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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

GeliĢimsel kalça displazisi (GKD), kalçayı oluĢturan yapıların intrauterin oluĢumları sırasında 

normal olmalarına karĢın, çeĢitli nedenlerle sonradan yapısal bozulma gösterdiği dinamik bir 

hastalıktır. Çocuk büyürken çeĢitli etkenlerin varlığında kendiliğinden düzelebilmekte ya da daha az 

olasılıkla kötüleĢebilmektedir. GKD terimi hastalığın bilinen tüm Ģekillerini (tam çıkık, tam 

olmayan çıkık, displazi) içerir(1). 

Gerek asetabulumun, gerekse proksimal femurun düzgün geliĢmesi için femur baĢının 

asetabulum içinde yerleĢik olması gereklidir. GKD’de femur baĢı ve asetabulum arasındaki iliĢki 

bozulmuĢ ya da ortadan kalkmıĢtır ve bu yüzden asetabulum ve proksimal femurdaki yapısal 

bozukluk tedavi geciktikçe daha da kötüleĢir. Kalça ekleminin doğal geliĢme potansiyelinin erken 

dönemlerde en üst düzeylerde olduğu bilinmektedir (1-3). Bu nedenle GKD’li hastalarda erken 

teĢhis, erken tedavi ve tam anatomik redüksiyonu sağlamak gerekmektedir.  

Konservatif tedavinin baĢarısız olduğu veya yetersiz kaldığı hastalarda genel anestezi altında 

artrografi, redüksiyon ve pelvipedal alçılama yapılabilir. Artrografi, kapalı redüksiyon veya açık 

redüksiyona karar verilmesine yardımcı olan giriĢimsel bir görüntüleme yöntemidir. Kapalı 

redüksiyon uygulanıp pelvipedal alçı ile redüksiyonun korunduğu hastalarda avasküler 

nekroz(AVN) ve kalça eklemindeki rezidüel displazi günümüzde sık karĢılaĢılan durumlardır (2).  

ÇalıĢmamızda kliniğimizde GKD nedeniyle kapalı redüksiyon yapılan hastalara standart 

olarak uyguladığımız artrografi üzerinde yapılacak ölçümlerin avasküler nekroz ve rezidüel displazi 

riskini belirlemedeki önemini bulmayı amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Tarihçe 

GKD, ilk olarak Hipokrat tarafından tanımlanmıĢtır. Hipokrat zamanından bu yana çıkığa 

yatkın olan kalçaların zamanla redükte olabileceği görüĢü kabul edilmiĢtir (4).  Dupuytren GKD 

patolojisini  1826 yılında tanımlamıĢtır (4). Pravaz 1838 yılında GKD’de 4-6 ay kadar traksiyon 

yaptıktan sonra, dıĢardan bastırılarak kalçanın redükte edilebileceğini bildirmiĢtir (4). Nelaton, 

GKD’deki patolojik değiĢiklikleri göstermiĢtir (4). Trendelenburg, 1892 yılında kalça abdüktör 

gerginliğine bağlı görülen testi tanımlamıĢtır. Paci, 1892 yılında günümüzde uygulanan kapalı 

redüksiyon yöntemini tanımlamıĢtır (4). Ludloff, 1902 yılında medial giriĢimle GKD’nin açık 

redüksiyonunu tanımlamıĢtır (4). Galeazzi, 1915 yılında kendi adıyla anılan tanı testini 

tanımlamıĢtır (4). Smith Peterson, 1917 yılında anterior yaklaĢımla açık redüksiyon yöntemini 

yayınlamıĢtır (4). Putti, 1927 yılında GKD’de erken tanı ve tedavinin önemini belirterek çocuk 

doğar doğmaz tedaviye baĢlanması gerektiğini ve anatomik redüksiyon sağlanamadığı sürece ideal 

fonksiyonun kazanılamayacağını ileri sürmüĢtür (4). Swett, 1928 yılında aynı seansta açık 

redüksiyon ve osteotomiyi yapmıĢtır (4). Açık redüksiyonun stabilitesinin arttırılması ve konsantrik 

redüksiyonun temini için femoral kısaltma yapılması ilk kez 1932 yılında Hey-Groves tarafından 

ortaya atılmıĢ, ancak ilk defa 1932 yılında Ombredanne tarafından açık redüksiyon, femoral 

kısaltma ve çatı ameliyatı aynı seansta uygulanmıĢtır (4). Crego, 1933 yılında GKD’de iskelet 

traksiyonu uygulamasını tanımlamıĢtır (4). Ortoloni 1935 yılında yeni doğan bebeklerde kalça 

ekleminin asetabuluma redükte edilerek yapılan muayene yöntemini yayınlamıĢtır(4). Wiberg 1939 

yılında Merkez-Kenar (CE) açısını tanımlamıĢtır (5). Severin, 1941 yılında kalça artrografi 

çalıĢmalarını yayınlamıĢtır (6). Von Rosen 1950’de, erken radyolojik muayene yöntemini ve kendi 

adı ile anılan abduksiyon cihazını tanımlamıĢtır (4). Chiari, 1951  yılında, sublukse olan displazik 

kalçalarda kendi adı ile anılan osteotomiyi geliĢtirmiĢ ve ilk sonuçlarını 1955 yılında yayınlamıĢtır 

(7). Pauwells, 1951 yılında, sublukse kalçalarda femur baĢı ile asetabulum arasındaki iliĢkiyi 

incelemiĢ ve birim alana düĢen yük miktarındaki artıĢın dejeneratif değiĢikliklerin tetikleyicisi 

olduğunu ortaya koymuĢtur (7). Dega, 1958 yılında, kendi adı ile anılan asetabular osteotomi 

tekniğini yayınlamıĢ ve bunu aynı yıl Pemberton’un ortaya koyduğu osteotomi yöntemi izlemiĢtir 

(4). Salter, 1961 yılında innominate osteotomi tekniğini tanımlamıĢtır (4). 1962’de Barlow, GKD 

erken tanısı için kalçanın disloke olmasına dayanan testi bulmuĢtur (1). 1963’de Klisic femoral 
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kısaltma, açık redüksiyon, pelvik osteotomi, femur baĢının yeniden yönlendirilmesi ve iliopsoas 

kasının mediale transpozisyonundan oluĢan  bir yöntem ortaya koymuĢtur (1). 1973’de Sutherland 

ikili, Steel üçlü pelvik osteotomileri tanımlamıĢlardır (1). 1980’de Graf GKD tanı ve 

degerlendirilmesinde ultrasonografi (USG) uygulamalarını bildirmiĢtir (8). Kalamchi 1980 yılında, 

GKD tedavisi sonucu avasküler nekroz (AVN) geliĢimi ve bunun tedavisi ile ilgili çalıĢmalarını 

yayınlamıĢtır (4,9).  

Dünyadaki GKD ile ilgili geliĢmelere paralel olarak ülkemizde de GKD ortopedik cerrahinin 

temel hastalıklarından biri olmuĢtur. Akif Sakir Sakar’ın 1931 yılında ilk Ortopedi ve Çocuk 

Cerrahisi dersleri  ile baĢlayan Türk Ortopedi tarihi ile birlikte GKD ile ilgili çalıĢmalar da 

baĢlamıĢtır (4). Ankara Tıp Fakültesi Ortopedi Kliniği’nin çalıĢmalarına baĢlaması ile 1960’lı 

yıllardan sonra Prof. Dr. Rıdvan EGE tarafından GKD ile medikal ve sosyal boyutlarda yoğun 

olarak ilgilenilmeye baĢlanmıĢtır (4). GKD tanı ve tedavisinin tarihçesine kabaca bakıldığında 

günümüze kadar devam eden sorular ve sorunlar bulunmaktadır. 

 

2.2. Tanım ve Sınıflama 

GeliĢimsel kalça displazisi, farklı yaĢlarda farklı Ģekillerde ortaya çıkan kalça geliĢiminin 

kusurudur. Yaygın etyolojik neden, femur baĢının asetabulum içerisinde devamlılığını sağlamakta 

baĢarısız olan, gevĢek kalça kapsülüdür (10). 

Eski terim olan DoğuĢtan Kalça Çıkığı, doğumda kalçaları normal olan bebeklerin zamanla 

kalçalarında displazi, subluksasyon ya da dislokasyon geliĢtiğinin dikkat çekmesi üzerine 1989 

yılında Klisic’in önerisiyle yerini GeliĢimsel Kalça Displazisine bırakmıĢtır (11). GeliĢimsel kalça 

displazisi tanımı kapsamındaki sorun üç grupta değerlendirilir (10): 

1. Dislokasyon; Femur baĢı ile asetabulum arasında hiçbir iliĢkinin olmamasıdır. 

2. Subluksasyon; Femur baĢı ile asetabulum arasında iliĢki tamamen yok olmayıp azalmıĢtır. 

3. Displazi; Asetabulum geliĢimindeki yetmezliği ifade eder. 

        GeliĢimsel kalça displazisi, “tipik” ve “teratolojik – atipik” tipler olmak üzere iki grupta 

sınıflandırılmıĢtır. GKD olguları ele alınırken ilk önce bu iki grup arasındaki ayrım yapılmalıdır 

(10). 
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2.2.1. Tipik Gelişimsel Kalça Displazisi 
Tipik formda kalça eklemi, yenidoğanda femur baĢının asetabulumdan parsiyel (sublukse) ya 

da tam (disloke) deplase edilebildiği ya da disloke pozisyonda duran kalçanın hekim tarafından 

redükte edilebildiği instabiliteden oluĢur (10). Hastalık ileri çocukluk ya da adölesan dönemde daha 

belirgin olur (ör. disloke) ya da zayıf asetabuler örtünme geliĢebilir ve ismi kalçanın displazisi olur 

(10). 

 

2.2.2. Teratolojik Gelişimsel Kalça Displazisi 
 Bu tip lumbosakral agenezi, kromozom anomalileri, artrogripozis multipleks konjenita ve 

myelomeningosel gibi durumlarla birlikte görülür. In utero erken dönemde yumuĢak doku 

kontraktürleri ve femur baĢının deplasmanı ile seyreder. Bu kalçalar doğum öncesi çıkıktır, hareket 

açıklığı kısıtlıdır ve muayene sırasında redükte edilemez (10). 

 

2.2.3. Tonnis Sınıflaması 

Pelvis ön arka grafisinde femur baĢının kemikleĢme merkezinin göründüğü hastalarda 

uygulanabilen bir sınıflandırma sistemidir. Her iki Y kıkırdağının asetabuluma bakan en üst-dıĢ 

köĢelerinin birleĢtirilmesiyle çizilen çizgiye Hilgenreiner hattı, asetabulum tavanının en dıĢ 

noktasından Hilgenreiner çizgisine çizilen dik çizgiye Perkins hattı denir. ġekil 1 de gösterildiği 

gibi Pelvis ön arka grafisi üzerinde asetabulumun superolateral kenarından geçen Hilgenreiner 

hattına paralel çizilen bir çizgi çizilir daha sonra Perkins çizgisi çizilir ve femur baĢı çekirdekleĢme 

merkezi Perkins hattının medialindeyse E1, femur baĢı çekirdekleĢme merkezi Perkins hattının 

lateralinde ve asetabulumun superolateralinden geçen hattın altındaysa E2, femur baĢı 

çekirdekleĢme merkezi asetabulumun superolateralinden geçen hattın tam üzerindeyse E3, femur 

baĢı çekirdekleĢme merkezi asetabulumun superolateralinden geçen hattın superiorundaysa E4 

olarak tanımlanır (10,11). 
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Şekil 1. Tonnis sınıflaması(11) 

 

2.2.4 International Hip Dysplasia Institute( IHDI) Sınıflaması 
Femur baĢının çekirdekleĢme merkezinin görülmediği hastalarda kullanılabilen yeni geliĢtirilmiĢ bir 

sınıflama sistemidir. ġekil 2 de gösterildiği gibi bu sınıflamada Hilgenreiner, Perkins çizgileri 

çizildikten sonra iki çizginin kesiĢme noktasından 45 derece açıyla diagonal (D) çizgisi çizilir ve 

femur proksimal metafizinin kemikleĢen superior kısmının orta noktası belirlenir (H noktası). 

Bu çizimlerden sonra H noktası Perkins hattının medialindeyse E:1,  H noktası Perkins hattının 

lateralinde ve D çizgisinin medialindeyse E:2,  H noktası D çizgisinin lateralinde ve H hattının 

inferiorundaysa E:3, H noktası H hattının superiorundaysa E:4 olarak tanımlanmıĢtır (11). 
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Şekil 2: IHDI sınıflaması(11) 

 

2.3.Etyoloji  

GeliĢimsel kalça displazisinin etyolojisinde, farklı predispozan faktörler tariflenmiĢtir.  

 

2.3.1 İntrauterin Nedenler 

Ġntrauterin dönemde 12. ve 18. haftalar ile gestasyonun son 4 haftası kalçalar için riskli 

dönemlerdir(10). Alt ekstremitelerde ilk major pozisyonel değiĢiklik 12. haftada meydana gelir ve 

alt ekstremiteler iç rotasyon manevrası yaparlar. Bu pozisyonel değiĢiklik sırasında kalça pivot 

görevi görür ve tüm dönme iĢlemi kalça üzerinden yapılır (12). Kapsülün zayıf olması, femur 

boynunun kısa ve retrovert olması, labrumun yetersiz geliĢimi ve nöromuskuler yapıların 

senkronize geliĢimindeki yetersizliğe bağlı olarak kalça bu iç rotasyon manevrasını tolere 

edemeyebilir ve sonuçta instabilite oluĢabilir (12). Kalça disloke olursa, fetal hayat boyunca gerekli 

anatomik ve dinamik faktörler olmadığından yeniden redükte hale gelemez ve doğumda da kalçanın 

disloke olduğu görülür (12). Hızlı büyüme nedeni ile ilgili tüm yapılarda patolojik değiĢiklikler 

meydana gelir. Asetabulum düzleĢir, femur baĢı ve trokanter major küçük kalır ve yalancı 

asetabulum geliĢir (10,12). Diğer riskli dönem gestasyonun 18. haftasıdır. Bu dönemde kalça kasları 

tama yakın geliĢir ve aktif kalça hareketleri baĢlar. Asenkronize nöromüsküler geliĢim nedeni ile 
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anormal kas çekimi meydana gelir. Kalçada kapsül zayıflığı, asetabulum düzleĢmesi veya 

yetmezligi gibi instabiliteye yol açabilecek faktörler varsa; bu anormal kas çekimi femur baĢını 

asetabulumdan çıkmaya zorlayabilir (10,12). Kas dengesizliğinin yanı sıra meydana gelen yapısal 

değiĢiklikler de kalça sorunlarının geliĢimine katkıda bulunur. Koksa valga, kapsül laksitesi, 

femoral anteversiyonda artıĢ ve kusurlu asetabuler geliĢim bu yapısal değiĢikliklerin baĢlıcalarıdır 

(13). Üçüncü riskli evre ise gestasyonun son 4 haftasıdır ki bu zaman diliminde kalça eklemi bütün 

kas yapıları ile birlikte tam olarak geliĢmiĢtir. Bu dönemdeki dislokasyonun sebebi ise, dizler 

ekstansiyonda makat geliĢi ve oligohidramniyos gibi intrauterin malpozisyonlar nedeni ile oluĢan 

anormal mekanik kuvvetlerdir (10,12). Bu tip GKD doğumda en sık karĢılaĢılan tip olup, kalça 

doğum sırasında veya sonrasında disloke olur (10,12). 

 Yamamuro ve ark. (14), GKD tanısı almıĢ çocuklar üzerinde yapmıĢ oldukları 

ultrasonografik çalıĢmalarda, intrauterin kalça pozisyonu ile GKD geliĢimi arasında bir iliĢki 

saptamıĢlardır. Kalçalar fleksiyonda iken femur baĢının asetabulum posterioruna doğru yönlendiği, 

dizlerin ekstansiyona alınması ile de bu posterior yönlenmenin arttığı ortaya konmuĢtur. Kalçaların 

ekstansiyona alınması ile baĢın asetabulum anterioruna doğru yer değiĢtirdiği görülmüĢtür.Bu 

bulgular ısığında kalçaların fleksiyon, dizlerin ise ekstansiyonda olduğu fetal evrenin GKD’ye 

yatkınlık yarattığını öne sürmüĢlerdir. Benzer Ģekilde kalçaların fetal postürden ekstansiyona 

alınması durumunda da dislokasyona zemin hazırlandığını ve bunun nedeninin kalçanın 

ekstansiyonu ile birlikte iliopsoasın femuru anteriora çekmesi olduğunu belirtilmiĢtir (14,15). 

 

2.3.2. Ligamentöz Laksite 

Son yıllarda GKD'nin eklem çevresi yumuĢak dokularına ait patolojilere sekonder geliĢtiği 

görüĢü ağırlık kazanmıĢtır (10,12,15) . Ölü doğan bebeklerin kalça diseksiyon çalıĢmalarında 

sadece eklem bağları ve kapsülde gevĢeklik tespit edilmesi bu görüĢün yaygınlaĢmasına sebebiyet 

vermiĢtir(10,12,15). Yapılan çalıĢmalarda GKD'li çocuklar ile normal çocuklar arasında maternal 

seks hormonlarının miktarı açısından fark olmadığı saptanmıĢtır. Bu da maternal seks 

hormonlarının ligamentöz laksiteye ve dolayısıyla GKD'ye neden olduğu hipotezinden 

uzaklaĢılmasına neden olmuĢtur(10,12,15). 

 

2.3.3. Primer asetabuler displazi 

GeçmiĢte GKD'nin nedeninin primer olarak asetabuler displazi olduğu, intrauterin dönemdeki 

asetabulofemoral uyumun bazı faktörlerle bozulabileceği görüĢü öne çıkmıĢtır (10). Son 
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dönemlerde primer asetabuler displazi savını destekleyenler önemli ölçüde azalmıĢtır; aksine 

GKD'li çocuklarda doğumda  minimal bir asetabuler displazi görüldüğü fikri iyice 

yaygınlaĢmaktadır (10). Asetabuler displazinin doğumda minimal olduğunu, ancak femur baĢı ile 

asetabulum arasındaki anormal iliĢkinin devamı sonucu displazinin zamanla ilerlediği öne 

sürülmektedir (12). 

 

2.3.4. İntrauterin Malpozisyon ve Mekanik Faktörler 

Makat Gelişi: Anne karnındaki makat geliĢi postürü ile GKD arasında sıkı bir iliĢki olduğu 

kabul edilmektedir. Muller ve Seddon (16) yaptıkları çalıĢmada makat geliĢi ile doğan bebeklerin % 

16’ sında geliĢimsel kalça displazisi geliĢtiğini belirtmiĢlerdir. Bu pozisyondaki çocuğun vajinal 

veya sezeryanla doğurtulması arasında GKD görülme sıklığı açısından bir fark yoktur (10,12).  

Doğum Sırası: ilk doğan çocukta GKD görülme insidansı daha yüksektir (10). Bunun nedeni 

olarak primigravida, gergin uterus, oligohidramniyos ve makat duruĢu sebebi ile geliĢen anormal 

mekanik kuvvetler gösterilmiĢtir (10). Makat pozisyonu ile primigravida arasında da sıkı bir 

birliktelik mevcuttur (10,12). 

Oligohidramniyos: Amniyotik sıvı fetusu basınçtan korur ve rahat hareket edebilmesini 

sağlar. Fetusun geliĢimi ile birlikte amniyon sıvısının azalması fetusun uterus ve karın kaslarının 

basısına maruz kalmasına neden olur. Amniyon sıvısının önemli bir kısmını fetusun idrarı oluĢturur. 

Bu yüzden konjenital böbrek anomalilerinde fetal oligüri ve anüri nedeni ile oligohidramniyos 

meydana gelir (10,12). Yirminci haftadan önce düĢük olmuĢ fetuslarda çok nadir olarak GKD'ye 

rastlanmaktadır. Yirminci haftadan önce fetus çok küçük olduğundan mekanik basılardan fazla 

etkilenmez (10,12). 

Etkilenen Taraf: GKD sol tarafta sağa nazaran 3 kat daha fazla görülür. Solda yaklaĢık %60 

iken, sağda %20'dir (%20 bilateral). Fetusun annenin soluna yatma egiliminin bu farka neden 

olduğu öne sürülmektedir (10,12). 

 

2.3.5. Genetik Faktörler 

GKD'nin genetik olabileceği görüĢü ilk defa 1678 yılında Pare tarafından ortaya atılmıĢtır. 

Kronlain 1882'de, GKD'li olgularda ilk defa aile ağacı düzenlemiĢ ve değiĢik jenerasyonlarda 

anomaliyi göstermiĢtir (12). Daha sonraları GKD'li ailelerde genetikle ilgili çalıĢmalar yapılmıĢ ve 

insidansın yüksek olduğu gösterilmiĢtir (10,12). GKD'nin kardeĢlerde görülme sıklığını Rocard ve 

Edward %5, Coleman ise %4,3 olarak tespit etmiĢlerdir (10). GKD görülen aileler üzerinde genetik 
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çalıĢmalar yapılmıĢ ve kalıtımın iki ayrı gen sisteminden geçtiği bildirilmiĢtir. Bu iki gen 

sisteminden biri poligenik olup asetabuler displaziye, diğeri ise dominant tek gen olup ailevi eklem 

laksitesine neden olmaktadır(10). 

Özdemir (17) tarafından 1978’de 399 olgu üzerinde yapılan pedigri (pediatrik morfolojik 

patoloji ve genetik) ve radyolojik çalıĢmalar incelendiğinde, iki gen sisteminin çok inandırıcı 

olmadığı izlenmektedir. Özdemir araĢtırması sonucunda GKD’de etyolojinin kuvvetle ligamentöz 

laksiteye dayandığını belirtmiĢ ve GKD’nin laksitenin bir komplikasyonu olarak çevresel 

faktörlerin etkisi altında geliĢtiğini öne sürmüĢtür.  

