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1. GIRIS VE AMAC

Dogumsal kalca ¢ikigi ve noromuskiiler hastaliklara bagli kalga c¢ikigi
cocuklarda goriilen ve tedavi edilmedigi zaman ciddi fonksiyon bozukluklarina
yol agan rahatsizliklardir.

Gelisimsel kalga displazisi (GKD) erken tani ve tedavinin ¢ok Onemli
oldugu bir hastaliktir. Erken yasta tan1 kondugu zaman konservatif yontemlerle
hastalar problemsiz olarak iyilesebilmektedir. Tami yas1 geciktikce tedavi
karmagiklasmakta ve zorlasmaktadir. Ileri yaslarda cerrahi tedavi gerekli
olabilmektedir. Yeterli tedavinin yapilmadigi olgularda total kalgca protezi
gerekebilmektedir.

Noromuskiiler hastaliklara bagli kalga cikiklarinda amag¢ ¢ocugun normal
fonksiyonunu olabildigince siirdiirebilmesi, agrisiz yasamast ve bakiminin
yapilabilmesidir.

Kalga c¢ikiklarmin tedavisinde bircok yontem tariflenmistir. Biz bu
calismamizda Dega’nin tarif ettigi yontem ile tedavi ettigimiz kalga cikigi

hastalarin1 retrospektif olarak inceleyip literatiir ile karsilastiracagiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihce

Dogumsal kalca ¢ikigi hastaliginin tanimin ilk olarak Hipokrat (Milattan
Once 400) yapmustir. Bu hastalifi ¢ocuklarda atravmatik kalga cikigi olarak
tamimlamustir. “Instruments of Reduction” ve “On Articulations” isimli Kitaplarda
bu hastaligin tam ve tedavisini anlatmistir. Onceleri dogumsal kalca ¢ikig diye
isimlendirilen bu hastalik giiniimiizde GKD olarak anilmaktadir [1].

Hastaligin modern temellerini 1832 yilinda Dupytren atmistir. Bu
cocuklarda etkilenen ekstremitede kisalik, trokanterde ¢ikintilasma, hemen biitiin
kaslarda retraksiyon oldugunu belirtmistir [2].

1857 yilinda Pavaz bu hastalik i¢in ilk olarak traksiyon ve kapali rediiksiyon
tedavisini uygulayan kisidir [3]. 1927 yilinda Putti bu hastalikta erken tani ve
tedavinin dneminden bahsetmistir. Erken tanida %90 basaridan bahsetmistir [2].
1937 yilinda Ortaloni tani ve tedavinin Onemli parcalarindan olan fizik
muayenesini yaymlamistir [4]. 1953 yilinda Somerville tarafindan agik
rediiksiyon sonuglar1 yayinlanmistir [5]. 1891 yilinda Koéng, 1915 yilinda Albee,
1923 yilinda Spitzy tarafindan Shelf osteotomileri tamitilmistir. 1965 yilinda
pemberton asetabuloplastisi yaymlanmistir. Kalca ¢ikigi ve yart ¢ikigi i¢in Dega
tarafindan 1969 yilinda transiliak osteotomi yaymlanmistir. 1953 yilinda Chiari,
1961 yilinda Salter innominant osteotomi, 1973 yilinda Steel Triple osteotomi,
1977 yilinda Tonnis, 1983 yilinda Ganz osteotomileri tanimlanmugtir [6,7]. 1980
yilinda Graf tarafindan kalga ultrason sonuclart yayimlanarak tanida yeni bir
doneme girilmistir. Bu gelismelerle modern tan1 ve tedavi protokolleri olusmustur
[8].

1862 yilinda William Little tarafindan Serebral Palsi (SP) hastaligi

tanimlanmustir [9].



2.2. Embriyoloji

[lk 2 ayda embriyo 3 cm’dir. Bu embriyonik periyotta ekstremiteler
sekillenmeye ve degismeye baslar. Kalca eklemi sferitesini kazanir. Asetabulum
kap seklini alir. Kapsiil, sinovyum, ligamentum teres ve kaslar olusur. Femur basi
dolasimi1 tamamlanir. 2. aydan doguma kadar kalga ekleminin biiylimesi ve
sekillenmesi devam eder. Kolliker 1861°de biitiin kemiklerin eklemlerin ve
ekstremitelerin tek bir farklilasmamis cisimden olustugunu sdylemistir. Insan
kalcasi ilk basta skleroblastoma i¢inde dens kitle olarak belirir. Asetabulum iliak,
iskial ve pubik kikirdagin birlesmesinden olusur. Bu birlesme asetabulumun
olugmasi icin esansiyeldir. Asetabulum normalde sigdir. Femur basi bu boslugu
derinlestirir. Badgley 1943°te kalga cikiginda etiyolojide rotasyonun durmasini,
femur basinin iceriye yonelmek yerine disariya yonelmesini ve anormal fetal

pozisyonu gostermistir.

4. hafta

Ik 4 haftada embriyo 0,5 cm’dir. Bu asamada ekstremiteler olusmaya
baslar, iist ekstremiteler alt ekstremitelere gore 2-3 gilin 6nce olusur. Ekstremiteler
ventral yonden lateral yone dogru gelismeye baglar. Ekstremitelerin ylizey alani
hacimlerine oranla daha fazla artar. Ektodermden cilt gelisirken mezodermden
kemik yapilar, kikirdaklar, kaslar ve tendonlar olusur. Embriyoda arteryel dolagim

goriilmeye baslar. Bu noktada kalca eklemi kalic1 bir degisim yasamaz.

6. hafta

Altinc1 haftada embriyo 1 cm’ye ulasmistir. Primitif kondroblastlar femur
sekline diferansiye olur. Ilium iskium ve pubisin ortasi disk sekline gelir.
Ekstremite tomurcuklar1 ayak ve ayak parmaklar: formunu olusturmaya baglar. Bu
yasta femur bas1 sferik konfigiirasyona gelir ve triradiat kartilaja yonelir. Ilerde
kalca eklemini olusturacak yer dens hiicrelerle ¢evrelenir. Iskelet sisteminin
rudimenter hali diger dokulara gore avaskiiler haldedir. Buna ragmen periartikiiler
bolgedeki marjinal arterlerden gelen kapillerlerle kan girisi belirgindir. Siyatik
sinir kalca ekleminin arkasinda belirgindir. Kalca ekleminin asetabular kisminda 3

ya da 4 hiicre kalinliginda femoral kisminda ise 5 ya da 6 hiicre kalinliginda



hiyalin kartilaj vardir. Asetabulumun iistiinde limbus vizualizedir. Transvers
asetabular ligament goriilir ama zayiftir. Ligamentum teres primitif fibroblast
halinde belirir. Fibroz haline 11. haftada gelir. Bu ligament asetabulumun triradiat
kartilajina yapisir. Bu asamada alt ekstremite fleksiyon, adduksiyon ve Dis

rotasyon durumundadir. Femoral anteversiyon 5° ile 10° arasindadir.

16. hafta

Fetiis 10 cm’ye ulagsmistir. Ekstremitelerin uzamasina gore kalca ve diz
eklemi daha fazla fleksiyona gider. Ayak ekinde ve adduksiyondadir. Femoral
saftin ossifikasyonu trokanter minore kadar tamamlanmistir. Ossifikasyon
merkezleri ilium, iskium ve pubiste olusmaya baslar. Iliumda ossifikasyon
santralden baslar ve perifere dogru ilerler. Pubisteki ossifikasyon baslangici
asetabuluma yakindir. Femur basinin ¢apt 4mm’ye ulasir. Kalga eklemi bu
asamada matur hiyalin kikirdak ile kaplanmistir. Kapsiil kal¢a eklemini sarar.
Lateral epifizyal ve metafizyel arterler femur basina gelir. Femur basindaki
damarlar vaskiiler mezenkimle sarilmistir. 15 ile 20 hafta arasinda femoral

anteversiyon -30 ile +40 arasinda degisir.

20. hafta

Prenatal donemin ilk yarisinda fetlis formunu tamamlamistir. Bu asamada
femur bast 7 mm’dir. Iliumun ossifikasyonu %75’e ulasmustir. Femur basi
doguma kadar c¢ok kiiglik ossifikasyon verir. Femur saftinin, tibianin, fibulanin ve
tarsal kemiklerin ossifikasyonu bu asamada baglar. Kalga eklemi formuna
ulagsmistir. Doguma kadar biitiin femur bas1 kikirdak yapidadir. Ligamentum teres
biiyiir. Bu ligamentin basladig1 yerde konkavite olur. Femur bas1 ossifikasyonu
dogumdan 6 ay sonra baslar. Patolojik veya displastik kalgada femur basi
hipoplastiktir. Boyun saft agis1 130°’dir ve fetal cagda bu sekilde kalir.

Kalca eklem displazisi s1g asetabulumla iligkilidir. Limbusun gelisiminde
eksiklik ve bag oOrtiinmesinde yetersizlik vardir. Femoral anteversiyon agisi ve

displazi arasinda iligki saptanmamustir [10].



2.3. Anatomi

2.3.1. Genel Bilgiler

Femur bagi ve asetabulum kal¢a eklemini olusturur. Bu eklem aksiyel
iskelet ve alt ekstremiteyi birbirine baglayarak giinliik aktivitelerde govdeden alt
ekstremiteye giic aktariminda rol alir. Kalga eklemi ayaga kalkmak, ¢omelmek,
agirlik kaldirmak gibi giinliik islerdeki dengeyi saglar [11,12].

Kalga eklemi sferik veya top ve yuva tipi kemik ve ligamentlerle stabilize
edilmis sinovyal tarzda bir eklemdir. Femoroasetabular eklemin kemik anatomisi
kalca ekleminin stabilitesine katki saglar. Pelvis 3 par¢adan olusmaktadir; ilium,
iskium ve pubis. Bu innominant kemikler triradiat kikirdakta kap haline gelerek
asetabulum olarak bilinirler [11]. 15 ile 17 yas arasinda triradiat kikirdak ossifiye
olmaya baglar. 20-25 yasinda triradiat kikirdak tamamen birlesir. Asetabular
gelisim hem triradiat kikirdagin endokondral gelisimi, hem de innominant
kemiklerin primer ve sekonder kemiklesme merkezlerinin katildigr karmasik bir
stirectir [2]. Asetabulum herhangi pozisyonda femur basinin ortalama olarak
%40’1mn1 kaplar. Labrum ve asetabulumu ¢evreleyen kollojen lifler tarafindan
kalca eklemi u¢ hareket araligindan korunur ve ekleme ek stabilite saglanir.
Asetabular labrum ortalama eklem yiizlinii %22 arttirir ve asetabulum hacmini
%33 arttirir [11,12].

Kal¢a eklem kapsiili 3 biiylik ligamentten meydana gelir. Bunlar
iliofemoral, pubofemoral ve iskiofemoral ligamentlerdir. Kapsiiler ligamentler
spiral diizende ilerleyerek kalca ekstansiyonunu Onler ve bu ligamentler kalin
ligamentlerle ortiilerek lateral planda stabiliteye katki saglar. Kapsiil yiik sirasinda
predominant stres noktasi olan anterostiperiorda daha kalin iken posterioinferiorda
daha incedir. Ligamentum teres femur basinin foveasindan ¢ikar asetabular

ligamana yapisir [12].

2.3.2. Yapi ve Islev

Kalca eklemi viicudun iist kismi dik ve dengede iken multiaksiyel, top ve
yuva eklem gibi davranir. Kalga eklemi tarafindan saglanan denge ve stabilite,
giinliik aktiviteler sirasinda karsilasilan kuvvetleri desteklerken harekete izin

verir. Femur basinin asetabulumla uyumu rotasyon hareketlerine izin verirken



kalganin stabilitesini bozacak translasyon hareketlerine izin vermez. Eklemin
kemik anatomisi, fibroz kapsiiliin stabilize edici kuvvetleri ve noéromuskiiler
anatomi kemik sikismasma izin vermeden kemik eklemin hareket limitlerini

belirler [11].

Fleksiyon :120°
Ekstansiyon  :10°
Abduksiyon  :45°
Adduksiyon  :25°
Ic Rotasyon  :15°
D1s Rotasyon  :35°

Iskiofemoral ligament: Asetabulumun posterior yiizeyine ve labruma
yapisir. Sirkiimferensiyal olarak kalg¢a ekleminin etrafindan femurun 6n ylizeyine
yapisir. Bu ligament i¢ rotasyonu ve fleksiyon ile birlikte yapilan adduksiyonu

sinirlar.

Iliofemoral ligament: Ucgen seklinde ligamenttir. Intertrokanterik hattan
anterior inferior iliak spina’ya yapisir. Insan viicudundaki en giiclii ligamenttir.

[liofemoral bag ekstansiyonu ve dis rotasyonu sinirlar.

Pubofemoral ligament: Kal¢a ekleminin oniinde yer alir. Pubik kolun
Oniinden intertrokanterik yilizeyin anterioruna uzanir. Bu ligament kalcanin

abduksiyonunu ve ekstansiyonunu sinirlar.
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Sekil 2.2. Pubofemoral ve iliofemoral ligament [13]



Zona orbicularis: Disardan goriilmez. Femur boynunu diigme-ilik gibi
sarar. Femur boynunun etrafinda kilitli yliziik gibi davranir. Distraksiyon

giiclerine kars1 koyar.

Ligamentum teres: Kal¢anin derininde yer alir. Genis bir sekilde neredeyse
biitiin transvers asetabular ligamentten koken alir. iskial ve pubik 2 kola ayrilir.
Posterior kolu daha giicliidiir. Pubertede femur basinin kanlanmasinda sekonder

sorumlu iken eriskin donemde bu kanlanma tartismalidir.

