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OZET

Calismanin amaci; gelisimsel kalga displazisi nedeniyle medial agik
reduksiyon uygulanan hastalarda, reziduel asetabuler displaziye neden olan

etkenleri arastirmaktir.

Gelisimsel kalca displazisi nedeniyle medial agik reduksiyon
uygulanan 56 hasta, 70 kalca retrospektif olarak incelendi. Hastalarda
reziduel asetabuler displazi Uzerinde etkili olabilecegi dusunulen, cinsiyet,
ameliyat oldugu yas, taraf ve risk faktorleri olmak Uzere klinik faktorlere ve
anterior-posterior pelvis radyografilerinden; asetabuler indeks agisi, Tonnis
kalca skoru, merkez kenar agisi, Severin siniflamasi, sourcil pozisyonu,
merkez bas mesafesi esitsizligi, ossifiye cekirdegin varhgr ve avaskuler
nekroz olmak Uzere radyolojik faktorlere bakildli. Asetabuler indeks agi

degerine gore rezidlel asetabuler displazi kalgalari belirlendi.

Hastalarin 44’0 kadin, 12’si erkekti. Takip slUresi ortalama 64,32 ay
ve ameliyat yasi ortalama 11,42 aydi. Besinci yil asetabuler indeks agi

degerine bakilarak 17 kalgada rezidiel asetabuler displazi oldugu belirlendi.

Sonug olarak, rezidiel asetabuler displazi Uzerine Klinik faktorlerin
etkisinin olmadigi gozlendi. Reduksiyon oncesi asetabuler indeks agisinin ve
ameliyat oncesi Tonnis siniflamasinin, rezidlel asetabuler displazi Uzerinde
etkisi olmadigi saptandi (p=0,072 ve p=0,060). Reduksiyon aninda ossifiye
cekirdegin varligi (p=0,024), Severin kalga siniflamasi (p=0,001), Sourcil
pozisyonu (p=0,001) ve merkez bas mesafesi esitsizligi (p=0,001) reziduel
asetabuler displazi gelisiminde anlamli radyolojik faktorler olarak bulundu.
Avaskuler nekroz varligi da (p=0,009 ve p=0,021) rezidlel asetabuler displazi

gelisiminde anlamli bulundu.

Anahtar Kelimeler: Gelisimsel kalga displazisi, medial agik

reduksiyon, reziduel asetabuler displazi



SUMMARY

Purpose of the study; To investigate the factors causing residual
acetabular dysplasia in patients undergoing medial open reduction due to

developmental dysplasia of the hip.

We retrospectively analyzed 70 hips of 56 patients who underwent
medial open reduction due to developmental dysplasia of the hip. Clinical
factors, such as gender, age at which surgery was performed, side and risk
factors, and anterior-posterior pelvic radiographs, which are thought to be
effective on residual acetabular dysplasia in patients; Radiological factors
such as acetabular index angle, Tonnis hip score, central margin angle,
Severin classification, sourcil position, central head distance inequality,
presence of ossified nucleus and avascular necrosis were evaluated.
Residual acetabular dysplasia hips were determined according to the

acetabular index angle value.

44 of the patients were female and 12 were male. The mean follow-
up period was 64.32 months and the mean age at surgery was 11.42
months. By looking at the acetabular index angle value at the fifth year, it was
determined that there was residual acetabular dysplasia in 17 hips.

In conclusion, it was observed that clinical factors had no effect on
residual acetabular dysplasia. It was found that pre-reduction acetabular
index angle and preoperative Tonnis classification had no effect on residual
acetabular dysplasia (p=0.072 and p=0.060). Presence of ossified nucleus at
the time of reduction (p=0.024), Severin hip classification (p=0.001), Sourcil
position (p=0.001) and central head distance inequality (p=0.001) were found
to be significant radiological factors in the development of residual acetabular
dysplasia. Presence of avascular necrosis (p=0.009 and p=0.021) was also

found to be significant in the development of residual acetabular dysplasia.

Keywords: Developmental hip dysplasia, medial open reduction,

residual acetabular dysplasia



KISALTMALAR VE SIMGELER

GKD: Gelisimsel Kalga Displazisi

RAD: Reziduel Asetabuler Displazi

Al: Asetabuler indeks

AVN: Avaskuler Nekroz

CE: Center Edge (Merkez Kenar Acisi)
AP: Anterior Posterior

PPA: Pelvipedal Algl

IHDI: International Hip Dysplasia Institute (Uluslararasi Kalga Displazisi

Enstitisu)
USG: Ultrasonografi
MRI: Magnetic Resonance Imaging (Manyetik Rezonans Goruntiuleme)

CHDD: Center-Head Distance Discrepancy (Merkez-Bas Mesafesi

Tutarsizhig)
SFVO: Subtrokanterik Femoral Valgus Osteotomisi

SPSS: Statistical Package for Social Sciences



1. GIRiS

1.1. Genel Bilgiler

Gelisimsel kalga displazisi (GKD), farkh yaslarda farkl sekillerde
ortaya c¢lkan, temel patolojisi kapsuler gevseklik olan basit kalga
instabilitesinden, femur basinin asetabulumdan tam dislokasyonuna kadar
genis bir yelpazeyi iceren bir patoloji grubu olarak tanimlanabilir (1). Daha
eski bir terim olan konjenital kalga cikigi 1980'lerde yerini yavas yavas,
dogumda normal olan ancak daha sonra kalga displazisi veya ¢ikigi gelisen
bebekleri de kapsayacak sekilde kullanilmaya baslanan gelisimsel displaziye
birakmistir (2).

Cocukluk caginin en yaygin ortopedik patolojilerinden biri olan
GKD’nin insidansini belirlemek, durumun tanimindaki farkhliklar, kalca
anormalliklerini tespit etmek icin kullanilan muayenelerin turli, muayene
edenlerin farkli beceri seviyeleri ve incelenen populasyonlar nedeniyle
zordur. Yenidoganda kalca instabilitesi insidansina iligkin tahminler, %0,4
den %3,4 e kadar degismektedir (3).

GKD’nin genetik, mekanik ve cevresel etkenlerin kombinasyonu ile
multifaktoriyel bir zeminde olustugu distnutlmektedir. Beyaz irk, ilk ¢ocuk,
kadin cinsiyet, pozitif aile OykUsu, oligohidramniyoz, makat gelis ve
kundaklama risk faktorleri arasinda kabul edilmektedir (4). Ulkemizde de,
Ozellikle kundaklanmanin sik uygulandigi bolgelerde, GKD halen sik gorulen
bir gelisimsel bozukluk olup gerek maddi gerekse psikolojik sekellere yol

acmaktadir.

Gelisimsel kalca displazisinde erken tani ve tedavinin 6énemi tarih
boyunca vurgulanmis olup, gecikmis tani ve uygun olmayan tedavilerle kalici
tibbi ve sosyoekonomik sorunlarin gelismesi ise kaginilmazdir (5). Anamnez
ve fizik muayene sonrasinda hastanin yasina bagli olarak ultrasonografi
(USG) ya da pelvis grafileri ile kolaylikla tani konulabilmektedir (6).



GKD’de tedavinin ana amaci, konsantrik kalgca reduksiyonu saglamak
ve bu rediuksiyonu devam ettirebilmektir. Bu sayede asetabuler gelisim
uyarilir, asetabuler derinlik artar ve stabil rediksiyonun devami saglanabilir.
GKD’nin tedavisi yasa ve patolojinin boyutuna gbére farkliliklar
g6stermektedir. Ozellikle 6 aydan kiglk cocuklarda Pavlik bandaji gibi
ortezler kullanilirken, bandaj tedavisinin basarisiz oldugu ya da tedavi igin
ge¢ basvuran hastalarda anestezi altinda kapal/ acik reduiksiyon ve

pelvipedal algi (PPA) tedavisi uygulanmasi ihtiyaci dogmaktadir (7).

GKD’nin gerek kapali gerekse acik rediksiyon ile tedavisi basariyla
uygulanmig olsa dahi hastaligin tabiatinda var olan avaskuler nekroz,
reziduel asetabuler displazi ve subluksasyon gibi komplikasyonlar
gOrulebilmektedir. Erken donemde tedaviye baglanan hastalarin daha sonraki
takiplerinde, bir kisminda femoroasetabuler uyumdan bagimsiz olarak
asetabulumun yetersiz sekillenmesi gorilebilmektedir. Yapilan bazi
calismalar ¢ikik femur basinin kapali rediksiyonundan sonra asetabulumun
yeniden sekillenme potansiyelinin oldugunu dogrulamaktadir (8). Gelisimsel
kalga displazisi olan hastalarda rediksiyon sonrasi asetabuler geligsimin tam

olarak hangi suregte tamamlandigi net olarak ortaya konmus degildir.

Gelisimsel kalca displazisi ortopedik cerrahi i¢in buyuk dnem tagiyan
ve gunumuize kadar tam olarak ¢6zimlenememis bir bozukluk olup tedavi
yontemleri halen tartismalidir. Tedavi edilmeyen veya gec¢ tedavi edilen
hastalarda elde edilen sonuglar yeterli olmamakta, ciddi sakatliklara ve kalici
kalga problemlerine yol agmaktadir. Tedavinin eksiksiz ve dogru yapilmasi

Kisinin erigkin donemdeki yasam kalitesini belirlemektedir (9).
1.2. Tarihge

1832 yilinda Guillaume Dupuytren (10) dogumda kalga cikigi

i)

durumunu tanimlamig ve “orijinal veya dogustan kalga c¢ikigl” olarak
adlandirmistir. Sonraki donemlerde bu hastaligin dogustan olmayip anne
karnindaki sure¢ ve dogum sonrasinda progresif olarak olustugu

anlasiimistir. Ludloff (11) ilk olarak 1908 tarihinde, medial girisimle acik



reduksiyon teknigini tariflemis ve 1913’'de bu yontemle ilgili bir rapor
yayimlamistir. 1937°de kendi adiyla anilan ve GKD’nin belki en ¢ok taninan
ismi olan Ortolani (12) redukte edilebilir disloka GKD’li ¢ocuklarda klinik
testini ve pozitif test sirasinda alinan ‘klik’ bulgusunu tanimlamistir. Barlow
(13) ise 1962 tarihinde redukte, ancak instabilitesi olan kalgalarda kendi
ismiyle bilinen muayene yontemini tarif etmistir. Muhtemelen tedavideki en
onemli gelismelerden biri, 1946'da Arnold Pavlik (14) tarafindan tanimlanan,
kendi adini verdigi bandaj tedavisidir. Pavlik bandajin en énemli avantaji
kalcaninin hareketine izin vermesi olmustur. Lorenz’'in (15) c¢alismalari
sonucu uzun sureli retansiyonun redislokasyonu onledigi anlasiimistir ve
maksimum abdulksiyon, 90° fleksiyonda femur basini asetabulumda guvenli
bir sekilde tutarak Lorenz pozisyonu adiyla anilan klasik metod tanimlamistir.
1973 tarihinde ise Steel (16) daha ileri yaslardaki hastalarda uygulanan bir

asetabuloplasti yontemi olan triple osteotomiyi tarif etmigtir.
1.3. Tanimlar

Asetabulumdaki gelisme geriliginin bir sonucu olarak eklem
ortimundeki azalmaya asetabuler displazi denir. Femur basi ve asetabulum
arasindaki temasin tamamen kayboldugu kalgalar icin disloke veya cikik
terimleri kullanilir. Subluksasyon terimi ise femur proksimali ile asetabulum
arasindaki temasin tamamen kaybolmadigi kismi c¢ikiklar i¢in kullanilir.
Eklem uyumu tam oldugu halde muayene sirasinda sublukse veya disloke
olabilen kalcalar ise instabil kalgca olarak adlandiriir. GKD de tim bu
tanimlanan instabilite, subluksasyon ve dislokasyon antitelerini kapsayan

ortak bir terminolojidir.



1.4. Embriyoloji ve Anatomi

Yenidoganda, femurun Uust ucu, femur basi, blyuk ve kiguk
trokanterlerin olusturdugu kikirdakli bir yapidir. Normal femurda, dogum
sonrasi yasamin doérdlincu ve vyedinci aylari arasinda femur basinin
merkezinde bir ossifikasyon merkezi belirir. Bu merkez gec¢ ergenlik
déneminde vicut kapanana kadar buyur; bu sirada yetigkin femur bagi haline
gelmistir ve ince bir eklem kikirdagi tabakasi ile kaplanmistir. Buyume
doneminde, bu kemik cekirdegi gevreleyen kikirdagin kalinligi, asetabuler
kikirdagin kalinhgi gibi giderek azalir. Kikirdagin kalinhgi, bir gocukta normal

bir kalganin geniglemis radyografik gorinimunu agiklar (17).

Asetabulum, tg¢ ayri kemigin birlesmesi ile olugsmaktadir. Bu yaplilar;
ilium (%40), iskium (%40) ve pubistir (%20) ve asetabulum bu G¢ yapinin
arasinda konumlanmistir (Sekil 1). Bu U¢ kemigin birlesmesi 14-16
yaslarinda baslar ve 23 yasina kadar halen devam etmektedir. Asetabulumun
i¢ kismina bakildiginda, at nali seklinde bir eklem kikirdagi ve bu kikirdagin

ortasinda fibroadip6z doku ile dolu asetabuler gukur bulunmaktadir (18).
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Sekil-1: Kalca Kemigi (19)

Kalga ekleminde, eklemi derinlestiren ve temas alanini artiran bir
fibroz kikirdakdan olusan labrum mevcuttur (Sekil 2). Kemik asetabulum,
fibrokikirdak yapida olan bu labrum ile ¢epegevre sariimis durumdadir.