Wynne-Davis (18) 589 hastayı ve ailelerini incelemiĢ ve ailede GKD görüldüğünde diğer aile 

fertleri için oluĢabilecek risk oranlarını açıklamıĢtır. Buna göre: 

 Ailede GKD yokken GKD'li çocuk doğduğunda, doğabilecek diğer çocuklar için GKD riski 

%6'dır. 

 Anne veya babadan birinde GKD varsa, doğacak çocukta GKD riski %12’dir. 

 Anne veya babadan birinde ve bir çocukta GKD varsa, doğacak çocukta risk %36’dır. 

 

2.3.6. Cinsiyet 

GKD, kız çocuklarda erkeklere nazaran 4-6 kat daha fazla görülür (10). 

 

2.3.7. Mevsimsel Etkiler ve Çevre 

GKD geliĢiminde çevresel faktörler de etkili olmaktadır. En önemli çevresel faktörün 

kültürümüzde de yaygın olan kundak olduğu söylenebilir (10). Orta Afrika, Çin, Hindistan gibi 

dünyanın bazı bölgelerinde yeni doğan bebeklerin kalçaları fleksiyon-abduksiyon postüründe 

tutulduğu için tipik GKD insidansı oldukça düĢüktür. Buna karĢılık doğumdan sonra bebeklerin 

kalçalarını ekstansiyon ve adduksiyonda tutan (toplumumuzdaki kundak pozisyonu) Kuzey italya, 

Almanya ve Kanada Kızılderilileri’nde GKD görülme oranı çok yüksektir (10). Bu fark intrauterin 

dönemde fleksiyon durumundaki kalçanın doğumdan sonra fizyolojik pozisyonunun değiĢmesiyle 

femur baĢının asetabuluma olan santralizasyonunun bozulmasına bağlanmaktadır (10). 
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2.4. İnsidans 

 

GeliĢimsel kalça displazisinin insidansının tespiti oldukça güçtür, çünkü üzerinde araĢtırma 

yapılan toplumlara ve tespitinde uygulanan yöntemlere göre farklılıklar göstermektedir. Yenidoğan 

kalça instabilitesi, % 0,1 - % 1,5 arasında değiĢir (19-23) 

Taramalar, klinik muayene ve USG ile yapıldığında bu oran % 3,4 lere kadar yükselir (24). 

Ġnsidansta değiĢkenliğe neden olan önemli bir unsur, yenidoğanın muayene edildiği yaĢtır(10). 

Barlow (25) 60 infanttan bir tanesinde insitabilite olduğunu, birinci hafta sonunda insitabil olguların 

% 60’ının, ilk iki aydan sonra da % 88’inin stabil hale geldiğini bildirmiĢtir. Geri kalan % 12’lik 

grupta ise insitabilite devam ederek geliĢimsel kalça displazisine yol açar. Bu da yaklaĢık 1,4/1000 

canlı doğum oranına denk gelmektedir. 

Kız çocuklarında erkek çocuklarına nazaran geliĢimsel kalça displazisi 4-6 kat daha sık 

görülür. Aile öyküsü varsa; kız çocuklarında bu oran %20-30 daha artmaktadır (26). Carter ve 

Wilkinson (27), geliĢimsel kalça displazisinin görülme sıklığının her 1000 canlı doğumda bir 

olduğunu bildirmiĢ ve bu patolojinin kız çocuklarda 600’de 1 oranında ortaya çıktığını, erkek 

çocuklarda görülme sıklığının ise 4000’de 1 olduğunu bildirmiĢlerdir.Bunu takip eden çalıĢmada, 

Wilkinson (28) kız çocuklarda görülme sıklığının % 0,11 olduğunu, buna rağmen erkek çocuklarda 

% 0,012 oranında görüldüğünü bildirmiĢtir. 

Ülkemizde yapılan araĢtırmalar neticesinde geliĢimsel kalça displazisinin görülme sıklığı      

% 0.58 olarak bildirilmiĢtir. Birçok ülkeyle kıyaslandığında bu oranın fazla olması, akraba 

evliliğine, kundak kullanma alıĢkanlığının sıklığına bağlanmaktadır (29). 

 

2.5. Kalça Embriyolojisi 
GeliĢimsel kalça displazisi’nin etiyopatolojisinin net olarak anlaĢılabilmesi için kalça 

ekleminin normal geliĢiminin bilinmesi gerekir. Kalça ekleminin geliĢimi, gestasyonun yaklaĢık 7. 

haftasında mezenĢimden farklılaĢan primitif tomurcuğun ortaya çıkması ile baĢlar. Gestasyonun 11. 

haftasında bu primitif hücrelerin tamamen farklılaĢması sonucu femur baĢı ve asetabulumun 

kıkırdak yapısı tamamlanır (30,31). Ġntrauterin yaĢamın 4. haftasında embriyo 5 mm uzunluğa ulaĢır 

ve ekstremite kıvrımları belirmeye baĢlar. GeliĢim, kraniokaudal yönde olur. Alt ekstremite 

tomurcuğunun proksimal ve santral kısımlarında hücreden zengin blastem oluĢur. Bu, kalça 

ekleminin kıkırdak taslağını oluĢturan ilk safhadır (32). Sekizinci haftanın sonunda asetabulum 

erken kıkırdak modeli oluĢu (32). Femur ise primitif kondroblastların farklılaĢması sonucu oluĢur. 
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Onbirinci haftada, femur baĢı küresel olarak biçimlenmiĢ ve primitif trokanter major tamamen 

oluĢmuĢtur (32). Femoral anteversiyon 5-10° olup, asetabular anteversiyon yaklaĢık 40° dir. Eklem 

kapsülü, ligamentum teres, glenoid labrum, transvers asetabular ligaman bu aĢamada tanımlanabilen 

yapılardır. Onbirinci haftada femur baĢı 2 mm çapındadır. Bu aĢamada alt ekstremite fleksiyon, 

addüksiyon ve dıĢa rotasyon pozisyonundadır. On -11. haftadaki vasküler ve nörolojik yapılar 

eriĢkindekine benzemektedir (32). Onaltıncı  haftada fetus 10 cm uzunluğa ulaĢır ve ekstremiteler 

de uzadığı için, diz ve kalçalar daha da fleksiyona gider. Birçok olguda sol bacağın sağ bacak 

üzerine çaprazladığı görülmüĢtür. Bu nedenle rotasyonel problemlerin çoğu sol tarafta oluĢur. Bu 

dönemde femur baĢının çapı 4 mm trokanter major iyice geliĢmiĢ ve kendisine yapıĢan abdüktör 

kaslar ile fonksiyon görecek konuma gelmiĢtir (32). Femur baĢı 6. ayın sonuna kadar kıkırdak 

yapısını korur, ancak bu aĢamadan sonra kemikleĢme (ossifikasyon) baĢlar. Femur boyun-diafiz 

açısı yaklaĢık 130° dir ve fetal dönemin sonuna kadar bu derecede sabit kalır. Femoral anteversiyon 

açısı fetal dönemin ilk yarısına kadar -4° den +11° ye kadar farklılık gösterir. Femoral anteversiyon 

açısı fetal yaĢamın 2. yarısında artmaya baĢlar ve doğumda 35° ye ulaĢır. Badgeley (32), femoral 

torsiyonun ekstremite tomurcuğunun içe rotasyonu sonucu oluĢtuğunu, anteversiyon derecesinin, 

ekstremitenin uterus içindeki pozisyonu ile değiĢebileceğini belirtmiĢtir. Asetabular derinlik, femur 

baĢının büyüklüğü ile doğrudan iliĢkilidir. Fetal dönemde, femoral anteversiyon derecesi ile 

geliĢimsel kalça displazisi arasında bağlantı kurulamazken, asetabulumun derinliği ve hipoplazisi 

ile kalça displazisi arasında kesin bir iliĢki vardır (32). 

 

2.6. Kalça Eklemi Anatomisi 

 

2.6.1. Asetabulum 

Enarthrosis sferica grubu eklemlerden olan kalça eklemi, femur üst ucu ve os coxae arasında 

yer almaktadır. Os coxae; ilium , iskion ve pubis adı verilen üç kemiğin birleĢmesinden meydana 

gelir (33). Os coxae’da femur baĢıyla sferik bir uyum oluĢturan ve onu içine alan bölüme 

asetabulum denir. Asetabulumun içinde geniĢliği 2 cm olan ve açıklığı aĢağıya bakan hilal 

Ģeklindeki yapıya fascies lunatae adı verilir ve bu yapı esas eklem yüzünü oluĢturur (33). Fascies 

lunatae, kıkırdakla örtülüdür ve asetabulumun en kalın bölümünü oluĢturur. Bu hilal Ģeklindeki 

kıkırdak doku ile çevrili asetabulumun orta kısmına fossa asetabuli denir. Fossa asetabuli, kıkırdağı 

olmayan ve içi yağ dokusu ile dolu ince bir  kemik yapısı olan bir çukurdur (33). Asetabulum 

kenarları 5-6 mm’lik fibröz kıkırdaktan oluĢan bir halka ile çevrelenmiĢtir. Bu halka Labrum 
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asetabulare adını almakta olup, asetabulum alt bölümünde bulunan incisura asetabuli üzerinden atlar 

ve asetabulumu her taraftan çevreler, labrum sayesinde asetabulum derinleĢir ve femur üst eklem 

yüzünün yarısından fazlasını içine alabilecek duruma gelir. Bundan dolayı kalçanın yerinden 

çıkmasına karĢı çıkacak bir negatif basınç oluĢur (33). 

 

2.6.2. Proksimal Femur 

  Bu uçta küre Ģeklindeki femur baĢı bulunur. Femur baĢının tepesindeki çukura fovea kapitis 

femoris denir. Femur baĢını gövdeye bağlayan kısım ise kollum femoris adını alır. Kollum femoris 

ile korpus femorisin birleĢtiği yerde yukarıya doğru uzanan çıkıntıya trokanter majör, arka-alt-iç 

tarafında yer alan çıkıntıya ise trokanter minör denir. Ġki trokanter arasında önde linea 

intertrokanterika, arkada krista intertrokanterika bulunur (33). 

 

2.6.3. Eklem Kapsülü  
Eklem kapsülü yukarıda asetabulum kemik kenarına yapıĢır ve böylece Labrum asetabulare 

ve ligamentum transversum eklem boĢluğu içinde kalır. Femoral tarafta ise anteriorda, posteriora 

göre daha distalde olmak üzere femur boynuna yapıĢır. Yani kapsülün, fibröz tabakası önde büyük 

trokanter ve linea intertrokanterika üzerine, arkada krista intertrokanterika’nın 1,5 cm kadar iç 

tarafına yapıĢır (33). 

 

2.6.4. Kapsülü Güçlendiren Bağlar 

 1.Ön Bağ (Ligamentum İliofemorale) : Bertin bağı olarak da bilinen bu bağ tuberkulum 

iliakum’dan baĢlar ve yelpaze Ģeklinde açılarak aĢağıya ve dıĢa doğru uzanır. Linea 

intertrokanterika’ ya yapıĢarak sonlanır.  Üç yüz  kg’a kadar ağırlık kaldırabilen bu bağ vücudun en 

güçlü bağıdır. Bertin bağı genel olarak femur ve pelvisin fazla arkaya gitmesine engel olarak pelvisi 

destekler (33). 

2. İç Yan Bağ (Ligamentum Pubofemorale) : Ramus superior ossis pubis ve krista obturatoria 

anteriordan baĢlar ve demetler Ģeklinde aĢağıya, dıĢa ve biraz daha arkaya doğru giderek küçük 

trokanter önündeki çukura yapıĢır. Bu bağ uyluğun ekstansiyon hareketlerinden baĢka, aĢırı 

abdüksiyon hareketlerini de sınırlar ve femur baĢını iç yandan destekler (33). 

3. Arka Bağ (Ligamentum İskiofemorale ) : Tuber ishiadicum yakınlarından baĢladıktan sonra 

ondan ayrılan demetler önde yatay durumda dıĢa doğru, sonra yukarıya ve öne doğru uzanıp spiral 

Ģeklinde bükülerek femur üst ucunun ön tarafına çıkarak burada iliofemoral bağın üst demetleri ile 
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birlikte linea intertrokanterika’nın üst bölümüne yapıĢırlar. Bu bağında bazı demetleri kapsüle 

yapıĢarak sonlanır. Bu bağ femurun aĢırı arkaya gitmesine engel olduğu gibi aynı zamanda içe 

rotasyon hareketlerini de sınırlar (33). 

4.Ligamentum Capitis Femoris: Üçgen Ģekilli olan bu bağın tepesi fovea capitis femoris’e, tabanı 

ise iki bant halinde incisura asetabuli’ nin iki ucuna tutunur. Yarı fleksiyon durumundaki uyluğun 

addüksiyon ve süpinasyonunu sınırlar. A. obturatoria’nın ramus posterior’undan ayrılan ramus 

acetabularis,  bu bağın içerisinde seyrederek femur baĢına gelir (33). 

5.Ligamentum Transversum Acetabuli: Ġncisura acetabuli’nin kenarlarına tutunarak bu çentiği delik 

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

 

2.6.5. Kalça Çevresi Kasları 
Gluteus maksimus, bölgenin büyük bir kısmını, gluteus medius da minimus ile birlikte üst-dıĢ 

bölümünü oluĢturur. Gluteus maksimus vücudun en geniĢ kası olup, ilium dıĢ kenarından, iliak 

krestten, sakrum ve koksiksin dorsal yüzeyinden ve sakrotüberöz ligamandan baĢlar (33). Çoğu 

lifleri, iliotibial traktus ile tibia dıĢ kondiline ve femoral gluteal tuberosite yapıĢır. Bu kasın 

inervasyonunu inferior gluteal sinir (L5-S1-S2) sağlar. Gluteus maksimus, kalçanın tek 

ekstansörüdür. Ayrıca uyluğun dıĢa rotasyonuna da yardımcı olur (33). Gluteus medius kası, gluteus 

maksimus kasının altında ve iliumun dıĢ yüzünde seyreder. Ġliumun dıĢ yüzünden orjin alır. Büyük 

trokanterin dıĢ bölümüne yapıĢır. Superior gluteal sinir (L5 ve S1) inervasyonunu sağlar. Uyluğa 

abdüksiyon ve iç rotasyon yaptırır (33). Trendelenburg testinde pelvisi stabilize ederek sarkmasını 

önler (33). Gluteus minimus kası, iliumun dıĢ yüzünden orijin alarak büyük trokanterin ön yüzüne 

yapıĢır. Gluteus minimus kasının inervasyonunu Superior gluteal sinir sağlar. Uyluğun 

abdüksiyonunda ve içe rotasyonunda görev alır (33). Piriformis kası, gluteal bölgede yerleĢimi çok 

önemli olan bir yapıdır. Superior gluteal damarlar ve sinir, piriformisin üzerinden, inferior damarlar 

ve sinir piriformisin altından geçer (33). Piriformis sakrumun ön yüzünden ve sakrotüberöz 

ligamandan orijin alır ve büyük trokanterin üst ve iç yüzüne yapıĢır (33). S1 ve S2’ nin ön 

kollarından sinirini alır. Kalça ekstansiyonda iken uyluk dıĢ rotasyonuna, fleksiyondayken uyluğun 

abdüksiyonuna yardımcı olur (33). 

Uyluğun ön bölümünde tensor faysa lata, sartorius ve quadriseps femoris kasları bulunur. 

Ayrıca iliopsoas da uyluk ön bölümünde sonlanır (33). Psoas major kası T12 ve L5 vertebralarının 

gövdelerinden ve intervertebral disklerden orijin alır ve küçük trokantere yapıĢır. Uyluk fleksörüdür 

ve uyluk üzerinde vücudu sabitleĢtirir (33).  Ġliakus kası; iliak krest, iliak fossa ve sakrum arasından 
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orijin alır ve çoğu lifi psoas major tendonunun lateraline yapıĢır. Bazı lifler ise küçük trokanterin alt 

ve ön bölümüne yapıĢır. Ġnervasyonunu femoral sinir sağlar. Psoas ile birlikte uyluğa fleksiyon 

yaptırır (33). Tensor fasya lata, iliak krestin dıĢ dudağından ve anterior-superior iliak çıkıntıdan 

orijin alır. “iliotibial trakt” olarak devam eder ve tibia dıĢ kondiline yapıĢır. Uyluğa abdüksiyon ve 

fleksiyon yaptırır. Gövdenin dik pozisyonunda dizi ekstansiyonda kilitlemeye yardımcı olur. 

Ayrıca, gluteus maksimusun iliotibial trakt üzerinden yaptığı olumsuz etkiyi nötralize ederek 

gövdeyi uyluk üzerinde sabit tutmaya yardımcı olur (33). Sartorius kası, anterior-superior iliak 

çıkıntıdan orijin alır ve tibianın proksimal iç yüzüne yapıĢır. Femoral sinir inervasyonunu sağlar. 

Dize fleksiyon, kalçaya abdüksiyon ve dıĢa rotasyon yaptırır (33). Quadriseps femoris kası; rektus 

femoris, vastus lateralis, vastus intermedius ve vastus medialisten oluĢur (33). Rektus femoris 

kasının iki orijini vardır; düz  baĢı anterior-inferior iliak çıkıntı, yansıyan baĢı ise asetabulumun üst 

köĢesinden orijin alır. Diğer vastus kasları ile birlikte quadriseps tendonu olarak patellaya yapıĢır. 

Ġnervasyonunu femoral sinir (L2-L3-L4) sağlar. Dizi ekstansiyona getirir (33). Rektus femoris ise 

kalçaya fleksiyon yaptırır (33).  

Gluteal bölge vasküler beslenmesini internal iliak arterden alır. Superior gluteal arter, yüzeyel 

ve derin olmak üzere iki dala ayrılır. Yüzeyel dalı, gluteus maksimus; derin dalı ise gluteus medius, 

minimus ve tensor faysa latayı besler. Superior gluteal arter, inferior gluteal arter ve medial 

sirkümfleks arterle anastamoz yapar. Ġnferior gluteal arter; gluteus maksimus, obturator internus, 

quadriseps femoris ve hamstringlerin üst kısmını besler (33).  

 

2.6.6. Vasküler Anatomi 
Asetabulumla iliĢkili damarların konfigürasyonu, asetabulum saat kadranındaki gibi 

bölümlere ayrılarak anlaĢılabilir (ġekil 3). YaklaĢık saat 10 hizasından saat 4 hizasına kadar olan 

asetabular çatı; superior gluteal arterin dalları, saat 4 ile saat 8 hizası arasında kalan inferior kısmı; 

obturator arterin posterior dalından çıkan nutrisyonel arterler, saat 8 ile saat 10 hizası arasındaki 

bölüm de inferior gluteal arterden ayrılan nutrisyonel asetabular dallar tarafından beslenir (34). Bu 
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damarlar arasında zengin ekstraosseöz ve intraosseöz anastomozlar mevcuttur. 

 

Şekil 3. Asetabulum vasküler yapısı: Lateral (A) ve medialden (B) görünüĢü. (Beck, 2003) 

 

 

Femurun arteriyel dolaĢımı ise büyüme plakları nedeni ile biraz daha kompleks bir yapıya 

sahiptir. Fetal hayatın 8. haftasında femurun diyafiziyel kanlanması baĢlar. Proksimal femurun 

dolaĢımı ise fetal 12 - 14. haftalarda baĢlar ve bu dönemde postnatal yapısının bir taslağı gibidir 

(35). Femur boyunu etrafında halkasal bir damar yapısı meydana gelir. Bu oluĢum gelecekteki 

medial ve lateral sirkumfleks damarlar, obturator ve superior ve inferior gluteal damarları içerir 

(35). Bu noktada, bu halkayla iliĢkide olan kan damarları, femur baĢı ve boyunun kıkırdak modeline 

doğru geliĢerek femur boynu boyunca kapiller topluluklar oluĢtururlar (35). Ligamentum teres’ ten 

femur baĢına gelen damarlar obturator ya da medial femoral sirkümfleks arterden gelir. Femur 

baĢının vasküler beslenmesini tek baĢına sağlayamaz (35).  

Büyümekte olan bir çocukta proksimal femurun arteriyel beslenmesi, ekstrakapsüler arteriyel 

halka (ġekil 4), intrakapsüler asending servikal arterler ve bir intrakapsüler subsinoviyal halka 

tarafından oluĢturulur (35). Ekstrakapsüler arteriyel halka, femur boynu bazisinde uzanır, medial ve 

lateral sirkumfleks arterlerin dallarının birleĢmesiyle oluĢur. Ekstrakapsüler halkadan çıkan, ince 

asending veya retinakular damarlar kalça kapsülünü deler ve subsinoviyal, intrakapsüler 

lokalizasyonda, femur boynu boyunca, femur baĢına doğru uzanırlar (35). Bu damarlardan dört grup 

tanımlanmıĢ ve femur boynuna göre olan anatomik lokalizasyonlarına göre isimlendirilmiĢlerdir; 

lateral, posterior, medial ve anterior. Asending servikal arterlerden çıkan dallar femur boynunu 

deler  distale, metafize doğru uzanırlar; laterale dönüp trokanter majoru besleyebilirler, femur 
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cisminde asending nutrisyonel arterlerle anastomoz yapabilirler ve  mediale dönüp femur boynunu 

besleyebilirler (35).  