Asetabular labrum: Fibrokartilaj yapida bir g¢ergevedir. Sirkumferansiyel
kollojen fiberlerden olusur. Bu fiberler biitiin asetabulumdadir ve transvers
asetabular ligamente devam eder. Labrum eklem yiiziini ortalama %22 ve
asetabular hacmi %33 arttirir. Labrum asir1 hareketi sinirlar. Asetabuluma gelen
asir1  yliklerin emilmesine yardim eder. Sinovyal lubrikasyona ve eklem

distraksiyonuna direnmeye yardim eder [11,12].

ligamentum |
teres

asetabular labrum

_ zona orbikularis
i

O3

Sekil 2.3. Zona orbicularis, ligamentum teres, labrum [13]



2.3.3. Kanlanma ve Lenfatik

0-4 yas arasinda femur bast medial femoral sirkiimfleks arter (MFCA),
lateral femoral sirkiimfleks arter (LFCA) ve ligamentum teresin arterinden
beslenir. 4 ile 8 yas arasinda MFCA baskinlasmaya baslar. 8 yasindan sonra asil

beslenme MFCA’dandir. LFCA ve ligamentum teres arteri ihmal edilebilir [11].

A

medial femoral
sirkiimfleks arter

Sekil 2.4. Medial femoral sirkiimfleks arter [13]



lateral femoral sikriimfleks arter

Sekil 2.5. Lateral femoral sirkumfleks arter [13]

MFCA en sik profunda femoristen koken alir. Bazi ¢aligmalar bu arterin
ortak femoral arterden de gelebildigini gostermistir [7]. MFCA’nin 5 dali vardur.
Stiperfisiyal, assending, asetabular, desending ve derin dali. Derin dal pektineus
ve iliopsoas arasindan intertroanterik kreste girer. Posteriorda kuadratus femoris
ve gemellus inferior arasinda identifiye edilebilir. Kapsiili siiperior gemellus
tendonunun kraniyalinden deler. 2 ile 4 aras1 dala ayrilir. Femur boynu boyunca
gider ve femur bagini deler.

Bazi caligmalarda inferior gluteal arterin de beslenmeye katki sagladigi
gosterilmistir.

Kalcanin lenfatik drenaj1 anteriorda derin inguilal nodlara olurken medial ve

posteriorda i¢ iliak nodlara olur [11].

10




2.3.4. Sinir

Obturatuar sinir: L2-L4 sinir koklerinden kdken alir. Ikiye boliinmeden
Once obturatuar kanalda bulunur. Anterior ve posterior olarak boliiniir. Anterioru
obturatuar eksternusun anterioruna, posterioru obturator eksternusun posterioruna
gider. Bacagin inferomedialinin duyusunu alir. Motor innervasyonu grasilisin
anterior parcasi, adduktor longusun anterior parcasi, adduktor brevisin anterior ve
posterior parcasi, adduktor magnusun posterior parcasidir.

Genitofemoral sinir: L1-L2 sinir koklerinden koken alir. Psoas kasini deler.
Femoral ve genital dallara ayrilmadan psoasin anteromedial yiiziinde seyreder.
Femoral kismi proksimal anterior uylugun duyusunu alir. Genital dal da duyudan
sorumludur. Motor inervasyon yoktur.

Lateral femoral kutanéz sinir: L2-13 koklerinden baslar. Anterior superior
iliak spinay1 ¢aprazlar. Lateral uylugun duyusunu alir.

Femoral sinir: L2-L4 sinir koklerinde baslar. Psoas major ve iliakus
arasinda uzanir. Dallar1 femoral tiggendedir. Anteromedial uylugun duyusunu alir.
Psoas, pektineus, sartorius, rektus femoris, vastus lateralis, vastus intermedius ve
vastus medialisin motor innervatoridiir.

Siyatik sinir: Sakral pleksustan koken alir. Biiyiik siyatik nogtan gecer. iki
biiyiik boliime ayrilir. Tibial ve ortak peroneal bolim. Tibial boliim [.4-S3
arasindan koken alir. Biseps femorisin uzun basi, semitendinozus,
semimembronozusu motor innerve eder. Sensdryel dal uylukta vermez. Ortak
peroneal boliim L4-L.2°den kdken alir. Biseps femorisin kisa basini innerve eder.

Posterior femoral kutanéz sinir: S1-S3 arasindan koken asir. Uylugun

posteriorunun duyusunu alir. Motor fonksiyonu yoktur.

2.3.5. Kaslar
Diizgiin yiirliyiis istemli ve istemsiz kaslarin beraber c¢alismasiyla
gerceklesir. Uygun proprioseptif feedbackler araciligr ile kalca eklemi stabilize
olur ve eklemin ¢ikmasi onlenir [11].
o Kalga Fleksorleri

o Psoas Major
= Orjin: T12-L5 vertebra
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» Insersiyo: Trokanter minor
» Innervasyon: Femoral sinir
o Psoas Mindr (Populasyonun %50 sinde var)
= Orjin: T12-L1 vertebra
= Insersiyo: iliopubik eminensia
= Inervasyon: L1 ventral ramus
o Pektineus
*  Orijin: Pubisin pektineal ¢izgisi
= Insersiyo: Femurun pektineal ¢izgisi
» Inervasyon: Femoral sinir
= Islevi: Uylugun fleksiyonu ve adduksiyonu
o Iliakus
»  Orjin: iliak fossa, sakral ala
= Insersiyon: Trokanter minor
= Inervasyon: Femoral sinir

» Islevi: Kalga fleksiyonu

Sekil 2.6. Kalga fleksorleri [13]
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 Kalga ekstensor ve Dis rotatorlari

o Gluteus maksimus
= Orjin: Ilium, dorsal sakrum
= Insersiyon: liotibial bant, gluteal tuberoistas
= Inervasyon: Inferior gluteal sinir

o Obturatuar eksternus:
»  Orjin: Iskiopubik rami, obturatuar membran
= Insersiyon: Trokanterik fossa

» Inervasyon: Obturatuar sinir

eluteus maksimus

Sekil 2.7. Gluteus maksimus ve obturator eksternus [13]

e Kisa Dis Rotatorlar
o Piriformis
= Orjin: Anterior sakrum
= Insersiyon: Trokanter major
= Inservasyon: S2den kdken alan piriformis siniri

o Gemellus siiperior

13




= Orjin: Iskial spina
» Insersiyon: Trokanter majorun mediali
= Inervasyon: L5-S2den kdken alan obturator siniri
o Obturator internus
= Orjin: Iskiopubik rami, obturatuar membran
» Insersiyon: Trokanter majorun mediali
= Inervasyon: L5-S2den kdken alan obturator siniri
o Gemellus inferior
= Orjin: Iskial tuberostas
» Insersiyon: Trokanter majorun mediali
= Inervasyon: L4-S1den koken alan kuadratus femoris
siniri
o Kuadratus femoris
= Orijin: iskial tuberoistas
= Insersiyon: Intertrokanterik krest
= Inervasyon: L4-S1den koken alan kuadratus femoris
siniri

o

'+ Blcemellus siiperior
—

[+ obturator internus

'+ B kuadratus femoris

Sekil 2.8. Kalga dis rotatorlar ve siyatik sinir [13]
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o Kalca Abdiiktorleri
o Tensor fasia lata
=  Orjin: Iliak krest, ASIS
» Insersiyo: Iliotibial bant/proksimal tibia
= Inervasyon: Superior gluteal sinir
o Gluteus medius
= Orjin: {lium
» Insersiyo: Trokanter major
= Inervasyon: Superior gluteal sinir
o Gluteus minimus
= Orjin: Ilium
= Insersiyo: Trokanter major

= Inervasyon: Superior gluteal sinir

g/

4
cluteus medius

Sekil 2.9. Kalga abduktorleri [13]
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o Kalca Addiiktorleri
o Addiiktér magnus
= Orijin: Ramus pubis, iskial tuberoistas
» Insersiyo: Linea asperai adduktor tuberkiil
= Inervasyon: Obturator sinir, siyatik sinir
o Addiiktor longus
= Orijin: Pubik cisim
» Insersiyo: Linea aspera
= Inervasyon: Obturator sinir
o Addiiktor brevis
= Orjin: Ramus pubis
= Insersiyo: Pektineal ¢izgi, linea aspera
= Inervasyon: Obturatuar sinir
o Gracilis
= Orjin: Pubik ramus

» Insersiyo: Proksimal medial tibia (pes anserinus)

= Inervasyon: Obturatuar sinir

adduktor magnus

adduktor longus

|

[ Jlcrasilis

Sekil 2.10. Kalga adduktorleri [13]
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2.4. Tanim

2.4.1. Gelisimsel Kal¢a Displazisi (GKD)

GKD kalganin intrauterin olusurken normal olmasina karsin bazi sebeplerle
sonradan bozulma gosterdigi bir hastaliktir. GKD dinamik bir hastaliktir. Daha
onceleri dogumsal kalga ¢ikigi terimi kullaniliyordu. Bu terim femur basinin
dogustan eklem disinda olmasini tanimliyordu. Kalga ¢ikiginin her zaman
dogumsal olmamasi nedeni ile dogumsal kalga ¢ikig1 terimi yerini GKD terimine
birakti. Hastalik dinamik bir gelisme gostermekte ve c¢ocuk biiyiirken
kendiliginden iyilesebilmekte veya kotiilesebilmektedir. Tam ¢ikik, tam olmayan
cikik ve displazi terimlerinin hepsi GKD’nin igindendir. Gerek asetabulumun
gerekese femurun proksimalinin diizgiin gelisebilmesi i¢in eklemin rediikte olmasi
gerekmektedir. GKD’de bu uyum bozulmustur. Zaman gegtikce bu uyumsuzluga

bagli proksimal femur ve asetabulumun yapilari bozulur [1].
Instabil Kal¢a: Eklem rediiktedir. Barlow testi ile kalca cikabilir.
Dislokasyon: Eklem rediikte degildir.
Subluksasyon: Femur basi ve asetabulum iliskisi tam olmayip, azalmistir.

Displazi: Radyografik bulgudur. Asetabulumun bozulmus yapisini ifade
eder [14].

2.4.2. Serebral Palsi (SP)

SP ilk olarak 1862 yilinda William Little tarafindan tanimlanmistir [14].

SP gelismekte olan fetiiste ya da infantin beyninde olusan ilerleyici olmayan
beyin hasaridir. Hareket ve aktivitede ilerleyici kisithiliga yol acar. Bu hastaliktaki
motor bozukluga bazen duyu bozukluklari, bilissel bozukluklar, iletisim

bozukluklari, davranig bozukluklari eslik edebilir [15].
2.4.2.1. Serebral palside fonksiyonel siniflama

Kaba Motor Fonksiyon Siniflandirma Sistemi (KMFSS) en sik kullanilan
fonksiyonel siniflama g¢esididir. KMFSS 5 seviyedir.
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Seviye 1
Seviye 2

Seviye 3

Seviye 4 Seviye 5

Sekil 2.11. KMFSS seviyeleri [9]

Seviye 1: Hasta desteksiz yiirlir, kosar, ziplar. Hiz ve koordinasyonu

normale gore azalmistir

Seviye 2: Hasta kisitlamalarla yiiriir. Destek cihazina ihtiya¢ duymaz.
Engebeli arazi, uzun mesafeler hareketlilik se¢imini engeller.
Okulda ya da iste giivenlik icin elle tutulan destek cihazi

gereksinimi olabilir

Seviye 3: Elle tutulan destek cihazi ile yiiriiyebilirler. Cevresel engellere
bagli hareket secenegi olduk¢a fazla degiskenlik gosterir.
Oturduklar1 pozisyonda durabilmeleri igin kemer gibi destek

cihazina ihtiya¢ duyabilirler. Ev disinda genelde taginirlar.

Seviye 4: Cogu ortamda tekerlekli sandalye kullanirlar. Oturmak igin
govde ve pelvis kontrollii desteklere ihtiyag duyarlar. Motorlu

hareketli arac1 yonetebilirler.

Seviye 5: Tiim ortamda elle itilen tekerlekli sandalye ile taginirlar. Bas ve

govdelerini kontrol etme yetenekleri kisitlidir [9,16].
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2.5. insidans

2.5.1. Gelisimsel Kal¢a Displazisi

Cok genel olmakla beraber ortopedinin eski kaynaklarina gore her 1000
canli dogumun 1’inde bu hastalik tespit edilmistir. Tiirkiye’de ise bu oranin 1000
canli doguma karsilik 5 ile 15 arasinda olabilecegi sdylenmektedir. Gelisimsel
kalga cikigi kizlarda 4 ile 8 kat fazla goriilmektedir. Sol kalganin daha fazla
etkilendigi belirtilmektedir [1].

Ingiltere’de yapilan kohort calismada 1998-2008 yillar1 arasinda dogan her
1000 bebekten 4,9’unda GKD tespit edilmistir. Yine ayn1 ¢alismaya gore disi
cinsiyet, dogum sekli (makat gelis), pozitif aile hikayesi, birinci veya ikinci ¢ocuk
olmak risk faktorii olarak vurgulanmaktadir [1,7,18].

GKD 1rklara gore farkli insidans gostermektedir. Gliney Afrika Bantu
kabilesinde bu hastaliga hi¢ rastlanmaz. Kafkaslarda ise bu oran %6’ya kadar
¢ikabilmektedir [18].

Genetik olarak HLA A, B, D genleri Bu hastalik i¢in risk faktoriidiir.
Kromozom 1721 bu hastalikla iliskilidir. Prematiir dogan ¢ocuklar, diisiik dogum
agirlikli ¢ocuklar bir sekilde bu hastaliktan korunmaktadir [18].

2.5.2. Serebral Palsi

SP hastaligit her 1000 canli dogumdan 2’sinde goriiliir [19]. Spontan
dislokasyon SP’de 6nemli bir problemdir. Yapilan calismalarda SP’deki kalca
sorunlarinin insidansi %2,6 ile %35 arasinda farklilik gostermektedir [20].

