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OZET

Gelisimsel kalg¢a displazisi (GKD), esas olarak femur basi ile asetabulum
arasindaki uyumsuzlugun s6z konusu oldugu yapisal bir kal¢ca problemidir.
Calismamizin amact Abduksiyon ortezi ile tedavi yaklasiminin gelisimsel kalca
displazili hastalarin orta ve uzun dénemde avaskiiler nekroz(AVN) gelisme riski

acisindan incelenerek tedavinin basarisinin giivenliginin degerlendirilmesidir.

Ocak 2010 — Haziran 2021 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigine bagvuran GKD tanisi almis ve
abduksiyon ortezi kullanilarak tedavi edilmis hastalar retrospektif degerlendirildi.
Tedavi i¢in kontrole ¢agrilan hastalar klinik degerlendirme ile birlikte radyolojik
degerlendirilerek Tonnis veya IHDI smiflamasina dahil edilerek asetabular indeks

acis1, merkezkenar agist ve femur basi ortiinmesi degerlendirildi.

Cihaz kullanim siiresi ortalama 18,15 ay, basvuru ortalama yasi 5,34 ay,
ortalama takip siiresi 56,41 ay oldugu goriildii. 111 hastanin 95’1 kiz (%85,6), 16’s1
(%14,4) erkekti. Sadece sag kalca tutulumu olan 17(%15,3), sadece sol kalga tutulumu
olan 31(%27,9) ve bilateral kal¢a tutulumu olan 63(%56,8) hasta vardi. Tedavi dncesi
degerlendirilen 174 kalgadan 45 kalcada (%25,9) ténnis 1,113 kalgada (%64,9) tonnis
2, 15 kalgada (%8,6) tonnis 3 ,1 kal¢ada (%0,6) tonnis 4 tip displazi mevcuttu. 63 tane
hastamizda bilateral tutulum 48 tane hastamizda tek tarafli tutulum oldugu i¢in toplam
174 kalga degerlendirildi. Kalgalarin 168’inde (%96,5) rezidiiel asetabular displazi
mevcut degilken, 6’sinda (%3,4) mevcuttu. Kalcalarin 4’iinde (%2,3) avaskiiler nekroz
goriildii ve bu kalcalarin 2 tanesinde ayni zamanda rezidiiel asetabular displazi
mevcuttu. Higbir komplikasyon goriilmeyen kalca sayis1 166(%95,4) idi. Femur basi
ortiinmesi degerlendirilidiginde displazik kalgalarda ortalama ortiinme orani %88,74
bulunmusken, sublukse kalcalarda %86,44, ¢ikik kalcalarda %79,25 olarak anlamli bir
fark goriildi (p=0,000). Asetabular Indeks Agcisi(Al) tedavi Oncesi 0-5 ay arasi
basvuran ¢ocuklar 37,17 ortalama ile cogunluktayken 6-11 ay aras1 basvurularda 34,56
ortalama ile en diisiik agiyd1 anlamli bir fark goriildi (p=0,014). Femur bas1 ortiinme

acist ile bagvuru yasi incelendiginde 0-5 ay arasi bagvurularda %88,15 ile en iyi



ortiinme oranina sahipken 6-11 ay arasi1 bagvurularda %82,15 ile en diisiik ortalama

ortlinme acisina sahipti ve istatistiksel olarak anlamli bir fark goriildi (p=0,022).

Sonug olarak c¢alismamizda degerlendirdigimiz abdiiksiyon cihazi erken
basvurularda ve patolojisi displazi veya siibliikse olan hastalarda gilivenle
kullanilabilir. Patolojisi ¢ikik olan ve tani yasi ilerleyen ¢ocuklarda direkt cerrahi

oncesinde denenmesini Onermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Gelisimsel Kalga Displazisi, Abduksiyon Ortezi
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ABSTRACT

Developmental hip dysplasia (DHD) is a structural hip problem that is mainly
concerned with the mismatch between the femoral head and the acetabulum. The aim
of our study is to evaluate the safety of treatment success by examining the abduction
orthosis treatment approach in terms of the risk of developing avascular necrosis in the
medium and long term of patients with developmental hip dysplasia.

January June 2010 — Dec 2021, patients who were diagnosed with DHD and
treated using abduction orthosis who were admitted to the Orthopedics and
Traumatology Clinic of Pamukkale University Faculty of Medicine were evaluated
retrospectively. The patients who were called for control for treatment were evaluated
radiologically together with the clinical evaluation and included in the Tonnis or IHDI
classification, and the acetabular index angle, centripetal angle and femoral head cover

were evaluated.

The average duration of device use was 18.15 months, the average age of the
applicants was 5.34 months, and the average follow-up period was 56.41 months. Of
the 111 patients, 95 were girls (85.6%) and 16 (14.4%) were boys. There were
17(15.3%) patients with right hip involvement only, 31(27.9%) patients with left hip
involvement only and 63(56.8%) patients with bilateral hip involvement. Of the 174
hips evaluated before treatment, 175 hips (25.9%) had type 1 tonnis, 113 hips (64.9%)
tonnis 2, 15 hips (8.6%) tonnis 3, 1 hip (0.6%) tonnis 4 types of dysplasia was present.
a total of 174 hips were evaluated because 63 of our patients had bilateral involvement
and 48 of our patients had unilateral involvement. Residual acetabular dysplasia was
absent in 168 (96.5%) of the hips, while it was present in 6 (3.4%) of them. Avascular
necrosis was observed in 4 (2.3%) of the hips, and residual acetabular dysplasia was
also present in 2 of these hips. The number of hips without any complications was
166(95.4%). When the femoral head covering was evaluated, the mean covering rate
was 88.74% in dysplastic hips, while a significant difference was found in 86.44% in
subluxated hips and 79.25% in dislocated hips (p=0.000). The Acetabular Index Angle
(Al) was the lowest angle with an average of 34.56 dec dec the 6-11 month
applications, while the children who applied between 0-5 months before treatment

were the majority with an average of 37.17, a significant difference was observed

Xl



(p=0.014). Age 0-5 months between applications with the angle of the femoral head
and examined the reference veiling %6-11 months between applications with best rate
while veiling 88,15 %82,15 with the angle of the veil and showed he had the lowest

average, a statistically significant difference (p=0,022).

As a result, the abduction device that we evaluated in our study can be safely
used in early applications and in patients whose pathology is dysplasia or subluxation.
We recommend that it be tried directly before surgery in children whose pathology is

dislocated and whose diagnosis is progressing.

Keywords: Developmental Hip Dysplasia, Abduction Orthosis
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GIRIS

Gelisimsel kalga displazisi (GKD), esas olarak femur basi ile asetabulum
arasindaki uyumsuzlugun s6z konusu oldugu yapisal bir kal¢a problemidir. Son yirmi
yildir everensel olarak kabul goren GKD tanimi kalga ekleminde hafif kapsiiler
laksiteden , ileri derece asetabulum, femur basi ve boynu malformasyonlarina kadar

degisen kompleks deformite toplulugunu igeren bir tanimlamadir (1).

Dinamik karakterde olan bu hastaligin, patolojisinin hastadan hastaya
degiskenlik gosterdigi ve kalca ¢ikig1 disinda subluksasyon ve displazi ile de seyrettigi
bilinmektedir. GKD zaman iginde degisiklikler geciren bir patolojidir (1). Stabil
kalgalarda asetabular displazinin iyilesme yoniinde gelisim egiliminin sik olmasi
nedeniyle, displazinin dogum O6ncesi donemde var olan sartlar dahilince gelistigi ve
dogum sonras1 déonemde bu sartlarin ortadan kalkmasi ile iyilesmenin gerceklestigi
goriisii bildirilmistir (2, 3). GKD etiyolojisi multifaktoryel olup genetik, intrauterin ve
cevresel faktorleri igerir. Ligament6z laksisite, prenatal pozisyon, postnatal pozisyon
ve 1rksal/genetik yatkinlik gibi pek ¢ok predispozan faktér tanimlanmigtir (4). GKD
goriilme siklig1 hakkinda kesin sayilar vermek zor olmakla beraber genis serilere sahip
calismalar incelendiginde klinik taramalarda GKD sikliginin % 0,41-%16,8 ,
ultrasonografik taramalarda % 4,4 ile % 51.8 arasinda degistigi goriilmektedir (5).

Pozitif aile oykiisi, ilk bebek ve disi cinsiyet, makat gelisi, oligohidramniyoz
hikayesi, cogul gebelikler, yenidoganin normal fleksiyon kontraktiiriiniin yoklugu,
dizde ekstansiyon kontraktiirii (genu rekurvatum), metatarsus adduktus GKD’ye eslik
edebilen anomalilerdir. Gkd li 0-6 ay arasi gocuklarda pavlik bandaji tedavisi kabul
edilmis bir yontemdir (6). Bu cihaz kalga fleksiyonunu arttirirken ¢ocugun adduksiyon
yapmasini engelleyecek kadar abduksiyona destek olan ve bu sekilde kalca
rediiksiyonunu hedefleyen dinamik bir cihazdir(7, 8). Harekete izin veren dinamik bir
yapiya sahip olan pavlik bandaji son 40 yildir GKD tedavisinde en basarili yontem
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (9). Femur basi avaskiiler nekrozu, GKD tedavisini
takiben gelisen major bir komplikasyondur. Bu sorun sonucu ortaya ¢ikan potansiyel
sekel femur bag1 deformitesi, asetabuler displazi ve etkilenen kalgada erken baslayan

dejeneratif degisikliklerdir (10).



Pavlik bandaji ile tedavi edilmis hastalarin sonuglarinin incelendigi literatiire
bakildiginda karsimiza ¢ikan komplikasyonlarin hasta ve aile uyumuna ikincil
gelistigini gérmekteyiz. Cihaz doktor tarafindan takilan ve kontroller arasinda ailenin
yapilan fleksiyon-abduksiyon derecesi ayarini hi¢ degistirmemesi gereken bir cihaz
oldugundan , aile’lerin uyumu hemen her zaman zor olmaktadir. Bunun yaninda
cocuklar 4 ay civarinda kendi etrafinda donme kabiliyetini kazanmasi cihazin
etkinligini kaybetmesine yol agmaktadir. Pavlik bandaji sik teknik ayarlamalar ,
stirekli ebeveyn izlemi ve ¢ok sik tibbi kontrol gerektirir (9). Bu durum ebeveynlerde
maddi ve manevi olarak baski olusturur ve tedaviye uyum zorlagir. Ayrica ¢ocuklar 4-
5. aylarda kendi etrafinda donmeye basladiklar1 i¢in pavlik bandaji ile tedaviyi
zorlastirir (5, 7).

Pavlik bandajin olas1 komplikasyonlarina baktigimizda AVN, Femoral sinir
paralizisi , diz de subluksasyon , cilt lezyonlar1 gibi komplikasyonlar1 gérmekteyiz
(11). GKD konservatif tedavisinde literatiirde kendine yer bulan diger cihaz grubu
dinamik olmayan breyslerdir. Biz klinigimizde pavlik bandajinin terapotik
avantajlarini koruyan, ¢cocuklarin 4. aydan sonra kendi etrafinda déonmeleri ile tedaviyi
olumsuz etkilemeyen, ebeveyn kullanimi igin daha kolay olan abduksiyon ortezini ilk

tanisini alan ¢ocuklarda kullantyoruz.

Yakin zamanda yapilan bir caligmada tubingen splinti kullanilan hastalarda
AVN orani %2 bulunmustur (12). Von Rosen ateli ile bildirilen AVN riski %0,2 ila
%0,9 arasinda degismektedir (13).

Klinigimizde kullandigimiz abduksiyon cihazi hastaya 6zel (custom-made)
yaptirilmakta olup , dizayni Prof Dr Murat Oto tarafindan 2009-2010 yillar1 arasinda
gorev yaptigt Al Dupont Hospital For Children hastanesinde elde ettigi bilgi ve
tecriibeler sonrasinda dizayn edilmistir.S6zkonusu cihaz herkesin ulasabilmesi i¢in
herhangi bir patent altina alinmamis , tiim akademik ortamlarda meslektaglarimiza
cithaz ile elde ettigimiz sonuglarimiz gosterilmistir. Benzer abduksiyon cihazlari

literaiirde son 10 y1l iginde artan sekilde ¢aligmalara konu olmustur (14).



Literatiirde hakkinda en ¢ok ¢alisma yapilmis olan Pavlik bandaji kullanimiyla
ortaya ¢ikan AVN oran1 % O ile ile % 30 arasinda rapor edilmis olup, bu oranin

yiiksekligi , bizim tez ¢alismamizin konusu olma sebebidir (15, 16).

Bu ¢alismanin amact; klinigizde uyguladigimiz Abduksiyon ortezi ile tedavi
yaklasiminin gelisimsel kalga displazili hastalarin orta ve uzun dénemde avaskiiler
nekroz gelisme riski agisindan incelenerek tedavinin basarisinin giivenliginin

degerlendirilmesidir.



GENEL BILGILER
KALCANIN NORMAL GELISIMI

Intra uterin (IU) hayat oviiler, embriyonik ve fetal donem olmak iizere 3
boliime ayrilir. Gebeligin 2-8 hafta arasi olan embriyolojik donemde kemik ve
eklemler gelismeye baglar. Ekstremiteler, indiferansiye basit bir kiitle tizerinden ¢ikar
(17). Gebeligin tglincii haftasinda lomber ve sakral segmentler de embriyonun
anterolateralde bir kabariklik meydana gelir (18). Mezankimal tipteki bu kiitle; iskelet,
kas, sinovya, tendon ve eklem ligamanlarm olusumunu saglar. Ust ekstremite, alt
ekstremiteden 2-3 giin Once goriinmeye baslar (Sekil 1). Distal ekstremite

tomurcuklarinin proksimal ve santralinde, blastem adli hiicreden zengin bir yap1

olusur. Bu blastemden kikirdak doku meydana gelir.

Sekil 1. Insan embriyosunda ekstremite tomurcuklarinin gelisimi. A. 5.hafta, B.
6.hafta, C. 8.hafta. Alt ekstremite tomurcuklar {ist ekstremite tomurcuklarindan daha

gec gelismektedir (19).

7. haftada asetabulum ve femur basinin erken kikirdak modeli olusur. 11.
haftada kalga eklemi, tam olarak 11. haftada kisa bir femur boynu ve trokanter major
ile birlikte femur basi sferisitesini kazanarak olusur. Dislokasyonun olusabilecegi en
erken dénem 11. Haftadir (17). Asetabuler anteversiyon 40 derece, femoral
anteversiyon ise 5-10 derece kadardir. Gebeligin ilerleyen donemlerinde femoral
anterversiyon artar ve dogumda 30-40 dereceye ulasir. Bu donemde femur

boyundiyafiz ag¢is1 130 derecedir.



Proksimal femur yenidogan donemde tamamen kikirdaktan meydana gelir.
Intrauterin 4 ve 7. aylar arasinda proksimal femoral kemiklesme merkezleri belirir.
Femur proksimalindeki ii¢ ana biiyiime noktas1 femur boyun isthmusu, fizyel plak,

trokanter majorun biiyiime plagidir (Sekil 2).

Sekil 2. Infantta proksimal femur (20)

Yenidoganda asetabulum kikirdak dokudan olusur ve labrum isimli
fibrokartilaj doku ile ¢evrelenir. Asetabulum; ilium, iskium ve pubis adli kemiklerin
triradiat kikirdak doku ile birlesmeleri sonucu olusur. Biiyiimeyle birlikte
asetabulumun gelisimi ii¢ epifizyel merkezin gelisimiyle olur. Asetabuler epifizyel
cekirdeklerin en biiylikleri 8 yas civarinda gelisen ve 6n duvar1 olusturan os
asetabulum’dur. Iliak kemigin pargasi olan ve asetabulumun superior duvarini
olusturan asetabular epifiz, 8 yas civarinda ossifiye olur. Posterior duvari olusturan

iskial merkez ise 9 yasinda ossifiye olur (18). Proksimal femur ve asetabulumun



gelismesi karsilikli etkilesime baglidir. Asetabulumun gelisimi sirasinda konkav sekli

veren sferik femoral bastir (21).
KALCA EKLEMI ANATOMISI

Kalga eklemi koksa kemiginin kupa sekilli asetabulumu ile yuvarlak femur basi
arasindaki “ball and socket” tipli sinovyal bir eklemdir. Kalga ekleminin hareketleri,
fleksiyon-ekstansiyon, abdiiksiyon-addiiksiyon, medial ve lateral rotasyondur. Ayrica
sirkiimdiksiyon hareketi de yapmaktadir. Asetabulum femur basinin 2/3’lik kismini
kapsar. Femur basini gevreleyen eklem kikirdag: siiperiorda kalin iken basin bittigi
boyun bdlgesine dogru incelir. Asetabulumdaki eklem kikirdag: at nali seklindedir.
Asetabulumda sinovyal membranla ¢evrili yag kiitlesi vardir, asetabulumun transvers
ligamenti altta kotiloid fossay1 kapatir. Asetabular labrum ve kemik halkaya tutunur.

Labrumun ince ve serbest ucu basi ¢cevreleyerek sikica tutar (22).

Os coxae iliak kemik, iskium kemigi ve pubik kemik adi verilen ii¢ ayri
kemikten olusmaktadir (Sekil 1). iliak kemik, kal¢a kemiginin genis olan iist kismin
olusturur. Iliak kemigin i¢ yiiziine muskulus iliakus, dis yiiziine gluteus medius ve
minimus kaslar1 yapisir. liak kemigin {ist yiiziinii olusturan krista iliakanin hemen
tizerinde bir apofiz bulunur. Bu apofizin ossifikasyonun tamamlanmasi uzunlamasina
biiyiimenin sonlandigimi gosterir. Iliak kanadin en onemli isareti sartorius kasi ve
inguinal ligamentin baslangi¢ yeri olan spina iliaka anterior superiordur (SIAS) (23).

Iskium kemigi os coxae nin arka ve alt kisminda yer alir.
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Sekil 3. Os coxae.

Asetabulumdan asagiya dogru, hamstring kaslarinin yapigma yeri olan tuber
iskiadikumu olusturur. Iliak kemik, pubik kemik ile beraber obturator forameni
olusturur. Pubik kemik viicudun diger yarisindan gelen pubik kemik ile simfisiz pubisi
olusturur. Ust ramusu asetabulumun yapisina katilirken, alt ramusu iskiumla birlesir.
Cocukluk caginda bu ti¢ kemik Y kikirdag: ile birlesir ve 14-16 yaslarinda kaynasarak
tek kemik halini alir (24).

Kalc¢a Eklemi Kapsiilii

Eklem kapsiilii superiorda labrum asetabulare ve lig. transversum eklem i¢inde
kalacak sekilde asetabulum kemik kenarma yapisir. Femoral tarafta ise kapsiil femur
boynuna yapisir. Anteriorda posteriora gore daha distalde olacak sekilde trokanter
major ve linea intertrokanterika’ya yapisir. Posteriorda ise krista intertrokanterika’nin
yani kapsiiliin fibroz tabakasi, 6nde biiyiik trokanter ve linea intertrokanterika’nin 1,5

cm kadar i¢ tarafina yapisir (25).



Kalca Eklemini Olusturan Baglar

Kalca eklemi (Art. Coxae) dort kapsiiler, iki tane intrakapsiiler baga sahiptir.

Kapsiiler Baglar

Lig. lliofemorale (Bigelow’un Y Bagi, Bertin Bagi): Eklemin 6n boliimiinde

yer alan Y seklinde bir bagdir. Insanda ¢ok iyi gelismis olan bu bagin, viicudun en

giiclii bag1 oldugu ve 300 kg agirliga dayanabilecegi kabul edilir. Ters Y seklindeki

bag, yukarida Spina Iliaca Anterior Inferior’dan (SIAI) baslar. Inferolaterale dogru iki

demet halinde inen bag, Linea Intertrochanterica’nin alt ve iist boliimlerine yapisarak

sonlanir. Baz1 yazarlar (Warvick, Moore) bagin dis yanda kalan demetini, Lig.

Iliotrochanterica olarak adlandirmaktadirlar. Lig. Iliofemorale; hiperekstansiyon basta

olmak lizere abduksiyon ve dis rotasyonu kisitlar (Sekil 4).
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Sekil 4. Sag kalca eklemi arkadan goriiniis (26)



Lig. Pubofemorale (Pubofemoral Ligaman): Eklemin inferomedialinde yer
alan triangular bir bagdir. Yukarida Eminentia Iliopectinea, asetabulum kenar1, Ramus
Superior Ossis Pubis ve Crista Obturatoria Anterior’dan baglar ve asagiya, disa ve 31
biraz daha arkaya dogru seyrederek Linea Intertrochanterica’nin alt bdliimiine

tutunarak sonlanir. Eklemin ileri abduksiyonu ve ekstansiyonunu sinirlar (27).

Lig. Ischiofemorale (Iskiofemoral Ligaman): Kapsiilii arkadan destekleyen
spiral sekilde bir bagdir. Medialde asetabulum kenarina yakin olan Corpus Ossis Ischii
boliimiine spiral sekilde yapisarak baslayan bag, supero-lateral yonde seyrederek
Trochanter Major’a yakin olarak Collum Femoris’e ve Zona Orbicularis’e yapisir.

Bag, eklemin ekstansiyonu yaninda 6zellikle i¢ rotasyonunu kisitlar.

Zona Obicularis: Yukarida belirtilen longitudinal seyirli {i¢ bagin derininde
kalan sirkiiler seyirli lifler tarafindan olusturulur. Zona Orbicularis, Caput Femoris’in
asetabulumdan ¢ikmasini engelleyen bir yapr olmasi yaninda, kalga ekleminin

rotasyon hareketleri ile de yakindan ilgilidir (28).

Intrakapsiiler Baglar

Lig. Transversum Acetabuli: Asetabulumun kenarlarin1  yiikselten
fibrokatilagindz karakterdeki Labrum Acetabuli, Incisura Acetabuli’yi atlarken, bu
centigin iki kenar1 arasinda uzanan Lig. Transversum Acetabuli’yi olusturur. Kikirdak
hiicreleri tasimayan bu bag ile ¢entigin tabani arasinda, eklemi besleyen ve innerve

eden damar ve sinirlerin gececegi bir tiinel olusur.

Lig. Capitis Femoris (Lig. Teres Femoris): Lig. Transversum Acetabuli ve
Incisura Acetabuli’nin kenarindan baglaylp Fovea Capitis Femoris’e tutunan
trianguler, yassi1 bir eklem i¢i bagdir. Eklem mekaniginde pek yeri olmayan bag,
Arteria Obturatoria’dan gelen ve Caput Femoris’i besleyen Arteria Capitis Femoris’i

icinde bulundurmasi nedeniyle 6nem tasir. Sinovial membranla ortiiliidiir (Sekil 5).
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Sekil 5. Sag kal¢a ekleminin eklem kapsiiliiniin 6n duvarinin kesilmesinden sonraki

goriiniisii (26)
Norovaskiiler Yapilar

Aorta abdominalis’in terminal dallari olan a. iliaca communis, a. iliaca eksterna
ve a. iliaca interna olarak iki ana dala ayrilir. Internal iliak arter, pelvis organlarini ve

gluteal bolgeyi ve perineum’u ¢ogunu besler (29).

Eksternal iliak arter, inguinal ligamentin altina femoral arter adin1 alir. Kalga
eklemi ile femoral arter arasinda psoas major kasi bulunur. Femoral arter sartorial
kasin altinda seyreder. V. femoralis ve n. saphaneus ile birlikte canalis adduktoris’a

girer.

Asetabulum temel olarak 3 kaynaktan beslenir. Asetabulumun medial kismini
obturator arterin asetabuler dali kanlandirir. Asetabulumun superior ve posteriorunu

superior gluteal arter, inferior ve posteriorunu ise inferior gluteal arter besler.
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Femur caput ve collumunu medial-lateral sirkiimfleks femoral arterler
kanlandirir. A. profunda femoris’in dali olan medial sirkiimfleks femoral arter,
iliopsoas ve pektineus kaslar1 arasindan uylugun arkasina gecer. Femurun bas ve

boynunun kanlanmasinda 6nemlidir (30).

