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OZET

Amacg: GKD tedavisindeki amag, konsantrik rediiksiyonu saglayarak stabil bir kalga
eklemi elde etmek ve normal asetabular gelisimi saglamaktir. Normal asetabular geligimi
etkileyen en onemli faktorlerden birisi asetabular Ortlinmedir. Giiniimiize kadar siklikla
kullanilan ve kemiksel ortiinmeyi gosteren kemik asetabular indeksin asetabular gelisim ile
iligkisi olmadig1 savunulmaktadir. Ancak kikirdak asetabular 6rtiinmeyi gosteren kikirdak
asetabular indeksin 6nemi ile ilgili ¢alismalar sinirlidir ve 6nemi iyi bilinmemektedir. Bu
calismada kikirdak ortiinmeyi gosteren kikirdak asetabuler indeks ile asetabuler gelisim ve

sekonder displazi arasindaki iligki arastirildi.

Gerec ve Yontem: Bu calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve
Travmatoloji kliniginde 2011-2015 yillar1 arasinda GKD nedeniyle intraoperatif artrografi
esliginde acik rediiksiyon veya sinirli agik rediiksiyon yapilan, 35’1 kiz 4’1 erkek toplam
39 hastanin 58 kalcas1 calismaya dahil edildi. Intraop asetabuler kikirdak indeks dlgiimleri
yapild1 ve kikirdak asetabuler indeksi diisiik ve yiiksek olan hastalar iki gruba ayrildi.
Kikirdak asetabuler indeksi 8° altinda olanlar grup 1,  8° ve iistiinde olanlar grup 2 olarak
belirlendi. Kikirdak asetabular asetabular indeksin 6nemini belirlemek i¢in, takip siiresi en
az 24 ay olan hastalarda kemiksel asetabular gelisim ve sekonder displazi gelisimi
bakimindan her iki grup karsilastirildi. Shenton-Menard hattinin kirik olmasi ve/veya
rediiksiyondan 2 yil sonra asetabuler indeksin 32° ve daha yiiksek olmasi sekonder

asetabuler displazi olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin en kiigiigli 6 aylik, en biiytigii 30 aylik olup yas ortalamasi 14,33 ay
idi. Takip stiresi en az 24 ay, en fazla 40 ay olup ortalama takip siiresi 28,23 ay idi.
Hastalarin intraop kikirdak asetabuler indeks agilar1 sekonder asetabuler displazi igin
postop 24. ay grafilerde bakilan kemik asetabuler indeks acilarina gore
degerlendirildiginde, grup 1 de olan 25 hastanmn 2’ sinde 32° ve iistii, grup 2 de ise 33
hastanin 14’ iinde 32° ve iistinde olan kemik asetabuler act degerleri bulunmustur.

Hastalarin intraop kikirdak asetabuler indeks agilar1 sekonder asetabuler displazi igin



Shenton-Menard hattindaki kirilmasina gore degerlendirildiginde grup 1 deki 25 hastanin
I’inde Shenton-Menard hattinda kirilma goriilmiis olup, grup 2 deki 33 hastanin 9’ unda
Shenton-Menard hattinda kirtlma goriilmistiir. Hastalarin intraop kikirdak asetabuler
indeks acgilar1 sekonder asetabuler displazi i¢in bakilan postop 24. ay grafilerdeki kemik
asetabuler indeks acilarima ve Shenton-Menard hattindaki kirilmasina gore istatistiksel
olarak anlamli degisim gostermistir (p=0.006, p=0.033). Otuz dokuz kalganin 1’inde
Grade I avaskiiler nekroz goriildii. Tekrar ¢ikik, subluksasyon, enfeksiyon ve femur kirigi

gibi ek komplikasyonlar goriilmedi.

Sonug¢: Gelisimsel kalga displazisi tedavisinde normal asetabuler gelisimi etkileyen en
onemli faktorlerde birisi asetabuler ortiinmedir. Kikirdak asetabuler indeks 6l¢limii heniiz
yeni kullanima giren bir degerlendirme yontemidir. Bizim bulgularimiza gore preoperatif
kikirdak asetabuler ortlinmeyi gosteren kikirdak asetabuler indeks degeri ile asetabuler
gelisim ve sekonder asetabuler gelisim arasinda bir korelasyon vardir. Bu ¢alismada da
kikirdak asetabuler indeksin, asetabuler gelisimin tahmininde kullanilabilecek teknik
olarak kolay, komplikasyonsuz kemik asetabuler indeksle birlikte rutin kullanilmasi

gereken bir degerlendirme yontemi oldugu kanaatine varildi.

Anahtar Sozciikler: Gelisimsel kalga displazisi, sekonder asetabuler displazi,

kikirdak asetabuler indeks



ABSTRACT

Aim: The goal in the treatment of developmental dysplasia of the hip is to achieve a stable
hip joint by providing concentric reduction and to achieve normal acetabular development.
One of the most important factors affecting normal acetabular development is the
acetabular cover. The relation of the acetabular development with the bone acetabular
index, a widely used method to evaluate acetabular coverage, is how being questioned.
However, studies which is the importance of cartilaginous acetabular index that show
cartilaginous acetabular cover are limited and the importance is not well known. In the
present study, we investigated the relationship between cartilage acetabular index which

showed cartilaginous cover, acetabular development and secondary dysplasia.

Material and Method: A total of 39 patients, 35 female and 4 male, including 58 hips
who underwent open reduction or limited open reduction by intraoperative arthrography
due to developmental dysplasia of the hip between 2011 and 2015 were included in the
study at Department of Orthopedics and Traumatology, Dicle University Faculty of
Medicine. Intraoperative acetabular cartilage index measurements were performed and
patients were divided into two groups according to low and high cartilage acetabular index.
Group 1, consist of a cartilaginous acetabular index below 80 and group 2, consist of a
cartilaginous acetabular index 80 and above was determined. To determine the importance
of cartilage acetabular index, patients with at least 24 months follow-up were compared
regarding both osseous acetabular development and development of secondary dysplasia.
A broken Shenton-Menard line, and an acetabular index (Ai) of 32° or higher two years

after reduction were considered to be indicative of secondary acetabular dysplasia.

Evidence: The youngest patient was six months old, the oldest was 30 months old, the
average age was 14,34 months. The follow-up period of at least 24 months, a maximum
of 40 months with a mean follow-up of 28.23 months. The intraoperative cartilage
acetabular angle of the patients was evaluated according to bone acetabular index at
postoperative 24th-month radiograph was interpreted for secondary acetabular dysplasia. 2



of 25 patients in group 1 and 14 of 33 patients in group 2 were found 32° and above. The
intraoperative cartilage acetabular angle of the patients was evaluated according to a
broken Shenton-Menard line is interpreted for secondary acetabular dysplasia. 1 of 25
patients in group 1 and 9 of 33 patients in group 2 were found 32° and above. Patients'
intraoperative cartilage acetabular angles showed a statistically significant change with
respect to the bone acetabular index at the postoperative 24th-month radiograph and
Shenton-Menard fracture for secondary acetabular dysplasia (p=0.006, p=0.033). One of
39 hips had Grade | avascular necrosis. Complications such as redislocation, subluxation,

infection and femur fracture were not seen.

Result: One of the most important factors affecting normal acetabular development in the
treatment of developmental dysplasia of the hip is acetabular coverage. Measurement of
cartilaginous acetabular index is a new method of evaluation. There is a correlation
between cartilaginous acetabular index that shows preoperative cartilaginous acetabular
coverage and acetabular development and secondary acetabular development according to
our findings. In this study, it was concluded that cartilaginous acetabular index can be used
to predict acetabular development. It is technically simple and uncomplicated. This method
can be routinely used for acetabular index evaluation along with the bone acetabular index.
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1.GIRIS VE AMAC

Gelisimsel kalga displazisi, ortopedistlerin hala yogun ilgi gosterdigi konulardan
biridir. Kal¢a eklemi dejenerasyonlarinin dortte birine yakin miktarinin  displazi,
subluksasyon ya da dislokasyona sekonder olarak gelistigi bildirilmektedir. Son donemde
Thomas ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismaya gore; GKD nedeni ile agik rediiksiyon,
kapsiilorafi ve iliak osteotomi yapilan hastalarin 45 yillik takiplerinde artroplasti oran1 %46
olarak bulunmustur ve ¢ikik kalcaya erken yasta miidahale etmenin, sonuglari olumlu
olarak etkiledigine dikkat ¢ekilmistir (1). Bu degerler dikkate alindiginda GKD tedavisinin
rezidiiel bir displazi birakilmaksizin eksiksiz yapilmasi kisinin adolesan ve erigkin
donemdeki yasam kalitesini 6nemli Olciide etkileyecegi goriilmektedir. GKD’li hastalar
icin tiim yaklagimlar erken teshisi, erken teshisle birlikte erken tedaviyi ve tam anatomik
iyilesmeyi amaglamaktadir. Bu nedenle dogum sonrasi erken dénemde uygulanan tedavi
cok onemlidir. Yasamin ilk 6 ayinda tespit edilen GKD’li hastalarda konservatif tedavi ile
olumlu sonuglar alinabilmekteyken, yas ilerledik¢e cerrahi tedavilerin dahi basar1 oranlari

azalmaktadir.

Kal¢a ekleminin normal gelisme potansiyeli dogusta maksimum diizeydedir.
Dogumdan 18 aya kadar olan donemde kalcada olan bu miikemmel gelisme potansiyeli
konservatif yontemlere yanitin olduk¢a iyi olmasimi saglamaktadir. Ancak bu dénemden
sonra asetabulumun ve femur basinin konservatif yontemlere yanit1 yetersiz kalmakta ve
ileride gelisebilecek rezidiiel bir displazi ya da subluksasyon tehlikesiyle

karsilagilmaktadir.

Rediiksiyon Oncesi asetabuler indeks degerinin birincil tedaviye bir asetabuler
prosediir ekleme karar1 veya asetabuler gelisimin tahmini i¢in bir kriter olarak kullanilmasi
yetersiz kalmaktadir. Asetabuler indeks kikirdak asetabuler catiyr gosteremedigi gibi
asetabuler ortiinmeyi de yeterli oranda gosteremeyecektir. Preoperatif asetabular indeks
diizelme orani ve asetabular indeksin son degeri daha onemli kriterler olmakla birlikte

asetabuler gelisimi degerlendirmek i¢in daha net yontemlere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Kikirdak asetabular ortiinmeyi gostren kikirdak asetabular indeksin onemi ile ilgili

calismalar sinirlidir ve Onemi iyi bilinmemektedir. Bu calismada kikirdak ortiinmeyi



gosteren kikirdak asetabuler indeks ile asetabuler gelisim ve sekonder displazi arasindaki

iliski arastirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim ve Siniflama

2.1.1. Tamim

Gelisimsel kalga displazisi, kalga gelisimindeki hastaliklarin farkli yaslarda, farkli
bicimlerde ortaya ¢iktig1 bir yelpazedir. En sik etyolojik neden; femur basinin asetabulum

icerisinde devamliliginin saglanmasinda yetersiz olan kalga kapsiiliindeki asir1 laksitedir (2).

‘Dogustan Kal¢a Cikigi® tabiri dogumda kalgalar1 normal olan bebeklerin
kalgalarinda da zaman i¢inde displazi, subluksasyon ya da dislokasyon gelisebileceginin
saptanmasi tizerine 1989 yilindan sonra Klisic’in onerisiyle yerini Gelisimsel Kalca Cikigi
(Displazisi) tanimina birakmustir (3).

Gelisimsel kalca displazisi tanim1 kapsamindaki sorun ii¢ grupta degerlendirilir:

1-Dislokasyon: femur basi ile asetabulum arasinda temasin olmadigi, eklemin

tiimiiyle deplasmani olarak tanimlanir.

2-Subluksasyon: femur basi ile asetabulum arasinda bir miktar temasin kaldigi bir

eklem deplasmani olarak tanimlanir.

3-Displazi: asetabulum gelisimindeki yetmezligi ifade eder (2).

2.1.2. Smmiflama

Gelisimsel kalga displazisi, ‘tipik’ ve ‘teratolojik—atipik’ tipler olmak iizere iki

grupta siniflandirilmistir (2).

Tipik formda kalga eklemi, yenidoganda muayene eden tarafindan femur basinin
asetabulumdan parsiyel (sublukse) ya da tam (disloke) deplase edilebildigi ya da disloke

pozisyonda duran kal¢anin hekim tarafindan rediikte edilebildigi instabiliteden olusur (2).



Teratolojik form, genellikle miyelodisplazi ve arthrogrypozis gibi diger
noromiiskiiler bozukluklar ile iliskilidir. Bu kalgalar dogum o6ncesi ¢ikik olup muayene
sirasinda rediikte edilemez ve sadece cerrahi yontemlerle rediikte edilirler. Bu tipte tedavi
sonrast redislokasyon ve sertlik gibi komplikasyonlar yiiksek oranda goriiliir. Tedaviye

direng gosteren bu olgular kiiciik bir yiizdeyi (%2) teskil ederler (2).

2.2. Etyoloji

Gelisimsel kalca displazisinde tek basina bir etken bulunmamasina karsin, bir dizi
hazirlayict etken belirlenmistir. Bu etkenler ligament laksitesi, prenatal ve postnatal
pozisyon ve irka bagl egilimler gibi pek ¢ok farkli predispozan faktorlerdir (2).

Ligament laksitesinin GKD ile iligkisi farkli yollarla olmaktadir. Yenidoganin,
annenin relaksin hormonlarina cevabinin kiz ¢ocuklarda daha fazla olmasi GKD’nin kiz
cocuklarinda daha yiiksek oranda goriilmesini acgiklamaktadir. Annenin pelvisini
genisletmek {izere bag gevsekligi olusturan bu hormonlar plasentayr ge¢mekte ve kiigiik
cocuklarda gevseklige neden olmaktadir. Bu etki kiz ¢ocuklarinda erkeklere oranla ¢ok

daha giiglidiir (2).

Wynne-Davies 1970 yilinda yayimladigi bir makalesinde; kalitimsal ligament6z
laksisitenin, GKD gelisiminde major faktorlerden birisi oldugunu belirtmistir (4).
Gelisimsel kalga displazili yeni doganlar arasinda yapilan bir ¢caligmada kollajen tip 3’iin
kollajen tip 1’e oranmi kontrol guruplarindan daha yiiksek bulunmustur (5). Cesitli hayvan
caligmalarinda da GKD olusumunda kapsiil ve ligament laksitesinin 6nemli bir faktor

oldugu bulunmustur (6,7).

