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KISALTMALAR

AVN:Avaskuler Nekroz

GKD: Geligsimsel Kalga Displazisi

DDH: Developmental dysplasia of the hip(Gelisimsel Kalga Displazisi )
CDH:Congenital dislocation of the hip(Dogustan kalga ¢ikigr)

HE: Hematoksilen Eozin boyasi



SEKIL DIZINi:

Sekil 1:Ligamentdz laksisitenin neden oldugu kumsaati goérinimu
Sekil 2 Asetabulumdaki patolojik degisiklikler (Netter)

Sekil 3 Salter Osteotomisi

Sekil 4 Pemberton Osteotomisi

Sekil 5 Chiari Osteotomisi

Sekil 6 Uclii(Steel) Osteotomi



GIRIS

Gelisimsel kalga displazisi (GKD), kalga ekleminin farkl yaslarda meydana
gelen degisik patolojik surecleri tanimlayan ¢ok genis bir kavramdir. GUnlimuzde
artik etyolojik olarak bilinen en 6nemli faktor kapsuldeki laksite artigidir. Bunun
goOstergesi olarak yenidogan doneminde muayne esnasinda kalga sublukse
olabilir veya sublukse ise redikte olabilir. Buradan da anlagilacagi tuzere GKD
tanisi ve tedavisi yenidogan doneminde konmalidir . Boylelikle olusabilecek
komplikasyonlar en aza indirgenmis olacaktir.

GKD tedavisi esnasinda veya sonrasinda avaskuler nekroz (AVN) oranlari
klasik kitaplarda %0-73 arasinda bildiriimektedir. Bu orandaki farklliklar
tedaviye baslama yasi, tedavi secenegi ve cikik etyolojisi gibi faktorlerin
etkilemesiyle meydana gelmektedir.

Gunumuzde GKD’nin cerrahi tedavisinde sikga kullanilan ydntemler sonrasi
femur basinda avaskuler nekroz olusumu son yillarda deneysel olarak populer bir
arastirma konusu olmustur. Benim tezimde amacglanan Salter ve benzeri iliak
osteotomi sonrasi femur basinda olusan basing artisina bagli AVN olusumunun
arastiriilmasi ve bir ilizarov prensibi olan distraksiyon osteogenezisinden
esinlenilerek gunumuzde populer olan ve 6zellikle displastik kalgada in-situ
osteotomi sonrasi gerek asetabulumda gerekse femur basinda vaskularitenin ve

kan dolagiminin artimini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. TARIHCE
GKD tani ve tedavi gegmisine baktigimizda gok eskiye dayandigi géralir.ilk
defa Hipokrat muhtemel sebebin uterus igi basi veya dogum travmasi oldugunu
One surmustur.Ancak 17.yuzyila tedavi konusunda koklu adimlar atilamamistir
1826 yilinda Fransa’dan G Dupuytren, 1835 yilinda Humbert ve Jacquier tedaviye
yonelik ilk tecrubelerini yazmislardir.
1886 Paci A ve 1896'da Adolf Lorenz ilk defa kapali reduksiyonla tedaviyi
gOstermiglerdir.
1891’de Konig ilk Shelf ameliyatini yapmistir.
1921 yilinda Ashurst ve 1932 yilinda Colonna ilk kapstloplasti ameliyatlarini
tariflemislerdir
1955'te Chiari kendi adini verdigi ¢ati ameliyatini yapmistir.
1958’de Pemberton ilk pelvik osteotomiyi denemis 1961’de ise Salter innominiate
Osteotomiyi yapmistir.1980 yilinda radikal rediksiyon GKD literatlrine girdi.
Deneysel olarak ise 1954 yilinda Langenskiold yavru tavsanlarda kalga ¢ikigi
olusturmus ve patolojik sonuglarin insandakiyle benzer oldugunu tesbit etmistir.
1958’de Harrison ratlarda femur basi eksizyonu veya ¢ikigi sonrasi asetabuler
gelisim defektine dikkat gekmistir.
1963 Smith kdpeklerde kalga eklem kapsulu ve ligamentum (lig.) teres eksizyonu
sonrasi ¢ikik olusabilecegini gostermisgtir.
1963 yilinda Wilkinson ve 1972’de Michelsson yavru tavsanlarda dizlerin
hiperekstensiyonda sabitlenmesiyle kalga ¢ikigi olustugunu bildirmiglerdir.
1985’te Bohler ve ark. displastik kalcali kdpeklerde Chiari operasyonu yapmis ve

kapsuldeki fibrokartilagindz degisimi gostermistir.



