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Gelisimsel kalca displazisinde asetabulum gelisiminin dogal seyri

The natural history of acetabular development in developmental dysplasia of the hip

Paul CONNOLLY, Stuart L WEINSTEIN

Department of Paediatric Orthopaedic Surgery, University of lowa Hospital Clinics

Normal kalga ekleminin geligimi, asetabuler ve triradiat
kikirdak ile iyi santralize olmus femur bagi arasinda ge-
netik olarak belirlenmis bir biiyiime dengesini gerektirir.
Bu nazik dengenin, kalga ekleminin anormal gelisimine
yol acacak gekilde neden ve nasil bozuldugu agik degildir.
Tedavi edilmediginde bir kisim kal¢amin yasanun daha
sonraki donemlerinde sorunlu hale gelecegi bilinmekte-
dir. Bu makalede normal kalca ekleminin geligimi dzetle-
nerek, gelisimsel kalca displazisinde asetabuler gelisme-
nin dogal seyri iizerinde duruldu. Geligimsel kalga disp-
lazisinin dogal seyri, tani yast, olayla ilgili yapilarin bii-
yiime kapasitesi ve tedavi i¢in yapilan girisimlerin etkile-
rini iceren bircok faktére baghdir. Kalga instabilitesinin
erken taninmasi ve tedavisi normal kal¢a gelisiminin olu-
sabilme sansini azami derecede artirir. Ancak, gelismenin
normal olmadiginin belirlenmesi icin cocuklarin yakin ta-
kibi ¢cok énemlidir. Kalgca eklemi gelisimini olumlu etkile-
mek icin, belirli durumlarda miidahale gerekli hale
gelebilir.

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 kalca gelisimi

Gelisimsel kalgca displazisinin (GKD) patolojik
anotomisini anlamak i¢in, embriyo ve fetustaki normal
kalca eklemi gelisimini gézden gegirmek faydalidir.
Gelismenin embriyonik evresi, hayatin ilk iki aymda
ortaya cikar ve bu fazi fetal periyod izler. Fetal periyod
boyunca biiyiime ve gelisme esas olaylar iken, doku
diferansiasyonu embriyonik faz siiresince olusur.

Kalga ekleminin normal gelisimi i¢in femur basi
ile asetabuler ve triradiat kikirdagin biiyiimeleri ara-
sinda dengeli ve harmonik bir iligki olmalidir.

Gelismenin erken doneminde primitif mezensi-
mal hiicreler, embriyonik periyod boyunca infantil
ekstremiteye farklilasacak ekstremite tomurcuklari-
na doniigiir."! Mezoderm tabakasi kemik yapilara, ki-
kirdak, kas ve tendonlara doniisiir. Intrauterin haya-
tin yedinci haftasinda, primitif kikirdakta gelecekte-
ki femur basi1 ve asetabulumu belirleyen bir yarik ge-
lisir. Embriyonik periyodun sonuna dogru (gebeligin
8. haftas1) kal¢a ekleminin kikirdak modeli mevcut-
tur ve 10-11. haftalarda kalca ekleminin tiim konpo-
nentleri-sferik bir femur basi, fincan sekilli asetabu-
lum, ligamentum teres, sinovium ve kapsiil tamamen
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sekillenmigtir. Kalga eklemi gelismenin fetal periyo-
du boyunca genisler ve daha matiir hale gelir. De-
vamli gelisme ile femur bagi biiyiiyen asetabulum
icine oturur.”

Postnatal donemde asetabuler kikirdak komplek-
si siiperiorda ilium, inferiorda iskium ve anteriorda
pubis arasinda yer alir. Bu yapinin dis igte ikisi ase-
tabuler kikirdag1 olusturur. Igteki iigte biri ise eklem-
lesmeyen medial duvar olarak adlandirilir.

Asetabuler kikirdak oldukea hiicreli hyalin kikir-
daktir, ve femur bagt ile eklemlestigi yerlerde eklem
kikirdag ile kaplidir. Asetabuler kikirdagin periferi
fibrokikirdak bir yap1 olup, asetabuluma derinlik ek-
leyen labrumdur. Eklem kapsiilii labrumun iizerine
yapisir. Kapsiiler insersiyon asagida labrumla ve
pelvik kemikleri kaplayan periosteum ile devamlilik
gosterir. Asetabuler kikirdak kompleksinin lateral
kismi iskeletteki herhangi bir epifizyal kikirdaga
benzerdir. Bu yapinin kalca eklem yiiziinden disari-
ya doniik kisminda bir biiyiime plagi yer alir ve asa-
gida ossifiye hale gelen kikirdak bir kalip uzanir.
Asetabuler kikirdak kompleksinin biiyiimesi, kikir-
dak i¢inde interstisiyel biiylime ve perikondrium al-
tinda apozisyonel biiyiimeyle olur.”