Yine Wynne-Davies’in GKD’li 589 hasta ve aileleri iizerinde yaptigi bir
calismasinda GKD’li ¢ocuga sahip olan anne ve babanin, ikinci c¢ocuklarinda GKD
goriilme oranini %6 olarak bulmustur ve eger ebeveyinlerin birinde GKD mevcutsa bu
oranin %12’ye kadar artabilecegini saptamistir. Wynne-Davies genetik predispozisyonu iKi
herediter sistemin olusturdugunu ileri siirmiistiir (4). Idelberger 1951 yilinda ikiz
bebeklerde yapmis oldugu bir ¢alismada, GKD goriilme sikligim1 tek yumurta ikizlerde
%42,7 ve ¢ift yumurta ikizlerde ise %2,8 oldugunu bildirmistir (8). Coleman, Navajo

yerlileri lizerinde yaptig1 bir arastirmada, aile iiyelerinden birinde GKD mevcut olmasi



halinde diger aile iiyeleri i¢in riskin bes kat artacagini saptamistir (9).

Prenatal pozisyonun GKD ile birlikteligi olduke¢a giigliidiir (Sekil 1). Muller ve
Seddon yaptiklart bir aragtirmada dogumda makadi gelis %?2-3 oraninda goriilmesine
ragmen, makat gelisi ile dogan bebeklerin %16’sinda GKD gelistigini bulmuslardir (10).
Makadi dogum sonrast GKD goriilme orani dizlerin pozisyonu ile ¢ok yakindan iliskilidir.
Eger her iki diz ekstansiyonda ise goriilme orami %20, bir diz ekstansiyonda digeri
fleksiyonda ise oran %2, her iki diz fleksiyonda ise oran oldukca disiiktir (11).
Oligohidroamniozda ve ilk gebeliklerde, intrauterin sikisma nedeni ile GKD goriilme orani
daha fazla bulunmustur (12,13,14). Ikiz gebelikte son ayda prezantasyon olmayacag igin
goriilme sikligint degistirmeyecegini bildiren yazarlar da vardir. Sol kalgada sagdan daha
fazla goriilmesinin nedeni olarak sol kalganin adduksiyonda anne sakrumuna dayandigi

pozisyonun en yaygin (%85) intrauterin pozisyon olmasi gosterilmistir (13,14).

Sekil 1: Prenatal pozisyonlar

Postnatal pozisyon; Amerika yerlileri gibi bazi uluslar, bebeklerini dogumdan sonra
kalca ve dizleri ekstansiyonda olacak sekilde kundak icinde tutarlar. Bu pozisyon
yenidoganda mevcut olan normal kalga fleksiyon postiirii yerine kalcalarin tam
ekstansiyonda tutulmasina neden olup diger toplumlardan daha fazla GKD goriilmesine yol
acar (9,15,16). Afrikalilar ise; bebeklerini ata biner pozisyonda tasidiklari igin GKD

goriilme orani disiiktiir (17).

Morville, neonatal asetabulumun sig oldugunu ve femur basinin tam olarak



ortlinmesinin 3 yasindan Once ortaya ¢ikmadigini gostermistir (18).

2.3. Yiiksek Riskli Yenidogan
Etyolojik faktorler gz oniine alindiginda, asagidaki riskleri tagiyan yenidoganlar,

mutlaka Klinik ve ultrasonografik olarak incelenmelidir.
1-Ilk bebek ve kiz cinsiyet
2-Pozitif aile dykiisii
3-Cogul gebelikler
4-Oligohidroamniyoz Oykiisii
5-Makadi prezentasyon ve bu nedenle yapilan sezeryan dogum
6-Gelisimsel kalca displazisine eslik eden dogumsal anomalilerin varligi
7-Dizde ekstansiyon kontraktiirii

8-Yeni doganin normal diz fleksiyon kontraktiiriiniin yoklugu

2.4. Insidans
Hastaligin tanimlanmasinda, kalgadaki anormalligi bulmada kullanilan muayene
bi¢iminde, muayeneyi yapanin beceri seviyesinde ve arastirilacak niifiista farkliliklar

bulundugundan GKD’nin goriilme sikligini1 saptamak zordur (2).

Genis serilere sahip ¢aligmalar incelendiginde yenidogan kalca instabilitesi, %0,1-%1,5
arasinda degisir (19,20,21,22,23,24,25). Taramalar, klinik muayene ve USG ile yapildigi
zaman bu oran %3,4’lere kadar yiikselir (26).

Yenidoganin muayene yasi da insidansta goriilen bu degiskenlige neden olan
onemli bir unsurdur. Barlow 60 infanttan bir tanesinin instabilite ile dogdugunu
sOylemistir. Birinci hafta sonunda instabil olgularin %60°1, ilk iki aydan sonra da %88’1
stabil hale gelir. Geri kalan %12’lik grupta ise instabilite devam ederek GKD’ye yol agar.
Bu da yaklagik 1,4/1000 canli dogum oranina denk gelmektedir (19,20). Kiz ¢ocuklarinda
erkek cocuklarina gére GKD 4-6 kat daha fazla goriiliir. Aile Oykiisii pozitif olan kiz



cocuklarinda bu oran %20-30 daha artmaktadir (28).

Gelisimsel kalca displazisinin goriilme sikligi, cografya ve irklara gore belirgin
olarak degisiklik gostermektedir. Diinyanin baz1 yerleri yiiksek endemik goriilme sikligina
sahipken, diger yorelerde bu hastalik hemen hemen hi¢ goriilmemektedir. Cografyaya
dayali goriilme sikligi Eski Yugoslavya’da %0,75 dir (29). Cinli bebeklerde %0,01 (30),
Hindistanli bebeklerde %2 goriiliir (9).

Ulkemizde yapilan arastirmaya gére GKD’nin goriilme sikligi %0,58 olarak
bildirilmistir. Pek cok iilkeye gore bu oranin fazla olmasi, akraba evliligine ve kundaklama

aligkanliginin daha sik olmasina baglanmaktadir (31).

2.5. Gelisimsel Kal¢a Displazisinde Patoanatomi

Gelisimsel kalga displazisinde patolojik anatomi ¢ikigin tipine, yasa ve dereceye
baghdir. Uzun siire tedavi edilmemis GKD’de asetabulum, proksimal femur, kapsiil ve

yumusak dokular daha ¢ok deforme olur.

Gelisimsel kalca displazisi, baslangicta ¢ogunun geri doniisiimii olan, farkli
anatomik degisikliklere sahip, giderek ilerleyen bir hastaliktir. Embriyolojik donemde
normal gelisimini siirdiiren anatomik yapilarin  bir malformasyonudur. Cogu

deformasyonda 1srarli sekilde uygulanan, goreceli hafif kuvvetler su¢lanmigtir (14).

Tutulan kalga, dogumda asetabuluma kendiliginden girer ¢ikar. Bunun olabilmesi
i¢in, asetabulumun posterolateral kenarinin keskin kenar 6zelligini kaybetmis, diizlesmis

ve femur baginin iistiinden kaydigi alanda kalinlagmig olmasi gerekir.

Dogumda instabil olan bazi kalgalar, daha sonra kendiliginden rediikte olabilir ve
anatomik degisimlerin gerilemesiyle birlikte tamamen normal hale gelir. Devamliligini
koruyamayan kalgalar sonugta siirekli olarak yuva diginda kalir ve giderek bir¢cok sekonder
anatomik degisiklikler meydana gelir. Olgularin ne kadarmin kendiliginden rediikte oldugu,
ne kadarmin ilerleyerek ¢ikiga neden oldugu bilinmemektedir. Cikik kalan kalgalarda

rediiksiyonun oniinde sekonder engeller gelisir (2).



Gelisimsel kalga displazisinin patolojisi tipine ve tespit edildigi yasa gore degisiklik
gosterir. Bu farkli patolojik anatomi tedavide dnemli olup tedavinin tipini ve prognozunu
etkiler. Glinlimiizde kabul goren goriis ise patolojik degisikliklerin kalga eklemi ve gevre
yumusak dokulardaki degisiklikler ile basladigi seklindedir. Ekleme ait kemiksel
degisiklikler ise sekonder olarak gelisir (2).

2.5.1. Yumusak Doku Degisiklikleri

Kapsiil: Gelisimsel kalga displazisinde kalca eklemi kapsiili ve eslik eden
ligamentler gevsektir. Bu GKD patolojisinde major bir faktordiir. Kapsiil zamanla
kalinlagir, gevre dokulara yapisir ve sekli bozulur. Agirlik ve yiik tagima nedeniyle, femur
bast yukar1 dogru deplase olurken, dilate kapsiilde ona adapte olur, uzar ve kalinlasir.
Ancak bu olay esnasinda, gergin olan iliopsoas tendonunun basisi nedeniyle kapsiilde ‘kum
saati’ goriinimii olusur (Sekil 2). Kum saatinin yukar1 bolimi femur basini sarar, alt kismi

ise asetabulumu orter (2)

\ \
\
»
lliopsoas
tendon

Sekil 2: Kum saati goriiniimii



Kapsiiliin kum saati seklinde sikismasi ile kapsiiler isthmusun olusmasi, asetabulum
agzin belirgin olg¢iide daraltir (Sekil 3). Bu durum kapali rediiksiyon i¢in 6nemli bir engel

teskil eder (2,32).

Gluteus medius and
minimus mm. shortened —__

Femoral head dislocated—
above and lateral to
acetabulum

Adductors —
shortened

Sekil 3: Kum saati kapsiiliin asetabulum agzim1 daraltmasi ve kapsiil dis1 engel yapilar

Pulvinar: Asetabulum icinde, ligamentum teres etrafinda bulunan ve fossa
asetabuliyi doseyen fibroadipoz dokudur (Sekil 4). Uzun siire devam eden dislokayonda

zamanla hipertrofiye olarak asetabulumun diizlesmesine katkida bulunur (32).

Ligamentum Teres: Cikik kalgada Ligamentum Teres hipertrofik, genellikle diiz
ve kalin bir bant seklini alip (Sekil 4) asetabuler kavitenin énemli bir kismin1 doldurarak,
femur basmin rediiksiyonunu engeller. Bazi durumlarda Ligamentum Teres incelmis,

kopmus ve atrofik olabilir veya goriilmeyebilir (32).

Limbus: Limbus, ¢ikik veya sublukse bir kalgada femur basmin asetabulumda
yapmis oldugu basinca karsi patolojik bir cevap olarak hipertrofiye olur (Sekil 4).
Anatomik olarak tabani asetabulum kenarina liggen seklinde yapisik ve tepesi serbest olan

fibrokartilaj bir yapidir. Labrumun bu serbest kenar1 asetabuler kaviteyi g¢evreleyecek
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sekilde cepecevre bir kenar olusturur. Cikik kalcada femur basi siiperiora c¢iktiginda

fibrokartilaj labrum disa doner ve iliak kanat ile femur basi arasinda kalarak ezilir (2).

Labrum inverted

Ligamentum leres

elongated

v Labrum from postenior and supanor
border of acetabulum interposed
between femoral epiphysis and
acetabulum, prevenitng reduction

! of femoral head (
i S a Capsuiar

Transverse acetabular
9. pulled upward

B Ligamentum teres

Fibrotatly pulvinar in

acetabulum

Sekil 4: Lig. Teres, limbus ve pulvinarin goriniimii

Inverte limbus giderek artan reaktif bir tepki sonucunda asetabulum igine dogru
labrumun gelismesidir. Asetabulumun sekillenmesinde olduk¢a 6nemli olan limbusun
eksizyonu asetabulumun gelisimini bozar. Ge¢ donemde konsantrik rediiksiyonu
engellemesi durumunda eksizyonu yerine, radial kesiler yapilarak inversiyonu
azaltilmalidir (33).

2.5.2. Kemiksel Degisiklikler

Femur Ust Ug

Gelisimsel kalga displazili vakalarin hemen hemen hepsinde degisik derecede
artmis femoral anteversiyon mevcuttur ve bu artis rediiksiyon sonrasi instabilitede belirgin

faktorlerden biridir (33).

Normalde dogumdan sonra ilk 4-6 ayda grafilerde goriilmeye baslayan, femur basi
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epifizinin ossifikasyonunda gecikme GKD’de goriilen bir diger patolojidir. Femur basi ile
asetabulum arasinda uyumsuzluk meydana gelir. Femur basi atrofik bir hal alir. Medial ve
posterior yiizleri diizlesir. Femur boynunda belirgin kisalma olur ve bu ekstremitenin
kisalmasina yol agar. Nadiren femur boynundaki a1 tersine doner ve retrovert bir hal alir.
Ozellikle teratolojik tip kalga ¢ikiklarinda femurun retrovert olabilecegi akilda tutulmalidir.

Zamanla cisim boyun agis1 artarak koksa valga gelismesine yol agabilir (2).
Asetabulum

Gelisimsel kalca displazisinde artmis asetabuler anteversiyon vardir. Hamileligin
son trimestirinda ve dogum sirasinda asetabulum agikliginin yoénii erigskinlerdekine gore
daha fazla o6ne ve laterale dogrudur. Intrauterin dénemde, kalca fleksiyon ve
adduksiyondadir. Dogum sonras1 donemde fleksiyon ve abduksiyona gegiste femur basi,
asetabuluma baski yapar. Bunun sonucunda olusan uyar ile asetabulum normal seklini ve
derinligini alir. Geligimsel kalga displazisinde femur basi asetabulumdan ¢ikmaya egilimli
oldugundan asetabulumu cukurlastiran uyar1 ortadan kalkar, asetabulum normalden daha

fazla one ve disa dogru gelisir ve normal derinligine ulasamaz (2).

Asetabulumun yuvarlak olan sekli, taban1 6ne ve asagida, tepesi arka ve yukarida
olan ti¢ koseli bir yap1 halini alir. Asetabulum igerisini pulvinar, hipertrofik Ligamentum
Teres ve kapsiil doldurur. Femur basi, ‘neokotil’ adi verilen yalanci asetabulum iliak
kemigin periost ile ortiilii ¢okiik kismina yerlesir. Yalanci asetabulum ile femur basi

arasinda uzamis kapsiil bulunur (2,32).

Pelvis

Her iki kalganin ¢ikigi durumunda, pelvis 6ne dogru egilir ve normal lumbosakral
lordoz artar. Normalden daha vertikal bir hal alir. Tek tarafli ¢ikikta, ¢ikik taraf tam olarak

gelismemistir (2).
2.6. Tam

2.6.1. Fizik Muayene

Tachdjian fizik muayene bulgularini, yasa gére neonatal, infant ve yiirlime sonrasi
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olarak ayirmistir (2). Yenidogan doneminde fizik muayenenin tanisal degeri oldukga
yiiksektir. Gelisimsel kalga displazisi fetal hayatta baslayip, dogumdan sonra da giderek
artan patolojilerin toplami oldugundan;  klinik belirtilerin de, yasa gore degisiklik

gostermesi normaldir.