 

Şekil 4. Ekstrakapsüler arteryel halka: kollum femoris basisi seviyesinden yapılan kesitte 

görünüĢü. (Staheli, 2006) 

Asending servikal damarlar daha proksimalde, femur boynu ile femur baĢı eklem kıkırdağının 

kesiĢtiği bölgede, bir intraartiküler, subsinoviyal arteriyel halka anastomozu oluĢturmak üzere 

birleĢirler. Bu halka bazen inkomplettir (erkeklerde daha sıklıkla) ve tipik olarak femur boynunun 

medial ve lateral yüzeylerinde, anterior ve posteriora göre daha güçlüdür (35). Bu bölgeden 

metafizeyal ve epifizeyal dallar uzanır. Epifizyal dallar epifiz plağını, perikondriyal halkanın 

kenarından geçerek çaprazlar ve sonrasında geliĢmekte olan femur baĢı kartilajına girerler. 

Metafizeyal dallar femur boynuna girer ve distale uzanırlar (ġekil 5).  
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Şekil 5. Femur baĢı ve boynu vasküler yapısı: Önden (A), arkadan (B) görünüĢü ve retinakuler 

damarların femur boynu ile iliĢkilerini gösteren transvers kesit (C). a: Kapsül, b: Subsinoviyal 

intrakapsüler arteriyel halka, c: Retinaküler arterler, d: Asendan servikal arterler, e: Ekstrakapsüler 

arteryel halka, f: Obturator arter, g: foveal arter, h: ligamentum teres, i: Femoral arter, j: Lateral 

femoral sirkumfleks arter, k: Profunda femoral arter, l: Medial femoral sirkumfleks arter (Ege R, 

1994). 
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Çocuktaki proksimal femurla ilgili kan damarlarının yapılanması, çocuk ve eriĢkin kalçasının 

vasküler anatomisi arasındaki iki önemli farkı ortaya koyar. Birinci fark büyüme plaklarının 

varlığıdır. Fizis plağı vasküler bir bariyerdir ve hiçbir damarın geçiĢine izin vermez (36). Asending 

servikal arterler femur baĢına, büyüme plağının çevresi boyunca uzanarak geçerler. BaĢ ve boynun 

intraosseöz mikrosirkülasyonları arasında, subsinoviyal arteryel halka aracılığı ile, bir ekstraosseöz 

anastomoz olduğu unutulmamalıdır (36). Epifiz plağı kapandıktan sonra metafizeyal damarlar 

epifize penetre olurlar ve vasküler intraosseöz bağlantılar tamamlanmıĢ olur (36). Ġkinci olarak, 

servikal arterler büyüme esnasında, kıkırdak femur baĢına penetre olduklarında, bağımsız vasküler 

alanlar oluĢtururlar. Büyümenin ileri aĢamalarında, bu alanlar geniĢ bir anastamoz ağı içinde 

birleĢmek için ortaya çıkarlar (36). Medial femoral sirkumfleks arter ve onun terminal dalı, 

ekstrakapsüler arteriyel halkanın lateral kısmı, femur baĢı, boynu ve trokanter majörün 

kanlanmasının büyük kısmını sağlar (35). Çocuk büyüdükçe medial sirkumfleks arterin katkısı daha 

da önem kazanır çünkü, lateral sirkumfleks arterden sağlanan servikal arterlerin sayısı geliĢimle 

birlikte azalır. Chung (35), femur boynunun anterior ve medial kısmı boyunca uzanan damarların 

sayısında, 0-2 yaĢ arasındaki çocuklar ile 3-10 yaĢ arası çocuklar arasında, yaklaĢık %50’lik bir 

azalma olduğunu göstermiĢtir. Medial sirkumfleks dallarından çıkan lateral ve posterior asending 

servikal arterler ise sabit kalmaktadır.  

Sonuç olarak; yenidoğan çocukta femur baĢının asıl beslenmesini medial sirkumfleks arterin dalı 

olan postero-inferior arter sağlar. Kalça ekleminin aĢırı fleksiyon ve abduksiyonu ile medial 

sirkumfleks arter; iliopsoas tendonu ile addüktör longus kası arasında, iliopsoas tendonu ile pubik 

kenar arasında ya da asetabuler dudak ile intertrokanterik krest arasında sıkıĢabilir. Bunun 

sonucunda epifiz ve büyüme plağınının anterolateral kısımlarında avasküler nekroz geliĢebilir (37). 

 

2.7. Patolojik Anatomi  

 GeliĢimsel kalça displazisinde patolojik anatomi, çıkığın tipine, yaĢa ve dereceye bağlıdır. 

Uzun süre tedavi edilmemiĢ geliĢimsel kalça displazisinde asetabulum, proksimal femur, kapsül ve 

yumuĢak dokular daha çok deforme olur (10).  

 Disloke olmayan fakat sublukse olabilen instabil kalçada eklem kapsülü gevĢek ve 

ligamentum teres uzamıĢtır (10). Labrum, hiperelastik ve dıĢa dönüktür. Femur baĢı normal 

Ģeklindedir. Femur ve asetabulumun aĢırı anteversiyonu vardır. Bu da kalça eklemini anatomik 

olarak instabil yapar (10).  
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 Femur boynunun anteversiyonu arttıkça femur baĢının asetabulum içinde yaptığı konsantrik 

basınç stimulusu azalır ve böylece hipoplazik femur baĢında dıĢarı doğru kayma olur (10). Sublukse 

kalçada femur baĢı değiĢen derecelerde posteromedial düzleĢme ile birlikte sferisite kaybı gösterir. 

Femoral ve asetabuler anteversiyon aĢırı derecede artmıĢtır. Asetabulum sığlaĢır ve süperoposterior 

kenarında deformasyon geliĢmeye baĢlar (10). Fibrokartilajinoz labrum baĢlangıçta içe dönüktür. 

Fakat zamanla asetabulumun superoposterior bölgesinde daha bariz olmak üzere fibrokartilajinoz 

birleĢim yerinde dönmeye baĢlayacak ve tedricen hipertrofik değiĢiklikler gösterecektir. Erken 

safhalarda bu dönme ve hipertrofik değiĢiklikler geri dönebilir. Fakat daha geç dönemde 

değiĢiklikler kalıcı olacaktır (10). Asetabulumun içindeki fibröz yağ dokusu prolifere olabilir. 

Subluksasyon eklem içi engellerden dolayı redükte edilemez duruma gelebilir (10).  

 Disloke edilebilir instabil kalçada kapsül gergin olmayıp çok gevĢektir. Ligamentum teres 

uzamıĢ ve incelmiĢtir. Labrum bariz olarak içe dönüktür. Anormal basınçtan dolayı asetabulumun 

anterior parçasının kondro-osseöz yetersizliği olabilir. Femur baĢı sferiktir. Genellikle hem 

proksimal femurda hem de asetabulumda aĢırı anteversiyon vardır (10).  

 Disloke kalçada femur baĢı tamamen asetabulumun dıĢında olup yukarıya ve arkaya doğru yer 

değiĢtirmiĢtir. Aynı zamanda femur baĢı ilium yan duvarına karĢı dayanır. Femur baĢının 

asetabulumun üst tarafında iliuma karĢı yaptığı basınç; iliak kanat üzerinde yeni bir yuva 

oluĢmasına, kapsül ve periostun fibrokartilajinöz dokuya farklılaĢmasına ve kemikteki yuvayı 

döĢemesine, böy1ece ikincil yuva veya yalancı asetabulumun (neokotil) oluĢmasına yol açar. Bu 

patolojik değiĢikliklerin Ģiddeti yaĢ ve femur baĢının ilerleyici çıkığı ile artar ( 10 ). 

  

2.7.1. Yumuşak Doku Değişiklikleri  
 

Kapsül Değişiklikleri: Kalça eklemi kapsülü ve eĢlik eden ligamentler gevĢektir (ġekil 6). Bu tipik 

geliĢimsel kalça displazisinin patogenezinde önemli bir faktördür. Femur baĢı asetabulumdan 

uzaklaĢtıkça dilate kapsül uzar ve tüp Ģeklini alır (10). Normalde fibrokartilajinoz labrumun bir 

parçası olarak kabul edilmesi gereken transvers asetabular ligament, incisura asetabuli’yi çapraz 

olarak birbirine bağlayan kalın fibröz bir banttır. Femur baĢının progressif yukarıya doğru yer 

değiĢtirmesi ile transvers asetabuler ligament kapsülle birlikte yukarıya doğru çekilir (ġekil 7).  

Aynı zamanda ligament hipertrofiye olur ve asetabuler kavitenin alt kısmını bloke eder (10). 

Trokanter minor, femur baĢının yukarı ve dıĢa yönlenmesi nedeni ile yukarı doğru yer değiĢtirir. 

Normalde iliopsoas tendonu trokanter minöre yapıĢır. Çıkık kalçada ise tendon, trokanter minördeki 
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yapıĢma yerine ulaĢırken eklem kapsülünün ön yüzünü çaprazlar. Bu durumda tendon, kapsülü 

dıĢtan baskılayarak inceltir ve kapsülün daralan orta kısmı istmusu oluĢturarak “kum saati” Ģeklinde 

bir deformite meydana gelir (ġekil 7).  Bu da redüksiyona bariz bir engel teĢkil eder (10). Kapsülün 

üst kısmı femur baĢını tamamen örter ve bu “kapsüler Ģapka” olarak bilinir. Yürüme çağından sonra 

yük verme ile artan stres bu kapsuler Ģapkanın hipertrofiye olmasına yol açar. Kapsül, iliumun 

lateral duvarı ve asetabuler çatıya da yapıĢır. Bu anormal temas ve yapıĢıklıklar tam bir repozisyonu 

ve konsantrik redüksiyonu önler. Daha büyük çocuklarda yumuĢak dokular anatomik olarak iyi 

ayrılamaz ve kötü bir Ģekilde geliĢmeye devam eder (10).  

Ligamentum Teres: Çıkık kalçada ligamentum teres hipertrofık, anormal derecede uzun ve 

genellikle yassı bir bant Ģeklini almıĢtır (10). Hipertrofiye uğradığı ölçüde asetabuler kavitenin 

önemli bir kısmını doldurarak redüksiyonu engeller (ġekil 7). Bazen redüksiyon anında kopmuĢ ve 

atrofiye olmuĢ da olabilir (10). 

 Pulvinar: Asetabuler yuva tavanında yer alan ve sıklıkla da ligamentum terese yapıĢık durumdaki 

fibröz yağ doku yastıkçığıdır (Ģekil 6). Bu, uzun süre devam eden dislokasyonda hipertrofiye olur 

ve asetabuler yuvanın düzleĢmesine sebep olur (10) 

 

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

 

Limbus: Anatomik olarak üçgen Ģeklindeki fibrokartilajinöz labrum, tabanı ile asetabulumun 

kenarına yapıĢır ve tepesi serbesttir. Labrumun bu serbest kenarı asetabuler kaviteyi çevreleyecek 

Ģekilde çepeçevre bir kenar oluĢturur (10). Bu kenar femur baĢını sıkıca sarar. Labrumun konkav 

olan derin yüzeyi femur baĢı ile iliĢkidedir. Konveks olan dıĢ yüzey ise kapsül ve sinoviyal 

membran ile temastadır. Femur baĢı yukarı yer değiĢtirince fibrokartilajinoz labrum içe döner ve 
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baĢ ile iliak kanat arasında ezilir (ġekil 7) (10). Kapsül ve sinoviyal doku, iliak kemik ile labrum 

arasına girmiĢtir. Çıkık femur baĢının yaptığı mekanik uyarı asetabuler kavite kenarında 

fibroblastların çoğalmasına ve fibröz doku oluĢumuna yol açar. Fibrokartilajinöz asetabuler labrum, 

asetabulumun hyalin kartilajından ancak histolojik olarak ayrılabilir (10).  

BaĢlangıçta limbus biyolojik olarak elastiktir ve kapalı redükte edildiğinde düzelir. Büyük 

çocuklarda, yürümede femur baĢının iniĢ çıkıĢı ile bu fibrokartilajinöz doku (limbus) hipertrofiye 

olur ve asetabulumun arka-yukarı kısmı ile femur baĢı arasına girerek sert bir yarım diyafram gibi 

etki yapar. Bu nedenle erken dönemdeki limbusa, geliĢmeye yardım eder düĢüncesi ile 

dokunulmamalıdır (10).  

 

Şekil 7. GKD’de yumuĢak doku patolojileri (10). 

 

 Pelvifemoral Kaslar: Femur baĢının gittikçe yukarıya yer değiĢtirmesi ile kalça eklemi 

çevresindeki kas ve fasyalarda kısalık ve kontraksiyon olur. Femur baĢının aĢağı indirilmesini 

zorlaĢtırır. Redüksiyonda esas olan kalçanın abdüksiyonu, kalça addüktörlerinin gerginliği 

sebebiyle zorlaĢır (10). Trokanter majörün yukarıya yer değiĢtirmesi gluteus medius ve minimus 

adalelerinin kısalmasına yol açar. Posteriorda piriformis adalesi kontraktedir (ġekil 8). Küçük 

trokantere yapıĢan iliopsoas adalesi kalça ekleminin anteromedialinden geçer ve kapsül ile birlikte 

asetabulumun üstünü kapatır (10). Femur baĢının yukarıya ve dıĢarıya doğru çıkıĢı ile trokanter 

minör de aynı doğrultuda yer değiĢtirir ve iliopsoas kısalır, kapsül üzerine bası yaparak asetabulum 

önünün kapanmasına yol açar. Femur baĢı disloke oldukça iliopsoas tendonunun kapsüle basısı da 

artar. Kapsül önünde ekstraartiküler bir engel oluĢur (10).  
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Şekil 8. GKD’de pelvifemoral kaslardaki değiĢiklikler (10). 

 

 Damarlardaki Değişiklikler: Medial sirkumfleks arter iliopsoas tendonu ile birlikte yukarıya doğru 

yer değiĢtirir ve ramus pubis önünde yer alır. Posterior inferior dal iliopsoas ve femur boynunun 

inferior kenarı arasından geçerken kısmi tıkanmaya maruz kalabilir (10).  

 

2.7.2. Kemik Değişiklikleri 
  

Femur Proksimalindeki Değişiklikler: GeliĢimsel kalça displazili olguların hemen hemen hepsinde 

değiĢen derecelerde femoral anteversiyon artmıĢtır. Anteversiyon 60–90 derecelere kadar ulaĢabilir. 

Bunun sonucunda çıkık baĢ asetabuluma santralize edilerek redükte edildiğinde bacak içe döner 

(patella içe bakar). Bu durum da instabilite nedenidir (10). Yeniden çıkık veya subluksasyona sebep 

olabilir. Femur baĢı baĢlangıçta normaldir. Doğumdan 4–6 ay sonra görülmeye baĢlayan femur baĢı 

epifiz ossifikasyonundaki gecikme geliĢimsel kalça displazisinde izlenen diğer bir patolojidir. Daha 

sonra küçük ve atrofik bir Ģekil alır. Postero-medial yüzeyi düzleĢir ve mantar Ģeklini alır (10).  

 

Asetabulumdaki Kemik Değişiklikleri: GeliĢimsel kalça displazinde artmıĢ asetabuler anteversiyon 

vardır. Asetabulum normale göre daha öne ve dıĢa dönüktür. Normal çocuk geliĢiminde intrauterin 

dönemde kalçalar fleksiyon ve abdüksiyon pozisyonunda iken doğum sonrası dönemde ekstansiyon 

ve addüksiyon pozisyonuna geçiĢ olur. Böylece femur baĢı asetabuluma bası yaparak 
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çukurlaĢmasını sağlar (10). GeliĢimsel kalça displazisinde ise; asetabulumun neonatal 

inklinasyonuna bağlı olarak femur baĢı asetabulumdan çıkmaya eğilimlidir. Bu durumda 

asetabulumu çukurlaĢtıran uyarı ortadan kalktığı için asetabulum giderek kalınlaĢır, sığ ve oblik bir 

hal alır (10). Asetabuler displazi, femur baĢı ile asetabulum arasındaki normal iliĢkinin kaybı ile 

oluĢur. Tipik geliĢimsel kalça displazili doğan infantlarda minimal olan asetabuler displazi çıkığın 

devamı ile ilerleyici bir Ģekilde artar. Özellikle ilk 2 yılda asetabulum içine femur baĢının 

konsantrik basıncını sağlayan redüksiyon ve onarımın bir sonucu olarak displazi geriye dönebilir 

(10).  

 

Pelvisteki Değişiklikler: Ġki taraflı çıkıkta pelvis öne doğru yükselir ve  lumbosakral lordoz artar. 

Krista iliakalar birbirine yaklaĢırken iskiumlar birbirinden uzaklaĢır. Tek taraflı çıkıkta ise pelvis 

düzensiz olarak geliĢir ve tüm pelvis dıĢa doğru eğilir ve iç oblik bir hal alır (10). 

 

2.8. Tanı  
 

2.8.1. Klinik Yaklaşım ve Muayene Bulguları  
Kalça muayenesi rutin yapılması gereken bir muayenedir ve bazı ülkelerde zorunlu rutin 

muayene programı içindedir. Erken tanı ve tedavi ile yeniden normal kalça geliĢimi daha mümkün 

olduğundan, kalça muayenesini yapacak doktorun bu konuyu çok iyi bilmesi ve yeterince tecrübeli 

olması gerekmektedir (10). Muayene öncesi aileden ayrıntılı hikaye alınmalıdır. Bu hikayede, 

bebeğin kaçıncı doğum olduğu, termini doldurup doldurmadığı, gebelik sırasında geçirilen 

hastalıklar, prezantasyon ve doğum Ģekli sorgulanmalıdır (10). Aile öyküsünde predispoze faktörler, 

oligohidroamnioz, makat geliĢi gibi risk faktörleri olup olmadığı araĢtırılmalıdır (10). Doğumsal 

anomalilerden pes ekinovarus, tortikollis, pes planovalgus, pes kalkaneus, metatarsus varus, 

geliĢimsel kalça displazisi ile birlikte bulunabileceğinden dikkatle incelenmelidir. Ayrıca pilor 

stenozu, patent duktus arteriozus, üriner malfarmasyonlar ve inmemiĢ testis gibi hastalıklarda da 

geliĢimsel kalça displazisi görülme sıklığının artıĢ gösterdiği bilinmektedir (10). Muayene sırasında 

bebek çıplak olmalıdır. Odanın ve doktorun elleri soğuk olmamalı, muayene sert bir zeminde 

yapılmalıdır. Bebek, muayene öncesi mutlak beslenmeli ve gevĢek olmalıdır. Aksi halde bebek 

muayene sırasında uyarılır ve kaslarda oluĢan spazm sebebi ile abdüksiyon kısıtlılığı varmıĢ 

izlenimi uyandırabilir (10).  

 



24 

 

İnspeksiyon Bulguları: Muayene sırasında displazi bulunan taraf daha az hareketlidir. Bacak gevĢek 

ve kas tonusu azalmıĢtır. Bacak dıĢ rotasyondadır. Çıkık tarafın trokanterik bölgesi karĢı tarafa 

oranla daha çıkıntılıdır (10). Çıkık taraf gluteal bölge hipotrofik ve siliktir. Ġki taraflı çıkıklarda 

uylukların yukarı kısımları birbirinden uzaktır. Yeni doğanın ilk aylarında normalde görülen diz ve 

kalça fleksiyon kontraktürü iki taraflı kalça çıkıklı çocuklarda görülmez. Her iki inguinal pili 

normalden daha derin ve uzundur (10). 

Ortolani Testi: Çıkık baĢın asetabuluma giriĢ  testidir. Bebek sırtüstü yatarken her iki kalça ve diz 

90 derece fleksiyona getirilir. Ġki el ayası ile dizler tutulur. BaĢparmaklar uyluğun iç yüzünde ve 

addüktör kaslar üzerindedir. Diğer parmaklar, uyluğun dıĢ yüzünde olup orta parmak trakanter 

majora kadar uzanır. Bu pozisyonda iken her iki bacak abdüksiyona getirilirken trokanter major 

üzerinden hafifçe baskı uygulanarak kalça redükte edilmeye çalıĢılır. Çıkık kalçada abdüksiyonun 

her hangi bir noktasında femur baĢının asetabulum içine kayarak redükte olduğu hissedilir. Ortolani 

bu kayma hissini bir tıkırtı olarak tanımlamıĢtır. Redüksiyon ve bu esnada açığa çıkan tıkırtı 

görülebilir veya hissedilebilir ancak duyulamaz. Bu tıkırtı hissini neolimbus üzerinden atlayarak 

redükte olan femur baĢı oluĢturmaktadır. Bu test sırasında iliotibial bant ve gluteal tendonların 

büyük trokanter üzerinde kaymaları ve yassılaĢmıĢ ligamentum teresin femur baĢı altındaki 

rotasyonu yanlıĢ pozitif tıkırtı olarak değerlendirilebilir. Muayene sırasında bu bulguların 

olabileceği hatırda tutulmalı ve ayırt edilmelidir (10). 

Barlow Testi: Barlow (19), 1961 yılında kaymanın yeterli ses verebilecek derecede 

olmayabileceğini, yumuĢak bir kayma sonucu disloke kalçanın normal olarak 

değerlendirilebileceğini öne sürmüĢtür. Barlow instabil kalçada femur baĢının asetabulumun 

posterior dudağı üzerinden kayarak disloke edildiğini ve bu bulgunun tanı açısından daha değerli 

olduğunu bildirmiĢtir. Barlow’un provokatif muayene yönteminde, her iki kalça aynı anda muayene 

edilebileceği gibi, tek tek de muayene edilebilir. Bebek sırt üstü yatarken, muayene edilen kalça 

hafif addüksiyon ve 45–60 derece fleksiyona, muayene edilmeyen kalça ise midabdüksiyon ve 90 

derece fleksiyona alınır (10). Muayene sırasında baĢparmak uyluğun iç, diğer parmaklar ise dıĢ 

yüzündedir. Kalça posterior ve laterale hafifçe itilerek dislokasyona zorlanır. Barlow’a göre, 

muayene ile çıkarılabilir ve gevĢek kalçalar instabil kalçalardır (19).  