Labrum; eklem stabilitesine katkida bulunur, sinovial sivinin disa kagmasini



engelleyerek negatif eklem i¢i basinci korur, normal asetabulum gelisimine
destek olur ve eklem gevresi yuk dagilimi saglar. Labrumun kanlanmasi

obturator ve superiorinferior gluteal arterlerin dallarinca saglanir (20).

Lig. iliofemorale; Capsula articularis
Labrum acetabuli

Facies lunata

Fossa acetabuli

Lig. capitis femoris

Lig. transversum acetabuli

Lig. ischiofemorale; Capsula articularis

Sekil-2: Labrum Asetabuli (21)

Femur basi kalca eklemini olusturan diger bir komponent olarak
sferoid eklemin kiresel kismini olusturur. Femur basinin %60-70’i kikirdak
ile kaphdir. Basin merkezinde kikirdak ile kapli olmayan ve ligamentum teres
(ligamentum capitis femoris) baginin yapistigi bolgeye fovea kapitis adi
verilir. Femur boynu ve femur cismi arasinda, koronal planda 125+5°’lik bir

acillanma mevcuttur ve buna kollodiafizer aci adi verilmektedir (22).

Asetabulum temel olarak U¢ kaynaktan beslenir; obturator, superior
gluteal ve inferior gluteal arter. Femur basi ve boynu, medial-lateral
sirkumfleks femoral arterler tarafindan beslenirken medial sirkumfleks
femoral arterin bir dal olan lateral epifizeal arter ise femur basinin ylk binen
kismini ve hemen hemen vyarisini beslemektedir. Kalga eklemi
innervasyonunun buyuk kismi, quadratus femoris kasini innerve eden sinirin

bir dali olan, posterior artikler sinir tarafindan saglanmaktadir (23).
1.5. Gelisimsel Kalga Displazisinde Patoanatomi

Gelisimsel kalga displazisi, cogu baslangigta geri dontsumli olan

farkh anatomik degisikliklerle iligkili, kademeli olarak ilerleyen bir hastaliktir.



Embriyolojik doénemde normal olarak gelisen anatomik yapilarin bir
malformasyonudur (24). Dogumda, etkilenen kal¢a kendiliginden asetabulum
icine ve disina kayar. Bunun olmasi i¢in asetabulumun posterosuperior
kenarinin keskin kenarini kaybetmesi ve femur basinin kaydigi boélgede
dizlesmesi ve kalinlasmasi gerekir. Bas yuvaya girip ¢ikarken,
posterosuperior asetabuler duvar boyunca kalinlagsmis bir eklem kikirdagi
cikintisi  yukselir ki bu Ortolani (25) tarafindan neolimbus olarak

adlandiriimistir.

Cikik kalan kalgalarda, reduksiyona karsi ikincil engeller
gelismektedir. Asetabulum icinde pulvinar olarak bilinen yagli doku kalinlagir
ve reduksiyonu engeller (Sekil 3). Disloke kalgalarda ligamentum teres uzar
ve kalinlagir, asetabulum igerisinde yer kaplayabilir. Transvers asetabuler
ligament siklikla hipertrofik ve gergindir, rediksiyonu engelleyebilir. Femur
basinin superiora migrasyonu ile birlikte kuguk trokanterde ayni yone dogru
migre olur. Bu yer degistirme nedeni ile iliopsoas tendonu 6nden arkaya
dogru gerilir ve inferomedial kisimda kapsule basi yaparak kum saati kapsul
deformitesinin olusumuna neden olur. Bazen iliopsoas tendonu ile kapsdl

arasinda yapisikliklar meydana gelebilir (26).
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Sekil 3: Pulvinar (26)



Femur basinin yukari migrasyonu ile birlikte kalga kaslarinda kisalik
ve kontrakturler meydana gelir. Bunun sonucunda femur basinin
hareketlendiriimesinde zorluklar ortaya c¢ikar. Adduktorlerin  kontrakturu
abduksiyonu engelleyerek rediksiyonu zorlastirir. Proksimale deplasman
nedeni ile gluteus medius ve minimus kisalir. Piriformiste de kontraktur
gelisebilir (27).

Asetabuler yuvanin derinligi azalmig oldugu goralur, tavan
duzlesmistir, anteversiyon artmistir. Asetabulumun bu malforme anatomik
hali sebebiyle femoral 6rtim normalden azdir. Sonu¢ olarak femoral bas da
deformasyona ugrar. Eklem lateralizedir, bundan dolayi da asetabulum
lateralinde yUk ¢ok artmigtir. Bu bdlgede labrum ve kondtral doku strese

maruz kalir.

1.6. insidans ve Risk Faktorleri

Yenidoganda bir dereceye kadar kalga instabilitesi insidansina iligkin
tahminler, %0,4 den %3,4 e kadar degismektedir (3). Tarama hem Klinik
muayeneyi hem de ultrasonografiyi icerdiginde daha yuksek insidanslar rapor
edilmektedir. Turkiye’'de ise gortlme sikhigi canli dogumlara bakildiginda 5-
15/1000 dolaylarinda oldugu tahmin edilmektedir (28).

Ligament gevsekligi cesitli sekillerde GKD ile iligkilidir. Maternal
pelvisin genislemesi i¢in gerekli olan bagd gevsekligini olusturan bu hormonlar
plasentayi gecerek bebekte gevseklige neden olur. Bu etki kiz gocuklarinda
erkek cocuklara gére ¢ok daha giiclidiir (29). intrauterin pozisyon, GKD ile
guclu bir sekilde iligkilidir. Bebeklerin sadece %2 ila %3'U makat gelisle
dogmasina ragmen, GKD'li bebeklerin %16'si makat gelisle dogar. Yine anne
karninda bir infantin en sik durus pozisyonu sol kalganin pelvis arka duvarina
dayandidi sol pozisyon olmasi, sol kalganin diger tarafa gére neden daha sik
tutuldugunu aciklayacak olasi bir sebeptir (27). Dogum sonrasi pozisyon,
GKD ile iligkili bagka bir faktordir. Yeni dogan bebeklerini kalgalarini uzatmig

bir pozisyonda saran kisilerde diger populasyonlarla karsilastirildiginda ¢ok



daha yuksek GKD insidansi vardir (7). Siyahlar ve Asyalilar nispeten dusuk
GKD insidansina sahiptir ancak beyazlar ve yerli Amerikalilar daha yluksek
insidanslara sahiptir (30). GKD'nin tortikolis ile iliskisi gugluadar. Tortikollisli bir
cocukta GKD olasihgr %5 ile %20 arasinda degismektedir. Yine metatarsus
adduktus ile GKD arasinda da bir iligki kaydedilmis olup, birlikte olma
insidansi %1,5 ila %10 arasinda degismektedir (31).

1.7. Siniflama

Dogustan kalca c¢ikiginin siniflandiriimasi icin en eski ve en yaygin
kullanilan siniflamalardan biri F. Lange'ye (12) aittir. Siddetin tam
spektrumunun siniflandirilmasi icin, Graf alt tipleri ultrasonda iyi bir sekilde
belirlenirken, Tonnis yontemi diz radyografiler kullanilarak GKD'nin
ciddiyetinin siniflandiriimasina yardimci olmaktadir. GKD’nin evrelemesinde
yaygin olarak Tonnis Siniflamasi kullaniimaktadir (32). Asetabulum Ust dis
kenarlari birlestirilerek horizontal SMA (Superolateral Margin of Acetabulum)
cizgisi ve bu cizgiye superolateral kdseden dik olarak Perkin’s hatti cizilir.
Buna gore evre 1 kalgalarda femur basi epifizi ossifikasyon merkezi Perkin’s
hattinin medialinde kalmaktadir. Evre 2 kalgalarda femur basi epifizi
ossifikasyon merkezi Perkin’s hattinin lateralinde fakat asetabulum Ust dis
kosesinin inferiorundadir. Evre 3 kalgada ise femur basi epifizi ossifikasyon
merkezi, Ust dis asetabuler kése hizasinda iken evre 4 kalgcada femur basi

epifizi ossifikasyon merkezi bu hattin stperiorundadir (Sekil 4) (33).



Grade Il Grade IV

Sekil-4: Ténnis Evrelemesi (33)

1.8. Tani
1.8.1. Klinik Muayene

Yenidoganda GKD tanisi, Ortolani veya Barlow bulgularinin ortaya
cikmasi ve kalganin sonografik morfolojisinde gorilen 6nemli degisikliklerle
glinumuzde daha rahat konabilmektedir. Barlow testinde, muayene eden kisi
femur basini asetabulumdan disari kaydirmaya c¢alisir. Ortolani testi, Barlow
testinin tersidir. Muayene eden kisi yerinden ¢ikmis bir kalgayi redukte
etmeye caligir. Kalga ¢ikiginin en guvenilir belirtisi olan abduksiyon kisithligi,
en iyi, cocukla birlikte her iki kalgcanin da saglam bir yuzey uzerinde
abduksiyona alinmasiyla anlasilir. Tek tarafli bir ¢ikik, normal tarafla
kargilastirildiginda etkilenen tarafta abduksiyonda goézle goralur bir azalma
vardir. Uylugun kisalmasi (Galeazzi isareti) ve Pili asimetrisi de kalga cikigi

suphesi uyandirmasi gereken diger 6nemli bulgulardir (29).
1.8.2. Goriintiileme

Yenidoganin kalgasi, standart radyografik tekniklerle goértntilenmesi
zor bir yapidir gunkud kalga esas olarak kikirdak ve yumusak dokudan olusur.



GKD’nin erken tanisinda kalga ultrasonografisi Graf tarafindan geligtirilmis
olup, ilerleyen yillar igerisinde kabul gorerek birgok tlkede GKD taramasinda
kullaniimaya baglanmistir. Ginimuizde GKD tanisinda ve takibinde USG sik
kullanilan radyolojik yéntemdir. Blylyen bebekte kalga epifiz ¢ekirdeginin
kalsifiye olmasi nedeniyle asetabulumun en derin noktasinin géruntilenmesi
zorlasir. Bu nedenle, kalga ultrasonografisi altinci aydan sonra etkinligini

kaybeder. En ideal ultrason zamani ise 4—6 hafta olarak bildirilmistir (34).

Graf siniflama yontemine gore; Tip | kalga maturasyonunu
tamamlamis ve normal kalgadir. Tip lla ve Tip Ilb sentrik yerlesimli ve
reduktedir. Tip lla fizyolojik immatir kalgadir ve takip edilerek maturasyona
kadar izlenirken, Tip llb kalga gecikmis immatir kalgadir ve tedavi edilmelidir.
Tip llc kalgalar da sentrik kalgalardir ve displazi nedeniyle tedavi edilmelidir.

Yine Tip Il ve Tip IV kalcalar tedavi gerektiren kalgalardir.

GKD tani ve izleminde AP (6n-arka) Pelvis radyografisi son
derece 6nemlidir ve 6 aydan sonra altin standarttir. Hilgenreiner gizgisi (H),
her iki kalcadaki Y kikirdaklarini birlestiren ¢izgiye verilen isimdir. Perkin
Ombredanne ¢izgisi (P) ise Hilgenreiner gizgisine dik ve asetabulumun en dig
kenarindan gecen cizgidir (Sekil 5). Normalde her bir kalca icin femurbasi
kemiklesme merkezi bu cizgiler aracihdi ile olusturulan dort kadrandan alt
icte olaninda yer almaktadir. Ancak GKD olgularinda femur bagi kemiklesme

merkezi dis kadranlara dogru yer degistirir (35).

Sekil-5: (H) Hilgenreiner Cizgisi, (P) Perkin Ombredanne Cizgisi (35)
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Klguk trokanterden baglayarak femur boynu ve obturator foramen
ust sinir ile devam eden yay seklindeki gizgiye ise Shenton Menard cizgisi
denilmektedir (Sekil 6). Normal bir kalgada bu ¢izgi surekli bir yay seklinde

devam ederken GKD’li olgularda bu ¢izginin strekliligi bozulmaktadir (35).

Sekil-6: Shenton-Menard Cizgisi (SM) (35)

Asetabuler indeks agisi:

1925'te Hilgenreiner (36) tarafindan tanimlanan asetabuler indeks,
asetabulum c¢atisinin degerlendiriimesi i¢in sik kullanilan bir yontemdir.
Hilgenreiner cizgisi ile asetabulum tavanina paralel, asetabulumun ust dis
kenarindaki sklerotik kisminin en yan noktasindan gecen cizgi arasindaki
acidir (Sekil 7). Normal yenidoganlarda asetabuler indeks (Al) agisi ortalama
27.5 derecedir. 6 aylikken ortalama 23.5 derece ve 2 yasinda, aci genellikle
20 dereceye duser. 30 derece normalin Ust siniri olarak kabul edilmektedir
(37). Tonnis (38) yedi yasina kadar asetabuler indeks degerini tanimlamigtir.
Bu degerler, normal toplum degerlerinin standart sapma degerlerine gore
degerlendiriimis ve ortalamanin 1 ila 2 standart sapma arasi degerleri hafif
displazi, ortalamanin 2 standart sapma Uzeri degerler ise agdir displazi olarak
kabul edilmistir. Asetabuler indeks, intrauterin pozisyonlanmaya bagl olarak

sol kalgada daha yiksek olarak o&lglimektedir. Olgim noktalarinin
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belirlenmesindeki tutarsizliktan dolay! asetabuler indeks olgimunun sekiz

yas Uzeri gcocuklarda kullaniimamasi dnerilmigtir (39).

