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OZET

Amag¢: Gozyasi figiirli, femuro-asetabular iligkinin bozuldugu birgok hastaliktan etkilenmekte
ve sekli degismektedir. Bu calismada gelisimsel kal¢a displazisi nedeniyle tedavi edilen

hastalarda, gozyas1 figiiriiniin gelisimi ve sekli ile tedavi sonuglar1 arasindaki iligki incelendi.

Materyal ve Metod: GKD nedeniyle 1999-2012 yillar1 arasinda cerrahi tedavilerinde pelvik
osteotomi yapilmis olan, yaslar1 24 ay ve istiindeki, takip siiresi en az 2 yil olan 79 hastanin
105 kalgas1 ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin A-P pelvis radyografilerindeki gozyas: figiiri
Kahle ve ark. subjektif degerlendirme yontemiyle incelendi (54). Klinik ve radyolojik
degerlendirme modifiye trevor skorlamasina gore yapildi. Gozyas: figiiriintin sekli ile klinik

sonuglar arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular: Tedavi sonrasi 105 kalganin asetabular gozyas: figiirii izlendi. 60 kalgada Dar U,
35 kalgada genis U, 8 kalcada V seklinde ve 2 kalgada ise inkomplet sekilde gozyasi figiirleri
izlendi. Modifiye Trevor Skorlama sistemine gore gozyasi figiirii tiplerinden Dar U seklinde
olanlarin 19, Genis U olanlar 18.34, inkomplet olanlar 18.50, V seklinde olanlarda ise 14
ortalama skor saptandi. V seklinde asetabular gozyasi figiirlii kalgalar tedavi yaslar1 5 yas ve

iistiinde olan hastalarin i¢inden tespit edildi.

Sonu¢: Postop gozyas1 figiiriinlin  sekli  kalganin  klinik  durumu  hakkinda
bilgi verir. Dar U, Genis U seklindeki g6zyas1 figlirli hastalarin, V gozyasi
figlirlii hastalara gore klinik ve radyolojik olarak daha 1iyi olacagin1 gosterir.
Ayrica V gozyasi figlirli kalgalarin tamami 5 yas ve iistiindeki hastalar iginden tespit edildi.
Bu wveri ge¢ tedavi edilen hastalarin sonuglarinin daha kotii olacagi diisiincesini

desteklemektedir.



SUMMARY

Aim: Teardrop figure is affected by many diseases that femoro-acetabular relation is
corrupted and its shape changes. In this study, relation between the development and the
shape of teardrop figure and the treatment results of developmental dysplasia of the hip

(DDH) patients were analyzed.

Material and Method: 105 hips of 79 patients who have had pelvic osteotomy in their
surgical treatment of DDH between years 1999-2012,with ages 24 months and over, at least 2
years of follow up period, are included in the study. Teardrop figure has been examined in AP
pelvis radiographies using Kahle et all.'s subjective evaluation method (54). Clinical and
radiological evaluation is made according to Modified Trevor Scoring. The relation between

teardrop figure shape and clinical results is evaluated.

Evidence: After the treatment acetabular teardrop figure of 105 hips has been observed.
Teardrop figure shave been observed in 60 hips as narrow U, in 35 hips as wide U, in 8 hips
as V shaped and in 2 hips as incomplet eshape. According to Modified Trevor Scroing system
teardrop shape types average score is established 19 in narrow U shaped, 18.34 in wide U
shaped, 18.50 in incomplete shape, 14 in V shaped. The patients with V shaped acetabular

teardrop figure hips are determined from patients of treatment ages were 5 and over.

Result: The post operative teardrop figure shape provides in formation about hip's clinical
condition. It shows that the patients with narrow U shaped and wide U shaped teardrop figure
are clinically and radiologically beter than the patients with V shaped teardrop figure. Also all
the patients with V shaped teardrop figure hips are determined from patients of treatment ages

were 5 and over. This data supports the idea that late treated patients results will be worse.
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1-GIRIS VE AMAC

Gelisimsel kalga ¢ikigl, bir asirdan daha uzun slreden beri ortopedinin ilgi goren
konularindan biridir. Kalga eklemi dejenerasyonlarinin dortte birine yakin miktarinin displazi,
subluksasyon ya da dislokasyona sekonder olarak gelistigi bildiriimektedir. Bu degerler
dikkate alindiginda GKD tedavisinin rezidiel bir displazi birakilmaksizin eksiksiz yapilmasi
kisinin adolesan ve eriskin donemdeki yasam kalitesini 6nemli olclide etkileyecegi

gorulmektedir.

Kalga ekleminin normal gelisme potansiyeli dogusta en (st diizeydedir. Dogumdan 18
aya kadar olan dénemde kalgada olan bu mikemmel gelisme potansiyeli konservatif
yontemlere yanitin oldukca iyi olmasini saglamaktadir. Ancak bu dénemden sonra
asetabulumun ve femur basinin konservatif yontemlere yaniti yetersiz kalmakta ve ileride

gelisebilecek rezidiel bir displazi ya da subluksasyon tehlikesiyle karsilasiimaktadir.

Bolgemizde GKD’li olgular o6zellikle yiriime sonrasi donemde aileler tarafindan
farkedilmekte ve saglhk kuruluslarina gotirilmektedir. Bu durum tedaviyi oldukca

zorlastirmakta ve komplikasyonlari beraberinde getirmektedir.

GKD’de erken rediiksiyonu saglamak ve korumak, normal asetabulum gelisme sansini
artirir. Ancak normal asetabular gelisme ile sonlanacak maksimum rediksiyon yasi
bilinmemektedir. Bu ¢alismamizda 2 yasindan sonra yapilan GKD tedavinde pelvik osteotomi
eklenmis hastalarda, gozyas: figiliriiniin gelisimi ve sekli ile tedavi sonuglar1 arasindaki iligki

incelendi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim ve Simiflama

2.1.1. Tanim

GKD, farkli yaslarda farkli sekillerde ortaya ¢ikan kalga gelisiminin bir kusurudur.
Yaygin etyolojik neden; femur basmin asetabulum igerisinde devamliliginin saglanmasinda

yetersiz olan kalga kapsiiliindeki asir1 laksitedir (2).

“Dogustan Kalga Cikig1” tabiri dogumda kalgalar1 normal olan bebeklerin kalgalarinda
da zaman ic¢inde displazi, subluksasyon ya da dislokasyon gelisebileceginin saptanmasi
iizerine 1989 yilindan sonra Klisic’in onerisiyle yerini Gelisimsel Kalgca Cikigi (Displazisi)

tanimina birakmustir (3).

GKD tanimi kapsamindaki sorun {i¢ grupta degerlendirilir:

1-Dislokasyon; femur basi ile asetabulum arasinda higbir iligskinin olmamasidir.

2-Subluksasyon; femur basi ile asetabulum arasinda iligki tamamen yok olmayip

azalmistir.

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

2.1.2. Siniflama

GKD, “tipik” ve “teratolojik — atipik” tipler olmak tizere iki grupta siniflandirilmigtir

(2).



Tipik formda kalga eklemi, yenidoganda muayene eden tarafindan femur basmin
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 noéromiiskiiler
bozukluklar ile iligkilidir. Bu kalg¢alar dogum oOncesi ¢ikik olup muayene sirasinda rediikte
edilemez ve sadece cerrahi yontemlerle rediikte edilirler. Bu GKD formunda tedavi sonrasi
redislokasyon ve sertlik gibi komplikasyonlar yiiksek oranda goriiliir. Tedaviye direng

gosteren bu olgular kii¢iik bir ylizdeyi teskil ederler (2).

2.2. Etyoloji

GKD’nin pekcok farkli predispozan faktorleri tariflenmistir. Bu faktorler; ligament

laksitesi, prenatal ve postnatal pozisyon ve irka bagl egilimlerdir (2).

Ligament laksitesinin GKD ile iligkisi farkli yollarla olmaktadir. Annenin pelvisinin
dogum Oncesi genislemesi i¢in gerekli olan relaksin hormonu, plasenta yoluyla infanta
gecgerek laksiteye yol acar. Bu hormona kiz ¢ocuklarinin cevabi erkek ¢ocuklara goére daha

giiclii olup bu durum GKD’nin kiz ¢ocuklarinda yiiksek oranda goriilmesini agiklar (2).

Wynne-Davies 1970 yilinda yaymladigi bir c¢alismasinda; kalitimsal ligamentoz
laksitesinin, GKD gelisiminde major faktdrlerden birisi oldugunu belirtmistir (2). GKD’li yeni
doganlarda kollajen tip 3’iin kollajen tip 1’e oran1 kontrol gruplarindan daha yiiksek
bulunmustur (75). Cesitli hayvan ¢alismalarinda da GKD olusumunda kapsiil ve ligament

laksitesinin 6nemli bir faktor oldugu bulunmustur (4,5).

Yine Wynne-Davies’in GKD’li 589 hasta ve aileleri lizerinde yaptig1 bir ¢alismasinda

GKD’li ¢ocuga sahip olan anne ve babanin, ikinci ¢ocuklarinda GKD goriilme oranini %6



olarak bulunmus ve eger ebeveyinlerin birinde GKD mevcutsa bu oranin %12’ye kadar
artabilecegi saptanmistir. Wynne-Davies genetik predispozisyonu, iki herediter sistemin
olusturdugunu ileri siirmiistiir (2). Idelberger 1951 yilinda ikiz bebeklerde yapmis oldugu bir
calismada, GKD goriilme sikligint monozigot ikizlerde %42,7, dizigot ikizlerde ise %2,8
oldugunu bildirmistir (2). Coleman, Navajo yerlileri lizerinde yaptig1 bir arastirmada, aile
iiyelerinden birinde GKD mevcut olmas: halinde riskin diger aile iiyeleri i¢in bes kat

artacagini saptamustir (8).

