay) Merkez- Kenar agisi: 5 derece, IHDI siniflamasi: E2,
Tonnis siniflamast: E1, avaskiiler nekroz izlendi; Kalamchi MacEwen Tip 2, Bucholz- Ogden tip 2 (

Resim 4).

Resim 4. Olgu 3

57



Olgu 4: : Uc aylik kiz ¢ocugu, sol GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastanmn yapilan
degerlendirmesinde labrum yapisi: Tip 2 , lateralizasyon orani: %36, medializasyon orani:
%77.6, asetabular Ortlinme orant: %77.6, medial gdllenme orani: %16.1 olarak belirlendi.
Dort yasindaki kontrol grafisinde (Takip siiresi 47 ay) asetabular indeks acisi: 38 derece,
IHDI smiflamasi: E4, Tonnis siniflamasi: E3, avaskiiler nekroz izlendi; Kalamchi MacEwen

tip 4, Bucholz- Ogden tip 3 ( Resim 5).

Resim 5. Olgu 4

Calismamizda Salter, Kostuik ve Dallas iskemik nekroz kriterleri pozitif olan hastalar ile
olmayan hastalarin artrografik verileri karsilastirildiginda lateralizasyon orani, medializasyon
orani, asetabular Ortiinme orani ve medial gollenme oranlari arasinda istatistiksel fark

bulunamadi. P degerleri sirasiyla (0.714, 0.723, 0.585, 0.798) olarak bulunmustur( tablo 3).

Tablo III: Avaskiiller nekroz kriterlerine goére hastalarin artrografik dl¢limlerinin

karsilastirilmasi

Salter , Kostuik ve Dallas iskemik nekroz Kriterleri

Aseptik Nekroz Var (n=18) | Aseptik NekrozYok (n=36) | p

Lateralizasyon 34,05+8,52 33,11+8,94 ,714
Orani(%)

Medializasyon 60,77+28,77 63,23+21,29 , 723
Orani(%)

Asetabular Ort. 61,40+23,59 64,88+21,20 ,585
Oram

Medial Gollenme 22,48+10,50 21,75+£9,51 , 798
Oranm
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Calismamizda, son kontrolde yapilan IHDI siniflamasina gore normal (E1) ve displazik
(E2,E3,E4) kalgalarin artrografik verileri karsilagtirildiginda lateralizasyon orani, medializasyon
orani, asetabular ortlinme oran1 ve medial gollenme oranlari arasinda istatistiksel fark bulunamadi.

P degerleri sirasiyla ( 0.354, 0.276, 0.981, 0.947) olarak bulunmustur (Tablo 4).

Tablo IV: IHDI siniflamasina gore hastalarin artrografik dl¢limlerinin karsilastirilmasi

IHDI SINIFLAMASI

E1 (n=43) Diger (n=11) p
Lateralizasyon 32,86+9,11 35,62+6,99 ,354
Orani
Medializasyon 64,21+21,48 55,38+31,54 ,276
Orani
Asetabular Ort. 63,76+21,38 63,58+24,78 ,081
Oram
Medial Gollenme 21,95+10,08 22,17+8,85 ,947
Oram
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Caligmamizda labrum yapis1 normal (Tip1, Tip2) ve kotii (Tip3, Tip4, Tip5, Tip6, Tip7, TipS8)
olarak smiflandirilip bu iki grubun artrografik verileri karsilastirildiginda lateralizasyon orant,
medializasyon orani, asetabular Ortlinme orani ve medial gollenme oranlari arasinda anlaml
istatistiksel fark bulundu. P degerleri sirasiyla ( 0.017, 0.012, 0.001, 0.005) olarak bulunmustur
(tablo 5).