Muayene sirasinda bebegin huzurlu olmasi i¢in ortamin ve muayene eden kisinin el
sicakliginin uygun olmasi, bebegin tamamen ¢iplak olmasi ve mauyenenin sert bir zemin

tizerinde yapiliyor olmasi gereklidir.

A. Yenidogan Donemi

Yenidogan doneminde GKD’nin tanisi, fizyolojik fleksiyon postiiriiniin olmamasi,
Ortolani ve Barlow testlerinin degerlendirilmesi veya belirgin sekilde kalganin

ultrasonografik morfolojisindeki degisimler yardimiyla koyulur (2).

Barlow Testi

Muayene i¢in uygun kosullar saglandiktan sonra muayeneyi yapan, her biri bir

elinde olacak sekilde cocugun dizlerini kavrar ve her seferde bir kalgayr muayene eder.

Barlow testinde muayeneyi yapan femur basini asetabulumun ig¢inden sublukse
etmeye veya ¢ikartmaya calisir (sekil 5). Kalga adduksiyona getirilir ve kalgayr arkaya
kaydirmak tizere nazikg¢e bir itme uygulanir. Muayeneyi yapan parmaklarini trokanter
major iizerine yerlestirir ve trokanter majoriin laterale kaymasina izin verir. Miispet bir
testte kalcanin asetabulumdan disar1 kaydig: hissedilir. Muayeneyi yapan proksimale dogru

itmeyi birakacak olursa, kalcanin asetabulumun igine dogru geri kayarak oturdugu
hissedilir (2).

Ortolani Testi

Barlow testinin tersidir. Muayeneyi yapan ¢ikik bir kalcay: rediikte etmeye caligir
(sekil 5).

Muayeneyi yapan, cocugun uylugunu bas parmagi ve isaret parmagi arasinda
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kavrar ve kalgay1 abduksiyona getirirken dordiincii ve besinci parmakla trokanter majoru
kaldirir. Test miispetse, femur basi palpe edilebilen, ancak isitilemeyen ciliz ‘klunk sesi’
ile yuvaya kayar. Muayeneyi yapan bulgudan emin olmak i¢in bu islemi dort veya bes kez
tekrarlamali, Barlow ile Ortolani testini nazik¢e doniistimlii olarak uygulamalidir. Daha
sonra diger kalga ayni tarzda muayene edilir (2). Ortolani testi kalga ¢ikik olsa bile 4-5.

aydan sonra pelvifemoral kas gerginligi nedeniyle alinamayabilir.

Sekil 5: Ortolani ve Barlow testleri

B. infant Dénemi

Yenidogan doneminde rediikte edilemeyen kalgalarda ileriki donemlerde farkli

muayene bulgulari ortaya ¢ikar;

1. Abduksiyon Kisithhg

Yeni dogan doneminde, kalgadaki abdiiksiyon kisitlilig1 yegane muayene bulgusu
olabilir. En iyi bebek sert yiizeyde her iki kalgayr birlikte abduksiyona getirerek ortaya
konur (sekil 6). Tek tarafli bir ¢ikik, tutulan tarafta normal tarafa oranla abduksiyonda
goriiniir bir azalmaya yol acar (2). Abduksiyon kisitliligi Ortolani ve Barlow testinden
farkl1 olarak deneyim gerektirmez ve ortopedist olmayan hekimlerin daha kolay

bakabilecegi bir muayene bulgusudur.
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2. Pili Asimetrisi

Normalde sirt {istii veya yiiz lstli yatirilan bebekte kasik ile diz, arkada gluteal
bolge ile popliteal fossa arasinda birkag¢ kivrim veya biikliim (pili) bulunur. Bunlar say1 ve
derinlikce esit ve simetriktir. Tek tarafli kalca c¢ikigi olanlarda her iki bacaktaki
biiklimlerin say1r ve derinligi ayn1 degildir, asimetriktir (sekil 6). Tamamen normal
cocuklarin yaklasik 9%20’sinde pili asimetrik olabilecegi gibi, bilateral ¢ikiklarda normal

olabilir. Bu nedenle giivenilir bir muayene bulgusu degildir (2).

3. Allis (Galleazi) veya Cetvel Belirtisi

Her iki diz 90 derece fleksiyonda iken dizler yan yana getirildiginde ayn1 diizlemde
olmalidir. Fakat kalga ¢ikik ise, ¢ikik tarafta alt ekstremite kisalacagi i¢in bu taraf dizi daha
asagidadir. Doksan derece fleksiyonda yan yana duran dizler {izerine cetvel konulursa
cetvel diiz durmaz, ¢ikik tarafa dogru egim gosterir (2). Bilateral gikiklarda bu bulgunun

negatif olacagi unutulmamalidir (sekil 6).

Sekil 6. GKD; A,pili asimetiri; B,galeazzi; C,abduksiyon kisithihigi

4. Teleskop (Piston) Belirtisi

[liumdan desteklenerek uyluk asagi yukari hareket ettirildiginde femur basinin

asetabuluma girip ¢iktig1 hissedilebilir.
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5. Klisic Testi:

Muayeneyi yapan orta parmagini trokanter major, isaret parmagmi da
anterosuperior iliak spina tizerine koyar. Normal kal¢ada iki parmak arasinda ¢izilen hayali
bir hat gébekten geger (sekil 7). Kalga ¢ikiksa trokanter yukaridadir ve hat gobek ile pubis

arasinda bir yerden geger (2).

Sekil 7: Klisic testi

C. Yiiriime Donemi

Gelisimsel kal¢a displazili cocuklar akranlarina gore genellikle daha geg yiirlimeye
baslayabilirler. Yiirime tek tarafli ¢ikiklarda 1,5 yasina, bilateral c¢ikiklarda ise 2 yasina
kadar gecikebilir. Tek tarafli kalga cikigi, yiirime donemindeki ¢ocukta belirgin klinik
bulgularin ortaya ¢ikmasina yol agar. Etkilenen taraf normal ekstremiteye gore daha kisa
kalmasi nedeniyle ¢ocuk etkilenen tarafinda parmak ucunda yiiriimeye baslar. Her adim
atista, ¢ikik kalcanin adduksiyonuna bagli olarak pelvis diiser ve ¢ocuk c¢ikik kalganin
tizerine dogru egilir. Bu yiirliylise ‘Trendelenburg yiirliylisii’ denilir. Eger ¢ocuk diger
ayagini kaldirip ¢ikigin oldugu taraftaki ayagi tizerinde durursa, abduktor adalelerin
zayifligina bagli pelvis horizontal pozisyonunu koruyamaz ve pelvis normal tarafa dogru
diiserken viicut etkilenen tarafa dogru egilir (Trendelenburg Belirtisi) (Sekil 8). Yiiriime
caginda da infant donemdeki gibi Galleazi testi pozitif olabilir ve ayn1 zamanda etkilenen

tarafta abduksiyon kisitliligr gozlenebilir
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Sekil 8: Trendelenburg belirtisi

Yiiriime doneminde ¢ift tarafli ¢ikiga tan1 konulmasi tek tarafli ¢ikiga gére daha
zordur. iki tarafl ¢ikikta, ‘6rdekvari yiiriiyiis® goriiliirken kalganin fleksiyon kontraktiiriine
sekonder olarak lordozda artis gozlenebilir. Lordoz genellikle bulunan kalga fleksiyonuna

sekonderdir. Dizler ayni seviyededir ve abduksiyon kisitl, ancak simetriktir (2).

2.6.2. Radyolojik Muayene

Ortopedik cerrahide radyolojik incelemeler sirasinda yapilan gesitli 6lgiimler, tani
ve tedavinin yonlendirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Bu odlglimlerden elde edilen
sayisal degerler kemiklerin birbirleriyle olan iligkisini ortaya koymaktadir. Gelisimsel
kalca displazisinin tedavi sonuglari klinik ve radyolojik olarak degerlendirilmektedir.
Gortintiileme yontemleri olarak konvansiyonel radyografi, ultrasonografi, bilgisayarl
tomografi, manyetik rezonans goriintiileme ve artrografi farkli yas gruplarinda farklh

amagclar i¢in kullanilmaktadir.

2.6.2.1.Hastanin Radyasyondan Korunmasi

Pelvisin radyolojik incelenmesi sirasinda hastanin iireme organlarinin korunmasi

gerekir. Bu koruma iki tipte olabilir: diiz kontakt korumalar veya goélge korumalar. Diiz
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kontakt korumalar hastanin yasina uygun olacak sekilde kesilmis degisik boyutta olan
kursun tabakalardir. Erkek hastalarda testislerin iizerine, kiz hastalarda ise alt kismi pubise
gelecek sekilde liggen koruma yerlestirilir. Golge koruma ise X-1smi1 tiipliniin iizerine
yerlestirilen radyoopak malzeme ile saglanir. En iyi radyasyondan korunma, gereksiz yere

uygulanan radyografilerden kaginmakla olur.

2.6.2.2. Konvansiyonel Radyografi

Gelisimsel kalga displazisi radyolojik tanisinda, tedavi planinin diizenlenmesinde
ve tedavi sonrasi takiplerde direk On-arka pelvis grafisi gilinlimiizde de temel
degerlendirme yontemi olarak yerini almay: siirdiirmektedir. Bu grafide femur basi ve
asetabulum arasindaki iligki biiyiik oranda net olarak ortaya konmakta, pek cok Snemli

uzaklik ve ac1 bu grafide dl¢iilebilmektedir.

Femur proksimal epifizi ve asetabulumun dogumdan 3-6 ay sonra radyografilerde
goriilmeye baslamasi nedeniyle erken bebeklik doneminde konvansiyonel radyografilerin
tanisal degeri azdir (34). Bu nedenle GKD radyolojisi dogru olarak yapilmali ve dogru

olarak degerlendirilmelidir.

Degerlendirmeye radyografinin uygunlugu ile baglanmali, sagittal ve horizontal
rotasyon olmadigindan emin olunmalidir. Her iki obturator foramenin enlemesine olan
genislikleri arasindaki oran 0,56 ile 1,8 arasinda olmalidir. Obturator foramenlerin
birbirlerine oraninin belirtilen sinirlarda olmasi, grafinin pelviste donme olmaksizin
cekildiginin gostergesidir. Pelvik egim indeksinde ise Hilgenreiner ¢izgisi ile simfizis
pubis arasindaki uzakligin obturator foramenin vertikal ¢capina olan orani hesaplanmakta ve
bunun 0,75 ile 1,2 arasinda olmasi, grafinin pelviste 6ne ya da arkaya egim olmadan
cekildigini gostermektedir. Uygun bi¢imde ¢ekilen grafide yapilan degerlendirmelerin
somut dlgiitler iizerine oturtulmasinda biiyiik yarar vardir. Ideal bir 6l¢iim yontemi ya da
degerlendirme sisteminde degerlendirmeyi yapan gozlemcilerin kendi iclerinde (intra-
observer) ve aralarindaki (inter-observer) uyumlar1 iyi diizeylerde olmalidir. Bunun
yaninda, degerlendirme yontemleri herkes igin ve her ortamda kolaylikla uygulanabilir

nitelikte olmalidir (35) (Sekil 9).
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Sekil 9: Standart pelvis grafisi

Kalga radyolojisinin ve patolojik durumlarinin degerlendirilmesi i¢in, birgok kriter
gelistirilmis olup bunlar; asetabuler indeks, H ve D uzakligi, medial aralik, Hilgenreiner

cizgisi, Perkin’in dikey ¢izgisi, Wiberg’in CE agis1 ve Shenton hattidir (36).

Gelisimsel kalga displazisinde diiz radyografide femur basinin asetabulumla olan

iligkisi Tonnis ve ark. tarafindan yapilan bir siniflamaya gore evrelendirilir (sekil 10) (37).

Evre 1: Femur bas1 kemiklesme merkezi asetabulumun iist dis kenarindan gegen

vertikal hattin (Perkin Ombredanne ¢izgisi) medialindedir.

Evre 2: Kemiklesme merkezi Perkin’s hattinin lateralinde, asetabulumun iist dis

kenarindan gegen transvers hattin altindadir.

Evre 3: Kemiklesme merkezi asetabulumun {ist-dis kenarindan gegen transvers hat

hizasindadir.

Evre 4: Kemiklesme merkezi asetabulumun {ist-dis kenarindan gecen transvers

hattin superiorundadir.
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Evre 1

Evre 3

Sekil 10: Tonnis evrelemesi

a) Asetabuler indeks

[liak kemiklerin en alt noktalar1 arasinda cizilen yatay bir ¢izgi (Hilgenreiner veya
Y ¢izgisi) ile asetabulumun kemiklesmis kisminin en dis noktasinda tespit edilen bir nokta
arasinda, Y kikirdagin iizerine gelecek sekilde bir hat ¢izilir. Bu c¢izgi ile Hilgenreiner
cizgisi arasindaki a¢1 asetabuler indeks olarak bilinir (Sekil 11). Asetabulumun derinligini
tespit etmek amaciyla kullanilir. Normal yenidoganda asetabuler indeks ortalama 27,5°
iken, 6 aylik oldugunda 23,5"e, 2 yasina geldiginde ise genellikle 20°’ye kadar diiser. Otuz

derece normalin iist sinir1 olarak belirlenmistir (15,38,39).

b) Medial Gap

Proksimal femoral metafizin en medial kismi ile kemiklesmis pelvisin en lateral
kismi arasindaki mesafedir (Sekil 11). Medial aralik degerinin 4 mm’den kiiglik olmasi
normal, 5 mm’den biiyiik olmasi siipheli, 6 mm’den biiyiik degeri ise kalca ¢ikigi olarak

yorumlanmistir (36).
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Sekil 11: Asetabuler indeks ve Medial gap ol¢iimii

c¢) Hilgenreiner H ve D Mesafesi

H mesafesi; kemiklesmis proksimal femoral diafizin en st kisminin, Hilgenreiner
cizgisine olan vertikal uzakhigidir (Sekil 12). Erkek cocuklarda yastan bagimsiz olarak
mutlaka 9 mm’dir. Kiz ¢ocuklarinda ise H mesafesi yasla beraber degisir ve 24 aylik iken 9

mm civarindadir.