2.2. ETYOLOUJI
Etyolojiyi 2 ana grupta inceleyebiliriz:

a) Teratolojik ¢ikik:intra uterin donemde izole kalga ¢ikigl veya eslik eden diger

anomaliler ile goéraldr.

b) Gelisimsel kalca displazisi =>asetabular displazi
=>asetabular displazi + subluksasyon
=>asetabular displazi + dislokasyon
GKD’nin etyolojisi hakkindaki teorilere kisaca deginecek olursak
2.2.1-Kapsiiler Laksisite: Kapstul ligamanlarinin gevsekligi etyolojide en 6nemli
faktorler arasindadir(34).Smith lig.teresin eksizyonu ve kapsuler germenin gikiga

neden oldugunu bildirmistir.

Sekil 1:Ligamentdz laksisitenin neden oldugu kumsaati gérinimda

2.2.2-Intrauterin Malpozisyon: Langenskidld ve Wilkinson tavsanlarda dizleri
hiperekstensiyonda kalgalarin ise fleksiyon ve dis rotasyonda birakiimasiyla kalga

cikigi gelisebilecegini gostermislerdir(4,23,25).



2.2.3-Kalitim:Pozitif aile 6ykisu olanlarda %20 civarinda kizlarda ise %75-90
oraninda GKD bildirilmistir.

2.2.4-Cevresel Faktérler:-Yenidoganlarin kalcalari fleksiyon +dis rotasyonda
tasindigi

bdlgelerde ¢ikik insidansi azken tersi durumda (ekstansiyon+ic rotasyon) ¢ikik
oraninin fazla oldugu bildirilmistir.
2.3. ANATOMO-PATOLOJIK DEGISIKLIKLER
GKD’nin ilk patolojik bulgulari 17.yy’da otopsi ¢alismalariyla elde edilmistir.
Displastik asetabulumun posterosuperior dudaginin femur basini yerinde
tutamamasi ve buna ilave olarak kapstler gevseklik femur basinin asetabuluma
girip citkmasini kolaylastiracak ve bu bélge kalinlasarak neolimbusu olusturacaktir.
Ortolani bulgusunda kalcayi redukte ederken ¢ikan klik bu yapidan kaynaklanir.
Asetabulum sig ve kuguktur. Femur basi ona nisbeten daha buyutktur ve basi
yerinde tutabilmek igin kapsul kalinlagsmis ve hacim olarak geniglemigtir. Lig. Teres
ve transvers asetabuler ligaman genellikle kalin ve normalden uzundur.Bununla

birlikte asetabulumu dolduran fibrotik yagdokusu(pulvinar) mevcuttur.

Sekil 2 Asetabulumdaki patolojik degisiklikler (Netter)



Femur bagi dislokasyon neticesi iliumun kenarina dayanir ve kapsulide
beraberinde surukleyerek psodoasetabulumu olusturur.Bag bu disloke durumda
durdukga yonelimi bozulur ve anteversiyon artar(80-90°). Buna paralel olarak
kollodiafizer agi da artmaya baslamistir.Klinikte bu durum karsimiza abd(iksiyon
kisitlihgr olarak gikar.

Proksimal femurdaki degisiklikler buraya yapisan kaslarida ilgilendirir.Gluteus
medius va iliopsoasin boyu kisalir.G. medius kisaligi yurime ¢agina gelen ¢ocukta
topallamaya (Trandelenburg) yol acarken iliopsoas kalganin rediksiyonunu
zorlastirir.Buradan gikariimasi gerekli sonu¢ dogumdan sonraki suregte kalga
eklemi ne kadar erken rediikte edilirse o kadar az problemle karsilagilir. ilave
olarak Harris 6zellikle 4 yas dncesi redukte edilen kalgalarda meydana gelen
patolojik degisikliklerin geri donebilecegini ve asetabulumun gelisiminin 8 yasina
kadar devam ettigini sdylemistir (9,10).

