Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi
40 (1) 41-47,2014

DERLEME

Multifaktoriyel Bir Hastalik Olarak Gelisimsel
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OZET

Gelisimsel Kalga Displazisi, multifaktoriyel bir hastaliktir. Gelisimsel Kalga Displazisine neden olan faktérler genetik, gelisimsel ve ¢evresel
faktorler olmak {izere bir arada degerlendirilmelidir. Ulkemizde énemli bir ortopedik problem olan Gelisimsel Kalga Displazisiyle miicadele
etmek i¢in demografik ozelliklerinin de incelenmesi gerekmektedir. Bu ¢alismada Gelisimsel Kalga Displazisinin demografik 6zelliklerini

incelemek amaglanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Gelisimsel Kal¢a Displazisi. Multifaktoriyel hastalik. Ortopedik hastahk.

Developmental Hip Dysplasia as a Multifactorial Disease

ABSTRACT

Developmental hip dysplasia is a multifactorial disease. Genetical, developmental and enviromantal factors that result in developmental hip
dysplasia must be taken into consideration as whole. As an important orthopaedic problem in our country, demographic features of develop-
mental hip dysplasia must be recognized well. In this study, demographic features of developmental hip dysplasia has been reviewed.

Key Words: Developmental Hip Dysplasia. Multifactorial disease. Orthopaedic disease.

Dogustan Kalga Cikig1 (DKC) olarak bilinen bu hasta-
lik kompleksi giiniimiizde Gelisimsel Kalg¢a Displazisi
(GKD) olarak adlandirilmaktadir. GKD, temel patolo-
jisi kapsiiler laksite olan basit kalga instabilitesinden,
femur baginin asetabulumdan tam dislokasyonuna
kadar genis bir yelpazeyi igeren bir patoloji grubu
olarak tanimlanabilir.

GKD siklig1, cografi ve irksal olarak biiyiik degisken-
likler gosterir. Hastanin hekime basvuru sikligi ve
genel taramalarin varligl da insidans rakamlarmi bii-
yiik oranda etkiler. GKD’nin goriilme siklig1, degisik
iilkelerin degisik yazarlarina gore c¢ok farkliliklar
gostermektedir.

Bilinen kayitlari, Hipokrat’a kadar dayanan GKD
giincel bir hastalik olup sekelleriyle insanligi tehdit
etmektedir. Ulkemizde de, 6zellikle kundaklanmanin
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stk uygulandig1 bolgelerde, GKD halen sik goriilen bir
gelisimsel bozukluk olup gerek maddi gerekse psiko-
lojik sekellere neden olmaktadir.

Yaptigimiz bu ¢aligmada GKD'nin ¢ok etkenli etiyolo-
jisine ve iilkemizdeki bdlgesel durumuna 151k tutmak
icin Ortopedi ve Travmatoloji Klinigimizde 1993 ile
2010 yillar1 arasinda bilateral geligimsel kalca displa-
zili olup pelvik osteotomi operasyonu uygulanan 126
hastadan ulasabildigimiz ve son kontrollerini yapabil-
digimiz 57 hastanin 114 kalcast &rnekleme olarak
sunuyoruz. Osteotomiler ayni seansta, tek cerrah tara-
findan uygulandi.

57 hastanin retrospektif arsiv taramasi yapildi, preope-
ratif radyografilerine ve anamnez bilgilerine ulasildi.
Her hastanin operasyon i¢i kayitlari ayri ayri tespit
edildi. Hastalar postoperatif son poliklinik kontrolleri-
ne c¢agrildi, hastalarin klinik, radyolojik ve genel sag-
lik agisindan postoperatif degisiklikleri not edildi.