D mesafesi; femurun kemiklesmis proksimal diafizinin asetabulumun tavanina olan
mesafenin transvers diizlemdeki uzakligidir (Sekil 12). Erkeklerde yas ile artar ve 24 ay
sonunda ortalama 21 mm olur. Kiz ¢ocuklarinda da yasla beraber D mesafesi artar ve 24
aylik iken 22 mm olur. Sonugta H mesafesindeki azalma, D mesafesinde ise artma olmasi
femur basimin yukar1 ve disa ¢iktigini gosterir (36). Normal kalgayla karsilagtirma imkani

oldugundan H ve D mesafesi tek tarafli ¢cikiklarda daha degerlidir.

d) Shenton-Menard Hatti

Kiigiik trokanterden baslayarak femur boynu ve obturator foramen st sinir1 (pubis

i¢ sinir1) ile devam eden yay seklindeki ¢izgidir (Sekil 12). Normalde bu ¢izginin siireli bir
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yay seklinde olmasi gerekirken GKD’li olgularda bu ¢izginin siirekliligi bozulur. Shenton
cizgisinin varligt; femur basi ile asetabulum arasinda yanlis iligkiyi ve tedavi sonuglarini

gostermesi agisindan degerli bir radyolojik kriterdir (2,38,40).
e) Perkin Hatti

Asetabulumun lateral kenarindan Hilgenreiner c¢izgisine inilen dik c¢izgiye,
Ombredanne’nin vertikal ¢izgisi denir (Sekil 12). Boylece radyolojik olarak kalga eklemi
dort kadrana ayrilir. Normalde femur basi alt-i¢ kadrandadir. Subluksasyonda alt-dis,
luksasyonda ise iist-dig kadrandadir (40).

Perkin's ling ————————p

Hilgenreiner's
D line
A l

Shenton's
line

Sekil 12: Hilgenreiner, Perkin ve Shenton-Menard hatti

f) Kohlerin Gozyas: Figiirii

Kohler tarafindan 1905 yilinda tarif edilen asetabuler gozyas: figiirii pelvisin 6n-
arka radyografisinde asetabulumun alt-i¢ kenarinda goriilen U bigiminde bir gériiniimdiir.

Teardrop figiirlinii distalde birbiriyle birlesen iki vertikal ¢izgi meydana getirir. Lateral
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cizgi asetabuler fossanin kortikal yiizeyini, medial ¢izgi ise, asetabulumun posterior kenari
hizasindaki pelvik duvarin medial korteksini temsil eder. Bunun yaninda pelvik rotasyonla
gbzyasi figliriinliin goriinimiiniin degisebilecegi goz onlinde bulundurulmalidir. G6zyast
figiiriniin medial ¢izgisi sabit referans ¢izgisidir. Genellikle dogumdan itibaren bulunur,
kalgcanin normal ve patolojik durumlarinda 6nemli degisiklik gdstermez. Buna karsilik
gbzyas1 figliriiniin lateral ¢izgisi dinamik asetabuler ¢izgidir. Asetabuler ¢izgi normal
gelisim siiresince progresif olarak konkavlasir ve yavas yavas medial referans ¢izgisine
dogru migre olur. Bu nedenle asetabulumun normal gelisimi gozyas: figiirliniin progresif
daralmas1 ve asetabuler ¢izginin progresif konkavlagmasiyla birliktedir. Agik, kapali,
capraz ve ters olmak {izere 4 tip gozyas: figiirii tarif edilmistir (40). Sekil olarak da ‘U ve
V’ olmak tizere 2 tipi vardir (sekil 13). V seklinde olan gozyasi figiirii asetabuler displazi
ile iliskilendirilir (2).

Asetabulumun normal gelisimi i¢in normal asetabulum, normal femur basi ve
boynu, normal femur bas1 asetabulum iliskisi ve normal ekstrensik giiclerin (kas balansi ve
weight-bearing) bulunmasi gereklidir. Bunlardan birindeki fonksiyonel ve anatomik
anormallik asetabuler gozyasi figilirinde bozulmaya neden olur ve asetabuler ¢izgide
kaybolma, unilateral persistan genisleme ve V seklinde gbzyasi figiirii olarak radyografiye

yansir.

Kahle’ye gore normal cocuklarin %89’unda 12. ayda goriiliir. Referans line
dogumdan itibaren vardir. Buna karsilik asetabuler line 12 ay civarinda goriilmeye baglar
(41). Yine bu yazarlara gore 8 yasina kadar potansiyel remodeling nedeniyle degisiklikler
olabilir. Smith ve ark. tarafindan yayimlanan bir makalede, kalga yerine konulmadig
slirece goz yas1 figlirlinlin ortaya ¢ikmadig belirtilmistir (42), ancak Albinana ve ark.’nin
yaptig1 calisma gozyast figiiriinlin ¢ikik kalcada yaklasik 29 aylik iken ortaya ¢iktigini
gostermistir (27).

Gelisimsel kalga displazili hastalarda gozyas: figiliriinlin sekli degisiklige ugrar,
siiperiordan inferiora genisler ve konveksligini kaybeder. Rediiksiyon sonrasi
asetabulumda remodeling olur ve gbzyasi figiirii giderek daralir. Rediiksiyon sonrasindaki
6 ay icinde gozyas: figiirlinlin goriilmeye basglamasi asetabuler remodelasyon gelismesi

agisindan iyi bir bulgudur (42).
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.

Sekil-13: Sag asetabulum ‘V’ seklinde, Sol ise ‘U’ seklinde gozyas: figiirii

g) Wiberg’in CE Agis1 (Merkez-Kenar Acisi)

Wiberg tarafindan tanimlanan bu yontemde, diiz grafide frontal planda femur

basinin asetabulum tarafindan lateral ortiimii 6l¢iilmektedir.

Perkin hatt1 ile asetabulumun dis dudagindan femur basi merkezine dogru ¢izilen
hat arasindaki a¢1 olup Wiberg tarafindan 1939°da tarif edilmistir. U¢-dort yasindan sonra,
femur bas1 epifizi tamamen kemiklesip asetabulumla olan iligkisi tamamen ortaya ¢ikinca
kullanilir (Sekil 14). Alt1 ile 13 yas aras1 ¢cocuklarda bu a¢inin normalde 19°’nin {izerinde

olmasi gerekirken, 14 yas ve ilizerinde bu a¢inin 25°’nin iizerinde olmasi normal olarak

degerlendirilir (43).
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Sekil 14: Wiberg’in CE acis1

2.6.2.3. Artrografi

Femur basinin lateralize olmasi asetabulumda yumusak doku interpozisyonu
oldugunu diisiindiirtir. Bir bebek veya kiiciik ¢ocukta GKD tedavisi i¢in gerekli tiim
bilgiler diiz kalca grafisinden edinilemeyecegi i¢in artrografi kullanilmaktadir (40).

Artrografi ; displazinin var olup olmadigini,fenur basinin sublukse veya disloke
olup olmadigini, manipiilatif rediiksiyonun basarili olup olmadigini, asetabulum
icerisindeki yumusak dokularin rediiksiyona ne derecede engel teskil ettigini, asetabuler
labrumun (limbus) durum ve pozisyonunu ve tedavi sirasinda asetabulum ve femurun
normal gelisip gelismedigini anlamakta yardimci olur. Artrografi degerlendirmesi zor
oldugu i¢in cerrahin normal ve anormal artrografi bulgulariyla ve artrografi teknigine

hakim olmasi ¢ok dnemlidir (2).

Yastan bagimsiz olarak kalga artrografisi kapali rediiksiyon i¢in genel anestezi alan

tim ¢ocuklarda faydalidir. Bunun tek istisnasit kapali rediiksiyonun bariz olarak imkansiz
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oldugu hastalardir. Manipiilatif rediiksiyonun instabil oldugu ve femur basinin asetabulum

icine konstantrik olarak rediikte olmadigi durumlarda ise en ¢ok yardimci olur (2).

Artrografide goriintii  intensifikasyonu kulanimi ignenin yerlestirilmesini
kolaylasgtirir. Eklem yiizeylerini tahrip etme ve konstrast maddeyi ossifik merkez veya
fizise enjekte etme ihtimali diiser. Bu tiir ekipmanin olmadigi durumlarda siradan bir

floroskopi cihazinin kisa ve dikkatli kullanimi ile ignenin yerlestirilmesine yardimci

olunabilir (2).

Artrografi hasta genel anestezi altindayken uygulanmalidir. Skopi altinda median,
subadduktor giris tercih edilir. igne hemen adduktor longusun altindan, ¢iktig1 yerin 2 cm
distalinden sokulur. Eger giris noktast adduktorun ¢iktigi yere ¢ok yakinsa, igne eklem
yerine, asetabulumun alt kismmna rastlar. igne, kars1 taraf sternoklavikuler eklemi hedef
alinarak mediale yonlendirilir. Direngle karsilagildiginda, goriintiide ignenin pozisyonu
saptanir. Igne eklem araligmna dogru yonlenmis olmalidir. Ekleme girildiginden emin
olmak i¢in kontrast maddeden az bir miktar enjekte edilir (sekil 15). Kontrast ajan femur
basi etrafinda rahatga akmalidir. Bir bagka 1 mililitre kontrast ajan enjekte edilir ve igne
¢ikartilir. Kalganin her bir énemli pozisyonunda radyografi ¢ekilir. Azami stabilite ve
instabilite pozisyonlarin1 saptamak onemlidir (2). Kontrast madde yerine hava enjekte
edilerek de artrografi yapilabilir. Ancak pratikte daha az kullanilmaktadir. Artrografi
yapildiktan sonra asetabuler kikirdak aci Ol¢limii yapilip asetabuler ortlinmenin miktar

degerlendirilir (Sekil 16).

Affected hip flexed and
abducted 90

Adductor longus m

Direction of needie
for arthrography

Cartilaginous roof

— Cul-de-sac
of synovium

Limbus

Sekil 15: Kal¢canin artrografik incelemesi
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Ameliyat sirasi artrografik evrelemede Tonnis siniflamasi kullanilabilir (33).

Evre I: Femur basi tam olarak yerine oturmustur ve asetabulumun iskiyal pargasina

lyice yaklagmustir.

Evre II: Femur basi asetabulum altindadir ancak kapsiil, labrum ve transvers

asetabuler bagdaki gerginlik dolayisiyla lateralizedir.

Evre III: Femur bas1 labrumun altinda degildir ve asetabulumun disindadir.

Sekil 16 A: Patolojik kalca Sekil 16 B: Konsantrik rediikte kal¢ca

2.6.2.4. USG (Ultrasonografi)

Yenidogan doneminde femur basi ve boynunun kikirdak yapida olmasi ve
dogumdan sonraki ilk aylarda kalgada fizyolojik fleksiyon postiiriiniin mevcut olmasindan

dolay1, yenidogan doneminde ¢ekilecek kalca grafileri, degerlendirme sirasinda yetersiz
kalabilmektedir (44).

Ultrasonografi kal¢a yumusak dokularini ve femur basi ile asetabulum arasindaki
iliskiyi ¢ok iyi gosterir. Teknik ilerlemeler goriintii kalitesini artirmistir ve dinamik

teknikler statik goriintiilerden elde edilen bilgiye 6nemli 6lgiide katkida bulunmaktadir (2).
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Kalganin direkt on-arka grafileri kalga fleksiyon postiirii kaybolduktan ve femur
bast epifiz ¢ekirdegi ossifiye olmaya basladiktan sonra yani ortalama olarak 4. aydan
itibaren daha giivenilir sonu¢ vermektedir. Bu doneme kadar olan siirede tanida kullanilan

en giivenilir radyolojik arag ultrasonografidir (44).

Kalga ultrasonografisi ilk olarak Graf tarafindan 1978 yilinda tanimlanmistir (45).
Yapilan ultrasonografilerin birbirleri ile karsilastirilabilmesi ve her yapanin ayni diizlemde
6l¢tim yapabilmesi i¢in kabul edilen bir standart kesit vardir (45). Buna koronal diizlemde
‘standart kesit” denir. Standart kesitte olmasi gereken ii¢ 6nemli kriter vardir (Sekil 17).
Bunlar:

1. Iliak kemik cilde paralel olmali

2. Labrum goriilmeli

3. Asetabulum i¢inde iliumun ossifiye ucu goriilmelidir.

Graf, siit ¢ocuklugu doneminde ultrasonografi kullanmaya Onciiliik etmigtir.
Kendisinin tanimlamis oldugu bir smiflama hazirlamistir. Alfa acist1 kemik catiyr

gosterirken beta agis1 kikirdak catiyr gosterir (Sekil 17).

BASELINE

{lium

inclination line

_ Abductor m

Ischium

|1

ACETABULAR INCLINATION
ROOFLINE LINE

Sekil 17: Kalca USG’sindeki temel nokta ve acilar

Graf ayn1 zamanda kalganin sonografik yapilarinca olusturulan agilara dayali bir
siiflama sistemi ortaya atmistir. Alfa agisinin kiiglik olmasi s1g asetabulumu ifade eder.
Beta agisinin kiiglik olmasi daha iyi bir kikirdak asetabulumu gosterir. Diger bir deyimle,

femur basi ¢ikarken alfa agis1 azalir ve beta agisi1 artar (45).
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Graf siniflamasi birgok kez degistirilmistir ve kafa karistirabilir. En basit sekliyle,
tip I kal¢alar normaldir, tip II kalgalar ya olgunlasmamustir, ya da bir miktar anormaldir, tip
III kalcalar subluksedir ve tip IV kalgalar gikiktir. Tip I kalganin takibe ihtiyac1 yokken, tip
Il, tip 1l ve tip IV kalgalar genellikle tedavi gerektirir. Tip II kalgalar, anormalligin

derecesi ve tedaviye gereksinimin daha az net oldugu bir grubu olusturur (Tablo 1).

Tablo 1: Sonografik acilara dayalh Graf GKD smiflama sistemi

Tip Alfa agisi Beta agisi Tamim Tedavi

Tip 1a =60° <55° Normal Gerek Yok

Tip 2a 50°- 59° 55° -77° <3 ay (gecikmis kemiklesme) Gerek Yok - Yakin Takip

Tip 2b =50° - 59° 55°-77° >3 ay (gecikmis kemiklesme) Pavlik

Tip 2c 43° - 49° =77° Sublukse kalca Pavlik

Tip 2d 43° - 49° =77° Sublukse kalca Pavlik

Tip 3 43" »77" Sublukse kalca Pavlik

Tip 4 Cok diigiik Cok yiiksek Disloke kalca Pavlik ve/veya bir tst tedavi

Graf tip II kalgalarda baz1 otdrler, USG bulgulart ne olursa olsun, sadece klinik instabilitesi
bulunan kalcalarin tedavi edilmesini Onerirken, digerleri tip II kalgalarin tiimiinii
abdiiksiyon cihazlariyla tedavi etmektedir. Ultrasonografi bulgulari kalgalarin ¢ogunda yas
ilerledikce diizeldigine gore, riskli bebeklerde ve klinik siiphe durumlarinda dogar dogmaz
USG yapilmasi gerekliyse de rutin taramanin 4-6. haftalarda yapilmasi onerilmektedir.
Ultrasonografi, yenidoganda kal¢a anomalilerinin saptanmasinda tamamlayic1 olarak
degerlidir. Aym1 zamanda USG, Pavlik bandaji uygularken tedavideki erken

basarisizliklarin saptanmasinda da yararhdir (2,46).