Ortolani ve Barlow testleri, zaman içinde kapsül gerginliğinin artması ve kas tonusunun 

yerleĢmesi sebebi ile doğumdan sonraki ilk birkaç hafta süresince anlamlı sonuçlar verebilir. Daha 

büyük bebeklerde ise, abdüksiyon kısıtlılığı daha güvenli bir bulgudur (38). Barlow’un provakatif 
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testinin aĢırı zorlama ile yapılmaması, gereksiz yere tekrarlanmaması ve tecrübeli ellerce yapılması 

gerekir (10).  

Abdüksiyon Kısıtlılığı: Yeni doğan döneminde, kalçadaki abdüksiyon kısıtlılığı tek muayene 

bulgusu olabilir. Doksan  derece fleksiyondaki bir kalça normalde 45-60 derece abdüksiyona pasif 

olarak gelebilir. Daha az abdüksiyon, abdüksiyon kısıtlılığı olarak değerlendirilir. Doksan derece 

fleksiyondaki kalçanın doksan derece abdüksiyona pasif olarak gelmesi ise ligament laksitesinin bir 

bulgusudur (10).  

Pili Asimetrisi: Normalde sırt üstü veya yüz üstü yatırılan bebekte kasık ile diz, arkada gluteal bölge 

ile popliteal fossa arasında birkaç kıvrım veya büklüm (pili) bulunur. Bunlar sayı ve derinlikçe eĢit 

ve simetriktir. Tek taraflı kalça çıkığı olanlarda her iki bacaktaki büklümlerin sayı ve derinliği aynı 

değildir, asimetriktir. Kesin ve güvenilir bir veri değildir (10).  

Allis (Galeazzi) veya Cetvel Belirtisi: Her iki diz 90 derece fleksiyonda iken dizler yan yana 

getirildiğinde aynı düzlemde olmalıdır. Fakat kalça çıkık ise, çıkık tarafta alt ekstremite kısalacağı 

için bu taraf dizi daha aĢağıdadır. Doksan  derece fleksiyonda yan yana duran dizler üzerine cetvel 

konulursa cetvel düz durmaz, çıkık tarafa doğru eğim gösterir. Bilateral çıkıklarda anlamlı değildir 

(10).  

Teleskop (Piston) Belirtisi: Ġliumdan desteklenerek uyluk aĢağı yukarı hareket ettirildiğinde femur 

baĢının asetabuluma girip çıktığı hissedilebilir (10).  

Thomas Testi: Yenidoğan döneminde diz ve kalçada olması gereken fizyolojik fleksiyon 

kontraktrünün bulunmaması GKD’ yi akla getirmelidir (10). 

Trendelenburg Belirtisi: Yürüme çağına kadar ihmal edilmiĢ geliĢimsel kalça displazisi çocuklarda 

yükselmiĢ femur proksimali sebebiyle trokanter majora yapıĢan gluteus medius kasının kısalıp, 

zayıflaması ile ilgili bir belirtidir. Normalde yük verilen tarafta gluteus medius kası kasılarak pelvisi 

dengede tutar. Disloke kalçada gluteus mediusun kısa ve güçsüz oluĢu sebebiyle aynı tarafa yük 

verince pelvis tespit edilemeyerek karĢı tarafa doğru eğilir (10). 

 

2.8.2. Görüntüleme Yöntemleri  
Ortopedik cerrahide radyolojik incelemeler sırasında yapılan çeĢitli ölçümler, tanı ve 

tedavinin yönlendirilmesinde önemli rol oynamaktadırlar. Bu ölçümlerden elde edilen sayısal 

değerler kemiklerin birbirleriyle olan iliĢkisini ortaya koymaktadırlar. GeliĢimsel kalça displazisinin 

tedavi sonuçları klinik ve radyolojik olarak değerlendirilmektedir. Görüntüleme yöntemleri olarak 
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konvansiyonel radyografi, ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans ve artrografi 

farklı yaĢ gruplarında farklı amaçlar için kullanılmaktadır.  

 

2.8.2.1. Konvansiyonel Radyografi  

GeliĢimsel kalça displazisi radyolojik tanısında ve tedavi izlemlerinde ön-arka pelvis grafisi 

günümüzde de temel değerlendirme yöntemi olarak yerini almayı sürdürmektedir (39). Bu grafide 

femur baĢı ve asetabulum arasındaki iliĢki büyük oranda net olarak ortaya konmakta, pek çok 

önemli mesafe ve açı bu grafide ölçülebilmektedir (39). Yenidoğan döneminde yanıltıcı olabilir. 

Özellikle 6 aydan sonra tanısal değeri yüksektir. Doğumdan sonra ilk 4–7 ay içerisinde yenidoğanın 

femur proksimal uç epifizinde ossifikasyon gözlenmeye baĢlar. Yenidoğandan femur epifiz 

ossifikasyonu oluncaya kadar geçen sürede ultrasonografi ve artrografinin tanısal değeri 

konvansiyonel radyografilerden çok üstündür (39).  

Ön-arka pelvis grafisinde çeĢitli ölçümler ve bunlara bağlı değerlendirmelerin yapılabilmesi 

için öncelikle bu grafinin doğru biçimde çekilmesi gereklidir. Her iki obturator foramenin 

enlemesine olan geniĢlikleri arasındaki oran 0,56 ile 1,8 arasında olmalıdır. Obturator foramenlerin 

birbirlerine oranının belirtilen sınırlarda olması, grafinin pelviste dönme olmaksızın çekildiğinin 

göstergesidir (10). Pelvik eğim indeksinde ise Hilgenreiner çizgisi ile simfizis pubis arasındaki 

uzaklığın obturator foramenin vertikal çapına olan oranı hesaplanmakta ve bunun 0,75 ile 1,2 

arasında olması, grafinin pelviste öne ya da arkaya eğim olmadan çekildiğini göstermektedir(10). 

Uygun biçimde çekilen grafide yapılan değerlendirmelerin somut ölçütler üzerine oturtulmasında 

büyük yarar vardır. Ġdeal bir ölçüm yöntemi ya da değerlendirme sisteminde değerlendirmeyi yapan 

gözlemcilerin kendi içlerinde (intra-observer) ve aralarındaki (inter-observer) uyumları iyi 

düzeylerde olmalıdır. Bunun yanında, değerlendirme yöntemleri herkes için ve her ortamda 

kolaylıkla uygulanabilir nitelikte olmalıdır (39). 

 

Asetabuler İndeks (AI): Hilgenreiner tarafından tanımlanan bu ölçüm yöntemi düz radyografide 

frontal planda asetabulumun eğimini ortaya koymaktadır. Her iki Y kıkırdağının asetabuluma bakan 

en üst-dıĢ köĢelerinin birleĢtirilmesiyle çizilen Hilgenreiner hattı ile asetabuler çatının ossifiye 

olmuĢ en üst-dıĢ noktasından Hilgenreiner hattı referans noktasına çizilen hat arasında kalan açıya 

asetabuler indeks denir (Ģekil 9)(40). Asetabuler displaziye bağlı olarak asetabulumun dıĢ kenarında 

çentik görülen kalçalarda ölçüm noktası olarak çentiğin ortasının alınmasının tüm ölçümlerde aynı 
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koĢulların sağlanması açısından daha doğru olduğu belirtilmektedir (40). Bunun yanında subkondral 

sklerozun en dıĢ noktası kullanılarak da asetabuler indeks ölçümü yapılabilir (10).  

Asetabuler indeks ölçümündeki en önemli olumsuzluk; pelvisin rotasyon ve inklinasyonundan 

etkilenmesidir (40). Bunun yanında yaĢam boyu aynı asetabuler indeks ölçüm yönteminin 

kullanılma olanağının olmaması hastaların izleminde asetabuler indeks ölçümünü çocukluktan 

eriĢkinliğe dek kullanımını ortadan kaldırmaktadır (41). Y kıkırdağı kapandıktan sonra ise, 

Tönnis’in tarif ettiği metodla, her iki subkondral sklerozun (sourcil) medial kenrarlarını birleĢtiren 

çizgi Hillgenreiner çizigisi yerine kullanılarak ölçüm yapılabilir (41). Asetabuler indeks normalde, 

yenidoğanda 27.5°, 6 aylıkken 23.5° ve 2 yaĢında 20° civarındadır (10). Tönnis’in tanımladığı 

yöntemle asetabuler indeksin üst sınırı 10° olarak bildirilmiĢtir (41). 

 

Şekil 9. Asetabular indeks ölçümü. (10) 

 

Asetabuler açı (AA): Sharp tarafından tanımlanan bu yöntemle de asetabulumun frontal planda 

eğimi ölçülmektedir, ancak farklı yatay temel ölçüm çizgisi kullanılmaktadır. Asetabulumun yan 

kenarı ile Köhler’in gözyaĢı damlasının alt kenarını birleĢtiren çizginin her iki gözyaĢı damlasını 

birleĢtiren çizgi ile yaptığı açı ölçülmektedir (39). Asetabuler açı ölçümleri, asetabuler indeksin 

tersine pelvis pozisyonundan etkilenmemektedir. Yine asetabuler indeksinin tersine yaĢam boyu 

asetabulum eğiminin geliĢimi hep aynı ölçüm yöntemi kullanılarak saptanabilmektedir. Ancak 

gözyaĢı damlasının biçiminin bozulduğu ileri derecede displazik kalçalarda yatay temel ölçüm 

çizgisi çiziminde güçlükler yaĢanabilmektedir (39). Sharp eriĢkinlerde asetabuler açı için normalin 

üst sınırını 42° olarak belirtmiĢtir. Tönnis ve grubu tarafından yapılan kapsamlı bir çalıĢmada ise 

asetabuler açı için normalin üst sınırı 1–11 yaĢ arasında 49°, 11–13 yaĢ arasında 47°, 13–14 yaĢ 29 
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arasında 45° ve 14 yaĢın üzerinde 43° olarak bildirilmiĢtir (42). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada ise 

asetabuler açı için normalin üst sınırı 5–10 yaĢ arasında 52°, 11–15 yaĢ arasında 49° ve 15 yaĢın 

üzerinde 45° olarak saptanmıĢtır (39).  

Asetabulum eğimini ölçen asetabuler indeks ve asetabuler açının normal değerleri 

irdelenirken bir nokta gözden kaçırılmamalıdır. YurtdıĢında saptanan normal değerler ile ülkemiz 

koĢullarında saptanan normal değerler karĢılaĢtırıldığında, ülkemizdeki kalçaların eğiminin üst 

sınırının yaklaĢık 2°-3° daha yüksek olduğu görülmektedir. Bu da ülkemizde yapılan çalıĢmalarda 

normal-normal dıĢı ayırımında bu etkenin göz önünde bulundurulması gerekliliğini açıkça ortaya 

koymaktadır (39,42). 

Merkez-Kenar(CE) Açısı: Wiberg tarafından tanımlanan bu yöntemde, düz grafide frontal planda 

femur baĢının asetabulum tarafından lateral örtümü ölçülmektedir. Büyük açı değerleri derin 

asetabulumu gösterirken, küçük açı değerleri hem femur baĢının dıĢa doğru taĢmasını hem de 

asetabulumun sığlığını göstermektedir. Tönnis (43) tarafından yapılan bir çalıĢmada; teknik ve 

fizyolojik zorluklar nedeni ile 5 yaĢın altındaki çocuklarda ölçülmesi önerilmemiĢtir.  

Wiberg tarafından tanımlanan klasik açı, femur baĢı merkezinden geçen ve gövde orta 

eksenine (midsakrum olabilir) paralel çizilen çizgi ile femur baĢı merkezi ile kemik asetabulumun 

en dıĢ noktası arasında çizilen çizgi arasındaki açıdır (Ģekil 10) (10,39). 

 

Şekil 10. Merkez- Kenar açısı ölçümü. (Kırbız A, 2006) 

 

 

 



29 

 

Perkins Çizigisi: Asetabulum tavanının en dıĢ noktasından Hilgenreiner çizgisine çizilen dik 

çizgidir. Ġki çizginin kesiĢme noktası ile dört kadran oluĢur (ġekil 11). Normal kalçada femur 

metafizinin medialindeki gaga alt iç kadranda bulunur (10). 

 

Shenton-Menard Hattı: Femur boyunun medialinin alt kenarı ile obturator foremenin üst kenarı, 

normalde bir çemberin parçalarıymıĢ gibi aynı düzlem üzerinde bulunurlar (ġekil 11). Displazik 

kalçada sağlamdır, sublukse ve lukse kalçalarda ise hattın devamlılığı bozulmuĢtur (10).  

 

 

Şekil 11. Direkt grafide ölçümler (10) 

 

  

Koehler’in Gözyaşı Figürü (U Figürü): Normal bir radyografik görüntü olup, ancak bebek birkaç 

aylık olunca görülür. GeliĢmesindeki gecikme femur baĢının asetabuluma konsantrik redükte 

olmadığını ve neticesinde asetabuler geliĢme stimülasyonundaki gecikmeyi ifade eder (10). Smith 

ve ark.(45) tarafından yapılan bir çalıĢmaya göre; normal kalçalarda gözyaĢı figürünün, en geç 18 

aya kadar çocukların tamamında görüldüğü, GKD’ li hastalarda ise redüksiyon yapılana kadar 

görülmediği bildirilmiĢtir. Redüksiyon sonrası 6. ayda gözyaĢı figürünün oluĢmasının ise uzun 

dönem iyi sonuçlarla yakın iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir.  

 

Femur Başı Örtünmesi: Geç dönemdeki postoperatif grafilerde femur baĢı en geniĢ yatay çapı 

üzerinde asetabular çatının en dıĢ kenarından çizilen dikme ile femur baĢının en lateral noktasından 
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çizilen dikme arasında kalan mesafe “A” , femur baĢı en geniĢ yatay çapı da “A + B” olarak 

tanımlanır. Femur baĢı örtünümü A/A+Bx100=% olarak hesaplanır (46). Yüzde 70 ile %100 

arasında örtünme normal olarak kabul edilir (46). 

 

Baş-Trokanter İlişkisi: Bu yöntemle femur baĢı merkezi ile büyük trokanterin üst noktası arasındaki 

yükseklik farkı saptanmaktadır(Ģekil 12). Ölçümü son derece kolay olan bu radyografik iliĢkinin 

ortaya konması ise femur baĢı ve büyük trokanter arasındaki uyumsuz büyüme, boyun-cisim açısı 

ve femur boynu uzunluğunu ortaya koymakta ve kalça abdüktör gücü, normal kalça biyomekaniğini 

hakkında bilgi vermektedir. BaĢ trokanter iliĢkisi için mükemmel derecede gözlemciler içi ve 

gözlemciler arası uyum bildirilmiĢtir (47).  

Femur baĢı merkezi, büyük trokanterin üst noktasının üzerindeyse (+) iliĢki, altında ise (-) iliĢki 

vardır. Kemik geliĢimini tamamlamıĢ femurda -5 mm altı ve 15 mm üstü, kemik geliĢimini 

tamamlamamıĢ femurda ise -17 mm altı ve 7 mm üstü değerler patolojik olarak kabul edilmiĢtir 

(47). 

 

Şekil 12. BaĢ – trokanter iliĢkisi. (Kırbız, 2006) 

 

 

 

 

2.8.2.2. Ultrasonografi (USG) 

Yenidoğanda femur baĢı ve boyunu kıkırdak yapısındadır. Doğumdan sonraki ilk aylarda ek 

olarak kalçada fizyolojik fleksiyon kontraktürü mevcuttur. Bu nedenlerden dolayı, yenidoğan 

döneminde çekilecek kalça grafileri, değerlendirme sırasında yetersiz kalabilmektedir (48). Direk 

pelvis ön-arka grafileri kalça fleksiyon kontraktürü geçtikten ve femur baĢı epifiz çekirdeği ossifiye 
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olmaya baĢladıktan sonra, ortalama olarak ise 4. aydan itibaren daha güvenilir sonuç vermektedir. 

Bu döneme kadar olan sürede tanıda kullanılan en güvenilir radyolojik araç ultrasonografidir (48). 

Graf yöntemi statik ultrasonografidir. Statik ölçüm yönteminde asetabulumun morfolojik 

yapısı ve açısal değerleri ölçülerek femur baĢının yerleĢimi değerlendirilir (49). Harcke’nin yöntemi 

ise dinamik ultrasonografidir ve fizik muayenedeki Barlow ve Ortolani manevraları gibi kalça 

birden fazla pozisyonda ultrasonografik olarak değerlendirilir (50). 

Yenidoğan kalça ultrasonografisi bebek yan yatırılıp, kalça ve diz yarı fleksiyonda, 15-20° iç 

rotasyondayken yapılır. Bu pozisyonda femurun trokanter majorü tam olarak lateralde ve probun 

altındadır. Ultrasonografide kalçanın görüntüsü ön-arka planda çekilmiĢ radyografiyle 

örtüĢmektedir (Resim 1) (48). 

 

 

 

 

  

Resim 1. Kalça Ultrasonografisi (Graf R, Çabukoğlu C, 2001): 1- Femur cismi, 2- Osteokondral 

bileĢke, 3- Kıkırdak yapıdaki femur baĢı, 4- Sinoviyal katlantı, 5- Eklem kapsülü, 6- Labrum, 7- 

Ġliumun en derin noktası, 8- Asetabulum kemik çatı, 9- Ġlium kemiği, 10- Perikondriyum  
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Yapılan ultrasonografilerin birbirleri ile mukayese edilebilmesi ve her yapanın farklı ölçüm 

yapmaması için kabul edilen bir standart kesit vardır. Buna frontal düzlemde standart kesit denir 

(49). Standart kesitte  değerlendirme yapmak için olması gereken üç önemli kriter vardır (ġekil 13). 

Bunlar: 

1. Ġliak kemik cilde paralel olmalı 

2. Labrum görülmeli 

3. Asetabulum içinde iliumun osifiye ucu görülmelidir. 

Ultrasonografik görüntüde bu üç noktanın görülmediği ve ultrason görüntüsünün 

değerlendirilebileceği durumlar da vardır. Tip III ve Tip IV olarak tanımlanan disloke kalçalar bu 

gruba girer. Yapılan ultrasonda labrumun saptanması mutlak gereklidir. Labrumun tanımlanması 

için kullanılan anatomik özellikler Ģu Ģekilde sıralanabilir. Labrum: 

1. Eklem kapsülünün altındadır ve asetabulum çatısının kıkırdak bölümünün infero-

lateralindedir. 

2. Perikondral boĢluğun  infero-lateralindedir. 

3. Femur baĢıyla temas eder. 

4. Femur baĢının eklem kapsülünden ayrıldığı noktadadır. 

Graf yönteminde bu görüntülerin açısal değerlendirilmesi yapılır. Elde edilen frontal kalça 

görüntüsünde üç adet çizgi çizilir. Ġlk çizgi iliumun lateral kenarına paralel olacak Ģekilde çizilir ve 

“temel çizgi” adı verilir. Ġkinci çizgi ilium ossifiye ucundan asetabulum inferior kemik kenarından 

geçen teğet çizgidir. Ġki çizgi arasındaki açı “alfa açısı” olarak adlandırılır ve kemik çatı ölçümüdür. 

Üçüncü çizgi labrumun merkezinden asetabulumda konkavitenin konveksiteye döndüğü noktaya 

çizilendir ve temel çizgi ile yaptığı açıya “beta açısı” denir (ġekil 13). Beta açısı kıkırdak 

asetabulum (labrum) ölçümüdür(48). 
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Şekil 13. Alfa ve Beta açılarının Ģematik ölçümü ve USG’deki görüntüsü: Temel çizgi (1), kemik 

çatı çizgisi (2), kıkırdak çatı çizgisi (3).(Graf R,Çabukoğlu C,2001) 

 

Ölçülen bu açılar yardımı ile kalçalar ultrasonografik olarak tiplendirilir (Tablo 1). Tip 1 

olarak belirtilen grupta alfa açısı 60 derece ve daha fazladır. Bu kalçalar  normal olup matür kalça 

olarak tanımlanır. Tip I a olarak adlandırılan kalçalarda beta açısı 55 dereceden azdır ve labrum 

ince, uzundur. Tip I b olarak adlandırılan kalçalarda beta açısı 55 dereceden daha büyüktür ve 

labrum kısa ve geniĢtir. Her iki labrum Ģekli de normal olarak kabul edilir (48). 

Tip II a, II a(+), II a(-); bu gruba giren bebeklerde kalça eklemi yerindedir. Asetabular kemik 

çatı yetersiz geliĢmiĢtir. Kemik kenar yuvarlaktır, asetabular çatının kıkırdak bölümü daha büyüktür 

fakat femur baĢı tam olarak örtünmüĢtür. Fizyolojik immatür kalça olarak isimlendirilirler. Altı  

haftalık bir bebeğin alfa açısının ölçümü 55 dereceden küçükse, bu kalçanın kendiliğinden 3 ayı 

tamamladığında 60 dereceye gelmesi beklenmez. Bu nedenle Tip II a (-) olarak tanımlanır ve tedavi 

endikasyonu vardır. Altı  haftalık olup da alfa açısı 55 dereceden büyük olan kalçalar ise büyük 

oranda kendiliğinden 3 aylık olduklarında 60 dereceye ulaĢmaktadır. Bu nedenle bu kalçalar Tip II 

a (+) olarak tanımlanır. Üç ayı tamamlayan bu bebeklerde kalça ultrasonografisinin tekrarlanması 

ve alfa açısının 60 dereceye ulaĢtığının saptanması gereklidir (48). 
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Tip II b ossifikasyonda gecikme olarak tanımlanır ve direk radyografilerde displazik kalça 

olarak görülürler. Bebeğin yaĢı üç aylık ve daha büyük olup, alfa açısı 50-59 derece arası olanlar bu 

gruba girerler. Bu bebeklerin kalçaları tedavi edilmeden 60 dereceye ulaĢamazlar ve displazik kalça 

olarak devam ederler (48). 