Hastalarin bagvurduklari saglik kurumunda ilk olarak
degerlendirildigi brans dagilimi ¢ogunluk olarak orto-
pedistlerdi (Grafik 1). 57 hastanin 6’s1 erkekti
(kiz/erkek orani 51/6). Hastalarin tamaminin her iki
kalcasinda GKD mevcuttu. Degerlendirmeye alinan
hastalarin ortalama yas1 89,27 ay (en biiyiik 228 ay; en
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kiiciik 23 ay) olarak tespit edildi (Grafik 2). Degerlen-
dirmeye alinan hastalarin operasyon ortalama yasi
35,12 ay (en kiiciik 15 ay, en biiyiikk 84 ay) olarak
tespit edildi (Tablo I). Hastalarin takip siiresi ortalama
takip stiresi de 71, 53 ay (en uzun 208 ay, en kisa 12
ay) olarak tespit edildi (Tablo II ve Grafik 3). Hastala-
rin ortalamada 5,47 giin hastanede yatarak takip edil-
digi tespit edildi (en uzun 13 giin, en az 4 giin) (Grafik
4). Ailesel GKD oykiisiiniin 11 hastada pozitif oldugu
saptandi (Tablo III). 11 hastanin 7’si 1 derece, 8’inde
2 derece, 3’linde 3 derece akrabalarinda GKD varligi
tespit edildi. Ayrica 57 hastanin 11’inin ebeveynlerin-
de akraba evliligi mevcuttu. Bu akraba evliliklerinin
5’1 1 derece, 5’1 2 derece ve 1’1 3 derece akraba evlili-
giydi (Grafik 5).
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Hasta Yas Gruplarimin Cinsiyete ve Hasta Sayisina
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Grafik 5:
Hastalarin aile oykiisii dagilimi

Tablo I- Hastalarin Operasyon Yaglarinin Dagilim1

Ortalama
35,12 Ay

Maksimum
84 ay

Minimum
15 ay

Operasyon Yasi

Tablo II- Hasta Kalgalarin Takip Siirelerine Gore
Dagilim1

l-i?:(elrs)i 12-24 ay | 24-36 ay | 36-72 ay | 72-96 ay |96 ay ve Uzeri

Hasta 9 10 9 18 11
saylsl  |(%15,78)|(%17,54)| (%15,78)| (%31,57)|  (%19,29)

Tablo III- Hasta Ailelerinde GKD Oykiisii

Aile 6ykisti Var Yok
Hasta sayisi 11(% 19,3) 46 (% 80,7)

Hastalarin 3’1 Sezaryen/Seksiyo (C/S) ile, 54’1 ise
normal dogum ile dogurulmustu. 3 hasta makat gelisi
gostermisti (Grafik 6). Olgularin 26’s1 1. dogum, 17’si
2. dogum, 8’1 3. dogum, 5’inin 4. ve 1 tane de 7. do-
gum sirasinda olduklart belirlendi (Tablo IV). Yeni
dogan doneminde 57 hastadan 53 hastaya kundak
yapildig1 6grenildi. (Tablo V ve Grafik 7). Kundak-
lanma, 6teden beri GKD ig¢in genel kabul goren en
onemli predispozan faktdr oldugu icin hastalarin ta-
mami1 kundaklama agisimnan sorgulandi ve kundaklan-
ma siireleri not edildi. Hastalarin kundaklanma ora-
n1 % 92.98 olup, kundaklanma siiresi 3 ay ile 10 ay
arasinda degigsmekteydi. Hastalarin yiiriimeye baslama
zamani ortalama 16,7 ay (en erken 8 ay, en ge¢ 24 ay)
olarak gergeklesmisti. 6 hastanin hi¢ yiiriimedigi ifade
edilmisti. Yiriiyebilen hastalarin 33 tanesi 6rdekvari,
13 tanesi aksayarak, 5 tanesi trendelenburg yiirliyiisii
Oykiisii vermisti (Grafik 8-9). Toplam 7 hastada ek
anomali tespit edildi. 3 hastada tortikollis, 2 ciddi pes
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planus, 1 pes ekinovarus (PEV), 1 skolyoz tespit edildi.