Prenatal pozisyonun GKD ile birlikteligi oldukg¢a giicliidir (Sekil 1). Muller ve
Seddon yaptiklari bir arastirmada dogumda makadi gelis %2-3 oraninda goriillmesine ragmen,
makat gelisi ile dogan bebeklerin %16’sinda GKD gelistigini bulmuslardir (9). Makadi dogum
sonrast GKD goriilme orani dizlerin pozisyonu ile ¢ok yakindan iligkilidir. Eger her iki diz
ekstansiyonda ise goriilme oran1 %20, bir diz ekstansiyonda digeri fleksiyonda ise oran %2,
her iki diz fleksiyonda ise oran oldukga diistiktiir (2). Oligohidroamniozda ve ilk gebeliklerde,
intrauterin sikisma nedeni ile GKD goriilme orani daha fazla bulunmustur (11,12,13). Sol
kalgada sagdan daha fazla goriilmesinin nedeni olarak sol kalcanin adduksiyonda anne

sakrumuna dayandigi pozisyonun en yaygin intrauterin pozisyon olmasi gosterilmistir (12,13).

Sekil 1: Prenatal pozisyonlar



Postnatal pozisyon; Amerika yerlileri gibi bazi uluslar, bebeklerini dogumdan sonra
kalca ve dizleri ekstansiyonda olacak sekilde kundak iginde tutarlar. Bu pozisyon
yenidoganda mevcut olan normal kalga fleksiyon postiirii yerine kalgalarin tam ekstansiyonda
tutulmasina neden olup diger toplumlardan daha fazla GKD goriilmesine yol agar (8,14,15).
Afrikalilarda ise; bebeklerini ata biner pozisyonda tasidiklart i¢in bu toplumlarda GKD

goriilme orani distiktiir (16).

Asetabuler gelisimdeki primer yetmezliginin GKD gelisimine neden oldugu iddia
edilmistir. Kadavra ¢alismalarinda, dogumda asetabulumun erken fetal doneme gore daha si1g
oldugu gosterilmistir (17,18). Morville, neonatal asetabulumun s1g oldugunu ve femur basinin

tam olarak Ortlinmesinin 3 yasindan 6nce ortaya ¢ikmadigini gostermistir (19).

2.3. insidans

GKD insidansinin tespit edilmesi olduk¢a giic olup, bunun nedeni iizerinde calisma

yapilan toplumlara, tespitinde uygulanan yontemlere ve yasa gore farkliliklar gdstermektedir

Q).

Yenidogan kalga instabilitesi, %0,1 - %]1,5 arasmda degisir (20-26). Taramalar, klinik

muayene ve USG ile yapildig1 zaman bu oran %3,4’lere kadar yiikselir (27).

Insidansta goriilen bu degiskenlige neden olan &nemli bir unsurda yenidoganin
muayene edildigi yastir. Barlow 60 infanttan bir tanesinin insitabilite ile dogdugunu
sOylemistir. Birinci hafta sonunda insitabil olgularin %60°1, ilk iki aydan sonra da %881 stabil
hale gelir. Geri kalan %12’lik grupta ise insitabilite devam ederek GKD’ye yol acar. Bu da

yaklagik 1,4/1000 canli dogum oranina denk gelmektedir (20,49). Kiz ¢ocuklarinda erkek



cocuklarina gore GKD 4-6 kat daha fazla goriiliir. Aile dykiisii pozitif olan kiz ¢ocuklarinda

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

GKD’nin goriilme sikligi cografik, bolgesel ve irksal dagilimlara gore degiskenlik
gosterir. Isveg’te %0,17 iken (18), Cinli bebeklerde %0,01 (31), Hindistanl1 bebeklerde %2

goriiliir (8).

Ulkemizde GKD’nin gériilme sikligi %0,58 olarak bildirilmistir. Birgok iilkeye gdre
bu oranin fazla olmasi, akraba evliligine ve kundaklama aliskanlifinin daha sik olmasina

baglanmaktadir (33).

2.4. Gelisimsel Kalca Displazisinin Patolojisi

GKD, basglangi¢ta cogu geri doniisiimlii olup asamali olarak ilerleyen belirgin anatomik
degisiklikler ile karakterize bir hastaliktir. Embriyolojik periyod sirasinda normal gelisimini
stirdliren anatomik yapilarin bir malformasyonudur. Cogu deformasyonda israrli sekilde

uygulanan, goreceli hafif kuvvetler suglanmistir (13).

Dogumda stabil olmayan bazi kalgalar, daha sonra kendiliginden rediikte olabilir ve
anatomik degisimlerin gerilemesiyle birlikte tamamen normal hale gelir. Devamliligini

koruyamayan kalgalarda ise ikincil anatomik degisimler asamali olarak meydana gelir (2).

GKD’nin patolojisi tipine ve tespit edildigi yasa gore degisiklik gosterir. Bu farkli
patolojik anatomi tedavide 6nemli olup tedavinin tipini ve prognozunu etkiler. Giiniimiizde
kabul goren goriis ise patolojik degisikliklerin kalga eklemi ve ¢evre yumusak dokulardaki
degisiklikler ile basladig: seklindedir. Ekleme ait kemiksel degisiklikler ise sekonder olarak

gelisir (2).



A. Yumusak Doku Degisiklikleri:

Kapsiil: GKD patolojisinde temel etken, kapsiil ve iliskili oldugu ligamentlerdeki
gevsekliktir. Kapsiil zamanla kalinlasir, cevre dokulara yapisir ve sekli bozulur. Agirlik ve yiik
tasima nedeniyle, femur basi yukar1 dogru deplase olurken, kapsiil de ona adapte olur ve uzar.
Ancak bu olay esnasinda, gergin olan iliopsoas tendonunun basist nedeniyle kapsiilde “kum
saati” goriiniimii olusur (Sekil 2). Kum saatinin yukar1 bolimii femur basini sarar, alt kismi

ise asetabulumu orter (2).

Sekil 2: Kum saati goriiniimii

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

teskil eder (2,38).



Sekil 3: Kum saati kapsiiliin asetabulum agzim daraltmas

Ligamentum Teres: Hipertrofik, genellikle diiz ve kalin bir bant seklinde olan bu
yapt (Sekil 4) asetabulumda yer kaplayarak, femur basinin rediiksiyonunu engeller. Bazi

durumlarda ligamentum teres incelmis, kopmus ve atrofik olabilir veya gé’)rﬁlmeyebilir38.

Pulvinar: Asetabulum i¢inde, ligamentum teres etrafinda bulunan ve fossa asetabuliyi
doseyen fibréz bir yag dokusudur (Sekil 4). Zamanla hipertrofiye olarak asetabulumun

diizlesmesine katkida bulunur (38).

Limbus: Limbus, ¢ikik veya sublukse bir kalgada femur basinin asetabulumda yapmis
oldugu basinca karsi patolojik bir cevap olarak hipertrofiye olur (Sekil 4). Normal bir
asetabulumda; tabani asetabulum kenarina iiggen seklinde yapisan ve tepesi serbest olan
fibrokartilaj yapidaki labrumun serbest kenar1 asetabulumu g¢evreler. Cikik kalgada femur basi

siiperiora c¢iktiginda fibrokartilaj labrum disa doner ve iliak kanat ile femur basi arasinda

kalarak ezilir (2).
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Sekil 4: Lig, Teres, limbus ve pulvinarin goriiniimii

Inverte limbus giderek artan reaktif bir tepki sonucunda asetabulum igine dogru
labrumun gelismesidir. Asetabulumun sekillenmesinde olduk¢a Onemli olan limbusun
eksizyonu asetabulumun gelisimini bozar. Ge¢ donemde konsantrik rediiksiyonu engellemesi

durumunda eksizyonu yerine, radiyal kesiler yapilarak inversiyonu azaltilmalidir (41).

B. KEMIKSEL DEGISIKLIKLER:

1. Femur Ust U¢:

GKD’li olan olgularin hemen hemen tamaminda femoral anteversiyonda artis gozlenir

ve bu artis rediiksiyon sonrasi instabilitede belirgin faktorlerden biridir (2).

Normalde dogumdan sonra ilk 4-6 ayda grafilerde goriilmeye baslayan, femur basi

epifizinin kemiklesme merkezinin goriilmesi gecikir. 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 ag1 tersine doner ve retrovert bir hal alir. Zamanla cisim boyun agisi

artarak koksa valga gelismesine yol agabilir (2).

2. Asetabulum:

GKD’de sik rastlanan kemiksel deformitelerden biri de asetabuler anteversiyonda artis
olmasidir. Hamileligin son trimestirinda ve dogum sirasinda asetabulum agikliginin yoni
eriskinlere gore daha fazla 6ne ve laterale dogrudur. Intrauterin konumda, kalga fleksiyon ve
adduksiyondadir. Dogum sonrast donemde fleksiyon ve abduksiyona gegiste femur basi,
asetabuluma baski yapar. Bunun sonucunda olusan uyari ile asetabulum normal seklini ve
derinligini alir. GKD’de ise bu stimulus olmadigindan asetabulum normalden daha fazla 6ne

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

Asetabulumun yuvarlak olan sekli, taban1 6nde ve asagida, tepesi arka ve yukarida
olan ii¢ koseli bir yapr 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 (2,38).

3. Pelvis

Pelvis kiiclik ve atrofiktir. Her iki kalganin ¢ikig1 durumunda, pelvis 6ne dogru egilir,
lumbosakral lordoz artar. Normalden daha vertikal bir hal alir. Tek tarafli ¢ikikta, ¢ikik taraf

tam olarak gelismemistir (2).