Lateral sirkumfleks femoral arter; sartorius ve rektus femoris kaslarinin
derininden disa dogru ilerleyerek, uyluk dis bolgesi ve femur basini besler (31). Plexus
sacralis dallarindan olan siyatik sinir; foramen infrapiriforme’den gecerek gluteal
bolgeye girer. Asetabulum arka kolonunun posterolateralinden ilerler. M. Obturatorius
internus, m. gemellus superior, m. gemellus inferior ve m. quadratus femoris kaslarinin
lizerinden gecer. Incisura ischiadica major’dan gegerken siyatik sinirin lateralinde n.
fibularis communis’e ait lifler yer alir. Bu sebeple yaralanma ihtimali daha fazladir.
Uylugun arka bolgesinin ortasindan asagi iner ve 1/3 kisminda n. tibialis ve n.peroneus
communis olmak iizere iki terminal dalina ayrilir. N. tibialis, fossa poplitea’da
n.suralis dalin1 verir. Bu sinire n.peroneus communis’ten gelen kiiciik bir lif de katilir

(32).

Lomber pleksusa ait sinirlerden olan n. femoralis; m. iliacus, m. quadriceps
femoris, m. sartorius ve genellikle m. pectineus’un innervasyonunu saglar. Ayrica
uyluk anterolateralinin duyusal innervasyonunu saglar. M. iliopsoas’la birlikte lacuna
musculorum’dan gecer. Femoral arterin lateralinde olacak sekilde birlikte ilerler. N.
femoralis’in deri dali olan n. sapheneus, viicudun en uzun deri siniridir. Bu sinir a.

femoralis ve v. femoralis ile birlikte canalis adductoris’ta seyreder (32).

N. Gluteus Superior; sakral pleksus dallarindan olusur. A.v. gluteus superior’la
birlikte fossa suprapiriformis’ten gegerek gluteal bolgeye ulasir. m. gluteus medius ve
m. gluteus minumus arasindan disariya dogru ilerleyerek m. gluteus medius ve

minimus’un innervasyonunu saglar (31).

N. gluteus inferior da sakral pleksusun liflerinin olusturdugu sinirlerdendir. A.v
gluteus inferior, n. ischiadicus, a.v pudenda interna ve n. pudendus ile birlikte foramen
infrapriformeden gegerek gluteal bolgeye ulasir. M. gluteus maksimus kasinin

innervasyonunu saglar, ayrica kalca kapsiiliine duyusal lifler verir (32).
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Kalca Eklemini flgilendiren Kaslar

Kalga eklemi bircok kas yapisi sayesinde birgok rotasyon hareketi
yapabilmektedir. Bu bolgede gorev yapan 22 kasin rotasyonel hareketlerle beraber
kalga ekleminin stabilitesi saglamak bir diger onemli gorevidir (33). Kal¢a ve
uyluktaki kas yapilari fibroz yapida fasya lata adi verilen kilifla ortiiliir. Tensor Fasya
lata, proksimal bolgede inguinal bag, iliak kanat, sakrum posterioru, iskial ¢ikinti,

pubis ve pubik tiiberkiile yapismaktadir (34).

Kalgaya fleksiyon yaptiran en giiclii kas iliopsoas kasidir. Fleksiyon yaptiriken
dis rotasyonda yaptirir. T12-L5 vertebra korpuslarindan baslar. Inguinal bag
seviyesinde iliak kanadin i¢ yiizeyini saran iliakus kaslariyla birleserek iliopasoas

admi alir. Distalde trokanter minére yapisir (35).

Gluteus maksimus viicudumuzdaki en genis kastir. Orijinini iliak kanadin
laretal kenari, iliak krest, sakrum, koksiksin posterior bdlgesi ve sakrotuberdz
ligamentten alir. Bu kasin bir¢ok lifi, iliotibial trakt yoluyla tibia dis kondiline ve
femoral gluteal tuberositeye insersiyosunu yapar. Kalganin tek ve en giiclii ekstansor
kasidir. Ekstansiyonla birlikte femurun dis rotasyonuna da katki saglar. L5-S1-S2

radikullerinden koken alan inferior gluteal sinir tarafindan uyarilir (33).
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Sekil 6. Gluteus maximus kasi

12



Gluteus medius kasi1 gluteus maximusun hemen altinda iliak krestin lateral
distalindeki alandan orijini alir. Trokanter majoriin st dis kismina yapisir. Superior
gluteal sinir tarafindan uyarilir (L5-S1). Gorevi uylugun abduksiyonu ve i¢

rotasyonunu saglamaktir. Trendelenburg testinde kalga dengesini saglayan kastir (33).

Gluteus minimus kasi ileumun dis kismindan baglar trokanter majoriin
anterioruna yapisir. Superior gluteal sinir ile uyarilir. Bu kas da uylugun abduksiyon
ve i¢ rotasyonunda gorev alir. Primer abduktor kaslar gluteus medius ve minimus
kaslaridir (33).

Priformis kasi sakrumun anteriorundan ve sakrotuberoz baglardan orijin alir.
S1-2 sinir kokleri bu kasi uyarir. Ekstansiyondaki kalgada uyluk dis rotasyonundan
gorevlidir ve fleksiyondaki kalcada fleksiyonun devamina yardim eder. Bu kasin

tizerinden siyatik sinir geger ve cerrahi 6nemi vardir (36).

Sartorius kast superior anterior iliak ¢ikintidan orijin alir ve tibia iist ucun ig
yiiziine yapisir. Femoral sinir tarafindan innerve edilir. Uyluga abduksiyon, fleksiyon

ve dis rotasyon, krurise fleksiyon yaptirir (36).

Kuadriseps femoris kasi, dort bastan olusmaktadir. Bunlar, rektus femoris,
vastus lateralis, intermedius, vastus medialistir. Direkt basi1 inferior anterior iliak
cikintidan ve yansiyan basi asetabulum iist kosesinden orijin alir. Birleserek
quadriceps tendonu olarak adlandirilir ve patellar kemige yapisirlar. Bu kas femoral
sinir(L2-L3-L4) tarafindan uyarilir. Rektus femoris sayesinde uyluga fleksiyon
yaptirir. Ayrica diz eklemine ekstansiyon hareketi yaptirir (36).

KALCA EKLEMIi BIYOMEKANIGI

Eklem biyomekanigi hareket, kuvvet iligskisini ve bu iliskinin eklem tizerine
olan etkisini inceler. Biyomekanik inceleme, dokunun mekanik 6zelligi, incelenen
temel bolgenin nitelikleri, kinematik (aktivite sirasinda eklemin hareket genisligi ve
ivmelenmesi) ve yapilarin yiik altinda incelenmesi asamalarimi kapsar (37, 38).
Biyomekanik inceleme esnasinda yiiklenme, stres ve strain terimleri kullanilir.
Yiiklenme viicuda veya bir bolgesine distan etki eden kuvvetlerdir. Stres ve strain ise

sirasiyla, bu kuvvetlerin uygulandiklart organik yapida, olusturduklari basing ve
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gerilme etkileridir. Olugan gerilme ve sonucundaki biyolojik deformasyon, viicudun
mekanik ozellikleri ile iligkilidir. Biyolojik materyaller heterojenite gosterir. Kollajen
dokularin viskoelastik 0zelligi zamana gore degiskendir. Dokularin mekanik
ozelliklerini belirlemede, biyolojik materyal yapisinin bozulmadan, ytiklenme -
gerilme egrisinin saptanmasi Onemlidir. Yiiklenme etkisi ile kortikal kemigin,
spongidz kemigin ve eklem kikirdaginin birbirlerine gore goreceli elastisite modiilleri
sirastyla 100/10/1°dir. Bu heterojenite, biyomekanik incelemede, 6rnegin alinacagi
bolgeyi onemli kilmaktadir. Uygulanan kuvvetin bi¢cim ve yerine bagh olarak, farkli
oranda stresler olusabilir. Stresin fizyolojik sinirlarda kaldig1 kuvvet uygulamalarinda,
kemik yapim ve yikimi dengede tutulur. Stresin fazla olmasi ile yeni kemik yapimi
artar. Stresin biiyilikliigli fizyolojik sinir1 astifinda bu sefer kemik yikimi 6n plana

geger ve dejenerasyon olusur (39, 40).

Kalca biyomekanigi ilk kez 1917 yilinda John Koch tarafindan modellendikten
sonra yillar boyunca teknolojik gelismelerin 1s181inda tekrar tekrar ele alinmis ve konu
ile ilgili bilgi birikimi zenginlesmistir (41). Kalga eklemi geometrik ve fonksiyonel
ozellikleri nedeniyle insan viicudunda en fazla kuvvete maruz kalan eklemdir. Eklem
ti¢ farkli eksende hareketlilige (abduksiyon-adduksiyon, fleksiyon-ekstansiyon, i¢-dis
rotasyon) sahiptir. Statik ve dinamik yiliklenmeler esnasinda kalca eklemi
stabilizasyonu translasyona engel olan sferik eklem yapisi, hareketlerin son noktalarini
siirlayan ligamanlar ve ayn1 zamanda hareketi de saglayan kaslar tarafindan korunur.
Kalga eklemi yaklasik olarak 120° fleksiyon, 10° ekstansiyon, 45° abdiiksiyon, 25°
addiiksiyon, 15° i¢ rotasyon ve 35° dis rotasyon hareket genisligine sahiptir. Eklemi
olusturan statik ve dinamik komponentlerin uyum igerisinde g¢alismasi ile bipedal

yiirlime saglanir (29, 42).
GELISIMSEL KALCA DISPLAZIiSI TANIMI

Eski dogumsal kalga ¢ikig1 teriminin yerini, dogumda normal olup sonrasinda
diplazi ve kalga ¢ikigimin gelistigi gelisimel kalga displazisi terimi almistir. Eklem
yiizleri arasinda temasin olmadigi, eklemin tamamen deplase oldugu duruma kalca
cikigr denir. Eklem yilizeyleri arasinda temasin devam ettigi kalga deplasmamn
subluksasyon olarak adlandirilir. Asetabulumun gelisimindeki eksiklik ise kalga

displazisi olarak tanimlanir. Teratolojik ¢ikik ise farkli olarak dogumdan 6nce ¢ikar,
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muayene ile yerine konulamaz ve kal¢a ekleminde hareket kisitlilig1 vardir. Teratolojik
kalca cikig1 genellikle artrogriposis, pes ekinovarus ve miyelodisplaziler gibi diger

dogustan malformasyonlar ile birlikte goriiliir (32).

Gelisimsel kalca displazisinin siklig1 tespitinde kullanilan yonteme, cografya
ve irklara gore farklilik goriilmektedir. Ultrasonografik anormallik oranmi yaklagik
olarak 1000 canli dogumda 8, klinik bulgu siklig1 yaklasik olarak 1000 canli dogumda
2.3 ve cikik siklig1 ise yaklasik olarak 1000 canli dogumda 1,4 olarak bulunmustur
[58]. Gelisimsel kalca displazisi belli bolgelerde yiiksek endemik goriilme sikligina
sahipken, bazi bolgelerde hemen hemen hi¢ goriilmemektedir. Kizilderili Novajo
cocuklarinda 50 kisiden 1’inde GKD bulunurken Afrikali Bantu bebeklerinde ve
Hongkong’daki Cinli gocuklarda oran 1000 canli dogumda 0.1 idi (43).

Gelisimsel kalca displazisi etiyolojisinde tek bir etken bulunmamasina karst;
cinsiyet, bag gevsekligi, makat gelis konumu, dogum sonrasinda kundak uygulamasi
ve 1k gibi etkenler etkilidir (44). Ilk dogumda ve kiz ¢ocuklarinda gelisimsel kalca
displazisinin daha sik goriildiigii gosterilmistir (45). Gelisimsel kalga displazisi ile
birlikte  goriilen diger durumlar tortikollis, —metatarsus adduktus ve

oligohidroamniozdur.
GELISIMSEL KALCA DiSPLAZiSi TARIHCESI

GKD ile ilgili ilk yazili bilgiler Hippocrates (M.O. 460-377) zamanina
dayanmaktadir. Hippocrates, bacak boyundaki kisaligin kal¢a adduktorlerindeki
zayifliga bagli instabilite olusturdugunu bildirmistir. “Hastalik nedeniyle veya
dogumdan beri uylugun her iki disa ¢ikiklarinda kemiklerin durus pozisyonu nedeniyle
kaslar gerginligini kaybeder, kalcalarin igerde tutulamadig1 haller disinda bacaklar esit
kullanilinca sagliklidir ve birbirine esittir.” bu durumdaki kalcalarin zamanla

kendiliginden rediikte olabilecegi fikri o zamandan beri varsayilir (46).

Guillaume Dupuyturen, 1832 de “orijinal veya dogumsal kalga ¢1kig1” seklinde
kalga ¢ikigini tanimlamustir (4). Bugiin kullanilan kapali rediiksiyon yontemini Paci
tanimlamistir. Adolph Lorenz onceleri kapali rediiksiyon yapmakta olup Paci’nin

metodunu benimsemis ve kiiglik degisiklerle “Bloodless Operation” (kansiz
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rediiksiyon) seklinde isimlendirerek yaymaya baglamistir . Lorenz rediiksiyonlarinda

asir1 giic sarf etmesinden dolay1 “avaskiiler nekrozun babasi” ismi ile anilmaktadir (4).

1892 de Trendelenburg kal¢a abduktor gerginligini taniyarak kendi adi ile
anilan testi tanimlamistir. 1925 yilinda Hilgenrainer tedavi igin abduksiyon splinti
kullanmaya baslamistir. 1957 yilinda Pavlik, bugiin kendi adiyla anilan bandaj ile
tedavi sonuglarini yaymlamigtir. Salter 1969 yilinda kalca eklemini 110-120 derece
fleksiyon ve 40-50 derece abduksiyonda immobilize ederek femur basindaki basinci

azaltmig ve bunu human pozisyonu olarak adlandirmistir (47).

Ludloff 1908°de agik rediiksiyonun medial girisimini tanimlamistir (48). Putti
1927°de kalga ¢ikiginin erken tani almasi ile baslanan erken tedaviye dikkat ¢ekmis ve
ilk bir y1l icinde tedavi baslandig1 zaman %90 oraninda kalgalarin miikemmel sonug
verdigini iddia etmistir. 1935 yilinda Ortolani miikemmel bir gézlemde bulunmustur.
5 aylik bebegi olan bir annenin bebegini her yikadiginda klik sesi duydugunu tarif
etmesi lizerine ¢ekilen grafisinde kalga ¢ikigini saptamistir. 1937°de bunu bir fizik

muayene bulgusu olarak yaymlamstir (4).

Birgok GKD i¢in osteotomi teknigi 1950’li yillardan sonra bildirilmistir.
1973’te Ferguson medial giris teknigini modifiye ederek kendi teknigini gelistirmistir
(49).

1976’da Ortolani konjenital dislokasyon yerine konjenital displazi tanimini

kullanmigtir (50). 1962 yilinda Barlow kendi ad1 ile anilan testi yayimlamigtir (51).

Kalamchi GKD tedavisi sonrasi gelisen avaskiiler nekrozu 1980 de
tanimlamistir (52). Bu yillarda Graf’in USG ile tarama testi sonuglarini yayinlamasi

ile tanisal agidan yeni bir donem baglamustir.

Ik gat1 (shelf) ameliyat1 1891 yilinda Kénig tarafindan yapilmistir. Chiari 1953
yilinda kendi adi ile anilan osteotomisini yayinlamistir. Ayni yilda Kawamura dome
osteotomisini, Somerville anterior girisimle agik rediiksiyon sonuglarini yayinlamistir
(53). Salter 1961°de innominate osteotomiyi, 1965 de Pemberton kendi adi ile anilan
perikapsiiller osteotomiyi bildirmistir. Cakirgil 1967 de radikal rediiksiyon ad1 verilen

ve ayni seansta acik rediiksiyon, femoral kisaltma, derotasyon varizasyon ve pelvik
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osteotomiyi kombine eden teknigi yaymlamistir (54). 1973 de Steel triple osteotomiyi

tanimlamistir.
GELISIMSEL KALCA DISPLAZISi PATOFIZYOLOJISI

Normal kalga gelisimi i¢in femur basinin asetabulum i¢inde konsantrik sekilde
yer almasi gerekir. Bu sekilde asetabulumun triradiate kikirdaginin igbiikey sekli
olusur (55). Subluksasyon olustugu durumlarda asetabulum superior ve anterior
duvarda defekt ile birlikte asetabular derinlikta azalma olur. Tam kalca ¢ikiklarinda
ise femur bast hipoplazik goriiniir ve orjinal asetabulumun posterior ve superiorunda
yer alir. Bu hastalarda superior ve posteriorda kemik stogu iyidir, asetabulumda

anteversiyon artigi vardir (56). Asetabulum ise s1g, duvari ince ve yumusaktir.

Cikik kalan kalcalarda rediiksiyonu engelleyen sekonder yapilar gelisir.
Asetabulum tabaninda bulunan pulvinar isimli yagli doku kalinlagir. Ligamentum teres
adli yap1 da uzar, kalinlagir ve asetabulum ic¢inde yer isgal eder. Transvers asetabuler
ligaman da hipertrofiktir ve rediiksiyona engel olurlar. Iliopsoas kasmin da katkisiyla

kalganin inferior kapsiilii bir kum saati bi¢imini alir ve rediiksiyona engel olur (Sekil

7).
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Sekil 7. Cikik kal¢ada kapsiil ile iliopsoas tendonu iliskisi (4)

GELISIMSEL KALCA DiSPLAZiSi INSIDANSI

Farkl1 yontemler ve ele alinan popiilasyon genisligi nedeni ile GKD insidansini
belirlemek ¢ok zordur (57). Genel olarak insidans 1000 adet canli dogumda 1-
1,50larak tespit edilmistir. Yapilan tarama calismalar1 genisletildiginde bu oranin
%3,4’lere  ¢iktig1  gorilmektedir (58). Farkli cografi yapilar bu oranlar
degistirebilmektedir. Ornegin, Cin ve Afrika’da bu oran %0 iken, Kanada’nin
Monitoba bolgesinde 1000°de 188,5’tir (58). Bu oran farkliligin sebeplerinin altinda
cevresel faktorler de yatabilir. Afrikali ve Asyali ailelerde ¢ocugu tutus ve tastyis sekli
kalcalar1 fleksiyon ve abduksiyonda tutabilmektedir. Kalga stabil hale geldigi i¢in
dinamik hareket sayesinde asetabulum ve femur basi1 kikirdag1 gelisebilir. Amerika
veAvrupa Kkiiltlirlerinde yetisen c¢ocuklarda GKD’ye yatkinlik yiiksek olarak
goziikmektedir. Siki giydirilen kiyafetlerin kalganin ekstansiyonda tutulmasina neden
oldugu distiniilmektedir. Bu pozisyon nedeniyle psoas kasi ve tendon gerilmekte,

kalga laterale ve superiora yer degistirmektedir (58).
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Barlow’un belirttigi gibi 60 infanttan bir tanesi instabilite ile
dogmaktadir.Yasamanin birinci haftasinin sonunda instabil olan olgularin %60°1, ilk
iki aylik siiregten sonra da %88’1 stabil duruma gelmektedir. Geriye kalan %12’lik
grupta yer alanlarda insitabilite devam eder; bu durum gelisimsel kalga displazisine

yol agmaktadir (57).

Kiz ¢ocuklarinda erkek ¢ocuklarina gore gelisimsel kalca displazisi 4-6 kat
daha fazla gozlenmektedir. Aile ykiisii pozitifisekiz ¢ocuklarinda GKD oran1 %20-
30’a kadar artmaktadir. Tiirkiye’de yapilan ¢alismalara gore tilkemizde GKD goriilme
orani %0,5-%17 olarak belirlenmistir. Akraba evliligi ve kundaklama gibi olgular bu

sorunun 6nemli sebepleri olarak belirtilmistir (59).

GELISIMSEL KALCA DISPLAZISI ETYOLOJIi VE
EPIDEMIiYOLOJiSi

GKD etyolojisi hala bilinmemektedir. Neden olarak bir ¢ok faktdr rol
oynamaktadir. GKD etiyolojisinde genellikle germ plazma defektleri, tipik kalca
¢ikig1, ligamentdz hiperlaksite, mekanik kuvvetler, intrauterin malpozisyonlar, genetik

etkenler ve dogum sonrasi gevresel faktorler etken olmaktadir (4).

Tablo 1. Gelisimsel Kalga Displazisinin etiyolojisi

Ailede GKD var ise %20-30 daha fazla  Ebeveyn ve kardeste - %36

Bir kardeste - %6 Bir ebeveynde - %12

Makad gelislerde fazla Salter’e gore makat gelislerin- %23

Carter-Wilkinson gore makat gelislerin - %60 sol, %20 sag, %20 bilateral
%17

Monozigot ikizlerde %42.7 Dizigot ikizlerde %2.8

Ik dogan gocuklarda GKD gériilme insidansi yiiksektir. GKD’li ¢ocuklarin
%60°1 ilk dogan cocuklardir. ilk dogumda annenin uterus ve abdominal kaslariyla
pelvis baglar1 daha kuvvetli ve gergindir. Biitiin bunlar fetusun uterus igerisindeki

hareketlerini  kisitlar. Kalga hareketlerini, o6zelliklede kalga abdiiksiyonunu
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kisitlayarak fetusun malpozisyonda kalmasma sebep olur (60). Bu intrauterin
kompresyon tortikoliz, metatarsus adduktus gibi diger anomalilerin de nedenidir. GKD
ile bu anomalilerin bir arada bulunma siklig1 fazladir. Tortikollisli hastalarin yaklasik
%20’sine GKD eslik eder. GKD, sol kalgcada saga nazaran daha sik tutulur. En sik
goriilen intrauterin pozisyonda sol kalga annenin sakrumuna dayanarak addiiksiyona
gider (61).

GKD insidansinin tespit edilmesi oldukca giic olup bunun nedeni iizerinde
calisma yapilan toplumlara, tespitinde uygulanan yontemlere ve yasa gore farkliliklar
gostermektedir (62). Yenidogan kalga instabilitesi, % 0,1-% 1,5 arasinda degisir.
Taramalar, klinik muayene ve USG ile yapildigi zaman bu oran % 3,4 lere kadar
yiikselir. Birinci hafta sonunda insitabil olgularin % 601, ilk iki aydan sonra da %881
stabil hale gelir. Geri kalan % 12°lik grupta ise insitabilite devam ederek gelisimsel
kalca displazisine yol agar. Bu da yaklasik 1,4/1000 canlt dogum oranma denk
gelmektedir (63). Gelisimsel kalga displazisinin goriilme siklig1 cografik, bolgesel ve
irksal dagilimlara gore degiskenlik gosterir. Isveg‘te % 0,17 iken, Yugoslavya‘da %
0,75 dir. Cinli bebeklerde % 0,01 Hindistanli bebeklerde % 2 goriiliir. Ulkemizde
gelisimsel kalca displazisinin goriilme sikligi % 0.58 olarak bildirilmistir (64, 65).
Birgok iilkeye gore bu oranin fazla olmasi, akraba evliligine, kundaklama

aligkanliginin daha sik olmasina baglanmaktadir.
GELISIMSEL KALCA DISPLAZISINDE PATOANATOMI

Gelisimsel kalga displazisinde patoanatomi ¢ikik tipi, derecesi ve hastanin yasi
ile 1iliskilidir. Tedavinin geciktigi GKD olgularinda asetabulum, kapsiil, femur
proksimali ve yumusak dokular daha ¢ok deforme olur. Gelisimsel kalga displazisi,
baslangigta ¢ogunlukla geri doniisiimii olan, farkli anatomik degisikliklere sahip,
ilerleyici bir hastaliktir. Embriyolojik donemde normal gelisimini devam ettiren
anatomik yapilarin malformasyonudur. Cogu deformasyonda siirekli sekilde
uygulanan, goreceli hafif kuvvetler suglanmistir (66). Tutulan kalga, dogumda
asetabuluma kendiliginden girip ¢ikabilir. Bunun ger¢eklesebilmesi igin,
asetabulumun posterolateral kenarinin keskin olan 6zelligini kaybetmis, diizlesmis ve
femur basinin {istiinden kaydigi1 alanda kalinlasmis olmasi gerekir. Dogumda instabil

olan baz1 kalcalar, daha sonra spontan rediikte olabilir ve anatomik degisimlerin
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gerilemesiyle tamamen normal hale gelebilir. Devamliligint koruyamayan kalgalar ise
sonucta siirekli olarak yuva diginda kalir ve giderek bir¢ok sekonder anatomik
degisiklikler meydana gelir. Olgularin ne kadarinin kendiliginden rediikte oldugu, ne
kadarinin ilerleyerek ¢ikiga neden oldugu bilinmemektedir. Cikik kalan kalgalarda
rediiksiyonun oniinde sekonder engeller gelisir (1). GKD’nin patolojisi tipe ve tespit
edildigi yasa gore degisiklik gosterir. Bu farkli patoanatomi tedavide dnemli olup ne
tedavi yapilacagin1 ve prognozun nasil olacagini belirler. Giiniimiizde kabul edilen
yaygin gorls ise patolojik degisikliklerin kalca eklemi ve ¢evre yumusak dokulardaki
degisiklikler ile basladig1 seklindedir. Osse6z degisiklikler ise buna bagli olarak gelisir

(1).
Yumusak Doku Degisiklikleri

Kapsiil: Gelisimsel kalca displazisinde eklemi kapsiilii ve beraberindeki
ligamentler gevsektir. Bu GKD patolojisinde temel unsurdur. Kapsiil zamanla
kalinlasir, sekli bozulur ve gevre dokulara yapisir. ilerleyen dénemlerde yiik tasima
nedeniyle, femur basinda yukar1 dogru deplasman goriiliirken, dilate kapsiil de ona
adapte olarak, uzar ve kalinlasir. Ancak bu olay esnasinda, gerilen iliopsoas tendonu
kapsiile basarak kapsiilde ‘kum saati’ benzeri goériiniim olusturur (Sekil 1). Kum

saatinin tist kism1 femur basini ¢evrelerken, alt kismi ise asetabulumun iizerini Orter

(67).
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Sekil 8. Kum Saati Goriiniimii

Kum saati seklinde sikisan kapsiil, kapsiiler isthmusu olusturur, asetabulum
girigini belirgin olarak daraltir (Sekil ...). Bu durum kapali rediiksiyonda 6nemli bir
engel teskil eder (1, 68).