Sekil-7: Asetabuler indeks Agisi (Al) (35)

Merkez kenar agisi:

Daha blyuk cocuklarda olgulen ve Wiberg'in tanimladigi merkez-
kenar acisi da gelisimsel kalga displazisi tanisinda kullanilan diger yararh bir
Olcimdur (Sekil 8). Bu agi, asetabulumun lateral kenarini femur basinin
merkezine baglayan bir c¢izgi ile Perkin c¢izgisinin birlestigi noktada
olusturulur. 5-13 yas arasi ¢ocuklarda aginin 19 dereceden fazla olmasi
normal olarak bildirilmistir; 14 yas ve Uzerindeki gocuklarda 25 derecenin

uzerindeki agilar normal kabul edilir (40).
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Center—edge angle
of Wilberg

Sekil-8: Merkez Kenar Agisi (CE) (40)

Severin Siniflamasi:

GKD’ de tedavi sonuglarini degerlendirmek amaciyla degisik
radyolojik degerlendirme sistemleri ortaya konulmustur. Bunlar igerisinde
gecmiste ve gunumizde en vyaygin kullanilani Severin degerlendirme
sistemidir. Merkez kenar acisinin 6lgimua ile nicel, radyolojik goéruntu

degerlendirmesi ile nitel élgltleri iceren bir siniflandirmadir (11).
Sourcil bulgusu:

Sourcil, asetabulumun agirlik tasiyan yluzeyinde yodun bir kemigin
kavisli bir alanidir. Normal kalgada konfiglirasyonu dizglin ve oryantasyonu
yataydir. Sourcilin oblik olmasi patolojiktir ve asetabuler displazinin guglu bir
gostergesidir (Sekil 9). Ayni zamanda sourcilin sekli, kalga eklemindeki stres

dagilimini yansitir (8).

Sekil-9: Sourcil Pozisyonu (A) Normal kalca (B) Displazik kalga (41)
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Sourcil agisi:

Bu agI asetabulumun yuk tasiyan kisminin agisi olarak bilinmektedir
(42). Triradiat kikirdagin flzyonunu tamamlamasindan sonra asetabuler
catinin degerlendiriimesi icin asetabulumun sklerotik kenarinin Gst kismina
teget olarak gizilen ¢izginin Hilgenreiner gizgisinin analogu bir ¢izgi ile yaptigi
acl olgulmektedir. Bu aginin Ust siniri 10 derece olarak belirlenmistir (Sekil

10).

Sekil-10: Sourcil Agisi (42)

Merkez-bas mesafesi esitsizligi (CHDD):

Tedavi edilmis tek tarafli kalga displazisi olgularinda femur baginin
disa yer degistirme miktarini belirlemek i¢in tanimlanmistir (43). Bu deger,
femur basi merkezleri ile pelvis orta hatti arasindaki mesafelerin farkinin
etkilenmemis olan mesafeye oranlanmasi seklinde hesaplanmaktadir. Yizde
olarak verilmektedir [(AC-NC)/NC x %100] (Sekil 11).
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Sekil-11: Merkez-bas mesafesi esitsizligi (CHDD) (43)

1.9. Tedavi

Gelisimsel kalga displazisinde tedavinin ana amaci, konsantrik kalga
reduksiyonunu saglamak ve bu rediksiyonu devam ettirebilmektir. Bu sayede
asetabuler gelisim uyarilir, asetabuler derinlik artar ve stabil rediksiyonun
devami da saglanabilir. GKD tedavisinde yerinden g¢ikmayan, tam eklem
hareket araligina sahip ve agrisiz kalga eklemi elde etmek amacglanmaktadir.
Bunun igin kalca ekleminin anatomik olarak redukte etmek, bu durumu
surdurup asetabulum ve femur basinin normal gelisimini saglayarak
olusabilecek kalici asetabulum ya da femur kaynakl displazileri gidermek ve
femur basi avaskller nekrozu olusmasini Onleyerek hastaya émuir boyu

islevsel bir kalga eklemi saglamak gerekmektedir (44).
1.9.2. Konservatif Yontemler

Tedavi icin ideal yas araligi 0-6 ay arasidir. Bu yas grubunda ilk
tedavi segeneg@i Pavlik bandaji gibi bir abduksiyon ortezidir. Tedavi igin ilk
endikasyon, yerinden c¢ikmigs ve muayene eden Kisi tarafindan redukte
edilebilecek bir kalgadir. Ayrica, yerlesmis ancak muayene eden Kisi
tarafindan subluksasyon yapilabilen kalgalar igin Pavlik bandaj tedavisi
Onerilmektedir. Yaygin olarak kullanilan bu ortez fleksiyon ve abdiksiyon
hareketlerine izin verir. Pavlik bandaj uygulamasinda basarisizhigin en buayuik

nedeni yetersiz fleksiyon verilmesidir. Etkili olabilmesi i¢in bandaj, kalgalari

15



90° den daha fazla fleksiyonda yani femur Ust u¢ metafizi Y kikirdagini isaret

eder pozisyonda tutmalidir (7).
1.9.3. Medial yaklagsim ve agik rediiksiyon

Emekleme ¢agina gelen alti aydan buyuk ¢ocuklarda Pavlik bandaji
kullanimi ¢ocugun hareketlenmesine baglh olarak etkinligini kaybetmeye
baglar. Bu nedenle alti aydan buyuk ¢ocuklarda Pavlik bandaji tedavisinin
basari orani %50’den azdir. Bu yluzden sublukse veya disloke kalgalarda

siklikla kapali veya gerekli olgularda acgik reduksiyon uygulanir (45).

Kapali reduksiyon genel anestezi ya da derin sedasyon altinda
yapiimahdir. Kapali reduksiyon, Ortolani manevrasi sirasinda yapildigi gibi
kalca 90 derecenin Uzerinde fleksiyona getirilerek ve buyulk trokanteri nazikge
kaldirirken kademeli olarak abduksiyona getirilerek yapilir. Bu esnada
minimum kuvvet uygulanmalidir. Palpe edilebilir bir rediksiyon hissedildikten
sonra, reduksiyonun stabilitesini belirlemek igin kalga incelenir. Fleksiyona
alinan kalga yeniden c¢ikik noktasina kadar adduksiyona getirilir ve bu
pozisyon not edilir. Kalga tekrar redukte edilir ve sonra ¢ikincaya kadar
ekstansiyona getirilir ve ¢ikik noktasi not edilir. Kalganin redukte kaldigi
hareket acikhgi, maksimum hareket acikligi ile karsilastiriir. Bu sekilde,
Ramsey’in tanimladigi guvenli aralik degerlendirilir (46). Eger guvenli alan
genis ise reduksiyon stabil kabul edilir. Alternatif olarak, eger kalga sadece
genis abduksiyonda stabilse veya reduksiyonu surdurmek igin 10 veya 15

dereceden fazla i¢ rotasyon gerekiyorsa, guvenli aralik dar kabul edilir.

GKD'nin  aglk reduksiyonunun birincil endikasyonu, kapali
rediiksiyonla stabil bir kalca elde edilememesidir. Ik olarak artrogram ile test
edilen kalcalarda eger reduksiyonun kalitesi yeterli ise pelvipedal algi ile
tedaviye devam edilir. Reduksiyonu yeterli olmayan veya guvenli araliyi ¢ok
dar ya da reduksiyonun mumkuin olmadigi kalgalarda acik rediksiyona gegilir
47).

Ludloff (11) kal¢a cikiginda anteromedial yaklasimi ilk kez 1913'te

tanimlamistir. O zamandan bu yana, birkag varyasyon tarif edilmis olup,
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Ferguson (11) 1973'te gercek bir medial yaklasim tanimlamigtir. Medial
yaklasim 3 yasina kadar olan c¢ocuklarda basarili bir sekilde uygulanmakla
birlikte genellikle bir yas alti hastalarda onerilmektedir. En yaygin olarak
kapall reduksiyonun basarisiz oldugu 18 ayliktan kuguk ¢ocuklarda kullanihr
(48). Bu yaklasimda iliopsoas tendonu ve eklemi ortaya ¢ikarmak igin kalga
kapsulu kesilir. Kalinlasmis ve daralmis medial kapsul genellikle
rediksiyonun ondndeki en o6nemli engeldir. Bazen ligamentum teres'in
cikariimasi, rediksiyon kalitesini 6nemli élgtide artirir ve femur basinin daha
derin bir reduksiyonuna izin verir. Eger reduksiyon tatmin edici ise operasyon
sonlandirlir (49). Medial femoral sirkumfleks damarlar bu yaklasimda risk
altindadir ve olabildigince korunmasi gerekir. Bu damarlardan az miktarda
kanama, dar gorus nedeniyle operasyonu zorlastirabilir ve damarlarin hasar

gormesi ile AVN gelisebilir.
Artrografi

Artrografi, kalganin yumusak yapilarini  degerlendirmemizde,
sorunlari belirleyip duzeltmemizde ve proksimal femuru dogru konuma
yerlestirmemizde yardimci olan bir yontemdir. Kapali veya acgik
reduksiyondan hangisinin daha uygun olup olmadigina hizh bir sekilde karar
vermemizi saglar. Artrografi genellikle genel anestezi altinda yapiimalidir.
Artrografide degerlendirme su sekilde yapilmaktadir; asetabulumun en dis
noktasi ile femur basinin en i¢ noktasi arasindaki medial gollenme 0-2 mm
arasinda ise iyi rediksiyon olarak, 3-7 mm arasi orta; 7 mm sonrasi ise kotu

reduksiyon olarak degerlendirilir (50).
1.9.4. Anterior acgik rediiksiyon ve osteotomiler

Genellikle 18 ay sonrasi yas grubunda, tedavide acik rediksiyon ve
es zamanl Salter veya Pemberton pelvik osteotomisi gibi yontemler
uygulanmaktadir. Dega osteotomisi diger 6nemli bir pelvik osteotomidir.
Yuksek bir kalca c¢ikigi varsa reduksiyonu saglamak acgisindan femoral

kisaltma osteotomisi gerekli olur. Sikhkla kisaltma osteotomileri valgus
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ve/veya varus deformitelerini duzeltmek igin derotasyon vel/veya varus

osteotomisi ile kombine edilir.

Bu yas gurubunda sik kullanilan yaklagim, anterolateral Smith-
Peterson yaklasiminin Salter (51) ve Dubos (52) tarafindan tanimlanan
‘bikini’ modifikasyonu seklidir. Anterolateral yaklasimin dezavantajari; medial
ve anteromedial yaklagimlara gore daha fazla kan kaybina neden olmasi,
iliak apofiz ve kalga abduktor kaslarinda hasara neden olabilmesi, lateral

femoral kutandz sinir hasari riskidir.
Pelvik osteotomiler genel olarak ug tipte gruplandirilabilir:

1- Yeniden yonlendirme osteotomileri; Salter, Periasetabuler ve
Sferik

2- Yeniden sekillendirici osteotomiler; Pemberton, Dega ve San
Diego

3- Kurtarma prosedurleri; Chiari vb.

Pelvik osteotomi secimi, asetabulumdaki morfolojik anormallige ve
onu normallestirmek igin gereken duzeltmenin buyukligine baghdir.
Asetabuler displazileri genel olarak iki farkl tipte kategorize edebiliriz. Bunlar;
birincil displazi (tedavi edilmemis bir GKD’de asetabuler yetmezlik) ve
rezidUel displazi (acik veya kapali tedavi edilmis bir GKD’deki displazi)dir.
Genel olarak reziduel displazide gereken duzeltme miktari birincil displaziye
gbre daha azdir. Gerekli duzeltmenin buyudkluguniu etkileyen diger faktor,
hastanin bagvurdugu vyastir. Yas ilerledikge, kikirdaktan menteselenen
asetabuloplastilerin yeniden sekillendiriimesi zorlasir ve buylk bir dizeltme

elde etmek mumkun olmayabilir (53).