2.5. Tam

2.5.1. Fizik Muayene

Yenidogan doneminde fizik muayenenin tanisal degeri oldukga yiiksektir. Tachdjian
fizik muayene bulgularini, yasa gére neonatal, infant ve yiiriime sonrasi olarak ayirmistir (2).
GKD fetal hayatta baslayip, dogumdan sonra da giderek artan patolojilerin toplami

oldugundan; klinik belirtilerinde, yasa gore degisiklik gdstermesi normaldir.

A. Yenidogan Donemi

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

morfolojisindeki (USG) degisimler yardimiyla konulur (2).

B. infant donemi:

Yenidogan doneminde rediikte edilemeyen kalcalarda ileriki donemlerde farkl

muayene bulgular ortaya ¢ikar;

1. Abduksiyon kisitlilig
2. Galleazi belirtisi
3. Pili asimetrisi

4. Kilisic testi



C. Yiiriime Donemi:

GKD’li ¢ocuklar akranlarmma gore genellikle daha gec yliriimeye baglayabilirler.
Yiiriime tek tarafli ¢ikiklarda 1,5 yasina, bilateral ¢ikiklarda ise 2 yasina kadar gecikebilir.
Tek tarafli kalga ¢ikigi, yiiriime donemindeki ¢ocukta belirgin klinik bulgularin ortaya
cikmasina yol acar. Etkilenen taraf normal ekstremiteye gore daha kisa kalmasi nedeniyle
cocuk etkilenen tarafinda parmak ucunda yiiriimeye bagslar. Her adim atista, ¢ikik kalganin
adduksiyonuna bagli olarak pelvis diiser ve ¢ocuk ¢ikik kalcanin iizerine dogru egilir. Bu
yiirliylise “Trendelenburg yiirliylisii” denir. Eger ¢ocuk diger ayagini kaldirip ¢ikigin oldugu
taraftaki ayagi iizerinde durursa, abduktdr adalelerin zayifligina bagli pelvis horizontal
pozisyonunu koruyamaz ve pelvis normal tarafa dogru diiserken viicut etkilenen tarafa dogru
egilir (Trendelenburg Belirtisi) (Sekil 5). Yiirlime caginda da infant donemindeki gibi
Galleazi testi pozitif olabilir ve ayni zamanda etkilenen tarafta abduksiyon kisitlilig

gozlenebilir (2).

Sekil 5: Trendelenburg Belirtisi



Yiiriime doneminde iki tarafli ¢ikiga tan1 konulmasi tek tarafli ¢ikiga gére daha zordur.
Iki tarafli ¢ikikta, “Srdekvari yiiriiyiis” goriiliirken, kalganin fleksiyon kontraktiiriine sekonder

olarak lordozda artis gozlenebilir (2).

2.5.2.Radyolojik Muayene

GKD tanisinda radyolojik inceleme hastaligin teshisi, takibi ve tedavi planinin
diizenlenmesinde 6nemli bir vasitadir. Bu nedenle GKD radyolojisi dogru olarak yapilmali ve

dogru olarak degerlendirilmelidir (2).

Femur proksimal epifizi ve asetabulumun dogumdan 3-6 ay sonra radyografilerde
goriilmeye baslamasi nedeniyle erken bebeklik doneminde konvansiyonel radyografilerin

tanisal degeri azdir (39).

Sagliklt bir radyolojik degerlendirme i¢in kalganin fizyolojik fleksiyon derecelerinde
(20-30%) cekilen pelvis grafisi yeterlidir (2,40,41). Grafi ¢ekilirken rotasyonel ve sagittal
planda pelvik tilt olmamali ve kalgalar notral abdiiksiyon-addiiksiyon ve ig-dis rotasyon

postiiriinde olmalidir (Sekil 6).

Sekil 6: Standart pelvis grafisi



Kalca radyolojisinin ve patolojik durumlarinin degerlendirilmesi igin, 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 (42).

a) Asetabuler indeks:

[liak kemiklerin en alt noktalar1 arasinda cizilen yatay bir cizgi (Hilgenreiner veya Y
cizgisi) ile asetabulumun kemiklesmis kisminin en dis noktasinda tespit edilen bir nokta
arasinda, Y kikirdagin tizerine gelecek sekilde bir hat ¢izilir. Bu ¢izgi ile Hilgenreiner ¢izgisi
arasindaki ag1 asetabuler indeks olarak bilinir (Sekil 7). Asetabulumun derinligini tespit etmek
amactyla kullanilir. Normal yenidoganda, asetabuler indeks ortalama 27,5° iken, 6 aylik
oldugunda 23,5%’e, 2 yasina geldiginde ise genellikle 20°’ye kadar diiser. 30° normalin {ist

sinir1 olarak belirlenmistir (14,43,44).

b) Medial Gap:

Proksimal femoral metafizin en medial kismi ile kemiklesmis pelvisin en lateral kismi
arasindaki mesafedir (Sekil 7). Medial aralik degerinin 4 mm’den kiiclik olmast normal, 5
mm’den biiyiik olmasi siipheli, 6 mm’den biiyilik degeri ise kalga ¢ikig1 olarak yorumlanmistir

(42).
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Sekil 7: Asetabuler indeks ve Medial gap ol¢iimii

c) Hilgenreiner H ve D mesafesi:

H mesafesi; kemiklesmis proksimal femoral diafizin en iist kisminin, Hilgenreiner
cizgisine olan vertikal uzakligidir (Sekil 8). Erkek ¢ocuklarda yastan bagimsiz olarak mutlaka
9 mm; 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 8). 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
basmin yukari ve disa ¢iktigini gosterir (2). Normal kalgayla kargilagtirma imkani oldugundan

H ve D mesafesi tek tarafli ¢ikiklarda daha degerlidir.



d) Shenton-Menard Hatti:

Shenton tarafindan 1891 yilinda tariflenen ramus pubisin siiperiorunun i¢ yiizeyi ile
proksimal femoral metafizin i¢ yiizleri arasinda devamlilik gosteren egri cizgidir (Sekil 8).
Shenton ¢izgisinin varligi; femur basi ile asetabulum arasinda yanhis iliskiyi ve tedavi

sonuglarini géstermesi agisindan degerli bir radyolojik kriterdir (1,2,45).

e) Perkin Hatt:

Asetabulumun lateral kenarindan Hilgenreiner ¢izgisine inilen dik ¢izgiye,
Ombredanne’nin vertikal ¢izgisi denir (Sekil 8). Boylece radyolojik olarak kalga eklemi dort
kadrana ayrilir. Normalde femur basi alt-i¢ kadrandadir. Subluksasyonda alt-dis, luksasyonda

ise tist-dis kadrandadir (2).

PERKIN'S LINE =

HILGENREINER'S

Sekil 8: Hilgenreiner, Perkin ve Shenton-Menard hatti



f) VonRosen | Belirtisi:

Uygun pozisyonda c¢ekilen pelvis grafisinde Hilgenreiner ¢izgisine paralel olarak;
simfizis pubisin iist kenarindan bir ¢izgi daha ¢izilir. Normalde femur basi, bu iki ¢izgi

arasindadir (2,46,47).

g) VonRosen 11 Belirtisi:

Cocugun her iki bacagi 45° abduksiyona alinip ayaklar 25° ice dondiiriiliir. Tam A-P
grafi ¢ekilir. Femur saftindan gegen ¢izgi normalde asetabulumun {ist-dis kenarindan geger,

¢ikik mevcut ise bu hat bozulmustur (2,46,47).

h) Calve Hattinin Kirilmasi:

Normalde iliumun dis kenar egriligi, femur boynu iist kenar egriligi ile kirilmadan

devam eder. GKD’de bu hatta kirilma olur (2).

1) Ponseti Belirtisi:

Femur bas1 epifiz ¢ekirdeginin merkez noktasinin, sakrum ortasindan gecen viicut
agirhik ¢izgisine olan uzakligi olan bu belirti, femur baginin lateral deplasmanini gdosterir.

GKD’de bu mesafe artar (2,50,51).

i) Wiberg’in CE agisi:

Perkin hatt1 ile asetabulum lateral kosesi bileskesinden femur basina cizilen hat ile

Perkin hatt1 arasindaki bu a¢1 Wiberg tarafindan 1939°da tarif edilmistir. 3-4 yasindan sonra,



femur basi epifizi tamamen kemiklesip asetabulumla olan iligskisi tamamen ortaya ¢ikinca
kullanilir (Sekil 9). 6-13 yas arast ¢ocuklarda bu aginin normalde 19°’nin iizerinde olmasi

gerekirken, 14 yas ve iizerinde bu aginin 25°’nin {izerinde olmasi1 normal olarak degerlendirilir

' '%— o
l/’
//

CENTER-EDGE
ANGLE OF
WILBERG

(49).

Sekil 9: Wiberg’in CE a¢is1

j) Kohlerin Goz Yasi Figiirii:

Kohler tarafindan 1905 yilinda tarif edilmis olup, asetabuler gozyas: figiirii (Teardrop
figiirii) pelvisin 6n-arka radyografisinde asetabulumun alt-i¢ kenarinda goriilen ‘U’ bigiminde
bir goriiniimdiir. Gozyas1 figiiriinii distalde birbiriyle birlesen iki vertikal ¢izgi meydana
getirir. Lateral ¢izgi asetabuler fossanin kortikal ylizeyini, medial ¢izgi ise, asetabulumun
posterior kenar1 hizasindaki pelvik duvarin medial korteksini temsil eder. Ayrica inferiorda

krvrimli bir hat ve asetabular ¢entikten olusur.

