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Bir eklem hastalığının patogenezinin iyi bir şekilde 
kavranabilmesi, öncelikle o eklemin gelişminin, 
anatomisinin ve biyomekaniğinin iyi bir şekilde öğ-
renilmesiyle mümkün olabilir. Bu makale ile omurga 
hastalıkları ve tedavisi ile uğraşan meslektaşlarımın, 
kalça eklemi hastalıkları konusundaki bilgilerini 
tazeleyebilmek amacıyla kalça ekleminin gelişimini, 
anatomisi, biyomekaniği ve muayenesi konusunda 
kısa bir hatırlatma yaptıktan sonra, en sık görülen 
kalça eklemi patolojilerine değinmeyi uygun gördüm.

KALÇA EKLEMİNİN GELİŞİMİ

Gestasyonel hayatın 8. haftasında tomurcuklanmaya 
başlayan kalça eklemi, 11. haftada kıkırdak yapıda bir 
femoral baş ve asetabulum olarak ortaya çıkar (1,2) 
(Şekil 1). Pelvisi oluşturan kemiklerin ilium, pubis ve 
iskium kemiklerinin birleşmesiyle oluşan asetabulum 
doğum esnasında tamamıyla kıkırdak yapıdadır. Y kı-
kırdağı adı verilen bu kıkırdağın gelişimindeki zafiyet 
asetabulumun yetersiz gelişimine sebep olacaktır (3). 
Sferik bir femur başının asetabulum içerisinde yer al-
ması ve fizyolojik bir şekilde gelişimini sürdürmesi, Y 
kıkırdağının gelişimini ve asetabulumun olgun halini 
almasını sağlar. Zaman içinde farklı çekirdeklerden 
kemikleşmeye başlayan Y kıkırdağı 17 yaş civarında 
tamamıyla kapanarak son şeklini alır. Doğum anında 
tamamıyla kıkırdak yapıda olan femur başında da, 
post-natal yaklaşık 4. ayda belirginleşmeye başlayan 
kemikleşme çekirdeği, yaklaşık 17 yaşında kapana-
rak femoral başa son şeklini verir.

GİRİŞ

Günlük poliklinik pratiğinde en sık karşılaştığımız 
şikayet olan ağrının kaynağının saptanması, hekimin 
uygun tedavi yöntemini seçebilmesi ve hastasını 
doğru yönlendirebilmesi açısından çok önemlidir. 
Özellikle ileri yaş hastalarda, omurgayla beraber 
pek çok eklem hastalığının da birlikte görülebilmesi 
nedeniyle, ayırıcı tanı daha da önem kazanmaktadır. 
Bu ayırıcı tanının doğru olarak yapılabilmesi, omur-
ga hastalıkları ile ilgilenen hekimlerin diğer eklem 
hastalıkları konusunda da yeterli bir bilgiye sahip 
olabilmeleri ile mümkün olabilir. Pek çok sistemik ve 
enflamatuvar hastalığın da omurgayla beraber diğer 
eklemleri de etkileyebileceği akılda bulundurulmalı-
dır.

Bel hastalıklarının semptomlarıyla en çok karışabile-
cek eklem patolojileri arasında kalça hastalıkları en 
üst sıralarda gelmektedir. Omurga patolojilerinde 
sıklıkla karşımıza gelebilen bir şikayet olan kasık ağ-
rısının, kalça hastalıklarının da en önemli semptomu 
olduğu akılda bulundurulmalıdır. Kalça eklemini ve 
çevresini etkileyen pek çok hastalık gerek direkt ola-
rak gerekse indirekt bir şekilde beli ve bacakları da 
etkileyebilir. Burada hastanın şikayetlerinin temel se-
bebinin ortaya konabilmesi hekim açısından ciddi bir 
uğraş gerektirir. Yanlış bir değerlendirme neticesinde 
uygulanacak tedavi yöntemi hastanın şikayetlerinin 
devam etmesi ile sonuçlanacaktır. 

BEL VE BACAK AğRıSı YAPAN KALÇA 
PATOLOJİLERİ
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Şekil 1 n On iki haftalık insan embriyosunun kalça 
ekleminden alınmış bir kesit.
(Rális Z, McKibbin B. Changes in shape of the human hip joint 
during its development and their relation to its stability. J Bone 
Joint Surg Br. 1973;55(4):780-5).

