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OZET

Amag: Gelisimsel kalga displazisi (GKD) tedavisinde kapali rediiksiyon yapilan

olgularda iki farkli immobilizasyon tekniginin sonuglarini karsilagtirmaktir.

Yontem: Erciyes Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali’nda 2015 ve
2018 yillar1 arasinda GKD tanis1 alan olgulardan radyografik goriintiileme ile THDI
(Uluslararas1 Kalga Displazisi Enstitiisii) skoru belirlenebilen ve IHDI skoru 1’ den
fazla olan toplam 31 olgunun 38 kalgas1 degerlendirildi. 2 gruba ayrilan olgularda 1.
grup (calisma grubu) pelvipedal al¢1 + statik abdiiksiyon ortezi ile tedavi edilirken 2.
grup (kontrol grubu) pelvipedal alg1 + pelvipedal alg1 ile tedavi edildi. Tedavi sonrasi
radyolojik bulgular degerlendirildi.

Bulgular: Calisma grubundaki kalgalardan tedavi sonrasi basar1 oran1 %94.4, kontrol
grubunda ise %85 bulundu. Toplam 4 kal¢ada (%10.5) kapali rediiksiyon ile konsantrik
rediiksiyon saglanamadi ve agik olarak rediikte edildi. Toplam 38 kalganin 34’tinde
(%89.4) kapali rediiksiyon saglandi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi azalma miktarlar1 her iKi
grupta istatistiksel olarak anlamli iken (p=0.000) gruplar aras1 asetabular indeks (Al)
degisim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (mean + SD: -
10,42 +£3,70 vs -11,16 = 3,55, p=0.535).

Sonug: Statik ortez kullanimi tedaviyi devam ettirmede pelvipedal alg1 kadar etkilidir.
Tedavi sirasinda yapilacak olan ikinci pelvipedal alginin yerine statik abdiiksiyon ortezi

kullanim etkin ve kullanish bir alternatif olarak diisiiniilebilir.

Vi



ABSTRACT

Aim: The goal of this study is to compare the radiologic treatment outcomes following

two different immobilization tecniques in infants with developmental hip dysplasia .

Method: Infants admitted to out-patient clinic in Erciyes University Department of
Orthopedic surgery and diagnosed with developmental dysplasia of hip between the
years of 2015- 2018 have been enrolled in study. Infants evaluated with plain
radiography and those classified as international hip dysplasia instutie (IHDI) score
more than 1 have been included. 38 hips of 31 infants has been assesed. All infants
divided into 2 groups. Infants in group 1 (test group) treated with hip spica cast for 6
weeks followed by static abduction orthosis for 6 weeks and infants in group 2 (control
group) treated with hip spica cast for 12 weeks (6 weeks + 6 weeks). Treatment

outcomes assesed via radiologic measures .

Findings: Treatment succes rate was 94,4% in group 1 and 85.5% for group 2.
Concentric reduction was not provided in 4 hips (%10.5) after treatment and those
treated with open reduction. Mean asetabular index angle improvement was -10,42 +
3,70 degree in group 1 (test group) and -11,16 + 3,55 in group 2 (control group).
Asetabular index (Al) angle improvements were statistically significant for both groups
(p=0.000). There were no statistically significant difference in the amount of Al angle

reduction between the groups (p=0.535).

Conclusion: Usage of static abduction orthosis after the hip spica casting for 6 weeks in
the treatment of developmental dysplasia of hip is at least as effective as hip spica cast.
Static abduction orthosis can be considered as a useful alternative to partially replace

hip spica cast in the treatment of developmental dysplasia of the hip.

Vil



1. GIRIS ve AMAC

Ulkemizde gelisimsel kalca displazisi (GKD) bir halk sagh@ sorunu olmaya devam
etmektedir. Saglik hizmetlerinin esit dagilmadigi ve tarama faaliyetlerinin yeterli
olmadig iilkelerde GKD, gelisen ve biiyliyen toplum icerisinde belirgin is giicli kaybina
sebep olmaktadir. Ulkemizde yapilan taramalarda GKD prevalansi %0.86-%17 gibi
genis bir araliga sahiptir[1]. Ortopedist ve hekim olarak bu patolojinin tanimlanmasi ve
uygun sekilde tedavisi sorumlulugumuz altindadir. Kalg¢a eklemi embriyolojik olarak
dogum Oncesi ve sonrasinda gelismeye devam eden dinamik bir eklemdir. Gelisimsel
kalga displazisi aslinda ana fikir olarak femur basmnin gesitli nedenlerle asetabulum
igerisinde stabil olarak tutulamamasimi tanimlar. Bu eklem iliskisinin tam olarak
olusturulamamas1 bir¢ok farkli etiyolojiye bagli olabilir. Asetabulumun yeterli
gelismemesi, asetabulumun normalden si1g olmasi, kapsiil laksisitesi, femur proksimal
gelisiminin yetersiz olmast bu etiyolojilerden basta gelenleridir. Stabil ve optimal
hareket kabiliyeti olan bir eklemin olugmamas: yiirlime kinematigini etkilemektedir.
GKD Klinik olarak displastik, subliikse veya disloke sekilde izlenir. Etiyolojide yer alan
faktorlerin normal kalca gelisimine olan negatif etkisine bagli olarak patolojinin
ciddiyeti degismektedir. Sonug olarak stabil ve konsantrik rediikte olmayan bir eklem
halihazirda biiyliylip gelismekte olan kalga ekleminin normal anatomik yapida

olusmasini da engelleyerek fonksiyon kaybina sebep olmaktadir.

Bahsedilen bilgiler 1s1¢inda GKD’nin tedavi prensibi konsantrik rediikte kalca eklemi
elde ederek normal anatomik kalgca gelisimin saglanmasidir. Tarihsel olarak bir¢ok

tedavi yontemi One siiriilmiistiir. Giinlimiizde kalca ekleminin konsantrik rediiksiyonu



al¢i, pavlik bandaji veya birgok farkli ortez kullanilarak korunabilmektedir. Bu
calismanin amact GKD ig¢in kapali rediiksiyon uygulanan olgularin takibinde ilk
algilama sonrasi yapilan standart pelvipedal al¢ilama (PPA) uygulamasi ile statik

abdiiksiyon ortezi (SAO) kullanimin karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

Gelisimsel kalca displazisi insidansi tarama programlar: ile azaltilabilmis olsa da tarih
boyunca hekimler tarafindan gozlemlenmistir. Risk faktorleri ve patolojinin gelisimine
bagli farkli klinik tablolarin olabilmesinden o&tiirli hekimlerin dikkatini c¢ekmistir.
Gelisimsel kalca displazisinin en erken betimlemeleri Hipokrat’a kadar dayanmaktadir
(M.O 400-300). Ancak, kalca displazisinin ilk modern tanimi 1820 yilinda Milanh
hekim Paletta tarafindan yapilmis olsa da patolojinin ayrintili agiklamasi iinlii Fransiz
cerrah Dupuytren tarafindan 1830’lu yillarda ortaya konmustur. Dupuytren olgulari
cogunlukla dogumdan sonrasinda gdzlemlemistir buna bagli olarak patolojinin
konjenital olabilecegi ¢ikarimini  yapmustir. Dupuytren patolojide su sekilde
bahsetmektedir: ‘Bazi olgularda femur iist ucunun deplasmanini gézlemledim ancak bu
durumdan bagka bir yazar tarafindan bahsedildigini gérmedim’. Aslinda Dupuytren’in
patolojinin ayrintili tanimlamasina baktigimizda patolojinin gelisimi acisindan gelecege
151k tutacak anahtar bilgileri gézlem yolu ile elde ettigini goriiriiz. Dupuytren patolojinin
anatomik Ozelliklerini ‘Femur basinin kotiloid fossadan eksternal iliak fossaya
transpozisyonu’  olarak  tanimlamistir. Bu  transpozisyonun dogum  sonrasi
gozlemlendigini ve muhtemel sebebinin bir travmadan ziyade asetabulumun
derinliginin  yeterli ~ sekilde olusturulamamast oldugunu belirtmistir[2]. Bu
tanimlamalara bakarak Dupuytren’in basarili bir gézlem ile patolojinin gelisimi ve
olusumu ile ilgili ¢ikarimlarmin giiniimiiziin modern teknikleri ile elde edilmis verileri
ile biiylik paralellik gosterdigini soyleyebiliriz. 1891 yilinda Phleps kalca displazisinin
neye bagli olarak gelistigini sorgulamis ve rasitizm, in utero nedenler veya genetik
etmenlere bagl olarak asetabulum gelisimin bir sekilde durdugunu ve bu durumun

nedeninin biiyiik ihtimalle bir enflamatuar yanit oldugunu 6ne stirmiistiir[3].



1800’1 yillarda konunun artan popiilaritesi nedeni ile birbirine yakin zamanlarda kalca
displazisinin farkli tanimlamalar1 bulunmaktadir. Aslinda GKD’nin tanimlarinin ortaya
cikmaya basladig tarihlerde patolojinin altta yatan olasi sebeplerinin bulunmasinin daha
cok fizik muayene ve gozleme dayali oldugunu goriiriz. GKD’nin farkh
prezentasyonlarindan &tiirii  (subluksasyon, dislokasyon, displazi) farkli hekimler
farkinda olmadan GKD’nin farkli prezantasyonlarini incelemislerdir. Dupuytren’den
baslayarak erken donemde yapilan ¢alismalar GKD’nin daha gbéze batan dislokasyon
olgular1 iizerinedir ancak patolojinin daha anlasilir hale gelmesi ile ¢calismalar GKD’nin
displazi ve subluksasyon prezantasyonlari iizerine kaymistir. Buradaki dnemli nokta
femur basi disloke olmadan da asetabulum gelisiminde duraksama olabildiginin farkina
varilmasidir. Polonyali ¢ocuk ortopedisti Dega’nin GKD prezantasyonlarini ilk defa
radyolojik olarak 1968 yilinda tanimlamasina kadar netbir ayrim yapilamamistir. Tam
dislokasyon oncesi asetabulum gelisimini Dega kitabinda su sekilde agiklamaktadir:
‘Cocugun yiirimeye baglamasi ile sig (displastik) asetabulum femur basini yerinde
tutamaz, displazinin derecesine bagli olarak femur bas1 zamanla asetabulumdan disari
itilir. Femur basinin siiperior labruma uyguladigi baski ile labrum eklem araliginda
dogru kivrilir ve bosta kalan inferior kisim adipoz doku ile dolar. Boylece kalganin
yeniden rediiksiyonunun engellendigi kisir dongiiye girilmis olur.’[2]. Bu olusum
basamaklarina paralel olarak Dega displastik kalgayr displazi, subluksasyon,
supraasetabular dislokasyon ve total kalga dislokasyonu olacak sekilde radyolojik olarak

4 kategoriye ayiran bir siniflama sistemini hayata gecirmistir.

