
Normal hip joint development requires a genetically deter-
mined balance of growth between the acetabular and tri-
radiate cartilage, and a well-centered femoral head. It is
unclear how and why this delicate balance becomes dis-
rupted, leading to abnormal development of the hip joint.
It is known that, without treatment, a certain number of
hips will become problematic later in life. This article out-
lines normal hip joint development and discusses the nat-
ural history of acetabular development in developmental
dysplasia of the hip (DDH). The natural history of DDH
depends on many factors including age of diagnosis, the
growth capacity of the involved structures, and the effects
of treatment interventions. Early identification and treat-
ment of hip instability maximizes the chance for normal
hip development to occur. However, close observation of
the child is crucial to identify individuals where normal
development is not occurring. Intervention may become
necessary in certain situations to positively affect hip joint
development.

Normal kalça ekleminin geliflimi, asetabuler ve triradiat
k›k›rdak ile iyi santralize olmufl femur bafl› aras›nda ge-
netik olarak belirlenmifl bir büyüme dengesini gerektirir.
Bu nazik dengenin, kalça ekleminin anormal geliflimine
yol açacak flekilde neden ve nas›l bozuldu¤u aç›k de¤ildir.
Tedavi edilmedi¤inde bir k›s›m kalçan›n yaflam›n daha
sonraki dönemlerinde sorunlu hale gelece¤i bilinmekte-
dir. Bu makalede normal kalça ekleminin geliflimi özetle-
nerek, geliflimsel kalça displazisinde asetabuler geliflme-
nin do¤al seyri üzerinde duruldu. Geliflimsel kalça disp-
lazisinin do¤al seyri, tan› yafl›, olayla ilgili yap›lar›n bü-
yüme kapasitesi ve tedavi için yap›lan giriflimlerin etkile-
rini içeren birçok faktöre ba¤l›d›r. Kalça instabilitesinin
erken tan›nmas› ve tedavisi normal kalça gelifliminin olu-
flabilme flans›n› azami derecede art›r›r. Ancak, geliflmenin
normal olmad›¤›n›n belirlenmesi için çocuklar›n yak›n ta-
kibi çok önemlidir. Kalça eklemi geliflimini olumlu etkile-
mek için, belirli durumlarda müdahale gerekli hale
gelebilir.
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Normal kalça geliflimi
Geliflimsel kalça displazisinin (GKD) patolojik

anotomisini anlamak için, embriyo ve fetustaki normal
kalça eklemi geliflimini gözden geçirmek faydal›d›r.
Geliflmenin embriyonik evresi, hayat›n ilk iki ay›nda
ortaya ç›kar ve bu faz› fetal periyod izler. Fetal periyod
boyunca büyüme ve geliflme esas olaylar iken, doku
diferansiasyonu embriyonik faz süresince oluflur.

Kalça ekleminin normal geliflimi için femur bafl›
ile asetabuler ve triradiat k›k›rda¤›n büyümeleri ara-
s›nda dengeli ve harmonik bir iliflki olmal›d›r.

Geliflmenin erken döneminde primitif mezenfli-
mal hücreler, embriyonik periyod boyunca infantil
ekstremiteye farkl›laflacak ekstremite tomurcuklar›-
na dönüflür.[1] Mezoderm tabakas› kemik yap›lara, k›-
k›rdak, kas ve tendonlara dönüflür. ‹ntrauterin haya-
t›n yedinci haftas›nda, primitif k›k›rdakta gelecekte-
ki femur bafl› ve asetabulumu belirleyen bir yar›k ge-
liflir. Embriyonik periyodun sonuna do¤ru (gebeli¤in
8. haftas›) kalça ekleminin k›k›rdak modeli mevcut-
tur ve 10-11. haftalarda kalça ekleminin tüm konpo-
nentleri-sferik bir femur bafl›, fincan flekilli asetabu-
lum, ligamentum teres, sinovium ve kapsül tamamen
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flekillenmifltir. Kalça eklemi geliflmenin fetal periyo-
du boyunca genifller ve daha matür hale gelir. De-
vaml› geliflme ile femur bafl› büyüyen asetabulum
içine oturur.[2]

Postnatal dönemde asetabuler k›k›rdak komplek-
si süperiorda ilium, inferiorda iskium ve anteriorda
pubis aras›nda yer al›r. Bu yap›n›n d›fl üçte ikisi ase-
tabuler k›k›rda¤› oluflturur. ‹çteki üçte biri ise eklem-
leflmeyen medial duvar olarak adland›r›l›r.