Şekil 2 n Kalça ekleminin ligamanları görülüyor.
(Grant AD, Sala DA, Davidovitch RI. The labrum: structure, 
function, and injury with femoro-acetabular impingement. J 
Child Orthop. 2012 Oct;6(5):357-72)

KALÇA EKLEMİNİN ANATOMİSİ

Top-Soket tarzında bir eklem olan kalça ekleminde, 
başlıca stabilite kemik yapılarla sağlanır. Aseta-
bulumun derin yapısı ve femur başının neredeyse 
tamamını içine alması nedeniyle oldukça stabil bir 
eklemdir. Asetabulumun duvarlarından femur başına 
doğru adeta bir dudak şeklinde uzanan fibrokartila-
jinöz bir doku olan labrum da eklemi derinleştirerek 
stabiliteye katkıda bulunur. Ön tarafta intertrokan-
terik çizgiye dek, arka tarafta ise bazoservikal ve 
intertrokanterik krest dışında kalan femur boynu 
kısmı, kalça eklemiyle beraber eklem kapsülüyle 
sarılıdır. Kapsülün ön tarafta kalınlaşmasıyla oluşan 
İliofemoral Bağ (Bigelow’un Y Bağı) en kuvvetli bağ 
iken, İskiofemoral ve Pubofemoral bağlar da stabili-
teye katkıda bulunur (Şekil 2).

Çok kalın bir kas tabakası tarafından çepeçevre bir 
şekilde sarılmış olan femur proksimali, en örtüsüz 
kısmı olan büyük trokanter lateral kısmında cilt 
altından palpe edilebilir. Bu bölgede fasya lata ve  al-
tındaki trokanterik bursa trokanter major üzerindeki 
yegane yapılardır. Kalça ekleminde başlıca, fleksiyon, 
ekstansiyon, addüksiyon ve abdüksiyon hareketleri 
yapılmaktadır. Kalça ekleminin en önemli fleksör 
kasları İliopsoas ve rektus femoris kaslarıdır. Fleksor 
kas grubunun innervasyonu Femoral sinir (L2-L4) 
tarafından sağlanır. Addüktör Magnus, Addüktor 
Brevis, Addüktor Longus ve Grasilis kasları Obturator 
sinir (L2-L4) ile innerve olur ve addüksiyon hareke-
tini sağlarlar. Kalça biyomekaniğinde çok önemli bir 
yeri olan ve abdüksiyon hareketini sağlayan Gluteus 
Medius ve Minimus Kasları ise Superior Gluteal sinir 
tarafından innerve olur.

KALÇA EKLEMİ BİYOMEKANİğİ

Femoral boyun açısı ortalama 15 derece antevert ve 
126 derece yukarı eğimlidir. Bu açılardaki herhangi 
bir değişim veya proksimal femurdaki anatomiyi 
değiştiren patolojiler kalça eklemine binen yük üze-
rinde değişikliklere sebep olur. Yürüme esnasında 
kalça eklemine binen yük yaklaşık vücut ağırlığının 
3 katı iken, koşma esnasında 7 katına kadar çıkabilir 
(4). Kalça abdüksiyon kolunun kısalmasına yol açan 
hastalıklar abdüktor adelelere ve dolayısıyla kalça 
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eklemine daha fazla yük gelmesine sebep olacaktır 
(Şekil 3).

Anlaşılacağı üzerine kalça biyomekaniğini bozan has-
talıklarda, hastalar erken dönemde biyomekaniğin 
bozulmasına bağlı aksama, trendelenburg yürüyüşü 
vs gibi bulgularla, gecikmiş dönemde ise ekleme 
gelen anormal yüklerin etkisiyle eklem yapısının bo-
zulmasıyla ortaya çıkan ağrı ve hareket kısıtlılığı gibi 
bulgularla karşımıza gelirler.  

KALÇA EKLEMİ MUAYENESİ

Kalça eklemi muayenesi, hastanın odaya girmesiyle, 
yani yürüyüşünün ve duruşunun değerlendirilme-
siyle başlar. Yürürken aksayan hastalarda mutlaka 
Trendelenburg testi yapılarak abdüktor kol yetersiz-
liği değerlendirilmelidir. Aynı zamanda bu hastalarda 
Spina İliaka Anterior Superior - Medial Malleol arası 
mesafe ölçülerek bacak eşitsizliği olup olmadığı da 
değerlendirilmelidir. 