1870 yilinda Marburg Universitesinden Alman cerrah Wilhem Roser GKD’nin ilk
klinik tanimlarindan birisini yapmustir. Yazdigi Kitapta patolojiyi ‘schlottrige
Hiiftgelenke’ yani Tiirkce cevirisi ile ‘abduksiyonda oturan kalga’ olarak
isimlendirmistir. Bu basarili gozlem aslinda kalcanin nasil, ne sekilde rediikte edilecegi

ile ilgili 6ngorii olusturmustur[4].

Displastik kal¢a tanimlamasinin belirginlesmesi ile GKD igin farkli hekimler tarafindan
farkli terimler kullanilmaya baslandi. 1920 yilinda Avusturyali ortopedist Lorenz
‘Dogumsal (Konjenital) Kalga Cikig1’ terimi kullanimini 6ne siirdii ayrica dislokasyona
baska viicut bolgelerinin malformasyonlari eslik ettigi durumlari ise ‘Teratolojik Kalga

Dislokasyonu’ olarak adlandirdi. Ancak bu adlandirma patolojideki genis spektrumun



yalnmizca ¢ok kisitlh bir pargast olan prenatal nedenlere bagli dislokasyonlar
betimliyordu [5]. Ciinkii dislokasyonlarin ¢ogu dogumda yoktu ve tedavi edilmedigi
takdirde anatomik olarak gelisemeyen asetabulum yiiziinden dislokasyon gelisiyordu.
1989 yilinda Klisic ‘Dogumsal Kal¢a Cikigi’ teriminin hatali oldugu iizerine bir
bildiride bulundu. Klisic’e gore bu terim hataliydi ¢linkii bu hastalik tek bir patoloji
sebebiyle degil bircok degisken patolojinin bir araya gelmesi ile olusmaktaydi ayrica
dislokasyon olussa bile bunun postnatal donemde olustugunu bu nedenle konjenital
ifadesini kullanmanin dogru olmadigini belirtmekteydi[6, 7]. Lorenz’in terimindeki
eksiklik Klisic tarafindan basarili bir agiklama ile revize edilmisti. Bu bilgiler 1s1ginda
kalga sublukasyonun ve dislokasyonunun aslinda bir sekonder sonu¢ oldugu asil
problemin kalga gelisimi sirasindaki patoloji oldugu hipotezine dayanarak * Gelisimsel
Kalga Displazisi © terimi ilk defa 1992 yilinda (ilk PubMed makale basligi) Snyder ve
arkadaglar1 tarafindan kullanima sunuldu[8].  Zaman igerisinde ‘’Dogumsal’’
kelimesinin “’Gelisimsel’” ile, “’Cikik’’ kelimesinin ise ‘“’Displazi’’ ile degismesi
bilimin aktif olarak yasayan, degisen ve uyum saglayan bir varlik oldugunu ayrica
gostermektedir. Burada bahsedilmesi gereken bir diger konu ise displazi teriminin
kullanimmnin gerekliligi iizerinedir. Ilk olarak kullamlan ¢ikik kelimesinin patolojinin
farkli prezantasyonlarini yeteri kadar tanimlamadigi daha once belirtilmisti. Displazi
kelimesi yunanca évg (kotii) ve mhdon (olusum) kelimelerinden olusan ©* kotii — yetersiz
olusum ‘> manasina gelmektedir[6]. Bu kelimelinin kullanilmasinin GKD’nin kapsadigi
genis spektrumu daha basarili sekilde betimledigi giiniimiiz bilim insanlar1 tarafindan

kabul edilmektedir.

Dogumsal Kalca Cikigindan Gelisimsel Kalga Displazisine gegis siireci ele alindiginda
GKD’nin gelisimsel temelinin Massie’nin ¢ikarimlart dogrultusunda sekillendigini
gortiriiz. Massie makalesinde kalgca dislokasyonunun embriyolojik donemde olmasinin
olas1 olmadigini ¢iinkii tam olarak olusmus bir eklem yapisinin bu donemde zaten heniiz
olusmadigini belirtmistir[9]. GKD’nin tam1 ve tedavisinde siiphesiz en Onemli
basamaklardan birisi 1983 yilinda Avusturyali ortopedist Graf’mn ultrason (USG)
kullanarak displazinin erken donemde taninmasmi ve siniflamasini  miimkiin
kilmasidir[10, 11]. Radyasyon yaymayan ve kolay uygulanabilir bir teknik olan
sonografik inceleme yoluyla kalga displazisinin taninabilir kilinmasi teknigin biitiin

hekimler arasinda hizli bir sekilde kabul gorerek kullanilmasini sagladi. Ilerleyen



yillarda farkli goriintiilleme algoritmalar1 kullanilsa da (Harcke, Terjesen ve Suzuki
methodsu) Graf metodunun basit, uygulanabilir, standardize olusu ve quantitatif bilgi

saglamasi sebebiyle popiilerligini korumustur.

Gelisen teknoloji ile giiniimiizde kalganin embryolojik gelisiminin hiicresel temellerinin
arastirilmast miimkiin olmaktadir. Ancak gelisen teknoloji ile beraber GKD’nin tam
terminolojik tanimlamasina heniiz ulasilamamistir ve farkli tanimlar ile karsilasilmaya
devam etmektedir. Ornegin 2007 Campbell’in Operatif Ortopedi kitabinda GKD'yi
femurun dogru asetabulumdan subluksasyonu, asetabular displazisi ve dislokasyonu
olarak tanimlarken; ayni y1l Hefti kitabinda kalga displazisini kal¢a ekleminin yetersiz
gelisimi ile birliktelik gosteren lateral asetabular epifizdeki ossifikasyon yetersizligi

olarak tanimlamaktadir[2].
2.1. Kal¢a Ekleminin Embriyolojik Gelisimi

Kalca ekleminin embryolojik olusumu genetik kodlar tarafindan tetiklenen
Ozellestirilmis sinyal yolagi ile baslar. Glinlimiizde teknolojinin gelismesi ile Bone
Morphogenic Protein (BMP)’lerin kemik iskeletin sekillenmesinde ve gelismesinde
etkin bir yol oynadig1 bilinmektedir. BMP ailesinin en 6nemli 6zelligi kemik yapimini
ve eklem olusumunu uyarict sinyal yayan yolaklarin aktiflesmesini saglamasidir.
Biiytime ve Farklilasma Faktorii - 5 (GDF-5) bu sinyal ailesinin ¢okga ¢aligilan 6nemli
Ozelliklere sahip bir sinyal proteinidir. GDP — 5, eklem olusumunun erken déneminde
kavitasyonun olugsmasini uyarir. GDP -5 mutasyonu olusturulan si¢anlarin
ekstremitelerinde kisalik ve eklem yapilarinin = %30’unda gelisim  defekti
gosterilmistir[12]. GDP — 5 mutasyonlarmin iskelet displaziler ile sonuglanmasi, bu
sinyal molekiliinin normal eklem yapisinin olusmasi i¢in fonksiyonel olmasi
gerektigini gdstermekledir. Yine farkli bir ¢aligmada siganlara ‘Noggin’ isimli BMP
inhibe edici protein verildiginde eklem yapilarinin olusmadigi gosterilmistir[13].
Normal kalga gelisim basamaklarinin sinyal mekanizmalar1 yoluyla uyarilmasi tek bir
proteine baglh degildir. Eklem olusum basamaklar1 karmasik ve farkli sinyal ailelerinden
bircok molekiil tarafindan kontrol edilmektedir. Ancak GKD’nin felsefesini anlamak

icin kalga gelisim basamaklarinin iyi bilinmesi gerekmektedir.



Normal kalca gelisimi i¢in asetabulumun, femur proksimalinin ve bu yapilara eslik eden
vaskiiler destegin esgiidiim i¢inde biiylimesi gereklidir. Genetik kodlar tarafindan
uyarilan bu diferensiasyon gelisim siiresince ¢evresel faktorlerden etkilenmeye agiktir.
Bu faktorler normal kalga gelisimine etki ederek fizyolojik gelisimin sekteye
ugramasina sebep olabilir. Bu faktorler aslinda ileride bahsedilecek olan GKD risk
faktorlerinin biyomekanik temelini olusturmaktadir. Kalga gelisimi sirasinda kikirdak
ve kemik yapilarin yaninda bu dokulara eslik eden damarsal yapilarin gelisimi de son
derece onemlidir. Ortopedik kalga patolojilerinin birgogunun temelinde bu yapilardaki

gelisim hatasinin rol oynadig: diistiniilmektedir.