Sekil 9. Kum saati seklindeki kapsiiliin asetabulum agzini1 daraltmasi
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Pulvinar: Asetabulum i¢inde, ligamentum teres etrafinda yer alan ve fossa
asetabuliyi doseyen fibroadipoz dokudur . Uzun siire disloke konumda kalan kalgada
zamanla hipertrofiye olarak asetabulumun diizlesmesine katkida bulunur (69).
Limbus: Bu yap1, sublukse veya liikkse bir kalgada femur baginin asetabuluma yapmais
oldugu basiya kars1 patolojik bir cevap olarak hipertrofiye olur (Sekil 10). Anatomik
olarak tabani asetabulum kenarina tiggen seklinde yapisik ve {ist kismi serbest olan
fibrokartilaj bir yapidir. Labrumun bu serbest kenar1 asetabuler kaviteyi ¢evreleyecek
sekilde bir kenar olusturur. Cikik kalgada femur basi yukar1 dogru deplase oldugunda
fibrokartilaj labrum digar1 tarafa doner ve iliak kanat ile femur basi arasinda kalarak
ezilir (1). Ligamentum Teres: Cikik kalgalarda Lig. Teres hipertrofik, genellikle diiz
ve kalin bir bant seklini alip (Sekil 10) asetabuler kavitenin onemli bir kismini
doldurarak, femur basinin rediikte olmasina engel olur. Bazi durumlarda Ligamentum

Teres incelmis, kopmus ve atrofiye olarak goriilmeyebilir (68).

Sekil 10. Lig. Teres, limbus ve pulvinarin goriiniimii

Inverte limbus giderek artan reaktif bir tepki sonucunda asetabulum i¢ine dogru

labrumun gelismesidir. Asetabulumun sekillenmesinde oldukg¢a 6nemli olan limbusun
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eksize edilmesi asetabulumun gelisimini bozar. Ge¢ donemde konsantrik rediiksiyonu

engelliyor ise eksize etmek, radial kesiler yapilarak inversiyonu azaltilmalidir (70).
Kemiksel Degisiklikler

Femur Ust U¢ GKD’li vakalarin ¢ok biiyiik bir kisminda farkli derecelerde
artmig femoral anteversiyon mevcuttur ve bu artis rediiksiyon sonrasi instabilitede
onemli faktorlerden biridir (68). Normalde dogum sonrasi ilk 4-6 ayda grafilerde
goriilmeye baslayan, femur basi epifizinin ossifikasyon merkezinin goriilmesinde
gecikme GKD’de goriilen bir diger patolojidir. Asetabulum ile femur bagi arasinda
uyumsuzluk meydana gelir. Femur bagi atrofiye olur. Medial ve posterior yiizleri
diizlesir. Femur boynunda belirgin kisalma olusur ve bu ekstremite de kisalmaya neden
olur. Nadiren femur boynundaki ac¢1 tersine donebilir ve retrovert bir hal alabilir.
Ozellikle teratolojik tipteki kalga ¢ikiklarinda femurun retrovert olabilecegi
unutulmamalidir. Zamanla cisim boyun agis1 artarak koksa valga gelismesine de yol

acabilir (1).

Asetabulum Gelisimsel kalga displazisinde asetabuler anteversiyon artmaistir.
Gebeligin son trimestirinda ve dogumda asetabulumun yonii eriskinlerdekine gore
daha ¢ok 6ne ve laterale dogrudur. Intrauterin dénemde, kalca eklemi fleksiyon ve
adduksiyon pozisyonundadir. Dogumdan sonra fleksiyon ve abduksiyona pozisyonuna
gecis ile femur basi, asetabuluma baski uygular. Olusan bu uyar1 sayesinde asetabulum
normal seklini ve derinligine kavusur. Gelisimsel kalca displazisinde ise femur basi
asetabulumdan ¢ikmaya meyilli oldugundan asetabulumun ¢ukurlagmasini saglayan
uyar1 ortadan kalkar, bu durumda asetabulum normale gore daha fazla 6ne ve disa
dogru gelisir ve normal derinligine ulasamayarak s1g kalir (1). Asetabulumun yuvarlak
sekli, taban1 6ne ve asagida, tepesi arka ve yukarida olan ii¢ koseli bir yapi halini alir.
Asetabulumun igerisini pulvinar, hipertrofik Ligamentum Teres ve kapsiil doldurur.
Femur basi, ‘neokotil’ adi verilen, yalanci asetabulum gorevi goren iliak kemigin
periost ile ortiilii ¢okiik kismina yerlesir. Yalanci asetabulum ile femur basi arasinda
uzamis kapsiil yer alir (67, 70). Pelvis Her iki kalganin ¢ikigi durumunda, pelvis 6ne
dogru egilir ve normal lumbosakral lordoz artis gosterir. Normalden daha vertikal bir

hal alir. Tek tarafli ¢ikikta ise, ¢ikik olan taraf tam olarak gelismemistir (67).
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GELISIMSEL KALCA DIiSPLAZIiSI TiPLERI VE SINIFLANDIRILMASI

Teratolojik GKD ve tipik GKD olmak iizere baslica iki gruba ayrilabilir.
Teratolojik GKD’de artrogripozis, myelodisplazi, meningomyelosel gibi konjenital ve
kromozomal anomalilerin eslik edebildigi genellikle yumusak dokuda kontraktiirler
nedeniyle rediikte olmayan kalcalari tanimlar. Genellikle ¢ift tarafli goriilme

egilimindedir. Tipik GKD’nin iig tipi vardir (1).

1) Displazi: Asetabulumun eksik gelisimini ifade eder . Intakt bir Shenton hatt1
ile birlikte artan oblikligin ve asetabulumun konkavitesinin kaybinin radyografik

bulgusunu ifade eder

2)Subluksasyon:Eklem yiizeyleri arasinda bir miktar temas kalacak sekilde bir
eklemin yer degistirmesi olarak tanimlanir. Radyografik bulgulari, genislemis bir
gbzyas1t damlasi, artmis femur basi mesafesi, azalmis bir merkez-kenar acis1 ve

Shenton hattinda kirilma

3) Cikik(dislokasyon):Orijinal eklem yiizeyleri arasinda temas olmaksizin bir

eklemin tamamen yer degistirmesi olarak tanimlanir .
Hem sublukse hem de ¢ikik kalgalarda displastik degisiklikler vardir.
Tonnis Kalca Evrelemesi

1978 yilinda subluksasyon ve dislokasyon kavramlarin1 daha agiklayici bir
yaklasim getirmek i¢in On arka radyografide femur basi ossifikasyon merkezinin

konumuna gore bir siniflama gelistirmistir (71).(Sekil 11)

Evre 1: Femur basi kemiklesme merkezi asetabulumun {ist dis kenarindan

gecen vertikal hattin (Perkin’s ya da Ombredanne ¢izgisi) medialindedir.

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

iist dis kenarindan gegen transvers hattin altindadir.

Evre 3: Kemiklesme merkezi asetabulumun iist-dis kenarindan gecen

transvers hat hizasindadir.
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Evre 4: Kemiklesme merkezi asetabulumun iist-dis kenarindan gecen

transvers hattin superiorundadir.

B

Gradel Grade Il

) _ __.____ S

J

Gradelll Grade IV

Sekil 11. Tonnis radyografik evrelemesi
International Hip Dysplasia Institute (IHDI) Kal¢a Evrelemesi

Femur bas1 ossifikasyon merkezi daha olusmamis GKD li ¢ocuklarda direk
radyografiyi daha verimli kullanabilmek amaciyla gelistirilen bu ydntem yapilan
calisma sonucunda %95 degerlendiriciler arasi giivenirlige sahiptir (72). Proksimal

femur metafiz orta noktasi referans alinarak degerlendirme yapilmaktadir.
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H POINT

IHDI Grade | IHDI Grade HlI IHDI Grade lll IHDI Grade Il

IHDI Grade llI IHDI Grade

IHDI Grade IV IHDI Grade IV

GRADE Il GRADE IV

L.
Sekil 12. IHDI siiflamasi 6rnegi
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1. Hilgenreiner’s cizgisi (H ¢izgisi): Her iki triradiat kikirdagin ist kismindan teget

gecen yatay ¢izgi

2. Perkin’s cizgisi (P ¢izgisi): asetabulumun superolateral ucundan gegen H-

cizgisine dik olarak ¢izilen ¢izgi

3. Diagonal ¢izgi (D cizgisi): H ¢izgisi ile P ¢izgisinin kesisim noktasinda gecen

aciortay kilavuz ¢izgisi
4. H noktas1: Femur metafiz ¢izgisinin orta noktasi.

Kilavuz ¢izgileri belirlendikten sonra referans noktasinin kilavuz ¢izgilerine

gore konumuna bakilarak IHDI skoru belirlenir. Buna gore;
e Evre 1:H noktas1 Perkin’s ¢izgisinin medialinde

e Evre 2:H noktas1 Perkins ¢izgisinin lateralinde ve D ¢izgisinin medialinde veya

iizerinde
e Evre 3:H noktasi D ¢izgisinin iizerinde ve H ¢izgisinin altinda

e Evre 4:H noktas1 H c¢izgisinin {izerinde ise
GORUNTULEME YONTEMLERI

Gelisimsel kal¢a displazili hastalarda farkli radyolojik tetkikler farkl
donemlerde farkli amaglar i¢in kullanilir. Bunlar konvansiyonal radyografi,
ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiilemedir. Dogru
endikasyonlarda tanisal degerleri yiiksektir. Dogumu takiben 4-7 aylik doneme kadar
yenidoganin femur proksimal ug¢ epifiz bolgesinde ossifikasyon izlenmez (56, 73).
Pelvis kikirdak yapida oldugu i¢in bu donemde ultrasonografi ve artrografinin tanisal

degerleri konvansiyonel radyografiye oranla daha fazladir.
Ultrasonografi (USG)

1981 yilinda Graf tarafindan USG ilk defa GKD i¢in kullnilmaya baslandi (74).
USG ozellikle ilk 12 ayda kullanilir ve ilk 4 ayda tanisal agidan konvansiyel
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radyografiden daha degerlidir. USG’de incelenen anatomik yapilarin
degerlendirilmesinde 3 hat ¢izilir. Bunlarin ilki zeminden gegen c¢izgidir. Bu ¢izgi
ileumun kemiklesmis olan lateral duvarindan asig1ya ¢izilen dik ¢izgi hattidir. Ikinci
cizgi kikirdak tavan cizgisi olarak adlandirilir. Bu ¢izgi asetabulumun en alt
kemiklesmis kenari ile Y kikirdagiin en iist noktasi arasindaki ¢izgidir. Asetabuler
kenar ¢izgisi ile zemin ¢izgisi arasinda olusan ac1 a(alfa) acisi, kikirdak tavan ¢izgisi
ile asetabuler kenar ¢izgisi arasinda olusan ag1 ise f(beta) acis1 olarak adlandirilir. o
acist asetabular kemik yeterlilik dl¢timiidiir. Bu ag¢1 60° ve {izerinde ise asetabulum
yeterli ve iyi gelismistir. B acist kikirdak tavan degisiklikleri degerlendirir. Bu agilar
sayesinde GKD ultrasonik olarak gruplara ayrilir (74).

- |

L —

ok konat

kemik cati

— Asetabuler
labrum

Fermur basi

Sekil 13. Kalca USG si ve sematik gosterimi

Tip Ia ve Ib matiir kalcanin fizyolojik varyantlaridir ve tedavi gerekmez. Tip
I1a kalgalar ultrasonografik olarak takip edilmelidir. Tip Ilb, lic, D, Illa, Illb ve IV
tanisi alan kalcalarda kalgalar rediikte edilip tedaviye mutlaka baglanmalidir (75).

Radyografi

On arka kalga pelvis grafisi GKD’ nin tani, tedavi ve takibinde giiniimiizde en
temel degerlendirme yontemidir. Femur basi ile asetabulum arasindaki iliski net olarak

ortaya konmaktadir. Femur basi ossifikasyon merkezleri 4-6 ay arasinda kemiklesme
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ye basladigindan ilk 3 ayda yaniltict olabilmektedir. 3 aydan sonra tanisal degeri

artmaktadir (8).

Hasta rontgen masasinda supin pozisyonda yatar durumdayken kalca 15 derece
i¢ rotasyonda olacak sekilde g¢ekilmelidir. Isin simfizis pubisin ortasindan 5 cm
yukartya gonderilir (76). On arka pelvis grafisi degerlendirilirken oncelikle dikkat

edilmesi gereken grafinin dogru cekilip ¢ekilmedigine bakmaktir.

On arka pelvis grafisinin dogru ¢ekilmesi igin gereken parametreler; her iki
obturator foramenin enlemesine olan genislikleri arasindaki oran 0,56 ile 1,8 arasinda
olmalidir. Obturator foramenlerin oranlarinin esit olmasi grafinin pelviste donme
olmaksizin ¢ekildiginin gostergesidir. Pelvik egim indeksinde ise hilgenreiner ¢izgisi
ile simfizis pubis arasindaki uzakligin obturator foramenin vertikal ¢apina olan orani
hesaplanmakta ve bunun 0,75 ile 1,2 arasinda olmasi, grafinin pelviste 6ne ya da
arkaya egim olmadan c¢ekildigini gostermektedir (77). Cekilen pelvis grafisinde

asagidaki parametrelere bakilarak degerlendirmeler yapilmaktadir.

Perkins Hatti: Hilgenreiner ¢izgisi her iki Y kikirdagini birlestiren ¢izgidir.
Perkins hatt1 asetabulumun lateral kenarmmdan Hilgenreiner ¢izgisine dik ¢izilen
hattidir. Bu iki ¢izgi ile kalga dort kadrana boliinmektedir. Normal bir kalgada femur

metafizinin medial gagasi, alt-i¢ kadranda yer alir (76).

Shenton Hatti: Trokanter minordan baslayip, femur boynunu gegerek, pubis
i¢ kenar1 boyunca uzanan bir hatla birlesen, kivrimli bir hattir. Normal kalgada Shenton

hatt1 diizgtindiir. Cikik kal¢ada shenton hatti kirilir (78).

Medial Aralik: Proksimal femur metafizinin en medial kismi ile kemiklesmis
pelvisin en lateral kismi1 arasindaki mesafe Olgiiliir; buna gére 4 cm’nin altindaki
degerler normal, 4-6 cm arasi siipheli, 6 cm’den biiyiik degerler ise kalganin ¢ikik

oldugunu gostermektedir (79).

Von Rosen | ve Il belirtisi: Anteroposterior (AP) pelvis grafisinde simfizis
pubis iizerinden hilgenreiner ¢izgisine paralel olacak sekilde bir ¢izgi ¢izildiginde
femur basinin bu iki ¢izgi arasinda kalmasi beklenir (Von Rosen I). Femur basi

kemiklesmesi baslamamigsa burasi radyoliisen goriiliir. Bacaklar 45° abdiiksiyonda,
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ayaklar 25° i¢ rotasyonda ¢ekilen AP pelvis grafisinde; femur cisminden ¢izilen ¢izgi
normalde asetabulumun {ist-dis kenarindan ge¢melidir (Von Rosen II). Cikik

durumunda bu hattin bozulmus oldugu gériiliir (80, 81).

Asetabular indeks (Al): Asetabulumun egimini gostermektedir. Asetabular
catinin degerlendirilmesinde kullanilir. Asetabulum lateral kenarindan baglayan ve
asetabulumun tabanina paralel seyreden ¢izgi ile Hilgenrainer ¢izgisi arasindaki agidir.
Bu ag1 hastanin cinsiyetine ve yasina gore farklilik gostermektedir. Olumsuz yani
pelvisin rotasyonundan etkilenmesidir (79). Subkondral sklerozun en dis noktasi temel

alinarak da asetabuler indeks 6l¢iimii yapilabilir (82).

Sharp acisi: Asetabulumun yan kenari ile Kohler’in gdzyast damlasinin alt
kenarim birlestiren ¢izginin her iki gbzyas1 damlasin birlestiren ¢izgi ile yaptig1 aci
Olclilmektedir. Sharp agist i¢in normalin iist sinirmn1 45° olarak belirtilmistir.

Asetabular indeks agisinin aksine pelvis rotasyonundan etkilenmez (83).

Wiberg’in Merkez-Kenar (CE) Acisi: Femur bagi asetabulum iligkisinin
degerlendirilmesinde siklikla kullanilir. Diiz radyografide frontal planda femur basi
merkezini asetabulum lateral kenariyla birlestiren ¢izgi ile merkezden dik olarak
cizilen ¢izgi arasindaki ag1 olarak belirlenir. Merkez-kenar (CE) agis1 5 yasin iizerinde

6l¢timii 6nerilir. CE agis1 degisik yas gruplarina gore farklilik gostermektedir (76, 82).

Koehler’in gozyas figiirii (U figiirii): Normal bir kalgada 6 ay civarinda

gortiliir. Gozyas figiiriiniin 6.aydan sonra goriilmemesi patolojik bir isarettir (76).

Bas boyun cisim agis1 (BBC): Femur boynun ortasindan gegen hat ile femur
cismi ortasindan gecgen hattin kesisme noktasindaki a¢1 degeridir. Yasa gore farklilik

gostermektedir (76, 79).

Femur bas: ortilnmesi: Femur basi en genis yatay capi lizerinde asetabular
catinin en dis kenarindan ¢izilen dikme ile femur basinin en lateral noktasindan ¢izilen
dikme arasinda kalan mesafe “A”, femur basi en genis yatay ¢ap1 da “A + B” olarak
tanimlanir. Femur basi ortiiniimii A/A+Bx100=% olarak hesaplanir (84). AP pelvis

radyografisinde yukaridaki parametreler gibi bircok parametre daha 6l¢iilebilmektedir.

31



GELISIMSEL KALCA DiSPLAZIiSi HASTALARDA TANI

Tedavi dncesi ve sonrast izlemlerde tiim dl¢iimlerin tedavi ile ilgili olmayan ve
ayni1 kisi tarafindan yapilmasi, bunun yaninda 6lgiimde siirekli ayni agidlger, cetvel vs.

kullanilmasi elde edilen verilerin giivenirligini artirmaktadir (85).

On-arka pelvis grafisinde gesitli dl¢iimler ve bunlara bagli degerlendirmelerin
yapilabilmesi i¢in dncelikle bu grafinin dogru bigimde ¢ekilmesi gereklidir. Her iki
obturator foramenin enlemesine olan genislikleri arasindaki oran 0.56 ile 1.8 arasinda
olmalidir. Obturator foramenlerin birbirlerine oraninin belirtilen sinirlarda olmasi,
grafinin pelviste donme olmaksizin c¢ekildiginin gostergesidir (8). Pelvik egim
indeksinde ise Hilgenreiner ¢izgisi ile simfizis pubis arasindaki uzakligin obturator
foramenin uzunlamasina olan genisligine oran1 hesaplanmakta ve bunun 0.75 ile 1.2
arasinda olmasi, grafinin pelviste one ya da arkaya egim olmadan c¢ekildigini

gostermektedir (8).

Uygun bicimde c¢ekilen grafide yapilan degerlendirmelerin somut Olgiitler
lizerine oturtulmasinda biiyiik yarar vardir. Amaca en uygun 6l¢lim yonteminde ya da
degerlendirme sisteminde degerlendirmeyi gozlemcilerin kendi iglerinde (intra-
observer) ve aralarindaki (inter-observer) uyumlar: 1yi diizeylerde olmalidir. Bunun
yaninda, degerlendirme yontemleri herkes i¢in ve her ortamda kolaylikla uygulanabilir

nitelikte olmalidir.

GKD radyolojik incelemesinde bazi anatomik yerlerdeki saptanan temel
noktalar yardimiyla degisik Ol¢iimler yapilabilmektedir. Saptanan temel noktalar
arasinda en sik kullanilan1 kemik asetabulumun en dis noktasidir. Ancak asetabulum
tavaninda bulunan subkondral skleroz (kas, sourcil) aslinda asetabulumun gergek
anlamda kompresif yiiklenmelerinin boyutunu yansitmaktadir ve yiik dagiliminin
normal oldugu kalgada diizglin ve kas seklindedir (68). Bu saptamaya bagli olarak
subkondral sklerozun en dis noktasi da asetabulumun yiik tasiyan bdlgesinin en dis
noktasinin alinmasi ya da kemik asetabulumun en dis noktasinin alinmasi olasiliklari

ortaya ¢ikmaktadir.

32



Ogata ve ark. (86) bilgisayarli tomografi (BT) ile destekledikleri
calismalarinda asetabulumdaki subkondral aklerozun tipine gore, GKD’li olgularda
asetabulumlar1 dort alt gruba ayirmuslardir (Tablo 2). Sklerozun en dis noktasinin
aslinda asetabulumun orta ve arka ¢eperinin ortiimiinii gésterdigini belirtmislerdir. Bu
siiflama sisteminin iyi derecede gozlemciler i¢i ve orta derecede gozlemciler arasi
giivenirligi oldugu ortaya konmustur (87). Kim ve ark. (88) ise, manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ve 3 boyutlu BT ile destekledikleri ¢alismalarinda, subkondral
sklerozun en dis noktasinin asetabulumun orta-iist boliimiiniin ortiimiinii gosterdigini
belirtmiglerdir. Tim bu c¢alismalardan su ¢ikarima varilabilir; Asetabulumda temel
Olclim noktasi olarak kemik asetabulumun en dis noktasi kullanilirsa, burada
asetabulumun 6n-dis ¢eperinin Ortiimii ya da egimi dlciilecektir. Subkondral sklerozun
en dis noktasi temel Ol¢iim noktasi olarak kullanilirsa asetabulumun orta-arka

¢eperinin Ortiimii ya da egimi dlgiilecektir.

Diger 6nemli bir temel 6l¢iim noktasi ise femur bas1 merkezidir. Merkez ya i¢
ice geemis halkalar i¢eren saydam bir sablon araciligi ile bulunur (89) ya da
ortopedistlerin elindeki ¢ogu agidlgerde bulunanan i¢ ige gecmis halkalar yardimiyla
saptanir. Diiz radyografide femur basi merkezi biiyiime hatti agik olan ¢ocuklarda

genellikle bitylime hattinin iizerinde yer alir (8).

Tablo 2. AP pelvis grafisinde asetabulum tavaninin Ogata ve ark. Gore siniflamasi

(86)

Tip 1: Diiz grafide subkondral skleroz asetabulum tavaninin en dis kenarina dek
uzanmaktadir ve asetabular keskin kose belirgindir. BT’de transvers planda
asetabular ¢eper yuvarlaktir.

