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1.GIRIS

Gelisimsel kalca displazisi (GKD), iilkemizdeki insidansi goz Oniinde
bulunduruldugunda halen istenilen basartya ulasgilamamis Onemli bir saglik
sorunudur. Tanimlama olarak oldukca genis bir yelpazeyi kapsayan GKD’de, erken
tan1 ve tedavi anahtar rol oynamaktadir. GKD tedavisinde ama¢ konsantrik
rediiksiyon saglanarak, asetabuler bozuklugun ve patolojik yapilarin diizeltilmesi ile
stabil ve uyumlu bir kal¢a eklemi saglamaktir. Boylece erken dejeneratif artrit

gelisimi engellenmis olacaktir.

Kalga ekleminin normal gelisme potansiyeli dogusta en st diizeydedir.
Dogumdan 18 aya kadar olan doénemde kalcada olan bu miikemmel gelisme
potansiyeli konservatif yontemlere yanitin olduk¢a iyi olmasini saglamaktadir.
Ancak bu donemden sonra asetabulumun ve femur basinin konservatif yontemlere
yanitt yetersiz kalmakta ve ileride gelisebilecek rezidiiel bir displazi ya da

subluksasyon tehlikesiyle karsilagilmaktadir.

Asetabulum gelisimi i¢in en Onemli uyaran konsantrik rediikte ve
uygun gelisimi olan femur basidir. Fakat normal femur asetabulum eklem iliskisine
ragmen bazi vakalarda asetabulum gelisimi yetersiz kalmaktadir. Asetabuler displazi
olarak tanimlanan bu durum tedaviye ikincil olabilecegi gibi, primer olarak

asetabulumun yetersiz gelismesi olarak karsimiza ¢ikabilir.

Biz bu ¢alismamizda primer asetabuler displazisi nedeniyle abduksiyon ortezi
tedavisi verdigimiz hastalarin sonucglarini ortaya koymak, bu sonuclarin diinya ve

tilkemiz literatiirleri ile karsilastirilmay1 amagladik.



2-GENEL BIiLGILER
3.1.Tarihge

Eski ismiyle “konjenital kalca ¢1kig1” diye bilinen GKD’nin tanimi1 MO. 460-
375 yillar1 arasinda yasayan Hipokrat’a kadar uzanir(1). Hastaligin modern anlamda
ilk tanimini yapan ise 1832 yilinda Guillame Dupuytren olmustur(2). Ekstremitede
kisalik, abdiiksiyon kisitliligi, kas atrofisi, pelviste genisleme ve trokanter majorde
belirginlesmesi olan ¢ocuklarin kalg¢alarinda dogum esnasinda da mevcut olan kalca
cikigini tespit ederek bu hastaliga “kal¢anin konjenital ¢ikig1” adini vermistir.
Verduc 1701 yilinda, kadavrada kapali rediiksiyon ¢aligmalarini yayinlayana kadar,

tedavisi imkansiz bir hastalik olarak bilinmekteydi (1).

Pravaz, kapal1 rediiksiyon ve dncesinde cilt traksiyonu uygulayan ilk kisidir.
1900’li yillarin basinda Adolph Lorenz, kendi kapali rediiksiyon teknigini tiim
diinyada tanitmistir(4). Kapali rediiksiyon esnasinda asirt zorlamali davrandig igin

avaskiiler nekroz orani ¢ok yliksek olarak saptanmistir.

1925 yilinda Hilgenrainer tedavi icin abdiiksiyon splinti kullanmaya
baglamistir. 1957 yilinda Pavlik, bugiin kendi adiyla anilan bandaj ile tedavi
sonuglarint yaymlamistir. 1968°’de Fettweis, femur basinin iskemik nekrozunun
kapali rediiksiyon sirasindaki travma ve sonrasinda kalganin Lorenz pozisyonunda
al¢ilanmasindan kaynaklandigini gézlemis ve kalgalar1 110-120 derece fleksiyona ve
40-50 derece abdiiksiyona getirerek immobilize etmistir. Boylece, femur basina
uygulanan basinci azaltmistir. Salter 1969°da bagimsiz olarak bu pozisyonu hayvan

deneylerinden kesfetmis ve “human pozisyonu” olarak adlandirmustir(3).

1892°de  Trendelenburg kalca abdiiktor gerginligine bagli testini
tanimlamistir. 1937 yilinda Ortaloni, bugiinlerde bile fizik muayenenin ayrilmaz bir
parcast olan, meshur testini yayinlamigtir. 1962 yilinda Barlow kendi adi ile anilan

testi yayimlamustir.

1980 yilinda R. Graf’m USG ile tarama testi sonuclarini yayimnlamasi ile

tanisal acidan yeni bir donem baglamustir.



Agik rediiksiyon metodu ise 1880’lerde uygulanmaya baslanmis olup, Lorenz
(1892) ve Ludloff (1908) metodun ilk &nciilerindendir. Amerika ve Ingiltere’ de ise
acik rediiksiyon metodu artarak ilgi goérmiistiir. 1891 yilinda Konig ilk kez ¢ati
(shelf) ameliyatin1 yapmustir. {lk olarak Ludloff 1908 yilinda, medial girisimle agik
rediiksiyon teknigini tariflemis ve 1913 yilinda bu yontemle ilgili bir rapor
yayinlamistir. 1971°de Mau ve 1973’te Ferguson, yayilari ile medial girisimi tekrar

giindeme getirmiglerdir [5].

1953 yilinda Chiari, kendi adi1 ile anilan osteotomisini, Kawamura ise dome
osteotomisini yayinlamistir. Yine 1953 yilinda Somerville anterior girisim ile acik
rediiksiyon sonuglarini yaymlamistir(6). 1961 yilinda ise Salter, innominate
osteotomiyi tanimlamistir(3). 1965 yilinda ise Pemberton, kendi adi ile anilan
perikapsiiler osteotomisini bildirmistir. 1967°de Giingér Sami Cakirgil radikal
rediiksiyon ad1 verilen ve ayni seansta agik rediiksiyon, femoral kisaltma, derotasyon
varizasyon ve pelvik osteotomiyi kombine eden teknigini yaymlamistir(7). 1973
yilinda Ferguson tarafindan yeni bir medial acik rediiksiyon metodu tanimlanmustir.

Ayn1 donemde Steel ise triple osteotomiyi tanimlamistir.

GKD, uzun yillardir bilinmesine ragmen tedavide istedigimiz basariy1 heniiz
yakalayamadigimiz bir hastaliktir. 1930’lu yillardan beri bilindigi gibi erken tani ve

tedavi, klinik sonuglar agisindan hayati 6neme sahiptir.



3.2 Tanim ve Siniflama

Gelisimsel kalga displazisi, kapsiiler laksiteden ibaret olan basit kalga
instabilitesinden, femur basinin tam ¢ikigina kadar genis bir yelpazeyi kapsayan bir
patolojidir. Dinamik karakterde olan bu hastaligin, patolojisinin hastadan hastaya
degiskenlik gosterdigi ve kalca ¢ikigi disinda subluksasyon ve displazi ile de

seyrettigi bilinmektedir.

Bu patolojinin embriyolojik donemdeki organogenezisin bozulmasindan
kaynaklanmadigi s6ylenebilir(8,9). Klisic 1989’da kalganin gelismekte olan kikirdak
ve kemik bdliimlerinin degisimlerindeki dinamik yapt ve normal olmayan
biyomekanik etkiler sonucu olustugunu ve bu nedenle kalganin gelisimsel displazisi

teriminin kullanilmasini 6nermistir(8).

Gelisimsel kalca displazisi, teratolojik ve tipik ¢ikik olarak iki ana grupta

siniflandirilabilir.
3.2.1.Teratolojik Cikik

Intrauterin hayatin erken donemlerinde yumusak dokularm agir kontraktiirii
ve femur basimin yiiksek ¢ikigr ile karakterizedir. Tim ¢ikiklarin %2’ sini
olusturur(11). Teratolojik ¢ikigin dogumsal orani 1/25.000 olarak bildirilmistir.

Teratolojik kalga ¢ikig1, primer embriyonal bir defek sonucu olusur(10).

Intrauterin dénemde tek bir anomali olarak goriilebilecegi gibi, lumbosakral
anomaliler, kromozomal anomalileri, meningomyelosel, artrogripozis multiplex

konjenita, distrofik ciicelik gibi baz1 konjenital anomalilerle birliktelik gdsterebilir.
3.2.2 Tipik Cikik

En sik goriilen tiptir(10,11). Prenatal, perinatal veya postnatal donemde
meydana gelebilir. Asetabulum genellikle normal derinlikte olup, ileri yaslar haric¢
femur basi sekli degismemistir. Ligamentum teres uzamis ve eklem kapsiilii

gevsemistir. Tipik GKD kendi arasinda tige ayrilir(17):



a. Disloke kalca: Femur basi ile asetabulum arasindaki iliski tamamen
yitirilmistir. Bas asetabulumun superolateralindedir. Yenidogan doneminde

tipik disloke GKD olgular1 Ortolani manevrasi ile kolayca rediikte edilebilir.

b. Disloke edilebilen kal¢a: Femur basi asetabulumun igindedir, ancak

Barlow'un provokasyon testi ile kolaylikla asetabulumdan deplase edilebilir.

c. Sublukse edilebilen kalca: Ligament hiperlaksite ile karakterize olup, femur
bas1 Palmen’in subluksasyon provokasyon testi ile tamamen olmasa da kismen
asetabulumun disina kaydirilabilir. Bu iglii alt gruptaki disloke edilebilen ve

sublukse edilebilen kalgalar instabil kalca olarak nitelendirilirler(17).
3.2.3 Asetabuler Displazi

Asetabuler displazinin, GKD’nin sebebi mi, yoksa sonucu mu oldugu halen
tartismali iken, son zamanlarda GKD’nin bir sonucu oldugu diislincesi daha ©on
plandadir. Asetabuler displazi dogumda karsimiza ¢ikabilecegi gibi zaman igerisinde
de gelisebilir (12). Konsantrik rediiksiyon sonrasi asetabuler gelisimin diizelmesi,

asetabuler degisikliklerin sekonder oldugunu gosteriyor(3,13,17).

Residiiel asetabuler displazi konsantrik femur basi rediiksiyonu ve femur
basinin kabul edilebilir gelisimine ragmen; cerrahi veya cerrahi dis1 tedaviye ikincil
ya da hi¢ tedavi almamis kalcalarda asetabulumun normal gelisememesi olarak

tanimlanabilir(64).

Residiiel asetabuler displazi kalganin sekonder osteoartritinin en sik

sebeplerinden biridir. Kalga ¢ikiginin aksine klinik olarak ge¢ bulgu verir(64).
3.3. Insidans

GKD’nin etyolojisinin genetik ve c¢evresel etkenlerle multifaktdriyel olmasi
nedeniyle insidans 1rksal hatta ayn tilkenin farkli bolgelerinde dahi farklilik gosterir.
Belli bolgelerde endemik olarak goriiliirken, bazi boélgelerde hi¢ goriilmedigi

bilinmektedir.



Afrikalilarda GKD neredeyse hi¢ izlenmezken; kundaklama geleneginin
bilindigi Hint(22,23), Arap(24), Japon(25) ve Tiirk(19) toplumlarinda GKD’nin
daha sik goriildiigii bildirilmistir.

Barlow, 60 infantin birinin GKD ile dogdugu ve bunun da % 60’1nin yagamin
ilk haftasinda, % 80’inin yagaminin 2. ayimda stabil hale geldigini kalan % 12’lik
grupta instabilitenin devam ederek GKD’ne yol actigin1 gostermistir. Bu da 1,4/1000

canli dogum oranina isaret eder(26).

Ulkemizde yapilan iki ¢aligmaya gore ise goriilme sikligr % 1,49 ile % 1,34
arasindadir (18,19). Ulkemizde ultrasonografik taramalarda GKD sikhign 0,86-17
arasinda  bildirilmistir(20). Risk faktorii tasiyan bebeklerin  kalgalarinda
ultrasonografik olarak GKD saptanma olasilig1 risk faktorii tasimayan bebeklere gore
ti¢ kat daha fazla olarak saptanmistir(21).