Fertilizasyon sonrasi ilk 3 hafta primitif gelisim tabakalarinin gelisim evresidir. Bu
evrede ektoderm, mezoderm ve endoderm olarak 3 farkli tabaka olusur ve bu
tabakalardan ileride anatomik yapilar olusacaktir. 4. haftada embriyonun ventrolateral
duvarinda doku tomurcugu olusur (limb buds). Bu tomurcuklanma fetal donemde
olusacak olan ekstremiteler i¢in prekiirsor olusturmaktadir. Genel olarak {ist ekstremite
tomurcuklar1 alt ekstremiteden birka¢ giin once tomurcuklanir. Olusan tomurcuklar
ileride kil, tirnak, deri dokularini olusturacak ektoderm tabakasi ile kaplidir. Ektoderm
tabakasinin altinda ise kas, tendon, kikirdak ve kemik dokulari olusturacak olan
mesoderm tabakasi bulunmaktadir. Hiicre bdliinmesi ve gelismesi diferensiasyon
sirasinda yogun sekilde devam etmektedir. Ekstremite tomurcuklari artan hiicre sayisi
ile uzayip kalinlasarak sopa benzeri daha primitif alt ekstremite prekursorlarini
olustururlar. Kartilajenoz yapida femur artik olusmus durumdadir. Bu Kartilajenoz
yapinin igerisinde bulunan kondroblastik hiicreler birkag¢ farkli noktada yogunlagarak
ileride femurun biliylimesini saglayacak olan kondrifikasyon merkezlerini olustururlar.
Femur proksimalinde bulunan kondrifikasyon merkezi ayni zamanda ileride gelisecek

olan ligamentum teres ve trasverse asetabular ligamentin olusumundan da sorumludur.
2.2. Femur Proksimalinin Gelisimi

Femurun Kkartilajenéz sablonu olustuktan sonra femur proksimalinin ossifikasyonu 3
biliyiime bdlgesinden gergeklesir. Bunlar; longitudinal biiylime plagi (LGP), Biiyiik
Trokanter biiyiime plagi (TGP) ve Femur Boynu Biiyiime plagi (FNI). Bu ii¢ biiyiime
plagi es zamanlh geliserek femur proksimalinin anatomik yapisinin olusmasini saglar.

LGP, pozisyonundan otiirii femur basmin sferisitesinin olusumundan sorumludur.



Femur istmusundan vertikal biiylimesi devam ettikge LGP biiylimenin yoniiniin medial
ve proksimale yonlenmesini saglayarak femur — asetabulum soket ekleminin olugsmasini

saglar.

TGP, femur biiylik trokanter ile istmus arasinda bulunan biiyiime plagidir. Femurun
genislik ve boy olarak uzamasimi saglar. Biliyiik trokanterin laterale biiylimesini
saglayarak femurun genislik kazanmasimi ve aslinda dolayli olarak femur basininda
mediale yoOnlenmesine yardimci olur. Femur boynunun medialinde biiylime
olmadigindan dolay1 femur saftinin angulasyonu (varus- valgus) FNI tarafindan kontrol
edilerek biiylime saglanir[14]. Biiylime plaklarina genel olarak bakildiginda femurun
anatomik ve mekanik Ozelliklerinin olugmast icin gerekli vektorlerde biiyiimenin
kodlandig1 goriiliir. Bu nedenle eszamanli biiyiimenin kontrolii sekilde saglandigi bu
bliylime merkezlerinin herhangi birinde defekt olmasi durumunda femurun agisal
deformitelerine rastlanabilir. Aseabulumun normal olarak gelisebilmesi i¢in femur
basinin asetabuluma yonlenmesi gereklidir. Femur basinin kondral yiizeyinin primitif
asetabuluma yaptigi baski asetabulumun uygun sekilde biiylimesi ig¢in uyarici rol
oynamaktadir. Saglikli ve anatomik kalga gelisimi i¢in femur proksimali ve asetabulum
birlikte uygun seklide gelismesi top- soket tarzi kal¢a ekleminin gelismesi i¢in
zorunluluktur. 16 haftalik fetiis 1 santimetreden biraz daha biyiiktiir ve etrafindaki
kaslar yavas yavas belirgin hale gelmeye baslamistir. Kaslarin ve bu kaslara destek
olusturan femurun gelismesi ile fetal tekme hareketi baslamistir. Bu gelisim sirasinda
femur normal fetal pozisyon olan fleksiyon, abdiiksiyon ve dig rotasyon pozisyonunda
bliylimeye devam eder. Pre-gestasyonel donemde femur baginin beslenmesi epifizyel ve
metafizyel arterlerden saglanir. Ligamentum teres icerisindeki arter heniiz belirgin
degildir. Bu arter femur basinin daha ¢ok gestasyon sonras1 donemdeki beslenmesinden

sorumludur.

Femur proksimalinin uzaysal oryantasyonu iki farkli diizlem ile belirlenir. Bunlar bas -
boyun — diafiz agis1 ( center — collum — diaphysis angle) ve femur basinin antevesiyon
acisidir. Anteversiyon agist koronal planda femur boynunun femur distaline gore
rotasyonunun tanimlamaktadir. Bu nedenle direkt olarak ol¢iimii miimkiin degildir.
Kalga anteversiyonun 0l¢limii i¢in femur distalinde bulunan interepikondiler ¢izginin

baz alinarak bu diizleme gore rotasyon miktarin agisal degerinin belirlenmesi gerekir



(Resim 1). Daha once bahsedilen femur distalinin spesifik biiyiime plaklarinin biiyiime
miktarlarindaki farkliliga bagli olarak anteversiyon agist dogumda yaklasik 30 derece
iken biiylimeyle birlikte yetiskinde 15 — 20 derece olacak sekilde azalma egilimi

gosterir.

Resim 1. Femur anteversiyon agisi

(Kaynak: Development of human hip joint in the second and the third trimester of pregnancy; a cadaveric
study, BMC Developmental Biology ,2013 (19):13)

Femurun kollodiafizer agis1 femuru eklem merkezinden uzaklastirarak alt ekstremiteye
daha fazla hareket kazandirmasi agisindan 6nemlidir. Normal kollodiafizer ag1 dogumda
150 derece iken immatir femur {iizerine uygulanan tensil kuvvetlerin degisen
vektorlerine bagli olarak 120 dereceye diiser (Resim 2). Femurun gelisimi sirasinda
bliyiik trokanter siliperolaterale kiiclik trokanterde posteromediale dogru uzanim
gostererek femur hareketi i¢in gerekli olan mekanik giiciin kaslar tarafindan daha
verimli iletilmesini saglarlar. Serebral palsili cocuklarda trokanter mindre yapisan

iliopsoas gerginligine bagli olarak hipertrofik bir trokanter mindr yapisi goriiliir. Bu



kuvvet vektorleri ile kemik biiyiimesi ve gelismesi arasindaki dinamik iliskiyi
gostermektedir.

i

a: dogumda, b: 1 yas, c: 3 yas, d: 5 yas, e: 9 yas, f: 15 yas, g: yetiskin

Resim 2. Femoral bas-boyun ag¢isinin gelisimi

(Kaynak: Fritz Hefti, Pediatric Orthopedics in Practice p:202)

2.3. Asetabulumun Gelisimi

Intrauterin 6. haftada asetabulum sig bir centik olarak goriiliir. Bu gentik daha sonra
gelisecek olan ilium, iskium ve pubis kemikleri igin prekiirsordiir. Genelde ossifikasyon
ilium, pubis ve son olarak iskium siralamasiyla olusur. 6. haftanin sonunda labrumu
olusturacak olan yogun hiicre kiimeleri goriilebilir ancak eklem kapsiilii ve eklem
kapsiilii igerisini gevreleyen sinoviyanin olusumu 8. haftada olmaktadir. 11 haftaya
gelindiginde makroskopik olarak gozlemlenebilir basit bir labrum ve transvers
asetabular ligamani iceren primitif kalga eklemi olugmustur. Femur basi bu donemde
yaklagik 2 mm ¢apinda ve sferik sekildedir. Bu donem kalganin disloke olabilecegi en

erken donem olarak gosterilmistir.

10



Resim 3. ilium, iskium ve Pubis kiirete edildikten sonra kalan triradiat kartilajin
goruntust.

(Kaynak: Growth and development of the acetabulum in the normal child. Anatomical, histological, and
roentgenographic studies. J Bone Joint Surg Am. 1978 Jul;60(5):575-85.)

Asetabular soketin olusumu bir miktar daha komplekstir. Asetabular c¢ati ii¢ farkl
kartilaj dokunun bir araya gelerek olusturdugu triradiat kikirdaktan meydan koken alir
(Resim 3). Triradiat kikirdagin bu spesifik yapisi uzay diizleminde her ii¢ diizlemde
biliylime saglayarak iic boyutlu soket tarzi eklemin olugmasini saglar. Burada amag

farkli biiyime merkezlerinin geliserek kaviter derinligin saglanmasidir.

Yetigkin asetabulum kemiginin olusmasi i¢in hem triradiat kartilajin endokondral
ossifikasyonu hemde innominate kemigi olusturan kemiklerin primer ve sekonder
biiylime merkezlerinin intramembranoz ossifikasyonu gereklidir. Triradiat kartilaj bu
biiyiimenin %70’ inden sorumludur. U¢ asetabular biiylime merkezi se olusumun %30

undan sorumludur ancak eklem derinligi bu merkezin biiylimesi sonucu olusur.
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2.4. Asetabulumun Anormal Gelisimi

Gelisimsel kalca displazinin olusumu incelendiginde herhangi bir sebeple normal
asetabulum gelisiminin sekteye ugradig1 goriiliir. Bu devam eden siire¢ boyunca kalca
displazisine eslik eden anormal femur yerlesimi aslinda normal kalga gelisimi ig¢in
gerekli olan mekanik kompresyon etkisinin gerekliligini desteklemektedir. Ayrica
intrauterin kalga subluksasyonunun gozlenebilir olmast bu patolojinin genetik temeli
oldugu hakkinda yol gostericidir. Giiniimiizde, sinyal transmisyon yolaklarindaki
sorunlarin asetabular displazinin etiyolojisinde rol bilinmektedir. Intrauterin asetabular
gelisimin tamamlanmasina yakin femur ve asetabulum birbirine bitisik ve yapisik
haldedir. Eklem ancak kaviter boslukta bulunan yapilarin degredeasyonu sonrasi eklem
kavitesi olustuktan sonra islevsel hale gelir. Yani artik kalga eklemi sublukse olabilir

duruma gelmistir.