Tip 2: Diiz grafide tip 1 ile tek farki keskin bir asetabular kose gostermemesidir.
BT ’de transvers planda asetabular ¢eper diizdiir.

Tip 3: Diiz grafide asetabulumun en dis noktasi ile sklerozun en dis noktasi arasinda
az da olsa bir uzaklik vardir, ancak skleroz diizgiindiir. BT de asetabular ceper
obliktir ve 6nden arkaya dogru daralir.

Tip 4: Diiz grafide asetabulumun en dis noktasi ile sklerozun en dis noktasi arasinda
belirgin bir uzaklik vardir, skleroz diizgiin olmayan bir yapida ve smirlar1 tam
belirgin degildir. BT de asetabulum ceperi oblik olup orta ve arka bdliimlerde
belirgin defekt dikkati cekmektedir.
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Femur Bagi-Asetabulum Iliskisinin Degerlendirilmesi

Diiz grafilerde bunun ic¢in 2 ydntem sik olarak kullanilmaktadir. Bunlar;

merkez-kenar (CE) agis1 ve femur basi ortiinme oranidir.

Merkez-Kenar (CE) Acist

Wiberg (90) tarafindan tanimlanan bu yontemde, diiz grafide frontal planda
femur basinin asetabulum tarafindan lateral ortiimii 6l¢iilmektedir. Biiyiik a¢1 degerleri
derin asetabulumu gosterirken, kiiclik ac1 degerleri hem femur basinin disa dogru
tagimasini hem de asetabulumun sigligin1 gostermektedir (8). Wiberg’in tanimladigi
klasik yontemin (89) yaninda, Ogata ve ark. tanimladigi modifiye yontemle de 4 6l¢tim

yapilabilmektedir (Sekil 8).

Ogata tip 3 ve 4 asetabulum olan kalgalarda (Tablo 2) yapilan klasik CE agis1
Ol¢iimlerinin oldukc¢a iyimser sonuglar verdigi, transvers plandaki gergek patolojiyi
yansitamadigi  bildirilmistir. Ozellikle bu tip kalcalarda modifiye ydntemin
kullanilmasinin gerekliligi {izerinde durulmustur (86-88). Ayrica ayni kalgalarda iki
degisik CE acis1 dl¢lim yontemi kullanilarak yapilan Ol¢iimlerde her iki yontem
arasinda 6zellikle 9 yagin altinda belirgin bir farklilik oldugu goézlenmistir (87, 88). Bu
da ozellikle 9 yas altinda yapilan klasik CE acis1 dl¢iimlerinde gergek patolojiyi

saptama acisindan yanlhsliklara diisiilebilecegi gergegini ortaya ¢ikarmaktadir.
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CE%W

CE°

Sekil 14. CE 6l¢timii

CEW; Wiberg tarafindan tanimlanan klasik a¢1, femur basi merkezinden gegen ve
gbvde orta eksenine (midsakrum olabilir) paralel gizilen ¢izgi ile femur bast merkezi ile kemik
asetabulumun en dis noktasi arasinda ¢izilen ¢izgi arasindaki agidir.

CEP°; Ogata ve ark. tarafindan tamimlanan ag1, femur bas1 merkezinden gegen ve govde
orta hattina (midsakrum olabilir) paralel ¢izilen ¢izgi ile femur basi merkezi ile subkondral
sklerozun en dis noktasi arasinda ¢izilen ¢izgi arasindaki agidir.

5 yasin altinda CE agisinin 6l¢iimii femur basi merkezinin dogru olarak
saptanmasinda gii¢liikler oldugu igin Onerilmemektedir (8). Uluslararas: yayinlarda
eriskin Oncesi donemde 15° altindaki klasik CE agis1 6l¢iim degerlerinin, eriskin
doénemde ise 20° altindaki degerlerin “normal dig1” olarak kabul edilmesi gerektigi
konusunda ¢ogunlukla gériis birligi vardir (36, 90, 91). Ulkemiz kosullarinda ise klasik
CE ag1s1 normal degerlerinin alt sinir1 5-10 yas arasinda 15°, 11-15 yas arasinda 19°,
16-55 yag arasinda 20° ve 56 yas ve iizerinde 24° olarak bildirilmistir (92). Modifiye
yontemde hangi degerlerin altinin normal olarak kabul edilmemesi gerektigi

konusunda bir ¢alisma heniiz yapilmamastir.
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Kalsik CE acis1 6l¢iimiiniin hem ¢ocuklarda hem de eriskinlerde iyi diizeylerde
gozlemciler i¢i ve gozlemciler arasi giivernirlige sahip oldugu gosterilmistir (93-95).
Klasik yontemde deneyimli ellerde ortalama gozlemciler i¢i ve gozlemciler arasi
6l¢tim yanilgilari sirasiyla +3° ve +4° olarak saptanmustir (93). Klasik ve modifiye CE
acist Olglimlerinin karsilastirildigi bir caligmada gerek gozlemciler igi gerekse
gbzlemciler arasi yanilgilarin klasik yontemde modifiye yonteme oranla daha diisiik
oldugu bildirilmistir. Bunun nedeni olarak subkondral sklerozun en dis noktasinin
saptanmasinda Ozellikle displazik kalgalarda karsilasilan giigliiklerin  varligt

gosterilmistir (93).

Femur Bast Ortiinme Orani

Heyman ve Herndon (96) tarafindan tanimlanan bu yontemde basin
asetabuluma orani ve basin asetabulumdan digartya dogru tagsma orani hesaplanir
(Sekil 3). Diisiik degerler yetersiz femur bas1 ortiimiinii gosterir. On-arka pervis
grafisinde %70 ile %100 arast bas Ortiimiiniin normal oldugu kabul edilmistir (8, 96).
Bunun tam tersi de yani Ortlinmeme orani da kullanilabilir (Sekil 9). Yukaridaki
oranlardan yola ¢ikarak %30’un tizerindeki femur bas1 6rtlinmeme orani normal dis1
olarak kabul edilmektedir. Bu yontemin gerek c¢ocuklarda gerekse erigkinlerde iyi
derecede gozlemciler i¢i ve gbzlemciler arasi giivenirligi oldugu gosterilmistir (94,
95). Femur bagi Ortiinme orani aynt CE agis1 gibi femur basmimn frontal planda
asetabulum ile olan iligkisini gosterdigi i¢in CE agisinin kullanilmadigt 5 yasmn

altindaki olgularda CE agis1 yerinde de kullanilabilir.
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Sekil 15. Femur bas1 ortiinme orani=b / a+b % 100. Femur basi értiinmeme orani= a /

a+tb x 100
Asetabulum Egiminin Degerlendirilmesi

Asetabulum egiminin 6l¢lilmesinde 2 yontem cok sik olarak kullanilmaktadir.

Bunlar; asetabular indeks agis1 ve asetabular agidir.

Asetabular Indeks Ac¢ist (Al)

Hilgenreiner (1925) tarafindan tanimlanan bu ydntemde diiz radyografide
frontal planda asetabulumun egimi ortaya konmaktadir (Sekil 10). Y kikirdagi kapanan
adodlesan ve eriskin kalgalarinda ise Tonnis’in tanimladigi “yiik tagiyan ylizeyin Al
acis1” Olciilmektedir (Sekil 10) (8). Asetabular displaziye bagl olarak asetabulumun
dis kenarinda celtik goriilen kalgalarda Olglim noktasi olarak centigin ortasinin
alinmasinin tiim 6l¢timlerde ayni kosullarin saglanmasi agisindan daha dogru oldugu
belirtilmektedir (Sekil 10) (97). Bunun yaninda subkondral aklerozun en dig noktasi
kullanilarak da Al 6lglimii yapilabilir (Sekil 10) (88). Bu ydntemle klasik 6lgiim
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yontemi arasinda 8 yasina dek asetabulumun gelisimine bagl olarak yillar i¢inde

giderek azalan ancak istatististiksel olarak 6nemli olan bir farklilik saptanmistir (88).

A1 6l¢limiiniin en 6nemli olumsuz y6nii pelvisin rotasyon ve inklinasyonundan
etkilenmesidir (8). Bunun yaninda yasam boyu ayni1 Al 6l¢iim yonteminin kullanilma
olanaginin olmamasi hastalarin izleminde Al 6l¢iimiiniin ¢ocukluktan erigkinlige dek

kullanimini ortadan kaldirmaktadir.

ATD’'nin normalde tist sinir degerleri Y kikirdagi agikken 0-4 ay arasinda 29°, 5
ay-2 yas arasinda24°, 2-3 yas arasinda 23°, 3-7 yas arasinda 19° ve 7-14 yas arasinda
14° olarak saptanmustir (8). Y kikirdagi kapandiktan sonra yiik tagiyan yiizeyin indeks
acisinin normal {ist sinir1 her yas eriskinde 10° olarak bildirilmistir (8). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada ise Al iist sinir1 Y kikirdag: agikken Hilgenreiner yontemi ile 5-
11 yas arasinda 22°, Y kikirdagi kapandiktan sonra ise Tonnis yontemi ile 13° olarak

rapor edilmistir Hilgen (87).

Al dl¢timlerinin giivenirligi ile ilgili tam bir goriis birligi yoktur. Hilgenreiner
tarafindan tanimlanan Al Ol¢lim yonteminde goézlemciler i¢i ve gozlemciler arasi
yanilgi paylarmin 3° ile 6° arasinda oldugunu bildiren ¢alismalar (94, 98, 99) yaninda,
bunlarin en az 8°-9° oldugunu bildiren ¢alismalar (100) da vardir. Displazik ya da
tedavi gormemis kalcalarda 6l¢iim yanilgilarinin normal ya da tedavi gérmiis kalcalara
oranla daha yiiksek oldugu bildirilmistir (97, 101). Erigskinde Y kikirdagi kapandiktan
sonra Tonnis’in tanimladigi yontemle yapilan Al ol¢iimlerinde ise iyi diizeyde

gozlemciler i¢i ve gozlemciler arast uyum saptanmustir (95).
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Sekil 16. Al Olgiimii.

a: Al; her iki Y kikirdagini birlestiren Hilgenreiner ¢izgisi ile Y kikirdaginin lateral
ucundan baglayip asetabulum kemik tavanina paralel seyredip asetabulum dis kosesinden
cizilen ¢izgi arasindaki klasik acidir. A’ = Asetabular ¢entik olan kalcalarda her iki Y
kikirdagini birlestiren Hilgenreiner ¢izgisi ile Y kikirdaginin lateral ucundan baslayip ¢entigin
orta noktasindan gegen ¢izgi arasindaki agidir.

b: AI¥; her iki subkondral sklerozun alt uglarim birlestiren yatay ¢izgi ile subkondral
sklerozun alt u¢larini birlestiren yatay cizgi ile subkondral sklerozun alt ucundan baglayarak
kemik asetabulumun en dis noktasindan gegen ¢izgi arasinda Olgiilen klasik agidir. AIM;
Hilgenreiner ¢izgisi ile ya da her iki subkondral sklerozun alt u¢larini birlestiren yatay cizgi
ile Y kikirdaginin lateral ucundan ya da subkondral sklerozun alt ucundan baslayarak
subkondral sklerozun alt ucundan baglayarak subkondral sklerozun en dig noktasindan gegen
¢cizgi arasinda Sl¢iilen modifiye agidir.

Asetabular Act (AA)

Sharp (102) tarafindan tanimlanan bu yontemle de asetabulumun frontal planda
egimi Olcililmektedir, ancak farkli yatay temel 6l¢iim ¢izgisi kullanilmaktadir (Sekil
11). Klasik 6l¢iim yontemi yaninda subkondral sklerozun en dis noktasinin temel

6l¢lim noktasi olarak kullanildigi modifiye yontem de tanimlanmistir (93).

AA Olglimleri, AI’'nin tersine pelsiv pozisyonunundan etkilenmemektedir
(102). Tonnis ve grubu tarafindan yapilan kapsamli bir galismada ise AA igin normalin
tist sinirt 1-11 yas arasinda 49°, 11-13 yas arasinda 47°, 13-14 yas arasinda 45° ve 14
yas iistiinde 43° olarak bildirilmistir (8). Ulkemizde yapilan bir calismada ise AA igin
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normalin st siir1 5-10 yas arasinda 52°, 11-15 yas arasinda 49° ve 15 yas tizerinde

45° olarak saptanmustir (87). Modifiye yontemde normal a¢1 degerleri bildirilmemistir.

Klasik ve modifiye AA agis1 6l¢timlerinde deneyimli ellerde gozlemciler igi ve
gozlemciler arasi yanilgr paymin 2°-3° oldugu bildirilmistir. Yine ayni g¢alismada
ozellikle Ogata tip 3 ve 4 kalcalardaklasik yontemle yapilan AA OSlgiimlerinin
patolojiyi ger¢ek anlamda yansitamayabileceginin goz oniinde bulundurulmasi 6nemle

vurgulanmustir (93).

Asetabulum egimi dlcen Al ve AA’nin normal degerleri irdelenirken bir nokta
gozden kacirilmamalidir. Yurtdisinda saptanan normal degerler ile iilkemiz
kosullarinda saptanan normal degerler karsilastirildiginda, tilkemizde kal¢a egiminin
st sirmin yaklagik 2°-3° daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu da iilkemizde
yapilan c¢alismalarda normal-normal dis1 ayriminda bu etkenin gbéz Oniinde

bulundurulmasi gerekliligini agik¢a ortaya koymaktadir.

|

Sekil 17. AA Olgiimii
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AAK: Her iki gozyasi damlasini birlestiren yatay ¢izgi ile, gdzyast damlasinin orta alt
noktasindan baglayarak kemik asetabulumun en dis noktasindan gecen ¢izgi arasindan dlgiilen
klasik agidir.

AAM: Her iki gozyast damlasim birlestiren yatay ¢izgi ile gozyasi damlasinin orta alt
noktasindan baslayarak subkondral sklerozun en dis noktasindan gecen ¢izgi arasinda dlgiilen
modifiye acidir.

Sekil 18. CCD Olgiimii

Femur boynunun lateralindeki en derin nokta (a) ve femur basi merkezi bulunurken
kullanilan igice halkalardan bu noktadan gegen halkanin boyunun medialinde gegtigi nokta
(a") arasinda ¢izilen ¢izgiye dik femur bag1i merkezinden ¢izilen ¢izgi “femur boyun eksenidir”.
Femur cismi orta hattindan ¢izilen ¢izgi ise “femur cisim eksenidir”. CCD agis1 bu iki eksen
arasindaki agidir.

CE, Al ve AA arasinda 5-18 yas arasinda hem normal hem de displazik
kalcalarda istatiastiksel olarak onemli bir iliski oldugu ve bir aginin 6l¢limii sonrasi
diger agilarin da matematiksel olarak saptanabilecegi bildirilmistir (87). Ancak bunun

klinik uygulamada kullanilabilirligi tartismalidir.
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Proksimal Femurun Degerlendirilmesi

Merkez-Boyun-Cisim (CCD) Agist ve Antetorsiyon (AT) A¢ist

AP pelvis grafisinde CCD agis1 ve kalgalar 90° fleksiyon ve 20° abduksiyonda
cekilen ve diz kondiler ekseninin goriildiigii 6zel grafide de AT agis1 dlgiiliir (Sekil 5-
Sekil 6). Ap grafide olciilen CCD agis1 ya da 6zel pozisyonda ¢ekilen grafide olciilen
AT agisin1 dogrudan veri olarak kullanmak hatalidir. Bu elde edilen agilar “yansiyan
acilar” olarak tanimlanirlar. Ciinkii femur boynundaki anteversiyon nedeniyle aslinda
CCD gergek degerinden daha yiiksek olarak ol¢iilmiistiir. Her iki aginin yer aldigt
cizelgede (Grunert ve ark. tarafindan diizeltilen Miiller ¢izelgesi) femur boynunun
gercek durumu saptayan matematiksel diizeltmeler sonrasi “gergek CCD ve AT ac1
degerleri” okunur (8). Bu acilarin artmis pelvik egim ya da rotasyonda ¢ekilen
grafilerde yanlis olarak degerlendirilebilecegi unutulmamalidir (8). Femur boynu
anteversiyonu Olciimlerinde BT ile de dogrudan ol¢iim olanagi vardir, ancak
radyasyon dozunda artim olasilig1 ve 6zellikle kiicilik cocuklarda sedasyon gereksinimi

BT ile 6lglimiin olumsuz yo6nleri olarak ortaya ¢ikmaktadir (103).

Radyografik gercek CCD agis1 normal sinirlari 1-2 yas arasinda 125°-149°, 3-
10 yas arasinda 125°-144°, 11-14 yas arasinda 120°-139° ve 14 yagin iizerinde 120°-
134° olarak bildirilmistir (8). Radyografik ger¢ek AT agist normal sinirlar1 1-2 yag
arasinda 35°-54° 3-6 yas arasinda 30°-49°, 7-8 yas arasinda 25°-44°, 9-10 yas arasinda
20°-39°, 11-12 yas arasinda 15°-34°, 13-14 yas arasinda 10°-29° ve 15 yas ve lizerinde
10°-24° olarak saptanmistir (8).

CCD agis1 olgiimlerinde yiiksek derecede gozlemciler aras1 uyum saptanmistir

(95).
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Sekil 19. AT 8l¢iimii.

Not: Sekil 5’te tanimlandig1 bigimde saptanan “femur boyun ekseni” ile “diz kondiler
ekseni” arasindaki agidir.

Bas-Trokanter Ilskisi (BTI)

Kalamchi ve MacEwen (52) tarafindan tanimlanan bu yontemle femur basi
merkezi ile biiylik trokanterin list noktas1 arasindaki yiikseklik farkli saptanmaktadir
(Sekil 14). Olgiimii son derece kolay olan bu radyografik iliskinin ortaya konmast ise
femur bas1 ve biiyilik trokanter arasindaki uyumsuz biiyiime, boyun- cisim agist ve
femur boynu uzunlugu hakkinda énemli bilgiler vermektedir. Pozitif iliski dogrudan

pozitif kalga abduktor giicii ve normal kal¢a biyomekanigini ortaya koymaktadir (52).

BTl igin iyi derecede gozlemciler i¢i uyum ve orta derecede gdzlemciler arasi
uyum bildirilmis, 6zellikle notral iligki ile pozsitsf ya da nefatif iliski arasinda karar
vermede zorluklar yasayabilecegi vurgulanmis, ancak bu degerlendirme yonteminin
proksimal femurun degerlendirilmesinde kolay ve kullanigli bir yontem oldugu

belirtilmistir (104).
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Sekil 20. BTi Ol¢iimii

Not: Femur bas1 merkezi, biiyiik trokanterin iist noktasinin iizerindeyse pozitif (+)
iligki, ayn1 diizeydeyse notral (N) iliski, altindaysa negatif (-) iliski vardir.

Femur Bast Avaskiiler Nekrozu (AVN)

AVN, GKD tedavi komplikasyonlarinin belki de en korkulanidir. Ortada pek
cok radyolojik siniflama sistemi olmasina karsin Kalamchi-MacEwen siiflamasi
(101) en yaygin kullanilan siniflama sistemi olarak goriilmektedir (Tablo 3).
Radyolojik olarak rediiksiyon sonrasi bir yil ya da daha uzun siire i¢erisinde femur
bas1 kemiklesme merkezinin goriilmemesi ya da biiyiimesinde duraklama,rediiksiyon
sonrast bir yil i¢inde femur boynunda genisleme, femur basinda artmis kemik
yogunlugu ve izleyen donemde fragmantasyon ve iyilesme tamamalandiktan sonra
femur bag1 ve femur boynunda kalici sekil bozukluklarinin gériilmesi radyolojik AVN
bulgularidir (47). Radyolojik olarak AVN saptanmasi ve tipinin ortaya konmasi
tedaviden sonraki 2 yil i¢inde olasidir (105). Ancak bu durum tip 2 AVN igin
cogunlukla dogru degildir, ¢iinkii lateral biiylime biiylime plagi tutulumu 4-14 yas

arasinda ve ortalama 10 yas civarinda radyolojik olarak saptanabilmektedir (106).
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Bunun yaninda baslangigta yapilan tiplemelerin izlemler sirasinda degisebilme
olasiligr da vardir (tip 1’den 2’ye, tip 2’den 3’e doniis gibi) (52). Tip 1 AVN’un ise
yeterli ara izlem grafileri yoksa ¢ogunlukla atlandig1 bilinmektedir. Bu yiizden kisa
izlem siireli ve ara izlem grafileri eksik olan serilerde verilen AVN ve AVN tipleri

oranlar1 ve bunlar hakkinda yapilan yorumlari kusku ile karsilamak gerekmektedir.

Tablo 3. Femur Basi AVN’nda Kalamchi- MacEwen siniflamasi (52)

Tip 1: Degisiklikler yalnizca ¢ekirdek bas ile sinirlidir, biiytime plagi tutulmamustir.
Boyunda ya hi¢ degisiklik yoktur ya da en az diizeydedir. Bu kalgalar hi¢ sekelsiz
ya da en az diizeyde sekelle iyilesirler.

Tip 2: Cekirdek basin yaninda biiylimeplaginin lateral boliimii de hasarhdir.
Izlemlerde basin valgusa gitmesi yaninda, eger lateral biiylime plaginda hasar goren
alan fazlaysa femur boynunda kisalma ve negatif bas trokanter iligkisi ortaya ¢ikar.

Tip 3: Cekirdek bagin tutulumu yaninda biiyiime plaginin orta bolimiinde hasar
vardir. Izlemler sirasinda bas-boyun a¢isinda bir bozulma olmaz ancak femur boyun
uzunlugu kisa kalir.

Tip 4: Tiim bas ve biiyiime plagi tutulmustur. Femur basinda sekil bozuklugu, femur
boynunda varus deformitesi, femur boynunda kisalik, negatif-bas trokanter iligkisi,
asetabular displazi ve akstremite uzunluk esitsizligi beklenen sonuclaridir. En kotii
seyirli tiptir.

