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KISALTMALAR 

 

AVN:Avasküler  Nekroz 

GKD: GeliĢimsel Kalça Displazisi 

DDH: Developmental dysplasia of the hip(GeliĢimsel Kalça Displazisi ) 

CDH:Congenital dislocation of the hip(DoğuĢtan kalça çıkığı) 

HE: Hematoksilen Eozin boyası 
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ġEKĠL DĠZĠNĠ: 

ġekil  1:Ligamentöz  laksisitenin  neden olduğu  kumsaati  görünümü 

ġekil  2 Asetabulumdaki patolojik değiĢiklikler (Netter)     

ġekil  3 Salter  Osteotomisi                                  

ġekil  4 Pemberton Osteotomisi 

ġekil  5 Chiari Osteotomisi 

ġekil  6 Üçlü(Steel) Osteotomi 
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GĠRĠġ 

     GeliĢimsel kalça displazisi (GKD), kalça ekleminin farklı yaĢlarda meydana  

gelen değiĢik patolojik süreçleri tanımlayan çok geniĢ bir kavramdır. Günümüzde  

artık etyolojik olarak bilinen en önemli faktör kapsüldeki laksite artıĢıdır. Bunun 

göstergesi  olarak yenidoğan döneminde muayne esnasında kalça sublukse  

olabilir veya sublukse ise redükte olabilir.  Buradan da anlaĢılacağı üzere GKD  

tanısı ve tedavisi yenidoğan döneminde konmalıdır . Böylelikle oluĢabilecek  

komplikasyonlar en aza indirgenmiĢ olacaktır. 

     GKD tedavisi  esnasında veya  sonrasında   avasküler  nekroz  (AVN) oranları  

klasik kitaplarda  %0-73  arasında  bildirilmektedir. Bu orandaki farklılıklar   

tedaviye baĢlama  yaĢı, tedavi seçeneği ve çıkık etyolojisi gibi faktörlerin  

etkilemesiyle meydana gelmektedir. 

     Günümüzde GKD’nin cerrahi tedavisinde sıkça kullanılan yöntemler  sonrası  

femur baĢında  avasküler nekroz oluĢumu son yıllarda deneysel olarak popüler bir  

araĢtırma konusu olmuĢtur. Benim tezimde amaçlanan Salter ve benzeri  iliak  

osteotomi  sonrası femur baĢında oluĢan basınç artıĢına  bağlı  AVN oluĢumunun  

araĢtırılması ve bir ilizarov prensibi olan distraksiyon osteogenezisinden  

esinlenilerek günümüzde popüler olan ve özellikle displastik kalçada in-situ  

osteotomi sonrası gerek asetabulumda  gerekse femur baĢında vaskülaritenin ve  

kan dolaĢımının artımını araĢtırmaktır.                                                                                                                                                                                                       
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2. GENEL  BĠLGĠLER 

 2.1. TARĠHÇE 

     GKD  tanı ve tedavi geçmiĢine baktığımızda çok eskiye dayandığı görülür.Ġlk  

defa Hipokrat  muhtemel sebebin uterus içi bası veya doğum travması olduğunu  

öne sürmüĢtür.Ancak 17.yüzyıla   tedavi konusunda köklü adımlar  atılamamıĢtır 

1826 yılında Fransa’dan G Dupuytren, 1835 yılında Humbert ve Jacquier  tedaviye  

yönelik ilk tecrübelerini yazmıĢlardır. 

1886 Paci A ve  1896’da Adolf  Lorenz  ilk defa kapalı redüksiyonla tedaviyi  

göstermiĢlerdir. 

1891’de  König ilk Shelf ameliyatını yapmıĢtır. 

1921 yılında Ashurst  ve 1932 yılında Colonna ilk kapsüloplasti ameliyatlarını  

tariflemiĢlerdir  

1955’te Chiari kendi adını verdiği çatı ameliyatını yapmıĢtır. 

1958’de Pemberton  ilk pelvik osteotomiyi denemiĢ 1961’de ise Salter  innominiate  

 Osteotomiyi  yapmıĢtır.1980 yılında radikal redüksiyon  GKD literatürüne girdi. 

     Deneysel olarak ise 1954 yılında Langenskiöld yavru tavĢanlarda kalça çıkığı  

oluĢturmuĢ ve patolojik sonuçların insandakiyle benzer  olduğunu tesbit etmiĢtir. 

1958’de Harrison ratlarda femur baĢı eksizyonu veya çıkığı sonrası asetabuler  

geliĢim defektine dikkat çekmiĢtir. 

1963  Smith köpeklerde kalça eklem kapsülü ve ligamentum (lig.) teres eksizyonu  

sonrası çıkık oluĢabileceğini göstermiĢtir. 

1963 yılında Wilkinson ve 1972’de Michelsson yavru tavĢanlarda dizlerin  

hiperekstensiyonda sabitlenmesiyle kalça çıkığı oluĢtuğunu bildirmiĢlerdir. 