Senaryo 1:GKD etiyolojisinin ekstra-fetal oldugu durumlarda (femurun kompresyon
giicinlin arttig1 durumlarda) dislokasyonun inferiora dogru olmasi beklenmektedir.
Ciinkii asetabular ¢ember diisiiniildiiglinde labrumun inferiorunu olusturan transverse
asetabular ligament c¢emberin en zayif noktasidir. Gelisimsel kalca displazisinin
dinamik bir patoloji oldugunu unutmamak gerekir bu senaryoda asetabulum femur
basinin biiylimeyi indiikleyici basing etkisinden mahrum kalacak ve s1g, displastik bir

asetabulum olusacaktir.

Senaryo 2: Femur basmin laterale itildigi durumda femur basina sentrik bir basing
yerine medial kenarina anormal basing uygulanacaktir. Bu durumda femur basinin
apozisyonel biiyiimesi baskilanir ve diiz bir femur basi olusur. Ayn1 zamanda yine
asetabulum biiylime uyarici basingtan muaf kaldig1 i¢in s1g bir asetabulum gelismis
olacaktir. Eger bu durum postnatal dénemde konsantrik rediiksiyona ¢evrilmez ise her
iki biliylime kikirdagi biiyiimeye devam edecek femur asetabuluma sigmaz hale
gelecektir. Zaman gegtikge de asetabulumun igerisi rediiksiyona engel dokular ile
dolcaktir (pulvinar). Bu durumda rediiksiyonun kapali sekilde elde edilme olasilig1 ciddi
sekilde diisecektir. Ise bu yiizden embriyolojiden tedaviye uzanan bu gelisim

senaryolar1 giiniimiiz tedavi pratiginin temelini olugturmaktadir.
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2.5. Epidemiyoloji

GKD prevelansi biitiin diinyada birbirinden farkl: veriler olarak bildirilmektedir. Irksal
farkliliklar, genetik altyapi, bebek bakim ritiielleri, tarama programlarinin verimliligi ve
cografi Ozellikler gibi bir¢ok faktdr bu heterojenitenin olusmasina neden olmaktadir.
GKD prevelansindan bahsedilirken bu patoloji ile alakali terimlerin mutlak suretle
aciklayict olmast ve karisikliga yer vermemesi gerekmektedir. Yapilan tarama ve
muayene soncunda yenidogan kalca instabilitesi ile disloke kalga terimler birbirine
karistirlmamalidir. Istatikstiksel verilere bakildiginda USG bulgusu her 100 gocuktan
8’inde, Klinik bulgu her 100 ¢ocugun 2.3’iinde mevcut iken dislokasyona 1000 ¢ocugun
1.4’iinde rastlanmaktadir[15]. Burada klinisyenin aklina ‘tarama sonrast anormal kalca
gelisimi saptanmig bebeklerin ne kadarina GKD tanisi konulabilir?” sorusu gelmektedir.
Intrauterin dénemde tamamen normal gelisim gosteren kalgalarda bile perinatal
donemde muayene bulgusu veren instabilite goriilebilmektedir. Ancak bu bulgular kisa
siirede normale donmektedir. GKD taramasinin etkinligine kars1 anti-hipotez olarak en
cok oOne ¢ikan fikir bu spontan diizelmeden kdken almaktadir. Bu nedenle tan1 koyarken
tek bir veriden yararlanmak yerine gézlem, kapsamli bir fizik muayene ve standartlara
uygun bir USG degerlendirmesinden yararlanilmasi tani keskinligini belirgin sekilde
artiracaktir. Burada unutulmamasi gereken bir nokta da USG yonteminin subjektif bir
degerlendirme yontemi oldugudur. Olgiimleri ve goriintiilemeyi yapanin hata miktarini
minimuma indirmek i¢in her hastaya uygulanabilir standart sablon kullanilmasi son
derece kritiktir. Bu nedenle ortopedist radyolog ile diyalog icerisinde olmali ve
goriintiileme degerlendirilmesi igin degerlendirilecek verilere agiklik getirilmelidir. Bu
konudan etiyolojide bahsedilmesinin sebebi GKD insidansindaki heterojenite
sebeplerinden birsinin de radyolojik degerlendirmeyi yapan ve bu raporu degerlendiren
kigi arasindaki gozlemciler arasi1 giivenilirligin etiyoloji ile yakindan iligkili

olmasidir[16].
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Study Publication DDH Number

year incidence of hips
(%) screened

Dorm and Hattwich (3] 1987 31.86 1866
Exner (7] 1988 153 1230
Ganger et al. [9] 1988 49.87 2582
Pauer et al. [21] 1988 14.97 21,082
Szoke et al. [27] 1988 51.85 4000
Hauck and Seyfert [14] 1990 32 3000
Lotito et al. [18] 1990 20.7
Reibel et al. [23] 1990 226 4290
Tonnis et al. [30] 1990 32.64 5174
Rosendahl et al. [24]) 1992 20.68 3006
Reibel et al. [22] 1995 30.52
Falliner et al. [8] 1996 15.1
Baronciani et al. [2] 1997 497 9296
Bialik and Berant [3] 1997 444
Bialik et al. [4] 1999 551 18,060
Toma et al. [29] 2001 4.7 22,652
Kowalczyk et al. [17] 2005 5.7 1944

Resim 4. GKD insidansinin yillara gére dagilimi

(Kaynak: Peled, E., et al., Neonatal incidence of hip dysplasia: ten years of experience. Clinical
orthopaedics and related research, 2008. 466(4): p. 771-775)

Clinical and Orthopaedic Research(CORR) dergisinde Peled ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismay irdelemek konunun daha iyi anlagilmasini saglayacaktir (Resim 4). Yillara
gore bakildiginda GKD insidansindaki genis aralik belirgin olarak goriilmektedir
(%4.44 - % 51.8). Burada ger¢ek anlamda GKD insidansinda bir azalma s6z konusu
degildir ancak tan1 ve tanimlama metotlar1 arasindaki standardizasyon eksikligi genis
bir yelpaze olugmasinin baslica nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Bir baska ¢alismada ise
GKD insidanst %5.51 olarak bildirilmis ancak toplam kalcalarin yalnizca %0.5’1
spontan olarak diizelmeyerek tedavi ihtiyact dogurmustur[17]. Bu bilgiler aslinda
Barlow’un dogum sonrasinda instabil kalgalarin %80 den fazlasinin spontan olarak

tyilestigi hipotezini desteklemektedir[18].
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Ulkemizde yapilan c¢alismalara bakildiginda genis bir insidans araligi goriiriiz.
Ulkemizde bulunan ok cesitli demografik yapi, sosyo-kiiltiirel farkliliklar ve genetik
altyapidan dolay1r bu heterojenite olusmaktadir. Tiirkiye’de GKD gerilme sikligi 1000
canli dogumda 15-30 arasinda oldugu diisiiniilmektedir. Bu patoloji Tiirkiye gibi dogum
oranlarinin yiiksek ve geng niifiisun fazla oldugu bir iilkede tan1 ve tedavi edilmedigi
takdirde ciddi bir is giicii kaybi ile sonuclanacaktir. Ulkemizde her yil 1.5 milyondan
fazla canli dogum olmaktadir. Ayrica go¢ ile gelen geng niifustaki GKD prevelansi ile
ilgili bir c¢alisma heniiz bulunmamaktadir. Ortalama veriler ile bir projeksiyon
yapildiginda yilda ortalama 15.000 — 20.000 arasinda yeni GKD vakasi beklenmektedir.
GKD’nin tedavi edilmedigi takdirde neden olabilecegi sonuglar ve nasil bir gelisim
izleyecegi kestirilemezdir. Yapilan bir ¢alismada agrinin ortalama baslama yasinin
displastik kalcalarda 34.5, algak ¢ikik kalcalarda 46.4 ve pseudo-asetabulum olmadan
olusan yiiksek kalgalarda 31.2 olarak bildirilmistir[19]. Bu verilerden yola ¢ikarak
kalcada olusacak fonksiyon kaybimnin ve koksartroza bagli total kalca artroplastisi
thtiyacinin normal anatomik gelisen bir kalcada ¢ok daha o6nce ortaya cikacagini
sOyleyebiliriz. Buna ek olarak, GKD zemininde gelisen koksartrozun kalga eklem
replasmani cerrahisinin de rolatif olarak daha zor ve masrafli oldugunu unutmamak
gerekir. Yapilan bir calismada GKD zemininde total kalca artoplastisi yapilan olgularin
idiopatik koksartroz olgular ile karsilastirildiginda cerrahi basina ortalama 450 dolarlik

ekstra masrafa sebep oldugu gosterilmistir [20].
2.6. Risk faktorleri
2.6.1. Cografi Faktorler

GKD’nin insidans1 diinyada cografi bolgelere gore farkliliklar gostermektedir.
Finlandiya, Hirvatistan gibi iilkelerde insidans 1000 canli dogumda 5- 195 arasinda
iken, Afrika ve Hong Kong da bu oran 1000 canli dogumda O- 0.1 arasinda
olabilmektedir. Bu farklilifin olugsmasinda eksternal faktorlerin etkili oldugu
diistiniilmektedir. Kis aylarinda dogan bebeklerin daha siki giydirilmesine bagli olarak
bu bebeklerde GKD insidansinin daha yliksek oldugu hipotezi bulunmaktadir. 2014
yilinda yapilan kapsamli bir ¢caligmada her iki yarimkiireden ¢ocuklarin GKD ile dogum
zamanlar1 arasindaki matematiksel iliskisi arastirilmistir. Bu c¢alismaya gére GKD

olgularmin pik yaptig1 seviyeler mart ortast ve Kkasim aymnin ortalarina denk
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gelmektedir. Bu veriler siki ve kalin giyimin GKD insidansin1 arttirdig1 hipotezi ile
celismektedir. Burada yazarlar GKD’nin multifaktdriyel etiyolojiye sahip oldugunu ve
bu caligmada eksternal risk faktorlerini ekarte etmenin miimkiin olmadigini

vurgulamaktadirlar[21].
2.6.2. Relaxin

Relaxin hormonu kollegenaz salinimini indiikleyen polipeptid yapida bir gestasyonel
hormondur. Bag doku tizerindeki etkisini diger materanal hormolar olan progesteron ve
Ostrojen tlizerinden gostermektedir. RelaXinin primer gorevi dogum oncesinde dogum
kanalindaki bag dokuyu doguma hazirlayarak elastikiyet kazandirmaktir. Barlow’un
bahsettigi dogum sonrasi kendiliginden gelisen gecici instabilitenin relaxin kaynakli
olabilecegini belirten hipotezler bulunmaktadir. Dogum sonrasi fetlise gegen relaxinin
yikilana kadarki gegen siirede bag doku laksisitesine sebep olarak relatif bir instabiliteye
sebep olabilmesi olasidir. Ancak relaxinin direkt GKD ile iligkisi {izerine kesin
olmamakla birlikte birbirinden farkli iki hipotez 6ne siiriilmektedir. Kalga displazisi
olan kopeklerde serum relaxin seviyesinin hem daha yiiksek oldugu hem de daha uzun
stire yliksek seyrettigi gosterilmistir[22]. GKD’li olgularin kord kaninda relaxin seviyesi
daha yiiksek olarak saptanmistir ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:

belirtilmistir [23].