3.4. Etyoloji

GKD etyolojisi iizerinde uzun yillardir calismalar yapilmasina karsin kesin ve
tek bir etyolojik faktorden s6z etmek miimkiin degildir. Etyolojide; hormonal ve
genetik faktorleri igeren multifaktoriyel etkilerin varligi agiktir(27). Fizyolojik,
genetik ve mekanik olarak gruplanabilecek bu etkenler birlikte etkili olduklar1 gibi
bazen tek bir etken de kalganin ¢ikmasina neden olabilmektedir(28). Bu etkenler
ligamentdz laksite, prenatal ve postnatal durus pozisyonu ve irksal yatkinlig
icermektedir. GKD etiyolojisi multifaktoriyel olup genetik ve hormonal faktorlerden
etkilenmektedir (27). Hastaligin etiyolojisinde yer alan faktorler su sekilde

siralanabilir:
3.4.1 Ligament Hiperlaksitesi:

Kapsiiler ve ligamentoz gevseklik; GKD’nin etyopatogenezinde Onemli

faktorlerdendir (31). Herediter, mekanik veya hormonal olabilir.

Maternal Ostrojen, relaksin ve diger hormonlar; anne pelvisinin doguma
hazirlanmasi i¢in pelvik relaksasyona ve dolayisiyla plasentadan gegerek bebekte bag

gevsekligine sebep olurlar. Bu etki kizlarda erkeklere gore daha
kuvvetlidir(29,30,31).



GKD bulunan bebeklerde kollagen III orami kollagen I’e gére daha fazla
bulunmustur  (kontrol grubuna gbére) ve bu bag doku anormalliklerini
desteklemektedir(27).

3.4.2 intrauterin Nedenler

Makat Gelis: Prenatal pozisyonun GKD ile birlikteligi olduk¢a giiglidiir.
Muller ve Seddon yaptiklar1 bir arastirmada dogumda makadi gelis %?2-3 oraninda
goriilmesine ragmen, makat gelisi ile dogan bebeklerin %16’sinda GKD gelistigini
bulmuslardir (32). Makadi dogum sonrasi1 GKD gdoriilme orani dizlerin pozisyonu ile ¢ok
yakindan iligkilidir. Eger her iki diz ekstansiyonda ise goriilme orami %20, bir diz
ekstansiyonda digeri fleksiyonda ise oran %2, her iki diz fleksiyonda ise oran oldukga

distiktiir(8). (Sekil 1)
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Oligohidroamnios: Oligohidroamnios, mekanik  risk  faktorleri
arasindadir(8). GKD insidansi, ilk bebeklerde ve oligohidroamnios bulunmasi
durumunda yiiksektir (36). Amnion sivisi, fetiisii basingtan korur. Fetal hareketlerin
rahat olmasini saglar. Fetiis biiylidiik¢e s1vi voliimii azalir, uterus ve igindeki fetiis
daha fazla basinca maruz kalir. Sividaki anormal azalma fetal malpozisyona neden
olabilir. Oligohidroamnios renal anomalilerde sik goriiliir. Yapilan bir ¢alismada

renal anomalisi olan 30 infanttan 19’unda GKD bulunmustur (36) .

Ilk Dogum: Primiparite, GKD’de mekanik risk faktorleri arasindadir(37,38).
flk bebeklerde GKD daha sik goriiliir ve aile hikayesi pozitifliginde bu oran (%10)
daha yiiksektir (17). Tipik GKD’li vakalarin yaklasik %60°1 ilk bebektir(39,49). Ilk
dogumda abdominal ve uterin kaslar daha gergindir. Pelvis baglar1 daha kuvvetlidir.

Bunlar fetiisiin uterus igindeki hareketlerini kisitlar ve fetal malpozisyonuna neden



olur. intrauterin kompresyon; tortikollis, metatarsus adduktus gibi diger anomalilerin
de nedenidir(39).

Taraf Tutulumu: En sik sol kalga tutulumu (%60) gozlenir (40). Bilateral
tutulum %25 oraninda goriiliir(41). Bilateral tutulum, tek basina sag kalca
tutulumundan daha fazla goriilmektedir (17). Cikik orani solda; sag kalcaya gore 3-4
kez daha siktir (41). Bunun sebebi; bas asag1 duran fetiisiin sirtinin anneye gore solda

olmasindan dolay1 kalga arkada yerlesir ve kalga abdiiksiyonu kisitlanir(37,41,42,8).
3.4.3.Genetik Faktorler

Genetik etkiler aile hikayesi, kardes ve ikizlerdeki ¢alismalarla gosterilmistir

(71).

Aile insidansi: GKD goriilen ailelerin genetik calismalari sonucunda;
asetabuler displazi ve ligament gevsekliginde, multigenik O6zellikler saptanmustir
(43,45,47).

GKD’ li bebeklerde aile hikayesi siklig1 1:7 oraninda bildirilmistir(44). Aile
hikayesi pozitif olan bebeklerdeki prevalans % 15-30 arasinda bulunmustur.
Dogumda anormal kalca bulgulari olan %3,8 vakada aile hikayesi tespit
edilmistir(45). Genel eklem laksitesi ise otozomal dominant olarak geg¢is gosterir.
Tek yumurta ikizlerinde GKD riski %34 iken, ¢ift yumurta ikizlerinde %3
oranindadir. Coleman; Navajo yerlilerindeki calismasinda, ailede bir bireyde GKD

bulunmasinin olmayan ailelere gére 5 kat daha fazla oldugunu bildirmistir(36).

Cinsiyet: GKD insidansinin kizlarda erkeklerden 46 kat daha fazla oldugu
gbzlenmistir(37,43,44,45). Maternal ve fetal hormonlardan kaynaklanan ligament
gevsekligi soz konusudur(45). Konya’da yapilan bir c¢alismada 4231 infantin
56’sinda disloke kalga saptanmis ve kiz erkek orani 3:1 bulunmustur(46). Wilkinson
kizlardaki insidansi 1,1/1000 (canli dogum), erkeklerdeki insidansi ise 0.12/1000
(canlt dogum) olarak bildirmistir (36).

Irk: Bazi irklarda GKD’nin goriilme siklig1 yiiksek iken, bazi toplumlarda
diisiiktiir. Amerikan yerlileri ve Lapp’lerde (Avrupa’nin kuzeyinde bir bolge) 2,5-5
kez daha fazla GKD goriilirken, Afrikali (siyah 1irk) ve Asyali (Kore, Cin)



bebeklerde insidans disiiktiir(36,37,44). Amerikan yerlileri ve Lapp’ lerde
bebeklerin kalcalar1 ekstansiyonda tutulurken, Afrikali bebeklerin kalcalar
fleksiyonda ve abdiiksiyonda tasinmasi s6z konusudur(37,42) . Navajo yerlilerinde
insidans yliksekken, Cinlilerde daha diistiktiir (44). Artz; dislokasyon insidansini,
siyah 1rkta binde 4,9, Kafkaslarda binde 15.5 olarak bulmustur (36,48).

3.4.4.Cevresel faktorler:

Cografya, etnik ve kiiltiirel faktdrler GKD’ de onemli rol oynar (49).
Dogumda kalganin normal fizyolojik pozisyonu; fleksiyon ve abdiiksiyondur.
Kalgalar1 ekstansiyonda tutan uygulamalarin goriildiigii toplumlarda(Amerikan
yerlileri) GKD insidansi yiiksektir (36,44). Toplumumuzda en 6nemli ¢evresel faktor
kundak yapma aliskanligidir. Orta Afrika ve Hindistan gibi bazi bdlgelerde,
bebeklerin bacaklar agik ve kalgalar1 fleksiyonda tutuldugu i¢in bu bolgelerde GKD
insidansi tipik olarak diisiiktiir. Buna karsin dogumdan sonra bebeklerin kalcalarini
ekstansiyon ve addiiksiyonda tutan Kuzey Italya ve Kanada Kizilderililerinde GKD

goriilme orani yliksektir (37,48).

Bebekleri kundaklamak GKD yoniinden 6nemli bir risk faktoriidiir Konya
bolgesinde yapilan bir calismada; 4231 infantin %88’inde 3-65 (ortalama 12) giin 13
kundak uygulandigi, dislokasyon tanisi alan 56 infantin 55’ine 3-270 (ortalama 45)
giin kundak uygulandigi bulunmustur (46,19). Intrauterin dénemde fleksiyondaki
kalganin, dogum sonrast aniden ekstansiyon ve addiiksiyona getirilmesiyle
(kundaklama),femur basinin asetabuluma olan santralizasyonu bozularak dislokasyon
gelisebilmektedir (31).

3.5. Kal¢a Eklemi Embriyolojisi

Femur basi ve asetabulum, primitif mezensimal hiicrelerden gelisir(27).
Gebeligin 5. haftasinda iki yanl alt taraf tomurcuklarinin i¢inde kalga kusagi ve alt
ekstremite kemiklerinin mezensim modelleri belirir(1). Kalca eklemi gelisimi
gebeligin 7. haftasinda baslar(29,30). 7 haftalik embriyoda asetabulum ile femur
iligkisi goriilebilir(50). 9.haftada femur basiyla ligamentum teres ve asetabulum
arasindaki  araligm  gelismesi ilerler(1). Intrauterin 11. haftada kalca

ekleminde(femoral bas ve asetabulum) tam kikirdak formasyon olusmustur



(29,30,27) ve ilk kez bu dénemde ¢ikik olusabilir(50). 12-16. haftalarda; damarlarin
dallanmalar1 artar, kemiklesme odaklar1 yayginlasir. Asetabulum derinlesir. Once
iliumda daha sonra 4-5. aylarda iskium ve pubisteki kemiklesme odaklari biiyliyerek
kemikleri doldurur (1).

16. haftadan baglayarak kal¢a eklemi kesin son bigimini alir. Eklem ytizleri
olgun hiyalin kikirdakla Ortiilir. 20. haftadan itibaren kalgca eklemi biitiiniiyle
islevlerini yapabilir duruma erisir(1). 18. haftada aktif kalga hareketleri baslar. Son 4
haftada; muskuler yapilar tamamlanmistir, kalca eklemini ancak mekanik ve
hormonal faktorler etkiler. 9 aylik fetiiste asetabulum femur basinin ancak ligte birini
orter. Bundan sonra basin gelisimi yavaslar, asetabulumunki artar ve asetabulum

basin ticte ikisini ortecek hale gelir (1).
Fetal donemde GKD yoniinden {i¢ riskli donem vardir:

12.haftada; ilk biiyiik pozisyonel degisiklik gergeklesir. Diz ve kalgalar

fleksiyona gelir.

18.haftada; kalcanin anatomik instabilitesi varsa kapsiiler zayiflik, asetabuler
siglik veya anormal adele traksiyonlar1 femur basini asetabulumdan ¢ikmaya zorlar.
Son 4 haftada anormal mekanik kuvvetler (dizlerin ekstansiyonda oldugu makat

gelis) intrauterin malpozisyon olustururlar (39).

Tipik GKD gelisimi; yaklasik %98 vakada, gestasyonun 36-40. haftasinda
veya postnatal donemde olmaktadir. Teratolojik tip ( %2 ) ise genellikle spinal

disrafizm veya noéromuskuler anomalilerle birlikte erken intrauterin dénemde

olusmaktadir (42).

Ultrasonografik kal¢a incelemesinin intrauterin donemde uygulanmasiyla

GKD’nin ¢ok erken teshis edilebilme olanagi saglanmistir (51).
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3.6.Anatomi

Kalga eklemi, asetabulum ve femur basi tarafindan olusturulan kiiresel veya
bas soket tipi diartrodial bir eklemdir. Stabilitesi primer olarak kemik mimariye
dayanir(52). Eklem kapsiilii onde femur boynundan trokanterik kreste kadar uzanur;
buna karsilik posteriorda femur boynunun sadece bir kismina uzanir ve bazoservikal
ve intertrokanterik krest bolgelerini ekstrakapsiiler birakir(52). Eklem gevsek bir
kapsiil tarafindan sarilmakla beraber kapsiiliin etrafinda hacimce biiylik ve giiglii
kaslar bulunmaktadir(Sekil 2). Bu yap1 sayesinde eklem hem oldukga stabil olmakta
hem de genis hareket agiklig1 olan bir yap1 kazanmaktadir (53). Kalca eklemi hem
sagittal (fleksiyon-ekstansiyon), hem frontal (abdiiksiyon-addiiksiyon), hem de

transvers (internal-eksternal rotasyon) diizlemlerde hareket edebilme 6zelligindedir.
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Sekil 2. Asetabulum ve femur bagimin anatomik ili;/éisi 7

3.6.1. Asetabuluma Ait Ozellikler

Asetabulum, kalga ekleminin konkav kismimi  olusturan yapidir.
Asetabulumun yiizeyi perifere, 6zellikle de laterale, gidildik¢e kalinlasan bir kikirdak
dokusu ile ortiiliidiir. Asetabulumun kavitesi viicudun orta hatti ile yaklasik olarak 45
derecelik bir ag¢1 yapacak sekilde inferiora ve laterale dogru ve yine orta hatla 15

derece kadar bir ac1 yapacak sekilde anteriora dogru dontiktiir (54).
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Kemiksel asetabulum dokusunun olduk¢a derin bir yap1 olmasi kalcaya statik
bir stabilite kazandirmaktadir. Asetabulumun disa agilan kenarlarindan gegen
diizlemin; agiklig1 posteriora bakacak sekilde sagittal diizlem ile yaklasik olarak 40
derecelik bir ag1 olusturdugu bilinmektedir. Ayrica transvers diizlem ile de; agiklig
laterale bakan yaklasik 60 derecelik bir ag1 olusturmaktadir. Asetabulumun derinligi
fibrokartilajdan olusmus olan labrum ve transvers asetabuler ligaman ile
arttirtlmaktadir. Labrumun yiizeyel tabakasi icerisinde bir takim serbest sinir uglari
ve duyusal u¢ organlar bulunmaktadir. Bu yapilarin kalcadaki nosiseptif ve

proprioseptif mekanizmalarda rol oynadigi diistiniilmektedir(53).