Triradiat kikirdak, ii¢ pelvik kemigin birlesmis
biiylime plaklaridir. Hyalin kikirdaktan olusur. Trira-
diat kikirdagin ii¢ bacaginda olusan interstisiyal bii-
ylime, asetabulumun biiylime boyunca genislemesi-
ne izin verir."

Konkav asatabuler biiyiime icin gerekli esas uya-
rinin, gelisme boyunca asetabulum icinde yer alan
sferik femur baginin varligi oldugunu gosteren, hem
klinik hem deneysel pek ¢ok veri vardir.”* Biiytime
boyunca asetabulumun normal gelisebilmesi igin,
bitisik pelvik kemiklerde, asetabuler kikirdagin nor-
mal interstisiyel ve apozisyonel biiyiimesi ve perios-
teal yeni kemik formasyonu gibi diger faktorler orta-
ya ¢cikmalidir.

Puberte siiresince lic ikincil ossifikasyon merke-
zinin gelisimi ile asetabuler derinlik daha da artar.
Os asetabulum, pubiste ikincil bir epifizdir ve ase-
tabulumun anterior duvarina karsilik gelir. Aseta-
buler epifiz iliumun ikincil biiylime merkezidir ve
asetabulumun siiperior kenarinin major bolimiini
olusturur. Iskium da, asetabuler biiyiimeye karsilik
gelen kiiciik isimsiz bir ikincil biiylime merkezi
icerir.”*”

Proksimal femurun normal gelisimi, normal ase-
tabuler biiyiime ve gelisme i¢in dnemlidir. Biiyiiyen
proksimal femur, asetabulum ve triradiat kikirdak ile
asetabulumun gelismesine izin veren bitisik kemik-
ler arasinda hassas bir denge vardir. Bu dengeyi ne-
yin kontrol ettigi tam anlagilamamustir, ancak bazi
genetik etkiler olasidir ve ayrica kalca displazisinin
patogenezinde intrauterin ¢evrenin yan etkisi oldu-
gunu gosteren kanit da mevcuttur.”

Gelisimsel kalca displazisi, hafif displazik degi-
sikliklerden, anormal patoanotomik bulgularla bir-
likte siddetli yiiksek dislokasyonlara kadar degisen
oranlarda bir bozukluklar spektrumuna karsilik gelir.
Dogumda normal kalgada, femur basi ve asetabulum
arasinda siki bir uyum vardir, oyle ki kalca eklem
kapsiilii tamamen kesildikten sonra bile femur basi-
n1 disloke etmek zordur. Displazik kalca durumunda
bu siki uyum daha fazla devam etmez ve femur ba-
sin1 asetabulumdan digar itmek oldukca kolaydir.”
Bu durum ortaya ¢ikinca, siklikla femur baginin ase-
tabuler kikirdagin anormal kenar1 tizerinden kayma-
sina bagl Ortolani bulgusu olarak adlandirilan, pal-
pe edilebilen bir his ya da klank sesi eslik eder."”
Asetabulum posterior, siiperior ve inferiorunda loka-
lize hipertrofi eklem kikirdaginin kenar1 neolimbus
olarak adlandirir. Gelisimsel kalca displazisinde
gozlenen birincil patolojik degisikliklerinin ¢ogu ek-
lemin asetabuler kenarinda bulunur. Asetabulumun
anormal biiyiime ve gelismesi, asetabuler biiylime
plaginin birincil patolojisi ile ve/veya femur basin-
daki anormal basinglar yiiziinden gelisen ikincil de-
gisikliklerle baglantilidir. Asetabulumdaki ikincil
degisiklikler tedavi girisimlerinin bir sonucu olarak
da ortaya cikabilir.”""!

Femoral taraftaki degisikliklerin, siklikla tedavi
girisimleriyle ilgili basing farklarinin bir sonucu ola-
rak proksimal femoral fiziste ortaya ¢ikan ikincil de-
gisikliklere bagl olduguna inanilmaktadir.

Gelisimsel kalca displazisinde
asetabuler gelisimin dogal seyri

Gelisimsel kalca displazisinin dogal seyri dort
olas1 sonugtan biriyle sonlanir. Kalgca normal hale
gelebilir, disloke olabilir, sublukse olabilir (eklemde
kismi bir iliski kalir) ya da sonucta kalca yerinde ka-
labilir ama displazik olmaya devam eder.