Yapilan bir calismada hemiplejik, diplejik ve kuadriplejik hastalar
karsilastirilmistir. 85 hasta lizerinde calisilmistir. Bu hastalarin = %59’u
kuadriplejiktir ve bu hastalarin %20,5’inde dislokasyon %20,5’inde subluksasyon
ve %18’inde displazi goriilmiistir. 29 diplejik hastanin sadece 2 tanesinde
anormal kalca gortiniirken 12 hemiplejik hastada kalga sorunu goriilmemistir [20].
Bagka bir calismaya gore biitiin SP hastalarinin %35’inde kalga ¢ikigi saptanmigtir
[21].

Sonug olarak SP’li hastalar kalga ¢ikig1 acisindan risk altindadir. En yiiksek
risk kuadriplejik hastalardadir [20].
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2.5.3. Serebral Palside Kal¢a Cikigr Risk Faktorleri

Spastik kalga c¢ikigi SP’li hastalarda en sik 2. goriilen deformitedir.
Progresif kalga ¢ikig1 agriya, hayat kalitesi disiikliigiine, fonksiyon bozukluguna,
hayat kalitesinde diismeye yol acar. Yapilan calismalara gore KMFSS seviyesi
ilerleyici kalca cikiklarinda risk faktoriinii en iyi belirleyen sistemdir. Gelismis
iilkelerde SP’li hastalarda kalca ¢ikig1 taramasi SP’li ¢ocuklarin tedavisinin
yonetiminin bir pargasidir.

Son yillarda kullanilan KMFSS kalganin dislokasyona ilerleme riski ile
dogrudan iliskilidir. Kal¢a izleme programlarinin amaci riskli ¢ocuklarda kalca
cikigii izlemek ve erken miidahale etmektir. Erken tani ve erken tedavi
rekonstriiktif cerrahi sayisini azaltir, kurtarma cerrahilerinden kaginilmasin saglar.

SP hastalarinda kalga ¢ikigi risklerinin indikatorleri arasinda hastanin

KMFSS seviyesi, yasi, migrasyon indeksi(MI) énemli rol oynar [21].

25.3.1. Yas
Pruszczynski ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada kalca ¢ikigi igin
hastanin yasinin risk faktorii oldugu saptanmistir. Bu ¢alismaya gore yar1 ¢ikik 3

ve 5 yaslar1 arasinda ¢ikik ise 5 ve 6 yaslar1 arasinda en fazla olmaktadir [22].

Tablo 2.1. SP’de risk faktorii olarak yas

Cikigin veya yaricikigin olustugu yas

Raporlanan toplam populasyon yiizdesi
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2.5.3.2. Kaba Motor Fonksiyon Simiflandirma Sistemi (KMFSS)

Soo B ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismaya gore spastik kalca ¢ikigt KMFSS
seviyesi ile iliskilidir. Seviye 1’de kalca ¢ikig1 yok iken seviye 5’e kadar artar ve
seviye 5’te %90 olur [19].

100

89.7

90
80

69.2

70
60
50
413
40

30+

Kalca ¢ikig1 msidansi (%)

20
10

0 T

Il \Y V
KMFSS

Sekil 2.12. KMFSS ve kalca ¢ikigr iligkisi [19]

Pruszczynski ve arkadaslar1 KMFSS seviyesine ve yasa gore takip

onermislerdir [22].

Tablo 2.2. KMFSS seviyesine gore takip [22]

2-8 yas arasi 8-18 yas arasi
KMFSS 1,2 Tek grafi Oneri yok
KMFSS 1,2 (M1>%30) Yillik grafi 2 yilda bir grafi
KMFSS 3,4,5 Yillik grafi 2 yilda bir grafi
KMFSS 3,4,5 (M1>%30) Yilda 2 kez grafi Yillik grafi
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Yine baska bir ¢calismada Onerilen takip yontemi su sekildedir:

KMESS 1
e Tani aninda ya da 12-24 ay aras1t AP pelvis grafisi ¢ek

e Kilinik ve radyografik muayeneyi 3. yilda tekrarla
o KMEFSS seviyesi degismisse degisen seviyeye gore hareket et
e Kilinik ve radyografik muayeneyi 5. yilda tekrarla
o KMEFSS seviyesi degismisse degisen seviyeye gore hareket et
o Hala KMFSS seviyesi 1 ise kalga takip programindan ¢ikar

KMESS 2
e Tani aninda ya da 12-24 ay aras1 AP pelvis grafisi ¢ek

e Klinik ve radyografik muayeneyi MI stabil olana kadar tekrarla
o Ml instabil veya anormalse yillik takip et
o Ml stabil ise 4-5 yil sonra kontrol
e 4-5 yil sonraki klinik ve radyografik muayenede
o KMFSS seviyesi degismisse degisen seviyeye gore hareket et
o MI stabil ise 8-10 y1l sonra kontrol
o Ml stabil degilse yillik kontrol
e 8-10 y1l sonra klinik ve radyografik muayene

o MI stabil ise takipten ¢ikar

KMESS 3
e Tani aninda ya da 12-24 ay aras1 AP pelvis grafisi ¢cek

e Kilinik ve radyografik muayeneyi 6 ay sonra tekrarla
o Ml instabil veya anormalse yillik takip et
o Ml stabil ise 4-5 yil sonra kontrol
e 4-5 yil sonraki klinik ve radyografik muayenede
o KMFSS seviyesi degismisse degisen seviyeye gore hareket et
o Ml stabil ise 8-10 y1l sonra kontrol
o MI stabil degilse yillik kontrol
e 8-10 y1l sonra klinik ve radyografik muayene
o MI stabil ise takipten ¢ikar
o Ml stabil degilse yillik takip et.
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KMESS 4
e Tani aninda ya da 12-24 ay aras1 AP pelvis grafisi ¢ek
e Kilinik ve radyografik muayeneyi 6 ay sonra tekrarla
o KMEFSS seviyesi degismisse degisen seviyeye gore hareket et
o Ml stabil degilse MI stabil olana kadar 6 aylik kontrol
o MI stabil degilse yillik kontrol
e 7 yasinda klinik ve radyografik muayene tekrari
o Ml stabil ise (<%30) puberteden dnce kontrol
o Ml stabil degil (>%30) ise yillik kontrol
e Mi’den bagimsiz olarak pelvik oblisiste veya skolyoz varsa 6 aylik

takip

KMESS 5
e Tani aninda ya da 12-24 ay arast AP pelvis grafisi ¢ek
e 7 yasina kadar 6 ayda bir takip et
o KMFSS seviyesi degismisse degisen seviyeye gore hareket et
o Ml stabil (<%30) KMFSS stabil ise ergenlige kadar yillik izle.
e Mi’den bagimsiz olarak pelvik oblisiste veya skolyoz varsa 6 aylik

takip

MP >%30 veya yilik 10° degisiyorsa stabil degildir [21,23].

2.6. Etyoloji

Hey Groves bu hastalig1 su sekilde 6zetlemistir. “Nedeni gizemini koruyan,
sinsi seyreden sonu sakatlik olan deformite”. Bu hastaligin nasil gelistigi ile ilgili
sayisiz teoriler olusturulmustur. Fetal iskeletin genis anatomik incelemeleri ve
patolojik fetal ve postnatal anatomik incelemeler kalganin gergek cikiklarini
gostermistir. Genetik ¢alismalar bu hastaligin mendelian gecisini gostermistir.
Antropolojik ¢aligmalar ayrica kullanilmistir.

Etyoloji i¢in iki ana teori baskindir. Bunlardan bir tanesi primer germinal

hata teorisi, digeri ise deformitenin ¢evresel gelisim kusurundan kaynaklandigi
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teorisidir. Son zamanlardaki deneysel embriyolojik ¢aligsmalar germinal defektin
cevresel degisiklikler ile indiiklendigi yoniindedir [24].

Seks karakteristiklerinin, herediter faktorlerin, cografi ve irk 6zelliklerinin
etyoljoideki yeri i¢in birgok kanit bulunmaktadir. Bunlar primer germinal hata
tezini desteklemektedir.

En ¢ok kabul goren teorilerden bir tanesi primer germinal hataya bagh
asetabulumun formasyonundaki iliumun posterosuperiorundaki buttres defektidir
[24].

2.6.1. Mekanik Faktorler

Dogum sekillerinden makat gelis risk faktorleri arasindadir [1].

Kalga ¢ikigina neden olan mekanik faktorler postnatal donemde taninir.
Fleksiyon ve adduksiyon bir¢ok klinikte patolojik ¢ikiga neden olan tehlikeli bir
pozisyon olarak bilinir.

Mekanik teori mantikli goriinmekle beraber cevresel, genetik ve 1irksal

ozellikleri agiklamaz [24].

2.6.2. Genetik Calisma

Herediter ve gevresel degiskenlerin kalganin anormal gelisiminde beraber
rol aldig1 soylenmektedir. Patten herediter ve ¢evresel sorunlarin bu hastaliktaki
rolii oraninda emin olamamaktadir [24].

GKD hastalarinda kalca tizerindeki genetik efekt primer asetabular displazi,
cesitli derecelerde eklem laksitesi veya her ikisinin kombinasyonudur. Intrauterin
mekanik faktorler, makat gelis, oligohidamniyoz, ndromuskuler mekanizmalar
(myelomeningosel) genetik olarak belirlenir [25].

Parametrik ¢alismalarda Beukes ailesel kalca displazisi otozomal dominant
olarak kromozom 4q35°’te bulunur. Asetabular displazili Japon ailelerinde
kromozom 13q22 ile baglanti bulunmustur. PCDH9, DACH ve CDHI1 gibi
birgok genetik alan siipheli bulunmus ama hastalia neden oldugu tam olarak
kesinlesmemistir. Cin ailelerinde GKD ic¢in 17q21-17g22 alanlar1 mikrosatellit

isaret¢ilerle gosterilmistir.
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Vaka kontrol ¢aligmalarinda aday genler gosterilmistir. Genel olarak bu
genler iskelet displazisine eslik eden GKD, kikirdak ve eklem gelisim
bozukluklarindan se¢ilmistir.

GKD yoniinden silipheli genler arasinda growth/differentiate factor 5
(GDF5) vardir. Bu gen ayni zamanda cartilage-derived morphogenetic protein-1
(CDMP1) olarak bilinir. Bu mutasyon ¢esitli iskelet displazilerine neden olur.

T-box 4 (TBX4) ekstremite gelisiminde regiilatérdiir. Bu genin mutasyonu
ayni zamanda small patella sendromuna yol agar. Bu sendromda patella ve kalga
anomalileri vardir. Farelerde bu genin delesyonu hipoplastik pelvis, hipoplastik
fibula, hipoplastik femur olusturur.

Asporin (ASPN) ECM proteinidir. Kikirdak dokudan bolca sentezlenir.
GKD ile iliskilidir [26].

2.6.3. Cevresel Teori

Herediter ve cevresel faktorler (gografya, beslenme vs) biiyiimede,
gelismede bliylimenin uyarilmasinda ve gecikmesinde rol oynar. Kaslarin
inervasyonundaki gecikme femur basi ve boynunda degisikliklere neden olur.
Warkany ve arkadaslar1 defektif beslemenin fareler iizerinde iskelet deformitesi

yarattigini bulmuslardir [24].

2.7. Patoloji

2.7.1. Gelisimsel Kalca Displazisi

GKD kademeli olarak ilerleyici anatomik degisiklikler yapan ve geri
dondiiriilebilen bir hastaliktir. Anatomik donemde normal olarak gelisen
dokularin malformasyonudur. Siirekli uygulanan nispeten hafif kuvvetler
muhtemelen bu deformasyonun nedenidir [14,27]. Dogumda etkilenen femur basi
spontan olarak asetabulumun disina dogru kayar [28]. Femur basi asetabulumun
disina dogru kaydig1 zaman asetabulumun posterosuperior rimi keskin sinirli olma
Ozelligini kaybeder. Diiz ve kalin bir alan olur. Femur basi posterosuperior rimin
bu diiz ve kalin yerinden kayarak c¢ikar. Femur bag1 stirekli kayarak girip

ciktiginda bu yerdeki kalinlasan kikirdaga neolimbus adi verilir. Neolimbus
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posterosuperior duvar boyunca uzanir. Femur baginin asetabuluma stirekli girmesi
“clunk™ ad1 verilen sesi olusturur [14].

Bazi kalgalar dogumda stabil degildir. Dogumda spontan rediikte olur. Diger
baz1 kalgalar kalici olarak soket disinda kalir ve birgok sekonder anatomik
degisiklik meydana gelir. Spontan rediikte olanlarin sayist ve sikligi tam olarak
bilinmemektedir [14].

Cikik kalgada rediiksiyonu engelleyen sekonder bariyerler gelisir.
Asetabulumun derin yerlerinde pulvinar adi verilen yag doku rediiksiyonu
engelleyebilir. Ligamentum teres uzar ve kalinlagir. Kalinlasan ve uzayan
ligamentum teres asetabulum igerisinde hatir1 sayilir bir alan doldurur. Transvers
asetabular ligament hipertrofiye olabilir ve rediiksiyonu engelleyebilir. Kalganin
inferior kapsiilii sikisarak kum saati seklini alir. Kapsiil sikistigi zaman femur
basindan kiiciik bir hal alabilir. Iliopsoas bu sikismaya katkida bulunabilir.
Femoral degisiklikler daha azdir ve femoral anteversiyonda artmayi da kapsar.
Femurun iliuma dayandigi yerde femur basinda diizlesme olabilir.

Konstriikte olmus kapsiil femur basinin asetabuluma girmesini 6nler. Femur
basmin rediksiyonu i¢in kapsiiliin serbestlenmesi gereklidir. Labrum ve
asetabular kikirdagin belli boliimleri de rediiksiyonu onleyebilir. Diger yapilar
eksize edilebilir durumda olsalar da kikirdak yapilar asetabulumun biiyiimesi ve
gelismesi i¢in gerekli olduklarindan eksize edilmemelidirler [14].