Asetabuler k›k›rdak oldukça hücreli hyalin k›k›r-
dakt›r, ve femur bafl› ile eklemleflti¤i yerlerde eklem
k›k›rda¤› ile kapl›d›r. Asetabuler k›k›rda¤›n periferi
fibrok›k›rdak bir yap› olup, asetabuluma derinlik ek-
leyen labrumdur. Eklem kapsülü labrumun üzerine
yap›fl›r. Kapsüler insersiyon afla¤›da labrumla ve
pelvik kemikleri kaplayan periosteum ile devaml›l›k
gösterir. Asetabuler k›k›rdak kompleksinin lateral
k›sm› iskeletteki herhangi bir epifizyal k›k›rda¤a
benzerdir. Bu yap›n›n kalça eklem yüzünden d›flar›-
ya dönük k›sm›nda bir büyüme pla¤› yer al›r ve afla-
¤›da ossifiye hale gelen k›k›rdak bir kal›p uzan›r.
Asetabuler k›k›rdak kompleksinin büyümesi, k›k›r-
dak içinde interstisiyel büyüme ve perikondrium al-
t›nda apozisyonel büyümeyle olur.[3]

Triradiat k›k›rdak, üç pelvik kemi¤in birleflmifl
büyüme plaklar›d›r. Hyalin k›k›rdaktan oluflur. Trira-
diat k›k›rda¤›n üç baca¤›nda oluflan interstisiyal bü-
yüme, asetabulumun büyüme boyunca genifllemesi-
ne izin verir.[4]

Konkav asatabuler büyüme için gerekli esas uya-
r›n›n, geliflme boyunca asetabulum içinde yer alan
sferik femur bafl›n›n varl›¤› oldu¤unu gösteren, hem
klinik hem deneysel pek çok veri vard›r.[5,6] Büyüme
boyunca asetabulumun normal geliflebilmesi için,
bitiflik pelvik kemiklerde, asetabuler k›k›rda¤›n nor-
mal interstisiyel ve apozisyonel büyümesi ve perios-
teal yeni kemik formasyonu gibi di¤er faktörler orta-
ya ç›kmal›d›r.

Puberte süresince üç ikincil ossifikasyon merke-
zinin geliflimi ile asetabuler derinlik daha da artar.
Os asetabulum, pubiste ikincil bir epifizdir ve ase-
tabulumun anterior duvar›na karfl›l›k gelir. Aseta-
buler epifiz iliumun ikincil büyüme merkezidir ve
asetabulumun süperior kenar›n›n majör bölümünü
oluflturur. ‹skium da, asetabuler büyümeye karfl›l›k
gelen küçük isimsiz bir ikincil büyüme merkezi
içerir.[4,7]

Proksimal femurun normal geliflimi, normal ase-
tabuler büyüme ve geliflme için önemlidir. Büyüyen
proksimal femur, asetabulum ve triradiat k›k›rdak ile
asetabulumun geliflmesine izin veren bitiflik kemik-
ler aras›nda hassas bir denge vard›r. Bu dengeyi ne-
yin kontrol etti¤i tam anlafl›lamam›flt›r, ancak baz›
genetik etkiler olas›d›r ve ayr›ca kalça displazisinin
patogenezinde intrauterin çevrenin yan etkisi oldu-
¤unu gösteren kan›t da mevcuttur.[8,9]

Geliflimsel kalça displazisi, hafif displazik de¤i-
flikliklerden, anormal patoanotomik bulgularla bir-
likte fliddetli yüksek dislokasyonlara kadar de¤iflen
oranlarda bir bozukluklar spektrumuna karfl›l›k gelir.
Do¤umda normal kalçada, femur bafl› ve asetabulum
aras›nda s›k› bir uyum vard›r, öyle ki kalça eklem
kapsülü tamamen kesildikten sonra bile femur bafl›-
n› disloke etmek zordur. Displazik kalça durumunda
bu s›k› uyum daha fazla devam etmez ve femur ba-
fl›n› asetabulumdan d›flar› itmek oldukça kolayd›r.[7]