Hareket açıklığı muayenesi kalça eklemi hastalıkları 
açısından çok önemlidir. Normal bir kalçada 125° 
fleksiyon, 20° ekstansiyon, 45° abdüksiyon ve 30°’lik 
bir addüksiyon hareket açıklığı, ayrıca 40°’lik bir iç 

ve dış rotasyon hareket açıklığı beklenir. Bu hareket-
lerde özellikle mukayeseli değerlendirmede bir kısıt-
lılık saptanması kalça eklemi ile ilgili bir patolojiyi 
akla getirmelidir. Kalçada pasif fleksiyon kontraktürü 
ayakta durma ve yürüme sırasında lordozun artma-
sına ve dolayısıyla bel ağrısına yol açabilir. Supine 
pozisyonda Thomas testi yapılarak kalça fleksiyon 
kontraktürü değerlendirilebilir. Kalça rotasyonel 
hareketleri en iyi prone pozisyonunda diz 90 derece 
fleksiyonda iken yapılabilir. Bu esnada bel kasları 
gevşeyeceği için sadece kalça eklemine ait olan pa-
tolojiler daha iyi ortaya konabilir. Hareket açıklığı 
değerlendirilmesi sırasında, doğru bir değerlendirme 
için pelvis mutlaka sabitlenmelidir. 

Supine pozisyonda log roll testi adı verilen kalça-
nın pasif rotasyon hareketi ile ağrı duyulması kalça 
ekleminde patoloji olduğunu gösteren önemli bir 
bulgudur. Türkçemizdeki terminolojik karışıklıktan 
dolayı polikliniğe kalça ağrısı şikayeti ile gelen hasta-
ların çoğunda ağrı gluteal bölgeye lokalizedir. Kalça 
eklemine ait hastalıklarda ise ağrı sıklıkla kasık böl-
gesinde hissedilir, buna C bulgusu adı verilir. Hasta 
ağrısını, elini C şeklinde açarak kasık ön kısmında 
gösterir (Şekil 4). 

Şekil 3 n Kalça eklemine etki eden kuvvetler görülüyor. Ab x A = W x B olduğu kabul edildiğinden abdüktor kolun 
kısalması sonucunda, abdüktor kaslara ve dolayısıyla ekleme binen yükler artar. 
Mirza SB, Dunlop DG, Panesar SS, Naqvi SG, Gangoo S, Salih S. Basic science considerations in primary total hip replacement 
arthroplasty. Open Orthop J. 2010;4:169-80.

Ab- Abdüktor Kuvvet

A- Abdüktor Moment Kolu

B- Vücut Ağırlığı Moment Kolu

eRK- eklem Reaksiyon Kuvveti

W- Vücut Ağırlığı
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Ağrının özellikle aktivite ile artış göstermesi ve hasta-
nın çömelme, merdiven çıkma veya çorap giyme gibi 
aktivitelerde zorlanmayı tarif etmesi de kalça eklemi 
patolojilerini akla getirmelidir. Ayrıca 90 derece flek-
siyonda iç rotasyon hareketi ile yapılan sıkışma testi 
ile ağrı duyulması labral patolojileri akla getirmelidir.

KALÇA EKLEMİNİ İLGİLENDİREN 
HASTALıKLAR

AşIRI KULLANIM (OVeRUSe) 
HASTALıKLARı

trokanterik Bursit

Kalça eklemi çevresinde bulunan bursalardan en çok 
enflamasyon görülen bursa trokanterik bursadır. 
Özellikle bel problemlerine bağlı göreceli bacak boy 
eşitsizliği veya ekstremite problemlerine bağlı gerçek 
boy eşitsizliği olan hastalarda, romatoid artrit hasta-

larında ve artrosplasti ameliyatları sonrasında daha 
sık görülür. Bayanlarda daha sık görülmektedir (5). 
Eksternal rotasyon ve abdüksiyonda ağrı duyulması 
tanıda önemli bir göstergedir. Trokanterik bursit ta-
nısı almış hastaların %60’ında abdüktor tendonlarda 
da dejenerasyon görülebilir (6). Özellikle zorlamalı 
abdüksiyonda ağrı görülmesi tendonların da etkilen-
diğini düşündürmelidir. Trokanterik bursa üzerine 
direkt bastırmakla ağrı duyulması da tanı açısından 
önemlidir.  