Tablo V: Labrum yapisina gore artrografik dl¢iimlerin karsilastirilmasi

Labrum yapisi
Normal(N=33) Kotii (N=21) p
Lateralizasyon orani 31,19+8,64 36,92+7,85 ,017
Medializasyon oram 68,80+19,40 52,38+26,93 012
Asetabular Ortiinme oram 71,05+19,66 52,20+20,52 ,001
Medial Gollenme oram 19,07+8,76 26,60+£9,66 ,005

Calismamizda, labrum yapist normal ( Tip 1, Tip 2) ve koétii olarak (Tip 3, Tip 4, Tip 5, Tip 6, Tip
7, Tip 8) smiflandirildi. Kalgalar IHDI siiflamasina gore E1 ve digerleri (E2,E3,E4) olarak
gruplandirildi. Salter, Kostuik ve Dallas iskemik nekroz kriterleri pozitif olan hastalar ile olmayan
hastalar olarak 2 gruba ayrildi. Asetabular ¢at1 degerlendirilirken Y kikirdagi agik olan hastalar i¢in
Asetabular Indeks kullanildi ve 24 derece ve altinda olanlar normal kalga ; 25 derece ve iistii olanlar
displazik kal¢a diye iki gruba ayrildi. Y kikirdag: kapali olan hastalarin wiberg merkez-kenar acilari
kullanildi. Onalt1 derece ve iistii olan kalgalar normal kalca; 15 derece ve altinda olanlar displazik
kalga grubuna dahil edildi. Labrum yapis1 normal ve kotii olarak gruplandirilan hastalarin avaskiiler

nekroz kriterlerinin olup olmamasi, IHDI siiflamas1 ve rediiksiyon kalitesi arasinda istatistiksel
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olarak anlamli bir fark bulunamadi. P degerleri sirasiyla (0.139, 1.000, 0.577) olarak bulundu

(Tablo 6).
Tablo VI: Labrum yapisinin rediiksiyon kalitesi ve avaskiiler nekroz kriterleriyle
karsilastirilmasi
Labrum Yapisi
Normal Kaotii p
33 (61,1 %) 21 (38,9%)
Avaskiiler Var 8 (24,2) 10 (47,6) 0,139
nekroz
Yok 25 (75,8) 11 (52,4)
IHDI G1 26(78,8) 17(81,0) 1,000
Siniflamasi
Diger 7(21,2) 4(19,0)

Kalca Normal 18(54,5) 9(42,9) 0,577

Displazik 15(45,5) 12(57,1)

Avaskiiler nekroz tespit edilen kalcalar kendi i¢inde iki gruba ayrildi. Kalamchi MacEwen

siniflamasina gore Tip 1 olanlar ve digerleri( Tip 2, Tip 3, Tip 4) olarak belirtildi. Asetabular cati

degerlendirilirken Y kikirdagi agik olan hastalar i¢in Asetabular indeks kullanildi ve 24 derece ve

altinda olanlar normal kalca; 25 derece ve istii olanlar displazik kal¢a diye iki gruba ayrildi. Y

kikirdagi kapali olan hastalarin merkez kenar agilar1 kullanildi. Onalt1 derece ve istii olan kalcalar

normal kalga; 15 derece ve altinda olanlar displazik kal¢a grubuna dahil edildi. Labrum yapis1 ayn
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sekilde normal (Tip 1, Tip 2) ve kotii olarak (Tip 3, Tip 4, Tip 5, Tip 6, Tip 7, Tip 8) smiflandirildi.
Kalgalar THDI siniflamasma goére E1 ve digerleri (E2,E3,E4) olarak gruplandirdi. Kalamchi
MacEwen Tip 1 ve diger tippler arasinda IHDI smiflamasi, rediiksiyon kalitesi, labrum yapisi
arasinda istatistiksel bir fark bulunamadi. P degerleri sirasiyla( 0.134, 0.334, 1.000) olarak

bulunmustur (tablo 7).