Bu durum ortaya ç›k›nca, s›kl›kla femur bafl›n›n ase-
tabuler k›k›rda¤›n anormal kenar› üzerinden kayma-
s›na ba¤l› Ortolani bulgusu olarak adland›r›lan, pal-
pe edilebilen bir his ya da klank sesi efllik eder.[10]

Asetabulum posterior, süperior ve inferiorunda loka-
lize hipertrofi eklem k›k›rda¤›n›n kenar› neolimbus
olarak adland›r›r. Geliflimsel kalça displazisinde
gözlenen birincil patolojik de¤iflikliklerinin ço¤u ek-
lemin asetabuler kenar›nda bulunur. Asetabulumun
anormal büyüme ve geliflmesi, asetabuler büyüme
pla¤›n›n birincil patolojisi ile ve/veya femur bafl›n-
daki anormal bas›nçlar yüzünden geliflen ikincil de-
¤iflikliklerle ba¤lant›l›d›r. Asetabulumdaki ikincil
de¤ifliklikler tedavi giriflimlerinin bir sonucu olarak
da ortaya ç›kabilir.[7,11]

Femoral taraftaki de¤iflikliklerin, s›kl›kla tedavi
giriflimleriyle ilgili bas›nç farklar›n›n bir sonucu ola-
rak proksimal femoral fiziste ortaya ç›kan ikincil de-
¤iflikliklere ba¤l› oldu¤una inan›lmaktad›r.

Geliflimsel kalça displazisinde
asetabuler geliflimin do¤al seyri
Geliflimsel kalça displazisinin do¤al seyri dört

olas› sonuçtan biriyle sonlan›r. Kalça normal hale
gelebilir, disloke olabilir, sublukse olabilir (eklemde
k›smi bir iliflki kal›r) ya da sonuçta kalça yerinde ka-
labilir ama displazik olmaya devam eder.

Yenido¤an periyodunda tan›mlanan instabil kal-
çalar›n ço¤u stabilize olacakt›r. Barlow’un orijinal
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makalelerinde 60 yenido¤andan birinde kalça insta-
bilitesini göstermenin mümkün oldu¤u belirtilmek-
tedir. Bu “instabil” kalçalar›n %60 ya da daha fazla-
s› ilk haftada herhangi bir tedavi gerekmeksizin sta-
bilize olacakt›r, %88’i ilk iki ayda stabilize olacakt›r.
Kalan %12’si gerçek do¤ufltan dislokasyondur ve te-
davi olmazsa kal›c› olacakt›r.[12] Di¤er yazarlar da da-
ha önce instabilite oldu¤u tespit edilen kalçalar›n
normale döndü¤ünü bildirmifllerdir. Coleman insta-
bil kalçal› 23 Navajo çocu¤unu incelemifltir: 23 kal-
çadan befli spontan düzelmifl, 18’i anormal kalm›flt›r.
‹zlem eden üç y›l boyunca, bu 18 kiflilik gruptaki do-
kuz kalça displazik kalm›fl, üçü sublukse, alt›s› dis-
loke olmufltur.[13]

Spesifik bir hasta için yukar›da tan›mlanan dört
sonuçtan hangisinin ortaya ç›kaca¤›n› bireysel bazda
söylemek mümkün olmad›¤› için, do¤umda tespit
edilen tüm instabil kalça olgular› tedavi edilir. Kalça
eklem anomalilerinin ço¤unun, yenido¤an periyo-
dunda erken tespit edilirse geri dönebilir oldu¤unu
bildiren empirik kan›t mecuttur. Pavlik bandaj›, Von
Rosen splinti gibi cihazlar, hastal›¤›n seyrinde erken
dönemde kullan›l›rsa, olgular›n %95’inin tedavisin-
de baflar›l› olmaktad›r.[14]