Tortikollisi olan iki hasta ve PEV’li hasta cerrahi
olarak tedavi edildi (Grafik 10).
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Grafik 10:
Eslik eden hastaliklar

Tablo I'V- Hastalarin Dogum Siralarmin Dagilim

Kaginci 1. 2 3 s | 57
cocuk

Hasta 26 17 8 5 1
saylsl (%45,61) | (%29,82) |(% 14,03)| (%8,77) | (%1,75)

Tablo V- Hastalara Kundak Yapilimimin Dagilimi

Kundak yapilmis Kundak yapiimamis

Hasta sayisi 53 (% 92,98) 4(% 7,01)
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Grafik 13:
Ponseti uygulama siiresi (ay)

Tartisma

GKD’nin patolojisi embriyolojik dénemlere dayan-
maktadir. Organogenezisin ¢ok etkenli olarak bozul-
mas1 sonucu anatomik ve fonksiyonel bozukluklarla,
ilerleyici kararterdeki GKD ortaya ¢ikmaktadir'™.
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GKD, iki ana gruba ayrilabilir:
a. Teratolojik Cikik

Noromuskuler anomaliler (artrogripozis multipleks
konjenita, myelomeningosel), kromozom anomalileri
(lumbosakral agenezis) gibi malformasyonlarla birlik-
teligi s6z konusudur’.

b. Tipik Cikik

Tipik kal¢a ¢ikig1 prenatal, natal ve postnatal olarak
olusabilir”,

Tipik kalga ¢ikig1 3 alt gruba ayrilabilir’:

1. Tam Cikik Kalca

2. Cikarilabilen kalca

3. Sublukse edilebilen kal¢a

Bu ¢l alt gruptaki ¢ikarilabilen ve sublukse edilebi-
len kalgalar instabil kal¢a olarak nitelendirilirler®.

Ulkemizde yapilan arastirmalar neticesinde, GKD’nin
goriilme siklig1 %0.58 ve daha sonra da %0.14 olarak
bildirilmektedir’. Bir¢ok iilkeye gore iilkemizde, 1rk
veya etnik nedenlerle (yakin akraba evliliginin sikligi,
soya ¢ekim veya kundak kullanma aligkanliginin hala
stirdiiriilmesi) gelisimsel kalca displazisinin daha sik
goriilmesinin nedeni olmaktadir®™®. GKD kizlarda,
erkeklere gore 4-6 kat daha fazla goriiliir. Ailede GKD
goriilen kiz ¢ocuklarinda ise bu oran %20-30 daha
fazla olmaktadir'®. Makat gelislerde, GKD goriilme
siklig1 artmaktadir. Sol kalga/sag kalga orami 3 kat-
tir' %2,

GKD’nin etyopatogenezi hakkinda tartisma konusu
olan birgok bakis agisi ortaya ctkmistir'?.  Laurent
(1953) ise anlasilmasi giic ve kanitlanmasi zor olan
teorilerden meydana geldigini soylemistir'.

Intrauterin dénemde 12. ve 18. haftalar ile gebeligin
son 4 haftasinda kalcalar risk altindadir. 12. haftada alt
ekstremitelerde ilk major pozisyonel degisiklik gorii-
lir ve alt ekstremiteler i¢e rotasyon manevrasi yapar-
lar. Bu pozisyonel degisiklik sirasinda kalga mentese
gorevi goriir ve tiim donme islemi kalga eklemi {ize-
rinden yapilir. Kapsiilin zayifligi, femur boynunun
kisa ve retrovert durumda olmasi, labrumun yetersiz
gelisimi ve ndromuskuler yapilarin uyumlu gelisimin-
deki yetersizlige bagli olarak kalga, bu i¢ rotasyon
manevrasini tolere edemeyebilir ve sonugta instabilite
olusur. Kalca disloke olursa, fetal hayat boyunca ge-
rekli anatomik ve dinamik faktorler olmadigindan
yeniden rediikte olamaz ve dogumda da kalganin dis-
loke oldugu goriiliir. Hizli biiyiime nedeni ile ilgili
tim yapilarda patolojik degisimler meydana gelir.
Asetabulum diizlesir-siglasir, femur bast ve trokanter
major kiiciik kalir ve yalanci asetabulum gelisir'> ™.