Kalamchi-MacEwen smiflama sisteminin iyi derecede goézlemciler igi ve

gozlemciler arast uyumu oldugu saptanmigtir (107).
GELISIMSEL KALCA DISPLAZIiSI HASTALARDA TEDAVI

GKD’de tedavinin amaci ¢ikik olan kalcayr rediikte edip, elde edilen
rediiksiyonu korumak ve sonrasindada en iyi eklem fonksiyonunu saglamaktir. GKD
tedavisi, ¢cikigin tipi (teratolojik veya tipik), deplasmanin derecesi (tam ¢ikik, yar1 ¢ikik
ve ¢ikiga meyil) ve hastanin yasina gore degismektedir. Erken donemlerde konservatif
tedavi basariliyken ileri donemlerde yasa gore farkli cerrahi yontemler uygulanabilir

(108). Yaslara gore tedavi segenekleri asagidaki gibidir.
A.1Ik 6 Ay Dénemde Yapilabilecek Tedavi Secenekleri

1. Abdiiksiyon cihazlar1 (Pavlik bandaji vb.)
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2. Anestezi altinda kapali rediiksiyon ve al¢1 (Gerekli durumlarda artrografi

yapilir, adduktor gerginlik durumunda adduktor tenotomisi eklenir)
3. Cesitli yontemlerle yapilan agik rediiksiyon ve al¢1 uygulamasi (108)

Konservatif tedavi

Yenidoganda fark edilen hafif laksite veya hafif asetabular displazi tekrarlayan
klinik muayene ve USG ile takip edilmelidir. Ciinkii bircok kalga takip sirasinda
diizelmektedir (109, 110). iki ayr1 randomize kontrollii ¢alismada USG’de hafif
displazi tespit edilen hastalarda 6 hafta sonunda tedavi edilmeksizin diizelme tespit
edildigi belirtilmistir (111). ilk 6 ayda tespit edilen disloke kalga ve/veya 6. haftada
sebat eden sublukse edilebilen veya ¢ikarilabilir kal¢a varliginda mutlaka ortez ile
tedaviye baglanmalidir (112). Kalga ortez ile rediikte olmalidir ve bebegin hizli
biiyliyecegi diisliniilerek yakindan takip edilmelidir. Bu amacla birgok ortez

kullanilabilmektedir;

I. Dinamik Ortezler: Pavlik bandaji, Tiibingen abdiiksiyon ortezi, Frejka

yastig1, Von rosen ortezi, Aberdeen ortezi
I1. Statik Ortezler: Statik abduksiyon ortezi, Rhinobrace, llfeld ortezi

Spina bifida, Ehlers — Danlos, artrogripozis gibi teratolojik kalganin eslik ettgi
sendromik hastalarda ortez kullanimi kontrendikedir. Ortez uygulamalarinin en ciddi
istenmeyen etkisi femur basinin avaskiiler nekrozudur (113). Diger yandan femoral
sinir arazi, irritabl kalca sendromu ve diz medialdeki yumusak dokularda esneme

goriilebilir.
B. 6-18 Ay Aras1 Donemde Yapilabilecek Tedavi Secenekleri

1. Anestezi altinda kapal1 rediiksiyon ve al¢1 uygulamasi (Gerekli durumlarda

artrografi yapilir, adduktor gerginlik varsa adduktor tenotomisi eklenir)
2. Cesitli yontemlerle yapilan agik rediiksiyon ve al¢i uygulamasi (108)

GKD’li 6 - 18 ay arasindaki hastalarin tedavisi genel anestezi altindaki

muayeneye gore belirlenir. Fluoroskopi esliginde artrografi ile birlikte kapali
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rediiksiyon ve/veya addiiktor tenotomisi uygulanabilir. Pelvipedal alg1 ile rediiksiyon
korunur. Eger kapali rediiksiyon ile rediiksiyon saglanamazsa agik rediiksiyon gerekli

olur. Bdylece kal¢anin rediiksiyonuna engel olan yapilar ortadan kaldirilir.
Kapalh Rediiksiyon

Konservatif yontemlerle tedavi sansi ortadan kalkan hastalarda kapali
rediiksiyon ve pelvipedal al¢1 ilk tercih edilen yontemdir (52, 114, 115). Genel anestezi
altindayken Ortolani manevras1 ile rediikte edilen kalcanin emniyet zonu
degerlendirilir. Kalga fleksiyonu 90 dereceden fazla artirarak ve ortoloni
manevrasinda oldugu gibi trokanter majordan nazik bir sekilde bastirirken abduksiyon
yaptirarak rediikte edilir. Rediiksiyondan sonra kal¢aya abduksiyon, adduksiyon,
ekstansiyon ve gerekirse i¢ rotasyon verilerek rediiksiyonun korundugu hareket
aciklig1 saptanir ve kaydedilir. Hareket sinirlar i¢inde rediikte edilebilen bu araliga
emniyet zonu denir. Stabil kalgada, hareket araliginin biiylik ¢ogunlugunda kalga
rediikte kalir, sadece adduksiyon ve ekstansiyonda disloke olur. Instabil kalgalar kolay
disloke olur ve rediiksiyonu korumak i¢in hekim trokanter majoru posteriordan stirekli
bastirmak zorundadir (114). Tim bu bulgularla hekim rediiksiyonun stabilitesi
hakkinda karar verir. Eger rediiksiyon stabilse pelvipedal al¢1 uygulanir, bazi cerrahlar
pavlik bandaji tercih etsede cogunlukla pelvipedal al¢i tercih edilir. Rediiksiyon
sonrast Salter’in tarif ettigi kalgalar 90 - 110° fleksiyon ve 40 - 50° abdiiksiyonda
(human pozisyonu) iken pelvipedal al¢i uygulamasi yapilir (114, 116).

Rediiksiyonun derinligi ve stabilitesini degerlendirmek icin artrografi
yapilabilir. Artrografi ile hem rediikte hem de disloke pozisyonda goriintii alinir ve
rediiksiyonun derinligi, stabilitesi ve rediiksiyona engel olan yapilar degerlendirilir.
Rediiksiyon degerlendirilirken asetabulumla femur bas1 arasindaki boyanin genisligine
gore karar verilir. Boyal1 alan darsa rediiksiyonun iyi ve stabil, genigse ve rediiksiyonu

korumak zorsa kotii rediiksiyonu isaret eder (114).

Al¢1 uygulandiktan sonra kalga grafisi ¢ekilir. Tek kesit BT, MRG veya USG
ile rediiksiyon kontrolu yapilabilir. Alg1, ilk uygulamadan 6 - 8 hafta sonra yine genel
anestezi altinda degistirilir. Tachdjian {gilincii bir 6 haftalik algryr da dnermektedir

(114). Alg1 uygulmasi sonrasi tedaviye abdiiksiyon cihazlari ile devam edilir (115).
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C. 18 Ay Sonrasi Donemde Yapilabilecek Tedavi Secenekleri

1. Anestezi altinda kapal1 rediiksiyon ve al¢1 uygulamasi (Gerekli durumlarda

artrografi yapilir, adduktor gerginlik varsa adduktor tenotomisi eklenir.).

2. Cesitli yontemlerle yapilan agik rediiksiyon, pelvik ve/veya femoral

osteotomi ve al¢1 uygulamasi.

18 aydan biiylik hastalar genellikle cerrahi gerektirir. Uzamig patolojiyle
beraber ikincil degisiklikler asetabuluma ek olarak femura yonelik islemleride
gerektirebilmektedir. Uzun donem komplikasyonlar i¢inde hareket kisithiligi, tedavi
basarisizlig1 ve AVN bulunmakta, tedaviye baslama yasinin gecikmesiyle birlikte bu
komplikasyonlarin goriilme ihtimali artmaktadir (27). Tek tarafli olgularda 8-10
yasina kadar tedavi onerilirken bilateral olgularda 6 yasindan sonra yiiksek morbidite

ve diisiik basar1 oranlar1 nedeniyle dnerilmemektedir (117).
AVASKULER NEKROZ

AVN, GKD tedavisinden sonra uzun siireli sakatligin 6nemli bir nedenidir.
Tedavi bi¢imi ile dogrudan iliskili bir sorundur. Teknigin dikkatli uygulanmasi
AVN’nin ciddi tiirlerini 6nlemektedir. AVN, femur basina uzun siire asir1 basing
uygulandiginda vaskiiler perfiizyonun engellenmesi ile olusur. En sik nedeni femur
bas1 tizerine siddetli basing olusturacak bi¢imde kalga eklemini asir1 abduksiyon ve i¢

rotasyonda sabitlemedir.

I¢ rotasyon femur basi iizerindeki basmc artirir ve ayrica kapsiiler damarlar
biikebilir. Ayrica AVN, kalca eklemini gecen kaslarin asir1 kasilmasi sonucu femur

basinin asetabuluma asir1 baski olusturmasina yol acarak da ortaya cikabilir.

AVN anormal pozisyonlardan kaginarak ve rediiksiyon ¢ok siki oldugunda
femur kisaltmasi yaparak Onlenebilir. Kalga kaslarmin sikilifini azaltmak igin

traksiyon uygulamak da etkili bir yontemdir.

AVN tanisi, femur baginin rediiksiyondan 1 yil sonra kemiklesmesinde veya
bliylimesinde aksama olmas1 durumunda konabilir. AVN varligina dair diger bulgular

rediiksiyon sonrasi 1 y1l icerisinde femur boynunda genisleme olmasi ve femur basinda
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kemik dansitesi degisiklikleri olmasi ve biiyiime duraklamasi diisiindiiren rezidiiel
deformite olmasidir(47). Proksimal femurun kendine 6zgii anatomisi kiigiik ¢ocukta
bliylime alanlarinda hasarlanma oldugunda kompleks degisiklikler olugsmasina yol
acar. Femur basi, kemiklesmeden Once tiim iist femur, biiyiik ve kiiciik trokanteri ve
femur basini da igeren tek bir kikirdak yap1 bi¢cimindedir. Avaskiiler bolge iist femoral
segmentin sadece bir boiiliimiinii igerebilecegi gibi tim femoral epifizi de etkileyebilir.
Biiytik trokanter AVN’den etkilenmez ve femur basi epifizinin biiytimesi durdugunda

da biiylimesine devam eder.

AVN i¢in birgok smiflama sistemi mevcut olmakla birlite Bucholz-Ogden
sistemi en sik olarak kullanilandir. Tip 1 AVN’de degisiklikler femur basi ile sinirlt
olup metafizi igermez. (Figl6-58) Bu kalgalar siklikla belirgin biiyliime duraksamasi
olmadan iyilesirler. Bu tipin 6zelligi femur metafizyel kemiklesmede anormallik
olmaksizin femur basi kemiklesmesindeki anormalliklerdir. Biiylimenin erken
durdugu fizis hattt , biiylime konusunda herhangi bir patoloji yasanmadig
diisindiirecek sekilde metafizin simetrik biiylimesini gosterebilir (118). Tip 2de
lateral metafizde patoloji gozlenir. Erken lateral epifiz kapanmasindan sonra femur
basinda valgus deformitesi olusur. Tip3’te tiim metafiz etkilenmistir ve femur boynu
bliyiik trokanterin asir1 biiylimesiyle birlikte olduk¢a kisalmistir. Tip 4’te medial
metafiz boyunca uzanan erkenden goriilebilen radyolusen goriiniim mevcuttur. Bu
bize femur basinda varus deformitesine neden olabilen medial biiylime plaginda
duraksamaya neden olacak ve biiylime bozukluguna sebebiyet verebilecek bir
patolojiyi gosterir. Tip 2, 3 ve 4’te abduktor topallama ile sonuglanan biiyiik

trokanterin gorece asir1 biiylimesi mevcuttur.

AVN ile ilgili bir diger smiflama Kalamchi ve MacEwen tarafindan
gelistirilmistir (52). Grade 1 ossifikasyon cekirdegi ile ilgili smrlt degisiklikleri
yansitir. Grade 2 lateral biiyiime plagini da igeren, grade 3 santral fizisi igeren grade 4
total fiziyel ve basai iceren degisiklikleri gosterir. Kalamchi Macewan ve Bucolz
Ogden smiflama sistemi kiyaslandiginda Kalamchi Macewan grade 1 ile Bucholz
Ogden grade 1’in ayn1 oldugu goriiliir. Kalamchi Macewan grade 2 ile Bucolz Ogden

grade 2 aynidir. Kalamchi Macewan grade 4 ile Bucholz Ogden tip 3 aynidir.
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Avaskiiler Nekrozun Diger Belirtileri

Femur bas1 biiyiime plaginin lateral bolgesinin addlesan donemde kapanmasi
AVN’nin ge¢ belirtilerinden biri olabilir. Erken bir vaskiiler hasar belirtisi
gostermeyen ve gergek etiyolojinin bilinmedigi bir kalgcada erken epifiz kapanmasi
meydana gelebilir. Asetabulum tarafindan nispeten iyi bir sekilde ortiilmiis olan femur
basi genellikle kademeli olarak yana kayryor gibi goriiniir (106, 119-121). Erken
genglik  yillarinda elde edilen radyografiler basin erken kapanmasin
gostermektedirler. Femur basmin trokanter ile olan iliskisi radyolojik olarak
artikilotrokanterik mesafe ad1 altinda 6l¢iilebilir. Bu deger trokanter basin iist kisminin
proksimalindeyse negatif deger alir. (Fig 16-57) Biiyiik trokanterin gorece yiiksekligi
ve femur boynunun uzunlugu gluteus medius ve minimus kaslarinin biomekanik
fonksiyonlarini belirler. Blix egrisi ile aciklandig1 gibi, uyar1 aninda kas lifi gerilimi
kas lifi uzunlugu ile orantilidir (122). Bir kas lifi, dinlenme uzunlugunun %60'idan
daha az kisaldiginda, kasilma giicii kaybolur. Kalgada trokanterin tipi femur basi
seviyesine ulastiginda abduktor kasin gerimi degisir ve hastada siklikla abduktor
topallama ortaya ¢ikar(123). Abduktor topllamaya neden olan bir diger faktor femur
boynundaki kisaliktir. Abduktor kasin etkinligi kaldira¢ kolu kisaldigi i¢in (kaldirag
kolu=femur boynu) azalir. Abduktor kaslarin ¢ekme yonii femur boynu kisaldiginda

diklesir, bu da abduktor kaslarin fonksiyonlarini azaltir(124).
Avaskiiler Nekrozun Etkilerini Degistirmeye Yonelik Miidahaleler

AVN’nin anatomik etkileri uygun miidahaleler ile degistirilebilir. Bu
miidaheleler trokanterik epifizyodez, trokanterik ilerletme, intertrokanterik ikili
osteotomi ve trokanterik ilerletme ile birlikte lateral kapali kama valgus

osteotomisidir.
Trokanterik Epifizyodez

Trokanterik asir1 biiyiime dogru zamanda uygulanan trokanterik epifizyodez
islemiyle oOnlenebilir. Bu miidahele major AVN tanis1 kondugunda ve biyiik
trokanterin  ossifik  ¢ekirdegi belirginlestiginde uygulanmahidir. Calismalar

gostermistir ki bu prosediir ¢ocuk yaklasik olarak 5 yasindayken uygulandiginda
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etkilidir. 8 yasindan sonra uygulandiginda ise etkili olmadigi gosterilmistir(125-127).
Trokanter fizisini, kii¢lik bir insizyondan, goriintiileme kullanarak kiiretlemek tercih

edilen yontemdir.
Trokanterik ilerletme

Trokanterin asir1 bilylimesi sonucu ortaya ¢ikan abduktor topallama olmasi
durumunda trokanterik ilerletme disiiniilebilir. Biiyiik trokanter femur basimnin
tepesine ulastiginda, uyumlu ve es merkezli kalca rediiksiyonu oldugunda,
trandelenburg belirtisi ortaya ¢iktiginda ve ¢ocuk sekiz yasindan biiyiik oldugunda
cerrah trokanterik transferi diistinmelidir(128-130). Kalganin belirgin subluksasyonu
veya displazisi benzer topallamaya neden olur ve displastik kalgcada trokanterik

ilerletme hastanin yiiriiylisline fayda saglamaz.

Wagner , femur boynu ¢ok kisa oldugunda ve trokanter sevyesinin femur
baginin iist bolimiine ulasmadigi durumda biiyilik trokanterin distal yerine laterale
transferini 6nermistir(131). Endikasyonlar yine abduktor topallama ve uyumlu kalga
rediiksiyonudur. Bazi raporlarda trokanterik ilerletme uygulanan bir¢cok hastada
abduktor topallamanin geriledigi veya tamamen diizeldigi bildirilmistir (131-133)
Ancak kalga displazisi mevcut olan hastalarda trokanterik ilerletme sonuglari
yetersizdir(131). Cerrahlar trokanterik ilerletmenin ideal bi¢imde yapilmasinin zor
oldugunu ve ideal bi¢imde yapilmayan uygulamada fiksasyonun yetersiz kalacagini

bilmelidir (123).
intertrokanterik ikili Osteotomi

Wagner, trokanter asir1 biiyiiyerek pelvisle birlestiginde ve femur boynu ¢ok
kisa oldugunda kalganin fonksiyonunu gelistirmek i¢in bir prosediir tanimladi(123).
Femur boynunun ikili osteotomisi femur boynunu kislatmak i¢in trokanter tabaninin
bir kism1 kullanilarak yapilir. Bu operasyon birka¢ hareketli parca olusturur ve

deneyimli bir cerrah tarafindan kusursuz bir fiksasyona ihtiyag duyar.

51



Trokanterik Tilerletme Ile Birlikte Lateral Kapalh Kama Valgus
Osteotomisi

Trokanterik asir1 biiytime ile birlikte coxa vara, trokanterik transfer ile birlikte
intertrokanterik seviyede bir valgus osteotomisi ile de diizeltilebilir. Biiyiik trokanterin
tabaninda bir lateral kapama kama osteotomisi yapilir ve trokanterik osteotomi ile
kombine edilir. Osteotomi yeri iki Kirschner telini hizalayarak kapatilir, buna karsin
boyun-saft ve daha biiyiik trokanterik fragmanlar hizalanir ve sabitlenir ardindan bir

trokanterik kanca plak ile kapatilir.
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kuurulu onayr (13.07.2021 tarihli ve E-60116787-020-77764-13 sayili)
alindiktan sonra Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali imkanlar1 kullanilarak

yapilmistir

Ocak 2010 — Haziran 2021 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigine bagvuran gelisimsel kalga displazi tanisi
almis ve abduksiyon ortezi kullanilarak tedavi edilmis hastalarin tibb1 kayitlart geriye

dogru degerlendirildi.

Calismamiza serebral palsi, miiskiiler distrofi, 16koensefalopati, hipoksik
ensefalopati, myelomeningosel,artrogripozis gibi eslik eden néromiiskiiler hastaligi
olan hastalar dahil edilmedi.Takip siiresi 2 yilin altinda olan olgular ve teratolojik

kalca ¢ikig1 olan olgular ¢alisma dis1 birakildi.

Kriterlere uyan biitiin hastalar kontrole ¢agirildi.89 hasta kontrole geldi,23
hasta ise pandemi kosullar1 sebebiyle hastaneye gelmek istemedi.bu gruba telefonla
ulagilarak aktif sikayeti(agri,topallama,kal¢a eklemini rahat hareket ettirebilme,oyun
oynamak gibi gilinliik aktivitelerde sorun olup olmadig1) olup olmadigi soruldu,higbir
hastanin aktif sikayetinin olmadig1 not edildi ve PACS sisteminden direk grafi kayitlar

incelenerek calismaya dahil edildi.

Abduksiyon ortezi ile tedavi edilen tiim hastalarin tanilar1 arastirmacilar
tarafindan konuldu. Tedavi programina alinan ¢ocuklarin ortezleri tan1 sonrasit 72 saat
icinde takildi. Tedaviye alinan ¢ocuklarin tedavi, kontrol, takip ve degerlendirilmeleri
ayni ekip tarafindan yapildi. Higbir hastada tedaviye baslamadan 6nce Pavlik bandaj
veya bagka bir abduksiyon ortezi kullanilmamisti.8 hastanin ¢ift bez kullanim1 olmus
Higbir hastaya traksiyon, adduktor tenotomi, kapali rediiksiyon ve al¢1 gibi ek bir 6n
tedavi uygulanmadi. Hastanede yatarak tedavi goren higbir hasta olmadi. Hastalara
ortez asetabular indeks veya merkezkenar agisi istenilen diizeye gelene kadar giinde
23 saat uygulandi. Asetabular indeks ve femur bas1 6rtiinme orani veya merkezkenar

acisi istenilen degere ulastiktan sonra rezidiiel asetabuler displazi gelismemesi igin 1
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yil daha gilinde 12 saat takili kalacak sekilde kullanima ydnlendirildi. 1 y1l sonunda
yapilan kontrol ile tekrar degerlendirilerek abdiiksiyon cihazinin kullanimi istenilen
degerlere ulasmast durumunda kullanimi sonlandirildi veya istenilen degere
ulasilamamas1 durumunda cihaz kullanimna devam edildi. Istenilen degerlere ulasilan

hastalarin cihaz kullanimi sonlandirilarak 10 yasina kadar takip onerildi.

Tedavi karart alinan ¢ocuklarda kullanilan statik abduksiyon ortezi
termoplastik yapidadir. Biitiin hastalara 6zel olarak 6l¢ii alinarak yaptirilmistir.
Hastalar ortez takildigi giin ya da ertesi giin kontrole ¢agrilmistir. Agisal olarak
ortalama 90-100 derece fleksiyon ve 60-80 derece arasi abduksiyon agilarinda tedavi

yapilmistir.

Anterior
Posterior

Superior
Lateral

Sekil 21. Abduksiyon Cihaz1

Ortezin istenilen agiya sahip olup olmadig1 ¢ekilen cihazli AP pelvis grafisinde
femur basmin Y-kikirdagi ile diiz bir ¢izgi {istlinde olmasi1 hedeflenerek

degerlendirilmistir. (Sekil 9) Ortez takildiktan sonra ¢ekilen ortezli AP pelvis
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grafisinde uygun pozisyon elde edilemeyen hastalarin ortezi abduksiyon ve fleksiyon

acilart degistirilerek tekrar yapilmistir.

Sekil 22. Y kikirdagi ile femur basinin diiz bir ¢izgide oldugu ortezli grafi

Hastalarimiza tan1 koyarken ortopedik fizik muayene bulgular: (Ortolani testi,
Barlow testi, abduksiyon kisitlilig1) ve radyolojik incelemelerden (AP pelvis ve flog
leg grafisi) elde edilen 6l¢timler kullanildi.

Hastanemiz 3. Basamak saglik hizmeti verdigi i¢in genellikle dis merkezde ge¢
tan1 koyulan hastalar gelmesinden dolay1 ortalama basvuru ayimiz 5,34 ay oldugu i¢in
degerlendirmede usg kullanilmamus direk rontgenografi ile TONNIS/IHDI siniflamasi

kullanilmistir.

Radyografilerde shenton menard hattinin kirik olup olmadigi, Al agis1 derecesi
ve femur basinin ve proksimal femur metafiz orta noktasinin asetabulumun
kemiklesmis en lateraldeki kismina gore ve diger kilavuz cizgilere gore
konumlanmasina bakildi. Femur basi olusan hastalarda tonnis siniflamasi olusmayan
hastalarda IHDI smiflamasi kullanildi.Hastalarin son kontrollerinde ayrica merkez-
kenar(CE) acis1 6lgiimiine ve femur basi ortlinme oranina bakildi.5 yas ve tizerindeki
hastalarda CE agis1 5 yas altindaki hastalarda femur basi ortiinme oranina bakildi
Hastalar fizik muayene bulgular1 ve radyografilerine gore disloke, sublukse ve

displazik olarak siniflandirild.
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Ortalama takip siiremiz 56,41+21,83 ay idi. En kisa takip siiremiz 24 ay en uzun takip

stiremiz 116 ay idi.
Istatistiksel Analiz

[statistik programi olarak IBM SPSS for Windows versiyon 25 i kullanildi.

Gelisimsel kalga displazisini inceledigimiz calismada asagidaki testler uygulanmistir:
e [Kategorik veriler i¢in sayi(n) ve ylizde (%),

e Sayisal degiskenler igin ortalamatstandart sapma, medyan, (minimum-

maksimum deger)
e Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearsons ki-kare testi uygulandi.

e Sayisal degiskenlerde ikili gruplar i¢in Independent T Testi ve iiglii gruplar i¢in
ANOVA testi uygulandi.

e Analizlerde istatistiksel anlamlilik degeri p<0,05 olarak alind.
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BULGULAR

Tablo 1°deki demografik veriler analiz edildiginde hastalarin son kontol yasi

ortalama 69,59 aydi. Cihaz kullanim siiresi ortalama 18,15 ay, basvuru ortalama yasi

5,34 ay, ortalama takip siiresininse 56,41 ay oldugu goriildii. 111 hastanin 95’1 kiz
(%85,6), 16’s1 (%14,4) erkekti. Hastalarin 17’sinde (%15,3) patolojik olan kalganin
yonii sag, 31’inde (%27,9) ise sol tarafti. 63 hastada (%56,8) patoloji bilateraldi.

Tablo 4. Hastalarin Demografik degiskenleri

Ort.ts.s. Medyan (min-maks.)
Yas (Ay) 69,59+19,81 72 (29-119)
Cihaz kullanim siiresi (ay) 18,15+6,11 19 (5-30)
Basvuru yasi (Ay) 5,3442,76 4 (2-18)
Takip Siiresi (Ay) 56,41+21,83 54 (24-116)
Degisken N %
Cinsiyet Kiz 95 85,6
Erkek 16 14,4
Ekstremite yonii Sag 17 15,3
Sol 31 27,9
(Bilateral ayrilmamis) Bilateral 63 56.8
100
80
60
40
20 T
, 554 18,15

B Yas (Ay)

M Takip Suresi (Ay)

1

Basvuru yasi (Ay)

Sekil 23. Demografik degiskenler
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Ekstremite yoni

Sag
15%

Bilateral Sol
57% 2

mESag @Sol Bilateral

Sekil 24. GKD’li Hastalarin ekstremite yonii

Tablo3’te hastalarin etkilenen kalgalarinin degerlendirilmesinde klinik
degiskenleri incelendiginde 92 hastada (%52,9) displazik kalga, 71 hastada (%40,8)
sublukse kalga, 11 hastada (%6,3) ¢ikik kalg¢a oldugu goriildii. Basvuru zamani 0-5 ay
arasi olan 125 (%71,8), 6-11 ay aras1 olan 39 (%22,4), 12 ay ve iizeri olan (%5,7) 10
kalga mevcuttu. Sag tarafinda patolojisi olan 80 kalca (%46) mevcutken, 94 hastada
(%54) patoloji sol taraftaydi.