Çocukta GKD tan›s›nda bir gecikme varsa, re-
düksiyon daha zor hale gelebilir ve tedavi sonuçlar›
daha öngörülemez olur. Baflar›l› redüksiyonu daha
zor hale getiren hem ekstraartiküler hem de intraar-
tiküler engeller vard›r. Çocuk büyüdükçe redüksiyo-
nu sa¤lamada nonoperatif yöntemlerin baflar›l› olma
ihtimali daha düflüktür.[15-16] Ekstraartiküler engeller
addüktör longus ve iliopsoas iken, intraartiküler en-
geller anteromedial eklem kapsülü, ligamentum te-
res, transvers asetabuler ligament ve seyrek olarak
asetabuler kenar ya da neolimbusun içe katlant›s›d›r.

Neolimbus, disloke/sublukse femur bafl›n›n k›-
k›rdak asetabulumun karfl›s›nda bitiflik olarak yer
al›p onu itmesinin bir sonucu olarak ortaya ç›kar.
Gerçek asetabuler labrum, seyrek olarak redüksiyo-
na engel olabilen ve asetabulumun periferinde yer
alan ince bir k›k›rdak kenard›r. Femur bafl›n›n re-
düksiyonuna engel olan esas k›s›tlay›c› yap›n›n, içe
k›vr›lan asetabuler labrum ya da neolimbus de¤il,
kalça kapsülünün s›k›flt›rmas›na ba¤l› oldu¤unu bil-
mek önemlidir. K›k›rdak asetabulum ve labrum nor-
mal asetabuler geliflme için önemli olan yap›lard›r
ve redüksiyon giriflimleri s›ras›nda eksize edilme-
mesi gerekir.

Erken redüksiyonu sa¤lamak ve korumak, nor-
mal asetabulum geliflme flans›n› art›r›r.[17,18] Ancak,
normal asetabuler geliflme ile sonlanacak maksimum
redüksiyon yafl› bilinmemektedir. Redüksiyonun
sa¤land›¤› yafl›n d›fl›nda, geliflen asetabuler k›k›rdak
ve geliflen proksimal femurun do¤ufltan var olan bü-
yüme kapasitesi, sublukse ya da disloke olmas›n›n
bir sonucu olarak kalça ekleminin her iki taraf›nda
da herhangi bir büyüme bozuklu¤u olup olmad›¤› ya
da kapal›-aç›k redüksiyon giriflimleri s›ras›nda hasa-
ra u¤ram›fl olup olmad›¤› gibi di¤er faktörler de ek-
lemin nas›l geliflece¤ini etkileyecektir.

Kapal› redüksiyona teflebbüs edilen zamanda flo-
roskopi eflli¤inde yap›lan dinamik artrografi redüksi-
yon kalitesini, femur bafl› kaplanma miktar›n› ve re-
düksiyonun stabil zonunu de¤erlendirmekte faydal›-
d›r. Femur bafl› ve asetabulum aras›ndaki yumuflak
doku interpozisyonunun asetabulumun gelecekteki
geliflimini ters etkileyip etkilemeyece¤i konusunda
tart›flmalar vard›r. E¤er femur bafl› asetabulum için-
de tam redükte de¤ilse, kontrast madde medialde
toplanacakt›r, bu duruma “medial boya göllenmesi”
ad› verilir. Race ve Herring[19] taraf›ndan yap›lan bir
çal›flmada, 5-7 mm aras› göllenme 13 kalçan›n
11’inde iyi sonuç ile ba¤lant›l›yken; daha büyük göl-
lenme 23 kalçan›n befli hariç di¤erlerinde kabul edi-
lemez sonuç ile ba¤lant›l›d›r. Ancak, kontrast mad-
denin medial göllenme ölçüsünün GKD’nin redüksi-
yon kalitesini de¤erlendirmek için kullan›m›nda ba-
z› k›s›tlamalar söz konusudur. Bu durum subjektif
de¤erlendirmeye uygundur ve ayr›ca görüntü büyüt-
mesi ve kalitesinden etkilenir.