Yenidogan periyodunda tanimlanan instabil kal-
calarin ¢ogu stabilize olacaktir. Barlow’un orijinal
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makalelerinde 60 yenidogandan birinde kalca insta-
bilitesini gostermenin miimkiin oldugu belirtilmek-
tedir. Bu “instabil” kalcalarin %60 ya da daha fazla-
st ilk haftada herhangi bir tedavi gerekmeksizin sta-
bilize olacaktir, %88’1 ilk iki ayda stabilize olacaktur.
Kalan %12’si gercek dogustan dislokasyondur ve te-
davi olmazsa kalici olacaktir."” Diger yazarlar da da-
ha once instabilite oldugu tespit edilen kalcalarin
normale dondiigiinii bildirmislerdir. Coleman insta-
bil kalgal1 23 Navajo cocugunu incelemistir: 23 kal-
cadan besi spontan diizelmis, 18’1 anormal kalmustur.
Izlem eden ii¢ y1l boyunca, bu 18 kisilik gruptaki do-
kuz kalga displazik kalmuis, iicli sublukse, altist dis-
loke olmusgtur."”!

Spesifik bir hasta icin yukarida tanimlanan dort
sonuctan hangisinin ortaya cikacagini bireysel bazda
soylemek miimkiin olmadig1 i¢in, dogumda tespit
edilen tiim instabil kalca olgular1 tedavi edilir. Kalca
eklem anomalilerinin ¢cogunun, yenidogan periyo-
dunda erken tespit edilirse geri donebilir oldugunu
bildiren empirik kanit mecuttur. Pavlik bandaji, Von
Rosen splinti gibi cihazlar, hastaligin seyrinde erken
donemde kullanilirsa, olgularin %95’inin tedavisin-
de basarili olmaktadir."

Cocukta GKD tanisinda bir gecikme varsa, re-
diiksiyon daha zor hale gelebilir ve tedavi sonuglari
daha ongoriilemez olur. Basarili rediiksiyonu daha
zor hale getiren hem ekstraartikiiler hem de intraar-
tikiiler engeller vardir. Cocuk biiyiidiik¢e rediiksiyo-
nu saglamada nonoperatif yontemlerin bagarili olma
ihtimali daha diistiktiir."*'"" Ekstraartikiiler engeller
addiiktor longus ve iliopsoas iken, intraartikiiler en-
geller anteromedial eklem kapsiilii, ligamentum te-
res, transvers asetabuler ligament ve seyrek olarak
asetabuler kenar ya da neolimbusun ice katlantisidir.

Neolimbus, disloke/sublukse femur basinin ki-
kirdak asetabulumun karsisinda bitisik olarak yer
alip onu itmesinin bir sonucu olarak ortaya cikar.
Gergek asetabuler labrum, seyrek olarak rediiksiyo-
na engel olabilen ve asetabulumun periferinde yer
alan ince bir kikirdak kenardir. Femur baginin re-
diiksiyonuna engel olan esas kisitlayici yapinin, ice
kivrilan asetabuler labrum ya da neolimbus degil,
kalca kapsiiliiniin sikistirmasina bagl oldugunu bil-
mek onemlidir. Kikirdak asetabulum ve labrum nor-
mal asetabuler gelisme icin onemli olan yapilardir
ve rediiksiyon girigsimleri sirasinda eksize edilme-
mesi gerekir.

Erken rediiksiyonu saglamak ve korumak, nor-
mal asetabulum gelisme sansini artirir."”"™ Ancak,
normal asetabuler gelisme ile sonlanacak maksimum
rediiksiyon yast bilinmemektedir. Rediiksiyonun
saglandig1 yasin disinda, gelisen asetabuler kikirdak
ve gelisen proksimal femurun dogustan var olan bii-
ylime kapasitesi, sublukse ya da disloke olmasinin
bir sonucu olarak kalga ekleminin her iki tarafinda
da herhangi bir biiytime bozuklugu olup olmadig1 ya
da kapali-acik rediiksiyon girisimleri sirasinda hasa-
ra ugramis olup olmadig1 gibi diger faktorler de ek-
lemin nasil gelisecegini etkileyecektir.