Diger riskli donem, gebeligin 18. haftasidir. Bu do-
nemde kalga kaslar1 tama yakin gelisir ve aktif kalca
hareketleri baglar. Asenkronize néromuskuler gelisim
nedeni ile anormal kas ¢ekimi meydana gelir. Kalgada
kapsiil zayiflig1, asetabulum diizlesmesi veya yetmez-
ligi gibi instabiliteye yol acabilecek faktorler varsa; bu
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anormal kas ¢ekimi femur basii asetabulumdan ¢ik-
maya zorlayabilir”'“. Kas dengesizliginin yani sira
meydana gelen yapisal degisimler de kalga sorunlari-
nin gelisimine katkida bulunur. Koksa valga, kapsiil
laksitesi, femoral anteversiyonda artis ve kusurlu
asetabuler gelisim bu yapisal degisimlerin baslicalari-
dir”. Ugiincii riskli donem ise gebeligin son 4 haftasi-
dir ki, bu zaman diliminde kalgca eklemi biitiin kas
yapilari ile birlikte tam olarak gelisimini tamamlamig-
tir. Bu donemdeki dislokasyonun sebebi ise, dizler
ekstansiyonda makat gelisi ve oligohidramniyos gibi
intrauterin pozisyon bozuklugu nedeniyle olusan
anormal mekanik zorlanmalardir. Bu tip GKD do-
gumda en sik karsilagilan tip olup, kalca dogum sira-

sinda veya sonrasinda disloke olur'*"*.

Ilk kez Vartan intrauterin malpozisyonun GKD etyo-
lojisinde rol oynadigimi bildirmistir'>. Wilkinson,
Yamamuro gibi yazarlar bu Grafikde kalgalarin flek-
siyon, dizlerin ise ekstansiyon postiiriinde oldugu fetal
evrenin bagl basina GKD’ye predispozisyon olustur-
dugunu one siirmiislerdir'®. Ayrica Salter, kalcalarin
fetal postiirden ekstansiyona alinmasi durumunda da
dislokasyona zemin hazirlandigini ve bunun nedeninin
kalganin ekstansiyonu ile birlikte iliopsoasin femuru
anteriora ¢ekmesi oldugunu 6ne stirmiigtiir'®"7.

Ligament laksitesi, GKD' nin daha ziyade eklem g¢ev-
resi yumusak bag dokularina ait anomalilere sekonder
gelistigi goriislinii destekleyenlerin basinda Massi ve
Howarth gelmekte olup kadavra bebeklerin kalga
diseksiyon c¢alismalarinda sadece eklem baglar1 ve
kapstilde gevseklik tespit etmislerdir’®'*"”. McKibbin
da yaptig1 otopsi ¢alismasinda, asir1 kapsiil laksitesi ve
ligamentum teres uzamasi diginda kalgada baska bir
patoloji tespit edilemedigini bildirerek bu goriisii des-
teklemistir'?. Smith ve ark. kopeklerde yaptiklari ince-
lemelerde, kapsiil eksizyonu sonucu kalganin disloke
oldugunu saptamislardir'’. Michelsson ve Langenski-
06ld, tavsanlar iizerinde yaptiklar1 ¢aligmalar sonucun-
da Smith’in savin1 destekleyen bulgular elde etmisler-
dir”. Onceden maternal cinsiyet hormonlarmin do-
gumdan sonra ¢ocuktaki aktivitesinin devami ile GKD
arasinda siki bir iligski oldugu diisiiniiliirken (Andren
ve Bonglin, 1961); sonradan yapilan caligmalarda
GKD'li ¢ocuklar ile normal ¢ocuklar arasinda maternal
cinsiyet hormonlarinin miktar1 agisindan fark olmadigi
bulunmustur*'*. Bu da maternal cinsiyet hormonlari-
nin ligament6z laksiteye ve dolayistyla GKD'ye neden
oldugu hipotezini etkisizlestirmektedir'>'*.  Fren-
densborg, GKD'li ¢ocuklarin ligamentlerinde kollajen
yetersizligi oldugunu 6ne slirmiis, ancak bu hipotezi
destek gormemistir'*.

Primer asetabuler displazi goriisii, Hilgenreiner ve
Putti, radyolojik ¢alismalarla GKD'nin nedenini birin-
cil olarak asetabuler displaziye baglamislardir’. Badg-
ley de asetabuler displazi teorisini desteklemis ve
intrauterin dénemdeki asetabulo-femoral senkronun
bazi faktorlerle bozulabilecegini dne siirmiistiir'®. Son
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donemde primer asetabuler displazi goriisiinii destek-
leyenler azalmistir; ¢linkiit GKD'li bebeklerde dogum-
da yalnizca minimal bir asetabuler displazi goriildiigii
kanisi yerlesmistir”. Salter’a gore ise, displazi dep-
lasmana sekonder bir siirectir’.