Buna kars1 goriis ise relaxin miktarindaki artisin degil de azalmanin GKD ile iliskili
oldugu hipotezidir. Bu hipoteze gore relaxin miktarindaki yetersizlik dogum kanalinin
yeteri kadar gevseyememesine ve batin i¢i basincin artmasina sebep olmaktadir.
Dogum kanalinda uzun siire artmis basinca maruz kalmasiyla kalga instabilitesinin
ortaya ¢ikmis olabilecegi diisiiniilmektedir[24].Burada 6zellikle vurgulanan nokta ilk
hipotezin aksine relaxinin fetal kalga eklemi tizerine direkt etkisinden ziyade indirekt

olarak etkili oldugudur.
2.6.3. ik Cocuk

Ik ¢ocukta GKD saptanma olasilig1 yapilan meta-analizlerde 1.44 kat daha fazladir. 11k
gestasyonda  plasentanin  yeterli ~ esneyememesinin  buna neden  oldugu

diistiniilmektedir[25]. Yapilan bir biyomekanik ¢alismada ilk fetiis ile sonraki fetiisiin
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tekmeleme hareketleri karsilastirilmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina gore aslinda fetal
tekmeleme hareket vektoriiniin agilar1 her iki fetlis iginde benzerdir ancak ilk
gebelikteki fetiisiin plasentayr daha az deplase ettigi bu nedenle daha diisiik gii¢
uyguladig1 distiniilmektedir (daha gergin plasenta?)[26].

2.6.4. Kiz Cinsiyet

Disi cinsiyet genotipinin risk faktorleri arasinda en yiiksek katsayiya sahip oldugu
goriiliir. Degerlendirilen ¢alismalarda kiz cinsiyetin rolatif riskinin erkeklere oranla 2.54
kat fazla oldugu gosterilmistir[25]. Ayni zamanda yapilan prevelans ¢alismalar1 da bu
veriyi dogrulamaktadir. Kiz cinsiyette daha fazla rastlanmasmin arkasindaki major
etmenin maternal ve gonadal hormanlara bagli bag doku elastikiyetinin erkek genotipe

oranla daha fazla olmasi oldugu diisiiniilmektedir.
2.6.5. Makat Dogum Pozisyonu

Yapilan ¢alismalarda makat gelis en sik ve en efektif risk faktorlerinden birisidir[25,
27]. Burada onemli olan nokta Lambreek ve arkadaslarinin yaptigi caligmanin
irdelenmesi ile ortaya ¢ikmaktadir. Giiniimiizde makat gelisin GKD agisindan yiiksek
relatif riske sahip bir risk faktorii oldugu literatiir tarafindan gdsterilmistir. Burada
sorulmas1 gereken soru makat gelisin hangi mekanizma ile GKD ye sebep oldugudur.
Lambreek ve arkadaslar1 makat gelis pozisyonundaki fetiisleri eksternal sefalik versiyon
manevrasi ile sefal gelise ¢evirmislerdir. Ancak dogum sonrasi bu bebeklerde GKD
insidansinin halen yiiksek oldugunu bildirmislerdir[28]. Bu veri GKD’nin intraauterin
devam eden gelisiminin siiregelen pozisyondan etkilendigini desteklemektedir. Yapilan
biyomekanik calismada makat gelis pozisyonunda tahmini kasilma giiciiniin, plasenta
deplasmaninin ve tekme kuvvetinin anlamli derecede diisiik oldugu gosterilmistir[26].
Ayrica makat gelis modeli olusturulan ratlarda femur basi kikirdag:r kalinliginin ve
kalitesinin daha diigiikk oldugu gosterilmistir[29]. Bu durumun GKD’nin Klinik

prezentasyonu iizerine etkisi oldugu 6ngoriilmektedir.
2.6.6. Aile Oykiisii

GKD’nin genetik altyapisi lizerine birgok ¢alisma bulunmaktadir. HLA (insan 16kosit
antijeni) A, B ve D serotipleri ile kromozom 17g21’in GKD ile baglantili oldugu
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bilinmektedir[30]. Bu bilgiler 1s18inda aile Oykiisinin GKD i¢in kuvvetli bir risk
faktorli oldugu soylenebilir. Yapilan meta analizde aile Oykiisiiniin rolatif riski 1.39
olarak analiz edilmis olsa da aile Oykiisiiniin GKD iizerine etkisi olmadigin1 gosteren
genis calismalar da mevcuttur[26]. Buradan ¢ikarilacak sonu¢ GKD’nin dogasini
destekler niteliktedir. Diger bir 6nemli veri ise ikizler {izerine yapilan ¢aligmalardir.
Ikizlerde konkordans (her iki ikizde ayn1 patolojinin bulunmasi) sikliginin monozigotik
olanlarda %33, dizigotik olanlarda ise %8 gibi yiiksek oranlarda gozlenmektedir. Ayni
genetik altyapi ile ayni intrauterin kosullara ragmen GKD’ nin ¢ogunlukla konkordant
olmadig: goriiliir[30]. Bu bilgi ¢evresel etmenlerin 6nemli bir faktoér oldugunu destekler

niteliktedir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay: (17/2017 tarihli
ve 96681246 sayili) alindiktan sonra Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali imkanlar

kullanilarak yapilmustir.

Erciyes Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali’nda 2015 ve 2018 yillart
arasinda GKD tanis1 alan hastalardan radyografik goriintiileme ile IHDI (International
Hip Dysplsia Institute) skoru belirlenebilen ( en az 3 aylik) ve IHDI skoru 1°den fazla
olan olgular ¢alismaya dahil edildi. Femur basi ossifikasyonu nedeni ile kalga USG’si
ile tanisal goriintii elde edilemeyecek bebekler hipoteze uygun olarak degerlendirildi.
Calismaya alinan her hastaya rutin anteroposterior pelvis grafisi ve kurbaga bacagi (frog
leg) grafisi gektirildi. Konvansiyonel radyografi ¢ekilmesi kontraendike olan hastalar
calismadan ¢ikartildi. Rutin kalga USG’si sonrasinda bagska merkezde farkli tedaviler
almig, sadece takip edilmis veya rutin tarama uygulamalarini atlamis bebeklerden
displazi, subluksasyon veya dislokasyon saptanan olgular belirlendi. Bu gocuklardan en
erken 3 aylik olanlar ve IHDI siniflamasina 1°den fazla olan olgular ¢alismaya dahil
edilip kalgalar1 kapal rediikte edildi.

Teratolojik tip kalga ¢ikigi olan, preterm dogum veya postterm dogum hikayesi olan,
kapali konsantrik rediiksiyon elde edilemeyen, tedavi igin aile uyumu olmayan,
bebeklerin yasal vasisi ile dil ve iletisim problemi olan, konvansiyonel radyografi
cektirmek istemeyen, takiplerine diizenli gelmeyen, baska sistemik hastaligi, iskelet

deformitesi veya yapisal malformasyonu olan hastalar ¢alismaya alinmadi.
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Dahil edilme kriterlerin uyan hastalardan kontrol grubu ve ¢alisma grubu olmak {izere 2
grup planlandi. Her grupta 20 olgu olacak sekilde (her kalga ayr1 olarak degerlendirildi)
kriterlere uyan her hasta sirasi ile dnce kontrol grubuna sonraki ¢alisma grubuna olacak
sekilde sirasi ile dagitildi. Bu dogrultuda toplam 33 hastanin 40 kalgas1 ¢alismaya dahil
edildi. Kontrol grubundaki 1 hasta kontrollere gelmedigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildi.
Caligma grubundan 1 hasta ise ilk algilama sonrasinda yeterli rediiksiyon
saglanamamasi lizerine acgik rediikte edilerek calismadan ¢ikarildi. Boylece toplam 31

bebegin 38 kalcasi istatistiksel degerlendirmeye alindi.