Femur basi rediikte olsa da asetabular rim hala femur basinin asetabuluma
derin yerlesimini engelleyebilir [28]. Eger rim femur basinin derin yerlesimini
engellemez ve femur basi uygun yerlesirse bu kalinlasmis kikirdak rim yavag
yavag diizelecektir. Bu fenomen klinik olarak Severin’in 1941 yilinda tanimladig1
“docking the head” fenomenidir [14].

Femur bas1 asetabulum lateralinin basisina bagl globiiler sekil alir. Bu
sekilde rediiksiyondan sonra asetabulum ve femur basinin sekli birbirine uymaz.
Rediiksiyondan belli siire sonra bu uyumsuzluk ¢oziiliir ve anatomik rediiksiyon
s6z konusu olur [14].

Stabil rediiksiyon olduktan sonra asetabulum remodele olur. Bu
remodelizasyon asetabulumun derinligini arttirir. Asetabular agi daha yatay bir

hale gelir.
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Kalca disloke olarak kalirsa asetabulumun biiyiime ve gelismesinde
degisiklikler meydana gelir. Asetabular ¢ati progresif olarak daha oblik bir hale
gelir. Konkavite giderek azalir ve diizelir. Asetabulumun medial duvar1 kalinlagir.
Asetabular anteversiyon artar. Bu femur basinin olas1 ortlinmesini azaltir [28].
Medial duvar kalinlagmasi radyografide goriilebilir.

GKD’de degisiklikler belli yasa kadar geri dondiiriilebilirdir [1,29]. Harris
ve arkadaslar1 4 yasma kadar tedavi edilen olgularda tatmin edici asetabular
gelisim goérmiislerdir. Ayn1 zamanda 8 yasina kadar asetabulumda fark edilebilir
degisiklikler olmaktadir [29].

Eriskinlerde tamamen ¢ikik kalga asetabulumun kenar1 boyunca yiikselir ve
buna yiiksek cikik denir. Erigkinlerde ¢ikik femur basi oval ve mediali diizlemis
haldedir. Asetabulum fibroz doku ile dolmustur. Ligamentum teres hipertrofiye
olmustur. Transvers asetabular ligament kalinlasmistir. Asetabular kikirdak
atrofiktir [14]. Proksimal femura yapisan kaslar kisalmistir.

Bazi tedavi edilmemis kalcalarda ise femur basi asetabulum ile kontak
haldedir. Bu sublukse kalcalar stabil degildir. Stabil olmadigi i¢in femur basi
asetabulumun oblik yiizii boyunca hareket eder ve dejenerasyon siirecine katki

saglar. Geg radyografik bulgular subkondral skleroz ve kist formasyonlaridir [14].

2.7.2. Serebral Palsi
SP’li hastalarda kalca patolojileri ekstremite patolojileri arasinda ayaktaki
ekin deformitelerinden sonra en sik goriillen ekstremite patolojisidir. SP’deki

proksimal femur anatomisi normal ¢ocuktan farklidir [30].

2.7.3. Femoral Anteversiyon

Kalici artmis femoral anteversiyon SP’li hastalarda subluksasyon ve
luksasyon ile iliskilidir. Yapilan calismalarda her yastaki ¢ocuklarda artmis
femoral anteversiyon goriilmiistiir. Femoral anteversiyonun yiiriimedeki rolii
tartismalidir.

Etkilenmis ve etkilenmemis kalcalarin femoral anteversiyonlari arasinda

fark vardir [30,31].
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2.7.4. Kollodiafizer Ac1

Kollodiafizer ag1 SP’li hastalarin etkilenen kalgalarinda artma egilimindedir.
SP’li hastalarin etkilenen kalgalarindaki koksa valga goriinimi artmis
kollodiafizer agidan ¢ok artmis anteversiyon ile iligkilidir. Bu hastalarda adduktor
kontraktiirlerle beraber fonksiyonel koksa valga vardir. Normal popiilasyonda da
oldugu gibi erkek SP hastalarinda kollodiafizer a¢1 kadin hastalara gére daha fazla
artmustir [30,31].

2.7.5. Asetabular Indeks
SP’li hastalarda ilk 30 ayda asetabular ac1 yasitlariyla fark gdstermez 30
aydan sonra SP’li hastalarda belirgin olarak indeks artar [30].

2.7.6. Proksimal Femur Anatomisi

Artmis femoral anteversion vardir. Femoral anteversiyonun hesaplanmasi
tedavinin planlanmasinda ve progresif subluksasyon ve luksasyonun
Onlenmesinde Onemlidir. SP’li hastalarda kalga spontan olarak birden g¢ikmaz.
Progresif olarak sublukse olur ve ¢ikar [30].

Progresif subluksasyon ve dislokasyon bir¢ok tedavisiz SP’li hastada
goriiliir. SP’deki kalga ¢ikigi, agri olarak morbiditesini gosterir. Perineal hijyen ve

bakim kotiilesmistir. Tedavi ¢ikigi onlemeye yonelik olmalidir [30].

2.7.7. Tedavi Edilmemis Kal¢ca
Tedavi edilmemis SP’li hasta kalgasi sene basina 5 persantil lukse olur. 50
persantil lukse oldugunda subluksasyon kolayca luksasyona doniisiir. Tedavi

olmamis ¢ocuk kalcalar1 10 yas civar1 disloke olur. Sonrasinda ambulasyon
bozulur [30,31].
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2.7.8. Olas1 Cikik Nedenleri

1- Yumusak Doku

Kalga eklemi etrafinda spastisite olusur. Viicudun pozisyonuna ve
eklemlerin durusuna gore kas yapis1 degisir. Spastik deformite fikse
muskulotendindz kontraktiirlerle sonuclanir. Kontrakte eklemler fikse eklem ile
sonuclanir. Adduktorler, fleksorler ve medial hamstring gorece olarak
antagonistlerine gore daha aktiftir. Bu da addukte, fleksiyonda ve i¢ rotasyonda
kalg¢aya neden olur [30,31].

Fleksiyon kontraktiirii ayn1 zamanda kalcanin rotasyon merkezini kaydirir

[31].

2- Kemik

Femoral anteversiyon artmistir. Asetabulum progresif subluksasyon sonrast
displastik hale gelmistir. Asetabular indeks artar. Femoral anteversiyon artigina
bagli i¢ femoral torsiyon olur [30,31].

Femur basinda progresif basinca bagl diizlesmeler olur [31].

3- Skolyoz

Kalga ¢ikig1 ve skolyoz birlikteligi siktir. Skolyoz, pelvik tilt ve kalga ¢ikigi
arasinda iliski vardir. SP’li hastalarda skolyoz kal¢a ¢ikigindan 6nce ya da kalga
cikigi skolyozdan 6nce goriilebilir [30].

2.8. Tam
2.8.1. Fizik Muayene

Yenidogan

Yenidoganlarda fizik muayene hastaya sanatsal bir yaklasim gerektirir.
Muayene eden hekim tecriibeli olmalidir. Ideal ortamda g¢ocuk rahatlamis
olmalhidir. Muayene odasi sessiz olmalidir. Cocuk konforlu bir ylizeye

yatirtlmalidir. Cocuk eger ailesinin kucaginda rahatsa bu durum da muayene i¢in

tercih edilebilir [14,27].
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Muayenede hissetmek c¢ok onemlidir ve bu kalga muayenesi karacigeri
palpe etmeye benzemez. Kalganin asetabuluma girip ¢ikmasi nazik hareketler
esnasinda hissedilir. Hekim ¢ocugun her iki dizini tutar ve ayni zamanda tek
kal¢ay1r muayene eder [14].

Barlow testi sirasinda hekim kalcayr sublukse ya da disloke etmeye calisir.
Kalca adduksiyonda iken nazikge posteriora itilir. Hekimin parmaklari trokanter
majorde olmalidir. Bu manevra sirasinda itme uygulanirken ayni zamanda laterale
kaydirilir. Femur basinin asetabulumdan ¢ikmasi testi pozitif yapar. Itme kuvveti

birakilinca kalga tekrar rediikte olur.

Sekil 2.13. Barlow testi [14]

Ortolani testi Barlow testinin tersidir. Hekim ¢ikik kalgay1 yerine takmaya
calisir. Hekim ¢ocugun uylugunu basparmak ve isaret parmagi ile kavrar. Yiiziik
parmagi ve serce parmagi cocugun trokanter majorundadir. Cocugun kalcasi

kaldirilirken adduksiyona alinir. Bu testin pozitifliginde femur basi asetabuluma
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oturur ve derin bir ses hissedilir. Bu ses duyulabilir olmayip hekim tarafindan

hissedilir. Bu muayene en az 4 defa tekrarlanmalidir [4,14].

Sekil 2.14. Ortolani testi [14]

Infant

Cocuklarda 2. ve 3. ayda GKD’nin diger bulgular1 goriilmeye baslar. Bazi
cocuklar haftalar i¢inde rediikte edilemez kalca ¢ikig1 gelistirirler. Bazi ¢ocuklarin
kalcalar1 i1se 5 aylhiga kadar rediikte edilebilir kalabilir. Kalca rediikte edilemez
oldugunda spesifik fizik muayene bulgular1 ortaya ¢ikar. Abduksiyon kisithiligi,
uylukta kisalik, uyluk katlantilarinda asimetri goriilebilir [14].

Abduksiyon kisitliligr en giivenilir bulgudur. Tek tarafli dislokasyonlarda
diger tarafa gére abduksiyon sirasinda gozle goriiliir kisitlilik olur. Uylukta kisalik
en iyi kalgalar 90° fleksiyonda iken diz yiikseklikleri dlgtilerek anlasilir. Buna
Galeazzi isareti denir [9,32].

Etkilenen tarafta etkilenmeyen tarafa gére daha fazla katlant1 olur. Katlanti

fazlalig1 normal durumlarda da olabildigi i¢in ¢ok giivenilir bir bulgu degildir.
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Sekil 2.15. Galeazzi isareti [14]

Sekil 2.16. Adduksiyon kisitliligi [14]
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Sekil 2.17. Pili asimetrisi [14]

Unutulmamalidir ki kalga ¢ikigr bilateral ise uyluk boy farki beklenmez, pili

asimetrisi beklenmez, abduksiyon farki beklenmez.

Klisic testinde isaret parmag iliak kanada getirilir, orta parmak trokanter
majore getirilir. Bu iki parmagin ucundan gecen hayali ¢izgi umblikustan
gecmelidir. Eger kalca cikigi var ise trokanter major yiikselir ve bu hayali ¢izgi
umblikusun altindan geger. Bu test bilateral kalca ¢ikigi olan hastalarda kullanigh
olabilir [14].
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Sekil 2.18. Klisic testi [14]

Yiiriiyen Cocuk

Tek tarafli kalca cikigi yiiriiyen cocukta belirgin klinik bulgular ortaya
cikarir. Bazi arastirmacilar GKD’li ¢ocuklarin ge¢ yiiriidiigiinii sdylerken bazi
arastirmacilar yiirimede anlamli fark olmadigin1 sdylemektedir. Etkilenen
ekstremite kisalmistir ve hasta etkilenen tarafta parmak ucuna basarak yiiriir.

Hasta yiiriirken etkilenen tarafa dogru yatmasina “Trandelenburg bulgusu” denir
[6,14].
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2.9. Goriintiileme

2.9.1. Ultrason

Yenidoganlarin kalgasini standart radyografik tekniklerle goriintiilemek
zordur. Ciinkii kal¢a primer olarak kikirdak yapisindadir [14]. Ultrason kalganin
yumusak doku anatomisini ve bunlarin kal¢a ve femur basi ile olan iliskisini ¢ok
iyi  gOsterir.  Avantajt  gelismis teknoloji ile dinamik gorlintiileme
saglayabilmesidir. Statik tekniklere gore daha c¢ok bilgi elde edilebilir.

Ultrasonografide 4 6nemli soru vardir.

Bunlar;

1. Klinik muayenede normal olan ancak tedavisiz takip edildiginde anormal
olabilecek hastalar1 ne siklikta ultrason taniyabilir?

2. Hangi ultrasonografik bulgu kalganin tedavi edilmesi gerektigini
gosterir?

3. Tedavi edilmese bile stabil kalacak kalgalar1 ultrason tedavi ettirir mi?

4. Normal ultrason bulgular1 olan kalga sonradan anormal bulgular

gosterebilir mi?

Graf infant kalcalarimi ultrason ile incelemistir. Kadavra kalgalarimi
inceleyip sonografik bulgularla ve artrogramla karsilastirmistir. Kalganin
sonografik anatomisini ortaya koymustur [14,33]. Hiyalin eklem kikirdaginin
kiiciik ekosu vardir, kapsiil ve kaslarin orta ekosu vardir. Fibrokikirdak labrumun
giiclii bir ekosu vardir. Graf trokanter major iizerinden lateral goriintiilemeyi
Onerir. Muayene 2 dakika ile 3 dakika arasinda olmalidir [14].

Graf ayn1 zamanda sonografik agilara dayanan simiflama sistemini de
onermistir. Ana ¢izgi iliumun kemik ve kikirdak asetabulumu kestigi c¢izgidir.
Inklinasyon cizgisi kikirdak asetabulum kenari boyunca olan ¢izgidir. 3. ¢izgi
asetabular cat1 boyunca olan c¢izgidir. Cat1 ve ana ¢izgi arasinda olan ag1 alfa
acisidir. Ana ¢izgi ile inklinasyon ¢izgisi arasinda kalan a¢1 beta agisidir. Alfa
acisinin kiigiilmesi demek kemik asetabulumun siglagsmasi demektir. Kiigiilen beta
acis1 kikirdak asetabulumun daha iyi olduguna isaret eder [33]. Femur basi

sublukse oldukca alfa agis1 artar, beta agis1 azalir [14].
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Graf klasifikasyonu birka¢ defa modifiye edilmistir. Klas 1 kalga normal
olarak kabul edilir. Klas 2 kalgalar immatiir ya da anormal olarak kabul edilir.
Klas 3 kalgalar subluksedir. Klas 4 kalgalar dislokedir. Klas 1 kalgalar takip
edilirken klas 3 ve 4 kalcalar tedavi gerektirir. Klas 2 kalgalarin yonetim
algoritmasi1 biraz daha karisiktir. Bazi yazarlar klas 2 kalcayr sadece klinik
instabilite varhiginda tedavi eder. Bazi yazarlar biitiin klas 2 kalcalar1 tedavi
ederler. Sonografik bulgular yas ile degiseceginden dogumdan en az 6 hafta sonra
ultrason yapmak daha uygundur.