1985’te Böhler ve ark. displastik kalçalı köpeklerde Chiari operasyonu yapmıĢ ve  

kapsüldeki fibrokartilaginöz değiĢimi göstermiĢtir.                                                   
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2.2.  ETYOLOJĠ 

Etyolojiyi 2 ana grupta inceleyebiliriz: 

a) Teratolojik çıkık:intra uterin dönemde izole kalça çıkığı veya eĢlik eden diğer  

 

anomaliler ile görülür. 

   

b) GeliĢimsel kalça displazisi  =>asetabular displazi 

                                                  =>asetabular displazi + subluksasyon 

                                                  =>asetabular displazi + dislokasyon 

   GKD’nin etyolojisi hakkındaki teorilere kısaca değinecek olursak 

2.2.1-Kapsüler  Laksisite: Kapsül ligamanlarının gevĢekliği etyolojide en önemli  

faktörler arasındadır(34).Smith  lig.teresin eksizyonu ve kapsüler germenin çıkığa  

neden olduğunu bildirmiĢtir. 

 

                                      

          ġekil 1:Ligamentöz  laksisitenin  neden olduğu  kumsaati  görünümü 

2.2.2-İntrauterin Malpozisyon: Langenskiöld ve Wilkinson tavĢanlarda dizleri  

hiperekstensiyonda kalçaların ise fleksiyon ve dıĢ rotasyonda bırakılmasıyla kalça  

çıkığı geliĢebileceğini göstermiĢlerdir(4,23,25). 
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2.2.3-Kalıtım:Pozitif aile öyküsü olanlarda  %20 civarında kızlarda ise %75-90  

oranında  GKD bildirilmiĢtir. 

2.2.4-Çevresel Faktörler:Yenidoğanların kalçaları fleksiyon +dıĢ rotasyonda 

taĢındığı  

bölgelerde çıkık insidansı azken tersi durumda (ekstansiyon+iç rotasyon) çıkık  

oranının fazla olduğu bildirilmiĢtir. 

2.3.  ANATOMO-PATOLOJĠK DEĞĠġĠKLĠKLER 

     GKD’nin ilk patolojik bulguları 17.yy’da otopsi çalıĢmalarıyla  elde edilmiĢtir.  

Displastik asetabulumun posterosuperior  dudağının femur baĢını yerinde  

tutamaması ve buna ilave olarak  kapsüler gevĢeklik  femur baĢının asetabuluma  

girip çıkmasını kolaylaĢtıracak ve bu bölge kalınlaĢarak neolimbusu oluĢturacaktır. 

Ortolani bulgusunda  kalçayı redükte ederken çıkan klik bu yapıdan kaynaklanır. 

     Asetabulum sığ ve küçüktür. Femur baĢı ona nisbeten daha büyüktür ve baĢı  

yerinde tutabilmek için kapsül kalınlaĢmıĢ ve hacim olarak geniĢlemiĢtir. Lig. Teres  

ve transvers asetabuler ligaman  genellikle kalın ve normalden uzundur.Bununla  

birlikte asetabulumu dolduran fibrotik  yağdokusu(pulvinar)  mevcuttur. 

                           

                                                    

                    ġekil  2 Asetabulumdaki patolojik değiĢiklikler (Netter)      
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     Femur baĢı dislokasyon neticesi iliumun kenarına dayanır ve kapsülüde  

beraberinde sürükleyerek psödoasetabulumu oluĢturur.BaĢ bu disloke durumda  

durdukça yönelimi bozulur ve anteversiyon artar(80-90⁰). Buna paralel olarak  

kollodiafizer açı da artmaya baĢlamıĢtır.Klinikte bu durum karĢımıza abdüksiyon   

kısıtlılığı  olarak çıkar. 

     Proksimal femurdaki değiĢiklikler buraya yapıĢan kaslarıda ilgilendirir.Gluteus  

medius va iliopsoasın boyu kısalır.G. medius kısalığı yürüme çağına gelen çocukta  

topallamaya (Trandelenburg)  yol açarken iliopsoas kalçanın redüksiyonunu  

zorlaĢtırır.Buradan çıkarılması gerekli sonuç doğumdan sonraki süreçte kalça  

eklemi ne kadar  erken redükte edilirse  o kadar az problemle karĢılaĢılır. Ġlave  

olarak Harris  özellikle 4 yaĢ öncesi  redükte edilen kalçalarda meydana gelen  

patolojik değiĢikliklerin geri dönebileceğini ve asetabulumun geliĢiminin 8 yaĢına  

kadar devam ettiğini söylemiĢtir (9,10). 