K›demli olan yazar›n flu andaki uygulamas›, ka-
pal› redüksiyon uyguland›¤›nda artrografide herhan-
gi bir medial boya göllenmesini kabul etmemektir.
E¤er konsantrik redüksiyon sa¤lanamazsa, pektine-
us ve nörovasküler paket aras›ndaki klivaj› kullana-
rak modifiye medial yaklafl›m ile aç›k redüksiyon
uygulan›r.[20] Bu yaklafl›m 18 aya kadar sonucu tah-
min edilebilecek flekilde güvenle kullan›labilir.[21] Bu
yafltan sonra ise sonuçlar daha öngörülemez olabilir. 

Geliflimsel kalça displazisine geç tan› konulmas›
durumunda asetabuler geliflme, normal kalçada göz-
lenenden belirgin derecede farkl› olabilir. Bu durum-
da redükte femur bafl›n›n normal uyar›m› yoktur ve
asetabulumun büyüme ve geliflmesi anormal olacak-
t›r. Bu çerçevede ikincil ossifikasyon merkezleri
asetabuler geliflmeye katk›da bulunur. Bu merkezler



normal kalçalar›n %2-3’ünde görülür ve seyrek ola-
rak 11 yafl›ndan önce ortaya ç›kar. Geliflimsel kalça
displazisi için tedavi uygulanan hastalarda, s›kl›kla
redüksiyon sa¤land›ktan sonraki 6 ay-10 y›l aras›nda
ve olgular›n %60’›ndan fazlas›nda bu merkezler var
olabilir.[22,23] S›kl›kla bu aksesuvar ossifikasyon mer-
kezleri, kapal› ya da aç›k redüksiyon giriflimleri s›ra-
s›nda ya da sublukse/disloke femur bafl›n›n bas›nc›
sonucu periferal asetabuler k›k›rdakta ossifikasyo-
nun olufltu¤u alanlar› temsil eder. Bu merkezler, var-
l›klar› progresif asetabuler geliflmenin belirtisi oldu-
¤undan, GKD olgular›n›n seri radyografilerinde ›s-
rarla aranmal›d›r. Ancak, bu merkezlerin varl›¤›,
normal asetabuler geliflmenin oluflaca¤›n› garanti et-
mez, ve bu nedenle GKD’li tüm hastalar›n iskelet
matüritesine kadar izlenmeleri flartt›r.

E¤er kalça disloke olarak kal›rsa, asetabulum bü-
yüme ve geliflmesinde ek de¤ifliklikler ortaya ç›kar.
Asetabulum çat›s› daha oblik hale gelir ve asetabuler
derinli¤in geliflimi sekteye u¤rar. Medial duvar ka-
l›nlafl›r. Bu durum radyografide gözyafl› damlas› (te-
ardrop) fleklinde de¤ifliklikler olarak gözlenebilir.[24]

Bir noktaya kadar bu de¤ifliklikler geri dönüflümlü-
dür, ama kesin olarak hangi yaflta kalça redüksiyo-
nunun normal asetabuler geliflme ile sonuçlanaca¤›
bilinmemektedir.

Tedavi edilmemifl tam dislokasyonlar›n do¤al
seyri iki faktöre dayan›r, iki tarafl› olup olmad›¤› ve
yalanc› asetabulumun geliflip geliflmedi¤i. “Yüksek
yerleflimli” iki tarafl› tam disloke kalçalar›n, y›llar
boyunca hatta bireyin tüm hayat› boyunca dejenera-
tif de¤iflikliklerden muaf kalabilece¤ini bildiren ya-
y›nlar vard›r.[25] Bu hastalarda zamanla s›rt a¤r›s› ge-
liflebilir. Femur bafl›n›n asetabulumla k›smi iliflkisi-
nin korundu¤u (sublukse) kalçalarda ya da “yalanc›
asetabulum” geliflen disloke kalçalarda dejeneratif
de¤iflikliklerin ortaya ç›kmas› ve semptomatik hale
gelmesi daha olas›d›r. Ayr›ca tek tarafl› kalça dislo-
kasyonlu hastalarda bacak boyu eflitsizli¤i ile ilgili
ve olas› ayn› tarafl› diz sorunlar› olacakt›r.[26]