Normal kalcada gozyasi figiirii 6 ile 24 ay arasindaki yasta belirir. Kahle’ye gore

normal ¢ocuklarin %89’unda 12. ayda goriiliir. Referans line dogumdan itibaren vardir. Buna



karsilik asetabuler line 12. ayda civarinda goriilmeye baglar (54). Yine bu yazara gore 8
yasina kadar potansiyel remodeling nedeniyle degisiklikler olabilir. Smith ve ark.lar
tarafindan yapilan bir ¢alismada, kalga yerine konulmadig: siirece géz yasi figiirliniin ortaya
cikmadigini belirtmigler (48). Fakat Albinana ve ark.nin yaptigi ¢alisma gozyasi figiiriiniin

cikik kalgada yaklasik 29 aylikken ortaya ¢iktigr gosterilmistir (52).

Papavisilious, Piggott ve Peic gozyasi figiirlindeki genislemenin Gelisimsel kalga
displazisinde medial asetabular duvarda kalinlasmanin bir gostergesi oldugunu belirtmislerdir.
Yine Peic’e gore gozyas: figliriiniin goriillmesi Gelisimsel kalga displazisinin basariyla tedavi

edildiginin bir kanitidir (53).

Gozyas1 figiiriniin medial ¢izgisi sabit referans c¢izgisidir. Genellikle dogumdan
itibaren bulunur ve kalganin normal ve patolojik durumlarinda énemli degisiklik gdstermez.
Buna karsilik gézyasi figiiriiniin lateral ¢izgisi dinamik asetabuler cizgidir. Asetabuler ¢izgi
normal gelisim siiresince progresif olarak konkavlagir ve yavas yavas medial referans
cizgisine dogru migre olur. Bu nedenle asetabulumun normal gelisimi gézyasi figiiriiniin

progresif daralmasi ve asetabuler ¢izginin progresif konkavlagmasiyla birliktedir.

Gozyas figlriinlin sekli Gelisimsel kalga displazisi, Marfan sendromu, Legg-Calve-
Perthes, koksa vara, koksa breva, Protriizyo asetabuli, ve neoplastik hastaliklarda
degismektedir (53). Pelvik rotasyonla gbzyasi figiiriiniin goriiniimiiniin degisebilecegini goz

onunde bulundurulmalidir.

Smith ve ark.lar1 gdzyasi figiliriinii agik, kapali, ¢apraz ve ters olmak iizere 4 sekilde

tarif etmistir (48). (sekil-10)
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Sekil-10: Gozyasi tiplerinin radyografik sematik: Acik (A), Kapah (B), Capraz (C) ve Ters (D)

Kahle ve ark.lar sekil olarak “U ve V”” olmak tizere 2 tipe ayirmistir. ‘V’ seklinde olan

gbzyasi figiirii asetabuler displazi ile iliskilendirmistir (54). (sekil-11).

Sekil-11: Sag asetabulum ¢V’ seklinde, Sol ise ‘U’ seklinde gozyasi figiirii


http://jbjs.org/content/jbjsam/78/7/1048/F2.large.jpg?width=800&height=600

Asetabulumun normal gelisimi i¢in normal asetabulum, normal femur basi ve boynu,
normal femur bag1 asetabulum iligkisi ve normal ekstrensik giiglerin ( kas balans1 ve weight-
bearing) bulunmasini gerektirir. Bunlardan birindeki fonksiyonel ve anatomik anormallik
asetabuler gozyasi figiirlinde bozulmaya neden olur ve asetabuler ¢izgide kaybolma, unilateral

persistan genisleme ve ‘V’ seklinde gozyas: figiirii olarak radyografiye yansir.

GKD’lilerde gozyas: figiiriiniin sekli degisiklige ugrar. Superiordan inferiora genisler ve
konveksligini kaybeder. Rediiksiyon sonrasi asetabulumda remodeling olur ve gozyas: figiirii
giderek daralir. Rediiksiyon sonrasindaki 6 ay i¢inde gozyas: figliriiniin goriilmeye baglamasi

asetabuler remodelasyon gelismesi adimna iyi bir bulgudur (48).

Gelisimsel kalca displazili (GKD) ¢ocuklarda femur basi ve asetabulum arasindaki anormal
iliski gbzyasi figlirlinde gorinmememe, ge¢ goriinme , genisleme velveya V seklinde gozyasi
bi¢iminde yansimaktadir (48,54). Ancak bu diisiinceyi destekleyecek veriler 3 yasin altinda tedavi
edilen ¢ocuklara aittir ve ge¢ tedavi edilen GKD’li ¢ocuklarda bu bilgiyi destekleyecek veriler
yetersizdir. Bu calismada 2 yasindan sonra tedavi edilen GKD de goézyasi figiiriiniin geg

donemdeki sekli ve bunlarin klinik ve radyolojik sonuglarla iligkisi aragtirildi.

2.5.3.Artrografi

Kalganin artrografik incelenmesinde labrum, kapsiil (kum saati gorlinlimii),
asetabulumun derinligi ve rediiksiyon degerlendirilir. Bu tetkik tanidan ¢ok tedaviyi

planlamada kullanilir (2).

2.5.4. USG (Ultrasonografi)



Yenidogan doneminde femur basi ve boynunun kikirdak yapida olmasi ve dogumdan
sonraki ilk aylarda kalgada fizyolojik fleksiyon postiiriiniin mevcut olmasindan dolayi,
yenidogan doneminde c¢ekilecek kalga grafileri, degerlendirme sirasinda yetersiz

kalabilmektedir (55).

Kalcanin direkt on-arka grafileri kalga fleksiyon postiirii kaybolduktan ve femur basi
epifiz ¢ekirdegi ossifiye olmaya bagladiktan sonra yani ortalama olarak 4. aydan itibaren daha
giivenilir sonu¢ vermektedir. Bu doneme kadar olan siirede tanida kullanilan en gilivenilir

radyolojik ara¢ ultrasonografidir (55).

2.5.5. Bilgisayarh Tomografi

GKD’nin tanisindan ¢ok yapilan tedavinin sonuglariin (6zellikle konsantrik
rediiksiyonun) degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Tani asamasinda asetabulumdaki
anteversiyon fazlaligi, arka dudagin yetersizligi ve femoral anteveresiyonun Ol¢iimii ile

yapilacak tedavinin segiminde 6nemlidir (55,56,57,58).

2.5.6. Manyetik Rezonans

Manyetik rezonans ile goriintiileme, yenidogan kalcasinda miikemmel bir
degerlendirme saglamasina ragmen, sedasyon gerektirmesi ve yiiksek maliyetinden dolay1
rutin olarak kullanilmaz (2). Yumusak dokularin degerlendirilmesi ve tedavi sonrasinda

goriilen femur bas1 avaskiiler nekrozunun erken déneminde tespiti agisindan 6nemlidir (2,60).

Manyetik rezonans ile goriintiileme son yillarda residiiel displazi tanisinda da

kullanilmaktadir.



2.6 GKD’de Asetabuler Gelisimin Dogal Seyri

GKD’nin dogal seyri 4 olast sonugtan biriyle sonlanir. Kalga normal hale gelebilir,
disloke olabilir, sublukse olabilir ya da sonugta kalca yerinde kalabilir ama displazik olmaya

devam eder (32).

Yenidogan periyodunda tanimlanan instabil kalcalarin c¢ogu stabilize olacaktir.
Barlow’un orijinal makalelerinde 60 yenidogandan birinde kalga instabilitesini gostermenin
miimkiin oldugu belirtilmektedir. Bu “instabil” kalgalarin %60 ya da daha fazlas ilk haftada
herhangi bir tedavi gerekmeksizin stabilize olacaktir, %88’1 ilk iki ayda stabilize olacaktir.
Kalan %12’si gergek dogustan dislokasyondur ve tedavi olmazsa kalict olacaktir (20). Diger
yazarlar da daha once instabilite oldugu tespit edilen kalgalarin normale dondiigiini
bildirmislerdir. Coleman instabil kalgali 23 Navajo ¢ocugunu incelemistir; 23 kalcadan 5’1
spontan diizelmis, 18’i anormal kalmustir. Izlem eden ii¢ y1l boyunca, bu 18 kisilik gruptaki 9

kalga displazik kalmis, 3’1 sublukse, 6’s1 disloke olmustur (8).

Spesifik bir hasta i¢in yukarida tanimlanan 4 sonugtan hangisinin ortaya ¢ikacagini
bireysel bazda sdylemek miimkiin olmadigi i¢in, dogumda tespit edilen tiim instabil kalga
olgular1 tedavi edilir. Kalga eklem anomalilerinin ¢ogunun, yenidogan periyodunda erken

tespit edilirse geri donebilir oldugunu bildiren ampirik kanit mecuttur (32).

Cocukta GKD tanisinda bir gecikme varsa, rediiksiyon daha zor hale gelebilir ve
tedavi sonuglar1 daha Ongorillemez olur. Basarili rediiksiyonu daha zor hale getiren hem
ekstraartikiiler hem de intraartikiiler engeller vardir. Cocuk biiyilidiikce rediiksiyonu
saglamada nonoperatif yoOntemlerin basarili olma ihtimali daha disiktir (29,61).
Ekstraartikiiler engeller addiiktor longus ve iliopsoas iken, intraartikiiler engeller anteromedial
eklem kapsiilii, ligamentum teres, transvers asetabuler ligament ve seyrek olarak asetabuler

kenar ya da neolimbusun ige katlantisidir (32).



Neolimbus, disloke/sublukse femur basinin kikirdak asetabulumun karsisinda bitisik
olarak yer alip onu itmesinin bir sonucu olarak ortaya cikar. Gergek asetabuler labrum, seyrek
olarak rediiksiyona engel olabilen ve asetabulumun periferinde yer alan ince bir kikirdak
kenardir. Femur basinin rediiksiyonuna engel olan esas kisitlayict yapinin, ige kivrilan
asetabuler labrum ya da neolimbus degil, kal¢a kapsiiliniin sikistirmasina bagli oldugunu
bilmek 6nemlidir. Kikirdak asetabulum ve labrum normal asetabuler gelisme i¢in dnemli olan

yapilardir ve rediiksiyon girisimleri sirasinda eksize edilmemesi gerekir (32).