     Displazi terimi radyolojik bir bulgunun ifadesidir. Asetabuler indeksin 30⁰’nin  

üzerine çıktığı durumlarda subluksasyon ve dislokasyondan bahsedilir.YapılmıĢ  

olan çalıĢmalarda ileri yaĢlardaki kalça dejeneratif artritlerin %20-50’sinin  

zemininde displazi veya subluksasyon tesbit edilmiĢtir.Disloke kalça bulguları  

sublukse kalçalara göre daha geç ortaya çıkmaktadır. Tek taraflı çıkıklarda bacak  

uzunluk farkı, postüral skolyoz , aksak yürüme görülür. Bilateral olduğunda ise  

ördekvari yürüme , lomber lordoz artıĢı sıklıkla görülür.(12)  

 

 

 

 

 

 



 10 

2.4.TEDAVĠ  

      GKD tedavisi  konservatif ve cerrahi olarak ikiye ayrılır. 

2.4.1 Konservatif  tedavide ortopedistleri yönlendiren klasik bir algoritma yoktur.  

Kabaca ilk 6 aylık bu dönemde  kalçaların fleksiyon ve abdüksiyonda tutulmasıyla  

baĢın asetabuluma yönlenmesi sağlanmaktadır.Bu amaca yönelik olarak öncelikle  

Pavlik bandajı,abduksiyon cihazları (Frejka yastığı-Von Rosen ateli) kullanılır. 

                                              

 

                                                 Resim 1 Pavik bandajı 

 

2.4.2  Cerrahi Tedavi:Konservatif  tedavi denenmiĢ ancak baĢarılamamıĢ,  

gecikmiĢ veya teratolojik olgularda tercih edilir.BaĢlıklar halinde değinecek olursak: 

2.4.2.1. Açık Redüksiyon :    

      Konsantrik redüksiyona engel teĢkil eden  yapıların çıkarılmasıdır. Bu amaçla  

anterior veya medial girĢim tercih edilir ve pulvinarın ,transvers asetabuler  

ligamanın ve lig. teresin eksizyonu,iliopsoasın kesilmesi ve kapsülorafi yapılır. 
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2.4.2.2.  Salter Osteotomisi: 

     Özellikle asetabulumun yüksek büyüme potansiyelinin olduğu dönemlerde  

yapılması ve s. pubisin mobil olması gereklidir. Ġliak kanattan siyatik çentiğe doğru  

bir osteotomi yapılıp asetabulum anterolaterale devrilir.                                         

                                                                                

                                            ġekil 3  Salter  Osteotomisi                                    

2.4.2.3.  Perikapsüler  Pemberton Osteotomisi: 

     Asetabulum üst dudağından yaklaĢık 0,5-1 cm yukarıdan asetabulum  eğimine  

paralel olarak triradiat kıkırdağa kadar osteotomi yapılır. Arka korteks kesilmeden   

distal parça devrilerek iliumdan alınan greftle tesbit sağlanır.             

                                     

                                          

 

                                          ġekil 4 Pemberton Osteotomisi 
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2.4.2.4.Transiliak Asetabuloplastiler: 

     Dega  ve Wiberg’in modifikasyonlarıyla  yapılagelen bu teknikte  asetabulumun  

üzerinden  ince bir tabaka triradiat kıkırdağa kadar osteotomize edilip distale  

devrilip greftle tesbit sağlanır(36). 

2.4.2.5. Chiari  Osteotomisi: 

     Asetabulum üzerinden yönelimi yatayla 15-20⁰’lik açı yapan osteotomi yapılır.  

Kemik kalınlığının %50’si kadar olacak Ģekilde distal fragman mediale kaydırılır. 

                                           

                                         ġekil 5 Chiari Osteotomisi 

2.4.2.6 Üçlü (Steel)  Osteotomi: 

     Asetabulum üzerinden siyatik çentiğe kadar olan osteotomiye ilave olarak  

iskion ve pubik kollara asetabuluma en yakın noktalardan osteotomi yapıldıktan  

sonra asetabulum döndürülür ve tesbit edilir..                                    

                                   

                                        

                                          

                                          ġekil 6 Üçlü(Steel) Osteotomi 
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2.4.2.7 Radikal Redüksiyon (Çakırgil Ameliyatı): 

     Kalça çıkığı hangi dönemde tesbit edilirse edilsin her yaĢta yapılabilen ve tek  

seansta tüm problemlere müdahele edilmesinden dolayı popüler bir yöntemdir.  

Aynı seansta açık redüksiyon,asetabuloplasti ve femoral kısaltma ve  

derotasyon yapılması esastır(33). 

               

                             

                                 

                        

                           Resim 2 Radikal Redüksiyon sorası kalça eklemi 
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2.5.KOMPLĠKASYONLAR: 

     Günümüzde halen GKD tedavisinin en önemli komplikasyonu avasküler  

nekrozdur(55). Tedavisiz bırakılmıĢ kalçalarda bu komplikasyon görülmez.  

Lehman bir meta analiz çalıĢmasında 6 ay öncesi tedavi edilen bebeklerdeki  

AVN oranını %0.25 bulurken 6 aydan sonra bu oranın %10.9 olduğunu belirtmiĢtir. 