Tablo VII: Avaskiiler nekroz olan hastalarin kendi i¢inde karsilastirilmasi

Kalamchi MacEwen
Tip1 Diger p
9 (50,0 %) 9 (50,0%)
IHDI G1 8(88.,9) 4(44.4) ,134
siniflamasi
Diger 1(11,1) 5(55.6)
Kalga Normal 5(55,6) 2(22,2) ,334
Displazik 4(44.4) 7(717,8)
Labrum yapisi Normal 4(44.,4) 4(44.4) 1,000
Kaotii 5(55,6) 5(55,6)

Avaskiiler nekroz tespit edilen kalcalar kendi i¢inde iki gruba ayrildi. Kalamchi MacEwen
siiflamasina gore Tip 1 olanlar ve digerleri (Tip 2, Tip 3, Tip 4) olarak gruplandirildi. Kalgalarin
artrografik verileri karsilagtirildiginda lateralizasyon orani, medializasyon orani, asetabular ortiinme
orani ve medial gollenme oranlar1 arasinda istatistiksel fark bulunamadi. P degerleri sirasiyla

(0.342, 0.221, 0.530, 0.228) tespit edildi (tablo 8).
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Tablo VIII: Avaskiiler nekroz olan hastalarin artrografik o6l¢iimlerinin kendi iginde

karsilastirilmast
Kalamchi MacEwen
Tip 1 (N=9) Diger (N=9) P

Lateralizasyon 36,02+5,81 32,08+10,56 ,342
Oram

Medializasyon 69,25+21,63 52,28+33,60 221
Oram

Asetabular Ort. 65,03+24,79 57,76+23,21 ,530
Oram

Medial Gollenme 25,54+10,71 19,434+9,930 228
Oram

Addiiktor tenotomi uygulanan hastalarla uygulanmayan hastalar iki gruba ayrildi. Kalgalar
IHDI smiflamasina gore E1 ve digerleri (E 2,E 3,E 4) olarak gruplandirildi. Salter, Kostuik ve
Dallas iskemik nekroz kriterleri pozitif olan hastalar ile olmayan hastalar 2 gruba ayrildi.
Asetabular c¢at1 degerlendirilirken Y kikirdag: agik olan hastalar i¢in Asetabular indeks kullanildi ve
24 derece ve altinda olanlar normal kalca; 25 derece ve uistii olanlar displazik kalca diye iki gruba
ayrildi. Y kikirdag: kapali olan hastalarin wiberg merkez kenar agilar1 kullanildi. Onalt1 derece ve
iistli olan kalcalar normal kalca; 15 derece ve altinda olanlar displazik kalga grubuna dahil edildi.
Addiiktor tenotomi uygulanan ve uygulanmayan hastalarin avaskiiler nekroz kriterlerinin olup
olmamasi, IHDI siniflamas1 ve rediiksiyon kalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamadi. P degerleri sirasiyla(0.316, 1.000, 1.000) olarak bulundu (tablo 9).

63



Tablo IX: Addiiktor tenotomi uygulanan ve uygulanmayan hastalarin tedavi sonuglarinin

karsilastirilmast
Addiiktor Tenotomi
p
Yok Var
47 (87,0%) 7 (13,0%)
Avaskiiler Yok 33(70,2) 3(42,9) 316
nekroz
Var 14(29,8) 4(57,1)
IHDI El 37(78,7) 6(85,7) 1,000
simiflamasi
Diger 10(21,3) 1(14,3)
Kalca Normal 24(51,1) 3(42,9) 1,000
Displazik 23(48.,9) 4(57,1)
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5.TARTISMA

Gelisimsel kalca displazisinde, ana amag¢ erken teshis ve tedavinin planlanmasidir. GKD
tedavisi yas ilerledik¢e komplike olan ve iyi sonug¢ almanin zorlastig1 sakatlik birakan bir hastaliktir.
Konservatif tedavi ile basar1 saglanamayan veya geg teshis koyulan hastalarda genel anestezi altinda
uygulanan artrografi ve kapali rediiksiyon giiniimiizde sik uygulanan tedavi semalarindan biridir.
Artrografi uygulamalar1 sirasinda kal¢a ekleminin rediikte edilip edilmedigi ilk degerlendirilen
parametredir. Kalga ekleminin rediikte edilemedigi durumlarda agik rediiksiyon uygulanmasi
gerekmektedir. Kalca ekleminin rediikte edildigi durumlarda rediiksiyonun kalitesini olumsuz
etkileyen faktorlerden eklem i¢i (Lig. Teres, labrum, pulvinar dokular, transvers asetabular
ligament) ve eklem dis1 (kapsiil, iliopsoas kasi, addiiktér kas grubu) anatomik yapilarin

degerlendirilmesi gerekmektedir(10).