Normalde fetus, uterusta fleksor dominant pozisyon-
dadir. Makat gelisi postiirii ile GKD arasinda siki bir
iliski oldugu kabul edilmektedir. Normal populasyon-
da makat gelisi insidans1 %3 iken, GKD'li yenidogan-
larda makat gelisi insidans1 %16’ya dek ¢iktig1 bilin-
mektedir. Bu pozisyondaki ¢ocugun vajinal yolla veya
sezeryanla gelmesi arasinda GKD goriilme sikligi
agisindan bir fark yoktur”'”. Fizik muayene ve USG
gruplarinda normal ve displazik kalgalarin degerlendi-
rildigi bir calismada; diisiikk dogum agirligi, prematiiri-
te ve sezeryan dogumun GKD i¢in mutlak risk faktorii
olmadig1 belirtilmistir'. Dogum siras1 dikkate alininca
ilk ¢ocukta GKD goriilme insidanst daha yiiksek ol-
dugu kabul edilir. Bunun nedeni olarak primigravida,
gerilmemis uterus, oligohidramniyos ve makadi durus
nedeniyle gelisen anormal mekanik kuvvetler olarak
isaret edilmigtir. Makat pozisyonu ile primigravida
arasinda da siki bir birliktelik meveuttur'”'*. Amniyo-
tik mayi fetusu basingtan korur ve hareket edebilecegi
Ozglir bir ortam olanag1 saglar. Fetusun gelisimi ile
birlikte amniyon sivisinin azalmasi fetusun, uterus ve
karmn kaslarinin basisina maruz kalmasina neden ola-
bilir. Dunn®***, 30 Potter sendromlu hasta iizerinde
yaptig1 c¢alismada, oligohidramniyosun mekanik ba-
sing nedeniyle fetusta postural deformitelere neden
oldugunu belirterek tim ¢ocuklarin dogumda malfor-
me oldugunu ve 19'unda GKD oldugunu belirtmistir.
Yirminci haftadan 6nce fetus ¢ok kiigiik oldugundan
mekanik basilardan fazla etkilenmemektedir; bu do-
nemde aborte olan fetuslarda ¢ok nadir olarak GKD'ye
rastlanmaktadir'>"*,

GKD sol tarafta saga gore 3 kat daha fazla goriiliir.
Solda yaklasik %60 iken, sagda %20'dir (%20 bilate-
ral). Fetusun annenin soluna yatma egiliminin bu farka
neden oldugu éne siiriilmektedir' >,

GKD'nin genetik patern kuskusu ilk defa 1678 yilinda
Pare tarafindan ileri siiriilmiistiir. Kronlain 1882'de,
GKD'li olgularda ilk defa aile agaci diizenlemis ve
degisik kusaklarda anomaliyi gostermistir. Daha son-
ralart GKD'li ailelerde genetikle ilgili calismalar ya-
pilnus ve insidansin yiiksek oldugu gosterilmistir'*"”.
GKD'nin kardeslerde goriilme sikligini Rocard ve
Edward %5, Coleman ise %4,3 olarak tespit etmisler-
dir'*. Daha sonra Carter-Wilkinson ve Wynne-Davis,
GKD goriilen aileler iizerinde genetik ¢aligmalar yap-
miglar ve kalittmin iki ayr1 gen sisteminden gegtigini
bildirmislerdir. Genetikgilere gore; bu iki gen siste-
minden biri poligenik olup asetabuler displaziye, dige-
ri ise dominant tek gen olup ailesel eklem laksitesine
neden olmaktadir®®. Ozdemir tarafindan 1978’de 399
olgu iizerinde yapilan pedigri (pediatrik morfolojik
patoloji ve genetik) ve radyolojik ¢alismalar incelen-