Yiik binmemis olan bir asetabulumun cap1 genel olarak femur basindan daha
kiigiiktiir. Asetabulum, femur basi ile olan temasi sonucunda kemige yiik binmesiyle
sekillenmektedir. Asetabulum, femur basi ile uyumlu hale gelmek i¢in 6zellikle
anterior, superior ve posterior kenarlardan femur basi ile temas ederek elastik

deformasyona ugrar (53).

Asetabulum anterior ve posterior kolon adi verilen iki ayri1 saglam kemik
doku ile ¢evrilmis olup bu yapilar sayesinde govde ile alt ekstremiteler arasinda yiik

aktarimini saglamaktadir (53,54).
3.6.2. Femura Ait Ozellikler

Femur viicuttaki en uzun ve en giiclii kemiktir. Normal olarak, orta {li¢te birlik

kisminda anterior ve laterale dogru bir biikliimii mevcuttur (53).

Femur boynunun, femur cismi ile arasinda 6énem arz eden iki agilanmasi
mevcuttur. Bunlardan birincisi; frontal diizlemde cisim ile boyun arasinda olan
inklinasyon acis1, digeri ise transvers diizlemde olan inklinasyon agisi yani
anteversiyon acisidir. Bunlardan ilki femur cismini gévdeden uzaklastirarak hareket
acikliginin artmasina katkida bulunmaktadir. Bu deger normal eriskinlerde 125
derece dolaylarinda olmakla birlikte 90—135 derece arasinda degisiklik gosterebilir.
Daha yiiksek agilar koksa valga olarak bilinirken daha diisiik degerler ise koksa vara

olarak bilinmektedir.
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Femur boynundaki anteversiyon ise normal bir eriskinde 12 derece
dolaylarindadir. 12 dereceden biiyilik anteversiyon degerleri basin biiyiik boliimiiniin
asetabulum tarafindan ortiilmesini engellemekte ve kisinin bunu dengelemek icin
ylirliyilis esnasinda bacagini i¢ rotasyona getirmesine neden olmaktadir. Bunun aksine
12 dereceden kiiciik degerler ise, yiiriiylis esnasinda ekstremitenin dis rotasyonda
tutulmasina neden olur. Her iki durum da ¢ocuklarda sik goriilmekle beraber siklikla

bunlar zaman igerisinde normale gelmektedir(53).

Onemli femoral ossifikasyon merkezleri bas ve distal femurdur(52). Femur
bast genelde dogumda goriilmez, fakat yaklasik 2 ayda her iki trokanteri igeren bir
biiyiik fizis hatt1 seklinde belirir ve 18 yasinda kapanir(52). Distal femoral fizis
dogumda belirir ve 19 yasinda kapanir(52).

Seviye olarak basin merkezi siklikla trokanterin tepesi hizasindadir.
Asetabulumdan farkli olarak femur basini kaplayan kikirdak yiizey, santral bolgede
en kalm iken perifere dogru gidildikge incelmektedir. in vitro olarak yapilan bir
calismada, yliklenme miktarinin, stresin aktarim noktast iizerine etkisi oldugu
gosterilmigstir.  Kiiglik yiliklenmelerde stres aktariminin femur baginin periferal
bolgelerinde oldugu goriiliirken; daha biiylik yiiklenmelerde bu aktarimin merkezi

bolge ile anterior ve posteriorda gergeklestigi goriilmiistiir (53,54).
3.7. Gelisimsel Kalca Displazisinde Fizyopatoloji

Gelisimsel kalca displazisi, baslangicta bircogu geri doniisiimli olan,
diizelmeyenlerde ise kademeli olarak bozulan anatomik degisiklikler goriilen bir
hastaliktir. Dogumda stabil olmayan bazi kalgalar, sonralar1 kendiliginden rediikte
olarak anatomik yapilarin normal gelisimine izin verir. Temel olarak asetabulumda
goriilen bu patolojik degisiklikler, femur proksimali, kapsiil ve yumusak dokularda
da belirgindir (1). Ancak yine de ilk olarak kapsiil ve ¢evre yumusak dokularda
degisiklikler basladigi, ekleme ait kemiksel degisikliklerin ise sonradan gelistigi
belirtilmektedir (27). Ayn1 zamanda normal bir yenidoganda bulunan kalca eklemi

negatif basincinin, displastik kalcalarda olmadig1 da gosterilmistir (17).
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3.7.1. Yumusak Doku Degisiklikleri

Kapsiil: Kapsiil ve iliskili ligamentlerin, gelisimsel kal¢a displazisinde
gevsek oldugu ve patolojinin olugmasinda birincil rol oynadigi gosterilmistir.
Gerginligi azalan kapsiil ve ligamentler, aksiyal kuvvet uygulanan ekstremite
nedeniyle femur basini asetabuler yuvada tutamaz. Bu durumda kapsil ve
ligamentler uzayip gevsemeye devam eder ve gergin iliopsoas tendonu altinda
kalarak “kum saati” deformitesinin olusmasina neden olur. Bu deformite, kapal

rediiksiyon i¢in ciddi bir engel teskil eder (27).

Ligamentum Teres: Hipertrofik kalin bir bant seklinde goriilen bu ligament

de asetabulum icinde yer kaplayarak rediiksiyonu engelleyen bir yap1 halini alir (27).

Pulvinar: Asetabuler ¢ukuru doseyen fibroz bir yag dokusudur. Bu hastalik
siirecinde zamanla hipertrofiye ugrayarak asetabulumun siglagsmasina sebep olur
(27).

Limbus: Normal bir asetabulumda tabani asetabulum kenarina tiggen seklide
yapisarak asetabulumu cevreleyen labrum, GKD’de hipertrofiye ugrar. Cikik ya da
sublukse kalgada femur basinin asetabulum kenarina yaptig1 basinca cevaben labrum;
hipertrofik “limbus” a doniisiir ve genellikle i¢e dogru donerek “inverte limbus”

halini alir (27).

Kas Degisimleri: GKD’de femur basinin yukari yer degistirmesi nedeniyle
adduktor kaslar, hamstring, gracilis, sartorius, tensor fasya lata, pektineus ve rektus
femoris kaslar1 kisalarak yine kalganin rediiksiyonunu zorlastiran etkenler halini alir

(27).
3.7.2. Kemiksel Degisiklikler:

Femur Ust U¢: GKD’li olan olgularin hemen hemen tamaminda femoral
anteversiyonda artis gozlenir ve bu artis rediiksiyon sonrasi instabilitede belirgin
faktorlerden biridir (8). Normalde dogumdan sonra ilk 4-6 ayda grafilerde goriilmeye
baslayan, femur basi epifizinin kemiklesme merkezinin goriilmesi gecikir. Femur
basi ile asetabulum arasinda uyumsuzluk meydana gelir. Femur basi atrofik bir hal

alir. Medial ve posterior ylizleri diizlesir. Femur boynunda belirgin kisalma olur ve
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bu ekstremitenin kisalmasina yol acar. Nadiren femur boynundaki ag1 tersine doner
ve retrovert bir hal alir. Zamanla cisim boyun agis1 artarak koksa valga gelismesine

yol agabilir (8).

Asetabulum: Kalga displazisi ve ¢ikigindaki patolojilerin biiyiik ¢ogunlugu
asetabulum tarafindadir. Asetabulum gelisimi, asetabulumdaki degisikliklere
sekonder olarak ve primer (basing degisikliklerine bagli anormal asetabulum
kikirdagi) hastaliktan biiyiime ve gelisme sirasinda etkilenirler. Tipik bir displastik
kalg¢ada asetabulumun superior —posterior ve inferior yoneliminde bir ¢ikinti bulunur.
Ortolani tarafindan tariflenen bu ¢ikinti ya da neolimbus c¢ok hiicreli hyalin
kikirdaktan olusur(55). Femur basi bu ¢ikinti iizerinden kayarak asetabuluma girer ve
¢ikar, muayenede hissedilen bu duruma Ortolani isareti denilir. Cogu gelismsel kaca

displazili ve ¢ikikli hastada labrum evertedir.

Bu patolojik degisikliklerin geri doniisiimlii olduguna dair deneysel kanitlar

(6rnegin Pavlik bandaj1 gibi cihazlarin% 95 basar1 orani) vardir (13).

GKD’de asetabuler anteversiyon artmistir. Asetabulum normale gore daha
Oone ve diga doniiktiir. Normal c¢ocuk gelisiminde intrauterin donemde kalcalar
fleksiyon ve abdiiksiyon pozisyonunda iken dogum sonrasi donemde erekt
(ekstansiyon ve addiiksiyon ) pozisyonuna gec¢is olur. Bdylece femur basi
asetabuluma basi yaparak ¢cukurlagmasini saglar. GKD’de ise; asetabulumun neonatal
inklinasyonuna bagli olarak femur basi asetabulumdan ¢ikmaya egilimlidir. Bu
durumda asetabulumu cukurlastiran uyar1 ortadan kalktig1 icin asetabulum giderek

kalinlasir, s1g ve oblik bir hal alir.

Asetabuler displazi femur basi ile asetabulum arasindaki normal iliskinin
kayb1 ile olusur. Tipik gelisimsel kal¢a displazili dogan infantlarda minimal olan
asetabuler displazi ¢ikigin devamu ile ilerleyici bir tarzda artar. Ozellikle ilk 2 yilda
asetabulum i¢ine femur basimin konsantrik basincini saglayan rediiksiyon ve

onarimin bir sonucu olarak displazi geriye donebilir(36, 8)

Sublukse olgularda asetabulum sig, genis ve ovaldir .(56) Anteromedial
duvar1 ince ve yetersiz iken posterior boliimde kemik stogu iyidir. Yiiksek cikikli

olgularda ise ayni taraf pelvis diger tarafa gore kiigiik kalmistir. Kii¢iik ve atrofik bir
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goriiniimii olan asetabulumun tiim duvarlar1 incedir, anteversiyonu artmistir, 6n-arka
capi Ust-alt capindan biiytiktiir, 6n-iist yiiziinde femur basi ileuma dayanarak derin ve

genis olmayan bir yalanci asetabulum olusturmustur.(57)
3.8. Tam
3.8.1. Fizik Muayene

Yenidogan doneminde fizik muayenenin tanisal degeri oldukca yiiksektir.
Tachdjian fizik muayene bulgularini, yasa gdre neonatal, infant ve yiirlime sonrasi
olarak ayirmistir (8). GKD fetal hayatta baslayip, dogumdan sonra da giderek artan
patolojilerin toplami oldugundan; klinik belirtilerinde, yasa gore degisiklik

gostermesi normaldir.