Nedenleri arasında alçı içinde bacağın uygunsuz pozisyonda kalması(aĢırı  

abdüksiyon-iç rotasyon), redüksiyon için zorlamalı maniulasyonlar ve cerrahi  

esnasında retinacular  veya sirkumfleks arterlerin yaralanması sayılabilir(8).  

Zorlamalı traksiyonla redüksiyodan sonra Schoenecker ve Strecker  %54  

avasküler nekroz,%31 redislokasyon bildirmiĢlerdir(14). Günümüzde artık bu  

yöntem terk edilmiĢtir. Pavlik bandajı sonrası AVN %0-15 arasında bildirilmiĢtir(1).  

                            

                                 

                               Resim 3 Sol femur baĢında tipik AVN  görüntüsü 

 

Avasküler nekroz  özellikle geç tedavi edilenler ile yüksekte kalça çıkıklarında  

daha sık gözükmektedir(55). Femoral kısaltma ile AVN oranları büyük oranda  

düĢmüĢtür. Coleman femoral kısaltma ile %8’lik bir oran bildirmiĢtir(8). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

     Bu çalıĢma için 26.02.2010 tarihinde Selçuk Üniversitesi  Deney Hayvanları 

Etik Kurulu ’ndan izin alındı. 

3.1 GEREÇLER 

3.1.1 Deney Hayvanları: Bu amaçla  ağırlıkları 1000 - 2000 gram olan 6 haftalık  

16 adet beyaz Yeni Zellanda tavĢanları kullanıldı(ġekil 8). Hayvan bakımı ve  

müdaheleler  Selçuk Üni. Deneysel Tıp AraĢtırma Merkezinde yapıldı. 

                         

                              

                                                             Resim 4 

3.1.2 Cerrahi aletler:AraĢtırma Merkezinde Cerrahi müdaheleler için kullanılan  

malzemelere ilave olarak ostetom ve periost elevatörü kullanılmıĢtır ve sterilize  

edilmiĢtir.Bunlara ilave olarak osteotomi hattına konacak 0,5x0,5 cm ebadında  

steril titanyum kamalar (Vedge) kullanılmıĢtır(ġekil 9-10-11). 

                     

                                  

 

                                                              Resim 5 
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                    Resim 6   Cerrahi öncesi  titanyum kamalar sterilize edilmiĢtir.                  

   

                                                   

                   

                                 Resim 7 (0,5x0,5 cm ebadında titanyum kama) 

3.1.3 ANESTEZĠ: TavĢanlara anestezi amacıyla Ketamin (35 mg/kg) ve Ksilazin        

(5 mg/kg) kullanıldı(her tavĢanın sağ gluteal bölgesine). YaklaĢık yarım saatlik bir  

anestezi süresi  sağlandı. 
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3.1.4 YÖNTEM 

3.1.4.1 ĠLK GRUP 

Ġlk 8 tavĢana uygun anestezi uygulandıktan sonra her tavĢanın sol kalça eklemi  

bölgesi traĢlandı ve Batticon solusyonuyla temizlendi.Steril örtü altında sol kalça  

eklemine curve insizyonla cilt ve ciltaltı geçilerek girildi.Gluteal kaslar arasındaki  

klivajdan asetabuluma ulaĢıldı.Siyatik sinir bulunup ekarte edildi(ġekil 12-13). 

                                                           

                                                           

                                                             Resim 8                     

                           

                                                             

                                        Siyatik sinir                Resim 9                   asetabulum(YeĢil) 
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    Ġlk gruptaki  8 tavĢanın sol kalçalarına in-situ iliak osteotomi yapıldı.Posterior  

korteks sağlam bırakıldığından  devirme yapılmadı. Ġn-situ osteotominin amacı  

kontrollü kırık sonrası özellikle asetabulum ve femur baĢının damarlanmasının ve  

kanlanmasının artıp artmayacağını araĢtırmaktı. 

 

   

                                     

                                  

                                Siyatik sinir (Mavi ok)              Osteotomi hattı(YeĢil)            

 

                                                                              Resim 10 
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                  eklem kapsülü (sarı ok)                      siyatik sinir (mavi)         Osteotomi hattı (YeĢil) 

                                                             Resim 11                    

      Cerrahi alan yıkandı ve katlar anatomik planda kapatıldı.Ameliyat sonrası  

herhangi  bir  tesbit uygulanmadı. Cerrahi sonrası tavĢanlar ikiĢerli gruplar halinde  

kafeslerde bakıma alındı. 

                                  

                                                             Resim12 
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     TavĢanlar anestezi etkisinden kurtulmadan X-ray alındı.BaĢarılı bir Ģekilde  

medial korteks korunarak osteotomi yapıldığı görüldü. 

 

   

 

                                     Resim13                                                                     Osteotomi hatları 

 

    

 

                     

                                         Resim 14 
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 3.1.4.2  ĠKĠNCĠ  GRUP 

     Ġkinci grup 8 tavĢana aynı Ģekilde anestezi ve hazırlıklar yapıldıktan sonra aynı  

insizyonla  girildi.Asetabulum süperioruna komplet iliak osteotomi yapılıp distal  

kısım çamaĢır klempi yardımıyla ayrıldı ve araya titanyum kama çakıldı(Resim15- 

16).Kamanın yerine  tesbitinden sonra cerrahi alan yıkanıp katlar kapatıldı.   