Displazi terimi radyolojik bir bulgunun ifadesidir. Asetabuler indeksin 30%nin
uzerine ¢iktigi durumlarda subluksasyon ve dislokasyondan bahsedilir.Yapilmig
olan galismalarda ileri yaglardaki kalgca dejeneratif artritlerin %20-50’sinin
zemininde displazi veya subluksasyon tesbit edilmistir.Disloke kalga bulgulari
sublukse kalgalara gore daha gec¢ ortaya ¢cikmaktadir. Tek tarafli ¢ikiklarda bacak
uzunluk farki, postiral skolyoz , aksak yurime gorulur. Bilateral oldugunda ise

ordekvari yuriume , lomber lordoz artigi siklikla gorular.(12)



2.4 TEDAVI

GKD tedavisi konservatif ve cerrahi olarak ikiye ayrilir.
2.4.1 Konservatif tedavide ortopedistleri yonlendiren klasik bir algoritma yoktur.
Kabaca ilk 6 aylik bu donemde kalgalarin fleksiyon ve abdiksiyonda tutulmasiyla
basin asetabuluma yonlenmesi saglanmaktadir.Bu amaca yonelik olarak 6ncelikle

Pavlik bandaji,abduksiyon cihazlari (Frejka yastigi-Von Rosen ateli) kullanilir.

Resim 1 Pavik bandaiji

2.4.2 Cerrahi Tedavi:Konservatif tedavi denenmis ancak basarilamamis,

gecikmis veya teratolojik olgularda tercih edilir.Basliklar halinde deginecek olursak:

2.4.2.1. Acik Reduksiyon :
Konsantrik reduksiyona engel teskil eden yapilarin ¢ikariimasidir. Bu amagla
anterior veya medial girsim tercih edilir ve pulvinarin ,transvers asetabuler

ligamanin ve lig. teresin eksizyonu,iliopsoasin kesilmesi ve kapsulorafi yapilir.
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2.4.2.2. Salter Osteotomisi:
Ozellikle asetabulumun yiiksek biiylime potansiyelinin oldugu dénemlerde
yapilmasi ve s. pubisin mobil olmasi gereklidir. iliak kanattan siyatik ¢centige dogru

bir osteotomi yapilip asetabulum anterolaterale deuvrilir.

[ R
) =— 4

Sekil 3 Salter Osteotomisi
2.4.2.3. Perikapsuler Pemberton Osteotomisi:
Asetabulum Ust dudagindan yaklasik 0,5-1 cm yukaridan asetabulum egimine
paralel olarak triradiat kikirdaga kadar osteotomi yapilir. Arka korteks kesilmeden

distal parca devrilerek iliumdan alinan greftle tesbit saglanir.

e J

Sekil 4 Pemberton Osteotomisi
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2.4.2.4.Transiliak Asetabuloplastiler:

Dega ve Wiberg’in modifikasyonlariyla yapilagelen bu teknikte asetabulumun
uzerinden ince bir tabaka triradiat kikirdaga kadar osteotomize edilip distale
devrilip greftle tesbit saglanir(36).
2.4.2.5. Chiari Osteotomisi:

Asetabulum Gzerinden yonelimi yatayla 15-20%lik agi yapan osteotomi yapilir.

Kemik kalinliginin %50’si kadar olacak sekilde distal fragman mediale kaydirilir.

Sekil 5 Chiari Osteotomisi
2.4.2.6 Ucll (Steel) Osteotomi:
Asetabulum Uzerinden siyatik gentige kadar olan osteotomiye ilave olarak
iskion ve pubik kollara asetabuluma en yakin noktalardan osteotomi yapildiktan

sonra asetabulum dondurullr ve tesbit edilir..

—
i

Sekil 6 Uglii(Steel) Osteotomi
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2.4.2.7 Radikal Reduksiyon (Cakirgil Ameliyati):

Kalga ¢ikigi hangi dénemde tesbit edilirse edilsin her yasta yapilabilen ve tek
seansta tum problemlere mudahele edilmesinden dolayi populer bir ydontemdir.
Ayni seansta acgik rediksiyon,asetabuloplasti ve femoral kisaltma ve

derotasyon yapilmasi esastir(33).