Yenidogan Doénemi: Yenidogan doneminde GKD’nin tanisi, fizyolojik
fleksiyon postiiriiniin olmamasi, Ortolani ve Barlow testlerinin degerlendirilmesi
veya belirgin sekilde kalcanin sonografik morfolojisindeki (USG) degisimler
yardimiyla konulur (8).
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Sekil 3. Sirastyla Barlow ve Ortolani testleri
Infant dénemi: Yenidogan déneminde rediikte edilemeyen kalgalarda ileriki

donemlerde farkli muayene bulgulari ortaya cikar; Abduksiyon kisitliligi, Galleazi
belirtisi, pili asimetrisi, Klisic testi

Yiiriime Donemi: GKD’li ¢ocuklar akranlarina gore genellikle daha geg
ylriimeye baglayabilirler. Yiirime tek tarafli ¢ikiklarda 1,5 yasina, bilateral
cikiklarda ise 2 yasina kadar gecikebilir. Tek tarafli kalga c¢ikigl, yiiriime
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donemindeki ¢ocukta belirgin klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina yol agar. Etkilenen
taraf normal ekstremiteye gore daha kisa kalmasi nedeniyle ¢ocuk etkilenen tarafinda
parmak ucunda yliriimeye baslar. Her adim atista, ¢ikik kalcanin adduksiyonuna
bagl olarak pelvis diiser ve ¢ocuk ¢ikik kalganin {izerine dogru egilir. Bu yiiriiyiise
“Trendelenburg yiiriiyiisii” denir. Eger ¢cocuk diger ayagini kaldirip ¢ikigin oldugu
taraftaki ayagi tizerinde durursa, abduktér adalelerin zayifligina bagh pelvis
horizontal pozisyonunu koruyamaz ve pelvis normal tarafa dogru diiserken viicut
etkilenen tarafa dogru egilir (Trendelenburg Belirtisi). Yiirime ¢aginda da infant
donemindeki gibi Galleazi testi pozitif olabilir ve ayni1 zamanda etkilenen tarafta

abduksiyon kisithlig1 gézlenebilir (8).

Yiirime doneminde iki tarafli ¢ikiga tan1 konulmasi tek tarafli ¢ikiga gore
daha zordur. Iki tarafli ¢ikikta, “6rdekvari yiiriiyiis” goriiliirken, kalganin fleksiyon

kontraktiiriine sekonder olarak lordozda artis gozlenebilir (8).
3.8.2 Radyolojik Tam

GKD’de radyolojik c¢alismalar hem teshis, hem de tedavinin takibinde

kullanilir.

Radyolojik caligma olarak, ultrasonografi, direk radyografiler, bilgisayarli
tomografi, magnetik rezonans goriintiilerne ve artrografiler kullanilabilir. Teshis ve
takipte tekrarlayan radyolojik tetkiklerle cocuk, oOzellikle gonodal bélgesine bol
miktarda radyasyona maruz kalmaktadir. Bu yiizden uygulanacak radyolojik yontem,
kullanigh, daha az zararli, daha kolay sonu¢ alinabilir ve giivenilir olmasi

gerekmektedir.

1-)Konvansiyonel radyografi: Standart 6n-arka pelvis grafisi GKD’nin tani
ve takibinde hala altin standart olarak yerini almay1 siirdiirmektedir. Bu standart
pelvis grafisi ile asetabulum ve femur bas1 arasindaki iliski ortaya konmakta, pek ¢cok

ag1 ve uzaklik 6l¢tilmektedir.

On-arka pelvis grafisinde &lgiimler ve bunlarin degerlendirilmesi igin
oncelikle bu grafinin dogru bigimde ¢ekilmesi gereklidir. Cekilecek 6n-arka pelvis

grafisinde her iki obturator foramenin enlemesine genislikleri arasindaki oran 0,56 ile
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1,8 arasinda olmalidir. Obturator foramenlerin oranlarinin belirtilen sinirlarda olmasi,
grafi ¢ekimine pelviste rotasyon olmadigini gosterir(14). Pelvik egim indeksinde ise
Hilgenreiner ¢izgisi ile simfizis pubis arasindaki uzakligin obturator foramenin
uzunlamasina olan genigligine oran1 hesaplanmakta ve bunun 0.75 ile 1.2 arasinda

olmasi, grafinin pelviste 6ne ya da arkaya egim olmadan cekildigini gostermektedir.

a- Asetabuler indeks: Kemiklesmis iliak kemiklerin en alt noktalari
arasindan ¢izilen yatay ¢izgi (Hilgenreiner ¢izgisi) ile; asetabulumun kemiklesmis
kisminin en dis noktasindan ve Y kikirdagimin iizerinden gececek sekilde bir cizgi
arasindaki aciya asetabuler indeks ad1 verilir. Asetabuler derinligi gosteren bu dl¢iim
normal yenidoganda 27,5° iken, 6 ay civarinda 23,5°’ye, 2 yas civarinda ise ortalama
20°’ye diser. 30° iistii patolojik kabul edilmektedir (15).

b- Medial aralik: Proksimal femur metafizinin en medial kismi ile
kemiklesmis pelvisin en lateral kismi arasindaki mesafe olgiiliir; buna gore 4 cm’nin
altindaki degerler normal, 4-6 cm arasi siipheli, 6 cm’den biiyiik degerler ise kalcanin

c¢ikik oldugunu gostermektedir (16).

c- Hilgenreiner H ve D mesafesi: H mesafesi; kemiklesmis proksimal
femoral diafizin en st kisminin Hilgenreiner ¢izgisine olan vertikal uzaklhigidir.
Normal degeri 9 mm civarindadir. D mesafesi; kemiklesmis proksimal femoral
diafizin asetabulumun tavanina olan uzakliginin transvers diizlemdeki mesafesidir.
Normal degeri 21-22 mm araligindadir. Genel olarak H mesafesinde azalma, D

mesafesinde artma femur basinin yukari ve disa yoneldigine isaret eder (16).

d- Perkins hatti: Asetabulumun lateral kenarindan Hilgenreiner ¢izgisine
inilen dik ¢izgi olarak bilinen Perkins hatti ile kal¢a eklemi 4 kadrana ayrilmis olur.
Normalde alt-i¢ kadranda bulunan femur basi; sublukse ise genellikle alt-dis, disloke

ise Uist-dis kadranda goriiliir (16).

e- Shenton-Menard Hatti: Shenton tarafindan 1891 yilinda tariflenen ramus
pubisin siliperiorunun i¢ yiizeyi ile proksimal femoral metafizin i¢ yiizleri arasinda
devamlilik gdosteren egri ¢izgidir. Shenton c¢izgisinin varhigi; femur basi ile
asetabulum arasinda yanlis iliskiyi ve tedavi sonuclarini gostermesi agisindan degerli

bir radyolojik kriterdir(8,14,58).
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Sekil 4. Hilgenreiner ve Perkin Cizgisi, Sekil 5. Asetabuler Indeks ve Medial Aralik
Shenton Hatti

2-)Ultrasonografi: Yenidogan doneminde femur basi ve boynunun kikirdak
yapida olmasi ve dogumdan sonraki ilk aylarda kalgada fizyolojik fleksiyon
postiiriinin mevcut olmasindan dolay1, yenidogan doneminde cekilecek kalca
grafileri, degerlendirme sirasinda yetersiz kalabilmektedir (59). Kalganin direkt 6n-
arka grafileri kalga fleksiyon postiirii kaybolduktan ve femur basi epifiz ¢ekirdegi
ossifiye olmaya basladiktan sonra yani ortalama olarak 4. aydan itibaren daha
giivenilir sonu¢ vermektedir. Bu doneme kadar olan siirede tanida kullanilan en

giivenilir radyolojik arac ultrasonografidir (59).

3-)Bilgisayarhh Tomografi: GKD’nin tanisindan ¢ok yapilan tedavinin
sonuglarmin (6zellikle konsantrik rediiksiyonun) degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Tan1 asamasinda asetabulumdaki anteversiyon fazlaligi, arka
dudagin yetersizligi ve femoral anteveresiyonun Ol¢iimii ile yapilacak tedavinin

seciminde 6nemlidir (8).

4-)Manyetik Rezonans: Manyetik rezonans ile goriintiileme, yenidogan
kalgasinda milkemmel bir degerlendirme saglamasina ragmen, sedasyon gerektirmesi
ve yiiksek maliyetinden dolay1r rutin olarak kullanilmaz (8). Yumusak dokularin
degerlendirilmesi ve tedavi sonrasinda goriilen femur basi avaskiiler nekrozunun

erken doneminde tespiti agisindan 6nemlidir (8,60).

Manyetik rezonans ile goriintiileme son yillarda residiiel displazi tanisinda da

kullanilmaktadir(64).
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3.9. Tedavi

Gelisimsel kalga displazisinin ideal tedavisi, erken donemde tani, epifiz
harabiyetine yol agmadan olusturulan konsantrik rediiksiyon ve kalganin stabil
olmasina kadar bu rediiksiyonun devam ettirilmesi olarak 6zetlenebilir. Gelisimsel

kalga displazisinin tedavisinin planlanmasi i¢ faktore baglidir:

1) Cikigin tipi (teratolojik ya da tipik olmasi)
2) Cikigin olug zamani ( antenatal, perinatal, postnatal ve hastanin yast)

3) Deplasmanin derecesi (tam ¢ikik, ¢ikiga meyilli ve subluksasyon)

3.9.1. Konservatif Tedavi

Dogumdan hemen sonra konulan gelisimsel kalga displazisi tanist ile bu
donemde normale yakin anatomik yapilari olan asetabulum, femur basi ve g¢evre
yumusak dokularin rediiksiyonu c¢ok basit yOontemlerle saglanabilir. Bu amacla

kullanilan birgok atel vardir ve iki ana grupta toplanir.

1. Yumusak tip ateller (Pavlik bandaji, Frejka yastig1 ve arabezi)
2. Sert tip ateller ( \Von Rosen cihazi, {lfeld ateli, Dennis-Browne kalca
abdiiksiyon ateli )
Pavlik bandaji: Her tiirli teknolojik gelismeye ragmen popiilaritesi artarak
devam etmektedir. Diger cihazlar, Pavlik bandajindan her ne kadar daha kullanigh
olsalar da kalganin fizyolojik pozisyonunu saglamada fleksiyon ve abdiiksiyonu

saglamada ve slirdiirmede Pavlik bandaji1 kadar etkili degildir.

Bandajin uygulanmasindaki amag kal¢anin zorlanmadan pasif rediiksiyonu ve
hareket  kisithligt  olusturmadan  rediiksiyonun  dinamik olarak devam
ettirilebilmesidir. Bandaj i¢indeyken human pozisyonundaki kalcada tekmeleme
hareketi, kontrakte kal¢a addiiktorlerini uzatarak ¢ikik kalgcanin kendiliginden yerine
yerlesmesini ve asetabulumun gelismesini saglar. Bandaj 1 ile 6 ay arasindaki

hastalarda kullanilir.
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Pavlik bandaji ile tedavi sonuglar1 genellikle basarilidir. Yenidogan Ortolani
pozitif kalga displazilerinde basar1 oran1 %95, tam ¢ikiklarda %85 olarak bildirilmistir.

6-9 ay arasinda basar1 orani diiger (17).

Abdiiksiyon Ortezi: Abduksiyon ortezi 9 aydan daha biiyiik asetabular displazili
veya subluksasyonlu hastalarin tedavisinde pavlik bandajina bir alternatif olarak
diisiiniilmektedir. Bu cihaz yiirlimeye izin verirken kalgalar1 abduksiyonda tutar. 18-24
aya kadar olan hastalarda kullanilabilir. Kal¢anin radyolojik goriiniimiine gore 18 aydan

sonra genelikle gece kullanilir(61).

Sekil 6. Cesitli Abdiiksiyon Ortezleri

Kapal Rediiksiyon: Ilk kez 1880 yilinda Lorenz tarafindan kansiz rediiksiyon
olarak tanimlanmis ve 1953 yilinda Somerville’in cerrahi rediiksiyon yoOntemini

yayinlamasina kadar ¢ok genis olarak uygulama alani bulmustur (62).