İskial Bursit

Uzun süre oturma veya düşme sonrasında direkt 
travma ile oluşabilir. Ayrıca aşırı egzerszi, koşma ve 
zıplama gibi aktivitelerle de gelişebilir (7). Özellikle 
kalçadan uyluk arkasına yayılan ağrı tipiktir. Oturma 
ve tırmanma merdiven çıkma çömelme gibi hams-
tring tendonlarını geren aktivitelerde ağrının artması 
tipiktir. Ayrıca direkt iskial çıkıntı üzerine bastırmak-
la da ağrı hissedilir.

İliopsoas Sendromu

İliopsoas tendonu ve bursasının inflamasyonuna ve-
rilen genel isimdir. Özellikle kasık üzerinden uyluk 
üst kısımına yayılan ağrı şikayeti görülür. Romatoid 
artrit veya osteoartrit gibi hastalıklarla beraber görü-
lebildiği gibi, sporcularda aşırı zorlanma sonrasında 
da ortaya çıkabilir (8). Total kalça artroplastisi sonra-
sında büyük cup seçimi nedeniyle de ortaya çıkabilir 
(9). Kalçanın fleksiyon addüksiyon ve eksternal ro-
tasyondan, ekstansiyon ve internal rotasyona getiril-
mesi esnasında ağrı ve takılma olması tanı açısından 
önemlidir.

KALÇA ÇeVReSİ tUZAK NÖROPAtİLeRİ

Piriformis Sendromu

Siyatik sinirin priformis adelesi altında, büyük siya-
tik foramenin çıkışında kompresyona uğramasıyla 
ortaya çıktığı düşünülmektedir. Kasın aşırı kullanımı 
sonrasında hipertrofiye olması, travma sonrasında 
inflamasyon gelişmesi veya anatomik anomaliler has-
talığın ortaya çıkması açısından suçlanan mekanizma-
lardır (10,11). Özellikle kalça arka kısmından bacağa 
doğru uzanan ve radikülopatiyi taklit eden ağrı ve 
özellikle otururken ağrının artması hastalık açısından 
tanı koydurucu olabilir (12). Klinik şüphe, fleksiyon 
addüksiyon ve internal rotasyonunda kalçada ağrı 
duyulması, direk priformis kası palpasyonuyla baca-

Şekil 4 n Hastanın ağrısını C şeklinde göstermesi             
(C Bulgusu).
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ğa yayılan ağrı duyulması tanı koydurucudur. MR ve 
elektrodiyagnostik çalışmalar radikülopati gibi diğer 
patolojilerin ayırt edilmesinde kullanılabilir.  

İlioingiuinal Sinir Sıkışması

Özellikle sporcularda aşırı antreman sonrasında 
abdominal kasların hipertrofiye olması neticesinde 
veya fıtık, histerektomi gibi cerrahi müdaheleler 
sonrasında ortaya çıkabilen nadir görülen bir  tuzak 
nöropatisisidir (13-15). Kadınlarda daha fazla gö-
rülmesinden zayıf karın kasları, pelvisin daha aşağı 
yönde açılanması ve sinirin kat etmek zorunda ol-
duğu yolun daha uzun olması sorumlu tutulmuştur 
(16,17). İliak fossadan kasığa, skrotum proksimaline, 
labiumlara, uyluk üst iç kısmına ve bele yayılan ağrı 
şikayetine yol açar. İnguinal ligaman seviyesinde, 
kasık bölgesinde ciltte hiper veya hipoesteziye yol 
açabilir. Ayrıca spina iliaka anterior superior (SİAS) 
2-3 cm medial ve alt kısmında, umblikus ve SİAS 
arasındaki çizginin altında tetik nokta hassasiyeti de 
bulunabilir. Bu noktada ilioinguinal sinir (L1-L2) 
transversus abdeminus ve internal oblik kasları ara-
sından geçerken sıkıştığı noktadır. Kalça ekleminin 
hiperekstansiyonu ile şikayetlerin artış göstermesi 
tanıda değerlidir. Kalça ekleminin zorlamalı fleksiyo-
nu da şikayetleri arttırabilir (16). Ayırıcı tanıda ili-
ohipogastrik (L1-Th12), genitofemoral (L1-L2) sinir 
sıkışmaları ve rektus abdominis sendromu bulunur 
(18). Elektromiyografik çalışmalarla tanısı zordur. 
Diğer patolojilerin elenmesi ve tetik noktaya yapılan 
lokal anestezik enjeksiyonuyla şikayetlerin geçmesiy-
le kesin olarak tanı koyulabilir.