Resim 2 Radikal Reduksiyon sorasi kalga eklemi



2.5.KOMPLIKASYONLAR:

GUnumuzde halen GKD tedavisinin en 6nemli komplikasyonu avaskuler
nekrozdur(55). Tedavisiz birakiimis kalgalarda bu komplikasyon gorulmez.
Lehman bir meta analiz galismasinda 6 ay oncesi tedavi edilen bebeklerdeki
AVN oranini %0.25 bulurken 6 aydan sonra bu oranin %10.9 oldugunu belirtmigtir.
Nedenleri arasinda algi iginde bacagin uygunsuz pozisyonda kalmasi(asiri
abduksiyon-i¢ rotasyon), rediksiyon i¢in zorlamali maniulasyonlar ve cerrahi
esnasinda retinacular veya sirkumfleks arterlerin yaralanmasi sayilabilir(8).
Zorlamali traksiyonla reduksiyodan sonra Schoenecker ve Strecker %54
avaskuler nekroz,%31 redislokasyon bildirmislerdir(14). Gunumuzde artik bu

yontem terk edilmigtir. Pavlik bandaji sonrasi AVN %0-15 arasinda bildirilmistir(1).

Resim 3 Sol femur basinda tipik AVN goruntusu

Avaskuler nekroz 0Ozellikle geg tedavi edilenler ile yuksekte kalga ¢ikiklarinda
daha sik gbzukmektedir(55). Femoral kisaltma ile AVN oranlari blyutk oranda

dusmastur. Coleman femoral kisaltma ile %8’lik bir oran bildirmigtir(8).

14



3.GEREG VE YONTEM

Bu calisma icin 26.02.2010 tarihinde Selguk Universitesi Deney Hayvanlari
Etik Kurulu 'ndan izin alind1.

3.1 GERECLER
3.1.1 Deney Hayvanlari: Bu amagcla agirliklari 1000 - 2000 gram olan 6 haftalik
16 adet beyaz Yeni Zellanda tavsanlari kullanildi(Sekil 8). Hayvan bakimi ve

mudaheleler Selguk Uni. Deneysel Tip Arastirma Merkezinde yapild.

Resim 4
3.1.2 Cerrahi aletler:Arastirma Merkezinde Cerrahi mudaheleler igin kullanilan
malzemelere ilave olarak ostetom ve periost elevatoru kullaniimistir ve sterilize
edilmistir.Bunlara ilave olarak osteotomi hattina konacak 0,5x0,5 cm ebadinda

steril titanyum kamalar (Vedge) kullaniimistir(Sekil 9-10-11).

Resim 5



Resim 6 Cerrahi 6ncesi titanyum kamalar sterilize edilmistir.

Resim 7 (0,5x0,5 cm ebadinda titanyum kama)
3.1.3 ANESTEZI: Tavsanlara anestezi amaciyla Ketamin (35 mg/kg) ve Ksilazin
(5 mg/kg) kullanildi(her tavsanin sag gluteal bolgesine). Yaklasik yarim saatlik bir

anestezi suresi saglandi.



3.1.4 YONTEM

3.1.4.1 ILK GRUP

ik 8 tavsana uygun anestezi uygulandiktan sonra her tavsanin sol kalca eklemi
bdlgesi traglandi ve Batticon solusyonuyla temizlendi.Steril 6rtl altinda sol kalga
eklemine curve insizyonla cilt ve ciltalti gecilerek girildi.Gluteal kaslar arasindaki

klivajdan asetabuluma ulasildi.Siyatik sinir bulunup ekarte edildi(Sekil 12-13).

Resim 8

Siyatik sinir Resim 9 asetabulum(Yesil)
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ik gruptaki 8 tavsanin sol kalgalarina in-situ iliak osteotomi yapildi.Posterior
korteks saglam birakildigindan devirme yapiimadi. in-situ osteotominin amaci
kontrollG kirik sonrasi 6zellikle asetabulum ve femur basinin damarlanmasinin ve

kanlanmasinin artip artmayacagini aragtirmakti.

Siyatik sinir (Mavi ok) Osteotomi hatti(Yesil)

Resim 10
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eklem kapsuli (sari ok) siyatik sinir (mavi) Osteotomi hatti (Yesil)
Resim 11
Cerrahi alan yikandi ve katlar anatomik planda kapatildi.Ameliyat sonrasi
herhangi bir tesbit uygulanmadi. Cerrahi sonrasi tavsanlar ikiserli gruplar halinde

kafeslerde bakima alindi.