Kapali rediiksiyona tesebbiis edilen zamanda flo-
roskopi esliginde yapilan dinamik artrografi rediiksi-
yon kalitesini, femur basi kaplanma miktarini ve re-
diiksiyonun stabil zonunu degerlendirmekte faydali-
dir. Femur bagi ve asetabulum arasindaki yumusak
doku interpozisyonunun asetabulumun gelecekteki
gelisimini ters etkileyip etkilemeyecegi konusunda
tartismalar vardir. Eger femur basi asetabulum i¢in-
de tam rediikte degilse, kontrast madde medialde
toplanacaktir, bu duruma “medial boya gollenmesi”
adr verilir. Race ve Herring"” tarafindan yapilan bir
calismada, 5-7 mm aras1 gollenme 13 kalcanin
11’inde iyi sonug ile baglantiliyken; daha biiyiik gol-
lenme 23 kalcanin besi hari¢ digerlerinde kabul edi-
lemez sonug ile baglantilidir. Ancak, kontrast mad-
denin medial gollenme 6l¢iisiiniin GKD nin rediiksi-
yon kalitesini degerlendirmek icin kullaniminda ba-
z1 kisitlamalar s6z konusudur. Bu durum subjektif
degerlendirmeye uygundur ve ayrica goriintii biiyiit-
mesi ve kalitesinden etkilenir.

Kidemli olan yazarin su andaki uygulamasi, ka-
pali rediiksiyon uygulandiginda artrografide herhan-
gi bir medial boya gollenmesini kabul etmemektir.
Eger konsantrik rediiksiyon saglanamazsa, pektine-
us ve norovaskiiler paket arasindaki klivaji kullana-
rak modifiye medial yaklasim ile acik rediiksiyon
uygulanir.”” Bu yaklagim 18 aya kadar sonucu tah-
min edilebilecek sekilde giivenle kullanilabilir.”" Bu
yastan sonra ise sonuglar daha 6ngoriilemez olabilir.

Gelisimsel kalca displazisine ge¢ tan1 konulmasi
durumunda asetabuler gelisme, normal kalcada goz-
lenenden belirgin derecede farkli olabilir. Bu durum-
da rediikte femur baginin normal uyarimi yoktur ve
asetabulumun biiyiime ve gelismesi anormal olacak-
tir. Bu cercevede ikincil ossifikasyon merkezleri
asetabuler gelismeye katkida bulunur. Bu merkezler
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normal kalcalarin %2-3’iinde goriiliir ve seyrek ola-
rak 11 yasindan once ortaya ¢ikar. Gelisimsel kalca
displazisi i¢in tedavi uygulanan hastalarda, siklikla
rediiksiyon saglandiktan sonraki 6 ay-10 yil arasinda
ve olgularin %60’ 1indan fazlasinda bu merkezler var
olabilir.”*! Siklikla bu aksesuvar ossifikasyon mer-
kezleri, kapal1 ya da agik rediiksiyon girisimleri sira-
sinda ya da sublukse/disloke femur baginin basinci
sonucu periferal asetabuler kikirdakta ossifikasyo-
nun olustugu alanlar1 temsil eder. Bu merkezler, var-
liklar1 progresif asetabuler gelismenin belirtisi oldu-
gundan, GKD olgularmin seri radyografilerinde 1s-
rarla aranmalidir. Ancak, bu merkezlerin varhigi,
normal asetabuler gelismenin olusacagini garanti et-
mez, ve bu nedenle GKD’li tiim hastalarin iskelet
matiiritesine kadar izlenmeleri sarttir.

Eger kalca disloke olarak kalirsa, asetabulum bii-
yiime ve gelismesinde ek degisiklikler ortaya ¢ikar.
Asetabulum catis1 daha oblik hale gelir ve asetabuler
derinligin gelisimi sekteye ugrar. Medial duvar ka-
linlagir. Bu durum radyografide gézyasi: damlasi (te-
ardrop) seklinde degisiklikler olarak gézlenebilir.”"
Bir noktaya kadar bu degisiklikler geri doniisiimlii-
diir, ama kesin olarak hangi yasta kalca rediiksiyo-
nunun normal asetabuler gelisme ile sonuglanacagi
bilinmemektedir.