Genel olarak tedavideki ana prensip ilk 6 ay bandaj ve ortezlerin
kullanimi, 6-18 ay kapal reduksiyon, basarili olmayanlarda acik reduiksiyon

ve 18 ay sonrasi igin osteotomilerdir.
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1.10. Komplikasyonlar

Gelisimsel kalga displazisi, kalga ekleminin dogumsal bir anomalisi
olarak tanimlanmaktadir ve erken taninip tedavi edilmedigi durumlarda,
gesiti komplikasyonlarla sonuglanabilen bir ortopedik hastalik olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. GKD’nin ilerleyen  db6nemlerinde eklemde
deformasyon, eklem kikirdak hasari, eklemde artroz ve hareket kisitlihgi gibi
ciddi sorunlar meydana gelebilir. Bu nedenle dogru tedavi segeneklerinin
uygulanmasi ve uygun izlemin gerceklestirimesi, GKD ile iligkili

komplikasyonlarin 6nlenmesinde son derece onemlidir.
1.10.1. Avaskiiler Nekroz

Gelisimsel kalga displazisinde kalgca eklemi normal gelisimini
tamamlayamayabilir ve bu durum eklem yuzeyinde basing artisina, kan
akisinin  azalmasina ve sonunda avaskuler nekroz gibi ciddi
komplikasyonlara yol acgabilir. AVN, gelisimsel kalga displazisi tedavisinden
sonra uzun sureli sakathigin 6nemli bir nedenidir. Dogrudan tedavi ile
iliskilendirilen bir sorundur. Femur basini medial ve lateral sirkimfleks arterler
beslemektedir. Asiri zorlamali pozisyonlarda immobilizasyon ekstrakapsuler
besleyici damarlarin tikanmasina ve AVN gelisimine neden olabilir. Diger bir
neden, femur basina asiri baski uygulayan, asiri abdiksiyon ve i¢ rotasyon
gibi bir pozisyonda immobilizasyondur. i¢ rotasyon femur basi lzerindeki
basinci arttirir ve ayrica kapsuler damarlarin dolasimini engelleyebilir. Agiri
zorlayici pozisyonlardan kaginarak ve reduksiyon ¢ok siki oldugunda femoral
kisaltma yaparak AVN onlenebilir. Tedavide acgik reduksiyon sirasinda
iyatrojenik olarak direkt arteriyel travmanin olusmasi ve bunun sonrasinda

iskemik nekroz gelisebildigi disuntlmektedir (29).

AVN tanisi, femur basi redikte edildikten sonraki bir yil iginde
kemiklesemediginde veya buyuyemediginde konur. Ossifik nukleusta gegici
duzensizlikten total fragmantasyona ve ¢Okmeye kadar olan degisiklikler
gérulebilir. Femur boyununun kisalmasi ve goreceli olarak trokanterin

bldylimesi abduktérlerdeki fonksiyon bozuklugu ile kendisi gdsterir ve klinik
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olarak toplallamaya neden olur. Avaskuler nekroz gelismis kalcalarda,
rediksiyon sonrasi femur basinin laterale subluksasyonu yillarca devam
edebilmektedir ve bu kalici lateral subluksasyon asetabuler displazinin de
olusumuna yol agmakta ayrica geng¢ yasta hastalarin kalgalarinda belirgin bir
osteoartroz gelisimine neden olmaktadir. Epifiz plaginin asimetrik olarak
kapanmasi ve femur proksimalinin valgus deformitesi, asetabuler displazinin
artmasina ve femur basinin dizlesmesine yol acar. AVN igin sik kullanilan iki
siniflandirma sistemi vardir. Bu siniflamalar, Bucholz-Ogden ve Kalamchi-
McEwen’dir (54).

1.10.2. Yetersiz Rediiksiyon ve Redislokasyon

Guncel literatlirde, GKD’nin tedavisi ile ilgili en belirgin komplikasyon,
reduksiyonun saglanamamasi veya surdurilememesidir. Kapali
reduksiyondan sonra, kalgca algidayken reduksiyonu degerlendirmek igin
direkt radyografiye ek olarak, tek kesitli BT genellikle yararlidir. Femur basi
ile asetabulum arasindaki boslukta kuguk bir genisleme gibi gortiinen sey,
genellikle iyi redukte edilmis bir kalga ile c¢ikik halde kalan bir kalca
arasindaki farktir. Bu vakalarda AVN’ ye gitme oraninin %44’ lere kadar
ciktigi bildirilmistir (55).

10.3. Reziduel Asetabuler Displazi (RAD)

Reziduel asetabuler displazi, tedavi olmaksizin veya GKD'nin cerrahi
veya cerrahi olmayan tedavisini takiben normal olarak gelismeyen bir
asetabulum olarak tanimlanir. Seringe (56) rezidlel kalca displazisini
konjenital kalga c¢ikiginin uygun tedavisinden sonra ortaya cikan kalca
displazi olarak tanimlamistir. Rezidlel asetabuler displazi, kikirdak
asindirmasini hizlandiran ve bodylece erken osteoartrite yol acan mekanik
kalca disfonskiyonuna neden olur. Tedavinin amaci osteoartrit gelisimini
engellemektir. Asetabuler displazide asiri si§ bir asetabulum ile birlikte femur
basi kureselligi kaybi gbézlenir. Labrum diga donuk veya ezilmig ve yavas

yavas hipertrofik hale gelir.
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Reziduel displazinin ana nedeni gec¢ tani nedeniyle gecikmis
tedavidir. Dort ayliktan 6nce uygun tedavi, kikirdak gatiya uygulanan yuklerin
normallesmesi nedeniyle genellikle gorunir reziduel displazi olmaksizin
normal kalga gelisimini saglar. Dort ayliktan sonra tedaviye baglamadaki
herhangi bir gecikme reziduel displazi riskini arttirir. AbdUksiyonda olmak
Uzere zorlu manevralarin, 6zellikle femur bagsi ekzantrik ise, asetabuler
tavana ve labruma binen yukleri arttirir ki, bu durumda reziduel displazi

gelisiminde etkilidir (57).

Pelvisin 6n-arka radyografisi, reziduel asetabuler displazide ana tani
aracidir. Radyografik parametrelerin mutlak degerlerine ek olarak, 1,2,4 ve 6
yil sonra rutin olarak radyografiler alinarak zaman icindeki degisimlerinin
degerlendiriimesi 6nemlidir (58). Wiberg (38) tarafindan tanimalanan merkez
kenar acisi, asetabuler displazinin yaygin radyografik indekslerinden biridir.
Bu ac¢i koronal dizlemde femur basinin yanal kapsamini dlger ve daha
yuksek degerler kalganin daha derine oturdugunu gosterir. Asetabuler indeks
agisl, lateral kalga kaplamasinin bagka bir dlgisudur. Tartismalara ragmen,
¢ogu cerrah konsantrik bir rediksiyon olmasi kogulu ile hastalarin uygun
asetabuler gelisim belirtileri veya yoklugu agisindan ilk reduksiyondan sonra
en az iki yiIl boyunca takip edilebilecedi konusunda hemfikirdir. Birka¢ yazar
ayrica reziduel kalga displazisinin ameliyatsiz tedavisinin 4-5 yasindan sonra
basarili olma ihtimalinin dusluk oldugunu O6ne surmus ve displazi devam
ederse bu yasta cerrahiyi 6nermistir (59). GKD tedavisinin temel ilkeleri RAD
icin de gegerlidir. Belirli bir hasta igin hangi prosedirin uygun olduguna
iligskin karar, hastanin yagina reduksiyonun kalitesine ve cerrahin tercihine
baglhdir. Reziduel kalga displazisi olan hemen hemen tum c¢ocuklar
rekonstruktif cerrahiye yatkindir. Salter innominate osteotomisi en yi
yonlendirme osteotomisidir ve uzun sudredir mukemmel sonuglarla
kullaniimaktadir (60).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma igin Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu’ndan 12.04.2023 tarihli ve 2023-8/7 nolu karar ile etik kurul onayi

alinmigtir.

Calismamizda, gelisimsel kalga displazisinin medial agik reduksiyon
ile tedavisinden sonra geligsebilecek komplikasyonlardan birisi olan reziduel
asetabuler displaziye neden olan etkenler arastiriimak istenmistir. Bu amaca
yonelik olarak Uludag Universitesi Ortopedi ve Travmatoloji kliniginde 2010-
2022 yillari arasinda GKD nedeniyle medial acgik reduiksiyon uygulanan

hastalar retrospektif olarak incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin; cinsiyet, yas(ay), ameliyat oldugu
yas(ay), takip suresi(ay), taraf bilgisi (sol-sad-bilateral), sonraki dénemde
ikinci cerrahi ihtiyaci, risk faktorlerine bakildi. AP Pelvis radyografilerinden;
asetabuler Indeks agisi, merkez Kenar agisi, Severin siniflama skoru, Ténnis
kalga skoru, Shenton hattinda kirllma olup olmadigi, asetabuler kas (sourcil)
pozisyonu, merkez bas mesafesi esitsizligi ve ossifiye ¢ekirdegin yoklugu
olmak Uzere toplamda 8 radyolojik kritere bakildi (Tablo 1). Kalgalar
avaskuler nekroz acgisindan Kalamchi-MacEwen siniflamasi ve Salter

kriterlerine gore degerlendirildi (Tablo 2) (Tablo 3).
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Tablo 3: Cahgmaya dahil edilen kalgalarin AP Pelvis radyografilerinde
degerlendirilen radyolojik parametreler

Radyolojik Baki

1) Asetabuler indeks Acisi
2) Merkez Kenar Agisi

3) Severin Siniflamasi

4) Tonnis Siniflamasi

5) Shenton Hatti

6) Asetabuler Kas (Sourcil)

7) Bas Merkez Mesafesi Esitsizligi (CHDD)

8) Ossifiye Cekirdegdin Yoklugu

Tablo 4: Kalamchi-MacEwen Siniflandirmasi (61)

Kalamchi-MacEwen Siniflandirmasi

Grup | Reduksiyondan sonraki ilk yil boyunca ossifiye ¢ekirdegin gériinmemesi
Reduksiyondan sonraki ilk yil boyunca femur boynunun geniglemesi
Fragmantasyonun ardindan artan radyografik yogunluk

Yeniden ossifikasyon tamamlandiktan sonra kalan deformite

Grup Il | Buyume plaginin lateral bdlgesi etkilenmistir
Femur boynunda minimal kisalma ve valgus deformitesi

Grup Il | Buyume plaginin merkezi de etkilenir
Varus veya valgus olmaksizin femur boynunda kisalma
Buyuk trokanterin asiri buyumesi

Grup IV | Proksimal femur tamamen etkilenir
Basta dluzensizlik, boyunda varus agilanmasi ve kisalma goérullr
Asetabuler gelisimde bozulma ve eklemde uyumsuzluk izlenir
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Tablo 3: Salter Kriterleri (62)

Salter Kriterleri

Grup | | Redlksiyondan sonra 1 yil veya daha uzun slre femur basinin
ossifiye ¢ekirdeginin géorunmemesi

Grup Il | Reduksiyondan sonraki 1 yil veya daha uzun sure boyunca mevcut
bir ossifiye ¢ekirdegin buylimesinin basarisiz olmasi

Grup lll | Rediksiyondan sonraki 1 yil igerisinde femur boynunun
geniglemesi

Grup IV | Femur basinin artan radyografik yodunlugu ve ardindan
radyografik par¢alanma gérunuma

Grup V | Reossifikasyon tamamlandiginda femur basi ve boynunun reziduel

deformitesi. Bu deformiteler koksa magna, koksa plana, koksa
vara ve kisa, genis femur boynunu igerir.

Bes yas alti hastalarda, femur basi merkezinin tespiti ve merkez kenar

agisl 6lcimunin zor olmasi nedeniyle standart Severin siniflamasi kullanimi

sinirl olmakla beraber literatiurde bu yas grubunda CE agisi dl¢giimeden

uygulanan modifikasyonlar da mevcuttur (63). Bizim ¢alismamizda kalgalarin

radyolojik durumuna bakmak icin Severin siniflamasi kullanildi (Tablo 4).

Yedi hasta son kontrol sirasinda 5 yasindan kuguk olduklari i¢in bu hastalara

ait 8 kalca Severin siniflamasina dahil edilmedi. Severin siniflamasinda; Sinif

| ve Il olan kalgalar iyi, Sinif Ill ve IV olan kalgalar kéti, Sinif V ve VI olan

kalcalar ise ¢ok ko6t olarak degerlendirildi (64,65).
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Tablo 4: Severin Siniflamasi (58)

Severin Siniflamasi

Sinif | Radyolojik Goriiniim CE agisi
la Normal >19° (5-13 yas)
>25° (>14 yas)
Ib Normal 15°-19° (5-13 yas)
20°-25° (>14 yas)
lla Femoral bas, femoral boyun veya |>19°(5-13 yas)
asetabulumda hafif deformite >25° (>14 yas)
b Femoral bas, femoral boyun veya | 15°-19°(5-13 yas)
asetabulumda hafif deformite 20°-25° (>14 yas)
1] Subluksasyon olmadan displazi <15° (5-13 yas)
<20° (>14 yas)
IVa Hafif subluksasyon =0°
IVb Siddetli subluksasyon <0°
\% Femur bagi orijinal asetabulumun Ust
kisminda yalanci asetabulum ile eklem
yapar
Vi Redislokasyon

Sourcil pozisyonu oblik olan kalgalar patolojik, egimli (yatay) olan

kalcalar normal olarak degerlendirildi (56).