Resim12



Tavsanlar anestezi etkisinden kurtulmadan X-ray alindi.Basarili bir gekilde

medial korteks korunarak osteotomi yapildigi géruldu.

Resim13 Osteotomi hatlari

Resim 14

N



3.1.4.2 IKINCI GRUP

ikinci grup 8 tavsana ayni sekilde anestezi ve hazirliklar yapildiktan sonra ayni
insizyonla girildi.Asetabulum stperioruna komplet iliak osteotomi yapilip distal
kisim gcamasir klempi yardimiyla ayrildi ve araya titanyum kama g¢akildi(Resim15-

16).Kamanin yerine tesbitinden sonra cerrahi alan yikanip katlar kapatildi.

Resim 15-16 Osteotomi hattina kamanin konulmasi



ikinci grup tavsana cerrahi sonrasi x-ray gekildi ve konulan kamalarin

stabilizasyonu amaciyla pelvipedal algiya alindi(Resim 17-18-19-20).

Resim 17

Resim 18



Resim 19

Resim 20

3.1.4.3. CERRAHI SONRASI:

Her iki gruptaki tavsanlarin 3’er hafta streyle bakimi plandi ancak 2. Gruptaki
tavsanlaradan birisi postoperatif 3. gunde diger 2 tavsan PO. 7. gunde oldu.Her
iki gruptaki geriye kalan tavsanlar 3’er haftayl tamamladilar. Olen tavsanlarin
yerine Etik Kurul onayl alinmadigi i¢in yenileri konmadi.Ancak bu tavsanlar da

patolojik incelemeye tabi tutuldu.



Bu slre sonunda tavsanlar yliksek doz anestezi ile sakrifiye edildi ve her iki
gruptaki tavsanlarin sag ve sol kalgalar 1(femur proksimali ile asetabulumlari )
patolojik inceleme igin %10’luk formaldehit solisyonuna kondu ve patoloji
laboratuvarina teslim edildi.

BULGULAR:

HISTOPATOLOJIK BULGULAR:Sakrifiye edilen tavsanlarin kalca eklemleri
Hematoksilen Eozin(H E) ile boyandiktan sonra mikroskopik inceleme yapildi.
1.Grup Normal Kalca incelemesi: incelemede femur basi ve asetabulum
kikirdaginda hucrelerin dizilimi duzgun olarak izlendi. Femur bagi epifiz kikirdagi
normaldi.Asetabulum i¢inde pulvinar doku ve lig.teres dogal olarak

bulundu.(Resim 21-22)

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

Femur Basl epifizi(sari ok) Ligamentum teres(yesil) Asetabulum kikidagi(siyah)  Pulvinar doku(mauvi)
1.Grup In Situ Osteotomili Tarafin incelemesi: Asetabulumda kondrositlerde dizilim
bozuklugu,reaktif proliferasyon ve kimelesme(multinikleer osteoklastik dev
hicreler), neovaskilerizasyon, pulvinarda serbest kanama izlendi.

Bu grupta 6zellikle osteotomi yapilan asetabulumlarda enkondral ossifikasyon

g6ze carpmistir(Resim 23-24-25).
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Resim 25 Endokondral kemiklesme artisi



2.Grup Normal kalga incelemesi:Bu grup tavsanlara ait kesitlerde normal kalgalar
grup 1’deki gibi idi fakat farkli olarak asetabulumda 6zellikle labruma uyan

bdlgelerde belirgin kikirdak kalinlagsmasi gézlendi(Resim 26 sari ok).

2.Grup Osteotomi + Kama uygulanan tavsanlardaki inceleme: Femur basinda
kondral dlizensizlikler, epifiz hattinin daraldigi,epifiz plaginin her iki kenardan
daraldigi ve bu kenarlarda endokondral ossifikasyon goruldu. Ayrica
asetabulumda ylzey kikirdaginda kalinlasma ve endokondral kemiklesme

basladigi gozlendi (Resim 27).