Kalganin rediiksiyonunu korudugu hareket agikligi azami hareket agikligiyla karsilagtirilir.
Ramsey’in gilivenli bolge olarak tanimladigr rediiksiyonun korundugu araligin dar olmasi
durumunda addiiktér kas grubunda gerginlik varsa addiiktor tenotomi uygulanmasi giivenli araligi
arttirmakta  yardimcit  olacaktir(10).  Klinigimizde  addiiktér tenotomi rutin  olarak
uygulanmamaktadir. Addiktor gerginligi mevcut olan hastalarda giivenli araligi genisletmek

amaciyla perkiitan addiiktor tenotomi uygulamaktayiz.

Artrografide lateralizasyon, eklem i¢i yapilardan asetabular kikirdak kalinligi, hipertrofik
pulvinar dokular, ligamentum teres, iliopsoas tendon baskisi altinda kalan kapsiil katlantisi,
iliopsoas tendonu , hipertrofik transvers asetabular ligament ve inverte labrum nedeniyle olusabilir
(78). Lateralizasyonun degerlendirilmesi kalga ekleminin rediiksiyonu ve stabilitesi konusunda
onemli fikirler verir ve tedavi semasinda yol gosterici bir parametredir (78). Lateralizasyon
genisliginin 4 mmden fazla oldugu durumlarda agik rediiksiyon uygulanmasmin daha giivenli

olabilecegi belirtilmistir (79).

Artrografide kalga eklemine enjekte edilen kontrast maddenin asetabulum ile femur basi
arasinda birikmesi ile olusan bulgu medial géllenme olarak tanimlanir ve medial goéllenmenin 2

mm’den az olmasi iyi rediiksiyon , 6 mm’den fazla olmasi kotii rediiksiyon bulgusu olarak kabul

edilir (59).

Labrum artrografi uygulamalar1 esnasinda Leveuf siniflamasina gore normal (Tip 1, labrum

kenar1 keskin ve femur basiyla temas halindedir) , everte (tip 2, sublukse patern) ve ya inverte (tip
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3, disloke patern) olarak gozlenebilir (77). Biz ¢calismamizda Forlin ve ark. tanimladig gibi labrumu
8 gruba ayirmay1 uygun bulduk. Bu siniflamada labrum Tip 1 ve Tip 2 normalin varyasyonlari, Tip

3 ve Tip 4 everte labrum, Tip 5, Tip 6, Tip 7, Tip 8 inverte labrumu gostermektedir(58).

Biz ¢alismamizda, artrografi uygulamalar1 sirasinda uygulayici hekime yol gosterecek ve
postoperatif donemde goriilmesi olasi komplikasyonlardan avaskiiler nekroz ve rezidiiel displaziyi

engelleyebilecek 0l¢lim ve parametreleri ortaya koymay1 hedefledik.

Literature incelendiginde artrografi sirasinda yapilacak cesitli degerlendirmeler ve dlgiimler
tanimlanmistir (58,77). Biz ¢alismamizda bunlardan; labrum yapisi, medializasyon orani, asetabular
ortlinme oranini incelemeyi uygun bulduk. Medializasyon ve lateralizasyon mesafesi klinigimizde
uyguladigimiz artrografi teknigimizde standardize edilemeyeceginden dolay1 (Slgiim, ¢ekim
mesafesi ve acisindan etkilenebilecektir) bu iki parametrenin lateralizasyon orant ve medial

gbllenmenin femur basina oranlanmasi seklinde daha objektif sonug¢ verecegini diistindiik.

Addiiktor tenotomi ve ya iliopsoas tenotomisinin uygulanmasinin énemini belirten ¢aligmalar
olmasina ragmen bunun aksine sonuglar iizerinde etkisi olmadigini belirten c¢aligmalar da
bulunmaktadir. Bizim ¢alismamizda 54 kalca incelenmis bunlarin 7’°sinde (%13) addiiktor tenotomi
uyguladigimiz1 gordiik. Addiiktér tenotominin son kontrollerde gerek avaskiiler nekroz gerekse de

rediiksiyon kalitesi lizerinde anlaml1 bir fark yaratmadigini bulduk

Malvitz ve Weinstein(80) 119 hastanin 152 kalgasini inceledikleri ¢alismalarinda hastalarin
tamamini kapali rediiksiyon ile tedavi etmis ortalama 30 yillik takip sonuglarinda %46 oraninda

basarili radyolojik sonug ve %60 oraninda proksimal femurda biiyiime bozuklugu saptamislardir.