Harcke ve Kumar dinamik ultrason sirasinda Barlow ve Ortolani
manevralarini yaparak subluksasyon derecesini dokiimante etmislerdir [34].
Yapilan bir ¢alismada ultrasonografik bulgu olan 60 hastanin 59’unda artrografik
bulgu bulunmustur [35].

2.9.2. Direkt Grafi

Diiz grafi genelde kalca cikiklarini agikca gdsterir. Yenidoganlarin tipik
gelisimsel kalca ¢ikiginda instabil kalca grafide normal goriilebilir. Cocuk 3 aylik
ile 6 aylik arasindayken direkt grafide bulgular gériilmeye baslar.

Direkt grafiyi yorumlamada yardimci birgok yardimei ¢izgi tanimlanmustir.
Hilgenreiner ¢izgisi triradiat kartilajlar arasindan gecer. Perkin ¢izgisi
asetabulumun lateral kenarindan hilgenrainer ¢izgisine dik ¢izilen ¢izgidir. Senton
hatt1 trokanter mindrden baslaylp femur boynundan devam edip pubisin i¢
kenarina baglanan hayali ¢izgidir.

Normal kalgada femoral metafizin mediali perkins ve hilgenrainer
cizgilerinin kesigiminin i¢ tarafindadir. Senton hatti normal kal¢ada kesintisiz

devam eder. Disloke kalgada shenton hatti bozulmustur [14,19,36].
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Bir diger faydali 6l¢iim ise asetabular indekstir. Bu indeks hilgenrainer
cizgisi ile asetabular yiizey arasindaki agidir. Normal yenidoganlarda asetabular
indeks ortalama 27,5°°dir. Ilk 6 ayda ortalama 23,5°°dir. ilk 2 yilda asetabular
indeks 20°’ye geriler. 30° normal sinir igin {ist limit olarak kabul edilir. Yik
tastyan asetabulumda asetabular ag1 15 dereceden azdir [14].

Tiirkiye’de 2013 yilinda yapilan ¢aligmaya gore asetabular indeks
erkeklerde 1 yasina kadar 24°’nin altinda olmas1 gerekirken kadinlarda 1 yasina
kadar 28°’nin altinda olmalidir. Yine asetabular indeksin olmasi gereken deger
her yas azalirken 7 yasinda 18°’nin altinda olmalidir [37].

Daha ileri yash ¢ocuklarda kose-kenar agisi kullaniglt bir 6l¢ii yontemidir.
Kose-kenar acis1 perkin ¢izgisinin asetabulumun dis kenari ile kesistigi noktadan
femur basinin merkezine yapilan ¢izgi ile perkin ¢izgisi arasindaki agidir. 6-13 yas
arasindaki ¢ocuklarda bu a¢inin 19°’den biiyiilk olmasi normaldir. 14 yasindan

biiyiik ¢ocuklarda bu aginin 25°’den biiyiik olmasi normaldir.

<«———Perkin ¢izgisi

Ko&se-kenar agist

Sekil 2.23. Kose kenar agis1, Perkin ¢izgisi [14]
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Von Rosen grafisi yardimci bir tetkiktir ve her iki kalga abduksiyonda, i¢
rotasyonda ve ekstansiyonda iken ¢ekilir [38]. Normal kalgada femur saftindan
hayali uzatilan ¢izgi asetabulumla kesisirken, anormal kalgada bu ¢izgi

asetabulumun disindan geger [14].

CP’de grafi

SP’li hastalarin kalca problemlerinde tani hasta muayeneden edildikten
sonra direkt grafi goriilerek konur. Senton hatt1 kiriktir. Femur basinin ortiinmesi
azdir. Mi artmustir. Mi femur basmn lateral Korteksi ile asetabulumun lateral
dudag1 arasindaki mesafenin femur basinin lateral ve medial korteksi arasindaki

mesafeye oranidir [36].

Sekil 2.24. Reimer migrasyon indeksi a/b [9]
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Ayrica anteversiyon ve kollodiafizer agida da artis vardir. Lateral asetabular
kose erode olabilir [36].

Kemik deformiteleri spastisiteye sekonder ortaya ¢ikar, normal ¢ocuklarda
femoral anteversiyon zaman i¢inde normale donerken SP’li hastalarda normale
donmez [36]. Ozellikle yiiriimeyen ¢ocuklarda femoral anteversiyon ile asetabular
displazi dogru orantili olarak gelisir. Boyun saft acis1 artar.

SP’li hastalarda MI luksasyon ve sublukasyonun degerlendirilmesinde
asetabular indeksten daha degerlidir.

Normal MI %20°nin altindadir. Bu deger %20-%32 arasinda ise kalga riskli
olarak kabul edilir. %33-%99 arasinda kalca yarigikiktir. %100 veya femur basi
asetabulum iliskisi bozulmussa ¢ikik kalgadan bahsedilir [36,39].

2.9.3. Artrografi

Kalcanin artrografik anatomisi Severin tarafindan 1941 yilinda
tanimlanmistir. Normal kalgada labrumun serbest kenar1 kolayca “giil dikeni”
manzarast seklinde goriiliir. Eklem kapsiiliinlin girintisi bu diken manzarasi
tisttindedir. Kapsiil bu girinti iistiinde uzanir ardindan zona orbikularis tarafindan
sikistirllir. GKD’li ¢ocuklarda kalca disloke pozisyondayken asetabular kose
goriliniir ve kapsiil iliopsas tendonu tarafindan “kum saati” seklinde sikistirilir.

Kalga rediikte oldugunda femur basi tamamen asetabuluma oturabilir veya
iliopsoas tendonu kapsiilii asetabulum arasina sikisarak kenetlenebilir.
Artrografide rediiksiyon tamsa kontrast madde labrumla femur basi arasinda diiz
olarak goriiliir, femur basi iliopsas tendonu ile kenetlendiyse labrum bulanik ve
femur basi ile asetabular duvar arasinda kenetlenmis olarak goriiliir.

Artrografi genel anestezi altinda ve skopi kontrolii ile yapilir. Igne adduktor
lonusun baslangi¢ yerinin 2 cm distalinden ve tendonunun altundan girilir. igne
mediale ve karsi taraf sternoklavikular ekleme ydnlendirilir. Kapsiiliin gegildigi
hissedilir. Kii¢clik miktar kontrast madde verilerek eklemde oldugundan emin

olunur. Ardindan 1 ml kontrast madde verilerek muayene yapilir [14].
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Sekil 2.27. Artrogram (Dr Mehmet Serhan Er arsivinden)

2.9.4. MR

MR cok 1yi anatomik goriintiileme sunar. Sedasyon gerektigi i¢in kullanimi1
sik degildir. Kashiwagi ve arkadaglart MR bazli klasifikasyon yapmustir [40].
Grup 1 kalgalar keskin asetabular koseye sahiptir. Pavlik bandaj ile rediikte olur.
Grup 2 kalgalar yuvarlak asetabular kose goriiniir ve cogu pavlik bandaj ile
rediikte olur. Grup 3 kalcalarda inverte asetabular rim vardir ve pavlik bandajla
rediikte olmazlar.

MR bulgular iliak kemigin genislemesini, asetabular tabanin iist ve arka
kisimlarinin laterale kaymasini, asetabular kikirdagin asir1 biiylimesini ve

asetabular kikirdagin arka kisminin konveksitesini igerir [14].
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2.10. GKD’de Tedavi

2.10.1. Pavlik Bandaj

Pavlik bandaj neonatal gelisimsel kalga ¢ikiklarini tedavi etmek igin tercih
edilen yontemdir. ilk endikasyonu disloke kalganin muayene eden hekim
tarafindan rediikte edilebilmesidir. Birgok kal¢a tan1 kondugu ilk anda pavlik
bandaj ile tedavi edilebilir. Ayn1 zamanda rediikte olan kalca hekim tarafindan
muayene sirasinda c¢ikarilabiliyorsa (barlow isareti) da pavlik bandaj hastaya
onerilir.

Gelisimsel kalca ¢ikig1 olan yenidoganlarin kalgalar1 kendiliginden stabilize
olabilecegi i¢in bazi yazarlar tarafindan birka¢ haftalik gézlem onerilir. Gézlem
secildigi zaman yakindan takip uygulanmalidir, ¢ilinkii bu kalgalar yeniden
cikabilmektedir.

Pavlik bandaj uygulamanin bir diger endikasyonu ise normal klinik
muayeneye eslik eden anormal ultrason bulgularidir. Bu durumlarda pavlik bandaj
kullanilabilecegi gibi gozlem de oOnerilebilir. Graf II kalcalar kendiliginden
stabilize olabilirken pavlik bandajin basar1 sans1 graf III kalgalarda %97 iken graf
IV kalgalarda %50°dir.

Pavlik bandaj yerlestirirken ilk bandaji meme hizasina gelmelidir. Ayaklar
bag i¢inde olmalidir. Kalgalar 120 derece fleksiyonda olmalidir. Posterior bantlar
kalgalarin yercekimi ile abduksiyona gelmesine izin verecek kadar gevsek
olmalidir. Asir1 fleksiyondan kaginilmalidir. Hiperfleksiyon femoral sinir hasaria
yol acabilir.

Hastanin yakindan takibi ve aile egitimi ile pavlik bandaj basaris1 artar.
Hasta her hafta goriilmelidir. Aile hastaya banyo yaptirirken bandaji c¢ikarip
takabilmelidir.

Hastanin 3 hafta sonra kontrol ultrasonu yapilmalidir. Basarisizlik halinde
abduksiyon ortezine gegilebilir. 6 haftalik tedavi sonrasi kalga muayene edilmeli
ve ultrason yapilmalidir. Muayene ve ultrason sonucu negatif ise pavlik bandaj
sonlandirilabilir. Hasta 3-4 aylikken direkt grafi kontrolii yapilmalidir. Grafi
kontrolii normal ise hasta 1 yasinda tekrar kontrol grafiye alinir. Negatif ise hasta

yillik veya 2 yillik kontrollere alinir.
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Ucg haftalik kontrollerinde pavlik bandaj basarisiz ise hasta anestezi altinda
muayene edilir ve artrogram uygulanir. Muayeneye gore acik ya da kapali

rediiksiyona karar verilir. Kalca 3 hafta sonunda rediikte ama muayenede disloke

olabiliyorsa bandaj devam eder [14].

Abdiiksiyon
kayis!

AN e/
Sekil 2.28. Pavlik bandaj [41]

2.10.2. Kapah Rediiksiyon

Kalcanin kapali rediiksiyonu genel anestezi ya da derin sedasyon altinda
uygulanmalidir. Bu basit gibi goriilen islem deneyim gerektirmektedir. Genel
anestezi altinda kal¢anin emniyet zonu belirlenir. Salter’in tarifine gore kalga
human pozisyonunda (90-110 derece fleksiyon, 40-50 derece abduksiyon)
tutulmalidir. Bu pozisyonda ilen pelvipedal al¢1 sarilir.

Rediiksiyonu devam ettirebilmek icin abduksiyon araligini = arttirmak
gerekiyorsa veya fazla i¢ rotasyon yapmak gerekiyorsa avaskiiler nekroz gelisebilir.

Al¢1 yapildiktan sonra kontrol i¢in ap pelvis grafisi goriiliir. Ayrica tek kesit
BT veya MR ile rediiksiyon kontrolii yapilabilir [14].

2.10.3. Acik Rediiksiyon
Acik rediiksiyonun primer endikasyonu kapali rediiksiyon ile stabil kalca
elde edememektir. Kapali rediiksiyonun basarisizlig: direkt ilk kapali rediiksiyon

aninda olabilecegi gibi alg1 degistirme zamaninda da ortaya cikabilir. Kapali
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rediiksiyonun basarisizliginda direkt acik rediiksiyonu onerirken, bazi merkezler
kapali rediiksiyonun tekrarin1 bu tekrar sirasinda acetabulum ile femur basi
arasinda genisleme varsa agik rediiksiyonu 6nerir [14,36].

Acik rediiksiyon anteriordan veya medialden uygulanabilir. Medial
yaklagim daha minimal diseksiyon gerektirir. Dezavantajlart arasinda kisith eklem
goriisli, olas1 medial femoral sirkiimfleks arter yaralanmasi sayilabilir. Ayrica
medialden kapstilorafi yapilamaz.

Anterior yaklasim medial yaklasima gore daha iyi eksplorasyon saglar.
Anterior yaklasim ile kapsiilorafi yapilabilir. Yaklasimi secerken ligamentoz

laksisite, hastanin yasi ve cerrahin tecriibesi géz 6niine alinir [14].

2.10.3.1. Medial yaklasim

Kalga eklemine medialden iki sekilde yaklagsmak miimkiindiir. Bunlar
Ludloff yaklasimi ve Ferguson yaklagimidir. Ludloff anteromedial yaklagim
olarak gecer ve adduktor longus ve pektineus kaslarinin 6niinden trokanter minére
ulagilir. Ferguson posteromedial yaklasim olarak gecer ve adduktor brevis ve
adduktor magnus kaslar1 arasindan trokanter mindre ulasilir [14,36].