Displazi ve subluksasyonun do¤al seyri
Kalça displazi ve subluksasyonunun do¤al seyri-

ni tart›fl›rken terminolojiyi do¤ru tan›mlamak önem-
lidir. Displazinin hem anatomik, hem radyolojik ta-
n›mlamas› vard›r. Anatomik displazi femur bafl›
ve/veya asetabulumun uygunsuz geliflimini ifade
eder. Radyografik tan›mlama düzgün bir Shenton
hatt›n›n varl›¤› ya da yoklu¤u ile tan›mlan›r. Anoto-

mik displazi, femur bafl› ve/veya asetabulumda anor-
mallik oldu¤u, ancak Shenton hatt›n›n sa¤lam oldu-
¤u durumlar da vard›r. Subluksasyon, hasta Shenton
hatt›nda k›r›lma ile birlikte femur bafl› ve/veya ase-
tabulumda anormalliklere sahip oldu¤unda ortaya
ç›kar. Kalça subluksasyonunun do¤al seyri s›kl›kla
yaflam›n üçüncü ya da dördüncü dekad›nda belirgin
dejeneratif de¤iflikliklerin oluflumu fleklindedir.[27,28]

Kalça displazisinin do¤al seyri tam bilinmemektedir.
Hastalar s›kl›kla rastlant›sal olarak radyografide
displazi bulgusu ile ya da semptomatik hale geldik-
leri için kendilerini gösterirler.

Displazinin yetiflkinlerde özellikle de bayanlarda
dejeneratif eklem hastal›¤›na yol açaca¤› fikrini des-
tekleyen kan›t mevcuttur.[29] Eklem yüzeylerindeki
artm›fl iliflki stresleri eklem dejenerasyonunun sebe-
bi olarak suçlan›r.[30] Albinana ve ark.[31] iskelet matü-
ritesine ulaflm›fl displazik kalçada Severin s›n›fland›-
r›lmas›n›n, kapal› ya da aç›k redüksiyon ile tedavi
edilen displazinin kalçalar›n uzun dönem radyolojik
ve ifllevsel sonuçlar›n› tahmin etmekte kullan›labile-
ce¤ini bildirmifllerdir. Bu çal›flmada, 72 kalçan›n
47’si (%65) Severin tip I/II ve 25’i (%35) Severin tip
III/IV olarak s›n›fland›r›lm›flt›r. Bu hasta grubunda
40 y›ll›k bir izlem ile, total kalça replasman› olma
olas›l›¤› Severin tip I/II kalçalarda %7 iken, tip
III’de %29, tip IV’de %49’dur. Yazarlar redüksiyo-
nun sa¤land›¤› yafl›n, etkilenen kalçan›n Severin s›-
n›f›n› matürite s›ras›nda tahmin etmekte en önemli
faktör oldu¤unu bildirmifllerdir ve daha erken yaflta
sa¤lanan redüksiyonun daha fazla asetabuler remo-
deling oluflmas›na izin verece¤ini kabul etmifllerdir.

Sonuç
‹nstabil kalçan›n kaderini tahmin etmek olanak-

s›zd›r. Kalça eklem gelifliminin oluflabilmesi için
normal bir çevrenin restorasyonuna izin vermek
amac›yla, mümkün oldu¤unca erkenden kalçay› re-
dükte etmek için her türlü giriflimde bulunulmas› ge-
rekti¤i bilinmektedir. Asetabuler geliflmenin yeniden
bafllamas› ve uygunlu¤u redüksiyon s›ras›ndaki ya-
fla, asetabuler k›k›rda¤›n ve proksimal femurun bü-
yüme potansiyeline ba¤l›d›r. Geliflimsel kalça disp-
lazisinde asetabuler geliflmenin do¤al seyrinin de-
¤erlendirmesi bu durumun patofizyolojisini anla-
makta faydal›d›r. Kalça instabilitesi olan hastalar ve
kapal› ya da aç›k yöntemlerden biriyle kalça eklemi
redükte edilen hastalar›n yak›n takibi, birey yafllan-
d›kça eklem geliflimini de¤erlendirmede çok önem-
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lidir. Kalça eklem geliflimini pozitif etkilemek için
ve normal kalça eklem gelifliminin ideal biçimde or-
taya ç›kmas› için zaman zaman baz› müdahaleler ge-
rekir.
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