Tablo 5. Hastalarin Klinik degiskenleri

Degisken N %
Patolojik durum Displazi 92 52,9
Stibliikse 71 40,8
Cikik 11 6,3
Basvuru stiresi 0-5 ay arasi 125 71,8
6-11 ay arasi 39 22,4
12 ay ve lstii 10 5,7
Ekstremite yonii Sag 80 46
Sol 94 54
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Sekil 25. GKD’li Hastalarin Patolojik Durumu

Hastalarin kalgalarinin radyolojik bulgular1 degerlendirildiginde tedavi dncesi
45 kalgada (%25,9) tonnis 1,113 kalcada (%64,9) tonnis 2, 15 kalcada (%8,6) tonnis
3,1 kalcada (%0,6) tonnis 4 tip displazi mevcuttu. Asetabular ac¢1 tedavi oncesi
ortalama 36,49 iken, tedavi sonrasi 16,99 olarak goriildii. Merkez kenar agis1 ortalama

26,70’ti. Femur basi 6rtiinmesi ortalama %86,78 olarak gortildii.

Tablo 6. Hastalarin radyolojik bulgular

Degisken N %
Tonnis tedavi 6ncesi 1 45 25,9
2 113 64,9
3 15 8,6
4 1 0,6
Tonnis tedavi sonrasi 1 174 100
Ort.ts.s. Medyan (min-maks.)
Al acis1 tedavi dncesi 36,49+5,01 35,50 (26-50)
Al acis1 tedavi sonrast 16,99+3,22 17 (10-28)
Merkezkenar agist 26,70+3,80 26 (16-38)
Femur basg1 ortiinmesi (%) 86,78+8,10 87 (37-63)
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Tonnis IV; 1

Tonnis IlI;
15

Tonnis |; 45

Tonnis II;
113

Sekil 26. GKD’li Hastalarin Tedavi oncesi Tonnis-iIHDI siniflamasi

Kalgalarin 168’inde (%96,5) rezidiiel asetabular displazi mevcut degilken,
6’sinda (%3,4) mevcuttu. Kalgalarin 4’tinde (%2,3) avaskiiler nekroz goriildii, bu
kalcalarin i¢inde 2 tanesinde ayni zamanda rezidiiel asetabular displazi de
mevcuttu.166(%95,4) kalgcada higbir komplikasyon gelismeden tedavi basariyla

tamamlanda.

Tablo 7. Tedavi sonrasinda olusan komplikasyonlar

Degisken N %
Rezidiiel asetabiiler displazi Hayir 168 96,5

Evet 6 3,4
Avaskiiler nekroz Hayir 170 97,7

Evet 4 2,3

Tablo 6’da hastalarin radyolojik bulgular1 degelendirildiginde Al agis1 tedavi
oncesi displazik kalgalarda ortalama 33,83 iken, sublukse kalcalarda 38,77’si, ¢ikik
kalgalarda 44,09 olarak goriildii. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
mevcuttu(p=0,000). Tedavi sonrast Al acis1 displazik kalgalarda 16,01 sublukse
kalcalarda 17,55, ¢ikik kalgalarda 21,55 olarak goriildii. Gruplar arasinda istatistiksel
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olarak anlamli fark saptandi (p=0,000). Merkez kenar agis1 displazik kalgalarda
ortalama 27,2 iken sublukse olanlarda 26,33 ¢ikik olanlarda ise ortalama 21,55 olarak
goriildi. Gruplar arasinda anlamhi fark saptanmadi (p=0,067). Femur bas1 ortlinmesi
degerlendirilidiginde displazik kalcalarda ortalama Ortlinme oram1 9%88,74
bulunmusken, sublukse kalgalarda 86,44, cikik kalgalarda 79,25 olarak bulundu.

Gruplar arasinda anlamli fark mevcuttu (p=0,009)

Tablo 8. Hastalarin radyolojik bulgulari

Orts.s. Displazi (n=92) Siiblikse  Cikik (n=11) p
(n=71)

Al agis1 tedavi Oncesi 33,83+3,35 38,77+4,67 44,09+3,62 0,000

Al acgis1 tedavi sonrasi 16,01+2,49 17,55+£3,09 21,55+4,68 0,000

Merkezkenar agist 27,20+3,55 26,23+£3,88 22,33+5,51(n=3) 0,067
(n=54) (n=30)

Femur basi 6rtiinmesi (%) 88,74+5,71 86,44+8,50 79,25+11,61 0,009
(n=38) (n=41) (n=8)

Cocuklarin ekstremite yonii ile radyolojik verilerinin karsilagtirmasi tabloda
verilmistir. Al agis1 tedavi Oncesi bulgular ile ekstremite yonii incelendiginde sol
ekstremite daha yiiksekti (37,19) ve istatistiksel olarak anlamli bir fark goriildii
(p=0,046). Tedavi sonras1 Al agis1, merkezkenar agis1 ve femur bas1 ortiinme yiizdesi

ile ekstremite yonii ile istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,050).
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Tablo 9. Cocuklarin ekstremite yonii ile radyolojik bulgularinin karsilastirilmasi

Ortts.s. Sag (n=80) Sol (n=94) p

Al agis1 tedavi 6ncesi 35,68+4,82 37,19+5,09 0,046
Al agis1 tedavi sonrasi 16,64+3,20 17,29+3,22 0,185
Merkezkenar agis1 26,67+3,60 (n=39) 26,73+4,00 (n=48) 0,940
Femur bas1 ortiinnmesi 86,49+8,51 (n=41) 87,04+7,80 (n=46) 0,751

Cocuklarin  tedavi Oncesi ile tedavi sonrast radyolojik verilerinin
karsilastirmasi tabloda verilmistir. Asetabular ac1 incelendiginde tedavi 6ncesi 0-5 ay
aras1 bagvuran ¢ocuklar 37,17 ortalama ile cogunluktayken 6-11 ay arasi bagvurularda
34,56 ortalama ile en diisiik agiyd1 ve istatistiksel olarak anlamli bir fark goriildi
(p=0,014). Tedavi sonrasi asetabular a¢1 ile merkezkenar agisinin tedaviye baslama
yasl ile istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,050). Femur bas1 6rtiinme
acist ile bagvuru yasi incelendiginde 0-5 ay arasi bagvurularda %88,15 ile en iyi
ortlinme oranina sahipken 6-11 ay arasi bagvurularda %82,15 ile en diisiik ortalama

ortiinme acisina sahipti ve istatistiksel olarak anlamli bir fark gortildii (p=0,022).

Tablo 10. Cocuklarin tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi radyolojik bulgularinin

karsilastirilmasi

Ortts.s. 0-5 ay aras1 (n=125) 6-11 ay arasi 12ay ve Usti p
(n=39) (n=10)

Al acis1 tedavi oncesi  37,17+4,66 34,56+5,63 35,60+5,10 0,014

Al acis1 tedavi sonrast  16,91+3,06 17,38+3,89 16,40+2,17 0,610

Merkezkenar agisi 26,97+£3,75 (n=63)  26,33+3,84 25,00+4,38 0,437
(n=18) (n=6)

Femur bas1 88,15+7,75 (n=62)  82,57+7,56 87,75+10,75 0,022

ortiinnmesi (n=21) (n=4)
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Cocuklarin patolojik durumu ile Tonnis smifi karsilastirmasi tabloda

verilmistir. Displazi tanili gocuklarda Tonnis 2 ¢ogunlukta (%51,1), siibliikse tanili

cocuklarda Tonnis 2 (%93) ve ¢ikik tanili gocuklarda Tonnis 3 gogunluktaydi (%90,9)

ve istatistiksel olarak anlamli bir fark goriildii (p=0,000). Tedavi sonrasi tiim tant

gruplarindaki ¢cocuklar Tonnis 1 smifindaydi.

Tablo 11. Hastalarin patolojik durumu ile Tonnis siniflamasi karsilagtirilmasi

Tonnis

Displazi (n=92)

Stiblikkse (n=71) Cikik (n=11) p

Tedavi Oncesi

45 (%48,9) 0

47 (%51,1) 66 (%93)
0 5 (%7)

0 0

0 0,000
0

10 (%90,9)

1 (%9,1)

Tedavi sonrasi

1
2
3
4
1

92 (%100)

71 (%100)

11 (%100) -

Cocuklarin tedavi oOncesi ile ekstremite yonii karsilastirmast tabloda

verilmistir. Tonnis siniflamasi sag ekstremitede Tonnis 2’de ¢ogunluktayken (%67,5)

sol ekstremitede ayni sekilde tonnis 2 ¢ogunluktaydi (%62,8) ve istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmedi (p>0,050). Tedavi sonras1 tiim ekstemitelerdeki ¢ocuklar

Tonnis 1 sinifindaydi.

Tablo 12. Cocuklarin ekstremite yonii ile Tonnis siniflamasi karsilagtiriimasi

Tonnis

Sag (n=80)

Sol (n=94) p

Tedavi Oncesi

18 (%22,5)
54 (%67,5)

8 (%10)
0

27 (%28,7)
59 (%62,8)

0,578

7 (%7,4)

1 (%1,1)

Tedavi sonrasi

80 (%100)

94 (%100) -
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Cocuklarin tedavi oncesi ile Tonnis sinifi karsilagtirmasi tabloda verilmistir.
Tonnis siniflamasi 0-5 ay arast bagvurularda Tonnis 2 ile cogunlukta (%74,4), 6-11 ay
arast bagvurularda Tonnis 1 (%53,8) ve 12 ay ve istii bagvurularda Tonnis 1
cogunluktaydi (%50) ve istatistiksel olarak anlamli bir fark goriildi (p=0,000). Tedavi

sonrast tiim basvuru yasindaki ¢ocuklar Tonnis 1 sinifindaydi.

Tablo 13. Cocuklarin bagvuru yasi ile Tonnis siniflamasi karsilagtirilmasi

Tonnis 0-5 ay arast 6-11 ay arast 12ay ve st p
(n=125) (n=39) (n=10)

Tedavi 6ncesi 1 19 (%15,2) 21 (%53,8) 5 (%50) 0,000
2 93 (%74,4) 16 (%41) 4 (%40)
3 13 (%10,4) 2 (%5,1) 0
4 0 0 1 (%10)

Tedavi sonras1 1 125 (%100) 39 (%100) 10 (%100) -

Vaka Ornek Grafileri

Vaka 1: B.1. 4 ay basvuru sol kalga IHDI=3, Ai=40,1

Sekil 27. VAKA 1: 4 ay basvuru
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Sekil 30. VAKA 1: 2 yil sonra kontrol grafisi
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Sekil 31. VAKA 1: 42 ay sonra kontrol grafisi

Vaka 2: R. T. 3 ay bagvuru sol IHDI=3, Ai=42

Sekil 33. VAKA 2: Abdiiksiyon cihazinin takilmasi sonrasi
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Sekil 36. VAKA 2: 70 ay sonra kontrol
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Vaka 3: F. C. A. 6 ay basvuru sag IHDI=3, Ai=42,2

¥ - %
o \
” 4\ -
| M

Sekil 39. VAKA 3: 1 y1l sonra kontrol grafisi
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Sekil 40. VAKA 3: 2 y1l sonra kontrol grafisi

Sekil 41. VAKA 3: 62 ay sonra kontrol
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TARTISMA

Gelisimsel kalca displazisi cocuklarda komorbiditesi en fazla olan gelisimsel
patolojilerden biridir. Cocuklarin ilerleyen donemde daha saglikli ve konforlu
yasamast i¢in tedavisi dikkatle yapilmalidir. GKD’nin diinyada goriilme sikliginin
1000 ¢ocukta 16-28,5 oraninda oldugu bilinmektedir (134). Ayrica tani kriterleri
oldukga dikkat gerektirmekte ve uzman hekimlerce takibi gerekmektedir. Tedavisi ise
GKD’nin evresine gore zorlu bir siire¢ gerektirmektedir. Tedavisi i¢in stabil ve
konsantrik rediiksiyon siklikla kullanilmakta ama erken tani ve erken tedavi ile basarisi

artmaktadir.

Gelisimsel kalga displazisinin insidansi incelendiginde kiz ¢ocuklarinda
goriilme sikligi daha fazladir. Terjesen ve ark. pavlik bandaj ile sabit abduksiyon
cihazim1 karsilastirdiklart ¢alismada 100 hastanin (her iki grupta 50’ser) 95’i kiz
hastaydi. (135). GKD’nin radyolojik incelemesinin yapildigi baska bir ¢alismada
alinan 220 ¢ocuktan 208’ini kiz olarak bildirilmistir (136). Erkeklerde GKD daha az
goriilmesine ragmen tedavinin seyri kizlara gére daha uzun ve zorlu gegmektedir (137-
139). Erkek ¢ocuklarindaki basarisizlik nedeni genellikle abduksiyon cihazlarindaki
kullanim basarisizligi olarak gosterilmektedir (137, 139). Ayrica tedavi siiresinin
erkek hastalarda kizlara goére biraz daha uzun oldugu saptanmistir (138). Bizim
calismamizda 95 kiz (%85,6) ve 16 erkek (%14.,4) ile literatiirle benzer cinsiyet
dagilimi goézlemlendi. Bunun yanisira caligmaya alman erkek hastalarin 10°u
displazili, 5’i siibliikkse ve 1 ¢ocuk total disloke taniliydi. Tedavi i¢in kullanilan
abduksiyon cihazinin kolay uygulanabilir olmasi sebebiyle erkek ¢ocuklarda
kullanimdan ya da gelisimden kaynakli herhangi bir komplikasyon yasanmadi ve tim
erkek ¢ocuklarin son kontrollerinde Tonnis | siniflamasina girdigini ve basarili tedavi

ile sonuglandigini gordiik.

Literatiirde GKD tanil1 hasta ne kadar gengse, basarisizlik riski o kadar diistik
olarak kabul edilmektedir. GKD gelisiminde erken donem basvurularin ¢ocuklardaki
gelisim hizina bagl olarak tedaviye cevabi daha hizli olmaktadir. Cihaz kullanimina
yonlendirilemeyen ve direkt cerrahi uygulanan gocuklarin incelendigi bir ¢alismada

yas ortalamalar1 25,2 ay ile 31,3 ay arasi olarak goriilmektedir (140). GKD igin 68
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kalga tizerinde yapilan bir ¢aligmada ortalama takip siiresi 57 aydi. Bagvuru siirecine
gore Tonnis skorlamasi 3-4 olan hasta sayisi %28 olarak bulunmus ve cerrahiye
yonlendirilmistir. Tedavi sonrasi ortalama takip siiresi ise 9 yil olarak bildirilmistir
(141). 3-5 ay aras1 GKD bildirilen galismalarda abduksiyon cihazi kullaniminin basari
orani %93-96 seklinde bildirilmistir (142, 143). Cikik kalgalarda basarisizlik orani
%20-37lere kadar ¢ikarken takip siireleri biiyiik oranda artmistir (143, 144). Tedaviye
baslama yasimin 7 hafta ve ilizerinde olmasi, iki ¢alismada basarisizlik riski olarak
gosterilmigtir (145, 146). Displazik kalgalarda 120 giin dstii bagvurularda cihaz
kullanim1 risk olarak goriilsede calismamizda ortalama 5,34 ay ortalama ile
literatiirden daha yiiksek basvuru yasi araligi vardi. Bu hasta grubunda 125 kalga
(%71,8) literatiirde belirtilen yas araligindaydi. 6-11 ay arasi literatiirde basarisizlik
riski daha yiiksek olarak bildirilen 39 kalca (%22,4) ve 12 ay istii bagvuran 10 kalca
vardi. Ortalama takip siiresi 56 ay iken ¢aligmanin sonuglarinin incelendigi zaman
ortalama yas ise 69,59 ay olarak goriildii. Calismamiza katilan ¢ocuklarin cihaz
kullanim siiresi ortalama 18,15 aydi. Cihaz kullanimindan ve takip siiresinden 48-60
ay sonra kontrole ¢agrilan ¢ocuklardaki kalga displazisinin sonuglar1 asagida verildi.
Literatiirden daha yiiksek basvuru yasimin bulundugu calismamizda gelistirdigimiz
cihazin basar1 oran1 degerlendirildi ve 174 kalgay1 inceledik ve 8 hasta hari¢ hicbir
komplikasyon gelismeden Tonnis/IHDI siniflamasinda normal kalca seviyesine diisen
hastalarda basar1 oranimiz %95,4 ile erken bagvuru basari oranina benzer sonug

vermistir.

Calismamizin cinsiyet ve basvuru yasi ile takip siireleri iliskileri literatiirle
benzerdi. Klinigimizde uyguladigimiz abduksiyon ortezi ile tedavi yaklagiminin
gelisimsel kalca displazili hastalarin orta ve uzun donemde tedavi basarisinin
incelenmesini amacladik. Calismaya dahil ettigimiz hastalarin tedavi sonuglarini ve

gelisen komplikasyonlarini gelisme riski agisindan inceledik.

Gelisimsel kalca displazisinin ekstremite yonii veya bilateral olmasinin
tedavinin seyrine etkisi agisindan farkli bakis agilar1 vardir. Vadillo ve ark. 2015
yilinda yaptiklar1 bir ¢aligmada GKD’li ¢ocuklarin pavlik bandaj ile tedavisini
inceledikleri ¢alismaya dahil ettikleri 39 hastay1 (18’1 bilateral (%46), %181 sag ve

%36’s1 sol ektsremite) incelemistir. Calismalarinda bilateral GKD tanili ¢ocuklardan
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4 hastada AVN gelisimi bildirilmistir (144). Tirkiye’de yapilmis bir ¢alismada
GKD’li siibliikse veya liikkse patolojili ¢ocuklarin alindig ¢alismada bilateral patolojisi
olan 12 hastanin 8’inde AVN gelismis ve cerrahiye yonlendirilmis ve tek ekstremitede
displazi gelisen ¢ocuklarda 14 hastanin 5’inde AVN gelismistir (146). Zajong ve
arkadaslar1 62 GKD tanili hastada 79 kalcay1 incelemis %53 sag ve %47 sol kal¢ada
tedaviye odaklanmiglardir. Bilateral hastalarda Tonnis-IHDI 3-4 olan hastalarda basari
orant %67 olarak bildirilmistir (143). Al Faleh ve ark. GKD’li ¢ocuklarda AVN
gelisiminin sebeplerini inceledikleri ¢alismada ekstremite yoniinii de incelemislerdir.
AVN’li displazik hastalarin 7’si sag, 5’i sol ve 2’si bilateraldi. Calismalarinda
ekstremite yoniiyle AVN gelisiminin GKD ile iliskisinin bulunmadigini
bildirmislerdir (147). Bizim ¢alismamizda 17 hastada (%]15,3) sag kalgada ve 31
hastada (%27,9) sol kal¢ada displazi gozlendi. Ayrica 63 hasta (%56,8) bilateraldi.
Totalde 94 hasta (%54) sol ekstremitede displazi ile ¢ogunluktaydi. Literatiirde sag
veya sol ekstremitede baskin bolge gézlemlenmemektedir. Bizim ¢aligmada Vadillo
ve ark. gibi sol ekstremitede daha fazla displazi gézlemlenirken bariz iistiinliik yoktu.
Ayrica literatlirdeki gibi AVN gozlemlenen 4 hastanin ikisi bilateraldi ve diger 2
hastada sol ekstremitede AVN gelisti. Calsmaya aldigimiz hasta ve incelenen kalca
sayisina gore %2,3’liik AVN oraninin olmasi nedeniyle ekstremite yoniiyle iliskisi

karsilagtirilamayacak seviyededir.

Tonnis ve Narayanan tarafindan bildirilen Tonnis siiflandirmas: ve THDI
smiflandirmasi kullanildi (72, 148). Tonnis siniflandirmasi, femoral proksimal ossifik
cekirdegin Perkin ¢izgisine (P ¢izgisi) ve asetabulum ¢izgisinin superolateral kenarina
(SMA ¢izgisi) gore goreceli pozisyonuna gore degerlendirildi. P ¢izgisi, asetabulumun
superolateral kenarindan dikey bir ¢izgidir ve SMA ¢izgisi, asetabulumun
superolateral kenarindan bilateral olarak ¢izilen tek bir cizgidir. Bu tanimlara gore
Tonnis simiflamasi asagidaki gibi kullanilmistir. Derece I: femur basi ossifikasyon
merkezi P ¢izgisinin medialindedir. Derece II: ossifikasyon merkezi P ¢izgisinin
lateralinde ancak SMA c¢izgisinin altinda. Derece III: kemiklesme merkezi SMA
cizgisine yakin veya ayni seviyede. Derece IV: kemiklesme merkezi SMA ¢izgisinin
tizerindedir (148). Bu 6l¢tim, genellikle GKD kalgalarinda eksantrik veya gecikmeli
olan bir kemiklesme merkezinin goriinlimiine dayanir. Femur basinda kemiklesme

merkezi olmadiginda, gozlemciler kemik g¢ekirdeginin yerini aldilar (149). Bunun
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yaninda IHDI siniflamasinda 0-4 aylik c¢ocuklarda femur basi olusumu
tamamlanmamis veya olusmamis durumda oldugu igin proksimal femur metafizi orta
noktasi referans alinir (72, 135). Her iki siniflamanin sadece radyografik sonuglarla
degil klinik muayene ile desteklenmesi gerekmektedir. Klinik muayene sonunda
sublukse veya total disloke oldugu diistiniiliir (135). Calismamizda Tonnis veya IHDI
siiflamalart GKD’li hastalarda yasina ve femur bast olusumuna goére degerlendirildi.
Bu degerlendirmeleri klinik muayene ile hasta anamnezine bakilarak desteklendi. Hem
IHDI hem de Tonnis siniflandirmalarinin tedavi tipi ile iliskilendirilen ¢alismalar
vardir ve her ikisi i¢cinde gegerlilik saglanmis ve herhangi birinin kullaniminin ¢alisma
icin farklilik olusturmayacagi ve de 2 smiflandirmanin operasyon tipini tahmin
edebilecegi anlamima geliyor (150-152). Bizim c¢alismamizda Tonnis-IHDI
siiflamasinda tip 1 i¢in 45 kalga (25,9), tip 2 i¢in 113 kalgada (%64,9), tip 3 i¢in 15
kalca (%38,6) ve 1 kalga tip 4 olarak degerlendirildi. Tedavi sonras1 kontollere tiim
hastalar Tonnis-IHDI siniflamasinda tip 1 olarak degerlendirildi ve takipli olarak

tedavi sonlandirildi.

Pavlik ve ark. GKD iizerine yaptiklar1 kapsamli bir ¢calismada 640 displazik,
640 sublukse ve 632 ¢ikik kalgada deneyimlerini bildirmistir. Displastik ve sublukse
kalcalarda bagar1 oran1 %100. Cikik kalcalarda %84,1’dir.Spontan rediikte kalcalarda
osteonekroz goriilmezken rediikte olmayan grupta %18 AVN goriilmistiir (153).
Sarban ve ark. asetabular anteversiyonu degerlendirmek igin yapmis olduklari
calismada 25 hasta disloke, 19 hasta sublukse ve displazik 10 hasta almislardir. Bu
hastalarda tedavi sonunda basari1 orani olmadigi i¢in patolojik durum ile tedavi
basarisini incelememislerdir (154). Calismamizda GKD’li hastalarin patolojik tanisi
incelendiginde 92 kal¢a (%52,9) displazili, 71 kal¢a (%40,8) siibliikse ve 11 kalga
(%6,3) total disloke olarak degerlendirildi. Calismada displazi ve siibliikse patolojisi
olan hastalarda basar1 oranimiz %100 olmasina ragmen gelisen komplikasyonlar
disloke olarak degerlendirilen 11 hastada goriilmiistiir. GKD igin patolojisi displazi
veya siibliikse olarak degerlendirilen ve hastanin anamnezinde ek baska bir kisitlilik

bulunmuyorsa abdiiksiyon cikazi ile konservatif tedavi giivenle kullanilabilir.

Siibliikse hastay1 belirlerken merkezkenar agis1 normalde 20 dereceden biiyiik

olmalidir (90). Retrospektif olarak 15 yilin incelendigi 2020 yilina ait bir ¢alismada
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Tonnis-IHDI siniflamasinin subliikse hastalar tizerinde karsilastirmasi verilmistir. bu
calismada patolojik durumu subliikse olan hastalarin Tonnis 2 (%76) veya IHDI 2-3
(%84) araliginda yogunlagtigi gorilmiistir (135). Pavlik bandajmin yeni
yayginlasmaya baslandigi 1988 yilinda yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada Tonnis-
IHDI 1 igin (n=1092) AT agis1 17,4° ve merkezkenar agis1 31,6 idi.