Tip II c kritik kalçalardır. Alfa açıları 43-49 arasında olup, beta açıları 77’den küçüktür. Bu 

gruba giren kalçalar tedavi edilmezlerse  çıkık geliĢmesi kaçınılmaz olan  kalçalardır(48). 

Tip II d dislokasyonun en erken evresidir. Alfa açıları II c ile aynı sınırlarda,  beta açıları 77 

dereceden fazladır. Tip II  kalçaların hepsinde femur baĢı asetabulumda santralize olduğundan  Tip 

d olarak adlandırılır (48). 

Tip III de kalçalar dislokedir. Kemik asetabulum az geliĢmiĢtir, kemik kenar düzleĢmiĢtir ve 

kıkırdak asetabular çatı kraniale doğru yer değiĢtirmiĢtir. Yetersiz asetabular kemik çatı geliĢimi 

olduğundan femur baĢı çıkıktır. Kıkırdak çatının büyük bölümü yukarı doğru itilmiĢtir. Tip III b’ de 

Tip III a’dan farklı olarak kırırdak dejenerasyonuna bağlı değiĢimler gözlenir (48). 

Tip IV’ de kalça dislokedir. Kıkırdak asetabular çatı disloke femur baĢı tarafından 

asetabuluma doğru aĢağı tarafa itilmiĢtir. Tip III’ten farkı, Tip IV’te perikondriumun horizontal 

veya aĢağıya doğrudur (48). 

 

 

Tablo I: Graf yöntemine göre USG açısal değerleri. (Graf R, Çabukoğlu C,2001) 
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2.8.2.3. Bilgisayarlı Tomografi 
Bilgisayarlı tomografi geliĢimsel kalça displazisinin tanısından ziyade yapılan tedavinin 

sonuçlarının (özellikle konsantrik redüksiyonun) değerlendirilmesinde kullanılabilir. Tanı 

aĢamasında asetabulumdaki anteversiyon fazlalığı, arka dudağın yetersizliği ve femoral 

anteveresiyonun ölçümü ile yapılacak tedavinin yönlendirilmesinde önemlidir (51,52). 

 

2.8.2.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Manyetik rezonans ile görüntüleme, yenidoğan kalçasında yeterli bir değerlendirme 

sağlamasına rağmen, sedasyon gerektirmesi ve yüksek maliyetinden dolayı rutin olarak kullanılmaz 

(10). YumuĢak dokuların değerlendirilmesi ve tedavi sonrasında görülen femur baĢı avasküler 

nekrozunun erken evrede teĢhisi açısından önemlidir (10,53) Kashiwagi ve ark. (54) geliĢimsel 

kalça displazisinde MR tabanlı bir sınıflama tarif etmiĢtir.  Buna göre; 

Grup 1: Keskin asetabuler kenarlı ve tümü pavlik bandajıyla redükte olabilen 

Grup 2: Yuvarlak asetabuler kenarlı ve tümü pavlik bandajıyla redükte olabilen 

Grup 3: Asetabuler kenar invertedir ve pavlik bandajıla redükte olmaz. 

Greenhill ve ark. (55)  11 tedavi edilmemiĢ geliĢimsel kalça displazili kalçayı incelemeleri sonucu 

MRI da çeĢitli bulgulara rastlamıĢlardır. Bu bulgular; iliak kemikte geniĢleme, asetabuler çatının 

posterosuperior kısmında laterale kayma, asetabuler kıkırdakta aĢırı büyüme, asetabuler kıkırdağın 

posterior kısmında konveksitedir. 

  

2.8.2.5.Artrografi 

Kalçanın artrografik anatomisi Severin tarafından 1941 yılında tarif edilmiĢtir (56). Medial 

subaddüktör giriĢim önerilir, buradan kalça içine opak madde verilip röntgen çekilmesiyle kalçaya 

ait yapılar değerlendirilir (ġekil 14). Artrografi, redüksiyonu değerlendirmek için uygulanan bir 

yöntemdir. Artrografik olarak inverte labrum, merkezde hipertrofik ligamentum teresi de içeren 

merkezi dolma defekti, alt bölümde de gergin inferomedial kapsül ve/veya kalınlaĢmıĢ transvers 

asetabuler ligamenti içeren inferior dolma defekti değerlendirilir (57-60). Artrografilerde, femur 

baĢının en iç noktası ile asetabulum duvarının en dıĢ noktası arasında kalan medial kontrast madde 

göllenmesi milimetre cinsinden ölçüldüğünde 0–2 mm iyi redüksiyon, 3–7 mm arasında ölçülmesi 

vasat redüksiyon, 7 mm üzerinde olması kötü redüksiyon olarak değerlendirilir (57-62). 
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Şekil 14. Artrografide subaddüktör yaklaĢım (10) 

 

 

 

 

 

2.9. Erken Tanı ve Tedavi Programı 
Yenidoğan döneminde GKD tanısı kalçaların fizik bakısı ile baĢlar, kesin tanı için kalça 

ultrasonografisi dünyada yaygın olarak kabul gören ve kullanılan bir yöntemdir (39). Daha önce 

yapılmıĢ her yenidoğanın USG ile tetkik edildiği tarama programlarının etkinliği gösterilmekle 

birlikte bu uygulamanın maliyet etkinliği sorgulanmıĢ ve tüm yenidoğanlar yerine riskli grubun ileri 

görüntüleme yöntemleri ile değerlendirilmesinin maliyeti düĢüreceği bildirilmiĢtir (39). Ülkemizde 

uygulanan tarama programında tüm bebekler USG ile taranamayacaksa en azından belirlenecek risk 

grubunun kalçalarınınn 3-4. haftalarda USG ile değerlendirilmesi yeterli olacaktir (39). 

Amacımız yenidoğan döneminde (3-4 hafta) tüm bebeklerin kalça çıkığı açısından 

muayenelerinin yapılması, riskli ve klinik muayenede Ģüpheli grubun ileri tetkik için (USG) 

yönlendirilmesi, tedavi gerektiren olgularda erken ve uygun tedavilerinin baĢlatılması böylece kalça 

çıkığı için yapılacak cerrahi tedavi sayısı ve muhtemel komplikasyonların en aza indirilmesidir(39) 

Ulusal GKD erken tanı ve tedavi program (63)  için uygulamada kolaylık sağlayacak izlenecek yol 

iĢlemlerinin özeti ve akıĢ Ģeması aĢağıdadır: 
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1. Doğum sonrası ilk 48 saat içinde görevli sağlık personeli bebeğin ailesi ile yüz yüze 

görüĢme yaparak GKD’nin olası nedenleri ve tanısı hakkında aileyi bilgilendirir ve GKD hakkında 

ayrıntılı bilgiler içeren bir broĢürü aileye verir.  

2. Sağlık personeli bebekte GKD için bilinen risk faktörleri varsa (Pozitif aile öyküsü, doğum 

öncesi makadi duruĢ ya da makadi doğum öyküsü, çoğul gebelik, oligohidroamniyoz öyküsü, 

tortikollis - metatarsus adduktus - pes kalkaneovalgus gibi eĢlik eden deformitelerin varlığı, kundak 

uygulaması, ilk doğan kız çocukları, bebek kalçalarının ekstansiyon ve adduksiyona zorlandığı her 

durum) bunları kaydeder. Bebekler için, 3-4 haftalıkken yapılmak üzere, fizik bakı ve kalça 

ultrasonografisi randevusu verir.  

3. Bebeklere önce ayrıntılı kalça muayenesi yapılır ve varsa pozitif klinik bulgular kaydedilir. 

4. Daha sonra ilgili sağlık görevlisi tarafından her iki kalçanın lateral dekubitus pozisyonunda 

Graf yöntemiyle ultrasonografik incelemesi yapılır.  Her kalçadan standart planda en az iki tane 

sonogram bakısı alınır ve bunlar Graf’ın ultrasonografik sınıflama sistemine göre değerlendirilir.  

5. Yapılan ultrason sonucunda tip I olarak değerlendirilen kalçalar izlemden çıkarılır.  

6. Tip IIa kalçası olan bebekler üç hafta sonra yeniden ultrasonografik inceleme için çağrılır.  

7. Tip IIc, D, III ve IV kalçası olan bebeklerde ise hemen tedaviye  baĢlanması için ortopedi 

ve travmatoloji uzmanına gönderilir.  

8. Tip IIa olan kalçalar üç hafta sonraki izlemlerinde tip IIa(+) olarak değerlendirilmiĢse 6 

hafta sonra yapılan izlemde tip I olunca izlemden çıkarılır.  

9. Tip IIa olan kalçalar üç hafta sonraki izlemlerinde tip IIa(-) olarak değerlendirilmiĢse 

tedaviye baĢlanması için ortopedi ve travmatoloji uzmanına gönderilir.  

10. Pavlik bandajı ilk tercih edilen sağaltım gerecidir.  

11. En küçük boy Pavlik bandajın bile uygun Ģekilde uygulanamadığı ya da aile uyumsuzluğu 

nedeniyle hastanın Pavlik bandajı ile güvenilir ve etkin tedavisinden kuĢku duyulan bebeklerde sert 



38 

 

abdüksiyon gereci (Ilfeld- Craig tipinde) tercih edililebilir ve aileye uygulamayla ilgili ayrıntılı bilgi 

verilir.  

12. Tedavi altına alınan bebekler dört haftalık aralarla tip I kalça elde edilinceye dek 

ultrasonografik olarak izlenir  

 

2.10. Tedavi  

GeliĢimsel kalça displazisinin ideal tedavisi, erken dönemde tanı, epifiz harabiyetine yol 

açmadan oluĢturulan konsantrik redüksiyon ve kalça stabil olana kadar bu redüksiyonun devam 

ettirilmesi olarak özetlenebilir (10). GeliĢimsel kalça displazisinin tedavisinin planlanması üç 

faktöre bağlıdır (10).  

1) Çıkığın tipi (teratolojik ya da tipik olması)  

2) Çıkığın oluĢ zamanı ( antenatal, perinatal, postnatal ve hastanın yaĢı)  

3) Deplasmanın derecesi (tam çıkık, çıkığa meyilli ve subluksasyon)  

 

2.10.1. Konservatif Tedavi  

Doğumdan hemen sonra konulan geliĢimsel kalça displazisi tanısı ile bu dönemde normale 

yakın anatomik yapıları olan asetabulum, femur baĢı ve çevre yumuĢak dokuların redüksiyonu çok 

basit yöntemlerle sağlanabilir(61). Bu amaçla kullanılan birçok atel vardır ve iki ana grupta 

toplanır(10).  

YumuĢak tip ateller (Pavlik bandajı, Frejka yastığı ve arabezi)  

Sert tip ateller ( Von Rosen cihazı, Ġlfeld ateli, Dennis-Browne kalça abdüksiyon ateli)  

 

Pavlik Bandajı: Her türlü teknolojik geliĢmeye rağmen popülaritesi artarak devam etmektedir. 

Diğer cihazlar, Pavlik bandajından her ne kadar daha kullanıĢlı olsalar da kalçanın fizyolojik 

pozisyonunu sağlamada, fleksiyon ve abdüksiyonu sağlamada ve sürdürmede Pavlik bandajı kadar 

etkili değildir (61). Bandajın uygulanmasındaki amaç, kalçanın zorlanmadan pasif redüksiyonu ve 

hareket kısıtlılığı oluĢturmadan redüksiyonun dinamik olarak devam ettirilebilmesidir (61). Bandaj 

içindeyken human pozisyonundaki kalçada tekmeleme hareketi, kontrakte kalça addüktörlerini 

gevĢeterek çıkık kalçanın kendiliğinden yerine yerleĢmesini ve asetabulumun geliĢmesini sağlar 

(61). Bandaj 1 ile 6 ay arasındaki hastalarda kullanılır. Bandaj takıldıktan 1 hafta sonra, hastanın 

yaĢına uygun olarak, radyografi veya ultrason kontrolü ile femur baĢının Y kıkırdağına yönelimi 
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incelenir (61). Eğer bu yetersiz ise fleksiyonun ayarlanması ile bu temin edilmeye çalıĢılır. Pavlik 

bandaj uygulamasında baĢarısızlığın en büyük nedeni yetersiz fleksiyon verilmesidir. Bandaj, 

redüksiyonun güven aralığında harekete izin vermelidir.  

Güven aralığı Ramsey ve arkadaĢları tarafından tanımlanmıĢ ve hiperabdüksiyon olmaksızın 

kalçanın redükte kaldığı alan olarak tanımlanmıĢtır (10,61).  Bebek ilk uygulamadan 3 hafta sonra, 

Pavlik içindeyken USG ile kalçaların durumu kontrol edilir eğer redükte ise tedavinin 6. haftasında 

Pavlik dıĢında USG ve klinik muayene yapılır bu muayenelerden ikincisinde normal ise tedavi 

sonlandırılır ya da birkaç hafta ya da ay kadar daha azaltarak devam edildikten sonra sonlandırılır 

(10,61). Daha sonra bebek klinik olarak izlenir ve 3. - 4. aylarda USG  ile kalçalar değerlendirilir. 

Normalse 1 yaĢında, bu da normalse yıllık ya da 2 yılda bir çekilen pelvis grafisi ile takip edilir 

(10). Pavlik bandajı uygulanan hastalarda femur baĢının valgusu ve yetersiz kalça örtünmesiyle 

sonlanan geç epifiziel asimetrik kapanma insidansının yüksek olması nedeniyle iskelet matüritesinin 

takibi de önerilmektedir (10).  

 

Pavlikteki kalçalar 3-4 hafta sonra yapılan muayenede halen disloke iseler Pavlik bandajına 

devam edilmez ve anestezi altında muayene edilirler. Artrografi instabilite nedenini gösterebilir ve 

kalça kapalı ya da açık redüksiyon ile tedavi edilir. Eğer kalçalar 3-4 hafta sonra redükte fakat 

muayene ile disloke oluyorlarsa Pavlik bandajına 3-6 hafta daha kalçalar stabil oluncaya kadar 

devam edilir(10). 

Bandajın Kontrendike Olduğu Durumlar: Ortolani manevrası ile redükte olmayan antenatal 

ve teratolojik çıkıklar, 90°-110° fleksiyonda santralize olmayan çıkıklar, artrogripozis multipleks ve 

myelomeningosel gibi kas dengesizliklerinin bulunduğu durumlar, osteogenezis imperfekta gibi 

jeneralize ligamentöz laksitenin bulunduğu durumlar, septik artrit sonucunda geliĢen çıkıklar ve 

çocuğun 10 aylıktan büyük olması (bu yaĢta uygun pozisyonu sağlayacak kadar etkin değildir) gibi 

durumlardır(10,62).  

Pavlik bandajı ile tedavi sonuçları genellikle baĢarılıdır. Yenidoğan Ortolani pozitif kalça 

displazilerinde baĢarı oranı %95, tam çıkıklarda %85 olarak bildirilmiĢtir. Altı–9 ay arasında baĢarı 

oranı düĢer (62).  Sorunları aĢırı yumuĢak doku interpozisyonu, kalçanın inferior çıkığı, avasküler 

nekroz, femoral nöropati, bandajın uygunsuzluğu ve zayıflaması, uygulamada uyumsuzluk, 

redüksiyon kaybı gibi durumlardır. 
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2.10.2. Traksiyon 

GKD tedavisinde traksiyonun yıllarca AVN insidansını azaltmak ve kapalı redüksiyon elde 

etmek için çok önemli olduğu düĢünüldü. Bu konuda Salter ve ark. (64).  çalıĢmaları, tedavi ve 

AVN arasındaki iliĢkiye ıĢık tutmuĢtur.Üç farklı tedavi metodu karĢılaĢtırılmıĢtır; 

1.Grup; Traksiyonsuz, Lorenz veya Lange pozisyonunda (çok aĢırı abduksiyonda) redüksiyon 

ve alçılama; %30 AVN görülmüĢtür. 

2.Grup; Traksiyonlu, Lorenz veya Lange pozisyonunda (çok aĢırı abduksiyonda) redüksiyon 

ve alçılama; %15 AVN görülmüĢtür. 

3.Grup; Human pozisyonunda (90° fleksiyon hafif abduksiyonda) redüksiyon ve alçılama; 

%5 AVN görüldüğü tespit edilmiĢtir. 

Bu konuda yapılan bir çalıĢmada femur baĢını Hilgenreiner çizgisinin altına çekinceye kadar 

traksiyon yapmanın AVN insidansını ve ciddiyetini belirgin olarak azalttığı belirtilmiĢtir (25). 

Ancak traksiyonsuz güvenli redüksiyon elde edileceğini gösteren çalıĢmalarda vardır (65,23). Bazı 

otörler yine de traksiyon yapmamanın açık redüksiyon ihtiyacını arttırdığını bildirmiĢler ancak tüm 

otörler aynı görüĢte değildirler (10). GKD nin güncel tedavisinde AVN riskini azaltmak için nazik 

bir redüksiyon önerilmiĢtir. Traksiyonun kullanılması kapalı redüksiyon elde etme Ģansını 

arttırabilir. Farklı traksiyon uygulamaları vardır. Bunlar; kalçalar 20° - 30° fleksiyonda cilt 

traksiyonu ve Bryant (kalçalar 90° fleksiyonda, dizler ekstansiyonda, cilt traksiyonu) traksiyonudur 

(10). 

Traksiyonla evde veya hastanede ortalama 3 hafta takip edilen bebekte femur baĢı asetabulum altına 

inince yavaĢ abduksiyon ve iç rotasyonla kalçalar redükte edilir ve alçılanır (10). 

 

2.10.3. Kapalı Redüksiyon 

 

Genel anestezi ya da derin sedasyon altında yapılmalıdır. Kapalı redüksiyonun yapılması ve 

yorumlanması zordur. Kalçalar 90°’den fazla fleksiyonda iken yavaĢ yavaĢ abduksiyona getirilir ve 

trokanter majör posteriordan yukarı hafifçe itilir ve redüksiyon hissedildikten sonra, kalçalar 

redükte iken, hareket aralığını tespit etmek için hareket ettirilir. Kalçanın addüksiyonda yeniden 

disloke olduğu nokta tespit edilir. Sonra redükte edilir ve yeniden disloke oluncaya kadar 

ekstansiyona getirilir, bu arada redüksiyonun korunması için iç rotasyon gerekiyorsa bu da not edilir 

(10). 
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Redükte olduğu aralık tam hareket geniĢliği ile karĢılaĢtırılır. Bu bilgilere dayanarak, Ramsey 

ve ark. ları tarafından tariflenen güvenli aralık (safe zone) belirlenir. Güvenli bölge nisbeten geniĢ 

ise redüksiyonun stabil olduğu düĢünülür. Güvenli bölge 25°’den az ise ve redüksiyonun korunması 

için geniĢ abduksiyon ve 10-15°’den fazla iç rotasyon gerekiyorsa redüksiyonun instabil olduğuna 

karar verilir. 

Aynı zamanda adduktor tenotomi yapılırsa bu iĢlem abduksiyonu arttırarak güvenli bölgeyi 

arttırır. AĢırı iç rotasyon ve abduksiyon, AVN nedenidir ve yapılmamalıdır (10). Redüksiyonun 

derinliği ve stabilitesini değerlendirmek için artrografi çok faydalıdır. Artrografi ile hem redükte 

hem de disloke pozisyonda görüntü alınır ve redüksiyonun derinliği, stabilitesi ve redüksiyona 

engel olan sebepler; inverte labrum, kum saati kapsül ve hipertrofik Lig. Teres değerlendirilir (10).  

Stabil kalçada, hareket aralığının büyük çoğunluğunda kalça redükte kalır, sadece adduksiyon 

ve ekstansiyonda disloke olur. Ġnstabil kalçalar kolay disloke olur ve redüksiyonu korumak için 

hekim trokanter majöru posteriordan hep desteklemek zorundadır. Tüm bu bulgularla hekim 

redüksiyonun stabilitesi hakkında karar verir. Eğer redüksiyon zor korunuyorsa açık redüksiyona 

geçilmelidir. Ġnstabil redüksiyonun zorla korunması AVN nedenidir (10). Eğer redüksiyon stabilse 

güvenli bölgede (90°’den fazla fleksiyon, 30 - 40° abdüksiyon ve 10 - 15°’den az iç rotasyonda) 6 

hafta ve üzerinde alçı ile (çok azı da Pavlik bandajı kullanır) tespit edilir ve genelde iyi bir yerleĢim 

olur. Redüksiyon alçı sonrası intraoperatif X-Ray, CT, ve USG ile doğrulanmalıdır. Altı hafta sonra 

alçı anestezi altında çıkarılır ve muayene edilir. Kalça çıkarılmaya zorlanmaz ama orta derecede 

hareket aralığında stabilite testi yapılır. AP röntgen grafisi çekilir. Kalça redükte ise 6 hafta için 

yeniden alçı yapılır (10). Eğer muayenede ya da röntgende redüksiyona iliĢkin bir soru iĢareti varsa 

artrografi yapılmalıdır. Altı hafta sonra alçı anestezi altında çıkarılır ve bu sırada cerrah daha fazla 

tespite gerek olup olmadığına karar vermelidir. Bu konuda farklı görüĢler vardır, bazı otörler; 3-6 

haftalık alçıyı yapıp immobilizasyonu sonlandırır, diğerleri de son 6 haftalık dönemde abduksiyon 

atelini tercih ederler. Etkinlikleri eĢittir (10). 

 

2.10.4. Cerrahi Tedavi  

 

2.10.4.1. Açık Redüksiyon  
GKD’ nin tedavisinde amaç femur baĢını asetabulum içerisine yerleĢtirilmesi ve bu 

pozisyonun geliĢmiĢ olan ikincil patolojik değiĢikliklerin eski haline dönmesine kadar korunmasıdır 

(59). Konservatif tedavi veya kapalı redüksiyon uygulamalarından fayda görmeyen veya 
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görmeyeceği düĢünülen hastalar açık redüksiyon için adaydır. Ayrıca daha önce yeterli olduğu 

düĢünülen redüksiyonun takipler esnasında kaybedilmesi de açık redüksiyon ile tedaviyi gerektirir 

(59).  