Calismaya alinan her hastaya Ortolani testi ve Barlow testi yapilarak kalca
stabilizasyonu degerlendirildi. Calisma grubundaki olgulara genel anestezi altinda
kapal1 rediiksiyon saglandiktan sonra 6 hafta siire ile ‘human position’ da pelvipedal
al¢ilama yapildi. 6 hafta sonrasinda alg1 ¢ikartilip 6 hafta siireyle tam zamanl statik
kalga abdiiksiyon ortezi ile takip edildi (Resim 5) ve toplam 12 haftalik stabilizasyon
saglandi (Calisma grubu: 6 hafta (PPA)+6 hafta (SAO)). Kontrol grubundaki olgulara
genel anestezi altinda ‘human position’ da rediiksiyon kontrol edilerek pelvipedal
algima yapildi. 6 haftanin sonunda rutin algt degisimi yapilip rediiksiyon C-kollu ile
kontrol edildi ve yeniden pelvipedal al¢ilama yapildi. Toplam 12 haftalik pelvipedal alg1
tedavisi sonrasi alg1 ¢ikarildi (Kontrol Grubu: 45 (PPA)+ 45 (PPA)). Her iki gruptaki
olgulara rezidii asetabular displaziyi engellemek i¢in 4 hafta boyunca gece ortezi
kullandirildi. Calisma grubu ‘Grup 1’ olarak kontrol grubu ise ‘Grup 2’ olarak
adlandirildi.  Genel anestezi altindaki biitiin rediiksiyon islemleri ve alg1 sarilmasi tek
deneyimli cerrah ve kidemli asistan tarafindan yapildi. Olgularin basvuru sirasinda ve
tedavi sonras1 6. aydaki rontgenleri karsilastirildi. Her olgunun Al agisi, THDI
simniflamasina gore femur basi pozisyonu Ol¢iildii veriler olusturulan standart takip

formuna kaydedildi (Resim 6).
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Resim 5. Tedavide kullanilan statik abduksiyon ortezi

21



GK

D

Adi Soyadi:

Dosya No:

Telefon Numaras: :

Hasta #

Dogum Tarihi: 1 2 3 4 5
Sag Sol Bilateral
ilk cerrahi
tarihi 1 2 3 4
tedavi | gln |tedavi | gin |tedavi | gln |tedavi | giin
IHDI
Acetabular
angle
i ‘ | & & I
f.J’ | /'/,( J’\‘h,' = _/\/ > \
$ 1N H o 3 J 7 )
Ghe Ara. B QR ) | |
1 A ! \ ' £ '™ A i { S \ |
[ B ’ . ] e [ I\
Ul A N M
N h | | |

Resim 6. GKD olgu takip formu
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3.1. IHDI ve Asetabular indeks (AI) Olciimii

Elde edilen veriler SPSS 22.0 programina aktarilarak analiz edildi. Verilerin standart
dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile kontrol edildi. Standart dagilima uygun olan
verilerin gruplar aras1 karsilastirilmasinda Bagimsiz Orneklem T Testi, Bagimli
degiskenlerin analizinde Paired Samples T Testi, kategorik verilerin analizinde kikare
testi kullanildi. ‘p’ degeri 0,05’ten kiiciik olan sonuglar istatistiksel olarak anlaml

kabul edildi.

Calismaya dahil edilen olgularin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi g¢ekilen grafileri

tizerinde gerekli 6lgtimler yapildi. Femur metafizinde bulunan referans noktasinin 3 adet



kilavuz ¢izgiye gore konumu degerlendirilerek IHDI skoru belirlendi (Resim 7). Bu
skorun belirlenmesinde kullanilan kilavuz ¢izgilerinin ve referans noktasinin

tanimlamali1 su sekildedir:

1.Hilgenreiner’s cizgisi (H c¢izgisi): Her iki triradiat kikirdagin tist kismindan teget

gecen yatay ¢izgi

2. : asetabulumun superolateral ucundan gecen H- ¢izgisine

dik olarak ¢izilen ¢izgi

3. . H ¢izgisi ile P ¢izgisinin kesisim noktasinda gegen

aciortay kilavuz ¢izgisi
4. H noktasi (Hedef Isareti): Femur metafiz ¢izgisinin orta noktast.

Kilavuz cizgileri belirlendikten sonra referans noktasinin kilavuz g¢izgilerine gore
konumuna bakilarak [HDI skoru belirlenir. Buna gore;

H noktasi Perkin’s ¢izgisinin medialine kaliyor ise > |

H noktas1 Perkins ¢izgisinin lateralinde ve D ¢izgisinin medialinde veya tizerinde - Il
H noktas1 D ¢izgisinin iizerinde ve H ¢izgisinin altinda ise = Il

H noktas1 H ¢izgisinin iizerinde ise = IV olacak sekilde skorlama yapilda.

Hilgenreiner’in asetabular indeks (AI) acist AP planda asetabular c¢atinin egimini
Olgerek kemik ¢atinin femur basini kapsama miktar1 hakkinda kantitatif veri saglar[31].
AP grafide asetabular catinin lateral ucuna g¢izilen dogru ile Hilgenreiner g¢izgisi
arasinda kalan agtyr tanimlar (Resim 8). Yenidogandan ¢ocukluk donemine ilerledikge
ve asetabulumun gelismesiyle birlikte asetabular Ortiinmenin artmasi ve Al agisinin
azalmas1 beklenir. Al agisinin 30 derece iizerinde olmasi genellikle asetabulumun
yeterli Ortlinmeyi saglamadigini yani displastik kalcanin bir gostergesi olarak kabul

edilir. Bu nedenle asetabular displazinin degerlendirilmesinde 6nemli bir veridir.
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D cizgisi

Resim 7. IHDI simiflamasinda kullanilan referans noktasi ve kilavuz ¢izgileri. (hedef
isareti=referans nokta)

Resim 8.Asetabular indeks (Al) agisimnin 6l¢timii.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calismaya dahil edilen 31 hastanin 38 kalgasi degerlendirildi. Hastalarin 6 tanesi ilk
cocuk (%19.4), 18 tanesi ikinci ¢ocuk (%58.1), 6 tanesi (%19.4) ise ligiincii ¢ocuktur.
Hastalarin klinigimize bagvurarak tedaviye baslama yagsi ortalama 4,8 aydir. Olgularin

ortalama dogum agirhigi 3041 (SD: +£288,6) gramdir. Hastalarin demografik ve taraf
ozellikleri Tablo 1 ve 2’de belirtilmistir.

Tablo 1. Gruplarin yas ve cinsiyet 6zellikleri

Grup 1 (n=15) | Grup 2 (n=16)
Calisma grubu | Kontrol grubu
Tedavi
Baslangi¢ Yasi 5,27+1,66 4,44+0,62 0,088
(ay)
Cinsiyet
Erkek 0 1 1,000
Kadin 15 15
Toplam 15 16

Ortalama £ SD olarak belirtilmistir.
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Tablo 2. Gruplarin taraf 6zellikleri

Grup 1(n=18) Grup 2 (n=20) p
Taraf
Sag 7 10 0,532
Sol 11 10
Bilateral 3/18 4/20

4.2. Radyolojik Veriler

Tablo 3. Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi asetabular indeks (Al) degerleri

Asetabuler Tedavi Oncesi | Tedavi Sonrasi P Al
Indeks Degisimi
Grup 1 34,66 + 4,57 24,23+ 2,56 0,000 | -10,42+3,70
Grup 2 36,25+ 3,84 25,08 £ 3,34 0,000 | -11,16=£3,55
p 0,252 0,389 0,535

Ortalama = SD olarak belirtilmistir.

Calisma grubu (Grup 1) tedavi oncesi Al ortalamasi 34,66 + 4,57 iken kontrol grubu
(Grup 2) tedavi oncesi Al ortalamasi 36,25 + 3,84 olarak olgiildi, gruplar arasindaki

fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Grup 1’de tedavi sonras1 Al ortalamasi 24,23 + 2,56 iken grup 2’de tedavi sonrast Al
ortalamasi1 25,08 + 3,34 olarak bulundu gruplar arsindaki fark istatiksel olarak anlamli

bulunmad:.

Grup 1’de Al ortalamalar arasinda degisim -10,42 + 3,70 iken grup 2’de -11,16 £ 3,55
olarak bulundu. Her iki grup ayri ayr1 degerlendirildiginde azalma miktar1 gruplar
icerisinde istatistiksel olarak anlamli iken (p=0.000) gruplar arasinda Al degisimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.535).

Kontrol grubu ve calisma grubunda tedavi sonrast Al degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi. Her iki tedavi protokolii sonrast Al acisinda azalma

miktari istatistiksel agidan anlamliydi(p=0.000) (Tablo 3).
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Tedavi sonrasinda kal¢a ekleminde rediiksiyon saglanamayan veya rediiksiyonun
yetersiz goriildiigi 4 olgu ile karsilasiimistir (%10,5). Bu olgular pelvipedal algilama ve
statik abdiiksiyon ortezi sonrasinda degerlendirilerek a¢ik rediiksiyon (AR) ile tedavi
edildi (Tablo 4).

Tablo 4. Agik rediiksiyon gerektiren olgu sayisinin karsilastiriimasi

Acik Rediiksiyon Ihtiyaci Var Yok p
Kontrol Grubu 3 (%15) 17 (%85)
Calisma Grubu 1 (%5,6) 17 (%94,4) 0,605
Toplam 4 (%10,5) 34 (%89,5)

Tablo 5. Acik rediiksiyon ihtiyaci olan olgularin tedavi dncesi asetabular indeks (Al)

degerleri
Islem oncesi AI
AR + 39,0+ 2,16
AR- 35,1+4,23
Y 0,023

Tedavi basarisizlifi nedeniyle AR yapilan kalcalarin tedavi oncesi Al degerleri
ortalamast kapali rediiksiyon yontemi ile basarili sekilde tedavi edilen kalgalarin

ortalamasindan anlamli sekilde biiyiiktiir (Tablo 5).
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5. OLGU ORNEKLERI

Resim 9. Kontrol grubu olgusu tedavi 6ncesi ve sonrast AP grafileri(#10)

(Mavi nokta: femur proksimal metafiz orta noktast)
Tedavi 6ncesi : IHDI 2, AI:28 derece
Tedavi sonrasi : IHDI 1, Al 20 derece
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Resim 10. Kontrol grubu olgusu tedavi 6ncesi ve sonrasi AP grafileri (#12)

(Mavi nokta: femur proksimal metafiz orta noktast)

Tedavi oncesi : IHDI 3 , AI:36 derece

Tedavi sonrasi: IHDI 2, AI: 27,6 derece

Basarili rediiksiyon saglanamamast iizerine acik rediiksiyon yapildi.