Reduksiyon sonrasi 5.yillda AP Pelvis radyografisinde Olgllen, erkek
hastalarda >22° ve kadin hastalarda >24° Uzeri olan asetabuler indeks
acisina sahip kalgalar, rezidiel asetabuler displazi olarak belirlendi. (Ai

acisini bu degerde belirlememizin nedeni Tartisma bdélimuinde anlatiimigtir).
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3.1. Operasyon Teknigi

Medial acgik reduksiyon genel anestezi altinda, hasta supin
pozisyonda, radiolusent masada yapildi. Hasta hazirlandiktan sonra yapilan
kalga muayenesi ile kalganin redukte olup olmadigi ve guvenli aralik
degerlendirildi. Uzunlamasina kesi ile girilerek gergin olan adduktor longus
kas! kesildi. Pektineus ve brevis kaslari arasindan parmak ile derinleserek
femura ulasildi. Kuguk trokanter hissedildi, medial femoral circumfleks arter
korunarak iliopsoas tendonuna ulasildi ve tendon kuguk trokantere yapisma
yerinden kesilerek gevsetildi. Kalga artrografisi yapilan hastalarda artrografik
kriterler ve kalganin reduksiyon kalitesi ve rediksiyonun guvenli agi arahgi
degerlendirildi. Buna gore gerekli kalcalarda eklem kapsulu acgildi. Ameliyat
oncesi radyolojik olarak yuksek c¢ikik (Tonnis evre 4) olan, genel anestezi
altinda kapal redlksiyon manevrasi basarisiz olan veya ¢ok zorlukla redikte
edilen kalgalarda artrografi yapilmadi ve bu kalgalarda dogrudan acik
reduksiyon uygulandi. Cilt alti ve cilt katlarina uygun bir sekilde kapatildi.
Steril pansuman yapildi. Sonra Human pozisyonunda (kalga 90-100 derece
fleksiyonda ve 45-50 derece abdiksiyonda) (43) olacak sekilde, bazi
hastalarda guvenli zon araliklari belirlenip abdiksiyon agisi daha fazla veya

daha az olacak sekilde, pelvipedal algi yapilarak operasyon sonlandirildi.

RezidlUel asetabuler displazi gelisimi Uzerine etkisi oldugunu
dugunulen klinik faktorler (cinsiyet, taraf, ameliyat yasi ve risk faktorleri) ve
radyolojik faktorler (ameliyat éncesi Al acisi, Ténnis siniflamasi, ossifiye
cekirdegin varligi, merkez kenar acisi, Severin siniflamasi, Shenton hatti,
Sourcil pozisyonu, merkez bas mesafesi esitsizligi ve avaskuler nekroz)

degerlendirildi.
3.2. istatiksel Degerlendirme

Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile

incelenmigtir. Tanimlayici istatistikler nicel veri igin ortalama ve standart
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sapma veya medyan (minimum-maksimum) nitel veri i¢in frekans ve yuzde
olarak belirtilmigtir. Bagimsiz iki grup karsilastirmalarinda normal dagilim
gOsteren veri igin t-testi normal dagilmayan veri icin Mann-Whitney U testi
kullaniimistir. Kategorik verinin analizinde Pearson Ki-kare, Fisher-Freeman-
Halton ve Fisherin Kesin Ki-kare tesi kullaniimigtir. Anlamhilik bulunmasi
durumunda coklu karsilastirma testlerinden Bonferroni testi kullaniimistir.
Displaziyi etkileyen faktorler tek degiskenli ve ¢ok degiskenli olmak Uzere ikili
lojistik regrasyon analizi ile incelenmigtir. Anlamhlik duzeyi a=0,05 olarak
belirlenmistir. Verinin istatiksel analizi IBM SPSS 28.0 (IBM Corp.
Released 2021. IBM SPSS Statististics for Windows, Version 28.0 Armonk,
NY : IBM Corp.) istatistik paket programinda yapilmistir.
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4 BULGULAR

4.1 Hasta Bilgileri

Toplam 95 hasta degerlendirildi. Takip suresi 24 ayin altinda olan 15
hasta, hastane sistemindeki radyografileri yeterli olmayan 15 hasta ve
teratolojik kalga c¢ikigi olan 9 hasta calisma disi birakildi. Calismaya 56
hastanin, 70 kalgasi dahil edildi.

Hastalarin 44’0 (%78,6) kadin 12’si (%21,4) erkekti, 31’inde (%55,4)
sol GKD, 17inde (%19,6) sag GKD ve 14’Unde (%25) bilateral GKD
mevcuttu. Takip slresi ortalama 64,32 ay (en disuk:24 en ylksek:130)
ameliyat yasi ortalama 11,42 aydi. Calismaya dahil edilen hastalarin
demografik verileri Tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5: Hastalarin Demografik verileri

KADIN ERKEK Toplam
Hasta Sayisi 44 12 56
Kalga Sayisi 57 13 70
Sol 23 8 31
TARAF Sag 8 3 11
Bilateral 13 1 14
Ameliyat yasi 11,4 11,4
(ay) (3-24) (1-20) 11,4
Takip stiresi 64,2 64,1
(ay) (25-129) (24-130) 643
Makat Gelig 5 3 8
Risk ilk gocuk olma 14 4 18
Faktorleri Premetiire 13 2 15
Aile oykiisi 4 1 5
varhigi

4.2. Radyolojik Olgiim Degerleri

Kalgalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 1. 2. ve 5.yil AP pelvis
radyografilerinden asetabuler indeks acilari o6lguldi. Ameliyat dncesi olgulen

ortalama asetabuler indeks acisi 42,1°t5,1° (en disik:30,3° en
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yuksek:58,2°) idi. Asetabuler indeksin ameliyat sonrasi 1.yildaki ortalama
degeri 30,2°t4,9° (en dusik:17,9° en yuksek:45,3°), 2.yilda 25,5°t6,4° (en
disuk:16,7° en yuksek:45,6°) ve 5.yilda 19,8°+6,5° (en dusik:13,2° en
yuksek:38,7°) olarak olglldu. (Tablo 6). (Kalgalarin takip radyografilerinde
olgllen Al agisi degerleri EK-1 de ayrintili olarak gosterilmigtir).

Tablo 6: Kalgalarin ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi ortalama
asetabuler indeks acisi degerleri

Asetabuler Indeks Agisi
En En Ortalama | Standart
Disuk | Yuksek Sapma
Ameliyat
oncesi 30,3 58,2 42,1 51
(n=70)
Ameliyat
sonrasi1 1.Yil | 17,9 45,3 30,2 4,9
(n=70)
Ameliyat
sonrasi 2. yil | 16,7 45,6 25,5 6.4
(n=70)
Ameliyat
sonrasi 5. yil | 13,2 38,7 19,8 6,5
(n=62)

Tum kalgalar géz ©onune alindiginda, ameliyat oncesi ortalama
asetabuler indeks acisinin, ameliyat sonrasi donemde duzenli bir sekilde
kiglldigu gozlendi (Sekil 12).
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Simple Boxplot of Ai by zaman
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Sekil 12: Tum kalgalarin ameliyat dncesi ve sonrasi ortalama asetabuler
indeks acisi degerlerinin kutu grafigi

Ameliyat sonrasi ikinci yilda Al agisi normal degerlerde (K<31°,

E<27°) (66) olan 8 hastanin besinci yil kontrollerine gelmedikleri belirlendi.

Ameliyat sonrasi besinci yil radyografilerinde dlgllen Al agilarina gére

62 kalganin 17’sinde reziduel asetabuler displazi saptandi.

4.3. Rezidiiel Asetabuler Displazi Uzerine Etkili Klinik Faktorler

Reziduel asetabuler displazi gelisimine etkisi oldugu dusunulen klinik
faktorlere bakildi (Tablo 7).
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Tablo 7: Reziduel Asetabuler Displazi gelisiminde etkisi olabilecek

Klinik faktorler (E:erkek K:kadin, Ai:asetabuler indeks agisi, RAD:rezidiiel asetabuler

displazi)
Kalga sayisi
Klinik 5. yil Al agisi 5. yil Al agisi “p”
faktorler (E >22°, K >24°) | (E £22°, K <24°) | degeri
RAD NORMAL
(n=17) (n=45)
Cinsiyet Kadin 15 37 0,713
Erkek 2 8
Sol 9 29
Taraf Sag 8 14 0,417
Bilateral 0 2
Ameliyat 0-6 ay 1 5
yasl 6-12 ay 11 23 0,818
212 ay 5 17
Makat gelis 2 8
Risk ilkk gocuk 6 14 0,962
faktorii Prematiirite 5 11
Aile oykiisii 1 2

Klinik faktorlerin, rezidlel asetabuler displazi gelisimi Uzerinde etkisinin
olmadigdi gbzlendi. Asetabuler displazinin oldugu grupta, erkek hasta sayisi 2
(%20), kadin hasta sayisi 15°di (%28,8). Normal gruptaki hastalarin 37’si
(%71,2) kadin, 8'i (%80) erkekti.

Reziduel asetabuler displazisi olan kalcalarinin 9'u (%23,7) sol, 8’
(%36,4) sagdi. Normal gruptaki kalcalarin 29'u (%76,3) sol, 14’0 (%63,6) sag
ve 2’si (%100) bilateraldi.

Reziduel asetabuler displazisi olan kalgalardan, ameliyat yasi 0-6 ay
arasinda olan 1 kalga, 6-12 ay arasinda olan 11 kalga, 212 ay olan 5 kalga
vardi. Normal gruptaki kalgcalardan ameliyat yasi 0-6 ay arasinda olan 5

kalca, 6-12 ay arasinda 23 kalga ve =212 ay olan 17 kalga vardi.

Makat gelis, reziduel

gbrulirken, normal gruptaki kalgalarin 2’sinde (%20) belirlendi. ilk gocuk

displazisi olan kalgalarin 8'inde (%80)

olma rezidiel displazisi olan kalgalarin 6’sinda (%30), diger gruptaki
kalgalarin 14’Unde (%70) gozlendi. Prematurite, rezidlel asetabuler displazi
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kalcalarinin 5’inde (%31,3) ve normal gruptaki kalcalarin 11’inde (%68,8)
goruldu. Aile dykusu pozitifligi reziduel displazi kalgalarinin 1’inde (%33,3),

normal kalgalarin 2’sinde (%66,7) gdzlendi.

4.4. Rezidiiel Asetabuler Displazi Uzerine Etkili Radyolojik

Faktorler

Reziduel asetabuler displazi gelisimi Uzerine etkisi olabileceqgi
diisunilen radyolojik faktdrlere (ameliyat dncesi Al acisi, Ténnis siniflamasi,
ossifiye ¢ekirdegin varligi, merkez kenar agisi, Severin siniflamasi, Shenton
line hatti, Sourcil pozisyonu, merkez-bas mesafesi esitsizligi ve avaskuler
nekroz)bakildi. Rezidlel asetabuler displazi gelisimi Uzerine etkisi arastirilan

radyolojik faktorler Tablo 8 'de verilmistir.
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Tablo 8: Reziduel Asetabuler Displazi gelisimi Uzerinde etkinligi

arastinlan radyolojik faktorler (E:erkek K:kadin, Al:asetabuler indeks agisi,
RAD:rezidiiel asetabuler displazi, CHDD: center head distance discrepancy, RAD: 5.yil Al
acis| E>22° K>24°, NORMAL: 5.yil Al agisi E<22° K<24°)

Kalga Sayisi
“pu
RAD NORMAL degeri
(n=17) (n=45)
Ameliyat <40° 4 11
oncesi Al S40° 0,072
Ameliyat agisi B 13 34
Oncesi Evre | 0 9
Tonnis Evre Il 9 27
Siniflamasi Evre Il 5 6 0,060
Evre IV 3 3
Ossifiye var 2 19
Ameliyat | ¢ekirdegin yok 15 26 0,024
varhgi
Sinif | 0 30
Sinif ll 0 15
Severin Sinif lll 11 0
Siniflamasi Simf IV 6 0 0,001
Sinif V 0 0
Sinif VI 0 0
Shenton Normal 0 43
Hatti Kink 17 > 0,001
Ameliyat Sourecil Yatay 0 45
Sonras| | Pozisyonu Oblik 17 0 0,001
<%6 1 26
CHDD orani >%6 9 0 0,001
Kalamchi- AVN yok 6 33
MacEwen
(avaskiiler Grup | 3 6 0,009
nekroz Grup Il 3 0
varhgr) Grup I 3 4
Grup IV 2 2
Grup | 1 0
KS_alttlar _ Grup I 5 7
riterleri
(avaskiiler Grup I 0 0 0,021
nekroz Grup IV 1 1
siddeti) Grup V 4 4
Toplam 11 12
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RezidUel asetabuler displazi gelisimi Uzerine olasi etkileri
degerlendirilen radyolojik faktorlerden, reduksiyon aninda ossifiye ¢ekirdegin
varligi, severin siniflamasi, Shenton hatti, Sourcil pozisyonu, CHDD orani ve
avaskuler nekroz varhglr anlamh bulundu. Diger parametrelerde anlaml bir

fark bulunmad..

Rezidlel asetabuler displazi grubunda ameliyat 6ncesi Al agisi <40°
olan 4 (%26,6) kalga, >40° olan 13 (%73,3)kalca vardi. Normal grupta
ameliyat éncesi Al agisi <40° olan 11 (%24,4) kalga, >40° olan 45 (%75,5)

kalga vardi.

Tonnis siniflamasina goére rezidiel asetabuler displazi kalgalarinin 9'u
(%25) evre I, 5'i (%45,5) evre Ill ve 3'U (%50) evre IV'ti. Normal gruptaki
kalgalarin 9'u (%100) evre |, 27’si (%75) evre Il, 6’s1 (%54,5) evre lll ve 3’0
(%50) evre IV'ta.