Medial yaklasim anterior yaklasima gore daha kozmetiktir. Daha az
diseksiyon gerektirir, daha az kan kaybi1 yapar ve inferomedialde rediiksiyona
engel yapilara dogrudan ulasilabilir. Medial yaklasimin olumsuz ydnleri ise
deneyimsiz cerrahlar i¢in daha zor bir yontemdir, kapsiilorafi yapilamaz ve bu
nedenle 3 ay devamli al¢1 Onerilir.

Bu yaklagim 3 yas alt1 ¢ocuklarda basar1 saglarken daha ¢ok 1 yas ve altina

Onerilir.

2.10.3.2. Anterior yaklasim

Bu yaklasimda Smith-Petersen kesisi ya da daha kozmetik modifikasyonu
olan bikini insizyonu kullanilabilir. Medial yaklasima gore daha genis bir
eksplorasyon saglar. Kapsiilorafi yapilabilir [14].

Ancak daha ¢ok yumusak doku diseksiyonu yapilmasi, iliak apofizin ve
kalca abduktorlerinin zarar gorebilmesi, daha fazla kan kaybi olmasi olumsuz

yonlerindendir.
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Anterior yaklasimdan sonra 6-8 hafta al¢1 uygulanir.
Anterior yaklagimin basarisinda etkili etkenlerden birisi kapsiilorafi
yapilabilmesidir. Rediiksiyon sonrasi fazla gelen kapsiil kesilerek kalan kapsiil

primer onarilabilir veya fazlalik plikasyon yontemi ile birlestirilebilir [36].

ANTEROSUPERIOR ILLIAC SPINE

SARTORIUS MUSCLE
TENSOR FASCIA MUSCLE

LATERAL FEMORAL
= CUTANEOUS NERVE

Sekil 2.29. Anterior yaklagim [25]

2.10.4. Femoral Osteotomiler

Femoral osteotomiler subtrokanterik ya da intertrokanterik olabilir. 18.
aydan sonra pelvik osteotomi ve acgik rediiksiyon sonrasinda femur basinda basing
gelisebilir. Bu da avaskiiler nekroza sebep olabilir. Bu nedenle bu tiir vakalarda
ameliyata femoral kisaltma eklenmelidir. Ozellikle 2 yasindan sonra yiiksek

cikiklarda mutlaka kisaltma yapilmalidir [36].

47



Derotasyon osteotomisindeki ama¢ femurun artmis derotasyonunu
diizeltmektir. Patellanin tam yukar1 bakmasi i¢in yapilan dis rotasyon 40 dereceyi
gectiginde endikedir [32].

GKD’li hastalarda rediiksiyon i¢in 10°’den fazla i¢ rotasyon ve 30°’den
fazla abduksiyon gerekirse femoral varizasyon diistiniiliir [32].

SP’li hastalarda yarigikik durumlarinda yumusak doku gevsetmeleri tatmin
edici sonuglar ortaya ¢ikarmaz. Bu durumda sikliklar proksimal femur varus

osteotomisi tercih edilir.

2.10.5. Pelvik Osteotomiler

2.10.5.1. Salter’in innominant osteotomisi

Salter 1961 yilinda yayinladigi makalede kalca ¢ikig: tedavisinde anatomik
yapmin ve fonksiyonun olabildigince normallestirilmesinin 6neminden
bahsetmistir [42].

[liumdan yapilan osteotomidir. Asetabulumun seklini bozmaz. Hacmini
azaltmaz. Simfizis pubisi mentese olarak kullanir. Asetabulum 6n yan ve asagi
devrilir. Aslen agik kama osteotomisidir [36]. Osteotomi tespiti i¢in iliak kanattan
alinan tiggen seklinde greft osteotomi hattina 2 adet K teli ile fikse edilir [14].
Salter osteotomisine adduktor tenotomi eklenmelidir. Gerekli durumlarda Salter
osteotomisine agik rediiksiyon ve proksimal femur osteotomisi eklenebilir.
Salter’e gore adduktor ve iliopsoas tendonlar1 gevsetilmelidir. Osteotomi
yapilirken femur rediikte olmalidir. Gigli testeresi kullanilmasi Onerilir. Distal
parga yeterince devrilmelidir [43].

Salter kendi osteotomisi i¢in iist sinir1 6 yas olarak belirlemistir. Dort yas ve
altinda bu osteotomi daha basarili sonucglar almistir. Dort yas iistiinde acgik
rediiksiyon ve proksimal femur osteotomisi ile birlikte kullanildiginda da
tatminkar sonuglar bildirilmistir [36].

GKD tedavisinde Salter osteotomisi birinci yontem olarak kullanilir.
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FiG. 2. The principle of innominate osteolomy. A (top left), The congenitally unstable hip
is dislocated in the adducted and extended position. Note the abnormal direction of the acetabu-
lum. B (top right), The reduced hip is stable in the position of abduction and flexion. C (bottom
left), Following redirection of the acetabulum by innominate osteotomy, the reduced hip is stable
in the functional position of weight-bearing. Note that the osteotomy site is kept closed posteriorly
and that the Kirschner wire passes medial to the acctabulum. D (bottom right). In the lateral
projection the ostcotomy site is scen to be open anterolaterally and closed posteromedially. The

Kirschner wire passes posteriorly to the acetabulum.

Sekil 2.30. Salter teknigi [43]

2.10.5.2. Pemberton’un perikapsiiler iliak osteotomisi

Tam olmayan iliak osteotomidir. Asetabulumun tavanindan Y kikirdagina
yonelir. Siyatik centikten gecmez. Mentese noktast Y kikirdagidir. Asetabulum
tavani asagl ve one egilir. Osteotomi stabil oldugu igin greft teshitinde K teli
gerekmez. Asetabular indeks acusnda 10 ile 15 derece arasi diizeltme saglar.
Asetabulum hacmine etkisi tartismalidir. Ancak Y kikirdaginda erken kapanmaya
yol agabilir [25,36].

Belirlenen alt yas sinir1 18 aydir. Ust smir olarak belirli bir yas yoktur ama
Y kikirdaginin kapanmamis olmasi gerekmektedir ve 7 yasindan sonra sonuglari
iyi degildir.

Ayni anda iki kalgaya da uygulanabilir [36].
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2.11. SP Kalca Sorunlarinda Tedavi

2.11.1. Riskli Kalcalarda Yumusak Doku Cerrabhileri

Tedavideki amag ¢ikik ve yarigikigi 6nlemektir. Sekiz yasindan kiiciiklerde
tercih edilir [44]. Adduktor gevsetme, iliopsoas gevsetme veya uzatma ameliyat
teknikleridir [36]. Adduktor longus yarigikiga neden olan birincil kastir. Bu kasi
gracilis ve adduktor brevis takip eder [36,45].

2 Yas Al
Spastik Kalca
v
45%den biviik 1se 6 I % At 45%den kiiciik 1se
avlik takibe al T ? _ pelvis grafisi gektir
Femoral epifiz kigik - )
vada vok 1se kalga MI 25%den bu_\'uk ise MI 25%den ICJQ,‘L-IZ ise 6
ultrasonu iste GKD GKD'den siiphelen avlik izleme al
gibi tedavi et
Spastisiteye bagly
GKD ise uygun kalga ¢iki1g1 1se
tedavi protokolii vumusak doku
amelivat: planla
6. ve 18. ayda
kontrol grafi ¢ektir
MI 40°'den biiyiik 1se MI 40°'den kiiguk ise
yeniden opere et senelik izleme al

Sekil 2.32. 2 yas alt1 SP’de tedavi algoritmasi [44]
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2-8 yas arast

Spastik Kalca
Kalga abdukstyonu
y 45%'den biyik ise 6
Kalca abduksiyont aylik takibe al

45 den kiicik ise
grafi gektir

a T~
MI %25 ile %60
arasinda 1se yumusak MI %60'mn iistiinde
doku ameliyatt yap
P N
s = ) g
A A A
18. ayda grafide MI - i Hasta gorece olarak Hasta gorece olarak
: 3 18. ayda grafide MI O :
%40'dan buvik ise iy : saglikls degil 1se saglikls ise
g 040'1n altinda 1se =
rekonstriiksiyon b nieal yumusak doku rekonstriiksivon
ameliyati yap ameliyati yap ameliyati yap
. o
18. ayda kontrol 18. a}'d‘a kontrol
grafisinde MI %40'dan 5 4%rzéfxsu1\de h}{l
biiyiik 1se rekonstritksiyon grudam s coLse

ameliyati yap senelik izle

Sekil 2.33. 2-8 yas aras1 SP tedavi algoritmasi [44]

8 yas eriskinlik
— aras| Spastik

Kalca
<
Grafide Ml %40'in
altinda ise 2 senelik
takip v

Grafide MI %40'in

tzerinde
a T
De]eneral[f eklam Rekonstriksiyon planla
hastaligi var
- S Y.
Agn var Agn yok ise agl Ameliyat sonrasi agn
gelisene kadar izle devam ediyor
N N
A
e A o 5
Cocuk ayakta duracrﬁucflg(r?ggkt::;tez Cocuk ayakta Cocuk ayakta
durabiliyor ise protez seva )ok i a|pfem r durabiliyor ise protez duramiyor ise
veya artrodez Yeya MoRsi U veya artrodez rezeksiyon

rezeksiyonu

Sekil 2.34. 8 yas sonras1 SP tedavi algoritmasi [44]
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2.11.2. Osteotomiler

Iki yas alt1 SP’li hastalarda kemik ameliyati diisiiniilmez. 2-8 yas aras1 MI
%60’tan, 8 yasindan biiyiik hastalarda MI %40’tan fazla ise rekonstriiktif kemik
ameliyatlar diistintiliir [44].

Varizasyon ve derotasyon ameliyatlari yeterli Ortinme ve kararlilik
saglamazsa pelvik osteotomi diigiiniiliir. Noromuskiiler hastalarda yetmezligin ii¢
boyutlu anatomisi diisiintildiigiinde Pemberton ve Salter ostetomileri ¢ok uygun
degildir. Cikik posteriora dogru oldugu i¢in posterioru kapatmak i¢in daha uygun
olan Dega, Chiari ve Shelf osteotomileri tercih edilir [36,46].
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3. DEGA ASETABULOPLASTI

1961 yilinda Dega yayiniyla transiliak osteotomisini duyurmustur. Dega’nin
tanimladigi bu metot gelisimsel kalca ¢ikigina baghh rezidii asetabular
displazilerde veya néromuskiiler hastaliklara bagl kalca ¢ikiklarinda kullanilabilir
[47].

Dega’nin bu osteotomisi iliak kanat lateralinden baslayan medial duvari
kesmeyen inkomplet transiliak osteotomidir. Hing noktasi olarak intakt kalan
medial duvari kullanir [7,47].

Osteotomi acik rediiksiyon ve proksimal femur osteotomisi ile kombine
edilebilir [7].

Dega osteotomi yontemi ile asetabulum yetmezlik olan ydne dogru,

anteriora ya da posteriora, devrilebilir [48].

Sekil 3.1. Dega osteotomi [44]

3.1. Cerrahi Yontem

Operasyon genel anestezi altinda yapilir.

Intraoperatif skopi gerekli oldugu icin radyoliisent masa kullanilir. Masada
metal varsa operasyon bolgesine gelmemesine dikkat edilir.

Hasta supin pozisyonda iken operasyon ger¢eklestirilir. Opere edilecek taraf

kalga altina yiikselti konarak yiikseltilir. Cift tarafli operasyon diisiiniiliiyor ise her
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iki tarafa yiikselti konur. Her iki taraf iliak kanatlar1 icerecek sekilde gobek
altindan ayak parmak uglarina kadar boyanir ve ortiiliir [48]. Kesi olarak Smith
Petersen kesisinin modifikasyonu olan bikini insizyonu kullanilir. Bu kesinin ayni1
zamanda kozmetik sonuglar1 ¢ok iyidir. Salter ve Dubos tarafindan tanimlanmistir
[14,25,48].

Insizyon transver ya da oblik olabilir. Anterior iliak krestin ortasindan baslar
iliak spinada biikiilere patellanin lateralini hizalayacak sekilde 6-8 cm devam eder
[25]. Kesi siiperfisiyal fasyaya kadar devam eder. Iliak krest parmakla hissedilir
ve ortaya konur. Yine parmak yardimu ile sartorius ve tensor kaslar1 palpe edilir ve
bu iki kas arasi bulunur. Bu iki kas anlasildiktan sonra bistiiri ile bu iki kasin
fasyasi acilir ve bistiiri ile bu agma islemine devam edilir. Tensor kasina yakin
kalinarak lateral femoral kutan6z sinire hasar vermekten kacinilir. Bu sinir en
kolay sekilde tensor ve sartorius kaslari arasinda, fasyanin altinda ve anterior
superior iliak spinanin 1-2 cm altinda bulunur. Sinir bulunduktan sonra damar
askisina alinir. Mediale alinan sinir koruma altina alinir.

[liak apofiz hissedilir. Bistiiri yardimi ile longitundal olarak kesilir. Periost
elevatorti yardimu ile apofiz ve apofize yapisan kaslar iliak kemikten mediale ve
laterale dogru ayrilir [25].

Eger acik rediiksiyon ameliyata eklenecek ise rektus femoris kas1 bulunur.
Bu kas eklem kapsiiliiniin iistiindedir ve spina iliaka anterior superiora yapisir. Bu
kas proksimal tendindéz kismindan kesilerek kaldirilir. Eklem kapsiilii ortaya
konur “T” seklinde agilarak agik rediiksiyon uygulanir [48].

[liak osteotomiye lateral korteksten baslanir. Lateral korteks isaretlenir.
Osteotominin yonelimi lateral korteksten bakildiginda kurvolineerdir. Osteotomi
anteroinferior iliak spinanin hemen {istiinden baglar. Asetabuluma girmeden
asetabulumun {istiinden olacak sekilde medial kortekse kadar ilerler. Medial
korteks kesilmez.