Resim 11. Calisma grubu olgusu tedavi 6ncesi ve sonras1 AP grafileri (#12)

Tedavi 6ncesi : IHDI 2, Al:37,7 derece (sag) , : IHDI 3 , Al:36,8 derece (sol)

Tedavi sonrast: IHDI 1, AI:26,2 derece (sag) , : IHDI 1, AI:26,0 derece (sol)

Bilateral GKD’li olguda 20 hafta sonunda her iki femur proksimal metafiz orta
noktasinin ¢izgisinin medialinde kaldig1 goriilmektedir
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6. TARTISMA

Calismamizdan elde edilen sonuglara gore 12 haftalik tedavinin ikinci 6 haftalik
kisminda pelvipedal alg1 yerine statik abdiiksiyon ortezi tercih edildiginde bu grup ile
kontrol grubu arasinda radyolojik iyilesme parametreleri agisindan anlamli fark
saptanmamustir. Ayrica, her iki tedavi protokolii sonucunda Al agisindaki diizelme
miktar1 istatistiksel olarak anlamlidir. Kapali rediiksiyonun tedavisinin basarisiz oldugu
kalcalarda ortalama AI degeri 36 derecenin iizerinde bulunmustur (ortalama:39,0 +
2,16) ve bu deger ortalamasi1 diger kalgalara oranla daha yiiksektir (35,1 =+
4,23)(p<0.05).

Giliniimiizde GKD tedavisine ait standart bir tedavi algoritmasi bulunmamaktadir. Bu
durumun sebebi hastaligin genis prezantasyonu ve tedavi segeneklerinin kendine 6zgii
avantaj ve dezavantaja sahip olmasi olarak diisiiniilebilir. Hekimlerin kisisel tecriibeleri
ve tedavi segeneklerinin yeteri kadar kanita dayali sekilde degerlendirilmemis olmasi
biitiin hekimler tarafindan kabul goren bir standart tedavinin olusmamis olmasinin altta
yatan sebeplerindendir. El-Essa ve arkadaglarinin yaptigi caligma incelendiginde diinya
genelinde ortopedistler ve hatta spesifik olarak ¢ocuk ortopedisi ile ilgilenen hekimler
arasinda dahi fikir ve yaklasim farkliliklar1 oldugu goriiliir (Resim 12). Bu g¢alismaya
katilan hekimlerin %51,6 smmn giinlik pratiginin tamamimi ¢ocuk ortopedisi
olusturmasi, hekimlerin GKD tedavisine bakislarinin projeksiyonu agisindan degerlidir.
Bu ¢alismaya gore 6 ay oncesinde GKD olgularinda ilk basamak tedavi olarak Pavlik

bandaji tercihi oram1 %79.3’ tiir. Kalga subluksasyonundan dislokasyona dogru gittikce
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Ilk basamak tedavi segeneginin Pavlik bandaji ardindan kapali rediiksiyon ve statik
kalga abdiiksiyon ortezlerine dogru kaydigi gozlemlenmistir. Bu bilgiler 1s1ginda Pavlik
bandaji 6 ay Oncesinde basarili sonuglar ile kullanilmaya ve tercih edilmeye devam
etmektedir. Ozellikle sublukse kalgalarda kapali rediiksiyon ve abdiiksiyon ortezi
kullanim oran1 géz ardi edilebilecek bir oran degildir (%19.8 ve %11)[32].

Dysplasia Subluxation Dislocation
Treatment <6 months 6-12 months <6 months 6-12 months <6 months 6-12 months
Paviik harness 64 (703%) 9 (9.9%) 62 {68.1%) 4 (44%) 60 (65.9%) S (5.5%)
Closed reduction and spica cast 8 (8.8%) 37 (40.7%) I8 (19.8%) 71 (78%) 20 (22%) 64 (70.3%)
Rigid hip abduction splint 13 (143%) 34 (374%) 1 (12.1%) 13 (14.3%) 6 (6.6%) 13 (14.3%)
Traction 0 I(1.1%) 0 | (11%) 4 (44%) 4 (44%)
Open reduction 0 0 0 0 1 (1.1%) S (5.5%)
Nothing 6 (6.6%) 10 (11%) 0 2 (22%) 0 0

Resim 12. Ortopedi cerrahlarinin GKD' olgularinda tercih ettikleri tedavi yontemleri

Tan1 ve tedavi sirasinda konvansiyonel radyografi son derece onemlidir. GKD’ nin
radyolojik smiflamasi 1978 yilinda Tonnis tarafindan tanimlanmistir[5]. Bu siniflama
femur bag1 ossifikasyon c¢ekirdeginin Hilgenreiner ve Perkins ¢izgisine gore
pozisyonuna dayali bir siniflamadir. Bu nedenle, femur basi ¢ekirdeginin goriilmedigi
durumlar veya kilavuz ¢izgileri ile iliskisinin kesin olmadigi gibi durumlarda tanisal
kisithliklar ile karsilasilabilir[33]. THDI siniflamasi Uluslararasi Kalga Displazisi
Enstitiisii (IHDI) tarafindan yeni onerilen bir radyolojik siniflamadir ve referans olarak
femur metafizinin orta noktasini almaktadir. Bu nedenle her yasi icerisine alan pediatrik
popiilasyonda ve femur basi ¢ekirdeginin = goriilmedigi  durumlarda da
kullanilabilmektedir[34]. Daha yaygin olarak kullanilan Tonnis siniflamasit ile
karsilastirildiginda her iki smiflamanin miikkemmel gozlemciler arasi gilivenilirlik
oranlar1 mevcuttur. Kolay kullanimi ve yiiksek giivenilirlik orani sayesinde 6zellikle geg
bagvuran olgularda kapali rediiksiyonun basarisint degerlendirmede faydali olacagi
belirtilmistir[35].

1946 yilinda ilk ortaya c¢ikan deri Pavlik bandajindan beri bu tedavi yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bunu nedeni o zamanda yeterli tedavi secenegi ve basaris1 olmayan
teknikler arasinda Pavlik’in tekniginin basarili sekilde siyrilmasi ve biitiin diinyada

ortopedistler tarafindan kabul edilip tedavi algoritmasini degistirecek sekilde
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uygulanmaya baslanilmasidir. Pavlik in basaris1 tedaviyi bebegin aktif ve mobil oldugu,
spontan iyilesme saglayan platforma tasiyabilmesidir. Bu zaman araliinda pavlik
toplam 5 makale yayinlamistir ve o giiniin tekniklerine oranla avaskiiler nekroz
oraninda ciddi diislis oldugu gostermistir. 1953’te yayinlanan ikinci makalesinde
dinamik bandaj teknigi ile displazilerde %100 basari, subluksasyonlarda ise %84.1

tedavi basarisi elde ettigini gostermistir[36].

Hipotezimiz  1s18inda  Pavlik  bandajinin = kullanimindaki  kisitliliklar  ve
komplikasyonlardan bahsetmek gerekir. Pavlik bandaji uzun siiredir ve biitiin diinya
hekimleri tarafindan tercih edildiginden avantajlart ve komplikasyonlar1 detaylica
aragtirtlmistir. Literatiirde Pavlik bandaji sonrasi avaskiiler nekroz riski uygulanan
tedavi protokoliine bagli olarak %1 ile %30 arasinda degismektedir[37]. Tan1 sirasinda
kalcanin durumunun ciddiyetine paralel sekilde AVN riski de artis gostermektedir.
Osteonekroz (ON) tedavi sonrasi olusan katastrofik bir komplikasyondur. Eklem uyum
bozuklugu, ekstremite kisaligi, trokanter major biiyiimesi ve hareket kisitliligi gibi
mobiliteyi direk olarak etkileyen sonuglara sebep olmaktadir. Giiniimiizde ON’un
cogunlukla tedavi sirasinda asir1 abduksiyona bagli iyatrojenik olarak olustugu
bilinmektedir. Bu nedenle tedavinin yakin takibi aile uyumu ve aile egitimi son derece
onemlidir. Ucar ve arkadaslarni Graf tip 2c kalcalarda %94 tedavi basarisi
gostermislerdir ve bu basarinin tedavi prensiplerine siki uyum ile miimkiin oldugunu
belirtmislerdir[38]. Bu nedenle pavlik bandaji siki tedavi disiplini yaninda aile egitimi,

sik araliklarla hekim kontrolii ve yakin takibe gerek duymaktadir.

Murnaghan ve arkadaglar1 1218 olgu icerisinde femoral sinir palsisi oranin1 %2.5 olarak
bulmuglardir. Nadir olmakla birlikte sinir palsisi, tedavinin sonlandirilip bandajin
cikarilmasi sonrasinda diizelmektedir. Bu nedenle literatiirde ¢ogunlukla gegici femoral
sinir palsisi olarak ge¢mektedir. Yine ayni calisma femoral sinir palsisi gelisen
olgularda muhtemel tedavi basarisizli§i oraninin arttigini gostermislerdir. Tedavi
grubunun basar1 oram1 %94 iken sinir palsisi gelisen grupta tedavi basar1 oran1 % 47
olarak bulunmustur[39]. Calismamiza alinan 31 hastada tedavi sirasinda gegici femoral

sinir palsisi gozlemlenmedi.

Swaroop ve arkadaglart USG nin klinik kullanimi 6ncesi (1994) ve sonras1t GKD tedavi

basart oranlarmni karsilastirmiglardir. 1994’ ten gilinlimiize USG’nin tedavi takibi
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amactyla kullanilmaya baslamasiyla basarili tedavi oraninin %84 ten %93 c¢iktigini
gostermislerdir. Burada 6nemli olan nokta tedavi algoritmasindaki degisimdir. Giincel
tedavi algoritmalarina gore Swaroop ve arkadaslar1 4 hafta pavlik bandaji kullanimi
sonrasinda halen instabilite bulgular1 gosteren kalgalar1 semi-rigid abdiiksiyon breysi ile
takip etmisler ve iki olguda (%67) rediiksiyonu yeniden saglamiglardir. Her iki tedavi
yontemi ile de rediiksiyon elde edilemeyen hastalar agik olarak rediikte
edilmislerdir(%7)[40]. Bizim ¢alismamizda AR ihtiyact oraninin (%10,5) literatiire gore
yiiksek olmasi calismaya dahil edilen olgularin Al agisinin yiliksek olmasi ile iliskili

olabilir.