RezidlUel asetabuler displazisi olan kalgalarin 15’inde (%36,6)
rediksiyon sirasinda ossifiye ¢cekirdek yok iken, 2’sinde (%9,5) oldugu tespit
edildi. Normal gruptaki kalgalarin 26’sinda (%63,4) yok iken, 19'unda (%90,5)

vardi.

Severin siniflamasina gore, rezidlzel asetabuler displazi grubunda
sinif 1l olan 11 kalga, sinif IV olan 6 kalga vardi. Normal grupta 30 kalga sinif

I'de, 15 kalga sinif II’ de yer aliyordu.

Sourcil pozisyonu, reziduel asetabuler displazi kalgalarinin timuinde

oblik seyrederken, normal gruptaki kalgalarin timunde yatay pozisyondaydi.

Reziduel asetabuler displazisi olan kalgalarin 1’inde(%3,7) CHDD
orani <%6 iken, 9'unda (%100) =%6’di. Normal grupta 26 (%96,2) kalcanin
timinde CHDD orani <%6’d1.
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4.5. Avaskuler Nekroz Geligimi ve Seyri

RezidUel asetabuler displazisi olan kalgalarin 6’sinda (%15,4)
avaskuler nekroz bulgusu yoktu. Bu gruptaki AVN gelisen 11 kalganin 3’0
(%33,3) Grup I, 3'G (%100) Grup I, 3’0 (%42,9) Grup Il ve 2’si (%50) Grup
IV’th. Normal asetabuluma sahip kalgalarin 33’Unde (%84,6) avaskuler
nekroz bulgusu yoktu. Bu gruptaki 6 kalgca (%66,7) Grup |, 4 kalga (%57,1)
Grup Il ve 2 kalga (%50) Grup IV’tlh. Avaskuller nekroz gelisiminin, reziduel
asetabuler displazi Uzerine etkisine bakildiginda avaskuler nekrozun
olmamasi ve Grup |l avaskller nekroz derecesinin anlamh bir fark

olusturdugu saptandi.

Medial acik rediksiyondan sonra Al acisi normal sinirlara gelmeyen
ve plato ¢izen 6 kalgaya, rezidiel asetabuler displazi nedeniyle ikincil
ameliyat olarak salter innominate osteotomisi uygulanmis oldugu saptandi.
Alti kalganin ikinci ameliyat 6ncesi ortalama asetabuler indeks acgisi 44°
(x4,22) idi. Salter innominate osteotomisi sonrasi bu kalgalarin ortalama

asetabuler indeks acisi 21, 75° ( £3,87) olarak olguldu.

Medial agik reduksiyon sonrasi, 2 kalcaya avaskuler nekroz nedeniyle,
subtrokanterik femoral valgus ostetomisi (S.F.V.O) uygulandigi belirlendi.
Bunlardan, femoral osteotomi 6ncesi Kalamchi Grup IV olan bir kalga,
ostetomi sonrasi 8.yilda Grup Il olarak degerlendirildi. Femoral ostetomi
oncesi Grup IV olan diger kalga, osteotomi sonrasi 10.yilda Grup | olarak

degerlendirildi.

Yetmis kalgcanin AP Pelvis radyografisinde, ameliyat sonrasi 2.yilda,
43 kalcada (%61,4)’'da avaskuler nekroz bulgusu izlenmedi. 11 kalga (%15,7)
Grup |, 3 kalga (%4,3) Grup Il, 5 kalga (%7,1) Grup Ill ve 8 kalga (%11,4)
Grup IV’tl. Besinci yila gelindiginde incelenen 62 kalganin, 39’'unda (%53,7)
avaskuler nekroz bulgusu izlenmedi. 9 kalga (%12,9) Grup |, 3 kalga (%4,3)
Grup Il, 7 kalga (%10) Grup lll ve 4 kalgca (%5,7) Grup IV’'dU. Kalgalarin
ameliyat sonrasi dénemdeki Kalamchi-MacEwen siniflamasi ve Salter

kriterlerine gore dagilimi Tablo 9’da verilmigtir.
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Tablo 9: Ameliyat sonrasi 2. ve 5.yilda kalgalarin Kalamchi-MacEwen

(61) ve Salter (62) kriterlerine gore dagilimi

Ameliyat sonrasi | Ameliyat sonrasi

2.yl 5.yil

(n=70) (n=62)
Kalca Yuzde Kalga Yuzde

sayisl sayisi
AVN yok 43 %61,4 39 %53,7
Kalamchi- Grup | 11 %15,7 9 %12,9
MacEwen Grup Il 3 %4,3 3 %4,3
siniflamasi Grup Il 5 %7,1 7 %10
Grup IV 8 %11,4 4 %5,7
Grup | 0 - 1 %4,3
Salter Grup Il 16 %59,2 12 %52,1
Kriterleri Grup 1l 0 - 0 -

Grup IV 1 %3,7 2 %8,6
Grup V 10 %37 8 %34,7

ikinci yildan besinci yila gelindiginde 4 kalganin AVN bulgularinin
radyolojik olarak normalde dondugu gozlendi. 2.yilda Grup IV olan iki kalga
5.yilda Grup Il olarak degerlendirildi. Yine ikinci yilda Grup IV olan iki kalca
besinci yila gelindiginde sirasiyla Grup | ve Grup Il olarak degerlendirildi.
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5. Vaka Ornekleri

5.1. E.E.Y (Operasyon yasi 6 ay, K,)

A . A
Sekil 13: Preoperatif X-ray Sekil 14: Postoperatif 1.yl X-ray
(sol GKD, Ai: 47,8°) (Al: 35,6°)

Sekil 15: Postoperatif 2.yil X-ray Sekil 16: Postoperatif 5.yil X-ray

(AI: 24,7°) (Al: 17,4° AVN bulgusu yok, RAD yok)
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5.2. A.B.A (Operasyon yasi 7 ay, E,)

A i A
Sekil 17: Preoperatif X-ray Sekil 18: Postoperatif 1.yil X-ray
(sag GKD, Al: 43,7°) (Al: 38,6°)

Sekil 19: Postoperatif 2.yl X-ray Sekil 20: Postoperatif 5.yil X-ray

(Al: 34,3 ° ossifiye gekirdek olusumu yok (Al: 30,4° CE: 17,3° Kalamchi grup IV

AVN bulgusu mevcut) AVN ve RAD mevcut)
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5.3 i.H.O (Operasyon yasi 9 ay, K,)

®

A

Sekil 21: Preoperatif X-ray Sekil 22: Postoperatif 1.yil X-ray
(Bilateral GKD sag Al:39,4° sol Al: 43,6°) (sag Al: 34,2° sol Al: 35,8°)

A
Sekil 23: Postoperatif 2.yil X-ray Sekil 24: Postoperatif 5.y1l X-ray
(sag Al: 30,2° sol Ai: 31,3°) (sag Al: 28,2° sol 29,1° Bilateral RAD)
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5.4. H.K(Operasyon yasi 9 ay, E)

Sekil 25: Preoperatif X-ray Sekil 26: Postoperatif 1.yil X-ray

(sag GKD, Al: 42,1°) (Al: 32,3°)

Sekil 27: Postoperatif 2.yil X-ray (Ai:28,5°) Sekil 28: Postoperatif 8.yil X-ray

(Ai: 12,3 ° Kalamchi Grup I, koksa magna)
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TARTISMA VE SONUG

Gelisimsel kalgca displazisi, yenidoganda hayatin ilk haftalarinda
tarama programina tabi tutulmakta ve klinik seyrinde sakatliga yol agabilecek
iken, erken donemde fark edilip tedavi uygulandiginda normal kalgca eklemi
elde edilebilmektedir. Tarama programlari ile GKD tanisi alan g¢ocuklarda
tedavi algoritmasi genel olarak belirli bir standarda oturtulmustur. Ancak ilk
tedaviden sonra gelisebilen asetabuler yetmezligin tespiti, nedeni ve tedavi

planlanmasina dair literattrde birbirinden oldukga farkli gértsler mevcuttur.

Gelisimsel kalca displazisi nedeniyle medial acgik rediksiyon
uygulanan kalgalarda, rezidlel asetabuler displaziye neden olan etkenleri
arastirmayr amagcladik. Bu amagla hastalarda RAD Uzerine etkisi
olabilecegini dugundugumuz klinik ve radyolojik faktorleri inceledik. RAD’i
olan kalgalari belirlemek igin Al agisini kullandik. Rediiksiyon sonrasi 5. yilda
AP Pelvis radyografisinde dlgulen, erkek hastalarda >22° ve kadin hastalarda
>24° Uzeri olan asetabuler indeks acisina sahip olanlar RAD kalgalari olarak
belirlendi. Hastalarin medial ac¢ik reduksiyonu takiben ortalama asetabuler
indeks agilarinin azaldig, ikinci yila gelindiginde sekiz kalganin Al agisinin
normal degerlerlere geldigini ve bu hastalarin poliklinik kontroliune devam
etmediklerini, besinci yila gelindiginde ise 45 kalganin Al acisinin normal
degerine geldigini belirledik. Asetabuler indeks, hastalarin poliklinik
takiplerinde duzenli olarak o6l¢ulmelidir ve rezidlel displazinin guglt bir
gostergesidir. RAD’li kalgalarin medial agik rediksiyondan sonra 5. yilda
Olculen merkez kenar agilari normal asetabuluma sahip kalgalara gore daha
dusuktl. Severin siniflamasinin niceliksel bir degerlendirme parametresi olan
merkez kenar agisi, asetabuler displaziyi tanimlamada kullanilan énemli bir
parametredir. Bu nedenle calismamizda RAD olan kalgalarin Severin IlI-1V,
normal kalgalarin Severin I-I'de yer almasi beklenilen bir sonugtur.
Dolayisiyla merkez kenar agisi ve Al agisi arasinda RAD’i degerlendirme

agisindan gugla bir korelasyon vardir. Ayrica medial agik rediksiyondan

41



sonra femur bagi ve asetabulum arasindaki uyum ve reduksiyon kalitesinin

RAD ile dogrudan iligkili oldugu da gorulmektedir.

RAD gelisen kalgalarin buyuk c¢ogunlugunda reduksiyon sirasinda,
radyografilerinde ossifiye ¢ekirdedin olusmadidini saptadik. Normal gruptaki
kalcalarda ise ossifiye cekirdek olusmustu. istatiksel olarak baktigimizda iki
grup arasinda ossifiye ¢ekirdegin varligi acisindan anlamh bir fark vardi.
GKD’nin medial agik reduksiyon ile tedavisinde, ameliyat sirasinda ossifiye
cekirdegin yoklugunun, RAD gelisiminde etkisi olabilecegini dngoruyoruz.
Ancak cerrahi zamanlama icin ossifiye ¢ekirdegin gelisiminin beklenmesinin
de tedaviyi geciktirebilecegine ve AVN riskini artirabilecegine yonelik

calismalar vardir.

Yapilan ¢alismalarda Sourcil’in pozisyonunun oblik olmasi patolojik ve
displazik bir kalganin gdstergesi oldugu vurgulanmistir (8). Bizim
galismamizda bununla uyumlu olarak RAD geligen kalgalarin
radyografilerinde Sourcilin pozisyonunun oblik oldugu, normal gruptaki
kalcalarin radyografilerinde ise Sourcilin yatay (normal) pozisyonda oldugunu
saptadik. Buna gore sourcilin pozisyonunun asetabuler displazinin énemli bir
gOstergesi oldugu ve takip radyografilerinde dizelmeyen sourcil
pozisyonunun ileriki donemde muhtemel RAD gelisiminde rol oynayacagi

dusunulebilir.

Bilateral patolojisi olan kalgalarda o6lgimu mumkin olmayan CHDD
oraninin, yapilan calismalarda rezidiel displazinin bir éngdérucusu oldugu
belirtiimigtir. Calismamizda tek tarafli GKD olgularinda, RAD gelisen
kalcalardan birisi haric diger kalgalarda CHDD oranini 2%6 olarak o6lctuk.
Normal gruptaki kalgalarin timinde ise CHDD orani <%6 idi. Buna gore
yuksek CHDD oraninin reziduel asetabuler displazi gelisiminde énemli bir

rolu oldugunu dusundyoruz.

Calismamizda reziduel asetabuler displazi gelisen 17 kalganin 11’inde
ayni zamanda AVN gelismis oldugunu saptadik. Bu kalgalar Salter
kriterlerine gore evre IV ve evre V'te yer almaktaydi. Bu nedenle GKD’nin
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tedavi sonrasi komplikasyonlarindan birisi olan AVN'nin ilerleyen donemde

RAD geligsiminde etkili olabilecegini digunmekteyiz.

Salter innominate osteotomisi, gerek anterior agik reduksiyon
sirasinda, gerekse RAD igin tek basina uygulandiginda, asetabulumun
anterior-superiorundaki értiim yetersizligini diizeltmede ve Al agisini normal
sinirlara getirmede etkin bir yontemdir. Calismamizda medial acgik
reduksiyondan sonra RAD’si olan 6 kalgada 2 ila 3 yasinda ikincil ameliyat
olarak Salter innominate osteotomisi uygulanmigti. Bu kalcalarin ikincil
ameliyat sonrasi kontrollerinde Al acilarinin normale geldigi gériildii. Yine
calismamizda iki kalgaya avaskuller nekroz nedeniyle ikincil cerrahi olarak
subtrokanterik femoral valgus osteotomisi uygulandigini ve bu kalcalarin da
var olan avaskuler nekroz bulgularinin uzun donem takip grafilerinde
geriledigini gorduk. Dolayisiyla avaskuler nekroz bulgusu olan kalgalarda
uygulanan femoral osteotomilerin bu kalgalarda prognozu iyi ydnde

etkiledigini dusunuyoruz.