Japonya’da GKD’nin insidansini inceleyen bir ¢alismada asetabular indeks
acis1 erkek (25° ortalama) ve kiz (24° ortalama) ¢ocuklarda ve femur basi Ortiinmesi
erkeklerde %83 kizlarda %81 olarak verilmistir. Asetabular displazinin ¢alismada 4
yasina kadar diizeldigi gozlemlenmis ve diizelme gostermeyen ¢ocuklarda konservatif
tedavi terkedilip direkt cerrahiyle tedavi onerilmistir. Cikik veya siibliikse patolojili
hastalarda merkezkenar agis1 17,5 derece ortalamaya kadar tedavi edilmistir (155).
Bizim calismamizda Al acis1 tedavi dncesinde ortalama 36,49° iken tedavi sonrasinda
16,99° olarak gerilemistir. CE agisida tedavi sonrasinda ortalama 26,7° olarak
goriilmiistiir. Femur basi Ortiinmesi ise %86,78 olarak gordiik. Calismamizdaki
patolojik durumla karsilastirildiginda displazili hastalarda Al agis1 33,83%°den 16,1°’ye
geriledi. En yiiksek ac1 degerleri dislokeli hastalarda 44,09° ile tedaviye baglanirken
21,55”ye kadar geriledi. Calismamizdaki bu sonuglar literatiirle paralellik
gostermektedir. Bu sonuglar gz 6niine alindiginda Al agis1 39° ve alt1 displazik veya
siibliikse patolojisiyle degerlendirilen hastalarda tedavi sonrast Al agisinin normal
kabul edilen smirin altinda kaldigin1 ve abdiiksiyon cihazinin gegerliliginin
saglandigin1 gbzlemledik. Patolojisi ¢ikik olan hastalarda ise CE acis1 ve femur basi
ortiinme orani diger gruplara gore daha diisiik kalirken asetabular indeks agis1 daha
yiiksek kalmistir. Yine de komplikasyon gelisen 8 hasta hari¢ hastalarin kendi yas

grubuna gore normal olarak kabul edilen degerlere ulagtigin1 goriiyoruz.

GKD’li 7-18 ay arasi tubingen ateli veya pavlik bandajiyla tedavi edilen 27
cocuk ve 33 kalganin incelendigi bir ¢alismada tedavi 6ncesi Al agis1 36,9 derece ve
merkezkenar agis1 29,9 derece olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda 6-11 ay aras1
tedaviye baslanan ¢ocuklarda Al agis1 34,56° ve 12 ay ve istiinde tedaviye baslanan
cocuklarda AT agisin1 35,6° olarak bulduk. Merkezkenar agisi ise tedavi sonrasinda 6-

11 ay arasinda 26,33° ve 12 ay iistiinde 25° seklindeydi. 12 ay ve Ustii tedaviye
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baslanan hastalarin Al acis1 tedavi sonrasinda 16,4 dereceye geriledi. Calismamizdaki

sonuglar literatiirle uyumludur.

Avaskiiler nekroz gelisen hastalarin Tonnis siniflamasint karsilagtiran 143
hasta 204 kalcalik bir ¢alismada Tonnis tip 4’de 9 hasta ile daha fazla AVN
goriilmiistiir. 4 hasta tip 3,1 hasta tip 2 toplam 14 hastada AVN bildirilmistir.
Calismanin sonunda hastalarin 10’u agik rediiksiyona yonlendirilmistir. (147). AVN
gelismis 823 GKD’li hasta iizerinde yapilan bir calismada risk faktorleri belirlenmistir.
Buna gore AVN gelisiminin en yiiksek risk faktorii tedaviye baglama yasi olarak
gosterilmistir. Tedavi baglangic1 6 ay sonra olan ¢ocuklarda tedavi basarisizlik orani
%37 olarak bildirilmistir. Ayrica ¢ocuklardaki patolojik durumu siibliikse veya ¢ikik
olan hastalarda AVN goriilme siklig1 anlamli derecede yiiksek olarak gosterilmistir.
AVN gelisen 98 ¢ikik tanili gocuktan 68’inde konservatif yontemlerle tedaviye devam
edilirken 30 hasta direkt cerrahiye yonlendirilmistir (156). Bizim ¢aligmamizda AVN
gelisen hastalarda Tonnis-IHDI 2 (1 hasta), Tonnis- IHDI 3 (2 hasta) ve Tonnis- IHDI
4 (1 hasta) vardi. 2 hasta direkt cerrahiye yonlendirildi. Bunlar diginda ¢aligmamizda
herhangi bir cerrahiye yonlendirme yapilmadi. Calismamiza dahil etti§imiz 174
kalgadan 4’tinde (%2,3) AVN gelisti. Konservatif olarak abdiiksiyon cihaziyla
komplikasyonsuz tedavi ettigimiz hastalarin basari oran1 %95,4 olarak literatiirle

uyumluydu.

Ingiltere’de  GKD’li ¢ocuklar iizerinde ¢cok merkezli yapilan bir ¢alismada
displazi i¢in kullanilan cihaz ve bandajlarin kullanim siklig1 karsilastirilmistir. Yapilan
calismaya 619 cocuk dahil edilmistir. Artik kullanilmayan ¢ift bez uygulamasi (%]1,5),
pavlik bandaj1 (%19), Aberdeen/Craig ateli (%14), rotasyon band1 (%6), Von Rosen
ateli (%3), Deniz Brown ateli (%1,3) ve abduksiyon cihaz1 (%30) incelenmistir.
Caligsmalarinda 8 hafta dncesi abduksiyon splintiyle tedaviye baslayan ¢ocuklarda %88
basar1 saglanmis ve %12’dinde direkt cerrahiye yonlendirmislerdir. Caligsmalarinda
abdiiksiyon cihazinin belirli araliklarla takibi yapilabilecek cocuklarda kullanimim
onermislerdir (157). Bizim ¢alismamizda ¢ocuklar ilk yi1l 6 hafta arayla takip edildi,
asetabular indeksi normale gelen hastalarda rezidiiel asetabular displazi gelismemesi
icin 1 y1l daha 3 ay arayla takip edildi. Rezidiiel asetabular displazi 6 hastamizda

gelisirken 168(%96,5) hastada gelismedi. Literatiire gore cihaz kullanim siiremizin
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uzun olmasi aile ve hasta agisindan uyum problemi yaratabilecek bir durum gibi

goriinsede tedavide basarimizi arttirdigini diistinmekteyiz.

Rezidiiel asetabular displazinin AVN’ye eslik ettigi hastalarin %86 sinin kalici
komplikasyonu bulundugu bildirilmistir (156). Pavlik bandaji ile tedavi edilen 221
hastanin 370 kalcasinin ultrason ile siniflandirilmasi sonrasinda 6 yillik kontrol
sonuglarmin incelendigi ¢alismada %95,7’°1lik basar1 saglanmis ve ¢calismalarinda AVN
gelisen 16 kalca direkt cerrahiye yonlendirilmistir. Yine pavlik bandaji ile tedavi
edilen ¢ocuklarda AVN gelisme oranlar1 %22 olarak gosterilen benzer kriterde bir
caligma bulunmaktadir (158). Tucci ve ark. 74 kalgada pavlik bandaji ve abduksiyon
cithazinin kullanildig1 hastalarda uzun dénem sonuclar1 karsilastirmistir. Radyografisi
5 yil sonra normal sonu¢ verirken; siiblikse veya c¢ikik patoloji Oykiisii olan
cocuklardan 10 yil sonra %17’sinde asetabular degisiklikler(asetabular ¢atinin dis
kisminin yukart dogru egiminde artma ve bu bolgede skleroz) raporlamislardir (159).
Bir bagka calismada 84 kalga ¢ikig1 Frejka ateli ile tedavi edildi ve 48 cikik kalca
Pavlik kosum takimu ile tedavi edildi. Rediiksiyon basarisizlig1 Frejka ateli ile %10 ve
Pavlik kosum ile %12 idi. Avaskiiler nekroz (AVN, c¢ogunlukla tip 1), Frejka
hastalarinin %7'sinde, Pavlik hastalarinin ise %6'sinda saptandi (160). Calismamizda
sadece abdiiksiyon cihazi kullanilan hastalar degerlendirildi. Pavlik bandaji veya diger
hastalarla kargilastirma icin literatiirden destek alindi. Diinyada yaygin olarak
kullanilan pavlik bandajinin tedavi basarisizligindan dolay1 konservatif tedaviye
sonlanim oranlaria karsilik calismamizda kullandigimiz abdiiksiyon cihazinda
cerrahiye yonlendirilen 2 hasta oldugu goriilmektedir. Bu durumun abdiiksiyon
cihazinin siibliikkse veya displazili hastalarda %100 basarili olmas1 ve herhangi bir
komplikasyon goriilmemesi yaygin kullanilan pavlik bandajina gore belirgin tistiinliik

olarak degerlendirdik.

Abduksiyon splintinin GKD’li ¢ocuklarda kullanimini inceleyen bir ¢alismada
44 ¢ocuk calismaya dahil edilmistir. 15 erkek ve 29 kiz cocuktan olusan hasta
grubunda bilateral kalcalarla (19 ¢ocuk) birlikte 63 kalca dahil edilmistir. Abdiiksiyon
splinti  kullanilan 29 ¢ocukta 2 yillik takip sonunda abdiiksiyon cihazinin
kullanimindan veya ¢ocugun gelisiminden kaynaklanabilecek komplikasyonlara hizli

bir sekilde miidahele edebilmek i¢in 3 aylik kontrollerle kullanimini1 6nermislerdir
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(161). Dinamik cihazlarla tedavi edilen hastalarda tedaviye baslama siiresine gore
inceleyen bir calismada ilk 10 giinde tedaviye baslayan hastalarda %2,2 rezidiiel
asetabular displazi goriiliirken 4. Haftadan itibaren tedaviye baslayan ¢ocuklarda bu
oran %5 AVN ile birlikte goriildii. Calismalarinin 2 y1l sonundaki takipleri ise Tonnis
tip 1-2 olarak bildirilmistir (143). Abdiiksiyon korsesinin kullanimiyla ilgili 2015
yilindaki vaka sonuglar1 karsilastirilmistir. Calismada 0-6 ay ve 5 ay ortalamada
tedaviye baglayan 33 hastanin 28’inde (%85) abdiiksiyon korsesi ile rediiksiyon
saglandi. Patoloji tanisi ¢ikik olan hastalarda basari orani1 %66’ya diismiistiir. Bilateral
patolojik kalgcali ve patoloji tanisi ¢ikik olan ¢ocuklarda basar1 oran1 %57 olarak
bildirilmigtir. 1 yas {istii tedaviye baslayan 9 hastada (%27) kalic1 displazi gelismistir.
2007 sonras1 tedaviye gelen hastalarda %96 basar1 saglanmistir ve sebebi olarak
abdiiksiyon korsesinin kullanimini ve ebeveyn bilgilendirmesini daha iyi
sagladiklarindan kaynaklandigini bildirmislerdir (9). GKD i¢in kullanilan abdiiksiyon
cihazinin literatiirde rediiksiyon oraninin %80-%100 olarak bildiren calismalar

mevcuttur (160, 162, 163).
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SONUC VE ONERILER

10.

11.

12.

13.

14.

Cihaz kullanim siiresi ortalama 18,15 ay, bagvuru ortalama yasi 5,34 ay, ortalama
takip stiresi 56,41 ay oldugu goriildii.

111 hastanin 95’1 kiz (%85,6), 16’s1 (%14,4) erkekti.

Hastalarin patolojisinde 92 (%52,9) displazik kalca, 71 (%40,8) sublukse kalca,
11 (%6,3) ¢ikik kalca oldugu goriildii.

Bagvuru zamani 0-5 ay arasi1 olan 125 (%71,8), 6-11 ay arasi olan 39 (%22.,4), 12
ay ve lizeri olan (%5,7) 10 hasta mevcuttu.

Sadece sag kalga tutulumu olan 17(15,3) hasta sadece sol kalg¢a tutulumu olan
31(27,9) hasta bilateral tutulumu olan 63(56,8) hasta vardi

Tedavi Oncesi 45 kalcada (%25,9) tonnis 1 ,113 kalgada (%64,9) ténnis 2, 15
kalgada (%8,6) tonnis 3 ,1 kalgada (%0,6) tonnis 4 tip displazi mevcuttu.
Asctabular ac1 tedavi Oncesi ortalama 36,49 iken, tedavi sonrast 16,99 olarak
goriildii.

Tedavi sonrasinda yapilan son kontrolde merkez kenar agisi ortalama 26,70’ti.
Femur bas1 6rtiinmesi ortalama %86,78 olarak goriildii.

Kalgalarin 168’inde (%96,5) rezidiiel asetabular displazi mevcut degilken, 6’sinda
(%3,4) mevcuttu. Kalgalarin 4’{inde (%2,3) avaskiiler nekroz goriildii ve bu
kalgalarin 2 tanesinde ayni1 zamanda rezidiiel asetabular displazi mevcuttu. Higbir
komplikasyon goriilmeyen kalga sayis1 166(%95,4)

Rezidiiel asetabiiler displazi tedavi sonrasi gelisen 4 (%3,6) ve Avaskiiler nekrosu
bulunan 4 (%3,6) ¢cocuk vardi. Bu hastalardan 2 tanesinde hem AVN hem rezidiiel
asetabular displazi goriildii ve cerrahiye yonlendirildi

AVN goriilen 4 kalgadan Kalamchi-MacEwen smiflamasina gore 1 tanesi tip2,2
tanesi tip3,1 tanesi tip4 dii.

Al acist tedavi Oncesi displazik kalcalarda ortalama 33,83 iken, sublukse
kalcalarda 38,77, ¢ikik kalcalarda 44,09 olarak goriildii.

Tedavi sonras1 Al agis1 displazik kalgalarda 16,01 sublukse kalgalarda 17,55, ¢ikik
kalcalarda 21,55 olarak goriildii.

Tedavi sonrast merkez kenar acisi displazik kalgalarda ortalama 27,2 iken

sublukse olanlarda 26,33 ¢ikik olanlarda ise ortalama 21,55 olarak goriildii.
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15. Femur basi ortiinmesi degerlendirilidiginde displazik kalcalarda ortalama drtiinme
orani %88,74 bulunmusken, sublukse kalcalarda 86,44, ¢ikik kalcalarda 79,25
olarak anlamli bir fark goriildi (p=0,000).

16. Al agis1 tedavi Oncesi 0-5 ay arasi basvuran c¢ocuklar 37,17 ortalama ile
cogunluktayken 6-11 ay arasi basvurularda 34,56 ortalama ile en diisiik agiydi
anlamli bir fark goriildi (p=0,014).

17. Femur basi Ortiinme orani ile basvuru yasi incelendiginde 0-5 ay arasi
bagvurularda %88,15 ile en iyi Ortlinme oranina sahipken 6-11 ay arasi
basvurularda %82,15 ile en diigiik ortalama Ortiinme agisina sahipti ve istatistiksel

olarak anlamli bir fark goriildi (p=0,022).

Sonug olarak caligmamizda degerlendirdigimiz abdiiksiyon cihazi erken
basvurularda ve patolojisi displazi veya siibliikse olan hastalarda gilivenle
kullanilabilir. Patolojisi ¢ikik olan ve tani yasi ilerleyen ¢ocuklarda direkt cerrahi

oncesinde denenmesini 6nermekteyiz.

79



KAYNAKCA

10.

11.

Wenger, D. R. Tachdjian's Pediatric Orthopaedics. Journal of Pediatric
Orthopaedics. 2008; 28(8): 891.

Mladenov, K., Dora, C., Wicart, P., & Seringe, R. Natural history of hips with
borderline acetabular index and acetabular dysplasia in infants. Journal of
Pediatric Orthopaedics, 2002; 22(5), 607-612.

Weinstein, S. L., Mubarak, S. J., & Wenger, D. R. Developmental hip dysplasia
and dislocation: Part 1l. Instructional Course Lectures, 2004; 53, 531-542.
Herring JA. 4th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; Developmental Dysplasia
of the Hip: Tachdjian's Pediatric Orthopaedics From The Texas Scottish Rite
Hospital For Children; 2008; pp. 639-41.

Peled E, Eidelman M, Katzman A, Bialik V. Neonatal incidence of hip
dysplasia. Clinical Orthopaedics and Related Research, 2008;466(4):771-5.
Bialik V, Bialik GM, Blazer S, Sujov P, Wiener F, Berant M. Developmental
dysplasia of the hip: A new approach to incidence. Pediatrics, 1999; 103(1):93-
9.

Jones, G. T., Schoenecker, P. L., & Dias, L. S. Developmental hip dysplasia
potentiated by inappropriate use of the Pavlik harness. Journal of Pediatric
Orthopedics, 1992; 12(6), 722-726.

Tonnis D. Congenital dysplasia and dislocation of the hip in children and
adults: Springer Science & Business Media; 2012.

Wahlen, R., & Zambelli, P. Y. Treatment of the developmental dysplasia of the
hip with an abduction brace in children up to 6 months old. Advances in
Orthopedics, 2015.

Connolly, P., & Weinstein, S. L. The course and treatment of avascular
necrosis of the femoral head in developmental dysplasia of the hip. Acta
Orthop Traumatol Turc, 2007; 41(Suppl 1), 54-59.

Senaran, H., Bowen, J. R., & Harcke, H. T. Avascular necrosis rate in early
reduction after failed Pavlik harness treatment of developmental dysplasia of
the hip. Journal of Pediatric Orthopaedics, 2007; 27(2), 192-197.

80



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Zhou, Y., Li,R., Li, C., Zhou, P., Li, Y., Ke, Y. H., ... & Kang, X. P. Tiibingen
hip flexion splints for developmental dysplasia of the hip in infants aged 0—6
months. BMC pediatrics, 2020; 20, 1-8.

Wenger, D., Samuelsson, H., Diippe, H., & Tiderius, C. J. Early treatment with
the von Rosen splint for neonatal instability of the hip is safe regarding
avascular necrosis of the femoral head. Acta orthopaedica, 2016; 87(2), 169-
175.

Pavone V, de Cristo C, Vescio A, Lucenti L, Sapienza M, Sessa G, et al.
Dynamic and static splinting for treatment of developmental dysplasia of the
hip: a systematic review. Children, 2021, 8.2: 104.

Suzuki, S., Kashiwagi, N., Kasahara, Y., Seto, Y., & Futami, T. Avascular
necrosis and the Pavlik harness: the incidence of avascular necrosis in three
types of congenital dislocation of the hip as classified by ultrasound. The
Journal of bone and joint surgery. British volume, 1996; 78(4), 631-635.
Tibrewal S, Gulati V, Ramachandran M. The Pavlik method: A systematic
review of current concepts. Journal of Pediatric Orthopaedics B, 2013, 22.6:
516-520.

Watanabe, R. S. Embryology of the human hip. Clinical Orthopaedics and
Related Research (1976-2007), 1974; 98, 8-26.

Strayer Jr LM, medicine. The embryology of the human hip joint. The Yale
journal of Biology And Medicine, 1943, 16.1: 13.

Sadler T. Langman’s Medical Embryology 7th Edition Williams & Wilkins.
Baltimore; 1995.

Osborne D, Effmann E, Broda K, Harrelson JJ. The development of the upper
end of the femur, with special reference to its internal architecture. Radiology,
1980, 137.1: 71-76.

Freedman, L. S. Lovell and Winter's pediatric orthopedics. Archives of Disease
in Childhood, 1990; 65(12), 1381.

Aronsson DD, Goldberg MJ, Kling TF, Roy DR. Developmental dysplasia of
the hip. Pediatrics, 1994;94(2):201-8.

Dickson J. Pierre Le Damany on congenital dysplasia of the hip. SAGE
Publications; 1969.

81



24.
25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Le Damany P. La Cavite Cotyloide, 1904.

Singh, M., Nagrath, A., & Maini, P. S. Changes in trabecular pattern of the
upper end of the femur as an index of osteoporosis. JBJS, 1970; 52(3), 457-
467.

Staubesand J, Taylor AN. Sobotta Atlas of human anatomy: Urban &
Schwarzenberg; 1990.

Salter, R. B. Innominate osteotomy in the treatment of congenital dislocation
and subluxation of the hip. The Journal of Bone and Joint Surgery. British
volume, 1961; 43(3), 518-539.

Cicekli O, Dogan M. Evaluation of surgical outcome in advanced age patients
with developmental hip dysplasia. 2018;52:44-9.

Buckwalter, J. A., Einhorn, T. A., & Simon, S. R. Orthopaedic basic science:
biology and biomechanics of the musculoskeletal system. In Orthopaedic
Basic Science: biology and biomechanics of the musculoskeletal system 2000;
(pp. 873-873).

Dezateux C, Rosendahl K. Developmental dysplasia of the hip. The Lancet,
2007; 369(9572): 1541-52.

Anderson, L. C., & Blake, D. J. The anatomy and biomechanics of the hip
joint. Journal of back and Musculoskeletal Rehabilitation, 1994; 4(3), 145-
153..

Smith WS, Badgley CE, Orwig JB, Harper JM. Correlation of postreduction
roentgenograms and thirty-one-year follow-up in congenital dislocation of the
hip. JBJS, 1968;50(6):1081-98.

Salter, R. B. The classic: Innominate osteotomy in the treatment of congenital
dislocation and subluxation of the hip. Clinical Orthopaedics and Related
Research®, 1978; (137), 2-14.

Bucholz R, editor Patterns of ischemic necrosis of the proximal femur in
nonoperatively treated congenital hip disease. The Hip Proceedings of the Sixth
Open Scientific Meeting of the Hip Society; 1978: CV Mosby.

Macnicol, M. F., & Bertol, P. The Salter innominate osteotomy: should it be
combined with concurrent open reduction?. Journal of Pediatric Orthopaedics
B, 2005; 14(6), 415-421.

82



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

Fredensborg N. The CE angle of normal hips. Acta Orthopaedica
Scandinavica, 1976, 47.4: 403-405.

Byrne, D. P., Mulhall, K. J., & Baker, J. F. Anatomy & biomechanics of the
hip. The Open Sports Medicine Journal, 2010; 4(1).

Cook S, Dalton J, Barrack R, orthopaedics ti. Basic science in orthopaedic
surgery: Biomechanics and Biomaterials. 1995: 1-44.

Miller, M. D., Thompson, S. R., & Hart, J. Review of Orthopaedics E-Book.
Elsevier Health Sciences. 2012.

Pawels F. Biomechanics of the normal and diseased hip: theoretical foundation,
technique and results of treatment. Springer-Verlag, Berlin; 1976.

Rybicki, E. F., Simonen, F. A., & Weis Jr, E. B. On the mathematical analysis
of stress in the human femur. Journal of Biomechanics, 1972; 5(2), 203-215.
Harding, L., Barbe, M., Shepard, K., Marks, A., Ajai, R., Lardiere, J., &
Sweringa, H. Posterior-anterior glide of the femoral head in the acetabulum: a
cadaver study. Journal of Orthopaedic & Sports Physical Therapy, 2003;
33(3), 118-125.

Weinstein, S. L. Congenital hip dislocation. Long-range problems, residual
signs, and symptoms after successful treatment. Clinical Orthopaedics and
Related Research, 1992; (281), 69-74..

Wedge JH, Wasylenko M. The natural history of congenital dislocation of the
hip: a critical review. Clinical Orthopaedics and Related Research, 1978, 137:
154-162.

Tian, F. D., Zhao, D. W., Wang, W., Guo, L., Tian, S. M., Feng, A., ... & Li,
D. Y. Prevalence of developmental dysplasia of the hip in Chinese adults: a
cross-sectional survey. Chinese Medical Journal, 2017; 130(11), 1261.

Ege, R. Kalca Cerrahisi ve Sorunlari. Tiirk Hava Kurumu Basimevi Ankara.
1994.

Salter, R. B., Kostuik, J., & Dallas, S. Avascular necrosis of the femoral head
as a complication of treatment for congenital dislocation of the hip in young
children: a clinical and experimental investigation, 1969.

Ludloff K. The open reduction of the congenital hip dislocation by an anterior
incision. JBJS. 1913;2(3):438-54.