Kapali rediiksiyon en sik 6 — 12 ay arasi ¢ocuklarda uygulanmaktadir. Bunun
tizerindeki yaslarda avaskiiler nekroz, eklem sertligi ve yeniden ¢ikik gibi
komplikasyonlarin orani da yasla beraber yiikselmektedir. Kapali rediiksiyondan sonra
kalgalarin rediiksiyonu konsantrik ve giivenli aralikta ise kalgalar bilateral pelvipedal
alciya alinir. Giivenli araligin dar oldugu vakalarda, addiiktor tenotorni yapildiktan sonra
al¢1 yapilmalidir. Kalgalarin alg1 i¢indeki pozisyonlari onemlidir. Kalganin en uygun
pozisyonu Salter’in tarif ettigi human pozisyondur. Bu pozisyonda kalgca 40°-50°

abdiiksiyonda 90°-100° fleksiyondadir (63).
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3.9.2. Cerrahi Tedavi

GKD’nin cerrahi tedavisi kalga ekleminde ve c¢evresindeki patolojik
degisikliklerin direkt goriis altinda ortadan kaldirilarak rediiksiyonun saglanmasidir.
Cerrahi tedavinin temel ilkeleri; yerinde olmayan femur basinin asetabulum igerisine
yerlestirilmesi, rediiksiyon sirasinda femur bast ve asetabulum kikirdaklari ile
bunlarin dolagiminin zarar gérmemesi, yeniden ¢ikigin engellenmesi ve kalca
ekleminin normal gelismeye donmesinin saglanmasidir. GKD’de kapali tedavi ile
kal¢a yerine konamiyor ise, ¢ocugun yast ne kadar kii¢iik olursa olsun cerrahi tedavi

endikasyonu vardir.

Teratolojik ¢ikiklarda da erken cerrahi tedavi endikasyonu vardir (1).
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3-HASTALAR VE YONTEM

T.C. S.B. Diskap1 Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Ortopedi
ve Travmatoloji Klinigi’nde 2010-2016 yillar1 aras1 gelisimsel kalga displazisi
nedeniyle takip ve tedavi edilen hastalar geriye doniik olarak tarandi. Diizenli
takipleri olan daha once gelisimsel kalga displazisi nedeniyle tedavi almamis fakat
cekilen pelvis On-arka grafisinde dlgiilen asetabular indeksi yas araligina gore ytliksek

olan 25 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismamizda dis merkezde takip edilen ve daha 6nce GKD nedeniyle cerrahi
veya konservatif tedavi alan olgular ile serebral palsi, myelomeningosel, hipoksik
ensefolopati, muskuler distrofi, 16koensefolopati ve alt ekstremite anomalisi gibi
eslik eden hastalig1 bulunan teratolojik ve sendromik hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Takip siiresi 1 yildan daha az olan ve dosyasinda eksik bilgileri bulunan hastalar da

calismaya dahil edilmedi.

Hastanemiz etik kurulundan onay alindiktan sonra hastalarla tekrar iletigime
gegcilerek son kontrole gelmeleri istendi. Kontrollerinde degerlendirme formu her
hasta i¢in tarafimizca dolduruldu. Bu formda hastanin; cinsiyeti, yasi, dogum tarihi,
dogum sekli ve dogum agirhigr ile kaginct ¢ocuk oldugu, cogul gebelik varligi,
dogumdaki gelis sekli, gebelikte oligohidroamnios varligi, ailede GKD hikayesi,
kundaklama gibi risk faktorleri ve kontrollerindeki asetabuler indeks Ol¢timleri
kaydedildi. Hasta degerlendirme formumuzun bir 6rnegi tezin ekler boliimiinde

gosterildi. (EK-1)

Calismaya 25 hastanin 38 kalgas1 dahil edildi. Bu hastalar tarafimizca yapilan
kalca USG normal olarak bulunmasina ragmen risk faktorleri nedeniyle 6. aydan
sonra ¢ekilen kontrol grafilerinde veya herhangi bir nedenle ¢ekilen pelvis
grafilerinde rastlantisal olarak asetabuler displazisi saptanan hastalardir. Daha 6nce
kalca instabilitesi veya kalca ¢ikig1 nedeniyle Pavlik bandaji dahil herhangi bir tedavi

almamustir.

Tiim hastalarda cekilen pelvis On-arka ve kurbaga grafilerinde kalcanin

konsantrik redukte oldugu ve sadece asetabular displazisi oldugu saptandi.
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Asetabular displazi tanis1 ¢ekilen dogru pelvis 6n-arka grafilerinde asetabular indeks

acisinin yas araligina gore yliksek bulunmasi ile konuldu.

Standardizasyon amacli olarak ortez baslangici, tedavinin 1.ay, 3.ay, 6.ay,

ortez sonu ve son kontrol Al degerleri degerlendirmeye alindi.

Oncelikle ¢ekilen pelvis grafilerinde dogru 6lgiim yapabilmek icin ideal 6n-
arka grafinin dizler ve kalgalarin ekstansiyonda ve adduksiyonda olmasina ve her iki
patella tam 6n yonde olmasina dikkat edildi. Pelvik rotasyon ve pelvik egim degerleri

Olciilerek normal sinirlar i¢inde oldugu grafiler ele alindi.

Ideal 6n arka grafide iliumun Y kikirdagindaki en alt yan noktas: ile
asetabulumun sklerotik kisminin en yan noktasi belirlenir. Bu iki noktay1 birlestiren
cizgi ile her iki ilium noktasini birlestiren ¢izgi (Hilgenreiner) arasindaki aci,

asetabuler indeks olarak tanimlanmustir.

Sekil 7. Asetabuler Indeks acisi Glciimii

Tonnis ve lilkemizde yapilan bir ¢alismada yedi yasina kadar asetabuler
indeks degerleri tanimlanmistir. Bu degerler, normal toplum degerlerinin standart
sapma degerlerine gore degerlendirilmis ve ortalamanin 1 ile 2 standart sapma arasi
degerleri hafif displazi, ortalamanin 2 standart sapma iizeri degerler ise agir displazi
olarak kabul edilmistir.(70,71) Asetabuler indeks ol¢iimiinde 3-5 derece arasi

gbzlemci i¢i, 3-8 derece aras1 gozlemciler arasi farkliliklar bildirilmistir.

Yapilan tiim radyografik dl¢timler dijital radyografiler iizerinden bu konuda

tecriibeli ve deneyimli tek bir gozlemci tarafindan yapildi. Tekrarlanabilir ve
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giivenilir oldugu gosterilen dijital PACS yazilimi kullanildi. Boylelikle gozlemciler

arasi ve gozlemci i¢i farkin en aza indirilmesi amaglandi.

Asetabuler displazi saptanan hastalara abduksiyon ortezi tedavisi
baslanmasina karar verildi. Ortez her hastanin kendisine uygun olarak 6zel imal
edildi. Belden velcro kilitli kemerle; her iki uylugu da vinleks kapli yumusak
malzeme ile sarip uygun abduksiyon ve fleksiyon pozisyonunda kalmasim saglar. Iki
uyluk arasindaki raylar ile istenilen abduksiyon ayarlanabilir. Diz hareketleri
tamamen serbest iken rediikte pozisyonda kismi kalca hareketlerine izin veren semi-
rijit bir ortezdir. Boylelikle rijit ortezlerin neden oldugu avaskiiler nekroz riskinin
azaltilmas1 amaclandi. Abduksiyon ortezini baslangigta tam zamanli olarak (ortalama
glinde en az 23 saat) kullanmasi, takiplerinde anlamli diizelme oldugunda yar

zamanliya gecilmesi ( ortalama 12 saat) onerildi.

Hastalarin son kontrollerindeki klinik degerlendirmeleri ise Modifiye McKay

Klinik Degerlendirme Kriterleri’ne gore yapildi.

Tablo 1. Modifiye McKay Klinik Degerlendirme Kriterleri

Grup 1: Cokiyi  Agn ve topallama yok, trendelenburg testi negatif, hareketler tam.

Grup 2: 1yi Agr1 yok, hafif topallama var Trendelenburg negatif ve hareketler hafif kisith

Grup 3: Orta Agr1 yok veya hafif Trendelenburg pozitif veya negatif Topallama ve orta derecede
hareket kayb1 var

Grup 4: Koti Agri var, Trendelenburg pozitif Topallama ve ileri derecede hareket kaybit mevcut

Verilerin istatiksel analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation,
Armonk, NY, USA) paket programinda yapildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.

Stirekli sayisal degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olmadigi
Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimlayicu istatistikler siirekli sayisal degiskenler
icin ortalama + standart sapma veya medyan (minimum - maksimum) seklinde,

kategorik degiskenler ise olgu sayis1 ve (%) bi¢iminde ifade edildi.
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[zlem zamanlar1 arasinda ortalama Al acisinda istatistiksel olarak anlamli
degisim olup olmadigi Wilks'in Lambda testi kullanilarak tekrarlayan ol¢iimlerde
varyans analiziyle degerlendirildi. Wilks'in Lambda test istatistigi sonuglarinin
onemli bulunmasi durumunda Bonferroni Diizeltmeli ¢oklu karsilastirma testi
kullanilarak farka neden olan izlem zaman(lar)1 tespit edildi. Ortez baslama
zamanina gore son takip donemindeki ortalama Al agisinda anlamli degisim olup

olmadig1 ise Bagiml t-testi kullanilarak incelendi.

Ortez baslama yasi, cinsiyet, risk faktorii ve taraf gibi etkenlerin ortez
baslangicindan ortez sonuna kadar ve ortez baslangicindan son kontrol zamanina
kadar gegen siire igerisinde Al acisinda meydana gelen degisim lizerinde anlamh
etkilerinin olup olmadigr Student's t testiyle degerlendirildi. Siirekli degiskenler
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskinin olup olmadigr ise Spearman’in

Korelasyon testi kullanilarak arastirildi.

Diger etki karistirict faktorlere gore diizeltme yapildiginda ortez
baslangicindan son kontrol zamanina kadar gegen siire igerisinde Al agisinda
meydana gelen degisim iizerinde en fazla belirleyici olan faktorleri tespit etmek
amactyla Coklu Degiskenli Dogrusal Regresyon analizi kullanildi. Her bir degiskene

ait regresyon katsayisi, %95 giiven aralig1 ve t istatistikleri hesaplandi.
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4-BULGULAR

Asetabuler displazi nedeniyle abduksiyon ortezi tedavisi basladigimiz 25

hastanin 38 kalgasini degerlendirdik. Hastalarin 3'ii (%12) erkek, 22'si (88) kiz id.i.

Olgularin 12'sinde (%48) tek tarafli, 13'linde (%52) ise ¢ift tarafli asetabuler
displazi bulunmaktaydi. Tek tarafli displazilerin yaris1 sagda yarisi ise solda
bulunmaktaydi. Bilateral 13 olgunun 4'iinde sag taraf Al acis1, 9'unda ise sol tarafa

ait Al acis1 daha yiiksekti.

Hastalarin 13'linde (%52) en az bir risk faktori mevcuttu. Olgularin 9'u (%36)
ilk ¢ocuk olup 6'sinda (%24) aile dykiisii, 3'linde (%12) kundaklama, 2'sinde (%8)
oligohidroamnioz, 2'sinde (%8) ise makat gelis hikayesi bulunmaktaydi.

En kiicigii 5 aylik, en biiyiigli 14 aylik median1 7 aylik asetabuler displazisi
olan olgulara median1 5 ay (3-7 ay) tam zamanli olmak tizere toplamda median1 8 ay
(6-10 ay) ortez tedavisi verildi. Takip siireleri 15 ile 62 ay arasinda degismekte olup
medyan takip siiresi 29 ay idi.
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Tablo 2. Olgularin demografik ve klinik ozellikleri

Degiskenler n=25
Ortez baslama yasi (ay), [medyan (min-maks)] 7 (5-14)
Cinsiyet, [n (%)]
Erkek 3(12,0)
Kiz 22 (88,0)
Risk faktorii, [n (%)] 13 (52,0)
Aile dykiisti 6 (24,0)
Ik cocuk 9 (36,0)
Kundaklama 3(12,0)
Oligohidroamnios 2 (8,0)
Makat gelis 2 (8,0)
Lokalizasyon, [n (%)]
Unilateral 12 (48,0)
Sag 6 (24,0)
Sol 6 (24,0)
Bilateral 13 (52,0)
Tam zamanh ortez kullamim siiresi (ay), [medyan (min- 5 (3.7)
maks)]
Toplam ortez kullanim siiresi (ay), [medyan (min-maks)] 8 (6-10)
Takip siiresi (ay), [medyan (min-maks)] 29 (15-62)