                           

                                                                                              

                            

                             

 

                          Resim  15-16  Osteotomi hattına kamanın konulması 
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     Ġkinci grup tavĢana cerrahi sonrası x-ray çekildi ve konulan kamaların  

stabilizasyonu amacıyla pelvipedal alçıya alındı(Resim 17-18-19-20). 

                             

 

                                                             Resim 17 

 

                            

 

                                                              Resim 18 
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                                                                Resim 19 

                            

                                                                Resim 20 

3.1.4.3. CERRAHĠ  SONRASI: 

     Her iki gruptaki  tavĢanların  3’er hafta süreyle bakımı plandı ancak 2. Gruptaki  

tavĢanlaradan  birisi postoperatif  3. günde diğer 2 tavĢan  PO. 7. günde öldü.Her  

iki gruptaki geriye  kalan tavĢanlar 3’er  haftayı tamamladılar. Ölen tavĢanların  

yerine Etik Kurul onayı alınmadığı için yenileri konmadı.Ancak bu tavĢanlar da  

patolojik incelemeye tabi tutuldu.  
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     Bu süre sonunda tavĢanlar yüksek doz anestezi ile sakrifiye edildi ve her iki  

gruptaki tavĢanların sağ ve sol kalçalar ı(femur proksimali ile asetabulumları )  

patolojik inceleme için %10’luk formaldehit solüsyonuna kondu ve patoloji  

laboratuvarına teslim edildi.  

BULGULAR: 

 HĠSTOPATOLOJĠK BULGULAR:Sakrifiye edilen tavĢanların kalça eklemleri  

Hematoksilen Eozin(H E) ile boyandıktan sonra mikroskopik inceleme yapıldı. 

1.Grup Normal Kalça Ġncelemesi: Ġncelemede femur baĢı ve asetabulum  

kıkırdağında hücrelerin dizilimi düzgün olarak izlendi. Femur baĢı epifiz kıkırdağı  

normaldi.Asetabulum içinde pulvinar doku ve lig.teres doğal olarak  

bulundu.(Resim 21-22) 

          

 

                Resim 21(12.5X HE)                                    Resim 22(12.5X HE)     

  Femur Başı epifizi(sarı ok)     Ligamentum teres(yeşil)     Asetabulum kıkıdağı(siyah)      Pulvinar doku(mavi) 

1.Grup Ġn Situ Osteotomili Tarafın incelemesi: Asetabulumda kondrositlerde dizilim  

bozukluğu,reaktif proliferasyon ve kümeleĢme(multinükleer osteoklastik dev  

hücreler), neovaskülerizasyon, pulvinarda serbest kanama izlendi. 

Bu grupta özellikle osteotomi yapılan asetabulumlarda enkondral ossifikasyon  

göze çarpmıĢtır(Resim 23-24-25).  
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                Multinükleer osteoklastlar(sarı ok)  Resim 23(200X HE)  Damarlanma artışı(yeşil ok) 

                                        

                       Resim 24 DüzensizleĢmiĢ kondral hücreler(50X HE) 

                                  

                                Resim 25 Endokondral kemikleĢme artıĢı 
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2.Grup Normal kalça incelemesi:Bu grup tavĢanlara ait kesitlerde normal kalçalar  

grup 1’deki gibi idi fakat farklı olarak asetabulumda özellikle labruma uyan  

bölgelerde belirgin kıkırdak kalınlaĢması gözlendi(Resim 26 sarı ok). 

                          

 

2.Grup Osteotomi + Kama uygulanan tavĢanlardaki inceleme: Femur baĢında  

kondral düzensizlikler, epifiz hattının daraldığı,epifiz plağının her iki kenardan  

daraldığı ve bu kenarlarda endokondral ossifikasyon görüldü. Ayrıca  

asetabulumda yüzey kıkırdağında kalınlaşma ve endokondral kemikleşme  

baĢladığı gözlendi (Resim 27). 

                            

             Resim 27     Kondral düzensizlik(sarı) ve kemikleĢme artıĢı (mavi) 
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Resim 28 Norma lepifiz hattı görülmekte(Grup 1 tavĢan normal kalçadan) 

 

Resim 29 Osteotomi +kama uygulanan gruptaki daralmıĢ epifiz hattı,hücrelerde  

basıklık ve kemikleĢme bariz görülmekte.(100X HE) 
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     Ayrıca bu ikinci grupta femur baĢında dikkate değer bir yassılaşma olduğu ve  

sferisitesini yitirdiği gözlendi.Femur boynunu çevreleyen periostta kalınlaşma ile  

beraber vaskülarite artışı izlendi(Resim 30-31). 