Resim 27  Kondral duzensizlik(sari) ve kemiklesme artisi (mavi)



Resim 28 Norma lepifiz hatti gértilmekte(Grup 1 tavsan normal kalgadan)

AU 7 g O
B S ..&.‘_ 3 i

*\-‘.jtsm
‘.-} k) {. ; ;9‘:
4 Jg RS 3

Resim 29 Osteotomi +kama uygulanan gruptaki daralmis epifiz hatti,hticrelerde

basiklik ve kemiklesme bariz gértilmekte.(100X HE)



Ayrica bu ikinci grupta femur basinda dikkate deger bir yassilasma oldugu ve

sferisitesini yitirdigi gézlendi.Femur boynunu gevreleyen periostta kalinlasma ile

beraber vaskiilarite artisi izlendi(Resim 30-31).

Resim 31 Boynu gevreleyen periostta kalinlasma(mavi) ve damarlanma artigi(sari)
Postoperatif ilk haftada 6len 2.grubun 3 tavsaninin patolojisinde ise asetabuler

kikirdakta hiicresel dizilim bozuklugu ve fibrokartilagin6z metaplazi dikkati

cekmektedir.Ayni grubun diger hayvanlarindaki femur basi ve epifize ait

yassilasma,daralmanin bu hayvanlarda hentz olusmadigi géraimustar.



TARTISMA VE SONUC
SONUCLAR:
Calisma sonunda Grup 1'deki tavsanlarda normal olarak kabul edilen bulgular;

hem asetabulumdaki hem de femur basindaki kikirdak hiicrelerinin dizenli bir
sekilde

kolumnar olarak siralanmasi,hlcre sekillerinin ayni olmasi ve incelenen tum
alanlarda vaskuler yapilarin dizenli dagihmidir.Ayrica multinukleer osteoklastik
dev hucreler sporadik olarak izlenmistir.

Grup 1 osteotomi yapilan tavsanlarda ; 6zellikle asetabulumda kikirdak
dlizensizligi,damarlanmada artis, multintikleer osteoklastik dev
hlcreler,yeni kemik olusumu ve kemiklesmede artma gozlenmistir. Bu bulgular
baslangigta ilizarovun distraksiyon osteogenezisinden yola ¢ikarak belirttigimiz
displastik asetabulumlarda yapilan in-situ osteotominin asetabulum gelismesini ve
ortinmeyi artiracagini desteklemektedir.

Grup 2 osteotomi +Kama uygulanan grup tavsanlarin midahele ediimeyen
ancak algilama yapilan normal kalga eklemi incelemesinde yine asetabulumda
kondrositlerde dizilim bozuklugu, yaygin multintikleer osteoklastik dev
hlcreler neovaskulerizasyon, pulvinarda serbest kanama ve kondral proliferasyon
gbze garpmaktadir.

Grup 2 osteotomi +Kama uygulanan grupta ise;asetabulum yutzey
kikirdaginda kalinlasma,enkondral ossifikasyon ve yine bol miktarda multinikleer
osteoklastik dev hucreler tesbit edilmigtir. Femur baginda kondral duzensizlik ve
deformasyon,epifiz hattinda daralma,epifizin hattinin her iki kenardan
kemiklesmeye baslayarak kaybolmaya dogru gittigi,femur boynundaki periostta

vaskuler proliferasyon ve kalinlasma gdzlemlenmistir.
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TARTISMA

GUnumuzde oranlarinda azalma olsa da halen gelismsel kalga ¢ikiginin en
onemli

ve can sikici komplikasyonu femur bagi avaskuler nekrozudur(55). Tedavideki
gelismelerle bu oran %90-70’ten %0-5 ‘e kadar dismustir. Dramatik olan taraf
tedavisiz kalan kalgalarda bu problemin olmayisidir.Bu da bu sorunu iatrojenik bir
problem olarak karsimiza ¢ikarmaktadir.

Tedavi adina gelistirilen her ydontem asetabuler displazi ve femur basinin
ortinmesine yonelik oldugundan AVN’ye yénelik hentz bir tedavi yaklagimi
sunulmamistir. Dinya Uzerinde her yas ve durumda kullanilabilecek kaliplasmis
bir tedavi algoritmasi hentz gelistirilememis olmasi problemin surekliligini
beraberinde getirmektedir. Buna ragmen elimizdeki anahtar kelime en iyi sonug
veren tedavinin en erken yapilani olmasidir(55).