Ortez tedavisi sonucunda 38 kal¢a degerlendirildiginde takiplerine gore
ortalama Al agilarinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmistir (p<0,001).
Ortez baslama zamanina gore sirasiyla; l.ay, 3.ay, 6.ay ve ortez sonunda Al
acilarinda istatistiksel olarak anlamli azalma goriilmistiir (p<0,001). Ayrica, 1.aya
gore sirastyla; 3.ay, 6.ay ve ortez sonunda Al acgilarinda istatistiksel olarak anlamli
azalma goriilmiistlir (p<<0,001). 3.aya gore 6.ay ve ortez sonunda da Al agilarinda
istatistiksel olarak anlamli azalma goriilmistir (p<0,001). 6.ay ile ortez sonu

arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,197).
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Tablo 3. [zlem zamanlarina gére kalgca bazinda yapilan Al agisi dlgiimleri

n Al
Ortez Baslangi¢ 38 31,58+2,212Pcd
l.ay Kontrol 38 29,66+2,363¢19
3.ay Kontrol 38 28,29+2,59behi
6.ay Kontrol 38 26,50+2,52¢0n
Ortez sonu Kontrol 38 26,21+2,55%91
p-degeri ¥ <0,001

1 Tekrarlayan ol¢timlerde varyans analizi, Wilks'in Lambda testi, a: Ortez baslama ile l.ay arasindaki fark
istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,001), b: Ortez baslama ile 3.ay arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml (p<0,001), c: Ortez
baslama ile 6.ay arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), d: Ortez baglama ile ortez sonu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), e: l.ay ile 3.ay arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml (p<0,001), f: l.ay ile 6.ay
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), g: l.ay ile ortez sonu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p<0,001), h: 3.ay ile 6.ay arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), i: 3.ay ile ortez sonu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).
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ORTEZ 1.AY 3.AY 6.AY ORTEZ
BASLANGIC KONTROL KONTROL KONTROL SONU

Grafik 1. [zlem zamanlarina gére Al agindaki degisim egrisi

Kalga bazinda yapilan degerlendirmede ortez baslama zamanina gore son
takip donemindeki ortalama Al acisinda meydana gelen azalma istatistiksel olarak

o6nemli bulunmustur (p<0,001).
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Tablo 4. Ortez Baslangici ve Son kontrole gére yapilan kalca bazinda Al agi élciimleri

n Al
Ortez Baslangig 38 31,58+2,21
Son Kontrol 38 22,92+3,16
p-degeri T <0,001
Degisim 38 -8,66+3,12

T Bagiml t-testi.

Ortez baglama yas1 6 ay ve daha diisiik olan grup ile 6 aydan biiyiik olan grup
arasinda ortez baglangicindan ortez sonuna kadar gecen siire ve ortez baslangicindan
son kontrol zamanma kadar gecen siire igerisinde Al agisinda meydana gelen
ortalama degisimler yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,817 ve

p=0,964).

Erkeklerle kizlar arasinda da ortez baslangicindan ortez sonuna kadar gegen
stiire icerisinde Al agisinda meydana gelen ortalama degisimler istatistiksel olarak
benzer bulundu (p=0,739). Kizlara gére erkeklerde ortez baslangicindan son kontrol
zamanina kadar gecen siire igerisinde ise ortalama Al agis1 daha az miktarda azalmis

olmasina ragmen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi

(p=0,056).

En az bir risk faktoriine sahip grup ile herhangi bir risk faktorii bulunmayan
grup arasinda ortez baglangicindan ortez sonuna kadar gecen siire ve ortez
baslangicindan son kontrol zamanina kadar gecen siire icerisinde Al agisinda
meydana gelen ortalama degisimler istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0,510 ve
p=0,790). Risk faktorleri ayr1 ayr1 incelendiginde de Al agisinda meydana gelen

ortalama degisimler yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Unilateral grup ile bilateral grup arasinda da ortez baslangicindan ortez sonuna
kadar gegen siire icerisinde Al agisinda meydana gelen ortalama degisimler
istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0,751). Unilateral olgulara gore bilateral
olgularda ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gegen siire igerisinde

ortalama Al agis1 istatistiksel anlamli olarak daha az miktarda azalmisti (p=0,033).

30



Tablo 5. Olgularin demografik ve klinik ozelliklerine gére ortez baslangicindan ortez
sonuna ve son kontrol zamanina kadar gegen siire icerisinde Al acisinda meydana gelen
degisimlerin incelenmesi

Al agisindaki Al agisindaki
Degiskenler n p degeri p degeri 1
degisim degisim
Ortez  baslama
0,817 0,964

yasi

<6 ay 11 -5,64+2,66 -9,27+3,77

>6 ay 14 -5,86+2,07 -9,21+2,58
Ortez  baslama

0,577 0,679

yasi

<7 ay 16 -5,56+2.42 -9,44+3,22

>7 ay 9 -6,114+2,15 -8,89+2.98
Cinsiyet 0,739 0,056

Erkek 3 -5,33+2,08 -8,00+0,00

Kiz 22 -5,82+2,36 -9,41+3,26
Risk faktorii 0,510 0,790

Yok 12 -6,08+2,57 -9,42+3,29

Var 13 -5,46+2,07 -9,08+3,01
Lokalizasyon 0,751 0,033

Unilateral 12 -5,92+1,83 -10,58+2,31

Bilateral 13 -5,62+2.72 -8,00+3,27
Genel 25 -5,76+2,30 = -9,24+3,09 =

.T Student's t testi

Ortez baslangicindan ortez sonuna kadar gecen siire icerisinde Al agisinda
meydana gelen degisim ile ortez baslama yasi arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptanmadi (r=-0,184 ve p=0,377). Ortez baslangicindan ortez sonuna
kadar gecen siire icerisinde Al acisinda meydana gelen degisim ile toplam ortez
kullanma siiresi arasinda da istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (r=-

0,336 ve p=0,100).

Ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gecen siire igerisinde Al

acisinda meydana gelen degisim ile ortez baslama yas1 arasinda istatistiksel olarak

31



anlamli korelasyon saptanmadi (r=0,061 ve p=0,773). Ortez baslangicindan son
kontrol zamanina kadar gecen siire igerisinde Al agisinda meydana gelen degisim ile
toplam ortez kullanma siiresi arasinda da istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi1 (r=0,017 ve p=0,937). Takip siiresi uzadik¢a ortez baslangicindan son
kontrol zamanina kadar gecen siire icerisinde Al acisi istatistiksel anlamli olarak

daha fazla azalmaktaydi (r=-0,587 ve p=0,002).

Tablo 6. Ortez baslama yas1, toplam ortez siiresi ve toplam takip siiresi ile Al agisinda meydana gelen
degisimler arasindaki korelasyon katsayilari ve énemlilik diizeyleri

Ortez
Ortez Baslangic
Baslangic
Ortez Sonu
Son kontrol

Ortez baslama yas1
Korelasyon katsayist -0,184 0,061
p-degeri 1 0,377 0,773
Toplam Ortez kullanma siiresi
Korelasyon katsayist -0,336 0,017
p-degeri 1 0,100 0,937
Toplam takip siiresi
Korelasyon katsayist - -0,587
p-degeri f - 0,002

+ Spearman'in korelasyon testi.

Toplam takip siiresine gore diizeltme yapildiginda bilateral olgulara gore
unilateral olan olgularda ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gecen siire
igerisinde Al agist 2.095 derece (%95 Giiven Araligi: 0,158 - 4,031) daha fazla
azalmaktaydi (p=0,035) (bkz Model 1).
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Toplam takip sliresine gore diizeltme yapildiginda bilateral olgulara gore
unilateral olan olgularda ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gegen siire
icerisinde Al acis1 2.984 derece (%95 Giiven Araligi: 1,120 - 4,847), erkeklere gore
kizlarda ise ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gegen siire igerisinde
Al agis1 3,587 derece (%95 Giiven Araligi: 0,743 - 6,430) daha fazla azalmaktaydi
(p=0,003 ve p=0,016) (bkz Model 2).

Toplam takip siiresine gore diizeltme yapildiginda bilateral olgulara gore
unilateral olan olgularda ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gegen stire
icerisinde Al acis1 3,221 derece (%95 Giliven Araligi: 1,310 - 5,133), erkeklere gore
kizlarda ise ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gecen siire igerisinde
Al acis1 3,680 derece (%95 Giiven Araligr: 0,839 - 6,521) daha fazla azalmaktaydi
(p=0,002 ve p=0,014). Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda ortez baslama
yasinin ise ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gecen siire icerisinde Al
acisinda meydana gelen degisim {izerinde istatistiksel olarak anlamli bir

belirleyiciligi goriilmemistir (p=0,278) (bkz Model 3).
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Tablo 7. Ortez baslangicindan son kontrol zamanina kadar gegen siire igerisinde Al agisinda
meydana gelen degisim iizerinde etkili olabilecek olasi tiim faktorlerin birlikte etkilerinin ¢oklu

degiskenli dogrusal regresyon analiziyle incelenmesi

Regresyon %95 Giiven Arahg:
_ t-istatistigi  p-degeri
katsayis1  Alt sitmir Ust sinwr
Model 1
Sabit terim -7,429 -11,926 -2,932 -3,426 0,002
Unilateral -2,095 -4,031 -0,158 -2,243 0,035
Takip stiresi -0,157 -0,248 -0,067 -3,617 0,002
Model 2
Sabit terim -1,956 -7,861 3,949 -0,689 0,499
Kiz -3,587 -6,430 -0,743 -2,623 0,016
Unilateral -2,984 -4,847 -1,120 -3,330 0,003
Takip siiresi -0,160 -0,240 -0,080 -4,137 <0,001
Model 3
Sabit terim -0,521 -6,994 5,952 -0,168 0,868
Kiz -3,680 -6,521 -0,839 -2,702 0,014
Unilateral -3,221 -5,133 -1,310 -3,916 0,002
Ortez baslama yasi -0,205 -0,590 0,179 -1,114 0,278
Takip siiresi -0,162 -0,242 -0,082 -4.211 <0,001

Hastalarimizin yapilan son kontrollerinde higbirinde avaskiiler nekroz

izlenmedi. Tamamu yiiriiyen hastalarda topallama veya agri1 goriilmedi ve Modifiye

McKay Klinik Degerlendirme Kriterleri’ne gore ¢ok iyi olarak siniflandirildi.
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5-VAKA ORNEKLERI

VAKA-1

M.AA. Kiz hasta D.T. :16/11/2009
Risk Faktorleri: Makat gelis ve Oligohidroamnioz
6.ayda ortez baslanip 5 ay tam zamanl toplamda 8 ay tedavi ald1.

62 aylik takip sonras1 normal Al degerlerine ulasmis, AVN izlenmedi ve
Modifiye McKay Klinik Degerlendirmesine gore ¢ok iyi.

§ ekgnséei%ﬁfﬁé%ﬁsﬁgl{)’éﬁf Ledavist Sekil 9. 18 Aylik Grafisi Sag AI:28 Sol Al:26

Sekil 10. 62 Aylik Grafisi Sag AI:20 Sol AI:19
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VAKA-2

C.A.Kiz D.T.:19/04/2013 Risk faktorii yok

6.ayda ortez tedavisi baglanip 6 ay tam zamanli 9 ay tedavi aldu.

38. aylik takip sonrasi normal Al degerlerine ulasmis, AVN izlenmedi ve
Modifiye McKay Klinik Degerlendirmesine gore ¢ok iyi.

=5

Sekil 11. 6 Aylik Abduksiyon Ortezi Baslandigi Grafisi Sekil 12. 9 Aylik Tedavi 3.Ayinda
Sag Al:27 Sol:32 Sag Al:23 Sol Al:29

:1.00%1.001.
ARKAN

Sekil 14. 38 Aylik Takip Grafisi Sag Al:18 Sol A:20 36



VAKA-3

E.D. Kiz D.T.:15/01/2013 Risk faktorii yok
7.ayda ortez tedavisi baglanip 4 ay tam zamanli 6 ay tedavi aldu.

38. aylik takip sonrasi normal Al degerlerine ulasmis, AVN izlenmedi ve
Modifiye McKay Klinik Degerlendirmesine gore ¢ok iyi.

Sekil 15. 7 Aylik Abduksiyon Ortezi Baslandigt Sekil 16. 11 Aylik Tedavi 4. Ayindaki Grafisi

Grafisi Sag Al-30 Sol:30 Sag:28 Sol :27

Sekil 17. 22 Aylik Grafisi Sag AI:23 Sol Al:26 Sekil 18. 38 Aylik Grafisi Sag AI:20 Sol AI:22
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VAKA-4

B.D. Kiz D.T.:23/04/2014 Risk faktorii yok
7.ayda ortez tedavisi baslanip 5 ay1 tam zamanli 8 ay tedavi aldu.

32. aylik takip sonrasi normal Al degerlerine ulasmis, AVN izlenmedi ve
Modifiye McKay Klinik Degerlendirmesine gore ¢ok iyi.