Aksoy ve ark.(81) 129 hastanin 200 kalgasini inceledikleri caligmalarinda hastalarin
tamamin1 kapali rediiksiyon ve pelvipedal alg1 ile tedavi etmigler. Ortalama 51 aylik takip

sonucunda %15 oraninda AVN ile karsilasmislardir.

Koizumi ve ark.(82) , 33 hastanin 35 kalcasini ele aldiklar1 ¢aligmalarinda iliopsoas ve
adductor tenotomi uygulamadan, medial yaklasimla acik rediiksiyon yaptiklar1 hastalarin ortalama
19.4 yil takipleri sonucunda %45.7 kabul edilebilir rediiksiyon ve %42.9 avaskiiler nekroz ile

karsilagsmiglardir.
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Medial gollenme, femur basi lateralizasyonu ve labrum yapisinin rediiksiyon kalitesi ve
avaskiiler nekrozla iliskilendirildigi c¢alismalar mevcut olup bunun aksini gosteren calismalarin

sayisinin daha az oldugu goriilmektedir (57).

Race ve Herring (59) 59 yumusak doku interpozisyonu olmayan ve medialde 2 mm ve altinda
kontrast madde gollenmesi olan kalgalarda elde edilen rediiksiyonu “iyi” olarak tanimlamislar; 7
mm iizerinde gollenmesi ve yumusak doku interpozisyonu olan kalgalardaki rediiksiyonu ise “kotii”
olarak kabul etmisler; bu durumdaki kalgalarda iicte iki oraninda basarisiz radyolojik sonug elde

etmislerdir.

Bicimoglu ve ark. (57) 21 hastanin 31 kalgasini inceledikleri ¢alismalarinda rutin olarak
medial yaklagimla addiiktor tenotomi ve iliopsoas tenotomisi uygulandiktan sonra artrografi
uygulamislar ve artrografide medial gollenmeyi ve lateralizasyon genisligini degerlendirmisler.
Calismalariin sonucuna gore istatistiki bir fark tespit etmemelerine ragmen medial gollenme
genisligi ve lateralizasyon genisliginin avaskiiler nekroz ve tekrar ¢ikikla iligkili olduguna

inandiklarini belirtmisler.

Khoshhal ve ark. (77) yaptiklar1 ¢alismada 85 hastanin 124 kalcasin1 prospektif olarak
incelemisler. Hastalarin bir kismina artrografi uygulayip diger kismina artrografi uygulamadan
kapali rediiksiyon uygulanmis. Artrografi uygulanan hastalarda avaskiiler nekroz anlamli olarak
daha distik tespit edilmis. Artrografi goriintiileri iizerinde lateralizasyon ve labrum yapisi
incelenmis. Sonug olarak lateralizasyon uzunlugu ve labrumun inverte olmasini avaskiiler nekroz ile

iliskilendirmislerdir.

Hattori ve ark (83) 98 hastanin 133 kalgasini ele aldiklar1 ¢aligmalarinda labrum yapisinin ve
asetabulum ile femur basi arasinda interpoze olmus yumusak dokular1 incelenmis (lateralizasyon)
ve uzun donem izlem sonucunda AVN orani ile artrografik rediiksiyon tipi arasinda bir iliski

olmadigini bildirmislerdir.

Tanaka ve ark. (79) yaptiklar1 ¢alismada 111 kalgcayr degerlendirmisler ve lateralizasyon
genisliginin 4 mm {izerinde oldugu kalcalarda avaskiiler nekroz riskinin yiiksek oldugunu tespit

etmisler.