Osteotomiden sonra femur basinin Ortiinmesinin arttirilmasi istenen yer
intraoperatif olarak direkt olarak go6zlenebilir. Osteotomiye daha yukardan
baslamak ve daha dik osteotomi hatt1 daha iyi lateral ortiinme saglar. Osteotomi

hattinin asetabuluma yaklasmasi fragmani inceltir ve esneklik saglar. Bu da daha
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fazla yeninden sekillenme saglarken daha az yonlenmeye izin verir. Siyatik
centigi saglam birakmak anterior ve lateral kapanmaya izin verir.

Kilavuz olarak Kirschner teli kullanilir. Floroskopi kontrolii ile arzu edilen
hatta yerlestirilir. Isleme osteotom ile devam edilir. Kullanilacak ilk osteotomler
ince ve diiz olmalidir (0,64 cm ya da 1,3 cm). ilk kesi hatt1 yapildiktan sonra
istenen yone dogru egri osteotomlar yardimi ile gidilebilir [48]. Tecriibe ile islem
Dega’nin orijinal tarifindeki gibi floroskopi kullanilmadan da yapilabilir [47,48].

Kesi yapildiktan sonra hat lamina ayiricilar ile ayrilir ve medialde yesilagag
kirig1 olusturulur. Medialin saglam kalmasi stabilite saglar.

Greft osteotomi hattina gore ayarlanir. Proksimal femur osteotomisi yapildi
ise femurdan alinabilir. Proksimal femur osteotomisi planlanmiyorsa iliak
kanattan ticgen seklinde greft alinir. Greftler asetabulumun 6rtmesini istenen yere
uygun olarak yerlestirilir. S6z konusu GKD ise asetabular yetmezlik daha ¢ok
anteriordadir. Dega osteotomisi bu tiir bir kalgaya planlandiysa anterior drtiinmeyi
arttirmak i¢in greftin agirlikli olarak osteotomi hattinin anterioruna konmasi
uygun olacaktir.

Greft kondugu anda stabildir ¢iinkii intak medial kose tarafindan rekoil
saglanir.

Operasyona grafi kontroliiniin ardindan son verilir. Rektus kesildi ise yerine
dikilir. Apofiz kalin vikril yardimi ile kapatilir. Dren konmadan cilt ve ciltalt:

kapatilir [48].

3.2. Postop Takip

Dega osteotomisi uygulanan GKD’li hastalara tarafimizca PPA sarildi. 6
hafta al¢1 ile izlendikten sonra 6 hafta abduksiyon cihaz1 Onerildi. Dega
osteotomisi yapilan SP’li hastalara bilateral uzun bacak al¢1 sarildiktan sonra 45
derece abduksiyon olacak sekilde araya bar yerlestirildi. Her iki gruba da 6 hafta

sonra rehabilitasyon baslanda.
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4. GEREC VE YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniginde
GKD ve SP nedeniyle 2015-2019 yillar1 arasinda Dega Osteotomisi uygulanan 32
hasta ve 40 kalg¢a degerlendirildi. Takip stiresi yeterli olmayanlar ve ayni cerrah
tarafindan ameliyat edilmeyen kalcalar degerlendirmeye alinmadi. Bunun
sonucunda 24 hasta ve 32 kalca degerlendirmeye alindu.

Calismamiz, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirma Etik
Kurulu tarafindan 6.11.2019 tarih ve 1028 sayili karar ile bilimsel ve etik agidan
uygun goriiliip kabul edilmistir (Ek-1).

4.1. Hasta Secimi
Yapilan arsiv taramasinda tarafimizca ameliyat edilen 11 GKD’li hasta, 13

SP’ye bagli kalga ¢ikig1 olan hasta degerlendirildi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalik dagilimi

Hastahk GKD SP

11 13

2015-2019 yillar1 arasinda 24 hasta ve 32 kalganin ameliyat edildigi tespit
edildi. 8 hasta erkek 16 hasta kadind1 (Tablo 4.2 ve Tablo 4.3).

Vakalarin takip stiresi 1 ile 5 sene arasinda ortalama 19 aydi.

Tablo 4.2. Cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Kadin Erkek

16 8
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Tablo 4.3. Cinsiyet dagilim grafigi

Cinsiyet Dagilimi
10 9
9
8 7
7
6
5
4
3 2
2
1 -
0
GKD SP
H Kadin m Erkek

Kalgalarin operasyon anindaki ortalama yasi 58,7 ay (39,8 ay standart
sapma) (19-144 ay) idi. SP’si olan hastalarin operasyon anindaki ortalama yasi
80,9 ay iken, GKD olan hastalarin operasyon anindaki ortalama yas1 28 ay idi.

Onbir olguda sag kalga tutulumu, 8 hastada bilateral tutulum, 5 olguda sol
kalga tutulumu vardi. GKD’li hastalarin 5 tanesinde sag kalca tutulumu, 3
tanesinde sol kalca tutulumu 3 tanesinde bilateral tutulum varken SP’si olan
hastalarin 6 tanesinin sag kalcasi 2 tanesinin sol kalcas1 ve 5 tanesinin de bilateral

kalga tutulumu vardi (Tablo 4.4 ve Tablo 4.5).

Tablo 4.4. Hastaligin yonii

GKD 5 3 3

SP 6 2 5
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Tablo 4.5. Hastaligin yonii - grafik

Taraf Grafigi

GKD

msag msol mbilateral

On kalcaya Dega osteotomi tek basina yapilirken, 22 vakada Dega
osteotomisine proksimal femur osteotomisi eklendi.
GKD nedeni ile ameliyat edilen hastalar preoperatif Tonnis siniflamasina

gore siiflandirildi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Tonnis siniflamasi

Evre 1l Ossifikasyon merkezi, perkins ¢izgisinin medialindedir.

Evre 2 Varsa ossifikasyon merkezi, ossifikasyon merkezi yoksa proksimal femur
metafizinin mediali perkins ¢izgisinin lateralindedir ancak asetabulumun
superolateral kosesinin altindadir.

Evre 3 Varsa ossifikasyon merkezi, ossifikasyon merkezi yoksa proksimal femur
metafinizin mediali asetabulum superolateral kdsesinin karsisindadir.

Evre 4 Varsa ossifikasyon merkezi, ossifikasyon merkezi yoksa proksimal femur
metafizinin mediali asetabulum superolateral kdsesinin yukarisindadir.
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Preoperatif 14 GKD’li kalgadan 5 tanesi evre 4, 7 tanesi evre 2, 4 tanesi

evre 1°di (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Tonnise gore dagilim

GKD Kkalca 4 5 0 5

Onbir GKD’li hastanin asetabular indekslerine bakildi. 14 kalganin
asetabular indeks ortalamas1 34,9° standart sapma 4,1° idi. (Aralik 28,5°-41,6°)

SP’si olan 13 hasta ve 18 kalca ameliyat edildi. Hastalarin preoperatif
migrasyon indekslerine bakildi. 18 kalganin MI ortalamasi %85,2 standart sapma
%17,8 olarak hesapland1 (MI aralig1 %43,4-%100) (Tablo 4.8 ve Tablo 4.9).

Tablo 4.8. Migrasyon indeksi dagilimi

Hasta 0 0 1 6 11

Tablo 4.9. Migrasyon indeks dagilimi - grafik

Migrasyon indeksi

12 11

10

2 1
0 0
0 ]

Hasta

N %0-20 m %20-40 = %40-60 m %60-80 m %80-100
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SP’1i hastalarin KMFSS skoru belirlendi. 7 hastanin KMFSS skoru 5 olarak
belirlenirken 6 hastanin KMFSS skoru 4 olarak belirlendi. Ameliyat edilen 3 hasta
diplejik SP, 10 hasta kuadriplejik SP idi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Serebral palsi dagilimi - grafik

8
7
7
6
a 5
>
&
© 4
i 3 3
T 3
2
1
0 0 O 0 0 O 0 0 O 0 0 0
KMFSS 1 KMEFSS 2 KMFSS 3 KMFSS 4 KMFSS 5
H monoplejik 0 0 0 0 0
m diplejik 0 0 0 3 0
kuadriplejik 0 0 0 3 7
® monoplejik m diplejik kuadriplejik

4.2. Postoperatif Hasta Takibi

Hastalara postoperatif donemde kilosuna gore sefazolin uygulandi. Erken
postoperatif donemde postoperatif 2. ve postoperatif 3. giinde hemogram dahil
kan degerleri ¢alisildi. Postoperatif 2. giin hemovak varsa ¢ekildi.

Hastanin annesine ve babasina al¢1 bakimi anlatildi. Alg1 ile hastanin nasil
taginabilecegi anlatildi. Postoperatif ek sorunu olmayan hastalar 1 hafta iginde
taburcu edildiler.

Varsa dikis alimi ve al¢1 bakimimin kontrolii i¢in hastalar postoperatif 2.
haftalarinda kontrole ¢agrildilar. Hastalarin ilk aylarinda kontrol grafileri ¢ekildi.
Algilar c¢ikarildiktan sonra hastalar Dennis Brown ortez veya immobilizer ile

uygun sekilde takip edildi.
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5. BULGULAR

Yirmidort hasta ve 32 kalga preoperatif ve postoperatif dosyalar1 ve grafileri
ile incelendi. GKD olan hastalarin preoperatif ve postoperatif Tonnis evreleri ve

asetabular indeksleri 6l¢iildii. SP’si olan hastalarin preoperatif ve postoperatif

migrasyon indeksleri 6l¢iildii (Tablo 5.1 ve Tablo 5.2).

Tablo 5.1. Preoperatif - postoperatif Tonnis evrelemesi

GKD kalc¢a preoperatif 4*

5

GKD kalca postoperatif 14

*Preoperatif Evre 1 olanlar displastik kalca

Tablo 5.2. Preoperatif-postoperatif Tonnis evrelemesi - grafik

16

14

12

10

0

GKD preop

Preoperatif-Postop Tonnis

0 0

GKD postop

B Gradel MBGrade2 [@Grade3 M Grade4d

Toplam 14 GKD’li kalganin asetabular indeksleri 6l¢iildii. Preoperatif 34,9°
olan ortalama degerin postoperatif donemde 19,5°’ye diistiigii ve hastalarin son

kontrollerinde 18,15° oldugu goriildii. Asetabular indeksin preoperatif ve
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postoperatif degerleri karsilagtirildigi zaman istatistiksel olarak anlamli oldugu

goriildi (p<0,001) (Tablo 5.3).

Tablo 5.3. Asetabular indeks

Preciperatlf Postgperatlf Son Kontrol
Donem Donem
Asetabular Indeks 34,9°+4,1° 19,5°+4,3° 150450

Ortalamasi + SS

Toplam 18 SP’li kalganin preoperatif ve postoperatif Mi 6lgiildii.

Preoperatif donemde %85,2 olan deger postoperatif donemde %8,1 son kontrolde

%17,7 dl¢iildii. MI’nin preoperatif ve postoperatif degerleri karsilastirildig1 zaman

istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0,001) (Tablo 5.4).

Tablo 5.4. Migrasyon indeksi

Preclperatlf Postgperatlf Son Kontrol
Donem Donem
Mi Ortalamasi %85,2+%17,8 %8,1+%38,2 %17,7+%24,1
MI Ortalamasi Basarisiz | o0/ 3.0,17 9 %724%7,7 | %12,9+%13,1
Vaka Cikarilinca
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6. OLGU ORNEKLERI

Sekil 6.1. 1. Olgu

24 ay kadin hasta, sag GKD tespit edilerek sag taraf agik rediiksiyon,

femoral kisaltma ve derotasyon, adduktor tenotomi ve Dega osteotomisi yapildi.

A:

B
C:
D

Preoperatif grafisi, Tonnis evresi 4, Asetabular indeks 39°
Erken postoperatif grafisi, Tonnis evresi 1, Asetabular indeks 16°
Postoperatif 4.ay grafisi, Tonnis evresi evre 1, Asetabular indeks 14°

Postoperatif 25. ay grafisi Tonnis evre 1, Asetabular indeks 13°
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Sekil 6.2. 2. Olgu

45 aylik kuadriplejik SP tanili KMFSS:5 bilateral kalgasi ¢ikik hasta

A:
B:

Preoperatif grafi bilateral MI %100

Sag adduktor tenotomi, femoral derotasyon, varizasyon, kisaltma ve

Dega asetabuloplasti

Sol adduktor tenotomi, femoral derotasyon, varizasyon, kisaltma ve

Dega asetabuloplasti

15 ay sonra plak tahliyesi sonraki kontroliinde MI sag %39 sol %22
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Sekil 6.3. 3. Olgu

4 yasinda kuadriplejik SP tanili KMFSS:5 kadin hasta.

A: Preoperatif grafi sag Mi: %100

B: Dega ve femoral derotasyon, varizasyon sonrasi indeks %20

C: Postoperatif 6. ayda MI’de artma gdzlendi. Kalca plag: ¢ikarildi.
D: Postoperatif 30. ay Mi %100, vaka basarisiz olarak kabul edildi
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Sekil 6.4. 4. Olgu

20 aylik sag gelisimsel kalca displazisi.

oo w >

Preoperatif sag Al: 31° Tonnis evre 2

Sag Dega osteotomisi sonrast Al:20° Tonnis evre 1
Postoperatif 1,5. ay AI:17°

Postoperatif 12.ayda AI:19°
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Sekil 6.5. 5. Olgu

A:
B:
C:
D:

24 aylik bilateral GKD

Sol GKD igin agik rediiksiyon, femoral kisaltma, derotasyon ve Dega.
Postoperatif 10. ay sol Al:12°

Postoperatif 46. ay AI 10°

Ayrica hastaya sag Dega osteotomisi uygulandi.
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Sekil 6.6. 6. Olgu

oo w >

8 yas kuadriplejik SP tanili KMFSS:4 kadin hasta
Sag Dega ve proksimal femur osteotomisi sonrast Mi %81°den %0
Sol Dega ve proksimal femur osteotomisi sonrast MI %100°den %23

Postoperatif 1. sene grafisinde sag MI: %22 sol MI: %32
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7. TARTISMA

GKD pediatrik yas grubunda sik goriilen bir hastaliktir. Bu hastaligin
tedavisi erken yaslarda kolay olmasina ragmen yas ilerledikce tedavi zorlasir ve
karmasiklasir. Ortalama 18 aya kadar kalca konservatif yontemlere miikemmel
yanit verir. Yenidogan doneminde fark edilen GKD ameliyatsiz sekilde tedavi
edilebilirken yas ilerledikge ameliyat gerekebilmektedir. Tedavisiz vakalarda
sakatlik ortaya ¢ikabilmektedir [32]. GKD’nin tedavisine yonelik birgok cerrahi
teknik vardir. Bunlardan biri Wiktor Dega tarafindan tanimlanan asetabuloplasti
yontemidir [47].