2.6.2.5. Bilgisayarh Tomografi

Gelisimsel kalga displazisinin tanisindan c¢ok yapilan tedavinin sonuglarinin
(6zellikle konsantrik rediiksiyonun) degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Tam
asamasinda asetabulumdaki anteversiyon fazlaligi, arka dudagin yetersizligi ve femoral

anteveresiyonun ol¢timii ile yapilacak tedavinin segiminde 6nemlidir (47,48,49,50) .
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Bilgisayarli tomografi eklemin pozisyonunu goriintiilemek i¢in giivenli olmakla
birlikte radyasyon alimi, femur ve asetabulumun kartilaj kisimlarinin ortaya konamamasi

dezavantajlaridir.

2.6.2.6. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme, siit ¢ocugu kalgasinin miikemmel bigimde
anatomik olarak goriintiillenmesini saglar, fakat sedasyon gerektirmesi ve pahali olusundan
dolayr tan1 amaciyla yaygin olarak kullanilmaz (2). Manyetik rezonans goriintiilleme
yumusak dokularin degerlendirilmesi ve tedavi sonrasinda goriilen femur basi avaskiiler

nekrozunun erken doneminde tespiti a¢isindan énemlidir (3,51).

Gadolinium kontrastlh MR artrografi 6zellikle agrili displazik kalgalarda labrum ve

eklem kikirdaginin degerlendirilmesinde kullanilir (2).

2.7. Gelisimsel Kalca Displazisinde Asetabuler Gelisimin Dogal Seyri

Instabil kalganin kaderi bir muamma olarak kalmustir. Instabil bir kalganin hangi
siklikta kendiliginden rediikte oldugu veya diger bir sik olarak ¢ikik, sublukse veya
displazik hale geldigi hala tartisma konusudur. Baslica sorun instabil kalganin tanimidir.
Geleneksel olarak instabilite, Ortolani veya Barlow testinde miispet sonug¢ olarak
tammmlanmistir. Ne var ki, Kklinik olarak stabil olan, ancak anormal ultrasonografik
ozellikleri olan kalgalarin katilmasiyla, siniflama karmasik hale gelmistir. Bu nedenle,
kalca instabilitesi ile ilgili bir arastirmay1 degerlendirirken, arastirmacinin anormal kalgay1

tanimlarken kullandig kriterlere dikkat etmek gerekir (2).

Yenidogan periyodunda tanimlanan instabil kalgalarin ¢ogu stabilize olacaktir.
Barlow’un orijinal makalelerinde 60 yenidogandan birinde kalga instabilitesini
gostermenin miimkiin oldugu belirtilmektedir. Dogumda Barlow belirtisi miispet olan
instabil kalgalarin %601 ilk haftada herhangi bir tedavi gerekmeksizin stabilize olacaktir,
%88’1 ilk iki ayda stabilize olacaktir. Kalan %12’si gergek dogustan dislokasyondur ve
tedavi olmazsa kalic1 olacaktir (20). Diger bir klasik arastirmada, Coleman instabil kalgali

23 Navajo ¢ocugunu incelemistir. Kriterleri, ¢ikis ve girisde sarsinti belirtisi (Ortolani
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belirtisi), 40 dereceden yiiksek bir asetabuler indeks ve Perkin diisey hattina gore
femurdaki gaganin lateralde yer almasiydi. Yirmi ii¢ kalgadan 5’i spontan diizelmis, 18’1
anormal kalmistir. Izlem eden ii¢ yil boyunca, bu 18 kisilik gruptaki 9 kalga displazik
kalmis, 3’1 sublukse, 6’s1 disloke olmustur (9).

Spesifik bir hasta i¢in yukarida tanimlanan 4 sonugtan hangisinin ortaya ¢ikacagini
bireysel bazda sdylemek miimkiin olmadig igin, dogumda tespit edilen tiim instabil kalga
olgular tedavi edilir. Kalga eklem anomalilerinin ¢ogunun, yenidogan periyodunda erken

tespit edilirse geri donebilir oldugunu bildiren ampirik kanit mecuttur (52).

Cocukta GKD tanisinda bir gecikme varsa, rediiksiyon daha zor hale gelebilir ve
tedavi sonuglar1 daha 6ngoriillemez olur. Basarili rediiksiyonu daha zor hale getiren hem
ekstraartikiiler hem de intraartikiiler engeller vardir. Cocuk biiyiidiik¢e rediiksiyonu
saglamada nonoperatif yontemlerin basarili olma ihtimali daha disiiktir (53,54).
Ekstraartikiiler engeller adduktor longus ve iliopsoas iken, intraartikiiler engeller
anteromedial eklem kapsiilii, Ligamentum Teres, transvers asetabuler ligament ve seyrek

olarak asetabuler kenar ya da neolimbusun ige katlantisidir (52).

Neolimbus, disloke/sublukse femur basinin kikirdak asetabulumun karsisinda
bitisik olarak yer alip onu itmesinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Gergek asetabuler
labrum, seyrek olarak rediiksiyona engel olabilen ve asetabulumun periferinde yer alan
ince bir kikirdak kenardir. Femur basinin rediiksiyonuna engel olan esas kisitlayici yapinin,
ice kivrilan asetabuler labrum ya da neolimbus degil, kalca kapsiiliiniin sikistirmasina bagh
oldugunu bilmek 6nemlidir. Kikirdak asetabulum ve labrum normal asetabuler gelisme i¢in

onemli olan yapilardir ve rediiksiyon girisimleri sirasinda eksize edilmemesi gerekir (52).

Erken rediiksiyonu saglamak ve korumak, normal asetabulum gelisme sansini
artirtr. Ancak, normal asetabuler gelisme ile sonlanacak maksimum rediiksiyon yasi
bilinmemektedir. Rediiksiyonun saglandig1 yasin disinda, gelisen asetabuler kikirdak ve
gelisen proksimal femurun dogustan var olan biiyiime kapasitesi, sublukse ya da disloke
olmasmin bir sonucu olarak kalca ekleminin her iki tarafinda da herhangi bir biiyliime
bozuklugu olup olmadig1 ya da kapali-agik rediiksiyon girisimleri sirasinda hasara ugramis

olup olmadig gibi diger faktorler de eklemin nasil gelisecegini etkileyecektir (52).



31

Gelisimsel kalga displazisinde ge¢ tani konulmasi durumunda asetabuler gelisme,
normal kal¢ada gozlenenden belirgin derecede farkli olabilir. Bu durumda rediikte femur
basinin normal uyarimi yoktur ve asetabulumun biiyiime ve gelismesi anormal olacaktir.
Bu cercevede ikincil ossifikasyon merkezleri asetabuler gelismeye katkida bulunur. Bu
merkezler normal kalgalarin %2-3’linde goriiliir ve seyrek olarak 11 yasindan once ortaya
cikar. Gelisimsel kalca displazisi i¢in tedavi uygulanan hastalarda, siklikla rediiksiyon
saglandiktan sonraki 6 ay-10 yil arasinda ve olgularin %60’ indan fazlasinda bu merkezler
var olabilir. Siklikla bu aksesuar ossifikasyon merkezleri, kapali ya da agik rediiksiyon
girisimleri sirasinda ya da sublukse/disloke femur basinin basinci sonucu periferal
asetabuler kikirdakta ossifikasyonun olustugu alanlar1 temsil eder. Bu merkezler, varliklar
progresif  asetabuler gelismenin belirtisi oldugundan, GKD olgularinin  seri
radyografilerinde 1srarla aranmalidir. Ancak, bu merkezlerin varli§i, normal asetabuler
gelismenin olusacagini garanti etmez ve bu nedenle GKD’li tiim hastalarin iskelet

matiiritesine kadar izlenmeleri sarttir (52).

Eger kalca disloke olarak kalirsa, asetabulum biiylime ve gelismesinde ek
degisiklikler ortaya ¢ikar. Asetabulum catis1 daha oblik hale gelir ve asetabuler derinligin
gelisimi sekteye ugrar. Medial duvar kalinlasir. Bu durum radyografide gozyasi damlasi
(teardrop) seklinde degisiklikler olarak go6zlenebilir (27). Tedavi edilmemis tam
dislokasyonlarin dogal seyri iki faktore dayanir; iki tarafli olup olmadigi ve yalanci
asetabulumun gelisip gelismedigi. ‘Yiiksek yerlesimli’ iki tarafli tam disloke kalcalarin,
yillar boyunca hatta bireyin tiim hayati boyunca dejeneratif degisikliklerden muaf
kalabilecegini bildiren yayinlar vardir. Bu hastalarda zamanla sirt agris1 gelisebilir. Femur
basinin asetabulumla kismi iligkisinin korundugu (sublukse) kalcalarda ya da ‘yalanci
asetabulum’ gelisen disloke kalgalarda dejeneratif degisikliklerin ortaya c¢ikmasi ve
semptomatik hale gelmesi daha olasidir. Ayrica tek tarafli kalca dislokasyonlu hastalarda

bacak boyu esitsizligi ile ilgili problemler ve olasi ayni tarafli diz sorunlari olacaktir (52).

2.8. Displazi ve Subluksasyonun Dogal Seyri

Displazi, saglam Shenton hattinin yanisira, asetabulumun artmig oblikligini ve dis

biikeyligindeki kaybi ifade eden radyolojik bir bulgudur. Femur basi asetabulumla tam
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temasta olmadigi zaman subluksasyon terimi kullanilir. Subluksasyonun radyolojik
bulgulari, artmig gozyasi damlasi-femur basi mesafesi, azalmis merkez-kenar agisi ve
Shenton hattinda kirilmadir. Kalga subluksasyonunun dogal seyri siklikla yasamin ii¢lincii
ya da dordincii dekadinda belirgin dejeneratif degisikliklerin olusumu seklindedir.
Etkilenen sahsin bir veya iki kalcasinda siklikla giderek artan agri goriiliir. Dislokasyon
terimi femur basinin asetabuluma temas etmedigini belirtir. Sublukse ve ¢ikik kalgalarin
her ikisinde de displazik degisiklikler bulunur. Kalga displazisinin dogal seyri tam
bilinmemektedir. Hastalar siklikla rastlantisal olarak radyografide displazi bulgusu ile ya

da semptomatik hale geldikleri i¢in kendilerini gosterirler (2,52).

Displazinin yetigkinlerde 6zellikle de bayanlarda dejeneratif eklem hastaligina yol
acacagl fikrini destekleyen kanit mevcuttur. Eklem yiizeylerindeki artmis iliski stresleri
eklem dejenerasyonunun sebebi olarak suglanir. Albinana ve ark. iskelet matiiritesine
ulasmis displazik kalgada Severin siniflandirilmasinin, kapali ya da agik rediiksiyon ile
tedavi edilen displazinin, kalgalarin uzun dénem radyolojik ve islevsel sonug¢larini tahmin
etmekte kullanilabilecegini bildirmislerdir. Bu ¢alismada, 72 kalganin 47’si (%65) Severin
tip /I ve 25’1 (%35) Severin tip III/IV olarak siniflandirilmistir. Bu hasta grubunda 40
yillik bir izlem ile total kalca replasmani olma olasilig1 Severin tip I/II kalgalarda %7 iken,
tip [Il’de %29, tip IV’de %49°dur. Yazarlar rediiksiyonun saglandigi yasin, etkilenen
kalcanin Severin sinifin1 matiirite sirasinda tahmin etmekte en 6nemli faktér oldugunu
bildirmislerdir ve daha erken yasta saglanan rediiksiyonun daha fazla asetabuler

remodeling olugmasina izin verecegini kabul etmislerdir (52,55).

Sonug olarak instabil kalganin kaderini tahmin etmek olanaksizdir. Kalga eklem
gelisiminin olusabilmesi i¢in normal bir ¢evrenin restorasyonuna izin vermek amaciyla,
miimkiin oldugunca erkenden kalcay: rediikte etmek icin her tiirlii girisimde bulunulmasi
gerektigi bilinmektedir. Asetabuler gelismenin yeniden baslamasi ve uygunlugu
rediiksiyon sirasindaki yasa, asetabuler kikirdagin ve proksimal femurun biiylime
potansiyeline baglidir. Gelisimsel kalc¢a displazisinde asetabuler gelismenin dogal seyrinin
degerlendirilmesi bu durumun patofizyolojisini anlamakta faydalidir. Kalga instabilitesi
olan hastalar ve kapali ya da acik yontemlerden biriyle kal¢a eklemi rediikte edilen

hastalarin yakin takibi, birey yaslandik¢a eklem gelisimini degerlendirmede ¢ok 6nemlidir.
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Kalga eklem gelisimini pozitif etkilemek icin ve normal kalga eklem gelisiminin ideal

bi¢cimde ortaya ¢ikmasi i¢in zaman zaman bazi miidahaleler gerekir (52).

2.9. Sekonder Asetabuler Displazi

Cikik bir kal¢anin rediiksiyonundan sonra, femur basi tarafindan uygulanan basinca
bagli olarak asetabulum yeniden sekillenmeye baslar. Genellikle bu asetabulumun giderek
derinlesmesi ve asetabulum tavaninin oblikliginde azalma seklinde sonuglanir. Ne var ki,
asetabuler displazi gelisen olgularda bu siire¢ tamamlanamaz ve asetabulum sig, tavan ise

dik olarak kalir (56).

Sekonder asetabuler displazide tedavi sekli, grade (Tonnis), bilateral veya unilateral
tutulum, rediiksiyon Oncesi asetabular indeks dnemli olmakla birlikte, yas ve rediiksiyonun

kalitesi en dnemli risk faktorlerindendir.

Sekonder asetabuler displaziyi erken yaslarda saptayabilmek c¢ok Onemlidir.
Boylece gelecegi kotii olabilecek kalcalara kiiciik yaslarda yapilabilecek ikincil ameliyatlar
kotii sonucu 1yiye cevirebilir, gelecegi iy1 olabilecek displaziler ise kiigiik yaslarda gereksiz
ikincil ameliyatlarin yapilmasi engellenmis olur (57). Sekonder asetabuler displazinin tani
kriterleri net olarak belirlenmemis olup bu konuda cesitli goriisler mevcuttur. Konsantrik
rediiksiyon sonrasi gozyast damlasinin (teardrop) V seklinde goriiniimii, Shenton
¢izgisinde kirlma goriilmesi, 24. Ay asetabuler indeksin 32° ve iizerinde olmasi,
asetabuler kasin (sourcil) dik olmasi ve basin orta ¢izgiye olan uzaklik farkinin (center-
head distance difference-CHDD) %6 ya da daha biiyilk olmasi sekonder asetabuler
displazinin bulgularidir (2,56,58).