Gotoh ve Ando (84) 24 yenidogan domuz iizerinde yaptiklari deneysel bir ¢alismada kalca
eklemi i¢ine otolog meniskiis yerlestirmis ve kalca eklemini al¢1 ile tespit etmisler. Yaptiklar1 29-39
giinliik takiplerde femur basinda diizlesme ve varus deformitesi izlemisler. Bes aylik takipte fiz

hattinin fibrotik doku ile yer degistirdigini gostermisler. Uzerinde durulan etkenlerden labrumun
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asetabulum ile femur basi arasina sikistiginda gerek eklem igi basinci arttirarak gerekse de mekanik

olarak femur basi yapisini bozdugudur.

Hara ve ark. (85) Yaptiklar1 ¢alismada 60 kalcayr degerlendirmisler. Artrografi goriintiileri
tizerinde labrum yapisinin femur bas1 deformitesi ve rezidiiel displazi arasinda anlamli bir iligki

oldugunu ortaya koymuslar.

Biz ¢alismamizda medial gollenmenin femur basina orani ve lateralizasyon orani olarak
inceledigimiz parametrelerin medial géllenme genisligi ve lateralizasyon mesafesi ile korele sonug
verecegini diisinmemize ragmen avaskiiler nekroz ve rediiksiyon kalitesi iizerinde istatistiksel

olarak anlaml: bir fark bulamadik.

Forlin ve ark. (58) yaptiklar1 ¢alismada 61 hastanin 72 kalgasini incelemiglerdir. Hastalarin
artrografilerinde  femur basinin medializasyon orani, asetabulum tarafindan Ortiinme orani,
Hilgenreiner c¢izgisine gore pozisyonu, limbusun sekli ve medial goéllenme incelenmis. Bu
degerlerin takipler sonrasinda avaskiiler nekroz ve kalgca rediiksiyon kalitesiyle iligkisi
degerlendirilmistir. Medializasyon orani ve labrum yapisinin sonuglarla iligkili oldugunu tespit
etmis, diger parametrelerle sonuglar arasinda bir baglanti kuramamislardir. Ayrica hastalarin
rediiksiyon sirasinda addiiktér tenotomi wuygulanmasiyla sonuglar arasinda bir baglanti

kuramamislardir.

Calismamizda Medializasyon orani ve asetabular Ortlinme oraminin avaskiiler nekroz ve

rediiksiyon arasinda bir baglant1 kurulamadi.

Calisgmamizda 18 (%33.3) hastada avaskiiler nekroz, %20.3 rezidiiel displazi goriilmiis olup
bunlarin artrografik olarak bir sebebi bulunamamistir. Labrum yapisiyla artrografik ol¢limler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir baglanti kurulmustur ( tablo 4). Beklendigi gibi labrum
yapist 1yl olan hastalarin medializasyon oranlar1 ve asetabular Ortlinme oranlar yiiksek;

lateralizasyon oranlar1 ve medial géllenmenin femur basina orani diisiik olarak bulunmustur.

Artrografi ve kapali rediiksiyon uyguladigimiz hastalara postop human pozisyonunda
pelvipedal al¢1 uygulamaktayiz. Avaskiiler nekroza sebep olabilecek asir1 abdiiksiyondan ve i¢
rotasyondan kaginmaya 6zen gostermekteyiz. Artrografi yapip kotii sonug bekledigimiz hastalara
acik rediiksiyon uygulamis olmamiz artrografiye gore dogru karar vermis olabilecegimizi de

gosterebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calisgmamizda GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastalarin asetabular labrum yapisi,
medial gollenme orani, lateralizasyon orani, medializasyon oraninin degerlendirilmesinin hastalarin
ileri takiplerinde avaskiiler nekroz ve rezidiiel displazi gelismesi ile aralarinda istatistiksel bir

baglant1 kurulamadi.