Obturator Sinir Sıkışması

Obturator sinirin addüktor kompartmanda uylu-
ğa girdiği yerde tuzaklanması ile ortaya çıkar (19). 
Özellikle addüktor adeleleri hipertrofik sporcularda 
görülebilir (20). En sık semptomu uyluk medialinde 
ağrı, parestezi veya hipoestezi gibi his değişiklikleri 
görülmesidir (21). Kasık ve uyluk iç kısmına yayılan 
ağrı görülür. Ağrı dizin iç kısmına doğru yayılır. Kal-
ça ekstansiyon ve yana açma ile sinirin gerilmesiyle 
şikayetler artabilir. Etkilenen tarafta addüktor kas 
zayıflığı ve buna bağlı abdüksiyonda geniş tabanlı 
bir yürüme paterni ortaya çıkabilir (21). Tanısında 
diğer patolojiler elendikten sonra şüphe üzerine ya-
pılan iğne elektromiyografisi en yardımcı yöntemdir 
(22). Kısa ve uzun addüktor kaslarda denervasyon 
beklenir. Floroskopi altında obturator foramende 

sinire lokal anestezik enjeksiyonu da tanıya yardımcı 
olabilir (23).

Meralgia Parestetika

Lateral femoral kutenöz sinirin pelvisi terk ettiği yer-
de, spina iliaka anterior superior altında sıkışması ile 
ortaya çıkmaktadır (24). Sıklıkla 3-4. dekadlarda gö-
rülmekle beraber her yaşta görülebilir ve erkeklerde 
daha sık olarak ortaya çıkmaktadır (25). Hastalarda, 
uyluk lateral ve anterolateral kısımlarında ağrı, yan-
ma, hissizlik ve titreşim (cep telefonu varmış gibi) 
hissi görülür (26). Etiyolojide sıkı kemer, aşırı kilo, 
travma, bacak boy eşitsizliği, diabetes mellitus ve al-
kolizm gibi faktörler suçlanmıştır (27-29).  Ayırıcı ta-
nıda L1-L3 radikülopatik hastalıkların ve trokanterik 
bursitin dışlanması önemlidir. Pelvik kompresyon 
testi ile şikayetlerde artış görülmesi hastalık açısından 
tanı koydurucu olabilir (30). Buttler tarafından ta-
nımlanan, hasta yan yatarken şikayetin olduğu taraf-
taki bacağın ekstansiyona getirilerek lateral femoral 
kutönöz sinirin gerilmesiyle ağrıların artması olarak 
tanımlanan test de tanıda faydalı olabilir (31). Tinnel 
testi ile sinirin innerve ettiği bölgede şikayetlerin art-
ması da tanı koydurucu olabilir. Elektrodiyagnostik 
yöntemlerin çeşitli kısıtlılıkları bulunmaktadır. Sini-
rin lokal anestezikle bloke edilmesi hem tanı da, hem 
de tedavide kullanılabilen geçerli bir yöntemdir.

FeMUR BAşI OSteONeKROZU

Tarihsel değerlendirmede hastalığa aseptik femur 
başı nekrozu, avasküler nekroz gibi isimler verilmek-
le birlikte en son kemik dokusunun ölümünü tanım-
layan osteonekroz adı ile anılmaya başlamıştır. Os-
teonekrozun, femur başının damarsal beslenmesinde 
bir yetersizlik neticesinde geliştiği ortaya konmuştur 
(32). Bu yetersizlik, damar bütünlüğünün travma 
sonrası bozulması, damar içi mikrotrombüs veya 
yağ embolileri ile damar tıkanıklığı veya damar etrafı 
ödem ve artan basınç nedeniyle vasküler beslenme-
nin bozulmasıyla üç farklı şekilde ortaya çıkabilir. 

Dalgıçlarda Caisson hastalığı neticesinde, sistemik 
kortikosteroid kullanımı neticesinde, kronik alko-
lizmde, orak hücreli anemide, Gaucher hastalığında, 
renal osteodistrofi veya kollum femoris kırıkları ve 
kalça çıkığı gibi travmalar sonrasında femur başı os-
teonekrozunun daha sık geliştiği gösterilmiştir (33-
37).  Erkeklerde kadınlara göre 4 kat daha sık ortaya 
çıkmaktadır. Sıklıkla 3 ila 5. dekadlar arasında ortaya 
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çıkan hastalığın bilateral görülme olasılığı oldukça 
yüksektir (38). Bilateral görülen olgularda hastalık 
sıklıkla farklı zamanlarda ortaya çıkmaktadır.