83



49.

50.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Ferguson JR, A. B. Primary open reduction of congenital dislocation of the hip
using a median adductor approach. JBJS, 1973; 55(4), 671-689.

Ortolani M, Congenital hip dysplasia in the light of early and very early
diagnosis. Clinical Orthopaedics and Related Research, 1976, 119: 6-10.
Barlow, T. G. Early diagnosis and treatment of congenital dislocation of the
hip. The Journal of Bone and Joint Surgery. British volume, 1962; 44(2), 292-
301.

Kalamchi A, MacEwen GD. Avascular necrosis following treatment of
congenital dislocation of the hip. JBJS, 1980, 62.6: 876-888.

Somerville, E. W. Open reduction in congenital dislocation of the hip. The
Journal of bone and joint surgery. British volume, 1953; 35(3), 363-371.
Cakirgil, G. S. Adolesan yaslardaki g¢ocuklarda konjenital kalca c¢ikigi
probleminin tek seansli cerrahi metodu (Radikal rediiksiyon ile tedavisi),
V. Tiirk Milli Ortopedi ve Travmatoloji Kongre Kitabi s, 1978, 417-421.

Lee, M. C., & Eberson, C. P. Growth and development of the child's
hip. Orthopedic Clinics, 2006. 37(2), 119-132.

Sugano N, Noble PC, Kamaric E, Salama JK, Ochi T, Tullos HS, et al. The
morphology of the femur in developmental dysplasia of the hip. The Journal
of Bone and Joint Surgery. British volume, 1998, 80.4: 711-719.

Bilgen, S., & Sarisozen, B. Gelisimsel kalca displazisi. Giincel Pediatri, 2005;
3(2), 18-21.

Rosendahl K, Markestad T, Lie R. Developmental dysplasia of the hip. A
population-based comparison of ultrasound and clinical findings. Acta
Paediatrica, 1996, 85.1: 64-69.

Dogruel, H., Atalar, H., Yavuz, O. Y., Uras, I, Gilinay, C., & Sayli, U.
Tiirkiye'de gelisimsel kalca displazisi sikliginin ve tarama programlarinin
degerlendirilmesi. Tiirkiye Klinikleri J Med Sci, 2008; 28(3), 357-60.

Tatar O, Ersen O, Bilgic S, Karshioglu B, Yurttas Y, Yildiz C, et al. Gelisimsel
kalga displazisine bagli koksartrozlu hastalarda total kalca artroplasti
sonuc¢larimiz. Gulhane Medical Journal, 2015, 57.4.

Raba, A. A., & Gasibat, Q. Developmental dysplasia of the hip: Management
of Graf Ila dysplastic hip. Open Journal of Pediatrics, 2020; 10(02), 247.

84



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Tilimer, Y., Agus, H., & Bigimoglu, A. When should secondary procedures be
performed in residual hip dysplasia. Acta Orthop Traumatol Turc, 2007; 41(1),
60-67.

Ertiirk, C., & Biiyiikdogan, H. Gelisimsel Kalga Displazisinde Etyoloji ve Tani
(). Istanbul Kanuni Sultan Siileyman Tip Dergisi, 2019; 11(2), 61-69.

Uzel, M., Ergun, G. U., & Ekerbicer, H. C. The knowledge and attitudes of the
primary care physicians on developmental dysplasia of the hip. Saudi Medical
Journal, 2007; 28(9), 1430-1434.

Erturk, C., Altay, M. A., Yarimpapuc, R., & Isikan, U. E. Medial open
reduction of developmental dysplasia of the hip using the Weinstein-Ponseti
approach. Saudi Medical Journal, 2011; 32(9), 901-906.

Laurenson R. D. Development of the acetabular roof in the fetal hip: an
arthrographic and histological study. JBJS, 1965; 47(5), 975-983..

Klisic, P. J. Congenital dislocation of the hip--a misleading term: brief
report. The Journal of Bone and Joint Surgery. British volume, 1989; 71(1),
136-136.

Tachdjian, M. O. Congenital dislocation of the hip Churchill livigstone. New
York, Edinburgh, London, Melbourne, 1982; 1-27.

Suzuki, S., & Yamamuro, T. Correlation of fetal posture and congenital
dislocation of the hip. Acta Orthopaedica Scandinavica, 1986; 57(1), 81-84.
Voutsinas, S. A., MacEwen, G. D., & Boos, M. L. Home traction in the
management of congenital dislocation of the hip. Archives of orthopaedic and
Traumatic Surgery, 1984; 102(3), 135-140.

Tonnis, D., Itoh, K., Heinecke, A., Behrens, K. The management of congenital
hip luxation with arthrographic control, an individual risk-reducing and time-
saving method. I. Choice of method and risk assessment based on arthrographic
findings. Zeitschrift fur Orthopadie und ihre Grenzgebiete, 1984; 122(1), 50-
61.

Narayanan, U., Mulpuri, K., Sankar, W. N., Clarke, N. M., Hosalkar, H., Price,
C. T., & Institute, 1. H. D. Reliability of a new radiographic classification for
developmental dysplasia of the hip. Journal of pediatric orthopedics, 2015;
35(5), 478.

85



73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

VVon Rosen, S. Diagnosis and treatment of congenital dislocation of the hip
joint in the new-born. The Journal of Bone and Joint Surgery. British
volume, 1962; 44(2), 284-291.

Graf R. New possibilities for the diagnosis of congenital hip joint dislocation
by ultrasonography. 1983;3(3):354-9.

Salter, R. B. Specific guidelines in the application of the principle of
innominate osteotomy. Orthopedic Clinics of North America, 1972; 3(1), 149-
156.

Tonnis DJ, research r. Normal values of the hip joint for the evaluation of X-
rays in children and adults. 1976(119):39-47.

Coleman SS, Urist MR. The classic: Diagnosis of congenital dysplasia of the
hip in the newborn infant. Clinical Orthopaedics and Related
Research®, 1989; 247, 3-12.

Herring JA. Tachdjian's Pediatric Orthopaedics: From the Texas Scottish Rite
Hospital for Children E-Book: Elsevier; 2020.

Scoles, P. V., Boyd, A., & Jones, P. K. Roentgenographic parameters of the
normal infant hip. Journal of pediatric orthopedics, 1987; 7(6), 656-663.
Catalano C, Fraioli F, Laghi A, Napoli A, Bezzi M, Pediconi F, et al. Infrarenal
aortic and lower-extremity arterial disease: diagnostic performance of multi—
detector row CT angiography. 2004;231(2):555-63.

Andren, L., & Von Rosen, S. The diagnosis of dislocation of the hip in
newborns and the primary results of immediate treatment. Acta
radiologica, 1958; 49(2), 89-95.

Incesu M, Songiir M, Sonar M, Ugur GS. Cocuklarda kalga radyografisinin
degerlendirilmesi. 2013;12(1):54-61.

Harcke, H. T., Clarke, N. M., Lee, M. S., Borns, P. F., & MacEwen, G. D.
Examination of the infant hip with real-time ultrasonography. Journal of
Ultrasound in Medicine, 1984; 3(3), 131-137.

Murphy SB, Ganz R, Miiller M. The prognosis in untreated dysplasia of the
hip. A study of radiographic factors that predict the outcome. JBJS,
1995;77(7):985-9.

86



85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

Cowell, H. R. Radiographic measurements and clinical decisions. JBJS, 1990;
72(3), 319.

Ogata, S., Moriya, H., Tsuchiya, K., Akita, T., Kamegaya, M., & Someya, M.
Acetabular cover in congenital dislocation of the hip. The Journal of Bone and
Joint Surgery. British volume, 1990; 72(2), 190-196.

Ozgelik, A., Omeroglu, H., Inan, U, Ozyurt, B. ve Seber, S. Eskisehir
yoresinde c¢ekilen kalca radyografilerinde yas gruplarina gore asetabulun
acilarinin  normal degerleri. Acta Orthopaedica et Traumatologica
Turcica, 2002; 36(2), 100-105.

Kim HT, Kim JI, Yoo CI. Diagnosing childhood acetabular dysplasia using the
lateral margin of the sourcil. Journal of Pediatric Orthopaedics, 2000; 20 (6):
709-17.

Mose K, Research® R. Methods of measuring in Legg-Calvé-Perthes disease
with special regard to the prognosis. Clinical Orthopaedics and Related
Research®, 1980; 150:103-9.

Wiberg G. Studies on dysplastic acetabula and congenial subluxation of the hip
joint. Acta Chir. Scand. Suppl., 1939;83:1-130.

Severin E. Contribution to the knowledge of congenital dislocation of the hip
joint. Acta Chir Scand, 1941;84:Sul63.

Ozgelik A, Omeroglu H, Inan U, Seber S. Tiirk toplumunda cocuk ve
eriskinlerin normal kalgcalarinda merkez-kenar agis1 (CE acis1) degerleri.
Journal of Arthroplasty Arthroscopic Surgery, 2001;12:115-9.

Agus H, Bigimoglu A, Omeroglu H, Tiimer Y. How should the acetabular
angle of Sharp be measured on a pelvic radiograph? Journal of Pediatric
Orthopaedics, 2002;22(2):228-31.

Broughton, N. S. "Brougham DI, Cole WG, Menelaus MB. Reliability of
radiological measurements in the assessment of the child’s hip. J Bone Joint
Surg [Br] 1989:6-8.

Nelitz M, Guenther K, Gunkel S, Puhl W. Reliability of radiological
measurements in the assessment of hip dysplasia in adults. The British Journal
of Radiology, 1999;72(856):331-4.

87



96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

Heyman CH, Herndon CH. Legg-Perthes disease: a method for the
measurement of the roentgenographic result. JBJS, 1950;32(4):767-78.
Boniforti F, Fujii G, Angliss R, Benson M, The reliability of measurements of
pelvic radiographs in infants. The Journal of Bone and Joint Surgery. British
volume, 1997;79(4):570-5.

Portinaro N, Murray D, Bhullar T, Benson M. Errors in measurement of
acetabular index. Journal of Pediatric Orthopedics, 1995;15(6):780-4.

Spatz DK, Reiger M, Klaumann M, Miller F, Stanton RP, Lipton GE.
Measurement of acetabular index intraobserver and interobserver variation.
Journal of Pediatric Orthopaedics, 1997;17(2):174,5.

Kay RM, Watts HG, Dorey F. Variability in the assessment of acetabular index.
Journal of Pediatric Orthopaedics, 1997;17(2):170-3.

Skaggs DL, Kaminsky C, Tolo VT, Kay RM, Reynolds RA. Variability in
measurement of acetabular index in normal and dysplastic hips, before and
after reduction. Journal of Pediatric Orthopaedics, 1998;18(6):799-801.
Sharp IK. Acetabular dysplasia: the acetabular angle. The Journal of Bone and
Joint Surgery. British Volume, 1961;43(2):268-72.

Peterson, H. A. Klassen RA, McLeod RA, Hoffman AD. The use
ofcomputerised tomography in dislocation ofthe hip and femoral neck
anteversion in children. J Bone Joint Surg [Br], 1981; 198-208.

Omeroglu H, Agus H, Bicimoglu A, Tiimer Y. Gelisimsel kal¢a displazisi
radyolojik izleminde asetabulum ve proksimal femurun degerlendirilmesi.
Eklem Hastalik Cerrahisi, 2001;12:120-4.

Thomas CL, Gage J, Ogden J. Treatment concepts for proximal femoral
ischemic necrosis complicating congenital hip disease. The Journal of Bone
and Joint surgery. American Volume, 1982;64(6):817-28.

Kim HW, Morcuende JA, Dolan LA, Weinstein SL. Acetabular development
in developmental dysplasia of the hip complicated by lateral growth
disturbance of the capital femoral epiphysis. JBJS, 2000;82(12):1692.
Omeroglu H, Tumer Y, Bicimoglu A, Agus H. Intraobserver and interobserver
reliability of Kalamchi and Macewen's classification system for evaluation of

88



108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

avascular necrosis of the femoral head in developmental hip dysplasia. Bulletin
(Hospital for Joint Diseases (New York, NY)), 1999;58(4):194-6.

Reikeréas O, Kristiansen LP, Gunderson R. Ultrasonography of the infant hip:
the significance of provokable instability with normal morphology.
Orthopedics, 2002, 25.8: 833-835.

Kremli MK, Alshahid AH, Khoshhal KI, Zamzam MM. The pattern of
developmental dysplasia of the hip. Saudi Medical Journal, 2003;24(10):1118-
20.

Rosendahl K, Dezateux C, Fosse KR, Aase H, Aukland SM, Reigstad H, et al.
Immediate treatment versus sonographic surveillance for mild hip dysplasia in
newborns. Pediatrics, 2010;125(1):e9-e16.

Gardner F, Dezateux C, Elbourne D, Gray A, King A, Quinn A, et al. The hip
trial: psychosocial consequences for mothers of using ultrasound to manage
infants with developmental hip dysplasia. Archives of Disease in Childhood-
Fetal and Neonatal Edition, 2005;90(1):F17-F24.

Gore DR. latrogenic avascular necrosis of the hip in young children: a long-
term follow-up. Journal of Pediatric Orthopaedics, 1999;19(5):635.

Bracken J, Tran T, Ditchfield M, health c. Developmental dysplasia of the hip:
controversies and current concepts. Journal of Paediatrics and Child
Health, 2012;48(11):963-73.

Tachdjian M. Developmental Dysplasia of the hip. Tachdjian's Pediatric
Orthopedics. New York: Saunders Company, 2002, 513-709.

Mckay DW, Research® R. A comparison of the innominate and the
pericapsular osteotomy in the treatment of congenital dislocation of the hip.
Clinical Orthopaedics and Related Research®, 1974, 98: 124-132.

Terry Canale S, Beaty JH. Campbell's operative orthopaedics. Part, 2003, 15:
3147.

Fleissner Jr PR, Ciccarelli CJ, Eilert RE, Chang FM, Glancy GL. The success
of closed reduction in the treatment of complex developmental dislocation of
the hip. Journal of Pediatric Orthopedics, 1994, 14.5: 631-635.

O'Brien T. Growth-disturbance lines in congenital dislocation of the hip. The

Journal of Bone and Joint surgery. American Volume, 1985, 67.4: 626-632.

89



119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

Malvitz TA, Weinstein SL. Closed reduction for congenital dysplasia of the
hip. Functional and radiographic results after an average of thirty years. The
Journal of Bone and Joint surgery. American Volume, 1994, 76.12: 1777-1792.
Morcuende JA, Meyer MD, Dolan LA, Weinstein SL. Long-term outcome
after open reduction through an anteromedial approach for congenital
dislocation of the hip. JBJS, 1997, 79.6: 810-17.

Zadeh H, Catterall A, Hashemi-Nejad A, Perry R, Test of stability as an aid to
decide the need for osteotomy in association with open reduction in
developmental dysplasia of the hip: a long-term review. The Journal of Bone
and Joint Surgery. British volume, 2000, 82.1: 17-27.

Blix M. Die Léange und die Spannung des Muskels 1. Skandinavisches Archiv
fiir Physiologie, 1893, 4.1: 399-409.

Langenskiold A, Salenius P. Epiphyseodesis of the greater trochanter. Acta
Orthopaedica Scandinavica, 1967, 38.1-4: 199-219.

Tondury G. Pauwels, F-Gesammelte Abhandlungen Zur Funktionellen
Anatomie Des Bewegungsapparates. Schwabe & Co Ag Verlag
Farnsburgerstrasse 8, Ch-4132 Muttenz 1, Switzerland; 1966.

Gage JR, Cary JJ, The effects of trochanteric epiphyseodesis on growth of the
proximal end of the femur following necrosis of the capital femoral epiphysis.
The Journal of Bone and Joint surgery. American Volume, 1980, 62.5: 785-
794.

Iwersen LJ, Kalen V, Eberle C. Relative trochanteric overgrowth after ischemic
necrosis in congenital dislocation of the hip. Journal of pediatric orthopedics,
1989, 9.4: 381-385.

McCarthy JJ, Weiner DS. Greater trochanteric epiphysiodesis. International
Orthopaedics, 2008, 32.4: 531-534.

Bialik V, Rosenberg N. Transfer of greater trochanter. Journal of Pediatric
Orthopaedics B, 1994, 3.1: 30-34.

Lloyd-Roberts G, Wetherill M, Fraser M, Trochanteric advancement for
premature arrest of the femoral capital growth plate. The Journal of Bone and
Joint Surgery. British volume, 1985, 67.1: 21-24.

90



130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

Macnicol M, Makris D. Distal transfer of the greater trochanter. The Journal
of Bone and Joint Surgery. British volume, 1991, 73.5: 838-841.

Wagner H. Femoral osteotomies for congenital hip dislocation. Acetabular
Dysplasia: Springer; Berlin, Heidelberg, 1978. p. 85-105.

Kelikian A, Tachdjian M, Askew M, Jasty M. Greater trochanteric
advancement of the proximal femur: a clinical and biomechanical study. The
Hip, 1983, 77-105.

Tachdjian M, Kelikian A. Distal and lateral advancement of the greater
trochanter. Congenital dislocation of the hip. New York, 1982, 721-739.
Zonoobi D, Hareendranathan A, Mostofi E, Mabee M, Pasha S, Cobzas D, et
al. Developmental hip dysplasia diagnosis at three-dimensional US: a
multicenter study. Radiology, 2018, 287.3: 1003-1015.

Terjesen T, Horn J. Prognostic value of severity of dislocation in late-detected
developmental dysplasia of the hip. Journal of Children's Orthopaedics, 2020,
14.4: 266-272.

Taylor, G. R.; Clarke, N. M. P. Monitoring the treatment of developmental
dysplasia of the hip with the Pavlik harness: the role of ultrasound. The Journal
of Bone and Joint Surgery. British Volume, 1997, 79.5: 719-723.

Novais EN, Kestel LA, Carry PM, Meyers ML, Higher Pavlik harness
treatment failure is seen in Graf type IV Ortolani-positive hips in males.
Clinical Orthopaedics and Related Research®, 2016, 474.8: 1847-1854.
Peled E, Bialik V, Katzman A, Eidelman M, Norman D. Treatment of Graf’s
ultrasound class I1I and IV hips using Pavlik’s method. Clinical Orthopaedics
and Related Research, 2008, 466.4: 825-829.

Borges J, Kumar SJ, Guille JT, ongenital dislocation of the hip in boys. The
Journal of Bone and Joint surgery. American Volume, 1995, 77.7: 975-984.
Thanacharoenpanich S, Boyle MJ, Murphy RF, Miller PE, Millis MB, Kim Y-
J, & Yen, Y. M. Periacetabular osteotomy for developmental hip dysplasia with
labral tears: is arthrotomy or arthroscopy required? Journal of Hip Preservation
Surgery. Journal of Hip Preservation Surgery, 2018, 5.1: 23-33.

Kim M, Kadowaki TJ. High long-term survival of bulk femoral head autograft

for acetabular reconstruction in cementless THA for developmental hip

91



142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

dysplasia. Clinical Orthopaedics and Related Research®, 2010, 468.6: 1611-
1620.

Kose, N., Omeroglu, H., Ozyurt, B., Akcar, N., Ozgelik, A., Inan, U., & Seber,
S. [Our three-year experience with an ultrasonographic hip screening program
conducted in infants at 3 to 4 weeks of age]. Acta orthopaedica et
traumatologica turcica. Acta Orthop Traumatol Turc, 2006, 40.4: 285-90.
Zajonz D, Strobel S, Wojan M, von der H6h N, Brandmaier P, Josten C, ... &
Heyde, C. E. [Pavlik harness for the treatment of congenital hip dysplasia types
D 11l and 1V]. Der Orthopade. 2016;45(1):72-80.

Vadillo P, Encinas-Ullan CA, Moraleda L, Albifiana J. Results of the Pavlik
harness when treating Ortolani-positive hips: predictors of failure and
arthrographic findings. Journal of Children's Orthopaedics. 2015;9(4):249-53.
Viere RG, Birch JG, Herring JA, Roach JW, Johnston CE. Use of the Pavlik
harness in congenital dislocation of the hip. An analysis of failures of
treatment. The Journal of Bone and Joint surgery. American Volume, 1990,
72.2: 238-244.

Atalar H, Sayli U, Yavuz OY, Uras I, Dogruel H. Indicators of successful use
of the Pavlik harness in infants with developmental dysplasia of the hip.
International Orthopaedics. 2007;31(2):145-50.

Al Faleh AF, Jawadi AH, Al Sayegh S, Al Rashedan BS, Al Shehri M, Al
Shahrani A. Avascular necrosis of the femoral head: Assessment following
developmental dysplasia of the hip management. International Journal of
Health Sciences, 2020, 14.1: 20.

Tonnis D. Indications and time planning for operative interventions in hip
dysplasia in child and adulthood. Zeitschrift fur Orthopadie und ihre
Grenzgebiete. 1985;123(4):458-61.

Ramo BA, De La Rocha A, Sucato DJ, Jo CH. A New Radiographic
Classification System for Developmental Hip Dysplasia is Reliable and
Predictive of Successful Closed Reduction and Late Pelvic Osteotomy. Journal
of Pediatric Orthopedics. 2018;38(1):16-21.

92



150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

Murphy RF, Kim YJ. Surgical Management of Pediatric Developmental
Dysplasia of the Hip. The Journal of the American Academy of Orthopaedic
Surgeons. 2016;24(9):615-24.
Roposch A, Wedge JH, Krahn MD. The role of the ossific nucleus in the
treatment of established hip dislocation. Clinical Orthopaedics and Related
Research. 2006;449:295-302.
Miao M, Cai H, Hu L, Wang Z. Retrospective observational study comparing
the international hip dysplasia institute classification with the Tonnis
classification of developmental dysplasia of the hip. Medicine, 2017, 96 (3).
Pavlik A, Peltier LF. The functional method of treatment using a harness with
stirrups as the primary method of conservative therapy for infants with
congenital dislocation of the hip. Clinical Orthopaedics and Related
Research®, 1992, 281: 4-10.
Sarban S, Ozturk A, Tabur H, Isikan UE. Anteversion of the acetabulum and
femoral neck in early walking age patients with developmental dysplasia of the
hip. Journal of Pediatric Orthopaedics B. 2005;14(6).
Tsukagoshi Y, Kamegaya M, Kamada H, Morita M, Tomaru Y, Nakagawa S,
. & Yamazaki, M. Cross-Sectional Survey of Childhood Acetabular
Development in Japan. JMA journal, 2020, 3.1: 51-57.
Kruczynski J. Avascular necrosis of the proximal femur in developmental
dislocation of the hip. Incidence, risk factors, sequelae and MR imaging for
diagnosis and prognosis. Acta Orthopaedica Scandinavica Supplementum.
1996;268:1-48.
Elbourne D, Dezateux C, Arthur R, Clarke NMP, Gray A, King A, et al.
Ultrasonography in the diagnosis and management of developmental hip
dysplasia (UK Hip Trial): clinical and economic results of a multicentre
randomised controlled trial. The Lancet. 2002;360(9350):2009-17.
Fujioka F, Terayama K, Sugimoto N, Tanikawa H. Long-term results of
congenital dislocation of the hip treated with the Pavlik harness. Journal of
Pediatric Orthopedics, 1995, 15.6: 747-752.

93



159.

160.

161.

162.

163.

Tucci JJ, Kumar SJ, Guille JT, Rubbo ERJJopo. Late acetabular dysplasia
following early successful Pavlik harness treatment of congenital dislocation
of the hip. Journal of Pediatric Orthopedics, 1991, 11.4: 502-505.

Atar D, Lehman WB, Tenenbaum Y, Grant AD. Pavlik harness versus Frejka
splint in treatment of developmental dysplasia of the hip: bicenter study.
Journal of Pediatric Orthopedics, 1993, 13.3: 311-313.

Wood M, Conboy V, Benson M.K.D. Does early treatment by abduction
splintage improve the development of dysplastic but stable neonatal hips?
Journal of Pediatric Orthopaedics, 2000, 20.3: 302-305.

Bialik V. Pavlik’s method in developmental dysplasia of the hip. Acta
Orthopaedica et Traumatologica Turcica, 2007, 41.supplement 1: 19-24,
Malkawi H. Sonographic monitoring of the treatment of developmental
disturbances of the hip by the Pavlik harness. Journal of Pediatric Orthopedics.
Part B, 1998, 7.2: 144-149.

94