Yetersiz tedavi sekonder asetabuler displaziye ve geng eriskin dénemde sekonder
osteoartrite neden olur. Sekonder asetabuler displazisi ve osteoartriti 6nlemek igin ilk
tedavinin erken, dogru ve yeterli sekilde yapilmasi gerekir. Sekonder asetabuler displazi
tedavisinde amac primer displazi ve ¢ikikla ayni olup biiyiime tamamlandiginda olabildigi
kadar normale yakin bir kalca elde etmektir. Ikincil cerrahi tedavilerin erken dénemde
yapilarak dejeneratif eklem hastaliinin gelismesinin bir an Once Oniline geg¢ilmesini

savunan yazarlar oldugu gibi, bir siire izlem sonrasi daha ge¢ donemde ikinicil cerrahi
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tedavi yapilmasini savunan yazarlar da vardir. Bunun yaninda bu tip kalcalarin bir
boliimiinde herhangi bir ikincil cerrahi tedavi yapilmaksizin kendiliginden diizelme
sansinin oldugu gergegi de vardir (57). Sekonder asetabuler displazisi diizeltici
osteotomileri pelvik ya da femoral olabilir. Kabaca femoral osteotomiler femoral
sorunlarin tedavisinde, pelvik osteotomiler asetabuler sorunlarin tedavisinde kullanilir. Her
ikisinde birden displazi saptanirsa tercihen her ikisi birden ancak en azindan asetabuler

displazi mutlaka tedavi edilmelidir (59).

2.10. Tedavi

Gelisimsel kalga displazisinin tedavisinde amag¢ en kisa siirede kalga eklemini
anatomik olarak yerine oturtmak, bunu siirdiirerek asetabulum ve proksimal femurun
normal gelisimini saglamak, olusabilecek kalic1 asetabuler ya da femoral displaziyi
gidermek ve AVN gelismesini Onleyerek hastaya yasam boyu islevsel bir kalca eklemi
saglamaktir (2,37,54).

Avaskiiler nekroz varligi, tedaviye baslangi¢ yasi, displazinin evresi, rediiksiyonun
niteligi ve tedavinin siiresi elde edilen sonucu etkileyen en Onemli etkenler olarak
belirtilmistir (37). Gelisimsel kalga displazisi tedavisinin planlanmasi 3 faktore baglidir (2):

1. Cikigm tipi (teratolojik veya tipik)

2. Deplasmanin derecesi (luksasyon, subluksasyon ve ¢ikiga meyil)

3. Hastanin yas1

2.10.1. Yas Arahigina Gore Tedavi
A. 0-6 ay aras1t GKD tedavisi

Kapal1 rediiksiyon- Pavlik bandaji
Kapali rediiksiyon — Alg1

B. 6-18 ay aras1 GKD tedavisi

Kapali rediiksiyon — Al¢1

Sinirlt agik rediiksiyon (adduktor longus ve iliopsoas tenotomileri) — Algi
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Acik rediiksiyon (anterior ve medial yaklagim) — Al¢t

C. 18-24 ay aras1 GKD tedavisi

Kapali rediiksiyon denemesi /Sinirl agik rediiksiyon/Agik rediiksiyon — Alg1
Pelvik ve/veya femoral osteotomi — A¢ik rediiksiyon — Alg1

D. 24 ay-6 yas aras1 GKD tedavisi

Acik rediiksiyon - Pelvik osteotomi

Agik rediiksiyon — Femoral osteotomi

Acik rediiksiyon — Pelvik osteotomi ve Femoral (kisaltma ve derotasyon) osteotomi
2.10.2. Cerrahi Tedavi

Sinirh Acik Rediiksiyon

Acik Rediiksiyon

Femur Ust Uca Yonelik Girisimler

I.Femoral varizasyon, derotasyon osteotomisi

I1.Femoral kisaltma osteotomisi

Pelvik Osteotomiler

I. Pelvis Osteotomileri

a) Mediale Kaydirmali Pelvik Osteotomileri
- Chiari pelvik osteotomisi

- Kawamura osteotomisi

b) Asetabulum Alanini Diizeltici Osteotomiler

- Salter innominate osteotomi
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- Westin Pember-Sal osteotomisi
- Kalamchi’nin modifiye Salter osteotomisi
- Sutherland’in ikili osteotomisi

- Triple innominate osteotomi (Steel’in ti¢lii innominate osteotomisi)

1. Periasetabuler Osteotomi ve Desteklerle Asetabuler Eklem Yiiziinii

Diizeltici Girisimler

- Cat1 (Shelf) operasyonu
- Dega’nin transiliak asetabuloplastisi

- Pemberton’un perikapsiiler osteotomisi



3. MATERYAL VE METOD

Bu calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji kliniginde
2011-2015 yillar1 arasinda GKD nedeniyle intraoperatif artrografi esliginde opere edilen ve
takip siiresi en az 24 ay olan 35’1 kiz 4’1 erkek toplam 39 hastanin 58 kalgasi ¢alismaya
dahil edilerek retrospektif olarak incelendi (Sekil 19).

Teratolojk kalga ¢ikigi olan, takip siiresi 24 ayin altinda ve takipleri yetersiz olan

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Biitiin hastalarin ameliyat dncesi donemde rutin sistemik muayeneleri, kan grubu
tespiti ve kan sayimlar1 yapilip anestezi goriisii alindi. Sistemik muayenelerinde ve kan
degerlerinde patolojik bulgusu olan hastalar, ilgili diger bdliimlerle konsiilte edilerek

operasyona alindi.

Hastalarin ameliyat 6ncesi radyolojik olarak degerlendirilmesinde nétral pelvis A-P

grafileri ¢ekildi.

Hastalarin 2 tanesinde daha once farkl siirelerde Pavlik bandaji kullanma 6ykdisii
mevcut idi. Biitin bu hastalarin ameliyat 6ncesi donemde kalga muayeneleri yapildi.

Ameliyat 6ncesi donemde higbir hastaya iskelet veya cilt traksiyonu uygulanmadi.

Gelisimsel kalca displazisi nedeni ile opere edilen 58 kalganin 27’ sine medial
sinirlt acik rediiksiyon, 15’ine agik rediiksiyon, 1’ine addiiktor tenotomi ve kapali

rediiksiyon ve 15’ine sadece kapali rediiksiyon yapildi.

Hastalarin; radyolojik olarak preoperatif, erken postoperatif donem ve postop 24.
ay kontrol kemik asetabuler indeks agilarina, artrografi sonrasi intraop kikirdak asetabuler
indeks acilarma bakilip sekonder asetabuler girisim gereksinimleri bakimindan

degerlendirildi.

Kemik asetabuler a¢1 6l¢timii yapilirken iliumun Y kikirdagindaki en alt yan

noktasi belirlenir. Ardindan asetabulumun sklerotik kisminin en yan noktasi belirlenir. Bu
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iki noktayr birlestiren ¢izgi ile her iki iliyum noktasini birlestiren ¢izgi (Hilgenreiner)
arasindaki aci, asetabuler indeks acisidir. Kikirdak asetabuler agi ise artrografik olarak
kontrast madde enjeksiyonu sonrast Hilgenreiner ¢izgisi ile iliumun Y kikirdagindaki en
alt yan noktasindan kikirdak asetabular ¢atinin alt sinir1 boyunca ¢ekilen ¢izgi arasindaki
acidir. (sekil 18). Calismamizda kikirdak asetabuler ag1 dlgiimii yapilip 8° altinda olan
hastalar grup 1,  8° ve uistiinde olanlar ise grup 2 olarak belirlendi. Kikirdak asetabular
indeksin Onemini belirlemek ic¢in takip siiresi en az 24 ay olan hastalarda kemiksel

asetabular gelisim ve sekonder displazi gelisimi bakimindan her iki grup karsilastirildi.

Sekil 18: a) Kikirdak asetabuler a¢1  b) Asetabuler indeks
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Sekil 19: Hastalarin cinsiyete gore dagilim
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Hastalarin 19’unda bilateral GKD, 13’tinde sol GKD, 7’sinde ise sag GKD mevcut
idi (Sekil 20).

20
18
16
14

10 +

o N b O
I

Sol Sag Bilateral

Sekil 20: Kal¢alarin taraf dagilimi

3.1. Operasyon Teknigi

Hastalar genel anestezi altinda operasyona alindi ve sirtiistii pozisyonda yatirilip,
cerrahi sirasinda ekstremitenin serbestce hareket etmesine olanak saglayacak sekilde, aym
taraf kalca, pelvis ve tiim alt ekstremite uygun sekilde batikonla boyanip hazirlandi.
Hastalara oncelikle artrografi yapildi. Skopi altinda median, subadduktor giris tercih edildi.
Igne hemen adduktor longusun altindan, ¢iktig1 yerin 2 cm distalinden sokulup, kars: taraf
sternoklavikuler eklemi hedef alinarak mediale yonlendirildi. Ekleme girildiginden emin
olmak i¢in 1 cc serum fizyolojik enjekte edildi. Serum fizyolojigin basin¢ altinda geri
geldigini gordiikten sonra 1-2 cc kontrast madde enjekte edildi. Kontrast ajaninin femur
bas1 etrafinda rahat¢a akmasi tizerine igne ¢ikartildi. Kalganin her bir 6nemli pozisyonunda
radyografi gekilir. Azami stabilite ve instabilite pozisyonlarini saptamak onemlidir (2).

Artrografi sonucuna goére kapali yontemlerle stabil konsantrik rediiksiyon elde
edilemeyen hastalara agik rediiksiyon, smirli acik rediiksiyon veya addiiktor tenotomi
yapildi. Sonrasinda eklem kapsiilii acilmadan tekrar artrografi yapildi. Ameliyat sirasinda
artrografik evrelemede Tonnis siniflamast kullanildi (37). Tedavide hedef Tonnis Evre |

kalca elde etmektir.
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Evre I: Femur basi tam olarak yerine oturmustur ve asetabulumun iskiyal par¢asina

tyice yaklagmustir.

Evre II: Femur bast asetabulum altindadir ancak kapsiil, labrum ve transvers

asetabuler bagdaki gerginlik dolayisiyla lateralizedir.

Evre III: Femur basi1 labrumun altinda degildir ve asetabulumun digindadir.

Medial gollenme miktar1 2 mm’den az olan Tonnis Evre I kalgalar konsantrik
rediikte olarak kabul edildi. Cilt alt1 ve cilt emilebilir siitiirlerle dikildi ve steril pansumani
yapildi. Sonrasinda human pozisyonunda (kalga 90 derece fleksiyonda ve en fazla 45-50

derece abduksiyonda) pelvipedal alg1 yapilarak operasyon sonlandirildi.

Ebeveynlere postoperatif algi iginde hasta bakimi Ogretildi. Hastalarin higbirine

intraoperatif ve postoperatif kan transfiizyonu gerekmedi.

3.2. Postoperatif Bakim ve Takip

[k kontrollerinin yapilip siitiirlerinin almacag zamana kadar yara yerine kapak
actlmadi ve pansuman yapilmadi. Hastalarin pelvipedal algilari postoperatif 3. ayda

cikarildiktan sonra 3 ay siirekli, 3 ay geceleri olacak sekilde abdiiksiyon cihazi uygulandi.

Hastalar postoperatif ilk 3 ay, aylik kontrollere ¢agirildi. Peryodik kontrollerde
klinik muayenede kalga eklem hareket agikligma bakildi, yilirime 6zelligi ve agr1 olup
olmadig1 degerlendirildi. Pelvis A-P grafisi ¢ekilerek de Shenton hattinin devamliligina,

asetabuler indeks agisina, gozyasi figiiriinlin sekline ve degisimine bakildi.
3.3. Radyolojik Degerlendirme
Radyolojik degerlendirmede kalcalar; asetabuler indeks aci degisimi, sekonder

displazi ve sekonder asetabuler girisim gerekliligi bakimidan degerlendirildi.

Hastalarin son takip grafilerinde asetabuler indeks agis1 Slgiiliip Shenton-Menard
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hattinin devamliligina bakildi. Hastalarin takipleri asagida bir niishasi verilen takip
formundaki parametrelere gore yapildi. Ayrica hastalarda postoperatif komplikasyon

olarak tekrar ¢ikik, subluksasyon, enfeksiyon, femur kirig1 ve avaskiiler nekroza bakildi.

Sekonder asetabuler displazi kriterleri ile hastalarin sekonder asetabuler girisim

ihtiyac1 belirlendi. Bu kriterler;

1- Shenton-Menard hattinin kirilmasi

2- Rediiksiyondan 2 yil sonra asetabuler indeksin 32° ve daha yliksek olmasi

Karsilastirilan agisal degerler (preoperatif, intraoperatif ve postop 24. ay asetabuler
indeks agilar) arasinda tanimlayici istatistik olarak ortalama, standart sapma, minimum ve

maksimum degerleri verildi.

Bu calisgmada bagimli gruplar arasinda Paired simple t-test, kategorik degiskenlerin
istatistiksel degerlendirilmesinde non-parametrik Ki-Kare testleri kullanilarak analizler

yapilmustir.

Biitiin testlerde %95°lik giliven araligi uygulanmis olup p<0,05 i¢in sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.



GELISIMSEL KALCA DISPLAZISI TAKiP FORMU

© 0O ~ N o O k~ w DR

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.

Adi ve Soyadi
Tedavi baglama yas1
Takip siiresi

Taraf

Cinsiyet

Ek konjenital anomali

Daha 6nce yapilan tedavi

kapali rediiksiyon, traksiyon v.b)

Yapilan cerrahi

Postoperatif algt siiresi
Abduksiyon cihazi kullanim siiresi
Preoperatif asetabuler indeks
Postoperatif asetabuler indeks
Postoperatif 24. ay asetabuler indeks
Shenton-Menard hatti

Tekrar ¢ikik

Subluksasyon

Enfeksiyon

Femur kirig1

AVN sonuglar1 (Kalamchi ve MacEwen)

42



4. BULGULAR

Hastalarin en kiigligli 6 aylik, en biiyiigii 30 aylik olup yas ortalamas1 14,33 ay idi.
Takip siiresi en az 24 ay, en fazla 40 ay olup ortalama takip siiresi 28.23 ay idi. Hastalarin
intraop kikirdak asetabuler indeks acilar1 sekonder asetabuler displazi i¢in postop 24. ay
grafilerde bakilan kemik asetabuler indeks acilarina ve Shenton-Menard hattindaki
kirilmasina gore istatistiksel olarak anlamli degisim gostermistir (p=0.006, p=0.033). Otuz
dokuz kalganin 1’inde Grade I avaskiiler nekroz goriildii. Tekrar ¢ikik, enfeksiyon ve

femur kirig1 gibi ek komplikasyonlar goriilmedi.

Bu calismada 58 kalganin 16’sinda (%27,5) sekonder asetabuler girisim ihtiyaci
duyuldu.

Preop asetabuler indeks ve sekonder asetabuler displazi arasindaki iligkiye
bakildiginda (tablo 2) preop asetabuler indeksin 32° altinda oldugu 22 hastanin 1’inde
sekonder asetabuler displazinin oldugu, 32° ve iistii olan 36 hastanin ise 16’ sinda sekonder
asetabuler displazi oldugu goriilmiis olup aralarindaki iligki istatistiksel olarak anlamli idi

(p=0,001).