Hastalık ilerleyici bir şekilde farklı evrelerde karşı-
mıza gelmektedir. Hastalığın evresine göre hastanın 
şikayetleri, fizik muayene bulguları ve radyografik 
değerlendirmeleri farklılık gösterir. Erken dönemde 
hastalık gürültülü bir şekilde başlar ve hastanın kal-
çasında istirahat ederken ve gece uykudan uyandıran 
ağrı şikayetleri görülür. İlerleyen evrelerde femur 
başının sferisitesinin bozulması ile ağrı daha fazla 
mekanik karakter kazanır ve istirahat ağrısı azalır. 
Radyografik değerlendirmelerde erken evrede (Evre 
0-I-II) sintigrafik olarak veya Manyetik Rezonans 
(MR) görüntüleme ile tanısı konulabilirken, ileri ev-
relerde (Evre III- IV) direkt grafilerde hilal görünümü 
ve femur başı sferisitesinin bozulması görülmesi tanı 
koydurucudur (Şekil 5). Hastalığın her evresinde kal-
ça hareketleri esnasında ağrı duyulması beklenirken, 
ileri olgularda eklem uyumunun bozulmasına bağlı 
olarak hareket kısıtlılığı da gözlenir.  

LABRAL YıRTıK

Kalça ekleminde labrum yırtığı displastik bir kalçada 
osteoartritin ilk bulgusu şeklinde karşımıza gelebilir-
ken, kalça çıkığı veya asetabulum kırıkları gibi trav-
malar sonrasında veya sporcularda ani zorlanma ha-
reketleri sonrasında ortaya çıkabilir (39). Hastalarda 
tipik olarak özellikle arabadan inerken veya merdiven 
aktivitesi esnasında ağrı ve takılma şikayeti görülür. 
Muayenesinde sıkışma testi ile ağrının duyulması 
hastalığı akla getirmelidir. Fitzgerald’ın tanımladığı 
fleksiyon, abdüksiyon ve dış rotasyondaki kalçanın, 
ekstansiyon addüksiyon ve iç rotasyona getirilirken 
ağrı duyulması anterior labral lezyonlar açısından 
anlamlı bulunmuştur (40). Tanısında klinik şüphe 
varlığında MR veya artro-MR faydalı olabilir (41).

FeMOROASetABÜLeR SIKIşMA (FAS)

Femoroasetabüler eklemdeki bir takım yapısal bo-
zuklukların etkisiyle ortaya çıkan bir hastalıktır (42). 
Bu anormalliklerden femur boynundaki kamburlaş-
maya “CAM”, asetabulumdaki aşırı örtünmeye yol 
açan çıkıntıya ise “PİNCER” lezyonu denir. Sıklıkla 
her iki lezyon bir arada bulunabilir (Şekil 6). Bu 
lezyonların neticesinde kalça hareketleri sırasında ke-
mik sıkışmanın ortaya çıkması ağrıya yol açmaktadır. 

Bu yapısal değişiklikler neticesinde zaman içerisinde 
labral hasar ve kıkırdak hasarı gelişmesi koksartro-
zun erken dönem bulguları olarak görülmektedir.

FAS bulunan hastalarda ağrı, kasık bölgesinde, kalça 
lateralinde ve kalça arka kısmında hissedilir. Özellik-
le uzun süreli araba kullanma sonrasında şikayetlerin 
artması, klinisyeni uyarmalıdır. Hastalar ağrılarını 
sıklıkla başparmak ve işaret parmaklarıyla trokan-
ter major ve kasık arasında gösterirler (C Bulgusu). 
Özellikle sıkışma testi olarak tanımlanan fleksiyonda 
internal rotasyon yapılan hastalarda ağrının artması 
önemli bir bulgudur (43). Sıkışmanın beraberinde 
labral yırtıkların bulunması takılma veya kilitlenme 
gibi semptomların da oluşmasına yol açabilir. Direkt 
grafide aşırı örtünmenin veya CAM lezyonun görül-

Şekil 6 n Femur başı ve asetabulumdaki, sıkışmaya yol 
açan yapısal değişiklikler. 