Erken rediiksiyonu saglamak ve korumak, normal asetabulum gelisme sansini artirir.
Ancak, normal asetabuler gelisme ile sonlanacak maksimum rediiksiyon yasi
bilinmemektedir. Rediiksiyonun saglandigi yasin disinda, gelisen asetabuler kikirdak ve
gelisen proksimal femurun dogustan var olan biiyiime kapasitesi, sublukse ya da disloke
olmasinin bir sonucu olarak kalga ekleminin her iki tarafinda da herhangi bir biiyiime
bozuklugu olup olmadigr ya da kapali-acik rediiksiyon girisimleri sirasinda hasara ugramis

olup olmadig gibi diger faktorler de eklemin nasil gelisecegini etkileyecektir (32).

GKD’de ge¢ tant konulmasi durumunda asetabuler gelisme, normal kalgada
gozlenenden belirgin derecede farkli olabilir. Bu durumda rediikte femur basinin normal
uyarimi yoktur ve asetabulumun biiyiime ve gelismesi anormal olacaktir. Bu ¢ercevede ikincil
ossifikasyon merkezleri asetabuler gelismeye katkida bulunur. Bu merkezler normal
kalgalarin %2-3’ilinde goriiliir ve seyrek olarak 11 yasindan once ortaya ¢ikar. GKD igin
tedavi uygulanan hastalarda, siklikla rediiksiyon saglandiktan sonraki 6 ay-10 yil arasinda ve
olgularin %60’1indan fazlasinda bu merkezler var olabilir. Siklikla bu aksesuvar ossifikasyon
merkezleri, kapali ya da agik rediiksiyon girisimleri sirasinda ya da sublukse/disloke femur
basinin basinct sonucu periferal asetabuler kikirdakta ossifikasyonun olustugu alanlar1 temsil
eder. Bu merkezler, varliklar1 progresif asetabuler gelismenin belirtisi oldugundan, GKC

olgularinin seri radyografilerinde 1srarla aranmalidir. Ancak, bu merkezlerin varligi, normal



asetabuler gelismenin olusacagini garanti etmez ve bu nedenle GKD’li tiim hastalarin iskelet

matiiritesine kadar izlenmeleri sarttir (32).

Eger kalga 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 kalinlagir. Bu durum radyografide gozyasi damlasi (teardrop) seklinde
degisiklikler olarak gozlenebilir (52). Bir noktaya kadar bu degisiklikler geri doniisiimliidiir,
ama kesin olarak hangi yasta kal¢a rediiksiyonunun normal asetabuler gelisme ile

sonug¢lanacagi bilinmemektedir (32).

Tedavi edilmemis tam dislokasyonlarin dogal seyri iki faktore dayanir, iki tarafli olup
olmadig1 ve yalanci asetabulumun gelisip gelismedigi. “Yiiksek yerlesimli” iki tarafli tam
disloke kalgalarin, yillar boyunca hatta bireyin tiim hayati boyunca dejeneratif
degisikliklerden muaf kalabilecegini bildiren yayinlar vardir. Bu hastalarda zamanla sirt agrisi
geligebilir. Femur basinin asetabulumla kismi iliskisinin korundugu (sublukse) kalgalarda ya
da “yalanci asetabulum” gelisen disloke kalcalarda dejeneratif degisikliklerin ortaya ¢ikmasi
ve semptomatik hale gelmesi daha olasidir. Ayrica tek tarafli kalga dislokasyonlu hastalarda

bacak boyu esitsizligi ile ilgili ve olast ayn1 tarafli diz sorunlart olacaktir (32).

Displazi ve Subluksasyonun Dogal Seyri

Kalca displazi ve subluksasyonunun dogal seyrini tartisirken terminolojiyi dogru
tanimlamak Onemlidir. Displazinin hem anatomik, hem radyolojik tanimlamasi vardir.
Anatomik displazi femur basi ve/veya asetabulumun uygunsuz gelisimini ifade eder.
Radyografik tanimlama diizglin bir Shenton hattinin varligi ya da yoklugu ile tanimlanir.
Anotomik displazi, femur bas1 ve/veya asetabulumda anormallik oldugu, ancak Shenton

hattinin saglam oldugu durumlar da vardir. Subluksasyon, hasta Shenton hattinda kirilma ile



birlikte femur basi ve/veya asetabulumda anormalliklere sahip oldugunda ortaya ¢ikar. Kalca
subluksasyonunun dogal seyri siklikla yasamin {i¢iincii ya da dordiincii dekadinda belirgin
dejeneratif degisikliklerin olusumu seklindedir. Kalga displazisinin dogal seyri tam
bilinmemektedir. Hastalar siklikla rastlantisal olarak radyografide displazi bulgusu ile ya da

semptomatik hale geldikleri i¢in kendilerini gosterirler (32).

Displazinin yetiskinlerde 6zellikle de bayanlarda dejeneratif eklem hastaligina yol
acacag fikrini destekleyen kanit mevcuttur. Eklem yiizeylerindeki artmis iliski stresleri eklem
dejenerasyonunun sebebi olarak suglanir. Albinana ve ark. iskelet matiiritesine ulagmis
displazik kalgada Severin siniflandirilmasinin, kapali ya da agik rediiksiyon ile tedavi edilen
displazinin kalcalarin uzun donem radyolojik ve islevsel sonuglarini tahmin etmekte
kullanilabilecegini bildirmiglerdir. Bu ¢alismada, 72 kalganin 47’°si (%65) Severin tip I/II ve
25’1 (%35) Severin tip III/IV olarak siiflandirilmigtir. Bu hasta grubunda 40 yillik bir izlem
ile, total kalga replasmani olma olasilig1 Severin tip I/II kalgalarda %7 iken, tip III’de %29, tip
IV’de %49’dur. Yazarlar rediiksiyonun saglandig: yasin, etkilenen kalganin Severin sinifini
matiirite sirasinda tahmin etmekte en 6nemli faktor oldugunu bildirmislerdir ve daha erken
yasta saglanan rediiksiyonun daha fazla asetabuler remodeling olusmasina izin verecegini

kabul etmislerdir (32).

Sonug olarak instabil kalganin kaderini tahmin etmek olanaksizdir. Kalga eklem
gelisiminin olusabilmesi i¢in normal bir ¢evrenin restorasyonuna izin vermek amaciyla,
miimkiin oldugunca erkenden kalcayr rediikte etmek i¢in her tiirlii girisimde bulunulmasi
gerektigi bilinmektedir. Asetabuler gelismenin yeniden baglamasi ve uygunlugu rediiksiyon
sirasindaki yasa, asetabuler kikirdagin ve proksimal femurun biiyiime potansiyeline baglidir.
GKC’de asetabuler gelismenin dogal seyrinin degerlendirmesi bu durumun patofizyolojisini
anlamakta faydalidir. Kalga instabilitesi olan hastalar ve kapali ya da agik yontemlerden

biriyle kalca eklemi rediikte edilen hastalarin yakin takibi, birey yaslandik¢a eklem gelisimini



degerlendirmede ¢ok 6nemlidir. Kalca eklem gelisimini pozitif etkilemek i¢in ve normal kalca
eklem gelisiminin ideal bicimde ortaya ¢ikmasi i¢in zaman zaman bazi miidahaleler gerekir

(32).



MATERYAL VE METOD

GKD nedeniyle 1999-2012 yillar1 arasinda cerrahi tedavilerinde pelvik osteotomi
yapilmis olan, yaslar1 24 ay ve tstiindeki, takip siiresi en az 2 yil olan 79 hastanin 105 kalgasi
calismaya dahil edildi. Teratolojik kal¢a ¢ikikli 2 hasta, tedavisi yapilmis olup takibi olmayan

hastalar, 2 yasin altindaki GKD hastalar1 ¢calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin ortalama tedavi yasi 3.9 yil ve ortalama takip siiresi 5 yil idi. Olgularin 53’1
tek tarafli, 26 s1 ¢ift tarafli olmak tizere toplam 79 hastanin 105 kalgasi retrospektif olarak

incelendi.

Tedavi olarak 55 kalgaya acik rediiksiyonla birlikte Salter ve femoral osteotomi
(Kisaltma ve derotasyon), 19 kalcaya acik rediiksiyonla birlikte pemberton ve femoral
osteotomi (Kisaltma ve derotasyon), 6 kalgaya Salter, 25 kalcaya ise pemberton osteotomisi

yapildi. Higbir kalgaya varizasyon osteotomisi yapilmadi.

Calismamizda gruplar olusturulurken son kontrol nétral A-P Pelvis radyografisindeki
gOzyas1 figiiriiniin sekillerine gore klinik ve radyolojik sonuglar (Trevor skorlama) arasindaki
iliski incelendi. Ayrica hastalarin tedavi yaslarina gore 24-47 ile 48 aylik ve istii olanlar

arasindaki gbzyas1 figiirlerinin doniisiimiiniin karsilastirmali olarak istatiksel farkliliklar

incelendi.