Tablo 2: Preoperatif asetabuler indeks ve sekonder asetabuler displazi

karsilastirmasi
Var Yok Total
Preop asetabuler 32% alti 1 21 22
indeks 32%ve istii 16 20 36
Toplam 17 41 58
p=0,001

Hastalarin intraop kikirdak asetabuler indeks agilar1 sekonder asetabuler displazi igin
postop 24. ay grafilerde bakilan kemik asetabuler indeks agilarina (tablo 3) gore
degerlendirildiginde grup 1 olan toplam 25 hastanin 2’ sinde postop 24. ay kemik

asetabuler indeks acilariim 32° ve iistii oldugu, grup 2 olan toplam 33 hastanin 14’ iinde
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postop 24. ay kemik asetabuler indeks agilarmm 32° ve iistii oldugu goriildii ve aralarinda

istatiksel olarak anlamli iligki vardir (p=0,006).

Hastalarin intraop kikirdak asetabuler indeksi sekonder asetabuler displazi igin
Shenton-Menard hattindaki kirilmasina gore (tablo 4) degerlendirildiginde grup 1° deki 25
hastanin 1’ inde Shenton-Menard hattinda kirik mevcutken, grup 2’ deki 33 hastanin 9’
unda Shenton-Menard hattinda kirik goriilmiis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli
iliski vardir (p=0,033).

Tablo 3: Intraop ve postop 24. ay asetabuler indeks karsilastirmasi

32° alts 32%e iistii Total
Grup 1
23 2 25
Grup 2
19 14 33
Toplam 42 16 58
p=0,006

N
(6]

N
o

[EEY
w

W 32 derece alti

[EEN
o

32 derece ve Usti

w

Postop 24. ay asetabuler indeks

80 alt1 80 ve iistii

Sekil 21: Intraoperatif ve postoperatif asetabuler index grafiksel karsilastirmasi
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Tablo 4: intraoperatif kikirdak asetabuler indeks ve Shenton-Menard hatti

karsilastirmasi
Saglam  [Kirik Total
Grup 1
24 1 25
Grup 2
24 9 33
Toplam 48 10 58
p=0,033
30
25
20
15 o
W saglam
10 kirik
5 .
0
80 alti 80 ve Ustl
intraop kikirdak asetabuler indeks

Sekil 22: intraoperatif kikirdak asetabuler index ve Shenton-Menard hatt1 grafiksel

karsilastirmasi

Postoperatif donemde 3 ay al¢r uygulama sonrasi tiim hastalar abduksiyon

cihazlarimi diizenli bir sekilde kulland.

Ortalama takip siiresi avaskiiler nekroz oranini belirlemek i¢in yetersiz olmakla

birlikte, otuz dokuz kalganin 1’inde Grade I avaskiiler nekroz goriildii.



46

Hastalarin higbirinde tekrar ¢ikik, subluksasyon, norovaskiiler hasar ve enfeksiyon

goriilmedi. intraoperatif ve postoperatif kan transfiizyonu gerekmedi.



Tablo 5: Olgular

SHENTON
YAS PREOP INTRAOP KIKIRDAK POSTOP POSTOP 24. AY MENARD
CINSIYET (AY) TAKIiPAY) Al Al Al Al HATTI

OLGU

1 K 16 26 27 5 26 25 SAGLAM
2 K 15 29 39 10 31 36 SAGLAM
3 K 10 30 31 17 31 32 KIRIK

4 K 10 30 30 6 34 24 SAGLAM
5 K 8 28 28 6 30 28 SAGLAM
6 K 8 28 26 5 28 30 SAGLAM
7 E 14 28 33 10 33 33 SAGLAM
8 K 18 36 45 8 35 28 SAGLAM
9 K 9 34 42 8 33 33 KIRIK

10 K 6 24 48 10 30 26 SAGLAM
1 K 6 24 49 10 33 24 SAGLAM
12 K 11 28 37 8 31 21 SAGLAM
13 K 16 24 43 8 33 33 SAGLAM
14 K 8 36 38 8 14 30 SAGLAM
15 K 8 36 32 7 25 29 SAGLAM
16 K 19 27 28 6 24 23 SAGLAM
17 K 15 27 38 11 31 21 SAGLAM
18 K 14 40 36 9 26 18 SAGLAM
19 K 14 40 34 9 30 22 SAGLAM
20 K 11 24 43 7 27 22 SAGLAM
21 K 24 24 38 11 22 21 SAGLAM
22 K 17 24 29 9 30 21 SAGLAM
23 K 6 36 30 19 26 24 SAGLAM
24 K 6 36 46 14 31 32 SAGLAM
25 K 20 24 31 10 24 26 SAGLAM
26 K 20 24 34 10 30 32 SAGLAM
27 K 23 36 35 8 32 20 SAGLAM
28 K 23 36 44 4 35 25 SAGLAM
29 K 14 24 32 6 26 34 SAGLAM
30 K 23 24 44 14 44 43 KIRIK

31 K 16 24 25 10 23 23 SAGLAM
2 K 16 24 39 9 27 36 KIRIK

33 K 16 30 36 5 37 26 SAGLAM
34 K 30 32 44 8 46 39 KIRIK

35 K 8 25 19 6 23 17 SAGLAM
36 K 8 25 26 6 26 19 SAGLAM
37 K 12 24 30 6 23 19 SAGLAM
38 K 12 24 32 8 30 21 SAGLAM
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5. VAKA ORNEKLERI
Vaka 1: 16 aylik, bayan, sol GKD, preop A.i:26°, kikirdak A.i:5°, displazi

gelismedi.

Intraop Artrografi Postop

Postop 3. Ay Postop 24. Ay
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Vaka 2: 10 ayhk, bayan, bilateral GKD, sag preop A.I: 31°, sol preop A.I:
30°, kikirdak A.Q sag: 17° sol : 6° sag tarafta displazi gelisti, solda

displazi gelismedi.

Preop Intraop Artrografi

Intraop Artrografi Postop

32.15(327.85)

PN

Postop 3. Ay Postop 24. Ay
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Vaka 3: 14 ayhk, erkek, sag GKD, preop A.i:33% kikirdak A.i:10°,
displazi gelisti

33.19(326.81)

33.07(326.93)"

Postop 3. Ay Postop 24. Ay
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Vaka 4: 11 aylik, bayan, sol GKD, preop A.i:37°, kikirdak A.i:8°, displazi

gelismedi.

Preop Intraop Artrografi

Postop 3. Ay Postop 24. Ay
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Vaka 5: 15 aylik, bayan, sag GKD, preop A.I: 38°, kikirdak A.Q: 11°,

displazi gelismedi.

Preop Intraop Artrografi

Postop 3. Ay Postop 24. Ay



6. TARTISMA

Gelisimsel kalga displazisinin tedavisinde amag¢ en kisa siirede kalga eklemini
anatomik olarak yerine oturtmak, bunu siirdiirerek asetabulum ve proksimal femurun
normal gelisimini saglamak, olusabilecek kalici asetabuler ya da femoral displaziyi
gidermek ve avaskiiler nekroz olmasini 6nleyerek hastaya yasam boyu islevsel bir kalga

eklemi saglamaktir (2,37,54).

Tan1 ne kadar ge¢ konulursa yapilacak girisimlerin karmasikligi ve komplikasyon

riski artar (60).

Cikik bir kal¢anin rediiksiyonundan sonra, femur basi tarafindan uygulanan basinca
bagli olarak asetabulum yeniden sekillenmeye baslar. Genellikle bu asetabulumun giderek
derinlesmesi ve asetabulum tavaninin oblikliginde azalma seklinde sonuglanir. Ne var ki,
asetabuler displazi gelisen olgularda bu silire¢ tamamlanamaz ve asetabulum si1g, tavan ise

dik olarak kalir (56).

Tedavi sonrasi asetabuler displazinin iyilesmesi belli bir siire¢ iginde olur ve bu
stire¢ displazi derecesi, ¢ocugun yast gibi degisik etkenlere baghdir ve her olguda
farkliliklar gosterir. Asetabuler displazinin tedavi sonrasi en erken ne zaman normale
donebildigi  konusu tartismalidir ve kaynaklarda c¢ogunlukla 5-10 yas araligi
vurgulanmigtir. Ikincil cerrahi tedavilerin erken dénemde yapilarak dejeneratif eklem
hastalig1 gelismesinin bir an dnce Oniine gegilmesini savunan yazarlar oldugu gibi, bir siire
izlem sonrasi daha ge¢ donemde ikincil cerreahi tedavi yapilmasini savunan yazarlar da
vardir. Bunun yaninda bu tip kalgalarin bir boliimiinde herhangi bir ikincil cerrahi tedavi

yapilmaksizin kendiliginden diizelme sansinin oldugu gergegi de vardir (57).

Biz klinigimizde erken teshis koydugumuz hastalarimiza konservatif tedavi
uygulamaktayiz. Konservatif tedaviyle yeterli rediiksiyon elde edilemeyen olgularda veya
teshis yas1 gecikmis olan hastalarimiza cerrahi tedavi uygulamak zorunda kalmaktayiz.

Cerrahi tedavi karar1 verirken hastanin yasina, patolojisine ve sosyal durumuna en uygun
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olan cerrahi tedavi alternatifini diistinmek gereklidir. Hastanin Pavlik bandaj1 tedavisini
siirdiiremeyecek kadar uyumsuz bir ailesi varsa, bu tiir hastalar i¢in anestezi altinda
yapilacak bir kapali rediiksiyon ve algilama ideal tedavi olabilir. Teratolojik ¢ikigi olan
hastalar veya daha 6nce gordiigii konservatif tedaviden fayda gérmeyen hastalar da cerrahi
tedavi i¢in aday hastalardir. Cerrahi tedavi metodu i¢inse belki de en 6nemli kriter hastanin
yasidir. Ayrica ameliyati yapacak olan cerrahin almis oldugu egitim ve tecriibesi de cerrahi

yontemi belirlemede ¢ok dnemlidir.

Dogumdan hemen sonra asetabulumun sekli, femur basi ve kalca eklemi
¢evresindeki yumusak dokularin anatomik yapilart normale ¢ok yakindir (61). Bu donemde
yapilacak rediiksiyon ile yeni dogan déneminde mevcut olan gelisme potansiyelinden
yararlanilarak anatomik olarak normal yapida ve fonksiyonel bir kal¢anin elde edilme sans1

oldukga yiiksektir (62).

Yiiriime yasina kadar konservatif tedaviden sonug¢ alinamayan ya da bu yastan
sonra tanist konmus GKD’li hastalarda patolojik degisiklikler artmistir. Kalga ekleminde
mevcut olan fonksiyonel potansiyel, ¢ocugun yiiriime yasina gelmesiyle birlikte aktif hale
gecer. Kalca eklemindeki bu hareketlilik, bu donemden 6nce duragan halde bulunan eklem
cevresindeki yumusak doku patolojilerinin daha da ilerlemesine ve buna ikincil olarak da
kemiksel patolojilerin gelismesine neden olur. Ileri diizeyde olan bu yumusak doku
patolojileri ve ikincil kemik patolojileri femur baginin asetabulum igerisine rediikte
edilmesini engelleyen bariyerleri olusturur. Bu donemden sonra uygulanacak kapali
rediiksiyon yontemleri ile anatomik konsantrik rediiksiyon saglanamaz ya da

komplikasyon oranlari ¢ok artar (63).

Yiriime sonrasi ¢ocuklarda goriilen GKD’nin tedavisi konusunda goriis birligi
yoktur. On iki aydan sonra primer kapali ya da agik rediiksiyon yapilan serilerde 6nemli
oranda ge¢ donemde displazi ve subluksasyon gelismesi yiiziinden, bu kalgalara sonradan
femoral ya da pelvik osteotomiler yapilmistir. Literatiirde 18 aydan sonra primer acik
rediiksiyona, femoral ve/veya pelvik osteotomilerin de eklenmesi ile 1yi sonuglar
bildirilmistir (57). Bu nedenle yiiriime yasina gelmis GKD’li vakalarda kapali yontemlerde

wsrar edilmesi, osteoartrit riskini arttirmasi, rezidiiel subluksasyonlarin meydana gelmesi,
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yanlig asetabiiler gelismeye neden olmasi ve 6zellikle de femur bast AVN oranlarinin

artmasina bagl ileride kalga sorunlarina neden olacaktir (64).

GKD tedavisindeki amag¢ biiylime tamamlandiginda normale yakin bir kalga elde
etmektir. GKD nedeni ile tedavi edilen hastalarda tedavi sonrasi kalgalar normal haline
gelebilir veya sekonder asetabuler displazi, subluksasyon, yeniden ¢ikik veya AVN gibi
sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir (2).

Yeniden ¢ikik en sik karsilasilan komplikasyondur. En 6nemli nedenleri kapali ya
da acik rediiksiyonda rediiksiyona engel kapsiil dis1 ya da kapsiil i¢i yapilarin ortadan tam
anlamiyla kaldirilmadan kalganin yetersiz olarak rediikte edilmesi, asetabulum ya da
proksimal femurdaki agisal deformitenin giderilememesi ve acgik rediiksiyon sonrast
kapsitilorafinin iyi yapilamamasidir (65). Stabil rediiksiyon cerrahi islemin sonunda
herhangi bir pozisyonda konsantrik rediiksiyonun bozulmamasi olarak tarif edilirken,
yeniden ¢ikikta patoanatominin yeterli diizeltilememesi nedeni ile stabil rediiksiyon elde
edilemez. Yeniden c¢ikik, gerek kapali gerekse acik rediiksiyon sonrasi fark edildiginde
hemen kalgaya girisimde bulunulmalidir. Ozellikle acik rediiksiyon sonrasi skar dolayisiyla

tedavi daha zorlasir (2).

Avaskiiler nekroz tedavi sonrasi uzun donemde sorunlara yol agan en Onemli
komplikasyondur. Goriilme oranlar1 degisik serilerde %0 ile %73 arasinda bildirilmistir
(2). Literatirdle AVN nedenleri olarak zorlamali rediiksiyon, anatomik olmayan
rediiksiyon, asir1 pozisyonda immobilizasyon, daha onceki basarisiz tedavi girisimleri,
yiiksek cikik derecesi, ileri yas, femur basi kemiklesme merkezinin goriilmeden girisimde
bulunulmasi, girisim Oncesi traksiyon yapilmamasi (2,37,54,66) olarak bildirilmigse de
AVN’nin en 6nemli nedeninin anatomik olmayan ve zorlamali rediiksiyon olduguna
inanilmakta (59), bunun yaninda ameliyat 6ncesi yiiksek ¢ikik derecesi ve ameliyat dncesi

ileri derecede asetabuler displazinin de AVN riskini artirdig1 diistiniilmektedir (66,67).