Sande ve arkadaslar1 ge¢ tani alan (5 ay ve sonras1) GKD olgularinda pavlik bandajinin
kullanimini irdelemislerdir. Bu ¢alismaya gore ilk basamak pavlik bandaji sonrasinda
olgular abdiiksiyon ortezi ile takip edilmis ve Al agisinin ilk Pavlik bandaji tedavisi
sonras1 ortalama 36,5’tan 30,5’a diistiiglinii ve daha sonra22,5 dereceye geriledigini
gostermislerdir (ortalama takip siiresi 4 yil). ilk tedavi sonrasi abdiiksiyon breysi
kullanimin yararli oldugunu ancak kontrol grubu olmadigi i¢in bu iyilesme de
abdiiksiyon ortezi kullanimin payinin ne oldugunu ispat edememislerdir[41]. Bizim
verilerimizde Al agis1 grup 1 ve grup 2 igin sirast ile 10,42 (+ 3,70) ve 11,16 (+ 3,55)
derece azalma gostererek 24,23 (+ 2,56) ve 25,08 (+ 3,34) tedavi sonrasi ortalama
degerlerine gerilemislerdir. Her iki grup ig¢inde azalma miktar: istatistiksel agidan
anlamlidir(p=0.000) ek olarak, azalma miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamaktadir. Her iki tedavi protokoliiniin Al agis1 iizerine sagladigi iyilesme
etkisi benzerdir. Calisma sonuglarimiza gore, PPA yerine statik abdiiksiyon ortezi

kullanim basarili bir alternatif oldugunu gostermektedir.

Pavlik bandajinin tedavide basarisiz oldugu durumlarda bir sonraki asama olarak genel
anestezi altinda pelvipedal al¢1 ile rediiksiyonun tespiti genel olarak kabul gormektedir.
Bu islem i¢in genel anesteziye ihtiyag duyulmaktadir. Yine abdiiksiyon breysinin
avantajin1 sorgulayan bir c¢alismada pavlik bandaji sonrasi basarili sonug elde
edilemeyen olgularda 1. gruba bandaj ¢ikarilip lifed abdiiksiyon ortezi 2. gruba ise direk
olarak anestezi altinda kapali rediiksiyon ile tedavi etmislerdir. Stabil ve rediikte kalca
elde edilme oranini sirasi ile %82 ile %91 olarak bildirmislerdir[42]. Abdiiksiyon ortezi

tedavisinin pelvipedal al¢ilama yerine iyi bir alternatif oldugunu vurgulamiglardir.
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Gornitzky ve arkadaslar1 ise basarisiz pavlik tedavisi sonrasi abdiiksiyon breysi ile
hastalarin tamaminda stabil ve rediikte kalcalar elde etmislerdir[43]. Bir baska ¢alisma
ise abdiiksiyon breysi kullanimi ile basari oranini %94 olarak belirtmis ve pavlik
bandajinin fleksiyon nedeniyle kalgay1 inferior dislokasyona dogru zorlamasinin aksine
abdiiksiyon breysinde bu zorlamanin olmadigint belirmistir ve bu durumun ortez

tedavisinin basarisinin muhtemel sebebi oldugunu vurgulamaktadir [44].

Buna karsin, Ibrahim ve arkadaslar1 palvik bandaji tedavisi basarisiz olan hastalarda
bandaj1 ¢ikartip abduksiyon ortezi kullanmislardir. Ortalama 33 ay (10-60 ay) takip
sonrast 7 hastanin tamaminin agik veya kapali rediiksiyon ihtiyact oldugunu
saptamiglardir ve ortez kullanimin fayda saglamadigini bunun aksine definitif tedavi
icin gegen zamani uzattigini belirtmislerdir[45]. Bizim ¢alismamizda ise basarisiz
tedaviye bagli acik rediiksiyon ihtiyact 38 kalgadan 4 tanesinde gdzlemlenmistir
(9%10.5).

Asetabular displazinin degerlendirilmesi gelecekte olusacak kal¢a eklemi hareket
kabiliyetinin 6ngoriilmesi agisindan Onemlidir. Hilgenriner asetabulumun gelisimini
degerlendirmek icin asetabular indeks (AI) agisini tanimlamustir. Ozellikle kapali
rediiksiyon sonrast Al dlgiimlerinin asetabulum gelisimini gostermede giivenilir oldugu
gosterilmistir[46]. Inoue ve arkadaslarmin 2001 yilinda yaptigi ¢alisma ile GKD
tedavisinde basarisizliga sebep olan faktorleri sorgulamislardir. Tedavi oncesi Al
acisinin 36 derece ve lizeri olmast ile tedavi baslangi¢ yasinin 4 ay ve iizeri olmasinin
tedavi basarisizligr ile iliskili oldugunu gostermislerdir. Bu calismada Al agisinin
yiiksek olmasmin (ortalama: 39,3 + 5,4) basarisiz rediiksiyon ile anlamli iliskisi
gozlemlenmistir. Bizim ¢alismamizin sonuglart da bu bulgular ile paralellik
gostermektedir. Agik rediiksiyon ihtiyaci olan olgularin ortalama Al degeri 39,0 + 2,16
olarak saptanmigtir. Calismamizda tedavi basarisizligi oraninin yiiksek olmasi, daha
once de belirtildigi gibi ¢alismaya alinan Al agis1 yiiksek olgulara ek olarak tedavi
baslangic yasinin ileri olmast ile iligkili olabilir[47].

Gilinitimiizde GKD i¢in ideal tedavi algoritmasi heniiz olugturulamamaistir. Farkli tedavi
yontemlerinin diger yontemlere gore avantajlarint ve dezavantajlarini hastanin
durumunu g6z Oniinde bulunduracak sekilde uygulamak c¢ocuk ortopedistinin

sorumlulugundadir. Elde ettigimiz tedavi sonras1 Al degerleri, ortalama azalma miktari
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ve acik rediiksiyon gerektirmeyen olgu yiizdesi géz oniinde bulunduruldugunda grup 1
ve grup 2 arasinda tedavi izlem kriterleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Bu veriler
1s18inda 6. ve 12. haftalar arasinda pelvipedal alg1 yerine statik ortez kullaniminin
tedaviyi devam ettirmede pelvipedal alg1 kadar etkili oldugunu ve alg1 degisimi
sonrasinda 2. Yyapilan pelvipedal alg1 yerine kullanilabilecek etkin bir alternatif
olabilecegini gostermektedir. Ayrica, pelvipedal alg1 sarmak icin genel anesteziye
ihtiya¢ duyulmaktadir. Abduksiyon ortezinin takilmasi son derece pratiktir ancak klinik
tecriibeler dogrultusunda gerek kompilasyonlar1 6nlemek agisindan gerekse C- kollu
skopi ile ortez sonrasi rediiksiyonun kontrol edilebilmesi i¢in bu islemin operasyon
odasinda yapilmasini Onermekteyiz. Pelvipedal algmmin gerek aile gerek bebek
tarafindan tolere edilmesinde zorluklar olabilmektedir. Yetersiz bakim, hijyen
kosullariin diisiikliigii, aile bilinci gibi durumlar pelvipedal al¢inin tedavi siiresindeki
hijyenik durumu ile iliskilidir. Abdiiksiyon ortezinin bakimi ve temizligi ¢cok daha
kolaydir ayrica pelvipedal alg1 gibi sirkiiler fiksasyon yerine flaster bant sistemi
kullanildigindan cildin hava almasina ve temizligine olanak saglamaktadir. Tedavi igin
abdiiksiyon ortezinin aile veya bir baskasi tarafindan kesinlikle ¢ikarilmamalidir. 24
saat kesintisiz tedavi kurali bu tedavinin ana prensiplerinden birisidir. Pelvipedal alg1
sonrasi al¢inin ¢ikarilmasi gibi bir durum pek s6z konusu degildir ancak abdiiksiyon
ortezi tedavi sirasinda kesinlikle ¢ikarilmamasi gerektigi konusunda olgunun ailesi,

bakicist ve hemsiresi kesinlikle net sekilde bilgilendirilmelidir.

Calismaya alman olgu sayisinin yetersiz olmasi ¢aligmanin 6nemli bir kisithligidir.
Olgu sayisi1 yetersiz olmasina ragmen anlamli sonuglar elde edilmis olsa da daha biiyiik
hasta grubu ile yapilacak hipotez sorgulamasi ile daha gii¢lii veriler elde edilebilir. Her
iki grupta da farkli tedavi protokolleri sonrasi 4 hafta siire ile statik abdiiksiyon ortezi
kullanilmaktadir. Elde edilen AI agisindaki diisiiste bu tedavinin de etkisi oldugu
muhtemeldir. Bu nedenle, PPA yerine ortez kullanimin tek basma etkisinin izole

edilmesi miimkiin goziikmemektedir.
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1)

2)

3)

4)

7. SONUCLAR

Gelisimsel kalga displazisi i¢in heniiz altin standart bir tedavi yontemi yoktur.
Farkli tedavi yontemlerinin kendilerine has avantajlart ve dezavantajlar
bulunmaktadir. Sadece ¢ocuk ortopedisi ile ilgilenen ortopedistlerde dahi tercih
edilen tedavi yontemleri arasinda farkliliklar bulunmaktadir.

Gelisimsel kalga displazisi igin rutin tarama yontemleri yapilsa da degisen
demografik yap1 (gég, dil problemleri vb.) nedeni ile tedavi baslangi¢ yasinin
ilerlemesi ve demografik yapidaki degisiklikler arasinda baglanti oldugunu
diistinmekteyiz.

Basgvuru sirasindaki kalganin IHDI skorunun ve Al degerinin yiiksek olmasi
tedavi basarisi ile iliskili olabilir. ilk basvurudaki Al agisinin 36 dereceden
yiiksek olmasi tedavi basarisizligina bagli agik rediiksiyon gereksinimini
arttirmaktadir. Esik degerinin daha kesin belirlenmesi i¢in daha fazla olguya
thtiya¢ duyulmaktadir.

Tedavinin ikinci kisminda pelvipedal algi yerine statik abdiiksiyon ortezi
kullanim1 en az pelvipedal al¢1 kadar etkilidir ve konforu belirgin olarak daha
yiiksektir. Bu nedenle pelvipedal al¢1 yerine kullanilabilecek degerli bir
alternatiftir.
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