Postop
Takip M. Trevor  Preop Gobzyasi Gozyasli

Op. Yasi Cerrahi Teknik Siresi(ay) Skoru Figliru Figliru

1 5 RR(+S) 87 20 inkomplet dar U
2 6 RR(+S) 79 20 inkomplet genis U

3 8 RR(+S) 84 19 U dar U
4 10 RR(+P) 29 17 U genis U

5 3 P 44 20 U dar U
6 4 RR(+S) 49 20 yok genis U



10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58

N B~ OO0 WO OTW W oo

(»JC»JC»J@\l(D-bJ>0103010‘)03030‘)014>\1010100\1CD®®034>4>4>00-bU'IU'IU'IU'IOU-h-h-ha

—
~N o

RR(+S)
RR(+S)
S
RR(+P)
RR(+P)
RR(+S)
RR(+S)
P
P
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
P
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)

RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
P
RR(+S)
RR(+S)
P
RR(+S)
RR(+S)
RR(+P)
P

RR(+S)
RR(+S)

31
44
44
29
87
45
83
41
61
107
84
52
27
33
43
53
53
63
57
47
47
42
54
91
41
41
45
82
90
45
82
84
78
79
89
102
101
41
59
89
82
31
39
41
41
96
80
39
24
91
41
116

20
19
17
19
20
17
15
20
17
13
20
20
20
20
20
20
18
20
20
17
20
20
20
18
19
19
20
11
18
20
20
19
18
17
17
19
12
20
20
20
20
20
16
18
18
17
16
20
18
19
18

inkomplet
inkomplet
U
U
U
U
inkomplet
inkomplet
u
inkomplet
inkomplet
Y
yok
yok
u
u
U
yok
yok
yok
yok
inkomplet
inkomplet
inkomplet
inkomplet
U
Vv
U
U
inkomplet
U
U
U
U
U
inkomplet
inkomplet
U
Y
U
Y
inkomplet
inkomplet
inkomplet
u
yok
inkomplet
inkomplet
inkomplet
U
inkomplet
u

dar U
genis U
dar U
genis U
dar U
dar U
\Y,
dar U
dar U
\Y
dar U
dar U
dar U
genis U
dar U
dar U
genis U
dar U
genis U
inkomplet
genis U
genis U
dar U
dar U
dar U
dar U
dar U
genis U
genis U
genis U
genis U
genis U
dar U
genis U
genis U
dar U
\Y,
dar U
dar U
genis U
genis U
dar U
dar U
genis U
genis U
genis U
\Y,
dar U
genis U
genis U
genis U
dar U



59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105

*RR: Radikal rediiksiyon, S: Salter osteotomisi, P: Pemberton osteotomisi

COPrWwWWPRWPOoOOOPRONYNTYNVOOUOPRARNPRRDPPROOVOWOPDRPDPOOOOOPONMDOWAN

—_
o

(G204, B¢, IS IE - o]

_
> b~ S o

RR(+S)
S
RR(+S)
RR(+S)
RR(+P)
RR(+P)
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
P
RR(+P)
P
RR(+S)
RR(+S)
P
RR(+S)

(
P
S
P
P
R(+P)
R(+S)
R(+P)
R(+P)
P
RR(+S)
RR(+S)
RR(+P)
RR(+P)
RR(+P)
RR(+S)
RR(+P)
S
P
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
S
RR(+P)
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
RR(+S)
P
RR(+S)

A0 A0X

117
54
43
47
24
29
54
89
84
29
27
48
79
70
35
89
39
67
33
29
33
64
24
24
31
68
59
45
50
29
89
26
60
40
89
58
43
33
55
31
129
76
77
88
87
42
137

20
19
20
17
18

19
20
18
20
18
17
20
20
20
20
20
17
17
16
20
12
16
18
20
20
20
20
20
17
20
19
19
14
16
17
19
17
19

17
17
19
19
20
16

U
U
yok
yok
inkomplet
inkomplet

inkomplet
yok
inkomplet
inkomplet
inkomplet
U
U
inkomplet
inkomplet
yok
U
U
inkomplet
inkomplet
inkomplet
yok
Y
inkomplet
U
inkomplet
U
U
inkomplet
U
u
u
inkomplet

darU
dar U
dar U
inkomplet
dar U
dar U
\
darU
darU
genis U
darU
dar U
dar U
dar U
dar U
dar U
genis U
darU
genis U
darU
genis U
dar U
dar U
dar U
dar U
dar U
darU
darU
darU
genis U
dar U
dar U
genis U
dar U
\Y
\Y
\
genis U
genis U
dar U
dar U
genis U
dar U
dar U
dar U
dar U
genis U



Gozyas figiirii, Kahle ve arkadaslariin subjektif degerlendirme yontemiyle incelendi
(54). Tedavi Oncesi radyografilerde gozyasi figiiriinii olusturan her iki vertikal ¢izginin olup
olmadigina, varsa komplet mi inkomplet mi, kompletse ‘U’ seklinde mi ‘V’ seklinde mi
olduguna bakildi. Tedavi sonrasi son takip radyografilerde ise, gdzyas: figiirii var mi1, varsa
komplet mi inkomplet mi olduguna, komplet ise genis U, dar U veya ‘V’ seklinde olusu

degerlendirildi ve 6rneklerle gosterildi. (sekil12-16)

Sekil 13: inkomplet gozyas: figiirii



Sekil 14: Dar U seklinde gozyas: figiirii

Sekil 15: Genis U seklide gozyas: figiirii



Sekil 16: ¢V’ seklinde gozyas: figiirii

Hastalarin, A-P pelvis radyografilerindeki gézyas: figlirtiniin sekli klinik ve radyolojik
olarak karsilastirmasi modifiye trevor skorlamasina gore yapildi (64). Bu sistemde skorlama
maksimum 20, minimum 5 puan olup kalgalar 18-20 aras1 miikemmel, 15-17 aras1 iyi, 12-14

arasi orta ve 12°nin alt1 kot olarak degerlendirilir.

Trevor ve arkadaglariin modifiye ettigi degerlendirme sistemi.

Semptom ve bulgular Miktari Puan
Yok 3

Agn Ara sira 2
Devamli 1
Tam 5

Hareket Sabit deformite yok hafif limitasyon 4
Normal miktarin yarist 3
Normalin yarisindan az ve sabit deformite var

Aksama Yok
Var 0




Hasta tarafindan tanimlanan ve|Tam 3

degerlendirilen fonksiyon
Hafif kisith 2
Oldukea kisith 1
Yas<14 Yas>14

Radyolojik goriiniim: 20°25° 4

Wiberg’in CE agist 15°-19°20°-24° 3
10°-14°15°-19° 2
Normal 3

Femur baginin goriiniimii Parsiyel koksa plana ve ya koksa magna 2
Tam koksa plana ve ya diger siddetli deformiteler 1

Shenton ¢izgisi Devamli 1
Kirilmis 0

Degerlendirme ve Ol¢iimler hastalarin tedavisi ile ilgilenmeyen ortopedik cerrah

tarafindan yapildi.

Bu calismada tanimlayict istatistik olarak ortalama, standart sapma, minimum
ve maksimum degerleri verildi. Tim veriler bilgisayar ortaminda degerlendirildi. Verilerin normal

dagilim varsayimina uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi, homojenligi ise Levene testi ile incelendi.

Ikiden ¢ok gruplar arasi ortalamalarn karsilastirilmasinda ONE ANOVA testi kullanilmis
olup, istatistiksel anlamlilik s6z konusu oldugunda farkliligin hangi metotlar arasinda oldugunu
belirlemede Tukey HSD c¢oklu karsilastirma testi, Bagimsiz iki grup arasindaki ortalamalarin
kargilagtirmalarinda  (independent)  Students’  t-testi, Kategorik degiskenlerin istatistiksel

degerlendirilmesinde non-parametrik Ki-Kare testleri kullanilarak analizler yapilmustir.

Bu c¢alismadaki biitiin testlerde % 95 lik giiven araligi uygulanmig olup, p<0,05 igin sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.



BULGULAR

79 hastanin 105 kal¢asinda gbzyas: figiirii degerlendirildi. Preop 16 kalcada gozyast
figliriiniin olusmadig1, 37 kalgada inkomplet oldugu ve 47 kalgada ‘U’ seklinde oldugu 5
kalcada ise “V’ seklinde oldugu gozlendi. Tedavi sonrasi en az 2 yillik takip edilmis olan 60
kalcada Dar U, 35 kalcada Genis U, 8 kal¢ada “V’ seklinde ve 2 kal¢ada inkomplet seklinde

gbzyasi figiirii izlendi.

Trevor Skorlama sistemine gore gozyasi figiirii tiplerinden Dar U seklinde olanlarin
ortalama skorlar1 19, Genis U olanlar 18.34, inkomplet olanlar 18.50, V’ seklinde olanlarda

ise 14 saptandi.

Postop gozyast figiirii tiplerinin Trevor skorlarmin ortalama degerleri arasinda

istatistiksel olarak onemli 6lglide farkliliklar olustu (F=19,533 ; p<0,001).

18,34 18,5

Dar U Genis U Inkomplet \4

Grafik Postop Gozyast Figiirlerinin Trevor skorlarinin ortalama degerleri

Farkli grup ortalamalarinin istatistiksel olarak ¢oklu karsilastirma sonuclar1 agagidaki

tabloda verilmistir.



GRUPLAR DAR U GENIS U INKOMPLET
DAR U Ns Ns

GENIS U Ns Ns

V; * * *
INKOMPLET Ns Ns

*p<0,05 ; ns(non-significant p>0,05)

Gozyasi figiirii tedavi sonrasi arastirmaya dahil edilen 109 kalganin 8’inde ‘V’ seklinde

olup Trevor Skorlari ile diger gozyasi figiirleri arasinda anlamli farlilik saptandi.

Yas gruplarina gore 24-47 aylik ile 48 ay ve lizeri tedavi edilmis olan kalgalar ayr1 ayri
incelendi. 24-47 ay arasinda tedavi goren 45 kalganin postop takiplerinde 28’1 Dar U, 15’
Genis U, 2 kalgada ise inkomplet izlendi. 48 ay ve iistiinde tedavi edilmis olan 60 kal¢anin
postop takiplerinde, 32 kalgada Dar U, 20’sinde Genis U, 8’inde ‘V’ seklinde gdzyas: figiirii

sekli izlendi. Yas gruplarna gore degisim sikliklar1 istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,029).