                              

                                                    Resim 30 

          

Resim 31 Boynu çevreleyen periostta kalınlasma(mavi) ve damarlanma artıĢı(sarı) 

     Postoperatif ilk haftada ölen 2.grubun 3 tavĢanının patolojisinde ise asetabuler  

kıkırdakta hücresel dizilim bozukluğu ve fibrokartilaginöz metaplazi dikkati  

çekmektedir.Aynı grubun diğer hayvanlarındaki femur baĢı ve epifize ait  

yassılaĢma,daralmanın bu hayvanlarda henüz oluĢmadığı görülmüĢtür. 
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TARTIġMA VE  SONUÇ 

SONUÇLAR:  

     ÇalıĢma sonunda Grup 1’deki tavĢanlarda normal olarak kabul edilen bulgular;  

hem asetabulumdaki hem de femur başındaki kıkırdak hücrelerinin düzenli bir 

Ģekilde  

kolumnar olarak sıralanması,hücre Ģekillerinin aynı olması ve incelenen tüm  

alanlarda vasküler yapıların düzenli dağılımıdır.Ayrıca multinükleer osteoklastik  

dev hücreler sporadik olarak  izlenmiĢtir. 

     Grup 1 osteotomi yapılan tavĢanlarda ; özellikle asetabulumda kıkırdak  

düzensizliği,damarlanmada artış, multinükleer osteoklastik dev  

hücreler,yeni kemik oluşumu ve kemikleşmede artma gözlenmiĢtir. Bu  bulgular  

baĢlangıçta ilizarovun distraksiyon osteogenezisinden yola çıkarak belirttiğimiz  

displastik asetabulumlarda yapılan in-situ osteotominin asetabulum geliĢmesini ve  

örtünmeyi artıracağını desteklemektedir. 

     Grup 2 osteotomi +Kama uygulanan grup tavĢanların müdahele edilmeyen  

ancak alçılama yapılan normal kalça eklemi incelemesinde yine asetabulumda  

kondrositlerde dizilim bozukluğu, yaygın multinükleer osteoklastik dev  

hücreler neovaskülerizasyon, pulvinarda serbest kanama ve kondral proliferasyon  

göze çarpmaktadır. 

     Grup 2 osteotomi +Kama uygulanan grupta ise;asetabulum yüzey  

kıkırdağında kalınlaĢma,enkondral ossifikasyon ve yine bol miktarda multinükleer  

osteoklastik dev hücreler tesbit edilmiĢtir. Femur baĢında kondral düzensizlik ve  

deformasyon,epifiz hattında daralma,epifizin hattının her iki kenardan  

kemikleĢmeye baĢlayarak kaybolmaya doğru gittiği,femur boynundaki periostta  

vasküler proliferasyon ve kalınlaĢma gözlemlenmiĢtir.  
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TARTIġMA 

     Günümüzde oranlarında azalma olsa da halen geliĢmsel kalça çıkığının en 

önemli  

ve can sıkıcı komplikasyonu  femur baĢı avasküler nekrozudur(55). Tedavideki  

geliĢmelerle bu oran %90-70’ten %0-5 ‘e kadar düĢmüĢtür. Dramatik olan taraf  

tedavisiz kalan kalçalarda bu problemin olmayıĢıdır.Bu da bu sorunu iatrojenik bir  

problem olarak karĢımıza çıkarmaktadır. 

     Tedavi adına geliĢtirilen her yöntem asetabuler displazi ve femur baĢının  

örtünmesine yönelik olduğundan AVN’ye yönelik henüz  bir tedavi yaklaĢımı  

sunulmamıĢtır. Dünya üzerinde her yaĢ ve durumda kullanılabilecek kalıplaĢmıĢ  

bir tedavi algoritması henüz geliĢtirilememiĢ olması problemin sürekliliğini  

beraberinde getirmektedir. Buna rağmen elimizdeki anahtar kelime en iyi sonuç  

veren tedavinin en erken yapılanı olmasıdır(55).  

      Tedavide ilk aĢamada özellikle ilk 6 ayda en sık pavlik bandajı veya kalçaları  

abdüksiyon ve fleksiyonda tutan cihazlar kullanılmaktadır.Ne kadar masum  

görünse de bu metodla birlikte AVN bildirilmiĢtir(32,48). Ġlk 12 ayda femur baĢı  

kıkırdak yapısını korumaktadır ve avasküler nekroz hasarına çok duyarlıdır  

(2,47,51).Kalçayı aĢırı abdüksiyonda tutan (Von Rosen ateli ve Frejka yastığı)  

durumlarda addüktör kasların çekmesine bağlı AVN bildirilmiĢtir(42). 