Calisgmamizda sadece kapali rediiksiyon uyguladigimiz hastalarin olmasi bir kisitlilik olarak
degerlendirilebilir. Ag¢ik ve kapali rediiksiyon uygulanan hastalarin artrografik o6l¢limlerinin
karsilastirilmasi, daha fazla hasta sayisiyla ve daha uzun takip siireleriyle daha genis kapsamli

caligmalar artrografinin yararini tanimlamada daha iyi bilgi verecektir.
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7. OZET

Gelisimsel Kalca Displazili Hastalarda Uygulanan Artrografide Yapilan Olciimlerin Tedavi
Semasindaki Rolii Ve Klinik Etkileri

Amag: Gelisimsel kalga displazisi nedeniyle kapali rediiksiyon yapilan hastalara standart
olarak uyguladigimiz artrografi iizerinde yapilan dl¢iimlerin avaskiiler nekroz ve rezidiiel displazi

riskini belirlemede ki 6nemini bulmay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Gelisimsel kalca displazisi tanisiyla takipli, artrografi sonrasi kapali
rediiksiyon ve pelvipedal al¢1 uygulanan ve en az 12 ay takipli 46 hastanin 54 kalcasi calismaya
dahil edildi. Hastalarin artrografileri iizerinde labrum yapisi, medializasyon orani, asetabular
ortlinme orani, lateralizasyon orani, medial gdllenmenin femur basma orani degerlendirildi. Bu
veriler hastalarin son kontrol grafilerine gore belirlenen avaskiiler nekroz ve rediiksiyon kalitesi ile

karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin 40 tanesi kiz , 6 tanesi erkek ve etkilenen kalgalardan 33 tanesi sol, 21
tanesi sag tarafti. Artrografi uygulamasi esnasinda ortalama yas 6,6 (2-17) ay ortalama takip siiresi
32,3 (12,3-94,4) ay olarak bulundu. Onsekiz (%33.3) hastada avaskiiler nekroz, %20.3 rezidiiel
displazi tespit edildi. Calismamizda labrum yapisi, medial gollenmenin femur basina orani,
lateralizasyon orani, medializasyon orani ve asetabular ortlinme oraninin avaskiiler nekroz ve

rediiksiyon kalitesi arasinda bir baglant1 kurulamadi.

Sonu¢: Calismamizda GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastalarin asetabular labrum
yapisi, medial gbllenme orani, lateralizasyon orani, medializasyon oraninin degerlendirilmesinin
hastalarin ileri takiplerinde avaskiiler nekroz ve rezidiiel displazi gelismesi ile aralarinda istatistiksel

bir baglant1 kurulamadi

Anahtar kelimeler: Gelisimsel kalca displazisi, artrografi, kapal rediiksiyon

fletisim adresi: dr.skor@hotmail.com
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8. INGILIiZCE OZET

The importance of the measurements for the treatment algorithm which applied
on the arthrorgaphy used for the patients with Developmental Dysplasia of Hip and

these measurements clinical effects

Aim: We aimed to figure out the importance of the relation between the measurement
which applied on the arthrography as a standart treatment protocol in DDH(developmental
dysplasia of hip) and the possibility of occurring avascular necrosis and residual

dysplasia in our study.

Methods: In our study , we entered 46 patients’ 54 hips followed up at least 12 months
after the treatment with closed reduction and hip-spica cast according to the arthrography.
We evaluated the shape of the limbus, medialization ratio, acetabular coverage ratio ,
lateralization ratio and the ratio of medial pooling to femoral head. We compared the
measurement s applied on the arthrogram with the occurring avasculer necrosis and

reduction success from the last follow up the radiography

Result: We treated 46 (40 female, 6 male) patients’ 54 hips (33 left ,21 rigth). The average
treatment age was 6.6 (2-17)months. The average follow up was 32.3(12.3-94,4) months.We
evaluated 18(%33) patients with avascular necrosis , 11(%20.3) with reziduel dysplasia. We
evaluated no correlation between  avasculer necrosis and reduction success  with
medialization ratio, acetablar covarege ratio, lateralization ratio and radio of medial pooling to

femoral head.

Conclusion: in our study ,we figure out no statistics data between the measurements (the
shape of the limbus, medialization ratio, acetabular coverage ratio , lateralization ratio and
the ratio of medial pooling to femoral head ) and the risk of avasculer necrosis and residual

dysplasia long term follow up

Key: DDH, Arthrography, Closed Reduction
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