OLGU ORNEKLERI

Olgu 1: 91 aylik bayan hasta. Sag GKD, radikal rediiksiyon yapildi. Preop gozyas: figiiri
inkomplet seklinde olup postop 33. ay takibin sonunda V seklinde gozyas: figiiriine dontisiim izlendi.

Trevor skoru 19.

Olgu 2: 38 aylik bayan hasta. Bilateral GKD mevcut. Preop bilateral gozyas: figiirii
yok. Gozyas1 figiirii, postop 30. ayda sag asetabulumda ‘V’ye, solda ise Genis U’ya

donisiimii izlendi.



Olgu 3: 26 aylik bayan hasta. Sag asetabular displazi nedeniyle salter osteotomisi
yapildi. Preop gézyas: figiirii yok. Postop 54. ayda asetabular gozyas: figlirii Dar U seklini

aldi. Trevor skoru 20.

—

E

Olgu 4: 32 aylik erkek hasta. bilateral GKD mevcut. Bilateral radikal rediiksiyon
uygulandi. Heriki asetabulumda preop goézyasi figiirii inkomplet. Postop sag asetabulumda
Genis U’ya, sol taraf ise Dar U’ya doniisiimii izlendi. Trevor skorlar1 sag kalga igin 18, sol

kalca i¢in 20 saptandi.



Olgu 5: 34 aylik bayan hasta. Bilateral GKD nedaniyle bilateral radikal rediiksiyon
yapildi. Preop bilateral gozyas figiirii yok. Postop heriki asetabular gozyasi figiiriiniin Genis

U’ya doniistimii izlendi. Trevor skorlar1 20 saptandi.

TARTISMA

GKD’nin tedavi amact konsantrik rediiksiyonun saglanip, stabil bir kalca elde
edilmesidir. Tedavide ideal olan ise miimkiin olan en kii¢lik yasta yapilmasidir. Ciinki

tedavinin sonucu tedavinin basladigi yasla iliskilidir.(65)

Dogumdan hemen sonra asetabulumun sekli, femur basi ve kalga eklemi ¢evresindeki
yumusak dokularin anatomik yapilari normale ¢ok yakindir. Bu doénemde yapilacak
rediiksiyon ile yeni dogan doneminde mevcut olan gelisme potansiyelinden yararlanilarak
anatomik olarak normal yapida ve fonksiyonel bir kalgcanin elde edilme sansi oldukca

yiiksektir.

Yiirlime yasia kadar konservatif tedaviden sonug¢ alinamayan ya da bu yastan sonra
tanis1 konmus GKD hastalarinda patolojik degisiklikler artmistir. Kalga ekleminde mevcut
olan potansiyel fonksiyon kapasitesi ¢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 basinin asetabulum igerisine rediikte edilmesini
engelleyen bariyerleri olusturur. Bu donemden sonra uygulanacak kapali rediiksiyon
yontemleri ile anatomik konsantrik rediiksiyon saglanamaz ya da komplikasyon oranlar1 ¢ok

artar.

Yiirtime sonrasi ¢ocuklardaki GKD’nin tedavisi konusunda goriis birligi yoktur. 12
aydan sonra primer kapali ya da acgik rediiksiyon yapilan serilerde onemli oranda geg
donemde displazi ve subluksasyon gelismesi nedeniyle bu kalgalara sonradan femoral ya da
pelvik osteotomiler yapilmistir. Literatiirde 18 aydan sonra primer agik rediiksiyona, femoral

ve/veya pelvik osteotomilerin de eklenmesi ile iyi sonuglar bildirilmistir (76).

Normal kalga ekleminin gelisimi, asetabular ve triradiat kikirdak ile iyi santralize
olmus femur bagi arasinda genetik olarak belirlenmis bir biiylime dengesini gerektirir. Bu
hassas dengenin, kalga ekleminin anormal gelisimine yol agacak sekilde neden ve nasil
bozuldugu acik degildir. Tedavi edilmediginde bir kisim kalganin yasamin daha sonraki

donemlerinde sorunlu hale gelecegi bilinmektedir.

GKD’nin dogal seyri, tan1 yasi, olayla ilgili yapilarin bliylime kapasitesi ve tedavi i¢in
yapilan girisimlerin etkilerini igeren bir¢ok faktore baghdir. Kalca instabilitesinin erken
taninmas1 ve tedavisi normal kalga olusabilme sansini azami derecede artirir. Ancak,
gelismenin normal olmadiginin belirlenmesi i¢in ¢ocuklarin yakin takibi ¢ok dnemlidir. Kalca
ekleminin gelisimini olumlu etkilemek i¢in, belirli durumlarda miidahale gerekli hale

gelebilir.

Gelisimsel kalca displazisinin dogal seyri dort olas1 sonugtan biriyle sonlanir. Kalca
normal hale gelebilir, disloke olabilir, sublukse olabilir (eklemde kismi bir iliski kalir) ya da

sonugta kalca yerinde kalabilir ama displazik olmaya devam eder.



Yenidogan periyodunda tanimlanan instabil kalcalarin ¢ogu stabilize olmaktadir.
Barlow’un orijinal makalelerinde 60 yenidogandan birinde kalca instabilitesini gdstermenin
miimkiin oldugu belirtilmektedir. Bu “instabil” kalgalarin %60 ya da daha fazlas: ilk haftada
herhangi bir tedavi gerekmeksizin stabilize olacaktir, %881 ilk iki ayda stabilize olacaktir.
Kalan %12’si gergek dogustan dislokasyondur ve tedavi olmazsa kalici olacaktir (66). Diger
yazarlar da daha Once instabilite oldugu tespit edilen kalgalarin normale dondiigiini
bildirmislerdir. Coleman instabil kalgali 23 Navajo ¢ocugunu incelemistir: 23 kalgadan besi
spontan diizelmis, 18’1 anormal kalmistir. 3 yillik takip boyunca, bu 18 kisilik gruptaki dokuz
kalga displazik kalmis, {igli sublukse, altis1 disloke olmustur (67). Spesifik bir hasta igin
yukarida tanimlanan dort sonugtan hangisinin ortaya g¢ikacagini bireysel bazda séylemek
miimkiin olmadig i¢in, dogumda tespit edilen tiim instabil kalga olgular1 tedavi edilir. Kalga
eklem anomalilerinin ¢ogunun, yenidogan periyodunda erken tespit edilirse geri donebilir
oldugunu bildiren ampirik kanit mecuttur. Pavlik bandaji, Von Rosen splinti gibi cihazlar,
hastaligin seyrinde erken doénemde kullanilirsa, olgularin %95’inin tedavisinde basaril
olmaktadir (68). Cocukta GKD taniSinda bir gecikme varsa, rediiksiyon daha zor hale
gelebilir ve tedavi sonuglar1 daha 6ngoriilemez olur. Basarili rediiksiyonu daha zor hale
getiren hem ekstraartikiiler hem de intraartikiiler engeller vardir. Ekstraartikiiler engeller
addiiktor longus ve iliopsoas iken, intraartikiiler engeller anteromedial eklem kapsiili,
ligamentum teres, transvers asetabuler ligament ve seyrek olarak asetabuler kenar ya da
neolimbusun i¢e katlantisidir.

Neolimbus, disloke/sublukse femur basinin kikirdak asetabulumun karsisinda bitisik
olarak yer alip onu itmesinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Gergek asetabular 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, kalga kapsiiliiniin sikigtirmasina bagli oldugunu



bilmek onemlidir. Kikirdak asetabulum ve labrum normal asetabuler gelisme ig¢in 6nemli olan
yapilardir ve rediiksiyon girisimleri sirasinda eksize edilmemesi gerekir.

Erken rediiksiyonu saglamak ve korumak, normal asetabulum gelisme sansint artirir
(69,70). Ancak, normal asetabuler gelisme ile sonlanacak maksimum rediiksiyon yas1
bilinmemektedir. Rediiksiyonun saglandigi yasin disinda, gelisen asetabuler kikirdak ve
gelisen proksimal femurun dogustan var olan biiytime kapasitesi, sublukse ya da disloke
olmasmin bir sonucu olarak kal¢a ekleminin her iki tarafinda da herhangi bir biiyiime
bozuklugu olup olmadig: ya da kapali-agik rediiksiyon girisimleri sirasinda hasara ugramis
olup olmadig gibi diger faktorler de eklemin nasil gelisecegini etkileyecektir.

Kapali rediiksiyona tesebbiis edilen zamanda floroskopi esliginde yapilan dinamik
artrografi, rediiksiyon kalitesini, femur basi kaplanma miktarint ve rediiksiyonun stabil
zonunu degerlendirmekte faydalidir. Femur basi ve asetabulum arasindaki yumusak doku
interpozisyonunun asetabulumun gelecekteki gelisimini ters etkileyip etkilemeyecegi
konusunda tartismalar vardir. Eger femur basi asetabulum iginde tam rediikte degilse, kontrast
madde medialde toplanacaktir, bu duruma “medial boya gollenmesi” adi verilir. Race ve
Herring (71) tarafindan yapilan bir ¢alismada, 5-7 mm aras1 géllenme 13 kalganin 11’inde iyi
sonug ile baglantiliyken; daha biiyiikk gollenme 23 kalganin besi hari¢ digerlerinde kabul
edilemez sonug ile baglantilidir. Ancak, kontrast maddenin medial goéllenme Olgiisiiniin
GKD’nin rediiksiyon Kalitesini degerlendirmek ig¢in kullaniminda bazi kisitlamalar soz
konusudur. Bu durum subjektif degerlendirmeye uygundur ve ayrica goriintii biiyiitmesi ve
kalitesinden etkilenir.