Salter (67) 18 aydan sonra asetabuler gelisimin yavasladigini ve bu
yastan sonra displazi tespit edildigi takdirde genellikle cerrahi yapilabilecegini
bildirmigtir. Yapilan bazi calismalarda da, asetabuler gelisimin ortalama 5 yas
civarinda sonlandigi belirtiimistir (68). Harris ve ark.’na (69) gore asetabuler
gelisim 8 yasin Ustunde de devam etmektedir. Kim ve ark. (8) yaptiklar
calismalarda, iyi redukte edilmis kalgalarda asetabuler gelisimin 5 yas

sonrasinda da halen devam ettigini bildirmiglerdir.

Li ve ark. (70) kapali reduksiyon sonrasi gelisimsel kalga displazisinde
gec reziduel asetabuler displazinin en iyi 6ngoricusini bulmak ve ikincil
cerrahi endikasyonlarini  belirlemek amaciyla bir c¢alisma yapmistir.
Kalcalarda asetabuler indeks acisi, merkez kenar acisi, Reimer indeksi ve
merkez- bas mesafesi egitsizlginde degisiklikler karsilastiriimistir. Hem
asetabuler indeks acisi hem de merkez kenar acgisinin kapali reduksiyonu
takiben tim hasta gruplarinda duizeldigini, Severin’e goére grup 1 ve 2'de,
asetabuler indeks acisinin 8 ila 10 yaslarina kadar dizelme gosterdigini ve

merkez kenar acgisinin da 9 ila 10 yaglarina kadar artmaya devam ettigini
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gOstermiglerdir. Severin’e gore grup 3 ve 4’te ise kapali rediksiyon sonrasi
asetabuler indeks acisinin u¢ yil, merkez kenar agisinin ise iki yil sonra
iyilesmeyi durdurdugunu bulmusglardir. Kapali reduksiyon sonrasi tum
gruplarda Reimer indeksi ve merkez-bas mesafesi esitsizliginin zaman iginde
sabit kaldigini saptamiglardir. Bu c¢alismaya goére, asetabuler indeks ve
merkez kenar agisi kapali rediksiyondan sonra reziduel asetabuler displaziyi
degerlendirmede en guvenilir radyografik marker olarak bulunmustur. Ayrica
kapali rediiksiyondan bir yil sonra Ai >28° veya kapali rediiksiyondan iki ile

dort yil sonra Al >25°ise cerrahi endikasyonu oldugunu bildirmislerdir.

Albinana ve ark. (58) rezidlel displazinin erken belirleyicilerini
arastirmigtir. Tek bagina kapali veya acgik reduksiyon ile tedavi edilen 58
hasta ve 72 kalca Uzerinde yaptiklari ¢alismada ileriki donemlerde reziduel
asetabuler displazi igin erken prediktorler ve ikinci cerrahilerin 6nemine
bakmiglardir. Reduksiyon yasi, reduksiyon tipi ve reduksiyondan onceki
Tonnis derecesi gibi asetabulum gelisimi ve femur basinin subluksasyonuna
iliskin seri Olgimler yapiimistir. Ortalama reduksiyon yasi 16 ay olarak
belirlenmis olup yapilan arastirma sonucu kalgalarin reduksiyon sonrasi
yapilan Severin siniflamasi ile total kalga replasmani yapilan hastalar
arasinda korelasyon bulmusglardir. Bu c¢alisma, erken asetabuler yeniden
sekillenme, iskelet olgunlugunda reziduel displazi ve uzun vadeli total kalca
replasmani riski arasinda baglanti kurmustur. Reziduel displazinin erken
ongoricitlerinin  tanisal degerini ve dolayisiyla uzun vadeli dejeneratif
degisiklik riskini acgiklayan kanitlar sunmustur. Ayrica bu c¢alismada
asetabuler indeks, reziduel asetabuler displaziyi tahmin etmede en 6nemli

parametre olarak tespit edilmistir.

Akel ve ark. (66) yaptiklari calismada, Turkiye’de 6 ay ile 8 yas
arasindaki ¢ocuklarda asetabuler indeks degerlerini yas, cinsiyet ve tarafa
gore belirlemek ve hafif-agir displazi i¢cin sinir degerlerini  bulmayi
amaclamislardir. Gelisimsel kalga displazisi disi nedenler ile ¢ekilen pelvis ve
alt karin radyografilerinden veri havuzundaki 19 ilden toplanan 6 ay ile 8 yas

arasi c¢ocuklarin uygun grafilerinde asetabuler indeks dederlerinin yas,
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cinsiyet ve tarafa gore dagilimlarini incelemiglerdir. Degerlendirmeye aldiklari
2.788 c¢ocugun 271’inin 33 kalgasinin ¢ikik ya da vyari ¢ikik oldugunu
bildirmiglerdir. Kalga patoloji olmayan 2.767 c¢ocugun 5.534 kalcasinin
asetabuler indeks degerlerini dlgmuslerdir. Doért yliz doksan ¢ ¢gocugun 723
kalgasinin asetabuler indeks degerinin 1 standart sapmanin Uzerinde 2
standart sapmanin altinda, 118 gocugun 147 kalcasinin asetabuler indeks
degerinin 2 standart sapmanin Uzerinde oldugunu saptamiglardir. Bu
bulgularla  asetabuler indeks degerinin yasla birlikte azaldigini
vurgulamiglardir. Calismada Turk toplumundaki 6 ay ile 8 yas arasi
cocuklardaki normal asetabuler indeks agilarini tanimlamig ve her yas grubu
icin hafif displazi ve agir displazi sinirlarini belirlemiglerdir. Buna gore bes
yasinda kadin hastalarda agir displazi sinirini >24°, erkek hastalarda >22°
olarak bildirmiglerdir. Calismamizda RAD gelisimi Uzerine etkisini
arastirdigimiz klinik faktorlerden olan, cinsiyet, taraf ve ameliyat yasinin, etkili
olmadidini belirledik. Ayrica RAD’si olan kalgalari, yapilan bu ¢alismaya goére
degerlendirdik ve erkek hastalarda >22°, kadin hastalarda >24° Al degerine

sahip kalcalari RAD olarak belirledik.

Kim ve ark. (8) toplam 32 kalcayi ortalama 13,5 yil boyunca incelemis
ve her yil radyografilerini analiz etmiglerdir. Amaglari GKD’nin kapali
reduksiyonundan sonra gelecekteki olasi asetabuler displaziyi en iyi sekilde
gOsterecek prediktif faktorleri belirlemekti. Hastalarda, asetabuler indeks,
merkez kenar acisi, merkez-bas mesafesi esitsizligi ve sourcil olmak Uzere
asetabuler displazi faktolerini dlgmuslerdir. Hastalarda merkez-bas mesafesi
esitsizligi (CHDD) ve sourcilin kombine prediktif faktorlerini kullanarak,
asetabulumun yeniden sekillenmesinin CHDD <%6 oldugunda daha iyi
oldugunu ve asetabulumun oryantasyonunun mumkun oldugunu
bulmusglardir. CHDD 2=%6 oldugunda ve sourcilin pozisyonu yukari dogru
oblik oldugunda reziduel asetabuler displaziyi dnlemek icin cerrahi tedavi
onermiglerdir (8). Bizim calismamizda da reziduel asetabuler displazi olarak
belirledigimiz kalgalarin timinin AP Pelvis radyografisinde sourcilin
pozisyonunun yukari yonli (oblik) oldugunu saptadik. Normal gruptaki

kalgalarin tamaminda CHDD oraninin <%6 oldugunu, reziduel displazi
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grubundaki kalcalardan birinde CHDD oraninin <%6 oldugu, gruptaki diger

kalgalarin tamaminda ise CHDD oraninin 2%6 oldugunu belirledik.

Mansour ve ark. (56) yaptigi ¢galismada, asetabuler gelisimde kondral
dokunun 6nemli oldugunu ve bu yapilarin goésteriimesinde MRI'In olumlu
sonuglar verdigini bildirmiglerdir. Direkt radyografik goérintilemelerin
asetabulumun buyumesini tek basina gostermede yetersiz oldugunu
vurgulamigladir. Eger 2 yasinda direk radyografide asetabuler indeks
degerinde bir ilerleme kaydedilemiyorsa MRI ¢ekilmesini ve kondral dokularin
degerlendiriimesini énermislerdir. Ancak MRI'In kullaniminin pahal olmasi,
uygulamanin zaman almasi ve anestezi gerektirmesi gibi sebeplerden dolayi

her hastada kullaniimasinin mumkun olmadigini belirtmiglerdir.

Baghdadi ve ark. (38) yaptiklari ¢calismada, ilk rediksiyon sirasindaki
yasin ve GKD’nin baslangi¢ siddetinin rezidizel asetabuler displazi ile iligkisi
oldugunu vurgulamiglardir. On-arka pelvis radyografisinin ana tani ydntemi
oldugunu ancak MRI goruntilemenin de 6zellikle stpheli vakalarda degerli
bilgiler sagladigini belirtmiglerdir. Onemli rezidlel asetabuler displazi 4-5
yaslarinda devam ettiginde, cerrahi endikasyonlari asetabuler indeks agisinin
>25°-30°, lateral merkez kenar agisinin (LCEA)<8°, radyografilerden kirik bir
Shenton hatti olmasi, kikirdak asetabuler agi (CAl) >18° ve kikirdak merkez

kenar agisinin (CCE)<13° olmasi olarak tanimlamiglardir.

Radyografik tetkikler asetabuler displaziyi tahmin etmede énemli bir
yere sahiptir. Son donemde MRI goruntulemenin, kondral dokularin gelisimin
takibi ve tedavinin buna gore duzenlenmesi tartigiimaktadir (71,72). Ancak
gunumuzde radyografik tetkikler en ucuz, uygulanabilir ve ulasilabilir olmaya

devam etmektedir.

Morris ve ark. (73) takip slresi en az 10 yil olan, 6-24 ay arasinda
kapali veya aglk rediksiyon yapilan hastalarda, reziduel asetabuler displazi
ve sekonder rekonstriktif prosedurlerin radyografik kanitlarina iligkin uzun
vadeli sonuclarini kargilagtirmiglardir. 104 kalcaya kapali, 54 kalgcaya da acik
reduksiyon uygulanmis olan bu ¢calismada, reduksiyon yasi agisindan anlaml
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bir fark saptamamiglardir. Agik rediksiyon yapilan hastalarda, lateral merkez
kenar agisini anlamli bir sekilde daha yuksek, Sharp agisini daha dusuk ve
femoral bas ekstriizyon indeksini daha disiUk olarak bulmuslardir. Avaskuler
nekroz agisindan her iki grup arasinda anlamh bir fark bulmamislardir. Kapal
reduksiyon uygulanan kalgalarda, ikinci cerrahi girisimi gerekliligi anlamli
olarak daha vyuksek bulunmustur. Sonu¢ olarak ge¢ yapilan kapali
reduksiyonun, rezidlel asetabuler displazi ile ve ikinci cerrahi girisim sikligi

ile iligkili oldugu ortaya konulmustur.

Lalonde ve ark. (74) reziduel asetabuler displazi nedeniyle
uygulanacak osteotomi cerrahilerinin endikasyonlarini belirlemede ve cerrahi
kararinin verilmesinde semptomlarin énemini arastirmislardir. Calismada 8
yas alti ve 8-18 yas arasi ayri ayri degerlendirilmigtir. Sonugta, 2 ile 8 yas
arasindaki ¢cocuklarda, reziduel asetabuler displazisi veya
subluksasyonunun, daha az morbidite ve daha az komplikasyonla, 8 ile 18
yas arasindaki gocuklara gore daha ongorulebilir sekilde duzeltilebilecegini

bulmuslardir.

Yucel ve ark. (75) yaptiklari galismada, asetabuler gelisimin 8 yasina
kadar hizli oldugu ve bunun sonrasinda erisgkinlige kadar devam ettigi kabul
edilmistir. Reziduel asetabuler displazide ikinci cerrahi girisimin ne zaman
yapilmasi gerektigi Uzerinde durulmustur. Calismalarinda yas, femur basinin
sferitesi, asetabuler c¢ati kalinligi, femoroasetabuler uyum ve basin orta
cizgiye olan uzakligina bakmislardir. Gelisimi iyi olan bir asetabulumda
Shenton hattinin devamli oldugu ve sourcil bulgusunun olmasi gerektigini
soylemiglerdir. Reduksiyon yasinin ve reduksiyon oncesi displazinin
derecesinin, asetabuler displazinin iyilesme surecinde dogrudan etkili
oldugunu bildirmiglerdir. Severin siniflamasinin énemini vurgulamislar, bu
siniflamanin yetiskinlik dénemine kadar kullanabilecegini 6nermiglerdir.
Reduksiyon sonrasinda olgulen asetabuler indeks degeri ile ileri donemdeki
Severin evresi arasinda korelasyon oldugundan bahsedilmigstir. Ayrica basin
sfresitesinin bozuk olmasi ile minimal bir yetmezlie sahip asetabulumun

birlikteliginde beklenilmeden ikincil cerrahi mudahalenin yapilmasi gerektigini
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bildirmiglerdir. Buna goére ¢alismamizda, medial agik rediksiyondan sonra
RAD nedeniyle ikincil cerrahi olarak Salter innominate osteotomisi uygulanan
kalcalarin yaslarinin 2 ila 3 yil arasinda oldugunu ve bu kalgalarin ikincil
cerrahi sonrasi Al acilarinin normal degerlere geldigini, RAD bulgularinin

olmadigi saptandi.