SP’li hastalarda kalca sorunlarina sik rastlanir. Ayak ekinusundan sonra
kalga ¢ikigi SP’nin en sik eklem hastaligidir [30]. SP kalga ¢ikiginda tedavi
amaglart arasinda agriy1 azaltmak, bakimi kolaylagtirmak 6n plandadir [36]. SP’li
hastalarin asetabular yetmezliklerinde yetmezlik olan ydne gore tedavi
yapilabildiginden bu hastalarda Dega asetabuloplasti yontemi tercih edilebilir [7].

Calismamizda 14 GKD’li kalganin asetabular indeksleri dlgiildii. Preoperatif
34,9° olan ortalama degerin postoperatif donemde 19,5°’ye diistiigli ve hastalarin
son kontrollerinde 18,15° oldugu goriildii. Toplam 18 SP’li kalganin preoperatif
ve postoperatif MI 6lciildii. Preoperatif donemde %85,2 olan deger postoperatif
donemde %8,1 son kontrolde %17,7 6l¢iildii. Son kontrolde standart sapmanin
yiiksek ¢ikmasinin nedeni basarisiz vaka olarak yorumlandi. Komplikasyon olarak
1 hastada farkli zamanlarda bilateral femur kirig1 gozlendi, bu kiriklar plak ile
onarildi. Basarisizlik olarak 1 hastanin rediikte edilen kalgasi tekrar ¢ikti. Bu
hastada ise tekrar operasyon i¢in hazirliklara baslandi.

Grudziak ve arkadaslar1 2001 yilinda bir ¢alisma yapmis 22 cocuk ve 24
kalca degerlendirmistir.19 kiz ve 3 erkek cocuk degerlendirilmistir. 10 aylik ve 5
yas araliginda olan bu ¢ocuklarin kalga problemleri kalga displazisi, subluksasyon
ve luksasyon arasinda degismektedir. Bu hastalarin kalgalar1 grafi ile
degerlendirilmis asetabular indeks ve shenton hattina bakilmistir. Bu c¢alismada
preoperatif asetabular indeks ortalamasi 33° olarak hesaplamislardir. Postoperatif
donem olgtimlerinde ortalamay1 12° olarak hesaplamislardir. Bizim ¢alismamizda

preoperatif 34,9° olan asetabular indeks ortalamasi postoperatif donemde ortalama
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19,5° derece Olciilmistir. Grudziak ve arkadaglari 24 kalga incelerken
klinigimizce 14 GKD’li kalga incelenmistir. Grudziak ve arkadaslarinin
calismasinda ortalama 21° asetabular indeks diizelmesi saglanirken klinigimizde
15° asetabular indeks a1 diizelmesi tespit edilmistir.

Grudziak ve arkadaglarinin c¢alismasinda sadece 1 hastada Dega
asetabuloplasti ameliyatina bagli erken donem basarisizlik goriiliirken
klinigimizde benzeri bir basarisizlik goriilmemistir [7].

Karlen ve arkadaglari 2009 yilinda yaptiklari ¢alismada Dega
asetabuloplastisini  GKD ve SP’li  hastalara birlikte uygulamiglardir.
Calismalarinda 44 hasta ve 50 kalca vardir. Ortalama takip siireleri 53 aydir.
Klinigimizde de ayni sekilde olmak iizere herhangi intraoperatif komplikasyon
gbézlemlememislerdir ve erken postoperatif donemde biitiin hastalarda Ortiinme
ideal olarak goriilmiistiir. Asetabular indeks ortalamasi 37°’den 13°’ye diigmiistiir.
Bu da 25° ortalama diizelme demektir. Bu diizelme klinigimizde 15°°dir. SP’si
olan 22 cocuk 24 kalgada migrasyon indeksleri ortalama olarak %84’ten %14’e
diismiistiir. Klinigimizde SP’li 13 hasta ve 18 kalganin migrasyon indeksleri
ortalama olarak %85,2’den %8,1’e diismiistiir. Karlen ve arkadaglarinin ameliyat
ettikleri 1 hasta trafik kazasina bagli redisloke olmustur ve tekrar ameliyat
edilmistir. Klinigimizde benzeri bir komplikasyon goriilmemistir. Yine ayni
calismada 1 hastada greft kollaps1 olurken 1 hastada greft yer degistirmis ve bu
hastalar tekrar ameliyat edilmistir. Klinigimizde benzer bir komplikasyon
goriilmemistir [46].

2012 yilinda Al-Ghamdi ve arkadaslari tarafindan GKD’si olan 20 hasta ve
21 kalga iizerine bir calisma yapilmistir. 13 yillik retrospektif bir caligmadir.
Hastalarin operasyon yasi ortalama 55 aydir. Bu yas araligi 20 ay ve 100 ay
arasinda degismektedir. 18 kiz 2 erkek hasta vardir. Hastalarin kalcalar1 dizplazik,
lukse veya subluksedir. 19 hasta tek tarafli ve 1 hastada bilateral tutulum
saptanmistir. 21 kalcanin Preoperatif asetabular indeksleri 37° iken, postoperatif
ortalamalar1 17°°dir. 20°’lik bir ortalama diizelme s6z konusudur. Klinigimizde 11
GKD’li hastada ortalama 15° bir diizelme tespit edilmistir [49].

2008 yilinda Lopez-Carreno ve arkadaslari bir ¢alisma yapmis ve GKD

tedavisinde Salter ve Dega asetabuloplasti yontemlerini karsilastirmislardir.40
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hasta, 43 kalcaya tedavi i¢in Dega asetabuloplasti yontemini uygulamislardir.
Dega asetabuloplasti yapilan kalgalarin preoperatif ortalama asetabular indeksleri
36°°dir. En alt deger 28° en iist deger bu calismada 52°°dir. Postoperatif
asetabular indeks ortalamasi 18°’ye indirilmistir. En alt deger 2° en iist deger
30°°dir. 40 hastada 18°’lik bir diizelme elde edilmistir. Klinigimizde ise 11
hastada 15° diizelme elde edilmistir [50].

Ozgiir ve arkadaslar1 2006 yilinda bir ¢alisma yapmis GKD’li 9 kalga ve 7
hasta Tlizerinde c¢alismiglardir. Bu ¢alismalarindaki asil amaglart Dega
asetabuloplastinin asetabular volliim iizerine etkisini arastirmaktir. Bu hastalarin
asetabular indeksleri, asetabular derinlikleri ve asetabular voliimleri preoperatif ve
postoperatif Ol¢iilmiistiir. Preoperatif ortalama asetabular indeks 47°’dir. Araligi
56° ve 38° arasinda degismektedir. Postoperatif ortalama asetabular indeks
30°°dir ve 20° ile 38° arasinda degismektedir. 9 kalcada elde edilen ortalama
asetabular indeks diizelmesi 17°°dir. Tarafimizca yapilan ¢aligmada 14 kalcada
15°’lik bir diizelme saglanmistir [51].

Aksoy ve arkadaglar1 2013 yilinda bir calisma yapmislardir ve GKD’li
hastalar iizerinde ¢alismislardir. 7 yil siiren bu calismada 35 hasta, 43 kalca
ameliyat edilmistir. Dega asetabuloplastisine ek olarak cerrah uygun gordiigi
zamanlarda acik rediiksiyon, femoral kisaltma, varus osteotomisi eklemistir. Eger
femoral kisaltma yapildiysa femur greft olarak kullanilmistir. Femoral kisaltma
yapilmayan hastalarda iliak kanat grefti alinmistir. Preoperatif 6l¢iilen ortalama
asetabular indeks 35°°dir. Bu Preoperatif acgilar 27° ile 53° arasinda
degismektedir. Postoperatif donemde asetabular indeks 10° ile 34° arasinda
degisen ortalama 20°’ye inmistir. 43 kalcada ortalama 15° diizelme saglanmustir.
Klinigimizde de 14 kalgada 15° diizelme saglanmistir [52].

2005 yilinda yapilan 26 hasta ve 33 kalcanin dahil oldugu bir ¢alismada
GKD’si olan hastalara Dega asetabuloplasti uygulanmistir. Ruszkowski ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada preoperatif dlgiilen asetabular indeks ortalamasi
36°°dir. Postoperatif bu ag1 11°°dir. 25°’lik bir diizelme saglanmistir. Ruszkowski

ve arkadaslarinin ¢alismasinda 1 kalga liikkse olarak tekrar ameliyat edilmistir [53].
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Elde ettigimiz sonuglar literatiir ile uyumludur. Dega asetabuloplasti
yonteminin GKD’de ve SP’li hastalarin kalga c¢ikiklarinda ne kadar etkili

oldugunu gostermektedir.
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8. SONUCLAR

GKD’de erken tan1 ve tedavi onemli rol oynar. Erken donemde hastalarda
ameliyatsiz kiir saglanabilirken zaman gectikge ameliyat kaginilmaz olur.
Asetabular yetmezlige yonelik ameliyatlar tanimlanmistir. Femur basiin
ortlinmesine, asetabular indekse, yetmezligin derecesine gore farkli ameliyatlar
planlanabilir. Dega asetabuloplasti yontemi se¢ilmis vakalarda uygulanabilir.
Implant kullanilmamas1 dolayisi ile implant ¢ikarmak icin fazladan operasyon
thtiyact olmamas1 Salter osteotomisine gore avantajlarindandir. Yapilan
calismalarda asetabular indeks acisindan Salter osteotomisine gore daha
basarilidir [50].

SP hastalarinda ekstremite problemleri 6nem arz etmektedir. Bu hastalarda
GKD hastalarindan farkli olarak kalca cikigina kas dengesizligi 6n planda neden
olmaktadir. Kalganin rediikte olmasi agr1 kontrolii ve bakim a¢isindan énemlidir.

Dega asetabuloplasti yontemi néromuskiiler kalgalarda iyi bir segcenektir.
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9. OZET

Dega Asetabuloplasti Erken Donem Sonuclarimiz

GKD ve noéromuskiiler kalga ¢ikigina yonelik birgok cerrahi tedavi vardir.
Salter, Steele, Ganz, Pemberton ve Dega bunlardan bir kagidir. Biz bu
calismamizda hastalara Dega asetabuloplasti yontemini uyguladik. Bu yontem
1969 yilinda Wiktor Dega tarafindan yayinlandi.

Bu calismada Dega asetabuloplastisi uyguladigimiz gelisimsel kalca
dizplazili ve noromuskiiler kal¢a c¢ikigr olan hastalarin postop erken donem
sonuglarmi inceledik.

2015 ve 2019 yillar1 arasinda ameliyat edilen ¢alisma sartlarina uyan 24
hasta ve 32 kalca calismaya dahil edildi. 16 kadin 8 erkek hasta vardi. GKD’si
olan hastalar ve SP’si olan hastalar ayr1 ayr1 degerlendirildi. Toplam 14 GKD’li
kalg¢anin asetabular indeksleri 6l¢iildii. Preoperatif 34,9° olan degerin postoperatif
donemde 19,5°’ye diistiigii gorildii. Asetabular indeksin preoperatif ve
postoperatif degerleri karsilastirildigi zaman istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriildii. Toplam 18 SP’li kalganin preoperatif ve postoperatif Mi 6lciildii.
Preoperatif donemde %85,2 olan deger postoperatif donemde %8,1 o6lciildii.
MI’nin preoperatif ve postoperatif degerleri karsilastirildigi zaman istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriildii.

Calismamiz literatiir ile uyumludur.

Anahtar Kelimeler: Dega, Gelisimsel Kal¢a Displazisi, Serebral Palsi
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10. ABSTRACT

Early Results of Dega Acetabuloplasty

There are many surgical treatments for developmental hip dysplasia and
neuromuscular hip dislocation. Salter, Steele, Ganz, Pemberton and Dega are
some of them. In this study, we applied Dega acetabuloplasty method to the
patients. This method was published in 1969 by Wiktor Dega.

In this study, we investigated the early postoperative results of patients with
developmental hip dysplasia and neuromuscular hip dislocation who underwent
Dega acetabuloplasty.

Between 2015 and 2019, 24 patients and 32 hips who met operating
conditions were included in the study. There were 16 female and 8 male patients.
Patients with developmental dislocation of the hip and patients with
neuromuscular dislocation were evaluated separately. The acetabular indices of 14
hips with dysplasia of developmental hip were measured. It was seen that the
preoperative value of 34,9 degrees decreased to 19,5 degrees in postop period.
When the preoperative and postoperative values of acetabular index were
compared, it was found to be statistically significant. Preoperative and
postoperative migration index of 18 neuromuscular diseased hips were measured.
The preoperative value was 85,2% and the postoperative value was 8,1%. When
the preoperative and postoperative values of the migration index were compared,
it was found to be statistically significant.

Our study is consistent with the literature.

Key Words: Dega, Developmental Hip Dysplasia, Cerebral Palsy
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