Sik goriilen komplikasyonlardan biri de femur basinin lateralize ya da sublukse
olmasidir. Kalamchi ve ark. 18 aydan kiigiik, daha 6nce kapali rediiksiyon uygulanmis ve
redislokasyon gelismis 11 hastanin 15 kalg¢asina Ludloff metoduyla agik rediiksiyon
uygulamiglar. Takiplerde kalgalarin 9’unda subluksasyon, 10’unda AVN tespit etmisler.
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Konsantrik rediiksiyon ve asetabuler kavrama i¢in 6 kalgaya tekrar miidahale edilmis, 4
kalcaya da cerrahi planlamiglar. Bu ¢alismanin sonucu olarak medial yaklasimun yiliksek
AVN ve yetersiz konsantrik rediiksiyon riski tagimakta olup bu nedenle hasta grubunun

¢oguna sekonder girisim gerektigi belirtilmistir (68).

Rezidiiel asetabuler displazilerin tanist ve sekonder cerrahi gereksinim karari
tartismali olmakla birlikte; genetik faktorler, tedavinin yast ve tedavinin sekline bagl
biiyiime merkezlerindeki degisikliklerin rol oynadigi diistiniilmektedir (69,57). Isiklar ve
ark. yaptiklar1 ¢aligmada medial girisim yaparak agik rediiksiyon ile tedavi ettikleri 18
ayliktan kiiciik olgularda, ameliyat sirasindaki ¢ocugun yasi ile daha sonra yaptiklari
ikincil ameliyatlar arasinda dogrudan bir iliski saptamislar. On iki ayliktan kiiciik
cocuklarda gerek duyulan ikincil ameliyat oranmi ile (2/21), 12-18 ay arasinda ameliyat
ettikleri cocuklarda gerek duyulan ikincil ameliyat orani (9/23) arasindaki farki istatistiksel
olarak anlamli bulmuslar (70). Arslan ve ark.nin 18 ayliktan sonra pelvik osteotominin
rutin eklenmesi ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada ise 18 ayliktan kiigiik olgularla 18 ayliktan
biiylik hastalar arasinda radyolojik, fonksiyonel sonuglar ve ikincil asetabuler cerrahi
ihtiyac1 karsilastirilmis. Ikincil asetabuler cerrahi gereksinim veya asetabuler gelismede

yetersizlik agisindan iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamis (71).

Kalga rediiksiyon kusurlarinda asetabulum ve femurun uyumlu gelisimine yardimci
olmak i¢in, konsantrik kalca rediiksiyonunun en erken yasta ve en az travmatik yontemle
yapilmast gerekmektedir. Tam rediiksiyon saglanan kalca gelisimine devam ederken
saglikli biiylime merkezlerinden gelecek biiyliimeye ihtiya¢ duyar. Tedavi sirasinda bu
merkezlerde olusturulacak hasarlar, kalga ekleminin gelisimini olumsuz yonde
etkileyecektir (72). Yeterli tedavi uygulanmasina ragmen bazen adolesan ¢agda displaziler
gormekteyiz. Yiiriime Oncesi kalgas1 yerine konulan, hi¢ komplikasyon olugsmamis, tam
olarak rediiksiyon saglanmis ve biiyiime boyunca da uyumlu kalga iliskisi korunmus olan
kalgalarda displazi gelisirse bunun nedeni biiyiik olasilikla genetik nedenlere bagl kikirdak
degisiklikleridir. Ylriimiis ¢ocuklarin ayni uygun tedaviye karsin gelisen dispazilerini
aciklamak daha kolaydir. Femur baginin asetabuler kikirdaga yaptig siirekli basing sonucu
asetabuler kikirdak ve sekonder kemiklesme merkezlerinde kalici degisiklikler olusur ve

bu da geg olusan displaziye neden olur (55,57).
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Rezidiiel asetabuler displaziyi erken yaglarda saptayabilmek c¢ok Onemlidir.
Boylece gelecegi kotii olabilecek kalcalara kiiciik yaslarda yapilabilecek ikincil ameliyatlar
kotii sonucu iyiye ¢evirebilir, gelecegi iyi olabilecek displaziler ise kiigiik yaslarda gereksiz
ikincil ameliyatlarin yapilmasi engellenmis olur (57). Rezidiiel asetabuler displazinin tani
kriterleri net olarak belirlenmemis olup bu konuda c¢esitli goriisler mevcuttur. Konsantrik
rediiksiyon sonrast gozyast damlasmin (teardrop) V seklinde goriiniimii, Shenton
cizgisinde kirilma goriilmesi, 24. Ay asetabuler indeksin 32% ve iizerinde olmasi ve
asetabuler kasin (sourcil) dik olmasi rezidiiel asetabuler displazinin bulgularidir (3).
Albinana ve ark. Asetabuler indeksin 32 derece veya daha fazla oldugu kalcalarin
%80’inde rediiksiyondan 2 yil sonra sonuglarin kotii oldugunu saptamislardir (55). Kim ve
ark. kapali rediiksiyon ile tedavi ettikleri ve ortalama 13 yil boyunca her y1l radyografi ile
izledikleri hastalarinda tek tarafli displazilerde, daha once Chen ve ark. tarafindan
tanimlanan basin orta ¢izgiye olan uzaklik farkinin (center-head distance difference-
CHDD) sonucu belirleyen bir bulgu oldugunu bildirmisler. Eger 4-5 yaslarinda CHDD %6
ya da daha biiylikse ve asetabulum kasi (sourcil) yukariya dogru egimli ise displazinin
kalic1 oldugunu ve ikincil cerrahi ile diizeltilmesi gerektigini de bildirmisler. Ancak bu

bulgu yalnizca tek yanl kalgalarda aranabilirmis (56,58).

Wakabayashi ve ark.’nin sekonder asetabuler girisim kriterleri, asetabuler indeksin
>30° ve CE agisinin <5° olmasidir. Fakat sinirdaki vakalarda cerrahi endikasyonun bu
kriterlerle verilmesinin zor olabilecegini bildirmislerdir. Bu nedenle X-Ray disinda
sekonder asetabuler girisim igin yeni bir metod olan MRG ¢aligmalarinin 6nemini
belirtmistir. T2 agirlikli coronal MRG kesitlerinde asetabuler Kkartilajin yiik tasiyan
boliimiindeki yiiksek sinyal intensite alanimmin varlifiyla ilgili yaptiklar1 36 hastalik
caligmada 14 hastaya sekonder cerrahi girisim yapmuslar, 22 hastay1 ise konservatif takip
etmigler. Sekonder cerrahi gereksinimi olan 14 hastanin hepsinde cerrahi Oncesi
MRG’lerinde yiiksek sinyal intensite alani mevcut iken, postoperatif donemde yiiksek
sinyal intensite alan1 kaybolmus ya da azalmis olarak degerlendirmigler. Konservatif takip
edilen hastalarda yiiksek sinyal intensite alan1 pozitif olanlar asetabuler gelisim agisindan
yetersiz iken, yliksek sinyal intensite alani negatif olanlarin ise asetabuler gelisimleri

tatminkarmig (73).
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Zamzam ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada tedavi ettikleri hastalarda rezidiiel
asetabuler displazinin 12 aydan kiigiik ¢ocuklarda 10%, 12 aydan biiyiik ¢ocuklarda %30-
39 ve 32 ay iistii ¢ocuklarda %60 oraninda goriildiiglinii belirterek yasin arttik¢a rezidiiel

asetabuler displazi gelisme riskini arttirdigini géstermislerdir.(74).

Zamzam ve ark. yapmis olduklar1 baska bir caligmada artrografik olarak bakilan
kikirdak asetabuler agi ile asetabuloplasti arasindaki iligki bakilmis olup asetabuler
kikirdak acis1 20° altinda olan 189 hastanin sadece 1’inde asetabuloplasti yapilirken 20-24°
olan 35 hastanin 22’ sine ve 24° iizerinde 10 hastanin hepsine asetabuloplasti yapilmustir.
Ayni ¢alismada preop asetabuler indeksin 35° iizeri olan hastalarda asetabuloplasti
thtiyacinin arttigin1 gostermislerdir. Yas, preop asetabuler indeks ve kikirdak asetabuler ag1
degerleri arasindaki ¢ok degiskenli analize gore bu li¢ O6nemli degiskenin birlikte
asetabuloplasti ihtiyacinin % 96.58 dogru tahminini vermistir (75). Bizim ¢alismamizda
Olciilen kikirdak asetabuler a¢1 degerlerinin daha diisiik degerlerde 6l¢iildiigli fakat 6lgiim
tekniginin standardize edilmemis olmasi nedeni ile agisal degerler arasinda farklilik

oldugunu diisiinmekteyiz.

Displazik kalcalarda asetabuler gelisim icin bir prediktor olarak goriilen asetabuler
indeks i¢in yapilan ¢aligmalara bakilacak olursa, Cherney ve Westin’in yapmis olduklari
calismada gec asetabuloplasti ihtiyacinin degerlendirilmesinde rediiksiyon Oncesi
asetabuler indeksin giivenilir bir prediktor oldugu (75), Brougham ve ark.’nin yapmis
olduklar1 ¢calismada bu ¢alismanin aksine sonuclar1 degerlendirmek i¢in preop asetabular
indeks veya 1 yildaki asetabuler indeksteki azalmanin asetabuler gelisim i¢in giivenilir bir
prediktor olmadigmmi (76), asetabular displazi icin en iyi prediktdrlerin konsantrik
rediiksiyondaki yetersizlik ve rediiksiyondan 1 yil sonraki femoral basinin migrasyonu
oldugu, Kkantitatif olarak ta h/b oraninin displaziyi gostermede en iyi yontem olugunu
gostermiglerdir. Chen ve ark.” nin yapmis olduklar1 ¢alismada rediiksiyon zamanindaki
yasin ve rediiksiyondan sonra 1 yil icinde asetabuler indeksteki diisme oraninin 6nemli
prediktorler oldugunu ancak en iyi prediktoriin 1 yillik izlem sonrasi tek tarafli vakalarda
CHDD oldugu goriilmiis olup %6 ve altindaki degerlerde %96 tatmin edici sonug, % 6 nin
tizerindeki degerlerde % 78 tatmin edici olmayan sonuglar goérilmiistiir (77). Race ve
Herring yaptiklar ¢alismada rediiksiyon sonrasi ilk 6 ayda asetabular indekste 4 dereceden

fazla azalma olursa kalga gelisiminin normal olacagt (78), Gibson ve Benson
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calismalarinda da rediiksiyon sonrasi ilk bir yil iginde asetabular indekste 10 dereceden
fazla bir diisme olursa kalga gelisiminin normal olacagini belirtmislerdir (79). Schwartz
rediiksiyon sonras1 2 yilda 25 dereceden biiyiilk asetabular indeks olmasi halinde

prognozun kotii olacagi yoniinde goriis bildirmis (80).

Tiim bu literatiir 1s18inda sekonder asetabuler displazi oranlarinin kii¢iik yas, disiik
grade (To6nnis), rediiksiyon oncesi diisiik asetabuler indeks agisinin olmasi ve tedavi

sonrasi stabil konsantrik rediiksiyon elde edilmesi ile azaltilabilecegi goriilmiistiir.

Biz olgularimizda sekonder asetabuler displazi kriterleri ile hastalarin sekonder
asetabuler girisim ihtiyacini belirledik. Bu kriterler;
Shenton-Menard hattinin kirilmasi

Rediiksiyondan 2 yil sonra asetabuler indeksin 32° ve daha yiiksek olmast

Yapmis oldugumuz ¢aligmadaki olgularda 58 kal¢anin 16’sinda (%27,5) sekonder
asetabuler girisim ihtiyaci duyduk ve hicbir olgumuzda redislokasyona rastlamadik. Biz
redislokasyon olgusuna rastlamayisimizi stabil konsantrik rediiksiyonumuza, rastladigimiz
rezidiiel asetabuler displazi olgularim1 ise bu patolojinin bir¢cok etkenle olusabilmesine

bagladik.

Calismamizda kikirdak asetabuler aginin 8° ve iizerinde oldugu 33 hastanin 14’iinde
sekonder asetabuler displazi kriterleri ile arasinda anlamli bir iliski bulunmus olup, 8°

altindaki 25 hastanin yalnizca 2’sinde sekonder asetabuler displazi gelisti.

Bize gore calismamizin eksik yonii yas dagiliminin farkliligi, tedavi yontemindeki
cesitliligin homojen olmamasi ve takip siiresinin kisa olusudur. Kikirdak asetabuler aginin
Onemini arastirmak i¢in tedavi sekli homojen ve daha uzun takip siireli ¢calismalara ihtiyag

vardir.



7. SONUCLAR

Gelisimsel kalga displazisinin erken tam1 ve tedavisi, normal biiyiimenin
gerceklesmesini saglar ve bu sayede eriskinlerde asetabular displazi (AD) ve bunun
sonuglar1 6nemli 6lgiide dnlenebilir veya gelistirebilir. Bununla birlikte, GKD'nin basaril
kapali rediiksiyonundan sonra, asetabulum biiyiimesi her zaman memnuniyetle

gelisemeyebilir.

Artrografik ol¢iimle bakilan kikirdak asetabuler aci, ileride asetabulum gelisimini
ongorebilen ve asetabulumun normal gelisimini beklerken gereksiz asetabuloplasti
ihtiyacin1 Onlemek icin basit, gilivenilebilir ve tekrarlanabilir bir yontem olarak

tanimlanmustir.

Konsantrik rediiksiyon ve stabil bir kalga elde etmek igin kararin artrografi ile
verilmesi gerekir. Artrografi yapilmadan rediiksiyonun kalitesi degerlendirilemez ve
artrografi esnasinda kalga rediiksiyon i¢in zorlanmayip, rediiksiyon sadece kalca fleksiyon

ve abduksiyonu ile elde edilebilmelidir.

Gelisimsel kalca displazisi tedavisinde normal asetabuler gelisimi etkileyen en
onemli faktorlerden birisi asetabuler ortiinmedir. Kikirdak asetabuler indeks 6l¢iimii heniiz
yeni kullanima giren bir degerlendirme yontemidir. Bizim bulgularimiza gore preoperatif
kikirdak asetabuler oOrtlinmeyi gosteren kikirdak asetabuler indeks degeri ile asetabuler
gelisim ve sekonder asetabuler gelisim arasinda bir korelasyon vardir. Bu ¢alismada da
kikirdak asetabuler indeksin, asetabuler gelisimin tahmininde kullanilabilecek teknik
olarak kolay, komlikasyonsuz kemik asetabuler indeksle birlikte rutin kullanilmas1 gereken

bir degerlendirme yontemi oldugu kanaatine varildu.
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