Sekil 19. 7 Aylik Ortez Baslanmadan Onceki Grafisi Sekil 20. 13 Aylik Tedavi 6. Ayinda
Sag Al:34 Sol AI:29 Sag A1:26 Sol Al:24

Sekil 21. 20 Aylik Grafisi Tedavi Sonrast 12.4y Sekil 22. 32 Aylik Grafisi
Sag AI:25 Sol Al:24 Sag AI:21 Sol AI:21
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VAKA-5

D.K.. K1z D.T.:15/02/2013 Risk faktérleri : Ik cocuk ve Kundaklama &ykiisii
6.ayda ortez tedavisi baslanip 6 ay1 tam zamanli 8 ay tedavi aldu.

42 aylik takip sonrasi normal Al degerlerine ulasmis, AVN izlenmedi ve
Modifiye McKay Klinik Degerlendirmesine gore ¢ok iyi.

Sekil 23. 6 Aylik Ortez Baslanmadan Onceki Grafi Sekil 24. 12 Aylik Ortez Tedavisi 6.Ayinda
Sag AI:32 Sol AI:27 Sag AI:28 Sol AI:23

;
o
A

" i MNR..E\

v/.

Sekil 25. 25 Aylik Grafisi Sekil 26. 42 Aylik Grafisi Sag
Sag Al:24 Sol AI:21 AI:20 Sol AL:16
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6-TARTISMA

Gelisimsel kalca displazisi, dogumsal olabilecegi gibi farkli yas gruplarinda
farklr sekillerde olusabilecek degisik patolojileri kapsayan bir yelpazedir. Dogumda
olmayan ve daima kalgca cikigi eslik etmeyen kalga patolojilerini tanimlamada

dogumsal kal¢a ¢ikig1 yerine daha dogru bir terim olarak kullanilmaya baslandi.

Residiiel asetabuler displazi konsantrik femur basi rediiksiyonu ve femur
basinin kabul edilebilir gelisimine ragmen; cerrahi veya cerrahi dis1 tedaviye ikincil
ya da hi¢ tedavi almamis kalcalarda asetabulumun normal gelisememesi olarak

tanimlanabilir.

Residiiel asetabuler displazi kalganin sekonder osteoartritinin en sik
sebeplerinden biridir. Kal¢a ¢ikiginin aksine klinik olarak ge¢ bulgu vermesi veya
hi¢ bulgu vermemesi nedeniyle ger¢ek boyutu sanilandan daha biiyiik ve daha 6nemli

bir saglik sorundur.

Dornacher ve ark ultrasonografik olarak basarili ile tedavi ettigi hastalarin
%30’unda 6 aylikken cekilen ilk pelvis grafilerinde residuel asetabuler displazisi
oldugunu bulmustur(65). Alexiev ve ark. yaptigi ¢alismada Pavlik bandaji ile basarili
rediiksiyon ve normal ultrasonografik bulgular1 elde ettigi hastalarin %5’ inde
takiplerinde asetabuler displazi saptamis(66). Benzer ¢alismalara istinaden bazi
yazarlar tedavi ultrasonografik olarak normal bulgularla sonuglansa da 6.ay ve
ylirime c¢aginda c¢ekilen radyografilerle kalcanin tekrar degerlendirilmesi

goriisiindedir(67).

Yasla birlikte asetabulumun yeniden sekillenmesiyle normal gelisimini
yakalayacagi umudu bu olgulara miidahale edilmemesine sonu¢ olarak da sik
goriilmesine neden olur. Salter tarafindan asetabulumun 18 aydan sonra yeniden
sekillenmesinin yavasladigi bildirilse de, son zamanlarda yapilan caligmalarda
asetabulum gelisimi ve yeniden sekillenmesi 5 ile 8 yasa kadar devam ettigi

gosterilmistir(64).

Asetabuler displazinin miidahale edilmeksizin 6 ayin iizerinden kendiliginden

gerilemesi beklenen bir durum degildir(68). Pavlik bandaji  kullaniminin
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basarisizligindan sonra abduksiyon ortez kullanimi ile ilgili ¢ok sayida g¢alisma
olmasina ragmen asetabuler displazi tedavisinde ortez kullanimiyla ilgili az sayida
calisma mevcut. Gans ve arkadaslar1 tedavi edilmis stabil kalcalari1 olan fakat 6.ayda
30 dereceden fazla asetabuler indeksi ile rezidiiel asetabuler displazi Saptanan
hastalarin bir grubunu yar1 zamanli abduksiyon ortezi ile tedavi etmis; kalan grubu
ise miidahale etmeden goézlemlemis ve 12.ayda ortez tedavisi alan grubun daha

anlamli iyilesme gosterdigini bulmustur(69).

Biz c¢alismamizda literatiirden farkli olarak kalca ¢ikigma uygulanan
konservatif veya cerrahi tedaviye ikincil gelisebilecek asetabuler displaziyi dahil
etmeyip sadece primer asetabuler displaziyi arastirmayir hedefledik. Literatiirde
sekonder displaziye ait ¢ok sayida caligma olsa da primer asetabuler displazi

tedavisinde yeterli veri bulunmamaktadir.

Daha once bizim tarafimizdan kontrooleri yapilip normal kalga izlenen
hastalarimiza, 6zellikle de risk faktdrii olanlara, olasi asetabuler displazi igin 6.
aydan sonra kontrole gelmesini oneriyoruz. Asetabuler displazi tanisinda pelvis 6n
arka grafisinden Olgiilen asetabuler indeks ac¢is1 su an i¢in kolay ve gilivenilir bir
yontemdir. Kontroller sirasinda 6lglilen asetabuler indeks agis1 Tonnis’in tanimlamis
oldugu ve ililkemizde Akel ve ark yapms oldugu c¢alismada sinirlara gore hafif veya
agir displazi olarak hastalar degerlendirildi. Tonnis, yedi yasina kadar asetabuler
indeks degerlerini tanimlamistir. Bu degerler, normal toplum degerlerinin standart
sapma degerlerine gore degerlendirilmis ve ortalamanin 1 ile 2 standart sapma arasi
degerleri hafif displazi, ortalamanin 2 standart sapma iizeri degerler ise agir displazi
olarak kabul edilmistir.(70,71) Asetabuler indeks, intrauterin pozisyonlamaya bagl

olarak sol kalgada ve kizlarda daha yiiksek olarak dl¢iilmektedir.

Male Female

Right Left Right Left
Age (yrs.) N Mild Severe N Mild Severe N Mild Severa N Mild Sewvere

dys. dys. dys. dys. dys. dys. dys. dys.
6 mo~1yr <24 24-28 =28 <26 26-30 =30 <28 28-32 »32 <29 29-34 >34
2 <23 23-27 =27 <23 23-27 =27 <25 25-29 =29 <26 26-31 =31
3 <21 21-24 =24 <21 21-25 =25 <23 2327 =27 <23 23-26 =26
4 <20 20-24 =24 <20 20-24 =24 =21 21-25 =25 =21 21-25 =25
5 18 159-22 »22 <19 19-23 »23 <20 20-23 »23 <20 20-24 »24
6 <18 18-21 =21 <18 18-22 »22 <20 20-24 =24 <20 20-23 »23
7 <18 18-21 =21 <18 18-21 =21 <18 18-22 »22 <18 18-22 =22
8 <17 17-21 =21 <17 17-21 =21 <18 18-23 =23 <19 19-23 =23

Sékil 27. Asetabular indeks degerlerinin yas, cinsiyet ve tarafa gore normal ve displazi degerleri(70)
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Yapilan oOl¢iimler dijital radyografiler iizerinden tek gozlemci tarafindan
tekrarlanabilir 6l¢iimlerle elde edildi. Asetabuler indeks dl¢iimiiniin en olumsuz yonii
pelvisin rotasyon ve inklinasyonundan etkilenmesidir. Tonnis pelvik rotasyon i¢in
pelvik rotasyon oranini tanimlamis ve bu orana gore her iki obturator foramenin
genisliklerinin 1.8 ile 0.56 arasinda olmasi gerektigini bildirmistir(14). Bu oranlarin
arasindaki rotasyonlu grafilerde asetabuler indeksin koronal planda en fazla 2 derece
degistigini bildirmekle birlikte bu oranin 6tesindeki doniikliiklerde ise farkin 8
dereceye kadar degistigini belirtmistir. Tonnis, rotasyonun oldugu tarafta asetabuler
indeksin azaldigini, benzer sekilde pelvik egimin artmasi ile indeksin azaldigini
bildirmistir. Asetabuler indeksin farkli dlgiilmesine yol agabilen diger bir neden de
pelvik egimdir. Pelvik egim arttikca asetabuler indeksin azaldigi (inlet goriiniim),
pelvik egim azaldikca da asetabuler indeksin arttig1 (outlet goriiniim) gozlenmistir.
van der Bom ve ark., asetabuler Ol¢cimlerin hem pelvik egim hem de pelvik
dontikliikten birlikte etkilendigini, dolayisiyla parametrelerden birindeki degisikligin
diger parametreyi de etkiledigini bildirmislerdir(73). Pelvik doniikliik i¢in Tonnis’in
tanimladig1 orani kullanmis (R doniikliik) ve pelvik egim icin ise sakrokoksigeal
eklem-simfizis arasi mesafenin obturator foramen yiiksekligine oranini
tanimlamiglardir. (R egim). van der Bom ve ark.nin tanimlamasinda dontikliik orani
1.0-2.0 arasi, pelvik egim orani ise 1.1-1.8 aras1 olarak hesaplanmis ve yapilan grafi
Ol¢iimlerinde kabul edilebilir hata paymin 4.5 derece olarak gozlendigi

bildirilmistir(72,73).

L ab=11-18
Wy =1,0-2,0
L/

Sekil 28. Kabul edilebilir birlesik doniikliik ve egim degerleri
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Bir diger olumsuz yonde ol¢iimlerdeki glivenirligin tartismali olmasi. 3-5
derece aras1 gozlemci i¢i, 3-8 derece aras1 gozlemciler aras1 farkliliklar bildirilmesine
karsin son zamanlarda Segev ve arkadaglarinin yaptig1 calismada bizimde dl¢iimlerde
kullandigimiz PACS yazilimi ile dijital radyografiler iizerinden oOlgiimlerde 2-3
derece gozlemci i¢i ve 0-1 derece gozlemciler arasi farklilikla ytliksek giivenirligi
oldugu bildirilmistir(74). Ilaveten asetabulum yan kenarinin tam belirgin olmadig
ozellikle displastik hastalarin grafilerinde ise dl¢tim farkliliklarinin daha fazla oldugu
bildirilmistir. Bu nedenlerden dolay1 dl¢iim hatasini en aza indirmek i¢in anatomik
noktalarin iyi belirlenmesi ve birden fazla 6l¢iim ile degerlendirme yapilmasi

onermekteyiz.