GeliĢimsel kalça displazisinde cerrahi tedavi; kalça ekleminde ve çevresindeki patolojik 

değiĢikliklerin direk görüĢ altında ortadan kaldırılarak redüksiyonun sağlanmasıdır.  

Cerrahi tedavinin temel ilkeleri;  

a) Yerinde olmayan femur baĢının asetabulum içerisine yerleĢtirilmesi,  

b) Redüksiyon sırasında femur baĢı ve asetabulum kıkırdaklarının ve dolaĢımının zarar 

görmemesi,  

c) Yeniden çıkığın engellenmesi,  

d) Kalça ekleminin normal geliĢmeye dönmesinin sağlanmasıdır.  

GeliĢimsel kalça displazisinde kapalı tedavi ile kalça yerine koyulamıyor ise cerrahi tedavi 

endikasyonu vardır(62,66). Teratolojik çıkıklarda patoloji intrauterin hayatın erken evrelerinde 

meydana gelir. Natal ya da postnatal çıkıklara oranla, doğum sırasında ya da erken evrede ikincil 

patolojik değiĢiklikler, 2–3 yaĢlardaki değiĢiklikler kadar ileri derecededir. Bu çocukların kapalı 

tedavi ile kalçalarının redüksiyon Ģansları yoktur . Bu nedenle teratolojik kalça çıkıklarında kesin 

erken cerrahi tedavi endikasyonu vardır (62,66).  

Kesin erken cerrahi tedavi endikasyonu olan bir diğer çıkık grubu da antenatal çıkıklardır. Bu 

çıkıklarda anatomik bozukluklar, teratolojik çıkıklar kadar olmasa da, natal ya da postnatal çıkıklara 

göre çok daha ileri derecededir (10). Bu olgular konservatif tedaviye dirençli olgulardır. Konservatif 

tedavi denenmekle birlikte baĢarı Ģansı çok düĢüktür. Bu nedenle erken cerrahi tedavi endikasyonu 

vardır (10). Anatomik değiĢikliklerin daha alt derecelerde görüldüğü natal ve postnatal doğuĢtan 

kalça çıkıklarında cerrahi tedavi endikasyonları çocuğun yaĢına bağlı olarak değiĢir. 6 ay ve daha 

küçük çocuklarda mevcut patolojinin kendiliğinden düzelme Ģansı yüksektir. Klinik muayene 

sonucunda Ortolani testinin negatif olduğu vakalarda, zorlayıcı olmayan yöntemlerle spontan 

redüksiyon denenmeli, bunda baĢarılı olunamıyorsa ise tedavide ısrar edilmemelidir. Bu tür 

vakalarda patolojik değiĢikliklerin daha ileri dereceli olduğu varsayılarak büyük yaĢlardaki 

çocuklarda uygulanan tedavilere geçilmelidir (10). 

Açık redüksiyon, geliĢimsel kalça displazisinde kalçanın uzun süre çıkık kalmasına bağlı 

olarak geliĢen ve femur baĢının asetabulum içerisine redüksiyonunu engelleyen ya da yapılmıĢ olan 

redüksiyonun korunmasını sağlayamayacak kadar gevĢek olan yumuĢak doku patolojilerinin 

düzeltilmesidir. Redüksiyonu engelleyici ya da güçleĢtiren yumuĢak doku patolojilerini gidermek 
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için yapılan açık redüksiyon için sıklıkla üç yöntem kullanılır. Bu yöntemlerin seçimi; cerrahın 

tecrübesine ve eğitimine, çıkığın tipine, hastanın yaĢına ve mevcut ek patolojilere bağlıdır (10).  

 

Anterior Girişim (Somerville Yöntemi): Ġlk kez 1953 yılında, Somerville tarafindan tarif edilmiĢtir 

(67). Fazla diseksiyon gerekir fakat geniĢ bir saha hakimiyeti sağlayan, rahat ve ek giriĢimlere izin 

veren bir yaklaĢımdır. Onsekiz aylıktan büyük çocuklarda artmıĢ olan yumuĢak doku 

gerginliklerinin gevĢetilmesi, yukarıya ve laterale deplase olmuĢ femur baĢının asetabulum içerisine 

redükte edilmesi, bunun için gereksinim duyulabilen femoral kısaltmaya ve asetabuler yetmezlik 

için yapılacak pelvik osteotomiye izin vermesi açısından uygun bir giriĢimdir (62). Bikini 

insizyonunu takiben iliak apofize ulaĢılır. Ġliak apofiz longitudinal olarak kesilir. Sartorius ve rektus 

femoris kasları iĢaretlenerek origiolarından kesilir. Ġliumun lateral yüzü subperiostal sıyrılarak 

eklem kapsülüne ulaĢılır. Kapsül açılarak redüksiyon sağlanır, kapsülorafi yapılarak kapsül 

kapatılır. Ameliyat sonrasında pelvipedal alçı yapılır ve alçı 6–12 hafta kadar tutulur (62). 

Asetabulumun inferomedial yüzünün zor görülmesi, addüktör tenotomi için ayrı bir insizyona gerek 

olması, fazla diseksiyon gerektirmesi ise bu giriĢim için bir dezavantajdır. Bikini insizyonunun 

kozmetik sonuçları da son derece iyidir (10, 60). 

Medial Yaklaşım: Bu yaklaĢım cerraha femur baĢında AVN oluĢturmadan yeterli gevĢetme ve 

engelleyici sebepleri ortadan kaldırarak stabil bir redüksiyon elde etme imkanı sağlar (2,68). Ġlk 

olarak Ludloff (pektineus ile iliopsoas aralığından girerek) tarafından 1913 yılında tarif edilmiĢtir 

(69). Bir diğer medial yaklaĢım Ferguson (adduktor brevis ile adduktor magnus aralığından girerek) 

tarafından bildirilmiĢtir (70). 

Önerilen, 1 yaĢ ve altındaki çocuklarda medial yaklaĢım, daha büyük yaĢlarda ise büyük oranda 

kapsülorafi gerektireceğinden anterior yaklaĢımdır (2,68) Açık redüksiyondan sonra bebek human 

pozisyonunda (90°’den fazla fleksiyon, 30 - 40° abduksiyon) 6 hafta için pelvipedal alçıya alınır ve 

intraoperatif direk grafi çekilir. Altı hafta sonra alçı değiĢtirilir ve bazı otörler aynı pozisyonda diz 

üstü alçıya alırlarken baĢkaları da asetabulum geliĢimine göre 3-6 ay daha abduksiyon splintinde 

takip ederler (10). 

 

Anteromedial Yaklaşım: Anteromedial insizyonla yapılan anterior yaklaĢım olarak da tarif 

edilebilir. Ġlk olarak Weinstein ve Ponseti tarafından tarif edilmiĢtir. Uyluğun medialinden, 

addüktör longus kası ile damar sinir paketi arasından yapılan insizyonla baĢlanır. Obturator sinir 

diseke edilerek korunur. Pektineus kası ile damar sinir paketi arasından kalça eklemine ulaĢılır. 
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Fleksiyon ve hafif abduksiyonda, en stabil olduğu pozisyonda pelvipedal alçı uygulanır. 

Kapsülorafi yapılamaması, damar - sinir paketine yakın çalıĢılması, aynı insizyonla ek giriĢim 

yapılamaması dezavantajlarıdır. Avasküler nekroz oranının yüksek olduğunu söyleyen 

araĢtırmacılar da mevcuttur (62,71). 

 

 2.10.4.2. Femur Üst Uça Yönelik Girişimler  

 

Femoral Osteotomiler: Tipik geliĢimsel kalça displazisinin tedavisinde artmıĢ femoral anteversiyon 

dikkat edilmesi gereken bir noktadır. Redüksiyon sonrası asetabulum ve kasların proksimal femura 

uyguladığı kuvvetler aĢırı anteversiyon nedeni ile kalçanın yeniden çıkmasına sebep olabilir(10).  

Redüksiyon sonrasında kalça instabilitesinin devam ettiği olgularda ve proksimal femurun 

anteversiyonu ve/veya valgus deviasyonu nedeni ile normal asetabulum geliĢiminin geri kaldığı 

olgularda proksimal femura yönelik giriĢimler düĢünülmelidir. Bu deformitelerin düzeltilmesi, 

kalçanın stabilitesini artıracak, konsantrik redüksiyon ve asetabulumun normal geliĢimini ve 

büyümesini sağlayacaktır. En sık uygulananı derotasyon-varizasyon osteotomisidir (10). 

 

 

 

 

Endikasyonları:  

a- Kalça iç rotasyon ve abdüksiyona getirildiğinde, femur baĢının asetabulum içinde stabil 

redüksiyonu sağlanmalıdır. Bunun için gerekli iç rotasyon ve abdüksiyon derecesi derotasyon ve 

varizasyon ostetomilerinin derecesini belirler.  

b- Kalçada yeterli ve fonksiyonel hareket geniĢliği olmalıdır (50°-60° abdüksiyon ve 

addüksiyon, 50°-60° rotasyon, 60° fleksiyon).  

c- Kalça subluksasyonlarında konsantrik redüksiyon için, kalçanın 30°’den fazla abdüksiyonu 

ve 10 dereceden fazla iç rotasyonu gerekenlerde varus osteotomisi patellanın tam yukarı ve öne 

bakması için 40°’den fazla iç rotasyon gerekenlerde derotasyon osteotomisi endikasyonu vardır.  

d- Proksimal femurda deformite bulunmalıdır. Olmayanlarda, rutin varizasyon derotasyon 

ostetomisi yapılmamalıdır.  

Femur baĢının total nekrozunda, varizasyon ostetomisi kontrendikedir (10). 
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Femoral Kısaltma: Genellikle yüksek çıkıklarda ve geç dönemde (3 yaĢın üzerinde) tedavisi yapılan 

çıkıklarda uygulanmaktadır. Kalça eklemini zorlu redüksiyondan kurtararak avasküler nekroz 

geliĢmesini engellemek amacı ile yapılır. 

 

2.10.4.3. Pelvik Osteotomiler  

Tedavi görmeden yürüme çağına gelmiĢ hastalarda genellikle, Tönnis sınıflamasına göre evre 

4 GKD mevcuttur. Bu hastalarda yapılacak olan açık redüksiyon sonrasında güvenli limitler 

içerisinde stabilite sağlamak genellikle zordur. Ameliyat esnasında stabilitenin değerlendirilerek 

asetabuler bir giriĢime ihtiyaç olup olmadığı belirlenmelidir. Aynı amaca hizmet etmesine rağmen 

osteotomilerin pek çok türü olduğu ve bunlar arasında da endikasyon farkları olduğu 

unutulmamalıdır (71-73).  

En sık kullanılan pelvik osteotomiler; Salter innominate osteotomisi, Pemberton osteotomisi, 

Sutherland osteotomisi, Steel (triple) osteotomisi, Ganz periasetabuler osteotomi, Chiari 

osteotomisi, Shelf osteotomisidir (71-73). 

 

2.11. Avasküler Nekroz  
Femur baĢı avasküler nekrozu, geliĢimsel kalça displazisinin en korkulan 

komplikasyonlarından birisidir. Tamamen tedavi ile iliĢkilidir ve hemen hemen her zaman 

önlenebilir. Yeni cerrahi teknikler ile ortalama olarak %5’ ten daha az görülmektedir. Sebebi femur 

baĢının uzun süre immobilize halde aĢırı baskıya maruz kalması ve kan akımının bozulmasıdır. En 

sık görülen sebep; alçılamanın, femur baĢının dolaĢımını bozacak kadar aĢırı basınca sebep olan 

pozisyonlarda yapılmasıdır. Abdüksiyonun ve özellikle iç rotasyonun fazla olması hem basınç 

artıĢına hem de kapsüler dolaĢımın bozulmasına sebep olur (10).  

Avasküler nekroz, femur baĢı büyüme plağının tümünü tutabileceği gibi sınırlı bir alana 

lokalize de olabilir. Dolayısıyla büyüme plağında bir tarafın büyümede geri kalmasına neden 

olabilir (10).  

Örneğin; büyüme plağının lateral bölümünün iskemik nekrozu sonucu kısa boyun, koksa 

plana ya da koksa valga deformitesi görülebilir. Büyüme plağında merkezi ya da total tutulum, 

büyüme plağının faaliyetini yavaĢlatarak femur boynunun kısa kalmasına neden olabilir. Ancak 

beslenmesi bozulmayan trokanter majör normal büyümesine devam ettiğinden trokanter majör üst 

ucu, femur baĢı eklem seviyesinden daha kranialde oluĢur. Büyüme plağının medial kısmında 



46 

 

görülen nekroz ise, medialden olan büyümeyi durdurarak sağlam lateral ve superior segmentin 

geliĢmesi ile koksa varaya neden olur (10,37,74).  

Femur baĢı avasküler nekrozunda; ossifik nukleusta geçici düzensizlikten, total 

fragmantasyona ve çökmeye kadar olan değiĢiklikler görülebilir. Bununla birlikte, geç dönem 

takipleri olan çalıĢmalar, bu radyografik bulguların, kalçadaki kalıcı hasarın boyutlarını önceden 

tahmin etmeye yetmediğini gösterir. Daha önceleri epifizer ossifikasyon merkezindeki 

değiĢikliklerin iskemik hasarın derecesini belirlediği düĢünülmekteydi. Ancak, bugün için büyüme 

plağının etkilenmediği, bunun olgularda belirgin prognostik etkisinin olmadığı anlaĢılmıĢtır 

(37,74,75).  

Femur boynunun kısalması ve göreceli olarak trokanterin büyümesi, abdüktörlerdeki 

fonksiyon bozukluğu ile kendini gösterir ve klinik olarak topallamaya neden olur. Subluksasyon ya 

da femur boynunun valgus deviasyonu, eklemdeki erken dejeneratif değiĢikliklerin erken bir 

göstergesidir (6).  

Avasküler nekroz geliĢmiĢ kalçalarda, redüksiyon sonrası femur baĢının laterale sublukse 

olarak kalma eğilimi yıllarca devam etmektedir. Bu kalıcı lateral subluksasyon, asetabuler 

displazinin de oluĢumuna yol açmakta ve genç yaĢta hastaların kalçalarında belirgin bir osteoartroz 

geliĢimine neden olmaktadır (6). Femur baĢındaki deformite, femur baĢı ve asetabulumun 

ossifikasyonunun tamamlanmasından önce tam olarak ortaya çıkmaz. Femur baĢında örtünme kaybı 

ile devam eden lateral subluksasyon, deformitenin ve asetabuler displazinin zaman içinde 

artmasına, böylece artrozun geliĢmesine neden olur.  

Epifiz plağının asimetrik olarak kapanması ve femur proksimalinin valgus deformitesi, 

asetabuler displazinin artmasına ve femur baĢının düzleĢmesine yol açar. Kötü prognoz kriteri 

olarak kabul edilen bu olaylar zinciri redüksiyon sonrasında 4 ile 8 yıl süreyle fark edilmeyebilir. 

Avasküler nekroz sonucu geliĢen ekstremite uzunluk farkları, femur baĢı büyüme plağından olması 

gereken büyümenin kaybı sonucu olmaktadır (6).  

Bucholz - Ogden Sınıflaması 

Tip 1: Ana sirkümfleks arterlerin ekstrakapsüler aralıkta bloke olması sonucu oluĢur. Femur 

baĢı ossifik çekirdeğinde geçici fragmantasyon, güve yeniği manzarası görülür ve radyografik 

olarak görülür hale geliĢinde gecikme saptanır. Ossifikasyonun baĢlaması hızlıdır, prognoz iyidir.  

Tip 2: Medial sirkümfleks arterin posterosuperior dallarının tıkanması sonucu oluĢur. Fizis, 

epifiz ve metafizin lateral kısımları etkilenir. Büyüme kıkırdağının superolateral kısmının erken 

kapanmasına neden olur. Medial kısım büyümeye devam ettiğinden baĢ valgus pozisyonuna gider. 
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Bazen buna ek olarak büyüme plağının merkezi ve medial kısımlarında da tutulum görülebilir. 

Sonuçta kısa boyun ve valgus açılanması oluĢur.  

Tip 3: Ġskemik nekrozun en ağır tipidir. Tüm proksimal fizis, epifizier ossifik çekirdek ve 

metafiz birlikte tutulur. Büyüme plağı erkenden kapanır ve femur boynu kısa kalır. Trokanter major 

normal büyümesine devam eder. Femur baĢı oldukça deforme olur.  

Tip 4: Medial sirkümfieks arterin posteroinferior dalları tıkanır. Epifizin ve ilgili metafizin 

medial kısmı tutulur. Koksa magna ve vara deformiteleri oluĢur (10,74). 

 

Kalamchi ve MacEwen sınıflaması:  

Büyüme plağı tutulumuna ağırlık verdikleri sınıflandırmalarında olgularını dört gruba 

ayırmıĢlardır (10,37):  

Evre 1: DeğiĢiklikler sadece ossifik nukleusla sınırlıdır. Ossifik çekirdekte düzensizlikler, ya 

da bazen fragmantasyon görülebilir. Femur baĢı sferik yapısını korur. Fizis tutulmadığı için sonuçta 

sadece minimal rezidüel bir yükseklik kaybı olabilir.  

Evre 2: Fizisin lateral kısmı hasara uğramıĢtır. Ossifik çekirdek tümden, ya da kısmen 

tutulmuĢtur. Erken dönemde büyüme plağının dıĢ kenarında köprüleĢme ya da düzensizlik 

görülebilir. Ossifik çekirdek lateralinde defekt olabilir. Büyüme devam eder ve baĢ laterale doğru 

eğildiğinden valgus artar. Büyüme plağı lateral kısmında prematür füzyon saptanır. Fizisin merkezi 

kısmının tutulumu halinde femur boynu kısa kalır. Geç dönemde sublüksasyon geliĢir.  

Evre 3: Fizisin merkezi kısmı hasara uğrar. Anteroposterior ve lateral grafilerde santral bir 

defektin görülmesi en erken bulgudur. Merkezi tutuluma bağlı büyümedeki duraklama, boyun- 

cisim açısını etkilemezken, boynun kısa kalmasına neden olur. Trokanter major ise normal 

büyümesine devam eder.  

Evre 4: Epifiz ve büyüme plağı tümden tutulmuĢtur. Ossifikasyonda gecikme, erkenden 

fragmantasyon, femur baĢında geniĢleme ve koksa magna ile kendini belli eder. Bu değiĢiklikler, 

femur boynunda geniĢlemeye, kısalığa ve varus açılanmasına neden olur. Trokanterdeki büyüme 

göze çarpar hale gelir. Asetabulumdaki geliĢme geriler ve ilerleyici bir sublüksasyon meydana 

gelerek ekstremitede kısalık oluĢur. 

 

Salter, Kostuik ve Dallas (76)  iskemik nekroz kriterlerini beĢ gruba ayırmıĢlardır:  

1. Redüksiyondan sonraki bir yıl içinde femur baĢı kemikleĢme merkezinin 

görülmemesi, 
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2. Redüksiyondan sonraki bir yıl içinde femur baĢı kemikleĢme merkezinin 

görülmesine karĢın geliĢiminin yetersiz olması, 

3.Redüksiyondan sonraki bir yıl içinde femur boynunun geniĢlemesi, 

4. Femur baĢının radyografik yoğunluğunun artması ve bunu takiben fragmantasyon görülmesi, 

5. Femur baĢ ve boynunda koksa vara, koksa magna, koksa plana, kısa ve kalın femur boynu gibi 

kalıcı deformitelerin olması. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Haziran 1997 –Mart 2015 tarihleri arasında kliniğimizde geliĢimsel kalça displazisi tanısıyla tedavi 

edilen 243 hasta belirlendi. ÇalıĢma için Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu  

onayı alındı. Hastaların ameliyat notlarına ulaĢılarak bunların arasında artrografi uygulanan 107 

hastanın dosyası arĢivden alınıp incelendi. Bu hastaların 36 tanesine açık redüksiyon uygulandığı 

belirlendi ve çalıĢmanın dıĢında tutuldu. 71 hastanın kapalı redüksiyonla tedavi edildiği tespit edildi 

ancak bunların arasında takip süresi 12 ay ve üzerinde olanlar ve artrografi kayıtlarına ulaĢılan 

hastalar çalıĢmaya dahil edildi. Toplamda 46 (8 hasta bilateral) hastanın 54 kalçası çalıĢmaya dahil 

edildi.. 

Çalışmaya Alınma Kriterleri: GeliĢimsel kalça displazisi tanısı konması, artrografi uygulanmıĢ 

olması, açık redüksiyona gerek duyulmamıĢ olması ve postop en az 12 ay takipli olmasıdır. 

Çalışmadan Dışlanma Kriterleri:Teratojenik kalça çıkığı olması, kalça çıkığına sebep olabilecek 

nörolojik hastalık olması, artrografi yapılmamıĢ olması,  açık redüksiyon ve/veya asetabuler 

osteotomi yapılmıĢ olması, postop takip süresinin 12 aydan kısa olmasıdır. 

 

3.1. Artrografi Üzerinde Yapılan Değerlendirmeler 

Kliniğimizde artrografi uygulaması esnasında subadduktör portal kullanılmakta kalça 

ekleminde olunduğundan emin olunduktan sonra kontrast madde yarı yarıya sulandırılıp ekleme 

verilmektedir. Kontrast madde ekleme injekte edildikten sonra devamlı floroskopi görüntüleri 

videoya kaydedilmekte ve kalça eklemi değerlendirilmektedir. ÇalıĢmamızda artrografik ölçümleri 

ve oranlamaları yapmak için standart bir pozisyon belirlendi. Buna göre kalça eklemi  redükteyken 

kalça fleksiyon , abdüksiyon ve dıĢ rotasyondayken anatomik yapılar değerlendirildi. Tüm 

ölçümlerimiz aynı pozisyondaki görüntüler üzerinde yapıldı. 