diginde, iki gen sisteminin ¢ok inandiric1 olmadigi
izlenmektedir. Ozdemir, arastirmast  sonucunda
GKD’de etyolojinin kuvvetle ligamentdz laksiteye
dayandigimm1 belirtmis ve GKD’nin laksitenin bir
komplikasyonu olarak cevresel faktorlerin etkisi altin-
da gelistigini o6ne siirmiistiir™. Wynne-Davis, 589
hastay1 ve ailelerini incelemis ve ailede GKD goriil-
digiinde diger aile fertleri i¢in olusabilecek risk oran-
larim agiklamustir™. Buna gore: ailede GKD yokken
GKD'li ¢ocuk dogdugunda, dogabilecek diger gocuk-
lar igin GKD riski %6'dir. Anne veya babadan birinde
GKD varsa, dogacak ¢ocukta GKD riski %]12’dir.
Anne veya babadan birinde ve bir gocukta GKD varsa,
dogacak ¢ocukta risk %36°d1r.

Cinsiyete gore GKD kiz ¢ocuklarda erkeklere kiyasla
4-6 kat daha fazla goriiliir'*"®. Mevsimsel etkiler ve
gevre soz konusu olunca GKD olusumunda g¢evresel
faktorlerin de rol oynadigi bilinmektedir. En 6nemli
cevresel faktor, toplumumuzda da yaygin olan kundak
uygulamasidir. Hindistan, Orta Afrika, Cin gibi diin-
yanin bazi bolgelerinde yeni dogan bebeklerin kalcala-
1 fleksiyon-abduksiyon postiiriinde tutuldugu igin
tipik GKD insidans1 oldukca diisiiktiir. Buna karsin
dogumdan sonra bebeklerin kalgalarini ekstansiyon-
adduksiyonda tutan (toplumumuzdaki kundak pozis-
yonu) Kuzey Italya, Almanya ve Kanada Kizilderilile-
ri'nde GKD goriillme orani ¢ok yiiksektir. Caligma
grubumuzda, GKD’nin kiz ¢ocuklarda fazla goriilme
orani ve kundaklanan ¢ocuklarda kundaklanmayanlara
oranla daha fazla patolojik GKD tespit edilmesi, mev-
cut bilgiyi destekliyordu. Kundaklanma ve kundak-
lanmama arasindaki fark intrauterin déonemde fleksi-
yon durumundaki kalganin dogumdan sonra aniden
mekanik olarak ekstansiyon-adduksiyon pozisyonuna
getirilmesi ve femur baginin asetabuluma olan santra-
lizasyonunun bozulmasina baglanmaktadir'’®.  Siki
giysiler giydirilmesi nedeniyle GKD'ye kis aylarinda
daha fazla rastlandigi konusunda da goriisler bulun-
maktadir',

Bir ¢ok caligmanin da gosterdigi gibi oldugu gibi bu
calismada da erken tani ve tedavinin etkinligini des-
teklemektedir’®*®. Erken tani konamayan ve tedavi
stirecinden uzak kalan olgularin GKD sekelleri, tedavi
maliyeti, sosyo-psikolojik etkileri agisindan toplumu-