Tedavi edilmemis tam dislokasyonlarin dogal
seyri iki faktore dayanir, iki tarafli olup olmadigi ve
yalanci asetabulumun gelisip gelismedigi. “Yiiksek
yerlesimli” iki tarafli tam disloke kalgalarin, yillar
boyunca hatta bireyin tiim hayati boyunca dejenera-
tif degisikliklerden muaf kalabilecegini bildiren ya-
yinlar vardir.” Bu hastalarda zamanla sirt agrisi ge-
lisebilir. Femur basinin asetabulumla kismi iliskisi-
nin korundugu (sublukse) kalgalarda ya da “yalanci
asetabulum” gelisen disloke kalcalarda dejeneratif
degisikliklerin ortaya cikmasi ve semptomatik hale
gelmesi daha olasidir. Ayrica tek tarafli kalga dislo-
kasyonlu hastalarda bacak boyu esitsizligi ile ilgili
ve olas1 ayni tarafli diz sorunlari olacaktir.”™

Displazi ve subluksasyonun dogal seyri

Kalga displazi ve subluksasyonunun dogal seyri-
ni tartisirken terminolojiyi dogru tantmlamak onem-
lidir. Displazinin hem anatomik, hem radyolojik ta-
nimlamast vardir. Anatomik displazi femur basi
ve/veya asetabulumun uygunsuz gelisimini ifade
eder. Radyografik tanimlama diizgiin bir Shenton
hattinin varli§1 ya da yoklugu ile tanimlanir. Anoto-

mik displazi, femur basi ve/veya asetabulumda anor-
mallik oldugu, ancak Shenton hattinin saglam oldu-
gu durumlar da vardir. Subluksasyon, hasta Shenton
hattinda kirilma ile birlikte femur bagi ve/veya ase-
tabulumda anormalliklere sahip oldugunda ortaya
cikar. Kalga subluksasyonunun dogal seyri siklikla
yasamin liciincii ya da dordiincii dekadinda belirgin
dejeneratif degisikliklerin olusumu seklindedir.”"*"
Kalca displazisinin dogal seyri tam bilinmemektedir.
Hastalar siklikla rastlantisal olarak radyografide
displazi bulgusu ile ya da semptomatik hale geldik-
leri icin kendilerini gosterirler.

Displazinin yetiskinlerde 6zellikle de bayanlarda
dejeneratif eklem hastaliina yol agacag fikrini des-
tekleyen kanit mevcuttur.” Eklem yiizeylerindeki
artmus iligki stresleri eklem dejenerasyonunun sebe-
bi olarak suclanir.”” Albinana ve ark.”" iskelet matii-
ritesine ulagsmis displazik kalcada Severin siniflandi-
rilmasinin, kapali ya da agik rediiksiyon ile tedavi
edilen displazinin kalcalarin uzun dénem radyolojik
ve iglevsel sonuglarini tahmin etmekte kullanilabile-
cegini bildirmislerdir. Bu ¢alismada, 72 kalcanin
47’s1 (%65) Severin tip I/l ve 25’1 (%35) Severin tip
II/IV olarak smiflandirilmigtir. Bu hasta grubunda
40 yillik bir izlem ile, total kalca replasmani olma
olasilig1 Severin tip I/Il kalcalarda %7 iken, tip
III’de %29, tip IV’de %49’dur. Yazarlar rediiksiyo-
nun saglandig1 yasin, etkilenen kalganin Severin si-
nifin1 matiirite sirasinda tahmin etmekte en 6nemli
faktor oldugunu bildirmislerdir ve daha erken yasta
saglanan rediiksiyonun daha fazla asetabuler remo-
deling olusmasina izin verecegini kabul etmislerdir.

Sonuc¢

Instabil kal¢anin kaderini tahmin etmek olanak-
sizdir. Kalga eklem gelisiminin olusabilmesi icin
normal bir c¢evrenin restorasyonuna izin vermek
amaciyla, miimkiin oldugunca erkenden kalcgay1 re-
diikte etmek icin her tiirlii girisimde bulunulmasi ge-
rektigi bilinmektedir. Asetabuler gelismenin yeniden
baslamasi ve uygunlugu rediiksiyon sirasindaki ya-
sa, asetabuler kikirdagin ve proksimal femurun bii-
yiime potansiyeline baghdir. Gelisimsel kalca disp-
lazisinde asetabuler gelismenin dogal seyrinin de-
gerlendirmesi bu durumun patofizyolojisini anla-
makta faydalidir. Kalga instabilitesi olan hastalar ve
kapali ya da acik yontemlerden biriyle kalca eklemi
rediikte edilen hastalarin yakin takibi, birey yaslan-
dik¢a eklem gelisimini degerlendirmede ¢ok 6nem-
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lidir. Kalca eklem gelisimini pozitif etkilemek icin
ve normal kalca eklem gelisiminin ideal bicimde or-
taya cikmasi i¢in zaman zaman bazi miidahaleler ge-
rekir.
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