     Kapalı redüksiyonla kalçanın yerine konması baĢlangıçta çok geniĢ bir  

endikasyon ve yaĢ aralığına sahipti. Fakat yüksek avasküler nekroz oranları ve  

redislokasyonlardan dolayı günümüzde bu aralık daralmıĢtır(2,35,46,51).Burada  

bir diğer önemli faktör de redüksiyon sonrası kalçanın immobilzasyon  

pozisyonudur. Yazarlar en sık Lorenz I ardından Lange pozisyonunun  AVN  

nedeni olduğunu vurgulamıĢlardır(1,42,46,51).  
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    Bizim çalıĢmamızda 2.grup hayvanlarda müdahele edilmeyen kalça ekleminde  

özellikle aseabulumdaki değiĢiklikler muhtemelen alçı içerisindeki abdüksiyon ve  

fleksiyon pozisyonundan kaynaklanmaktadır.   

     ÇalıĢma sonunda elde ettiğimiz bulguları literatürle karĢılaĢtırdığımızda  

bulgularımızın anlamlı ve uyumlu olduğunu gördük. Ancak bizim çalıĢmamız  

benzer bazı çalıĢmalar gibi çok uzun süre takipli değildi. Bu nedenle avasküler  

nekrozun hücresel düzeydeki değiĢikliklerini biz bulamadık. Nevar ki benzer  

çalıĢmalar ile kendi çalımamızı karĢılaĢtırdığımızda aldığımız sonuç avasküler  

nekrozun bir erken dönem komplikasyonu olmadığıdır. Zira cerrahi sonrası erken  

dönem değiĢiklikleri asetabulum ile femur baĢı kıııkırdağıyla femur baĢı epifizinde  

yoğunlaĢmıĢtır.      

    Bu kısımda literatüdeki çalıĢma bulgularıyla kendi çalıĢmamızı  

karĢılaĢtırdığımızda elde  ettiğimiz sonuçları görelim.      

    1967 ve 1969 yılında Rösing’in  tavĢan femur boyunlarına ligasyon yapmıĢ ve  

6.saatten sonra hücresel düzeydeki anlamlı değiĢikliklerin(piknoz)  irreversible  

hale geldiğini  kaydetmiĢtir. Ayrıca hücresel düzensizlik ve multinükleer  

osteoklastik dev hücreler tesbit edilmiĢtir ki bizim grup 1 ve 2 deki osteotomi  

yapılan tavĢanların hepsinde bu bulgulara rastlanmıĢtır.(18-22).  

     ÇalıĢmamıza paralel olarak Trueta ve ark. diz eklem epifizine basınç uygulamıĢ  

ve 7.günden sonra epifizde hücrelerde disorganizasyon, epifiz sınırlarında  

belirsizlik ve  daralma bulmuĢlardır ki bu bulgular bizim  bulgularımızla birebir  

örtüĢmektedir(21). Zira bizim çalıĢmamızda ilk bir hafta içinde ölen hayvanların  

epifizlerinde bu bulgulara rastlanılmamıĢtır. 

     2004’te Japonya’dan benzer bir çalıĢmada bir grupta tavĢan kaçları  

disloke edilmiĢ diğer bir grupta ise femur boynu ligasyonu yapılmıĢtır.  
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12 haftanın sonunda makroskopik incelemede eklem yüzlerinde düzensizlik,femur  

baĢında Ģekil değiĢikliği ve epifizde total kollaps gözlenmiĢtir(26). Bizim  

çalıĢmamızda  2.grup tavĢanlarda epifizde daralma ve erken kemikleĢme  

gözlenmiĢtir.TavĢanlara alt ekstremite traksiyonu uygulanmıĢ bir diğer çalıĢma  

sonucunda eklem kapsülünde fibrokartilaj değiĢim ve proksimal femurda  

trabeküler kemik kaybıyla birlikte skleroz tesbit edilmiĢtir ki yine bizim 2. Grup  

tavĢanlarda femur baĢında kemikleĢme ile femur boynundaki periostta kalınlaĢma  

ve damarlana artıĢı tesbit edilmiĢti(23).  

      Deneysel kalça çıkığı oluĢturulan tavĢanlarda oluĢan asetabular kıkırdak  

değiĢiklerinin redüksiyon sonrası ortalama 2 haftada  eski haline döndüğü  

gösterilmiĢtir(38). 

     1994’te Japonya’dan Yoshiwara femur baĢında deneysel iskemik hasar  

oluĢturmuĢ ve bizim bulgularımızla tamamen paralel olarak 16 hafta takipten sonra  

femur baĢı kıkırdağında incelme ,kıkırdağın hücre diziliminde düzensizlik ve  

mezenĢimal dokunun epifiz plağı içine doğru büyüdüğünü buna ilave olarak  

epifizin düzenli kolumnar yapısını kaybettiğini göstermiĢlerdir(19). Bu bulgularla  

çalımamızda bulduğumuz bulguların avasküler nekroz açısından anlamlı olduğunu  

öngörülebilir. 

      Ancak bizim çalıĢmamızın hadikapı postoperatif takipte 3haftanın kısa  

olmasıdır. Daha uzun süre takiple avasküler nekrozun hem hücresel hemde   

makroskopik bulgularına ulaĢılabilirdi.  