 Labrum Yapısı: ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların artografi kayıtları incelendi ve Forlin ve 

arkadaĢlarının tanımladıkları yönteme göre  labrum yapısı ġekil 15’te gösterildiği gibi sınıflandırıldı 

(58). Bu sınıflandırma sistemine gore labrum 8 farklı gruba ayrılmaktadır. Tip 1 ve Tip 2 normal , 

Tip 3 ve Tip 4 everte labrum, Tip 5, Tip 6, Tip 7 ve Tip 8 inverte labrumu tanımlamaktadır. 
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Şekil 15. Labrumun Forlin sınıflandırma sistemi (58) 
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Lateralizasyon Oranı : Femur baĢı kıkırdağının merkezinden iliumun inferioruna bir hat çizilir. 

Femur baĢı kıkırdağının merkezinden femur baĢının kenarına olan mesafenin uzunluğu (B)  ve 

femur baĢının kenarı ile iliumun inferioru arasındaki mesafe (A) ölçüldü ve oranlama yapıldı. 

(A/A+B)x100 değeri hesaplandı (ġekil 16). 

 

 

Şekil 16. Lateralizasyon Oranı (77) 

 

• Femur Başı Medializasyon Oranı: Perkins çizgisinin femur baĢını kestiği hat ile femur baĢı 

merkezinden çizilen hat refere alınarak uzunluk ölçümleri yapılıp oranlama yapıldı. Femur baĢının 

kenarı ile Perkins hattı arasında kalan mesafe (A) Perkins hattı ile femur baĢı merkezi  arasında 

kalan mesafe (B) ölçüldü. (A/[A+B]) x 100 değeri hesaplandı (ġekil 17). 

 

 

Şekil 17. Medializasyon oranı (58) 
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• Asetabular Örtünme Oranı: Limbus ile transvers asetabular ligament arasında çizilen çizginin 

kıkırdak femur baĢını böldüğü nokta referans alınarak oranlama yapıldı. Femur baĢının kenarı ile bu 

hat arasında kalan mesafe (A), bu hat ile femur baĢı merkezi arasındaki mesafe (B) ölçüldü ve 

(A/[A+B]) x 100 değeri hesaplandı (ġekil 18) 

 

 

Şekil 18.  Asetabuler Örtünme Oranı (58) 

 

Medial Göllenmenin Femur Başına Oranı: Femur baĢı kıkırdağının merkezinden iliumun 

inferioruna bir hat çizilir. Femur baĢı kıkırdağının merkezinden femur baĢının kenarına olan 

mesafenin uzunluğu (B) Femur baĢı ile asetabulum arasında biriken kontrast madde geniĢliği (A), 

ölçülerek oranlama yapıldı. [A/A+B] x100 değeri hesaplandı (ġekil 19). 

 

Şekil 19. Medial Göllenmenin Femur BaĢına Oranı (77). 
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3.2. Postoperatif Dönemde Kontrol Grafilerinde Yapılan Değerlendirmeler 

1. Asetabular indeks açısı (Y kıkırdağı açık olan hastalara uygulandı) 

2. Wiberg’in merkez kenar açısı (Y kıkırdağı kapalı olan hastalara uygulandı) 

3. IHDI sınıflaması 

4. Tönnis sınıflaması 

5. Salter, Kostuik ve Dallas  iskemik nekroz kriterlerine göre avasküler nekroz olup olmadığı 

7. Kalamchi ve MacEwen sınıflaması 

8. Bucholz-Ogden Sınıflaması 

ÇalıĢmamızda, perkütan addüktör tenotomi uygulanan hastalarla (7 kalça) uygulanmayan (47 

kalça) hastalar iki gruba ayrıldı. Hastaların labrum yapısı normal ( Tip 1, Tip 2) ve kötü olarak (Tip 

3, Tip 4, Tip 5, Tip 6, Tip 7, Tip 8) sınıflandırıldı. Kalçalar IHDI sınıflamasına göre E1 ve diğerleri 

(E2,E3,E4) olarak gruplandırıldı. Salter, Kostuik ve Dallas  iskemik  nekroz kriterleri pozitif olan 

hastalar ile olmayan hastalar olarak  2 gruba ayrıldı. Asetabular çatı değerlendirilirken Y kıkırdağı 

açık olan hastalar için Asetabular Ġndeks kullanıldı ve 24 derece ve altında olanlar normal kalça; 25 

derece ve üstü olanlar displazik kalça diye iki gruba ayrıldı. Y kıkırdağı kapalı olan hastaların 

wiberg merkez-kenar açıları kullanıldı. Onaltı derece ve üstü olan kalçalar normal kalça; 15 derece 

ve altında olanlar displazik kalça grubuna dahil edildi. 

ÇalıĢmaya artrografi ve kapalı redüksiyon uygulanan ve takip süresi en az 12 ay olan 46 

hastanın 54 kalçası dahil edildi. Hastaların elde edilen verilerinin istatistiksel analizi SPSS 22 analiz 

programıyla yapıldı. DeğiĢkenlerin normal dağılım varsayımı Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol 

edildi. Gruplar arasında nicel değiĢkenlere iliĢkin kıyaslamalar bağımsız örneklemler T testi ile 

yapıldı. Nicel değiĢkenlerin tanımlayıcı istatistikleri ortalama +- standart sapma Ģeklinde gösterildi. 

Nitel değiĢkenlerin analizi Ki kare testi ile yapıldı. Nitel değiĢkenlerin tanımlayıcı istatistikleri 

frekans (yüzde) Ģeklinde gösterildi. P değerleri <0,05 ise istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

. 
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4. BULGULAR 

Hastaların 40’ı kız , 6’sı erkek ve etkilenen kalçalardan 33’ü sol, 21’i sağ taraftı. 

Artrografi uygulaması esnasında ortalama yaĢ 6,6 (2-17) ay olarak belirlendi. Ortalama takip 

süresi 32,3 (12,3-94,4) ay olarak belirlendi. Hastaların yapılan ölçüm ve değerlendirme 

sonuçları Tablo 2’de ayrıntılı olarak gösterilmiĢtir 

Tablo II: Hastaların ölçüm ve değerlendirme sonuçları 

 B AY C TARAF TS LY LO MO AÖO MGO Aİ MK IHDI T KM BO SKD 

1  8 K SOL 16,1 TĠP 1 17,9 89,2 100 8,3 32  G2 G1 YOK YOK YOK 

2  15 K SOL 94,4 TĠP3 23,9 68,1 75,9 9,5  15,4 G1 G1 YOK YOK VAR 

3  6 K SOL 80,6 TĠP1 20,3 40,7 69,7 21,8  22 G1 G1 YOK YOK YOK 

4  17 K SOL 75,1 TĠP3 18,7 84,3 65 26,6  15 G1 G2 TĠP2 TĠP2 VAR 

5  7 K SOL 16,8 TĠP3 31,3 30,4 59,1 9 28  G1 G1 YOK YOK YOK 

6  5 K SOL 69,7 TĠP3 43,1 68,7 60,9 26,2  32 G1 G1 YOK YOK YOK 

7 + 2 K SAĞ 57 TĠP2 11,8 74,1 43,9 13 14  G1 G1 YOK YOK YOK 

8 + 2 K SOL 57 TĠP1 22,7 66,6 62,5 12,9 15  G1 G1 YOK YOK YOK 

9 + 6 K SAĞ 35,3 TĠP2 30,6 76,3 22,9 13,3 23  G1 G1 YOK YOK YOK 

10 + 6 K SOL 20,2 TĠP2 25,68 34,8 46,7 12,6 22  G1 G1 YOK YOK YOK 

11  4 K SAĞ 60 TĠP4 35,2 26,8 14 41,7 18  G1 G1 YOK YOK YOK 

12  5 K SAĞ 59,3 TĠP2 34,1 48,3 80,1 27,2 15  G1 G1 YOK YOK YOK 

13  8 K SOL 16,9 TĠP1 33,3 81,2 63,3 16,5 23  G1 G1 TĠP1 TĠP1 VAR 

14  5 K SOL 23,5 TĠP6 38,7 23,5 31,3 18,2 30  G2 G1 TĠP2 TĠP2 VAR 

15  13 K SAĞ 36,5 TĠP 4 35,5 32,3 54,6 30,6 30  G1 G1 YOK YOK YOK 

16 + 15 K SOL 27,3 TĠP2 32,3 81,8 66,2 14,1 26  G1 G1 YOK YOK YOK 

17 + 15 K SAĞ 27,3 TĠP2 34,9 79,7 70,2 30 28  G1 G1 YOK YOK YOK 

18  6 K SOL 15,7 TĠP4 33,8 72,2 51,8 15,9 30  G1 G1 TĠP2 TĠP2 VAR 

19  5 K SOL 18,2 TĠP3 36,9 54,5 84,8 31,4 25  G1 G1 TĠP1 TĠP1 VAR 

20  11 K SOL 13,9 TĠP1 43,3 74,5 100 26,1 25  G1 G1 YOK YOK YOK 

21  3 K SOL 47 TĠP2 36 77,6 77,6 16,1 38  G4 G3 TĠP4 TĠP3 VAR 

22  8 K SAĞ 37,4 TĠP2 33,2 68,7 73,9 20,2 10  G1 G1 YOK YOK YOK 

23  3 K SOL 33,5 TĠP6 43,8 9,7 26,5 26,7 38  G4 G2 TĠP3 TĠP3 VAR 

24  6 E SOL 16,6 TĠP1 21 46,5 71,2 6,7 30  G1 G1 YOK YOK YOK 

25  6 K SOL 37,8 TĠP2 44,6 39,7 39,7 34,2 14  G1 G1 YOK YOK YOK 

26  3 K SAĞ 16,3 TĠP2 37,8 72,8 51,8 24,6 37  G1 G1 TĠP1 TĠP1 VAR 

27 + 5 K SOL 21,7 TĠP2 17,8 59,3 80,1 2,9 25  G1 G1 TĠP3 TĠP3 VAR 
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Tablo II: Hastaların ölçüm ve değerlendirme sonuçları( Devamı) 

28 + 5 K SAĞ 21,7 TĠP2 19,01 91,6 91,6 7,7 20  G1 G1 TĠP3 TĠP3 VAR 

29  2 K SOL 30,9 TĠP8 44,2 34,5 34,5 42,7 20  G1 G1 TĠP1 TĠP1 VAR 

30 + 6 E SOL 41,1 TĠP2 23,3 90,1 71,7 9,4 15  G1 G1 YOK YOK YOK 

31 + 6 E SAĞ 41,1 TĠP2 49,8 62,1 39,3 17,6 16  G1 G1 YOK YOK YOK 

32  3 E SOL 14 TĠP6 43,7 41 23,2 30,9 18  G1 G1 TĠP1 TĠP1 VAR 

33  6 K SAĞ 28,3 TĠP1 36,8 86,2 100 25,6 18  G1 G1 YOK YOK YOK 

34  6 K SOL 84,9 TĠP6 40,11 0 35,4 32,4  5 G2 G1 TĠP2 TĠP2 VAR 

35 + 5 K SAĞ 20 TĠP2 36,4 64,9 84,1 23,3 40  G3 G2 YOK YOK YOK 

36 + 5 K SOL 20 TĠP2 37,1 83,3 66,6 24,9 38  G3 G2 YOK YOK YOK 

37  7 E SAĞ 13,2 TĠP4 36 90,4 90,4 8,7 30  G2 G2 TĠP1 TĠP1 VAR 

38  17 E SAĞ 29,9 TĠP1 27,9 100 100 11,5 28  G1 G1 YOK YOK YOK 

39  6 K SAĞ 15,1 TĠP1 25,3 89,3 89,3 15,5 33  G1 G1 TĠP1 TĠP1 VAR 

40  8 K SOL 20 TĠP2 35,3 30,1 93 21,3 26  G1 G1 YOK YOK YOK 

41  5 K SOL 23,9 TĠP1 31,2 100 88,59 15,4 30  G1 G1 YOK YOK YOK 

42  8 K SOL 14,3 TĠP3 31,8 67,7 62,3 24,4 29  G1 G1 TĠP1 TĠP1 VAR 

43  4 K SAĞ 14 TĠP2 38,6 48,4 71,1 28 17  G1 G1 YOK YOK YOK 

44  7 K SAĞ 21,1 TĠP2 30,5 50,2 56,6 8,2 17  G1 G1 YOK YOK YOK 

45  6 E SOL 20,7 TĠP2 35,2 91,9 85,7 35,2 25  G1 G1 TĠP1 TĠP1 VAR 

46 + 4 K SAĞ 14,3 TĠP2 28,7 56,9 52,3 21,2 36  G2 G1 YOK YOK YOK 

47 + 4 K SOL 14,3 TĠP2 36,4 61,3 74,6 35,74 35  G2 G1 YOK YOK YOK 

48  6 K SAĞ 21,2 TĠP4 43 84 73,1 29,4 28  G1 G1 YOK YOK YOK 

49  8 K SAĞ 12,3 TĠP2 40,8 52,4 60,6 28,4 38  G2 G2 TĠP2 TĠP2 VAR 

50 + 6 K SOL 17,9 TĠP3 41,5 43,8 57,1 34,7 26  G1 G1 YOK YOK YOK 

51 + 6 K SAĞ 17,9 TĠP4 51,4 51,8 63,3 33,6 25  G1 G1 YOK YOK YOK 

52  8 K SOL 39,6 TĠP4 40,9 90,9 48,8 33,9 18  G1 G1 YOK YOK YOK 

53  6 K SOL 46,2 TĠP3 38,2 82 51 26,4  25 G1 G1 YOK YOK YOK 

54  5 K SOL 55,2 TĠP4 23,7 43,4 33,3 25,7  27 G1 G1 YOK YOK YOK 

 

Tabloda kullanılan kısaltmalar: B: Bilateral olup olmadığı AY: Hastanın kaç aylık olduğu, C: 

Cinsiyet, TS: Takip süresi, LY: Labrum yapısı, LO: Lateralizasyon oranı, MO: Medializasyon oranı, 

AÖO: Asetabular Örtünme Oranı, MGO: Medial göllenme oranı, AĠ: Asetabular index, MK: 

Merkez kenar açısı, IHDI: International Hip Dysplasia Institute sınıflaması, T: Tönnis sınıflaması, 

KM: Kalamchi ve MacEwen sınıflaması, BO: Bucholz - Ogden Sınıflaması SKD: Salter, Kostuik 

ve Dallas  iskemik nekroz kriterleri 
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Olgu Sunumları :  

Olgu 1: OnbeĢ aylık kız çocuğu, sol GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastanın yapılan 

değerlendirmesinde labrum yapısı: Tip 3 , lateralizasyon oranı: %23.9, medializasyon oranı: %68.1, 

asetabular örtünme oranı: %75.9, medial göllenme oranı: %9.5 olarak belirlendi. Sekiz yaĢındaki 

kontrol grafisinde (Takip süresi 94,4 ay) Merkez- Kenar açısı: 15,4, IHDI sınıflaması: E1, Tonnis 

sınıflaması: E1, avasküler nekroz izlenmedi(Resim 2). 

 

 
 

Resim 2. Olgu 1  

 

 

Olgu 2: Altı aylık kız çocuğu, sol GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastanın yapılan 

değerlendirmesinde labrum yapısı: Tip 1 , lateralizasyon oranı: %20.3, medializasyon oranı: %40.7, 

asetabular örtünme oranı: %69.7, medial göllenme oranı: %21.8 olarak belirlendi. Yedi yaĢındaki 

kontrol grafisinde (Takip süresi 80,6 ay) Merkez- Kenar açısı: 22 derece, IHDI sınıflaması: E1, 

Tonnis sınıflaması: E1, avasküler nekroz izlenmedi(Resim 3). 
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Resim 3. Olgu 2 

 

 

Olgu 3: Altı aylık kız çocuğu, sol GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastanın yapılan 

değerlendirmesinde labrum yapısı: Tip 6 , lateralizasyon oranı: %40.1, medializasyon oranı:%0, 

asetabular örtünme oranı:%35.4, medial göllenme oranı: %32.4 olarak belirlendi. Yedi yaĢındaki 

kontrol grafisinde (Takip süresi 84,9 ay) Merkez- Kenar açısı: 5 derece, IHDI sınıflaması: E2, 

Tonnis sınıflaması: E1, avasküler nekroz izlendi; Kalamchi MacEwen Tip 2, Bucholz- Ogden tip 2 ( 

Resim 4). 

 
 

 

Resim 4. Olgu 3 
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Olgu 4: : Üç aylık kız çocuğu, sol GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastanın yapılan 

değerlendirmesinde labrum yapısı: Tip 2 , lateralizasyon oranı: %36, medializasyon oranı: 

%77.6, asetabular örtünme oranı: %77.6, medial göllenme oranı: %16.1 olarak belirlendi. 

Dört yaĢındaki kontrol grafisinde (Takip süresi 47 ay) asetabular indeks açısı: 38 derece, 

IHDI sınıflaması: E4, Tonnis sınıflaması: E3, avasküler nekroz izlendi; Kalamchi MacEwen 

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

 

 
Resim 5. Olgu 4 

 

 

ÇalıĢmamızda Salter, Kostuik ve Dallas  iskemik nekroz kriterleri pozitif olan hastalar ile 

olmayan hastaların artrografik verileri karĢılaĢtırıldığında lateralizasyon oranı, medializasyon 

oranı, asetabular örtünme oranı ve medial göllenme oranları arasında istatistiksel fark 

bulunamadı. P değerleri sırasıyla (0.714, 0.723, 0.585, 0.798) olarak bulunmuĢtur( tablo 3). 

 Tablo III: Avasküler nekroz kriterlerine göre hastaların artrografik ölçümlerinin 

karĢılaĢtırılması 

Salter , Kostuik ve Dallas  iskemik nekroz kriterleri 

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

Lateralizasyon 

Oranı(%) 
34,05±8,52 33,11±8,94 ,714 

Medializasyon 

Oranı(%) 
60,77±28,77 63,23±21,29 ,723 

Asetabular Ört. 
Oranı 

61,40±23,59 64,88±21,20 ,585 

Medial Göllenme 
Oranı 

22,48±10,50 21,75±9,51 ,798 
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ÇalıĢmamızda, son kontrolde yapılan IHDI sınıflamasına göre normal (E1) ve displazik 

(E2,E3,E4) kalçaların artrografik verileri karĢılaĢtırıldığında lateralizasyon oranı, medializasyon 

oranı, asetabular örtünme oranı ve medial göllenme oranları arasında istatistiksel fark bulunamadı. 

P değerleri sırasıyla ( 0.354, 0.276, 0.981, 0.947) olarak bulunmuĢtur (Tablo 4). 

 

Tablo IV: IHDI sınıflamasına göre hastaların artrografik ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

IHDI SINIFLAMASI 

 E1 (n=43) Diğer (n=11) p 

Lateralizasyon  

Oranı 

32,86±9,11 35,62±6,99 ,354 

Medializasyon 

Oranı 

64,21±21,48 55,38±31,54 ,276 

Asetabular Ört. 

Oranı 

63,76±21,38 63,58±24,78 ,981 

Medial Göllenme 

Oranı 

21,95±10,08 22,17±8,85 ,947 

 

 



60 

 

ÇalıĢmamızda labrum yapısı normal (Tip1, Tip2) ve kötü (Tip3, Tip4, Tip5, Tip6, Tip7, Tip8) 

olarak sınıflandırılıp bu iki grubun artrografik verileri karĢılaĢtırıldığında lateralizasyon oranı, 

medializasyon oranı, asetabular örtünme oranı ve medial göllenme oranları arasında anlamlı 

istatistiksel fark bulundu. P değerleri sırasıyla ( 0.017, 0.012, 0.001, 0.005) olarak bulunmuĢtur 

(tablo 5). 

 

Tablo V: Labrum yapısına göre artrografik ölçümlerin karĢılaĢtırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÇalıĢmamızda, labrum yapısı normal ( Tip 1, Tip 2) ve kötü olarak (Tip 3, Tip 4, Tip 5, Tip 6, Tip 

7, Tip 8) sınıflandırıldı. Kalçalar IHDI sınıflamasına göre E1 ve diğerleri (E2,E3,E4) olarak 

gruplandırıldı. Salter, Kostuik ve Dallas  iskemik  nekroz kriterleri pozitif olan hastalar ile olmayan 

hastalar olarak  2 gruba ayrıldı. Asetabular çatı değerlendirilirken Y kıkırdağı açık olan hastalar için 

Asetabular Ġndeks kullanıldı ve 24 derece ve altında olanlar normal kalça ; 25 derece ve üstü olanlar 

displazik kalça diye iki gruba ayrıldı. Y kıkırdağı kapalı olan hastaların wiberg merkez-kenar açıları 

kullanıldı. Onaltı derece ve üstü olan kalçalar normal kalça; 15 derece ve altında olanlar displazik 

kalça grubuna dahil edildi. Labrum yapısı normal ve kötü olarak gruplandırılan hastaların avasküler 

nekroz kriterlerinin olup olmaması, IHDI sınıflaması ve redüksiyon kalitesi arasında istatistiksel 

Labrum yapısı 

 Normal(N=33) Kötü (N=21) p 

Lateralizasyon  oranı 31,19±8,64 36,92±7,85 ,017 

Medializasyon oranı 68,80±19,40 52,38±26,93 ,012 

Asetabular Örtünme oranı 71,05±19,66 52,20±20,52 ,001 

Medial Göllenme oranı 19,07±8,76 26,60±9,66 ,005 
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olarak anlamlı bir fark bulunamadı. P değerleri sırasıyla (0.139, 1.000, 0.577) olarak bulundu 

(Tablo 6). 

