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GELISIMSEL KALCA DiSPLAZiSi ETIYOLOJiSi,
SINIFLAMASI VE PATOANATOMISI
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GIRIS

Gelisimsel kalga displazisi (GKD) ortopedik cerrahi agisindan 6nem tasiyan
ve gliniimiize kadar tam olarak tedavi yontemleri konusunda fikir birligine vari-
lamamuis rahatsizliklarin 6nde gelenlerindendir (Citlak & ark, 2013). Tedavi edil-
meyen veya geg tedavi edilen hastalarda elde edilen sonuclar yeterli olmamakta,
ciddi sakatliklara ve kalga problemlerine yol agmaktadir. Tedavinin eksiksiz ve
dogru yapilmasi kisinin erigkin donemdeki yasam kalitesini belirlemektedir. Ye-
nidogan tarama programlarinin sonuglart dislokasyon insidansini bin canli do-
gumda 1-1,5 olarak bildirilmistir (Weinstein,1987; Weinstein,1997). 28424 be-
begi kapsayan bir ¢alismada incelenen yenidoganlarda disloke edilebilen kalca
insidanst %1,05 ve disloke kalga insidansi1 %0,22 olarak tespit edilmistir (Artz
& ark, 1975). Lehmann ve ark. literatiir analizinde GKD insidansini pediatristler
tarafindan yapilan fizik muayenede 8,6 / 1000, ortopedik taramada 11,5/1000 ve
ultrason taramasiyla da 25/1000 olarak tespit etmislerdir (Lehmann & ark, 2000).

Genetik ve etnik faktdrlerin anahtar rol oynadiklari konusunda siiphe yoktur.
Konjenital kalca dislokasyonu kuzey Amerika kizilderililerinde 25-50/1000 can-
It dogumda, Cinlilerde 0,1/1000 canli dogumda ve siyahlarda ise neredeyse hig
yoktur. Ulkemizde bu oran 2,5-5/1000 olarak bulunmustur. Buna ek olarak aile
hikayesinin miispet olmasi, hastalarin %12-33’iinde goriiliir (Weinstein, 1987,
Herring, 2002; Weinstein,1997; Kanbak,1971). Genetik ¢alismalar da yapilmak-
tadir. GDFS5 promotor varyasyonu ve GKD arasinda iliski bulunmustur (Hatzi-
kotoulas & ark, 2018). Vit D reseptor gen polimorfizmi ile iliski bulunamamistir
(Jawadi & ark, 2018). KEGG zenginlestirme analizi GKD ve tip diyabet yolagin-
da yer alan genler arasinda iliskiyi desteklemistir (Yan W & ark, 2018).
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Gelismis bir kalca ¢ikiginda patolojik bulgular sdylece 6zetlenebilir: Aseta-
bulumda; yiizeyellik, mevcut yag dokusu hacminin artmasi, limbusun ige kivril-
masi, Ust arka kisminda gelisme geriligi, anteversiyon agisinin artmasi; femur iist
ucunda femur boynunun kisaligi, basin kiiciik olup seklinin bozuklugu, boynun
anteversiyon agisinin artmasi (90°’ye kadar artabilir); yumusak dokularda kapsii-
liin gevsekligi, hipertrofisi ile ileri devrelerde kum saati seklini almasi, ligamen-
tum teresin hipertrofisi, boyunun uzamasi ve bazen koparak yalniz kalintilariin
bulunmasi ve bolgedeki kas degisiklikleridir (Baki, 1976; Hensinger & Netter,
1979; Ogden,1982; Studer & ark, 2017). Transvers asetabular ligament incelen-
diginde hipertrofiye olmadigi goriilmiistiir (Lee & ark, 2018).

Bas rediikte edildikten sonra asetabular dudak normalden kalin olmasi nede-
ni ile halen femur baginin derin yerlesimine zorluk gdsterebilir. Bas asetabulum
icinde korunursa bu kalinlasmis kikirdak siklikla zaman iginde diizlesecek ve
basin derin yerlesimine izin verecektir (Severin, 1941; Siffert, 1981).Sublukse
edilebilen fakat disloke edilemeyen instabil kalgada gevsek hiperelastik kapsiil,
uzamis ligamentum teres, ve hipertrofik asetabular kosenin hafif eversiyonu go-
riliir. Bas normal goriinlimdedir, kal¢a ekleminde anatomik instabiliteye neden
olan artmig femoral ve asetabular antetorsiyon bulunabilir. Disloke edilebilen
kalgcada kapsiil gerilmistir, ligamentum teres belirgin sekilde uzamistir, labrum
evertedir. Bas sferiktir, asetabular antetorsiyon siklikla artmustir. Intraartikiiler
tikaglar nedeniyle rediikte edilemeyen disloke kalgada inverte limbus, ligamen-
tum teres, asetabulumda fibr6z yag dokusu iceren pulvinar rediiksiyona engel
olur. Transvers asetabular ligament, ligamentum teres tarafindan yukariya ¢ekilir
(Herring, 2002).

SONUC

GKD tanisi i¢in hastaligin etiyolojisi iyi bilinmeli, risk faktorleri ayrintili se-
kilde sorgulanmalidir. Dogru ve uygun tedavi se¢imini belirlemede hastaligin pa-
toanatomisinin bilinmesi biiyiik 6nem tagimaktadir.
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