Gelisimsel kalga displazisinde ilk 6 ayda pavlik bandaji etkili ve giivenilir bir
yontemken 6 aydan hatta 4 aydan sonra etkinliginin azaldig1 gosterilmis(76). Bu yas
grubundan sonra hastalara anestezi altinda kapali rediiksiyon yada konservatif tedavi
olarak ¢esitli abduksiyon ortez tedavileri verilmektedir. Bu ortezler Pavlik bandaji
benzeri uygun abduksiyon ve fleksiyonun devamliligini saglarlar. Rigit abduksiyon
ortezleri kullanimi sonrasi avaskiiler nekroz goriilme sikligmin fazla olmasi
nedeniyle cesitli ortezler denenmistir. Biz klinigimizde her hastaya kendisine 6zel
imal edilen semi-rijit abduksiyon ortezi kullaniyoruz. Diz hareketlerini
kisitlamayacak sekilde her iki uylugu vinleks kapli yumusak malzeme ile sarip
arasindaki raylari ile abduksiyon ayarlanmasina izin verir. Belden kemerli kismi ise
velcro Kkilitleri ile ayarlanabilir olup redukte pozisyonda kalg¢a hareketlerine kismi
izin verir. Bunun rijit ortezlerin aksine avaskiiler nekroz riskini azaltmada oldukga
onemli oldugunu diislinliyoruz. Ortez kullaniminin pavlik bandajina gore
kullaniminin daha kolay olmasi da ailelerin daha verimli kullanmasina olanak saglar.
Biz ortezi dncelikle tam zamanli olarak giinde en fazla temizlik ve ihtiyaglar1 i¢in en
fazla 1 saat c¢ikarilmasina izin verecek sekilde kullanmalarini Oneriyoruz.
Takiplerinde anlamli diizelme oldugunda ve yliriime ¢agina geldiginde yar1 zamanh

olarak kullanmaya devam ediyoruz.
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Sekil 29. Kullandigimiz abduksiyon ortezi yandan ve listten goriiniisii

Calismamizda tedavi verdigimiz 38 kalgayr degerlendirdigimizde ortez
baslandiginda o6lgiilen asetabuler indeks agisinin 1.ay, 3.ay, 6.ay ve ortez tedavisi
sonlandirildiginda Olglilen asetabuler indeks sonuglarina gore istatiksel olarak
anlaml bir azalma gortilmiistiir. 1. ay, 3.ay ve 6.ay kontrolleri arasinda da kisa bir
siire gecmesine ragmen anlamli bir azalma oldugu goriildii. Ortez tedavisinin
baslangici ve 6.ayindaki 5,08 derece ve ortez sonu arasindaki 5,37 derecelik azalma
tedavinin basarili oldugu yoniinde yorumlanabilir. 6.ay ile ortez sonlandirildiginda
Olgiilen degerler arasinda ise anlamli bir azalma bulunmadi. 5 hastada 6.ayda ve
ortanca 8.ayda ortez tedavisinin bitirilmesi ile 6.ay kontroliinden sonra kisa siire
geemesi degerlendirmeyi etkilese de ortez tedavisinin 6.aydan sonra etkinliginin
azaldig1 yoniinde goriis bildirilebilir. Biz ¢alismamizda ortanca 5 ay tam zamanh
olmak {iizere ortanca 8 ay ortez tedavisi verdik. Literatiirde ortez tedavisinin ne kadar
kullanilmas1 gerektigi, ne zaman sonlanmasi gerektigi hakkinda net bir bilgi
bulunmamaktadir. Biz hem ortez baslangici ve sonu hem de ortez baslangici ve son
kontrol arasinda yapilan degerlendirmede ortez kullanim siiresiyle asetabuler indeks
azalmasi arasinda anlamli bir korelasyon bulamadik. Bu da 6 aydan sonra ortez

etkinliginin azaldig1 gorlisiimiizii destekler niteliktedir.
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Ortez baslama zamaninin tedavi basarisina etkisini aragtirdigimizda
asetabuler indeks azalmasi ile anlamli bir korelasyonu olmadigini gordiik. Daha
ayrintili  degerlendirebilmek icin hastalar1 2 ayr1 gruba ayirdik. 6.ay ve daha
disik(n=11) ile 6.aydan  sonra(n=14) tedavi  bagladigimiz = grubu
degerlendirdigimizde tedavi basi ve sonu ile son kontrol zamanina kadar gecen
siiredeki asetabuler indeks degisimleri arasinda anlamli fark yoktu. Grubu 7 ay ve
alti(n=16) ile 7 ay istii(n=9) olarak degerlendirdigimizde de ayni sonucu elde ettik.
Hastalarimiza ortez basladigimiz en biiyiik yas 14 ve 13 aylik degerler Salter’a gore
asetabuler yeniden sekillenmesinin en fazla oldugu 18 aym altinda oldugunu
diisiiniirsek iist sinir belirleyememekle beraber bu yas grubunda verilen ortezin basari
sansinin  yilksek oldugunu gordiik(14). En azindan ilerde gerekebilecek
periasetabuler osteotomi i¢in Onerilen yas beklenene kadar ortez tedavisi

denendiginde bile konservatif olarak basariya ulasilabilir.

Cinsiyet faktoriine baktigimizda kiz/erkek orani 7,3 (22/3) olarak literatiir ile
uyumlu olarak bulundu. Takiplerine bakildiginda ortez tedavisi sonundaki agisal
azalma benzer iken son kontrol zamaninda yapilan Olglimlerde kizlardaki acisal
degisim daha fazla bulundu. Fakat erkek sayisinin az olmasindan dolay1 istatiksel
olarak anlamli fark goriilmedi. Toplam takip siiresine gore diizeltme yapilarak
regresyon analiziyle degerlendirildiginde ise son kontrol takiplerinde kizlarda
asetabuler indeks acisindaki 3,68 derecelik daha fazla azalma anlamli bulundu.
(p:0,014) Sonug olarak erkek olmak tedavi basarisi i¢in kotii prognoz olarak kabul

edilebilir ve ileride periasetabuler osteotomi riski daha fazla géziikmektedir.

Calismamizdaki 25 hastanin 13’iinde en az 1 tane risk faktoriine rastlandi. En
sik olarak 9 olguda ilk ¢ocuk olmak bulunurken, ikinci sirada 6 olguyla pozitif aile
Oykiisiinii, 3 olguyla kundaklama ve 2’ser olguyla makat gelis ve oligohidroamnioz
izledi. En az bir risk faktorii olan bulunan hasta grubuyla hi¢ risk faktorii
bulunmayan grup karsilastirildiginda asetabuler indeks agisindaki degisimler benzer
bulundu. Her bir risk faktoriiniin de asetabuler indekse olan etkisi ayr1 ayn
arastirildiginda  hi¢ birinin anlamli  bir katkis1 olmadigi goriilmiistiir. Risk
faktorlerinden birine sahip olmanin tedavinin basarisina etkisi olmadigi yoniinde

degerlendirilebilir.
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25 hastanin 12 tanesi unilateral, 13 tanesi bilateral olarak bulundu. 12
unilateral kalcanin yaris1 sag taraf, yarisi sol taraf olarak karsimiza c¢ikarken, 13
bilateral kalganmn 9 tanesinde sol, 4 tanesinde sag kalga Al acis1 daha yiiksek
bulunmustur. Literatiirle karsilastirdigimizda oran birbirine yakin olsa da benzer
olarak sol taraf tutulumunun daha fazla oldugunu gérmekteyiz. Unilateral ve bilateral
grup birbirleriyle karsilastirildiginda ortez tedavisi sonunda benzer Al degisimi
goriiliirken, son kontrol zamaninda unilateral gruptaki ortalama Al degerindeki agisal
degisim anlaml1 olarak daha fazla bulunmustur. Toplam takip siiresine gore diizeltme
yapildiginda unilateral olgularda ortalama olarak 2.095 derece daha fazla Al
azalmas1 goriilmesi bilateral olgularin tedaviye yanmitinin daha kotii oldugu olarak

sonuclanmaktadir.

Bize gore bu calismanin ii¢ zayif noktasi vardir. Birincisi, sadece primer
asetabuler displazi ele alindig1 igin olgu sayisinin azhigidir. Ikincisi, cekilen 6n arka
pelvis radyografilerinin hastalarin pozisyonundan etkilenmesi ve Ol¢limlerin
gbzlemci i¢i bile farkliliklar gdstermesidir. Ugiinciisii ise hastalarin tedavi sonrasi
takip stirelerinin yetersiz olusudur Ki daha uzun takip edilen hastalarda daha saglikli

sonuglar elde edilebilir.
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7-SONUCLAR

Gelisimsel kalgca displazisi; sekonder kalga osteoartritinin en Onemli
nedenlerinden birisi olup, iilkemizde de goriilme sikliginin yiiksek olmasi nedeniyle
erken tan1 ve tedavisinin en iyi sekilde yapilmasi gerekmektedir. Bu sekilde daha
ileri yaslarda cerrahi uygulanmasi gereken hasta sayisinin ve de tedavi maliyetlerinin

en aza indirilmesi agisindan biiyiik kazang saglayacagi ortadadir.

Primer asetabuler displazisi olan hastalarda verilecek abduksiyon ortez
tedavisi ile oldukca basarili sonuglar elde edilebilir. Kullanim kolayligi, oldukca
diisiik komplikasyon riski, cerrahiye gore diisiik maliyetiyle tercih edilmesi gereken

bir tedavi yontemidir.

Tedaviye baslama yasi icin iist sinir net olarak tespit edilemese de 15 aydan
once her hastaya ortez tedavisi denenebilir ve konservatif tedaviyle herhangi bir

kay1p olmadan basar1 saglanabilir.

Bilateral olgularda ve erkek hastalarda tedavi sansi diismekle beraber daha
yakin takip Onermekteyiz. Ortez kullanim siiresi basariyla korelasyon

gostermediginden 6.aydan sonra etkinliginin azaldig1 sdylenebilir.
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8-OZET

Yiiksel, S. Asetabuler displazi hastalarinda abduksiyon ortezi kullanim.
Saghk Bilimleri Universitesi, S.B. Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma

Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2017

Ulkemizde olduk¢a yaygin olarak goriilen gelisimsel kalga displazisinin
primer asetabuler displazi ile seyreden seklinin tani ve tedavisi glinlimiizde oldukca
tartismalidir. Bizde c¢alismamizda literatiirde oldukg¢a simirli sayida veri bulunan

primer asetabuler displazi hastalarinda abduksiyon ortezi kullanimini arastirdik.

T.C. S.B. Digkapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Ortopedi
ve Travmatoloji Klinigi’nde 2010-2016 yillar1 aras1 geriye doniik olarak taranarak
daha 6nce tedavi almamis fakat ¢ekilen pelvis 6n-arka grafisinde ol¢iilen asetabuler
indeksi yas araligina gore yiiksek olan 25 hastay:1 ¢alismaya dahil ettik. Asetabuler
displazi saptanan hastalara abduksiyon ortezi tedavisi basladik. Ortez baslangici, 1.
ay, 3.ay, 6.ay, ortez sonlandirildiginda ve son yapilan kontrollerindeki asetabuler

indeks degerleri degerlendirilmeye alindi.

25 hastanin 38 kalgasina ortanca 7 aylik(5-14 ay) iken ortanca 8 ay (6-
10 ay) abduksiyon ortezi tedavisi verildi. Takip stireleri 15 ile 62 ay arasinda
degismekte olup median takip siiresi 29 ay idi. Baslangigta 31,58 olan Al agis1 1.ay,
3.ay, 6.ay takiplerinde anlamli azalarak ortez sonlandirildiginda 26,21 degerine, son
kontrolde ise 22,92 degerine gerilemistir. Risk faktorii varligi, ortez baglama yasi ve
ortez kullanim siiresi ile tedavi basaris1 arasinda anlamli korelasyon saptanmada.
Unilateral olgularda bilaterallere gore; kizlarda erkeklere gore anlamli olarak daha

basarili sonuglar elde edildi.

Sonug olarak primer asetabuler displazisi olan hastalarda abduksiyon ortezi

kullanimi basarili bir tedavi yontemidir.

Anahtar Kelimeler: gelisimsel kalca displazisi, asetabuler displazi, abduksiyon ortezi

48



9-ABSTRACT

Yiiksel, S. The use of abduction bracing in patients with acetabular
dysplasia. University of Health Sciences, Health Ministry Diskapir Yildirim
Beyazit Training and Research Hospital Dept. of Orthopedics and
Traumatology, MD thesis, Ankara, 2017

Diagnosis and treatment of developmental hip dysplasia, which is very common
in our country, with primary acetabular dysplasia remains controversial. The aim of this
study is to evaluate the outcome of using abduction orthosis in patients with primary

acetabular dysplasia, due to the limited data in the literature

The archive of Diskapt Yildirnm Beyazit Training and Research Hospital,
Orthopedics and Traumatology Department was retrospectively scanned between the
years 2010-2016. 25 patients, who had not been treated previously, with higher
acetabular index (compared to age normal ranges) measured on the anteroposterior
pelvis X-ray were included to the study. The abduction bracing treatment was
established to the patients with acetabular dysplasia. Acetabular index re-evaluated at
first month, third month, sixth month after the bracing establishment, the ending of the

bracing and the last controls.

Abduction orthosis treatment was given for 8 months (6-10 months) to 38 hips of
25 patients with median 7 months old (5-14 months). The follow-up period ranged from
15 to 62 months and median follow-up time was 29 months. Baseline Al angle was
31.58. Al angle decreased significantly through the first month, third month, and sixth
months after the abduction bracing treatment. Al angle decreased to 26.21 when the

bracing was terminated and to 22.92 at the last control..

There was no significant correlation between treatment success and risk factor
presence, age of onset of bracing, duration of orthosis. Treatment success were higher in
the patients with unilateral dysplasia compared to the patients with bilateral dysplasia

and also girls compared to boys.

In conclusion, the use of abduction bracing in patients with primary acetabular

dysplasia is a successful treatment.

Key Words: developmental dysplasia of the hip, acetabular dysplasia, abduction orthosis
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