muza faturasi agir olmaktadir™’,

Son Onyilda Yapilan Calismalar

Yapilan bir ¢aligmada, algoritmaya uygun olarak teda-
vi edilen GKD'li hastalarda, 0-18 ay aras1 tipik GKD
tedavisinde algoritmanin basariy1 artiracagr ve bu
algoritma ile tedavinin standartlagtirilabilecegi belir-
tilmistir’'. Yiiriime cagidaki olgular igin konservatif
tedavi sonrast pelvik ve femoral osteotomilerin de
gerekli olabilecegi akilda tutulmalidir’”. Omeroglu ise,
yaptigt ¢aligmada kanita dayali yeni c¢aligmalara yer
vermistir. GKD'nin ¢ok etkenli etyolojisi dikkate alin-
diginda, bu hastaliklarin tiimiinde kanita dayali tibbin
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Onemi ortaya ¢ikmaktadir®®. Bagka bir makalede, iil-
kemizde gelisimsel kalga displazisi siklig1 ve tarama
yontemleri tartisilmis ve insidansin halen daha azim-
sanmayacak diizeyde oldugu belirtilmistir’®. Ayrica
baska bir yurtici calismada, tilkemizde GKD'nin erken
tanis1 ve tedavisi baglaminda yiriitilen c¢aligmada
orgiin hizmetigi egitime deginilmistir’. 2011'deki bir
calismada GKD'nin sikliginin (prevelans) halen daha
kabul edilemez yiikseklikte oldugu belirtilmis olup
yenidoganlara yonelik organize tarama programlarinin
diizenlenmesi gerektigi vurgulanmistir®®. 2012'deki bir
meta-analizde ise, GKD'nin predispozan faktorleri
siralanmis olup yine yenidoganlara yonelik organize
tarama programlarinin diizenlenmesi gerektigine vur-
gu yap11m1$t1r37. 2012'deki ¢aligmada korumaya 6nem
verilmis ve bunun yontemleri irdelenmistir’®. Sezer ve
ark. tarafindan prematiiritenin, maternal risk varlig1
olsun veya olmasin GKD'yi etkilemedigi bildirilmis-
tir’’. GKD'nin tamis1 ve tedavisi ile ilgili yapilan sis-
tematik ¢alismada erken tani, risk faktorlerinin takibi,
korumaya yonelik adimlar, klinik bulgularin tespiti,
tedavinin gesitliligi vurgulanmustir®. 2013'teki calis-
mada, USG'nin ¢ok etkenli bir hastalik olan GKD'de
erken tani acisindan Onemi Vurgulanmlstlr“. Clarke,
bandajlamadaki yetersizligin veya ge¢ taninin cerrahi
tedavi gerektirdigini ve hastanin yasinin arttik¢a teda-
vinin ciddiyetinin arttigin bildirmistir*>. Weinstein ve
ark. GKD'nin o6nlenmesinde ve tedavi edilmesinde
embriyolojik normal gelismenin iyi bilinmesinin ve
pato-anatominin iyi anlagilmasi gerektigi belirtilmis-
tir?. GKD'nin genetigindeyse; HOXB9, Cin'de bu
hastalikla iligkili bulunmustur. Bu c¢alisma da,
GKD'nin genetik gegisi iizerine bir vurgulama da
bulunulmustur*. 2014'teki bir calismada, siki giyin-
me/soguk havanin GKD'nin etyolojisinde bir faktor
oldugu hipotezi sunulmustur. Kundaklama igin de
ayni durum belirtilmistir. Ayrica GKD, mevsimsel
etkilenim ac¢isindan ayrintili olarak irdelenmistir ve
GKD'de %20'lik oranin kig-dis1 sezonda oldugu belir-
tilmistir. Bu calisma, GKD'nin heterojen genetik fak-
torlerinin oldugunu, mevsimsel siklik oranlarinin
oldugunu ve metabolik etkenlerin de etki ettigini sa-
vunmustur®. Bolgemizde de yaptigimiz calismada
goriildiigii gibi, GKD c¢ok etkenli bri hastalik oldugu
ve genis kapsamli bir degerlendirme gerektigi sonucu-
na ulagilmstir*®.

K. Yildiz, ark.

Cok etkenli hastaliklarin ¢ogunda oldugu gibi
GKD’de de kendine 6zgii toplumsal egitim ve farkin-
dalik gerektirmektedir. GKD'nin 6nlemesinde birinci
ve en Onemli adimi, diizenlenecek olan ulusal GKD
egitimleri ile bu hastaliklar bilesiminin topluma genel
olarak tanitilmasidir. Tkinci adimda erken tanimin ve
erken tedavinin hastaligin seyrini dramatik olarak
degistirebilecegi bilincinin kazandirilmasidir.
GKD’nin o6nlenmesinde toplumsal egitim yOniiniin
6nemli bir kismi, kundaklanmanin 6nlenmesine da-
yanmaktadir. Kundaklanmanin &nlenmesi once egi-
timsel ve daha sonra pratik uygulamalara dayanmak-
tadr.

Sonuglar

GKD, ¢ok etkenlerin bilesimiyle ortaya ¢ikan ve bi-
reyleri birgok yonden olumsuz etkileyen 6nemli bir
cok etkenli hastaliktir. Koruyucu hekimlik olgusunun
gittikce dnem kazandig1 modern tip anlayisinda birey-
leri GKD'den korumak igin &zellikle iilkemizin dogu
bolgelerinde ciddi ve yaygin toplumsal egitim c¢alig-
malar diizenlenmelidir.
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