Tedavide ilk asamada 6zellikle ilk 6 ayda en sik pavlik bandaji veya kalgalari
abduksiyon ve fleksiyonda tutan cihazlar kullaniimaktadir.Ne kadar masum
gbriinse de bu metodla birlikte AVN bildirilmistir(32,48). ilk 12 ayda femur bag!
kikirdak yapisini korumaktadir ve avaskuler nekroz hasarina ¢ok duyarhdir
(2,47,51).Kalgayi asiri abduksiyonda tutan (Von Rosen ateli ve Frejka yastigi)
durumlarda adduktor kaslarin gekmesine bagl AVN bildirilmistir(42).

Kapali redUksiyonla kalganin yerine konmasi baslangigta ¢ok genis bir
endikasyon ve yas araligina sahipti. Fakat yuksek avaskuler nekroz oranlari ve
redislokasyonlardan dolayi giinimuzde bu aralk daralmistir(2,35,46,51).Burada
bir diger 6nemli faktor de rediksiyon sonrasi kalganin immobilzasyon
pozisyonudur. Yazarlar en sik Lorenz | ardindan Lange pozisyonunun AVN

nedeni oldugunu vurgulamislardir(1,42,46,51).
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Bizim galismamizda 2.grup hayvanlarda mudahele edilmeyen kal¢a ekleminde
Ozellikle aseabulumdaki degisiklikler muhtemelen algi igerisindeki abduksiyon ve
fleksiyon pozisyonundan kaynaklanmaktadir.

Calisma sonunda elde ettigimiz bulgular literaturle kargilastirdigimizda
bulgularimizin anlamli ve uyumlu oldugunu gorduk. Ancak bizim ¢alismamiz
benzer bazi ¢galismalar gibi ¢ok uzun sure takipli degildi. Bu nedenle avaskuler
nekrozun hucresel dizeydeki degisikliklerini biz bulamadik. Nevar ki benzer
caligsmalar ile kendi galimamizi karsilastirdigimizda aldigimiz sonug¢ avaskuler
nekrozun bir erken donem komplikasyonu olmadigidir. Zira cerrahi sonrasi erken
donem degisiklikleri asetabulum ile femur bagi kiikirdagiyla femur basi epifizinde
yogunlagmistir.

Bu kisimda literatudeki galisma bulgulariyla kendi galigmamizi
karsilastirdigimizda elde ettigimiz sonuglari gérelim.

1967 ve 1969 yilinda Résing’in tavsan femur boyunlarina ligasyon yapmis ve
6.saatten sonra hucresel duzeydeki anlamli degisikliklerin(piknoz) irreversible
hale geldigini kaydetmistir. Ayrica hucresel duzensizlik ve multinikleer
osteoklastik dev hucreler tesbit edilmistir ki bizim grup 1 ve 2 deki osteotomi

yapilan tavsanlarin hepsinde bu bulgulara rastlanmistir.(18-22).

Calismamiza paralel olarak Trueta ve ark. diz eklem epifizine basing uygulamig

ve 7.gunden sonra epifizde hiucrelerde disorganizasyon, epifiz sinirlarinda
belirsizlik ve daralma bulmuslardir ki bu bulgular bizim bulgularimizla birebir
ortismektedir(21). Zira bizim galismamizda ilk bir hafta iginde 6len hayvanlarin
epifizlerinde bu bulgulara rastlaniimamistir.

2004’te Japonya’dan benzer bir galismada bir grupta tavsan kaglari

disloke edilmis diger bir grupta ise femur boynu ligasyonu yapilmistir.
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12 haftanin sonunda makroskopik incelemede eklem yuzlerinde diuzensizlik,femur
basinda sekil degisikligi ve epifizde total kollaps gézlenmistir(26). Bizim
calismamizda 2.grup tavsanlarda epifizde daralma ve erken kemiklesme
gozlenmigtir. Tavganlara alt ekstremite traksiyonu uygulanmig bir diger calisma
sonucunda eklem kapsulunde fibrokartilaj degisim ve proksimal femurda
trabekuler kemik kaybiyla birlikte skleroz tesbit edilmistir ki yine bizim 2. Grup
tavsanlarda femur baginda kemiklesme ile femur boynundaki periostta kalinlasma
ve damarlana artigi tesbit edilmisti(23).