Charki ve ark. (59) 3-5 yas arasi ge¢ basvurulu GKD tanili 414 kalgayi
retrospektif olarak incelemislerdir. Hastalarin asetabuler indeks acilari
Olctlmus ve radyolojik sonuglar icin Severin siniflamasini kullanmiglardir. Tek
seansta reduksiyon ve pelvik osteotomilerin olumlu sonuglandigini, ancak
Toénnis evre 3 kalgalarda rezidlel asetabuler displazi gelisiminin daha fazla
oldugunu belirtmiglerdir. Femoral osteotomi yapilan kalgalarda Kklinik
sonuglarin daha iyi oldugunu ve AVN riskini dnemli dlgide azalttigini, Pelvik
osteotomi yapilan kalgalarda ise daha iyi radyografik sonuglarin alindigini
bildirmiglerdir. 18 aydan buyuk ylksek cikiklarda (Ténnis evre 3 veya 4)
femoral kisaltma osteotomisi ve asetabuler indeks agisi >25° olan 36 aydan
blylk cocuklarda pelvik osteotomi Onermislerdir. Bizim ¢alismamizda da,
avaskuler nekroz nedeniyle femoral osteotomi yapilan iki kalganin femoral
osteotomi sonrasi 8. ve 10. yil AP Pelvis radyografileri incelendiginde

avaskuler nekroz bulgularinin normale geldigi gézlendi.

Wenger (74) GKD nedeniyle takip edilen ¢ocuklarda RAD ile
karsilagildiginda, cerrahi endikasyon kararini vermede zorlastirici bazi
durumlar Uzerine arastirma yapmistir. GKD nedeniyle takip edilen ve
herhangi bir semptom tarif etmeyen, uzun slren bir anemnez sonucunda
agrisini soyleyen c¢ocuklar bu grupta yer almaktadir. Wenger, semptomatik
cocuklarda duzeltici kalca osteotomilerine duyulan ihtiyag konusunda
ortopedik literaturin agik oldugunu ancak asemptomatik kalga displazisi
olanlarda duzeltme cerrahisinin tartismali oldugunu belirtmigtir. Bu
calismada, kalga agrisi olan ¢ocuklarda c¢ekilen grafide rezidlel displazi ile
karsilagildiginda bu agrinin yiksek oranda displazinden kaynaklanmasindan
dolayl genellikle cerrahi tedavi Onerilmigtir. Bunun yani sira okul oncesi

cocuklarda displazi ileri duzeyde olsa dahi semptom vermeyebilecegi, daha
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bayluk yastaki c¢ocuklarda ise ongorulebilir bir displazi olmasina ragmen
semptomlarin daha 6n planda olabilecegi vurgulanmigtir. Calismamizda
besinci yilla kadar radyografileri olan ve bu yas grubundaki hastalar
degerlendirdigimizden dolayi, hastalarda klinik bir baki olan ‘agrr’

degerlendiriimesi yapilamamigtir.

Narayanan ve ark. (76) GKD igin Uluslararasi Kalgca Displazisi
Enstitusu (IHDI) tarafindan tanimlanmis yeni bir siniflama sistemi Uzerinde
durmusglardir. GKD i¢in mevcut kullanilan siniflama sistemlerinin, Hilgenreiner
ve Perkin’s cizgilerine gore ossifik ¢ekirdegin pozisyonuna dayali olarak
hastaliin ciddiyetini dl¢tigini ancak bu siniflamalarin genis yas araliklarinin
tamamina uygulanabilir olmaktan wuzak oldugunu belirtmiglerdir. Bu
yotemlerde femur bagi icerisinde, gecikebilen veya gelisimini
tamamlayamayan bir ossifikasyon merkezinin varh@inin  gerektigini
belirtmiglerdir. Bu amagcla proksimal femur metafizinin orta noktasini referans
noktasi olarak kullanan ve bu nedenle her yas grubunda uygulanabilen yeni

bir radyografik siniflandirma sistemini gelistirmislerdir.

Novais ve ark. (77) GKD’si olan, Pavlilk ile basarili bir sekilde tedavi
edilen hastalarda, ilk muayenede kalca displazisi siddetinin hastaya 6zgu
faktorlerin ve USG olgumlerinin rezidlel asetabuler displaziyi etkileyip
etkilemedigini 134 kalga Uzerinde arastirmiglardir. 12 aydaki asetabuler
indeks olgumleriyle iligkili faktorlerin yani sira 6 ve 12 aylik zaman noktalar
arasinda Al artisiyla iliskili faktorleri belirlemislerdir. Sonugta Graf tip IV kalca
¢ikigl olan hastalarin, Pavlik yontemiyle basarili bir tedaviden sonra 1 yil

icerisinde rezidUel asetabuler displazi riski altinda olduklarini bildirmiglerdir.

Zhang Z. ve ark’nin (78) GKD’li ortalama 15 aylikken kapall
reduksiyon yapilan, 126 hasta, 139 kalga Uzerinde yaptiklari galismada
kapali reduksiyon sonrasi artrogramdaki femoral oOrtunmenin, reziduel

asetabuler displazi igin iyi bir prediktif gdsterge oldugunu belirtilmistir.

Tsukagoschi ve ark. (62) GKD nedeniyle tedavi edilen, en az 10 yillik
takibi olan 123 kalgada Salter kriterleri ile Kalamchi-MacEwen avaskuler
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nekroz siniflamasi arasindaki iliskiyi degerlendirebilmek amaciyla yaptiklari
calismada, Salter kriterlerini reduksiyondan sonraki bir ila iki yil sonra alinan
radyografilerden belirlerken, Kalamchi derecesi on yas ve Uzerinde alinan
radyografilerden belirlemislerdir. Ayrica erken rediksiyon sonrasi alinan
radyografilerde merkez- bas mesafesi tutarsizligini ve proksimal femoral
metafizde kubbe seklinde bir deformite olusumunu degerlendirmislerdir.
Sonugta Salter kriterlerinin kalga rediksiyonundan sonra 10 yas ve Uzeri olan
hastalarda Kalamchi avaskuler nekroz icin belirleyici oldugunu soylemiglerdir.
Bizim c¢alismamizda, kalgalardaki avaskiler nekroz bulgusu Kalamchi-
MacEwen siniflamasi ve Salter kriterlerine gore yapildi. Kalamchi-MacEwen
siniflamasina gore ylksek derecede olan kalgalarin Salter kriterlerine gore
skorunun da yuksek oldugu gozlendi. Reziduel asetabuler displazi grubunda
bulunan 11 kalganin radyorafisinde ayni zamanda avaskuler nekroz bulgusu
da saptadik ve avaskuler nekroz gelisiminin rezidiel displazi Uzerinde

anlaml bir etkisi oldugunu saptadik.

Pollet V. ve ark. (79) medial agik reduksiyon ile tedavi edilen, ameliyat
sirasinda bir yasinda kuguk olan toplam 52 ¢ocuk, 58 kalga Uzerinde, uzun
vadeli radyografik  ve klinik ~ sonugclarini retrospektif  olarak
degerlendirmiglerdir. Hastalarin radyografileri ameliyat oncesi dislokasyon
derecesi, ossifik ¢ekirdek varligi, ameliyat sonrasi birinci ve besinci yilda
AVN derecesi ve reziduel displazi agisindan degerlendirilmistir. Radyografik
sonuglar ise bes vyasindan sonra Severin siniflamasi kullanilarak
degerlendirilmigtir. Fonksiyonel sonuglarda Pediatrik Sonu¢ Veri Toplama
Araci (PODCI) ve Osteoartrit Sonu¢ Skoru (HOOS) ‘u kullanmiglardir. 11
kalgada AVN bulgusu ve 13 kalgcada ileri cerrahi gerekliligi bildirmiglerdir.
Severin tip Ill veya daha ylksek olan toplam 13 kalcanin kétu radyolojik
sonucu oldugunu vurgulamiglardir. Sonug¢ olarak medial cerrahi yaklagim
kullanilarak agik rediksiyon uygulanan GKD’li bes gocuktan birinin kota klinik
ve/veya radyolojik sonuglara sahip oldugunu belirtmiglerdir. Ayrica kotl
sonucun AVN’nin varligi ile degil, reziduel displaziden kaynaklandigini
vurgulamiglardir. Calismamizda, ameliyat oncesi dislokasyon derecesinin

(Tonnis siniflamasi) reziduel displazi gelisiminde anlamli bir etkisinin
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olmadigini ancak reduksiyon sirasinda ossifiye ¢ekirdegin varliginin anlamli
oldugunu bulduk. Reziduel displazi grubundaki 17 kalganin 15’inde

reduksiyon sirasinda ossifiye ¢ekirdedin olmadigini belirledik.
Calismanin zayif yonleri;

1.Takip suresinin uzun olmamasi ve bu nedenle ¢alismada yer alan

RAD’li hastalarin dogal seyri ve kalga gelisim sonuglarinin bilinmemesi,

2 Klinik degerlendirme kalga skorlamalarina ve klinik bulgulara (agri

vb.) bakilamamasi
Calismamizin sonucunda,;

1.RAD Uzerine etkisi olabilecegini disundiguimuz klinik faktorlerden
cinsiyet, taraf, ameliyat yasi ve risk faktorlerinin, RAD gelisimi Uzerine etkisi

yoktur.

2. Etkisini arastirdigimiz radyolojik faktérlerden, ameliyat 6ncesi Al
agisi ve Tonnis siniflamasinin RAD gelisimi Uzerine bir etkinligi yoktur.
Rediksiyon sirasinda ossifiye ¢ekirdek yoklugunun, ameliyat sonrasi besinci
yilda bakilan; Severin siniflamasina goére kalcanin Il ve IV sinifinda yer
almasinin, sourcil pozisyonunun oblik olmasinin, merkez-bas mesafesi
esitsizligi oraninin 26° olmasinin ve kalgada AVN gelisiminin RAD geligimi

Uzerine etkisi vardir.
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EKLER

EK-1 (K: kadin E: erkek Ai: asetabuler indeks )

Kalga | Cinsiyet | Ameliyat | Son Al Kalga | Cinsiyet | Ameliyat | Son Al
oncesi Al oncesi Al
1 K 52,6 17,2 36 K 43,1 17,4
2 K 48,9 27,9 37 K 38,6 16,3
3 K 42,3 14,3 38 K 37,8 20,6
4 K 42,6 13,2 39 K 41,2 19,6
5 K 50,7 18,7 40 K 43,5 21,8
6 K 46,2 18,5 41 K 42,7 19,4
7 K 33,1 17,2 42 K 44,6 16,5
8 K 44,8 17,2 43* E 43,7 26,4
9 E 33,7 18,8 44* E 47,8 25,6
10 K 44,3 28,5 45* E 40,4 25,7
11 K 42,7 18,5 46* K 40,7 21,4
12 K 35,4 22,3 47* K 58,2 20,2
13 K 39,8 21,6 48 K 46,6 18,2
14 E 34,6 15,6 49 K 50,4 18,7
15 E 47,5 16,4 50 K 29,7 16,7
16 K 35,6 18,9 51 K 34,7 19,1
17 K 37,8 14,2 52* K 42,6 22,5
18 E 32,4 18,2 53* K 35,6 22,4
19 K 36,7 17,2 54** E 47,8 21,5
20 K 40,4 22,7 55* K 40,7 27,6
21 K 39,7 27,2 56 K 48,8 34,1
22 K 38,6 25,6 57 K 48,4 33,4
23 K 37,3 17,3 58 K 43,6 33,6
24 K 41,3 14,6 59 E 45,7 29,7
25 K 54,8 25,5 60** K 42,1 22,7
26 K 46,7 16,3 61** K 38,7 21,6
27 K 41,3 18,8 B62%** E 32,1 31,5
28 K 46,6 26,5 63** K 47,5 22,1
29 K 42,3 25,3 B64x** K 46,7 28,2
30 K 451 21,4 65** E 45,3 21,7
31 K 47,2 17,5 66 K 45,4 30,7
32 K 38,9 14,2 67 K 38,7 31,5
33 E 43,5 17,4 68 K 41,9 26,2
34 E 42,6 18,1 69** K 42,6 20,9
35 K 36,2 13,2 70 K 44,4 33,6

* Ameliyat sonrasi 2 yila kadar takibi olan kalgalar
** Reziduel asetabuler displazi nedeniyle salter innominate osteotomisi uygulanan kalgalar

***Avaskuler nekroz nedeniyle subtrokanterik femoral valgus osteotomisi uygulanan kalgalar
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