     Yavru tavĢanlarda deneysel AVN modeli oluĢturulan benzer bir çalıĢma  

sonunda epifiziyel arterleri kesilen tavĢanlardaki baĢ deformasyonunun diğer kalça  

çıkığı oluĢturulan tavĢanlarda olmaması baĢtaki deformasyonun bir avn bulgusu  

olduğunu göstermiĢtir(6). ÇalıĢmamızda 2.gruptaki tavĢanların femur baĢlarındki  

deformasyonun bir AVN habercisi olduğunu düĢünmekteyiz.    
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6. ÖZET 

     GeliĢimsel kalça displazisi gerek tanı ve tedavisi gerekse komplikasyonlarıyla  

ortopedik sorunlar içinde önemli bir yer tutmaktadır. Tanı ve tedavideki  

ilerlemelere rağmen komplikasyon oranları azalmakla birlikte devam etmektedir. 

En önemli komplikasyonu femur baĢı avasküler nekrozudur. Avasküler nekrozun  

patogenezi ve önlenmesine yönelik günümüzde yeterli bilgiye sahip değiliz. 

     ÇalıĢmamızın amacı tavĢan modelinde, asetabuler osteotomilerin,  asetabuler  

displazi ve femur baĢı üzerine etkilerini değerlendirmekti. Bu amaca yönelik olarak  

biz çalıĢmamızda 2 grupta 8’er tavĢan olmak üzere 16 adet tavĢan kullandık.  

1.gruptaki 8 tavĢanın sol iliak kemiklerine medial korteksler sağlam kalacak Ģekilde  

in-situ osteotomi yaptık. Sağ kalça eklemlerine müdahele edilmedi. 2.grup 8  

tavĢanın yine sol iliak kemiklerine komplet osteotomi yapıldı ve araya önceden  

tasarlanıp steril edilen titanyum kama yerleĢtirilerek distraksiyon uygulandı.  

Distraksiyon ile femur baĢına binen yükün arttırılması amaçlandı. ĠĢlem sonrası  

tavĢanlar 3 hafta gövde alçısı ile tespit edildi. Ġkinci gruptaki 3 tavĢan ilk hafta  

içinde öldü ancak onların kalça eklemleri de incelemeye tabi tutuldu. Üç hafta  

gözlemin sonunda her iki gruptaki hayvanlar sakrifiye edilip kalça eklemlerine %10  

luk formol solüsyonunda bekletildikten sonra Hematoksilen Eozin’le boyanarak  

histopatolojik inceleme yapıldı.  

      Birinci grupta, sadece osteotomi yapılan tavĢanlarda asetabulumda  

kıkırdak değiĢikliklerinin yanında yeni kemik oluĢumu, femur baĢında ise bir  

değiĢikliğin olmadığı görüldü. Ġkinci grupta ise asetabulumdaki birinci grupla  

benzer değiĢikliklere ilave olarak femur baĢı epifizinde kemikleĢme artıĢı,epifiz  

hattında incelme ile beraber hücre dizilimlerinin düzensizleĢmesi ve femur baĢında  

Ģekil değiĢikliği tespit edildi. Ġlk haftada ölen tavĢanların femur baĢında bu  

bulgulara rastlanmadı. 

     Sonuç olarak asetabular osteotomi sonrası femur baĢında basınç artıĢı  

olmasının epifizde erken kapanma, deformasyon ve avasküler nekroza yol  

açabileceği düĢünülmektedir.  
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7. ABSTRACT 

     Diagnosis, treatment and complications of developmental dysplasia of the  

hip have a great importance in orthopaedic problems . Despite progression in  

diagnosis and treatment, complications are stil present and difficult to control The  

most important complication is avascular necrosis of the femoral head.  

     The aim of our study to investigate the effect of acetabular osteotomy on  

Acetabular development and on the femoral head. For this purpose, 16 rabbits  

were divided into 2 groups; unilateral insitu asetabular osteotomy was performed  

in the first group remaining the medial asetabular cortex intact, and unilateral  

complete osteotomy and distraction of the acetabular site was applied to the  

second group. Titanium wedge was placed into the osteotomy side to sustain  

distraction and pressure to the femoral head. The right side asetabuli were  

accepted as controls. The rabbits were kept in body cast for 3 weeks.Three rabbits  

in 2nd group died within the first week, but their hip joints were also subjected to  

pathologic examination. Both groups of animals were sacrificed at the end of 3  

weeks. Hip joints were kept in 10% formalin solution and histopathologic  

examination was performed with Hematoxylin Eozin stain.  

      

    Cartilage changes with new bone formation were seen at the acetabular side of  

the first group compared to the control site. In the second group, columnar pattern  

of the femoral head physis was changed and deformation of the femoral head was  

observed in addition to the asetabular changes of the first group. These femoral  

side pathologies were not observed at the 3 rabbits of the second group that were  

died in the first week. 

     In conclusion, distraction of the acetabular osteotomy increase pressure on the  

femoral head and may produce deformation and  avascular necrosis of the femoral  

head epiphysis. 
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