 

 

 

Tablo VI: Labrum yapısının redüksiyon kalitesi ve avasküler nekroz kriterleriyle 

karĢılaĢtırılması 

 Labrum Yapısı  

p Normal 

33 (61,1 %) 

Kötü 

21 (38,9%) 

Avasküler 

nekroz        

Var                            8 (24,2) 10 (47,6) 0,139 

Yok 25 (75,8) 11 (52,4) 

IHDI 

Sınıflaması       

G1                            26(78,8) 17(81,0) 1,000 

Diğer 7(21,2) 4(19,0) 

Kalça Normal 18(54,5) 9(42,9) 0,577 

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

 

 

 

Avasküler nekroz tespit edilen kalçalar kendi içinde iki gruba ayrıldı. Kalamchi MacEwen 

sınıflamasına gore Tip 1 olanlar ve diğerleri( Tip 2, Tip 3, Tip 4) olarak belirtildi. Asetabular çatı 

değerlendirilirken Y kıkırdağı açık olan hastalar için Asetabular indeks kullanıldı ve 24 derece ve 

altında olanlar normal kalça; 25 derece ve üstü olanlar displazik kalça diye iki gruba ayrıldı. Y 

kıkırdağı kapalı olan hastaların  merkez kenar açıları kullanıldı. Onaltı derece ve üstü olan kalçalar 

normal kalça; 15 derece ve altında olanlar displazik kalça grubuna dahil edildi. Labrum yapısı aynı 
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Ģekilde normal (Tip 1, Tip 2) ve kötü olarak (Tip 3, Tip 4, Tip 5, Tip 6, Tip 7, Tip 8) sınıflandırıldı. 

Kalçalar IHDI sınıflamasına göre E1 ve diğerleri (E2,E3,E4) olarak gruplandırdı. Kalamchi 

MacEwen Tip 1 ve diğer tippler arasında IHDI sınıflaması, redüksiyon kalitesi, labrum yapısı 

arasında istatistiksel bir fark bulunamadı. P değerleri sırasıyla( 0.134, 0.334, 1.000) olarak 

bulunmuĢtur (tablo 7). 

 

Tablo VII: Avasküler nekroz olan hastaların kendi içinde karĢılaĢtırılması 

 Kalamchi MacEwen  

p Tip1 

9 (50,0 %) 

Diğer 

9 (50,0%) 

IHDI 

sınıflaması         

G1                            8(88,9) 4(44,4) ,134 

Diğer 1(11,1) 5(55,6) 

Kalça Normal 5(55,6) 2(22,2) ,334 

Displazik 4(44,4) 7(77,8) 

Labrum yapısı Normal 4(44,4) 4(44,4) 1,000 

Kötü 5(55,6) 5(55,6) 

 

 

 

 

Avasküler nekroz tespit edilen kalçalar kendi içinde iki gruba ayrıldı. Kalamchi MacEwen 

sınıflamasına gore Tip 1 olanlar ve diğerleri (Tip 2, Tip 3, Tip 4) olarak gruplandırıldı. Kalçaların 

artrografik verileri karĢılaĢtırıldığında lateralizasyon oranı, medializasyon oranı, asetabular örtünme 

oranı ve medial göllenme oranları arasında istatistiksel fark bulunamadı. P değerleri sırasıyla 

(0.342, 0.221, 0.530, 0.228) tespit edildi (tablo 8). 
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Tablo VIII: Avasküler nekroz olan hastaların artrografik ölçümlerinin kendi içinde 

karĢılaĢtırılması 

 

Addüktör tenotomi uygulanan hastalarla uygulanmayan hastalar iki gruba ayrıldı. Kalçalar 

IHDI sınıflamasına göre E1 ve diğerleri (E 2,E 3,E 4) olarak gruplandırıldı. Salter, Kostuik ve 

Dallas  iskemik nekroz kriterleri pozitif olan hastalar ile olmayan hastalar 2 gruba ayrıldı. 

Asetabular çatı değerlendirilirken Y kıkırdağı açık olan hastalar için Asetabular indeks kullanıldı ve 

24 derece ve altında olanlar normal kalça; 25 derece ve üstü olanlar displazik kalça diye iki gruba 

ayrıldı. Y kıkırdağı kapalı olan hastaların wiberg merkez kenar açıları kullanıldı. Onaltı derece ve 

üstü olan kalçalar normal kalça; 15 derece ve altında olanlar displazik kalça grubuna dahil edildi. 

Addüktör tenotomi uygulanan ve uygulanmayan   hastaların avasküler nekroz kriterlerinin olup 

olmaması, IHDI sınıflaması ve redüksiyon kalitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı. P değerleri sırasıyla(0.316, 1.000, 1.000) olarak bulundu (tablo 9). 

 

 

 

Kalamchi MacEwen 

 Tip 1 (N=9) Diğer (N=9) p 

Lateralizasyon 

Oranı 

36,02±5,81 32,08±10,56 ,342 

Medializasyon 

Oranı 

69,25±21,63 52,28±33,60 ,221 

Asetabular Ört. 
Oranı 

65,03±24,79 57,76±23,21 ,530 

Medial Göllenme 

Oranı 

25,54±10,71 19,43±9,930 ,228 
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Tablo IX: Addüktör tenotomi uygulanan ve uygulanmayan hastaların tedavi sonuçlarının 

karĢılaĢtırılması 

 Addüktör Tenotomi 
 

 

p 

Yok  

47 (87,0%) 

Var  

7 (13,0%) 

Avasküler 

nekroz 

Yok                            33(70,2) 3(42,9) ,316 

Var 14(29,8) 4(57,1) 

 IHDI 

sınıflaması 

E1 37(78,7) 6(85,7) 1,000 

Diğer 10(21,3) 1(14,3) 

Kalça Normal 24(51,1) 3(42,9) 1,000 

Displazik 23(48,9) 4(57,1) 
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5.TARTIŞMA 

 

GeliĢimsel kalça displazisinde, ana amaç erken teĢhis ve tedavinin planlanmasıdır. GKD 

tedavisi yaĢ ilerledikçe komplike olan ve iyi sonuç almanın zorlaĢtığı sakatlık bırakan bir hastalıktır. 

Konservatif tedavi ile baĢarı sağlanamayan veya geç teĢhis koyulan hastalarda genel anestezi altında 

uygulanan artrografi ve kapalı redüksiyon günümüzde sık uygulanan tedavi Ģemalarından biridir. 

Artrografi uygulamaları sırasında kalça ekleminin redükte edilip edilmediği ilk değerlendirilen 

parametredir. Kalça ekleminin redükte edilemediği durumlarda açık redüksiyon uygulanması 

gerekmektedir. Kalça ekleminin redükte edildiği durumlarda redüksiyonun kalitesini olumsuz 

etkileyen faktörlerden eklem içi (Lig. Teres, labrum, pulvinar dokular, transvers asetabular 

ligament) ve eklem dıĢı (kapsül, iliopsoas kası, addüktör kas grubu) anatomik yapıların 

değerlendirilmesi gerekmektedir(10). 

Kalçanın redüksiyonunu koruduğu hareket açıklığı azami hareket açıklığıyla karĢılaĢtırılır. 

Ramsey’in güvenli bölge olarak tanımladığı redüksiyonun korunduğu aralığın dar olması 

durumunda addüktör kas grubunda gerginlik varsa addüktör tenotomi uygulanması güvenli aralığı 

arttırmakta yardımcı olacaktır(10). Kliniğimizde addüktör tenotomi rutin olarak 

uygulanmamaktadır. Addüktör gerginliği mevcut olan hastalarda güvenli aralığı geniĢletmek 

amacıyla perkütan addüktör tenotomi uygulamaktayız. 

 Artrografide lateralizasyon, eklem içi yapılardan asetabular kıkırdak kalınlığı, hipertrofik 

pulvinar dokular, ligamentum teres, iliopsoas tendon baskısı altında kalan kapsül katlantısı, 

iliopsoas tendonu , hipertrofik transvers asetabular ligament ve inverte labrum nedeniyle oluĢabilir 

(78). Lateralizasyonun değerlendirilmesi kalça ekleminin redüksiyonu ve stabilitesi konusunda 

önemli fikirler verir ve tedavi Ģemasında yol gösterici bir parametredir (78). Lateralizasyon 

geniĢliğinin 4 mmden fazla olduğu durumlarda açık redüksiyon uygulanmasının daha güvenli 

olabileceği belirtilmiĢtir (79). 

Artrografide kalça eklemine enjekte edilen kontrast maddenin asetabulum ile femur baĢı 

arasında birikmesi ile oluĢan bulgu medial göllenme olarak tanımlanır ve medial göllenmenin 2 

mm’den az olması iyi redüksiyon , 6 mm’den fazla olması kötü redüksiyon bulgusu olarak kabul 

edilir (59).  

Labrum artrografi uygulamaları esnasında Leveuf sınıflamasına göre normal (Tip 1, labrum 

kenarı keskin ve femur baĢıyla temas halindedir) , everte (tip 2, sublukse patern)  ve ya inverte (tip 



66 

 

3, disloke patern) olarak gözlenebilir (77). Biz çalıĢmamızda Forlin ve ark. tanımladığı gibi labrumu 

8 gruba ayırmayı uygun bulduk. Bu sınıflamada labrum Tip 1 ve Tip 2 normalin varyasyonları, Tip 

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

Biz çalıĢmamızda, artrografi uygulamaları sırasında uygulayıcı hekime yol gösterecek ve 

postoperatif dönemde görülmesi olası komplikasyonlardan avasküler nekroz ve rezidüel displaziyi 

engelleyebilecek ölçüm ve parametreleri ortaya koymayı hedefledik. 

Literature  incelendiğinde artrografi sırasında yapılacak çeĢitli değerlendirmeler ve ölçümler 

tanımlanmıĢtır (58,77). Biz çalıĢmamızda bunlardan; labrum yapısı, medializasyon oranı, asetabular 

örtünme oranını incelemeyi uygun bulduk. Medializasyon ve lateralizasyon mesafesi kliniğimizde 

uyguladığımız artrografi tekniğimizde standardize edilemeyeceğinden dolayı (ölçüm, çekim 

mesafesi ve açısından etkilenebilecektir) bu iki parametrenin lateralizasyon oranı ve medial 

göllenmenin femur baĢına oranlanması Ģeklinde daha objektif sonuç vereceğini düĢündük. 

Addüktör tenotomi ve ya iliopsoas tenotomisinin uygulanmasının önemini belirten çalıĢmalar 

olmasına rağmen bunun aksine sonuçlar üzerinde etkisi olmadığını belirten çalıĢmalar da 

bulunmaktadır. Bizim çalıĢmamızda 54 kalça incelenmiĢ bunların 7’sinde (%13) addüktör tenotomi 

uyguladığımızı gördük. Addüktör tenotominin son kontrollerde gerek avasküler nekroz gerekse de 

redüksiyon kalitesi üzerinde anlamlı bir fark yaratmadığını bulduk 

 Malvitz ve Weinstein(80) 119 hastanın 152 kalçasını inceledikleri çalıĢmalarında hastaların 

tamamını kapalı redüksiyon ile tedavi etmiĢ ortalama 30 yıllık takip sonuçlarında %46 oranında 

baĢarılı radyolojik sonuç ve %60 oranında proksimal femurda büyüme bozukluğu saptamıĢlardır. 

 Aksoy ve ark.(81)  129 hastanın 200 kalçasını inceledikleri çalıĢmalarında hastaların 

tamamını kapalı redüksiyon ve pelvipedal alçı ile tedavi etmiĢler. Ortalama 51 aylık takip 

sonucunda  %15 oranında AVN ile karĢılaĢmıĢlardır. 

 Koizumi ve ark.(82) , 33 hastanın 35 kalçasını ele aldıkları çalıĢmalarında iliopsoas ve 

adductor tenotomi uygulamadan, medial yaklaĢımla açık redüksiyon yaptıkları hastaların ortalama 

19.4 yıl takipleri  sonucunda %45.7 kabul edilebilir redüksiyon ve %42.9 avasküler nekroz ile 

karĢılaĢmıĢlardır. 

. 
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Medial göllenme, femur baĢı lateralizasyonu ve labrum yapısının redüksiyon kalitesi ve 

avasküler nekrozla iliĢkilendirildiği çalıĢmalar mevcut olup bunun aksini gösteren çalıĢmaların 

sayısının  daha az olduğu görülmektedir (57).  

Race ve Herring (59) 59 yumuĢak doku interpozisyonu olmayan ve medialde 2 mm ve altında 

kontrast madde göllenmesi olan kalçalarda elde edilen redüksiyonu “iyi” olarak tanımlamıĢlar; 7 

mm üzerinde göllenmesi ve yumuĢak doku interpozisyonu olan kalçalardaki redüksiyonu ise “kötü” 

olarak kabul etmiĢler; bu durumdaki kalçalarda üçte iki oranında baĢarısız  radyolojik sonuç elde 

etmiĢlerdir. 

Biçimoğlu ve ark. (57)  21 hastanın 31 kalçasını inceledikleri çalıĢmalarında rutin olarak 

medial yaklaĢımla addüktör tenotomi ve iliopsoas tenotomisi uygulandıktan sonra artrografi 

uygulamıĢlar ve artrografide  medial göllenmeyi ve lateralizasyon geniĢliğini değerlendirmiĢler. 

ÇalıĢmalarının sonucuna göre istatistiki bir fark tespit etmemelerine rağmen medial göllenme 

geniĢliği ve lateralizasyon geniĢliğinin avasküler nekroz ve tekrar çıkıkla iliĢkili olduğuna 

inandıklarını belirtmiĢler. 

Khoshhal ve ark. (77) yaptıkları çalıĢmada 85 hastanın 124 kalçasını prospektif olarak 

incelemiĢler. Hastaların bir kısmına artrografi uygulayıp diğer kısmına artrografi uygulamadan 

kapalı redüksiyon uygulanmıĢ. Artrografi uygulanan hastalarda avasküler nekroz anlamlı olarak 

daha düĢük tespit edilmiĢ. Artrografi görüntüleri üzerinde lateralizasyon ve labrum yapısı 

incelenmiĢ. Sonuç olarak lateralizasyon uzunluğu ve labrumun inverte olmasını avasküler nekroz ile 

iliĢkilendirmiĢlerdir. 

Hattori ve ark (83) 98 hastanın 133 kalçasını ele aldıkları çalıĢmalarında labrum yapısının ve 

asetabulum ile femur baĢı arasında interpoze olmuĢ yumuĢak dokuları incelenmiĢ (lateralizasyon) 

ve uzun dönem izlem sonucunda AVN oranı ile artrografik redüksiyon tipi arasında bir iliĢki 

olmadığını bildirmiĢlerdir.  

Tanaka ve ark. (79) yaptıkları çalıĢmada 111 kalçayı değerlendirmiĢler ve lateralizasyon 

geniĢliğinin 4 mm üzerinde olduğu kalçalarda avasküler nekroz riskinin yüksek olduğunu tespit 

etmiĢler.  

Gotoh ve Ando (84) 24 yenidoğan domuz üzerinde yaptıkları deneysel bir çalıĢmada kalça 

eklemi içine otolog menisküs yerleĢtirmiĢ ve kalça eklemini alçı ile tespit etmiĢler. Yaptıkları 29-39 

günlük takiplerde femur baĢında düzleĢme ve varus deformitesi izlemiĢler. BeĢ aylık takipte fiz 

hattının fibrotik doku ile yer değiĢtirdiğini göstermiĢler. Üzerinde durulan etkenlerden labrumun 
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asetabulum ile femur baĢı arasına sıkıĢtığında gerek eklem içi basıncı arttırarak gerekse de mekanik 

olarak femur baĢı yapısını bozduğudur. 

Hara  ve ark. (85) Yaptıkları çalıĢmada 60 kalçayı değerlendirmiĢler. Artrografi görüntüleri 

üzerinde labrum yapısının femur baĢı deformitesi ve rezidüel displazi arasında anlamlı bir iliĢki 

olduğunu ortaya koymuĢlar. 

Biz çalıĢmamızda medial göllenmenin femur baĢına oranı ve lateralizasyon oranı olarak 

incelediğimiz parametrelerin medial göllenme geniĢliği ve lateralizasyon mesafesi ile korele sonuç 

vereceğini düĢünmemize  rağmen avasküler nekroz ve redüksiyon kalitesi üzerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulamadık. 

Forlin ve ark. (58) yaptıkları çalıĢmada 61 hastanın 72 kalçasını incelemiĢlerdir. Hastaların 

artrografilerinde  femur baĢının medializasyon oranı, asetabulum tarafından örtünme oranı,  

Hilgenreiner çizgisine göre pozisyonu,  limbusun Ģekli ve medial göllenme incelenmiĢ. Bu 

değerlerin takipler sonrasında avasküler nekroz ve kalça redüksiyon kalitesiyle iliĢkisi 

değerlendirilmiĢtir. Medializasyon oranı ve labrum yapısının sonuçlarla iliĢkili olduğunu tespit 

etmiĢ, diğer parametrelerle sonuçlar arasında bir bağlantı kuramamıĢlardır.  Ayrıca hastaların 

redüksiyon sırasında addüktör tenotomi uygulanmasıyla sonuçlar arasında bir bağlantı 

kuramamıĢlardır.  

ÇalıĢmamızda Medializasyon oranı ve asetabular örtünme oranının avasküler nekroz ve 

redüksiyon arasında bir bağlantı kurulamadı. 

ÇalıĢmamızda 18 (%33.3) hastada avasküler nekroz, %20.3 rezidüel displazi  görülmüĢ olup 

bunların artrografik olarak bir sebebi bulunamamıĢtır. Labrum yapısıyla artrografik ölçümler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağlantı kurulmuĢtur ( tablo 4). Beklendiği gibi labrum 

yapısı iyi olan hastaların medializasyon oranları ve asetabular örtünme oranları yüksek; 

lateralizasyon oranları ve medial göllenmenin femur baĢına oranı düĢük olarak bulunmuĢtur. 

Artrografi ve kapalı redüksiyon uyguladığımız hastalara postop  human pozisyonunda 

pelvipedal alçı uygulamaktayız. Avasküler nekroza sebep olabilecek aĢırı abdüksiyondan  ve iç 

rotasyondan kaçınmaya özen göstermekteyiz. Artrografi yapıp  kötü sonuç beklediğimiz hastalara 

açık redüksiyon uygulamıĢ olmamız artrografiye göre doğru karar vermiĢ olabileceğimizi de 

gösterebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

ÇalıĢmamızda GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastaların asetabular labrum yapısı, 

medial göllenme oranı, lateralizasyon oranı, medializasyon oranının değerlendirilmesinin hastaların 

ileri takiplerinde avasküler nekroz ve rezidüel displazi geliĢmesi ile aralarında istatistiksel bir 

bağlantı kurulamadı. 

ÇalıĢmamızda sadece kapalı redüksiyon uyguladığımız hastaların olması bir kısıtlılık olarak 

değerlendirilebilir. Açık ve kapalı redüksiyon uygulanan hastaların artrografik ölçümlerinin 

karĢılaĢtırılması, daha fazla hasta sayısıyla ve daha uzun takip süreleriyle daha geniĢ kapsamlı 

çalıĢmalar artrografinin yararını tanımlamada daha iyi bilgi verecektir. 
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7. ÖZET 

 

Gelişimsel Kalça Displazili Hastalarda Uygulanan Artrografide Yapılan Ölçümlerin Tedavi 
Şemasindaki Rolü Ve Klinik Etkileri 

 

Amaç:  GeliĢimsel kalça displazisi nedeniyle kapalı redüksiyon yapılan hastalara standart 

olarak uyguladığımız artrografi üzerinde yapılan ölçümlerin avasküler nekroz ve rezidüel displazi 

riskini belirlemede ki önemini bulmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: GeliĢimsel kalça displazisi tanısıyla takipli, artrografi sonrası kapalı 

redüksiyon ve pelvipedal alçı uygulanan ve en az 12 ay takipli 46  hastanın 54 kalçası çalıĢmaya 

dahil edildi. Hastaların artrografileri üzerinde labrum yapısı, medializasyon oranı, asetabular 

örtünme oranı, lateralizasyon oranı, medial göllenmenin femur baĢına oranı değerlendirildi. Bu 

veriler hastaların son kontrol grafilerine göre belirlenen avasküler nekroz ve redüksiyon kalitesi ile 

karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: Hastaların 40 tanesi kız , 6 tanesi erkek ve etkilenen kalçalardan 33 tanesi sol, 21 

tanesi sağ taraftı. Artrografi uygulaması esnasında ortalama yaĢ 6,6 (2-17) ay  ortalama takip süresi 

32,3 (12,3-94,4) ay olarak bulundu. Onsekiz (%33.3) hastada avasküler nekroz, %20.3 rezidüel 

displazi  tespit edildi. ÇalıĢmamızda  labrum yapısı, medial göllenmenin femur baĢına oranı, 

lateralizasyon oranı, medializasyon oranı ve asetabular örtünme oranının avasküler nekroz ve 

redüksiyon kalitesi arasında bir bağlantı kurulamadı. 

Sonuç: ÇalıĢmamızda GKD nedeniyle artrografi uygulanan hastaların asetabular labrum 

yapısı, medial göllenme oranı, lateralizasyon oranı, medializasyon oranının değerlendirilmesinin 

hastaların ileri takiplerinde avasküler nekroz ve rezidüel displazi geliĢmesi ile aralarında istatistiksel 

bir bağlantı kurulamadı 

          Anahtar kelimeler: GeliĢimsel kalça displazisi, artrografi, kapalı redüksiyon 

ĠletiĢim adresi: dr.skor@hotmail.com 

 

 

mailto:dr.skor@hotmail.com


71 

 

8. İNGİLİZCE ÖZET 

  

 

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: Ġn 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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