Deneysel kalga ¢ikigi olusturulan tavsanlarda olusan asetabular kikirdak
degisiklerinin redlksiyon sonrasi ortalama 2 haftada eski haline dondugu
gOsterilmistir(38).

1994’te Japonya’dan Yoshiwara femur basinda deneysel iskemik hasar
olusturmus ve bizim bulgularimizla tamamen paralel olarak 16 hafta takipten sonra
femur basi kikirdaginda incelme ,kikirdagin hucre diziliminde duzensizlik ve
mezensimal dokunun epifiz pladi igine dogru buyudduigunu buna ilave olarak
epifizin dizenli kolumnar yapisini kaybettigini gdstermislerdir(19). Bu bulgularla
¢alimamizda buldugumuz bulgularin avaskuler nekroz agisindan anlamli oldugunu
ongorulebilir.

Ancak bizim galismamizin hadikapi postoperatif takipte 3haftanin kisa
olmasidir. Daha uzun sure takiple avaskuler nekrozun hem hicresel hemde
makroskopik bulgularina ulagilabilirdi.

Yavru tavsanlarda deneysel AVN modeli olusturulan benzer bir ¢alisma
sonunda epifiziyel arterleri kesilen tavsanlardaki bas deformasyonunun diger kalga
¢ikigi olusturulan tavsanlarda olmamasi bastaki deformasyonun bir avn bulgusu
oldugunu gdostermistir(6). Calismamizda 2.gruptaki tavsanlarin femur baslarindki

deformasyonun bir AVN habercisi oldugunu disinmekteyiz.
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6. OZET

Gelisimsel kalga displazisi gerek tani ve tedavisi gerekse komplikasyonlariyla
ortopedik sorunlar iginde dnemli bir yer tutmaktadir. Tani ve tedavideki
ilerlemelere ragmen komplikasyon oranlari azalmakla birlikte devam etmektedir.
En énemli komplikasyonu femur basi avaskuler nekrozudur. Avaskiler nekrozun
patogenezi ve dnlenmesine yonelik guinimuzde yeterli bilgiye sahip degiliz.

Calismamizin amaci tavsan modelinde, asetabuler osteotomilerin, asetabuler
displazi ve femur basi Uzerine etkilerini degerlendirmekti. Bu amaca yonelik olarak
biz calismamizda 2 grupta 8’er tavsan olmak Uzere 16 adet tavsan kullandik.
1.gruptaki 8 tavsanin sol iliak kemiklerine medial korteksler saglam kalacak sekilde
in-situ osteotomi yaptik. Sag kalca eklemlerine midahele edilmedi. 2.grup 8
tavsanin yine sol iliak kemiklerine komplet osteotomi yapildi ve araya 6nceden
tasarlanip steril edilen titanyum kama yerlestirilerek distraksiyon uygulandi.
Distraksiyon ile femur basina binen yiikin arttirilmasi amaglandi. Islem sonrasi
tavsanlar 3 hafta govde algisi ile tespit edildi. ikinci gruptaki 3 tavsan ilk hafta
icinde 6ld ancak onlarin kalga eklemleri de incelemeye tabi tutuldu. Ug hafta
g6zlemin sonunda her iki gruptaki hayvanlar sakrifiye edilip kalga eklemlerine %10
luk formol solisyonunda bekletildikten sonra Hematoksilen Eozin’le boyanarak
histopatolojik inceleme yapildi.

Birinci grupta, sadece osteotomi yapilan tavsanlarda asetabulumda
kikirdak degisikliklerinin yaninda yeni kemik olusumu, femur basinda ise bir
degisikligin olmadigi gériildii. ikinci grupta ise asetabulumdaki birinci grupla
benzer degisikliklere ilave olarak femur basi epifizinde kemiklesme artisi,epifiz
hattinda incelme ile beraber hlcre dizilimlerinin dlizensizlesmesi ve femur basinda
sekil degisikligi tespit edildi. ik haftada 6len tavsanlarin femur basinda bu
bulgulara rastlanmadi.

Sonug olarak asetabular osteotomi sonrasi femur basinda basing artigi
olmasinin epifizde erken kapanma, deformasyon ve avaskuler nekroza yol

acabilecegi dusunulmektedir.
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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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