Kidemli olan yazarin su andaki uygulamasi, kapali rediiksiyon uygulandiginda
artrografide herhangi bir medial boya go6llenmesini kabul etmemektir. Eger konsantrik
rediiksiyon saglanamazsa, pektineus ve norovaskiiler paket arasindaki Kklivaji kullanarak

modifiye medial yaklasim ile agik rediiksiyon uygulanir (72). Bu yaklasim 18 aya kadar



sonucu tahmin edilebilecek sekilde giivenle kullanilabilir (73). Bu yastan sonra ise sonuglar
daha 6ngoriilemez olabilir.

Gelisimsel kalga displazisine 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
cergevede ikincil ossifikasyon merkezleri asetabuler gelismeye katkida bulunur. Bu merkezler
normal kalgalarin %2-3’linde goriiliir ve seyrek olarak 11 yasindan Once ortaya cikar.
Gelisimsel kalga displazisi i¢in tedavi uygulanan hastalarda, siklikla rediiksiyon saglandiktan
sonraki 6 ay-10 yil arasinda ve olgularin %60’indan fazlasinda bu merkezler var olabilir
(74,75). Sikhkla bu aksesuar ossifikasyon merkezleri, kapali ya da agik rediiksiyon girisimleri
sirasinda ya da sublukse/disloke femur basinin basinci sonucu periferal asetabuler kikirdakta
ossifikasyonun olustugu alanlart temsil eder. Bu merkezler, varliklari progresif asetabuler
gelismenin belirtisi oldugundan, GKD olgularmnin seri radyografilerinde israrla aranmalidir.
Ancak, bu merkezlerin varligi, normal asetabuler gelismenin olusacagini garanti etmez ve bu
nedenle GKD’li tiim hastalarin iskelet matiiritesine kadar izlenmeleri sarttir.

Eger kalga disloke olarak kalirsa, asetabulum biiyiime ve gelismesinde ek degisiklikler
ortaya ¢ikar. Asetabulum catis1 daha oblik hale gelir ve asetabuler derinligin gelisimi sekteye
ugrar. Medial duvar kalinlasir. Bu durum radyografide gézyas1 damlasi (teardrop) seklinde
degisiklikler olarak gozlenebilir (52). Bir noktaya kadar bu degisiklikler geri doniisiimliidiir,
ama kesin olarak hangi yasta kalga rediiksiyonunun normal asetabuler gelisme ile
sonuglanacagi bilinmemektedir.

Asetabular gelisimini anlamamizda en onemli belirteclerden biri gozyas: figiirtidiir.
Gozyas figiiriiniin varlig1 ve var ise tipinin belirlenmesi bize asetabular bliylime ve gelismesi

hakkinda énemli ipuglar saglar.



Gozyasi figiirti distalde birbiriyle birlesen iki vertikal ¢izgiden meydana gelir. Lateral
cizgi asetabuler fossanin kortikal yiizeyini, oysa medial ¢izgi ise, asetabulumun posterior
kenar1 hizasindaki pelvik duvarin medial korteksini temsil eder. Bunun yaninda pelvik
rotasyonla gozyasi figiiriiniin goriiniimiiniin degisebilecegini gbz oniinde bulundurulmalidir.
Gozyast figiiriiniin medial ¢izgisi sabit referans cizgisidir. Genellikle dogumdan itibaren
bulunur ve kalganin normal ve patolojik durumlarinda 6nemli degisiklik gostermez. Buna
karsilik gozyasi figiiriiniin lateral ¢izgisi dinamik asetabuler ¢izgidir. Asetabular ¢izgi normal
gelisim stiresince progresif olarak konkavlasir ve yavas yavas medial referans ¢izgisine dogru
migre olur. Bu nedenle asetabulumun normal gelisimi gozyasi figiliriiniin progresif daralmasi

ve asetabuler ¢izginin progresif konkavlagsmasiyla birliktedir (48,52,53,54).

Asetabulumun gelisimi i¢in normal asetabulum, normal femur basi ve boynu, normal
femur bags1 asetabulum iliskisi ve normal ekstrensik giiglerin (kas balans1 ve weight-bearing)
bulunmasini gerektirir. Bunlardan birindeki fonksiyonel ve anatomik anormallik asetabuler
gozyas1 figiirinde bozulmaya neden olur ve asetabuler ¢izgide kaybolma, unilateral persistan
genisleme ve ‘V’ seklinde gozyas: figlirii olarak radyografiye yansir. Anatomik iligkinin

bozuldugu en sik hastaliklardan biride gelisimsel kalca displazisidir.

GKD’de oldugu gibi gozyas: figiiriiniin sekli, Marfan sendromu, Legg-Calve-Perthes,
koksa vara, koksa breva, protriizyo asetabuli ve neoplastik hastaliklarda degismektedir (53).
Ayrica pelvik rotasyonla gozyasi figiiriiniin goriiniimiiniin degisebilecegide goz Oniinde
bulundurulmalidir. Yani uygunsuz ¢ekilen A-P pelvis radyografisi ile gozyas: figiirii sekli
degisebilmektedir.

GKD’nin dogal seyri, tan1 yasi, olayla ilgili yapilarin biiyiime kapasitesi ve tedavi igin
yapilan girisimlerin etkilerini igeren bir¢ok faktore baghdir. Birgok yazar gelisimsel kalga
cikiginda gozyasi figiirii hakkinda aragtirma yapmistir. Papavisilous ve Piggot gelisimsel

kalca c¢ikiginda gozyasi figlirinde genislemenin GKD’inde asetabulum medial duvarinda



genislemenin gostergesi oldugunu belirtmislerdir (53). Yine Coleman femur bast ve
asetabulum arasindaki anormal eklem iligkisinin biiyliyen kalgada goézyas1 figiiriiniin
goriinmemesi veya seklinin anormal konfigiirasyonda olacagini bildirmistir (48,54). Bu
yazarlara gore gozyas: figiiriindeki anormallik kal¢a rediiksiyonun zamanina ve stabilitesine
baghidir. Bu yazarlarin goriislerinin dogrulugu 3 yasindan kiigiik ¢ocuklar i¢in Smith ve
arkadaslar1 tarafindan bilimsel verilerle desteklenmistir. Ancak gec tedavi edilen ¢ocuklarda
gozyasi figiiriindeki tedavi sonrasi degisiklikler ve tedavi sonuglartyla gézyas: figiirii seklinin

iliskisi yeterince arastirilmamustir.

Klinik degerlendirmede McKay ve radyolojik degerlendirmede kullanilan Sever’in
Olgiitleri ayr1 ayr1 degerlendime yaptigindan bir biitiin olarak hastalarin degerlendirilmesini
gliclestirmektedir. Bu nedenle ¢alismamizda hastalarin degerlendirilmesinde modifiye trevor
skorlamasi kullanildi. Bu skorlama sistemi bize hastalarin hem klinik hem de radyolojik

durumlarini bir biitiin olarak degerlendirmesini sagladigindan dolayi tercih edildi.

Bize gore bu calismanin {i¢ zayif noktasi vardir. Birincisi, gozyas: figiiriiniin sekli
hususunda yapilan degerlendirme gorsel olup subjektif degerlendirilmis olmasi. Ikincisi,
cekilen A-P pelvis radyografilerinin hastalarin pozisyonundan etkilenmesi ve gézyas1 seklini
degerlendirmesini etkilemesi. Uciinciisii, hastalarin tedavi sonrasi takip siirelerinin yetersiz

olusu. Daha uzun takip edilen hastalarda daha saglikli sonuglar elde edilebilir.

Bizim bulgularimiza gére GKD de tedavi ile gozyas: figiiriinde 6nemli degisiminin
oldugu gozlendi. Calismamizda 79 hastanin 105 kalcasi incelendi. Tedavi sonrasi en az 2
yillik takip sonrasi 60 kalgada Dar U, 35 kal¢cada Genis U, 8 kalgada ‘V’ seklinde ve 2
kalcada inkomplet seklinde gbdzyasi figiirii izlendi. Trevor Skorlama sistemine gore gozyasi
figiiri tiplerinden Dar U seklinde olanlarin ortalama skorlari 19, Genis U olanlar 18.34,

Inkomplet olanlar 18.50, ‘V’ seklinde olanlarda ise 14 saptandi. Postop gdzyas1 figiirii ‘V’



seklinde olanlarin Trevor skorlarinin daha kétii oldugu ve bunun da klinik olarak kétii sonucu

yansittig1 goriildi. Dar U seklindeki gozyasi figiirlii kalgalarda en yiiksek skorlar saptandi.

Calismamizdaki gozyas figiirii ‘V’ olan tiim kalcalarda, hastalarin tedavi yas1 5 yas ve
iistiinde olan hasta grubundandi. Dolayisiyla tedavi yasi gecikmis hastalarda asetabular

gelisimin yetersiz oldugunu ve tedavi sonuglarinin daha kotii olacagi 6ngoriisii olusmaktadir.

SONUC

Postop gozyasi figiiriinlin  sekli kalganin  klinik durumu hakkinda Dbilgi
verir. Dar U, Genis U seklindeki goézyas1 figlirli hastalarin, ‘V’ goézyast figiirli
hastalara gore klinik ve radyolojik olarak daha iyi olacagini gosterir. Dar U seklindeki
gozyas1 figiirli kalgcalar Genis U seklinde olanlara gore istatistiksel olarak anlaml
olmasa da trevor skorlar1 daha yiiksekti. Bu sonuca gore gozyasi figiiriiniin tedavi sonrasi

degisimi ve sekli bir prognostik faktor olarak takipte kullanilabilir.

Bes yas ve istiinde tedavi edilen hastalarda ‘V’ seklinde asetabular gozyas1 figiirii
daha sik goriildii. Bu bulguda bes yas ve listlindeki hastalarda asetabular gelisiminde daha az

oldugu ve tedavi sonuglarinin daha kotii olacagr fikrini desteklemektedir.
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