Şekil 5 n Bir hastamızın kalça MR görüntülemesinde 
sol kalçada ileri evre sağ kalçada erken evre osteonekroz 
bulguları görülüyor.
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mesi tanı koydurucudur. MR görüntüleme ile eşlik 
eden labral patolojiler de saptanabilir.

KOKSARtROZ

Osteoartroz, kalça ekleminin en sık görülen patoloji-
lerindendir. Patolojik, radyografik veya klinik olarak 
tanımlanabilir. Henüz daha tanımlanamamış bir te-
tikleme mekanizması neticesinde eklem kıkırdağında 
yapım ile yıkım arasındaki dengenin yıkım lehine 
bozulması sonucunda kıkırdağın ilerleyici bir şekil-
de kaybı ile sonuçlanan bir hastalıktır. Radyografik 
olarak Kellgren-Lawrance tanımlaması geçerliliğini 
korumaktadır. Direkt grafilerde, eklem aralığında 
daralma, sub-kondral skleroz ve kist, deformasyon 
ve osteofit görülmesi hastalık açısından patognomo-
niktir (44). (Şekil 7) Erken dönemde asetabulumda 
displazi görülmesi veya MR görüntülemede FAS 
bulgularının görülmesi koksartrozun öncü bulguları 
olarak kabul edilmektedir.

Hastalığın etiyopatogenezinde genetik, obezite, yaş, 
travma, displazi veya FAS gibi morfolojik bozukluk-
lar, meslek, beslenme alışkanlıkları gibi faktörler suç-
lanmıştır (45). Özellikle hareketle artan, istirahatla 
azalan ağrının varlığı ileri yaşlı hastalarda koksartro-
zu akla getirmelidir. İlerlemiş olgularda kalça eklem 
hareket açıklığındaki azalma neticesinde çömelme, 
ayakkabı veya çorap giyme gibi aktivitelerde kısıtlılık 
gözlenebilir.

PEDİATRİK YAŞ GRUBUNA ÖZGÜ 
HASTALıKLAR

Pediatrik dönemde başlayan kalça patolojisi olan 
hastalar, sıklıkla spinal cerrahın karşısına erişkin 
dönemde gelirler. Hastalığın ortaya çıktığı döneme 
özgü şikayet ve bulgularla, erişkin dönemde 
gözlenenler arasında farklılıklar vardır. Bu bölümde 
sadece en sık görülen hastalıklar anlatılacaktır. Bahsi 
geçen veya geçmeyen pediatrik kalça hastalıkların 
ortak özelliği, erişkin dönemde sıklıkla sekonder 
koksartroz semptomlarıyla karşımıza gelmeleridir.

GeLİşİMSeL KALÇA DİSPLAZİSİ (GKD)

Önceleri Doğumsal Kalça Çıkığı olarak tanımlanan 
hastalığın, son yıllarda gelişen görüntüleme teknik-
leri sayesinde, farklı evrelerden oluşan ve ilk evrede 

de asetabulumun çeşitli faktörlerin etkisiyle yetersiz 
gelişmesi ve femur başının bir kısmını örtememesi 
şeklinde başlayan bir hastalık olduğu anlaşılmıştır 
[46,47]. Tedavisiz bırakılan çocuklarda, örtünmesi 
tam olmayan femur başının önce sublukse, sonra da 
lukse olarak iliak kanatla eklem yapma eğiliminde ol-
duğu saptanmıştır. Post-natal 4. hafta içerisinde kalça 
ultrasonografisi (USG) kullanılarak yapılan tarama 
yönteminin yaygınlaşmasıyla beraber, ileri evre GKD 
olgularının sayısında belirgin bir azalma olmuştur. 
Maalesef sıklığı azalmakla beraber, teknik yetersizlik-
ler nedeniyle toplumumuzda hâlâ daha GKD, erişkin 
kalça eklem problemleri arasında önemli bir yer kap-
lamaktadır. Spinal cerrahi ile uğraşan meslektaşlarım, 
GKD’lı hastalarla bebeklik ve çocukluk çağında değil, 
erişkin dönemde anatomik bozuklukların eşlik ettiği 
bel ve bacak ağrıları başladığı zaman karşılaşmakta-
dırlar. Bebeklik ve çocukluk döneminde, polikliniğe 
başvurduğu yaş grubuna göre değişmekle beraber, 
hastalar bacakta kısalık ve aksama şikayetleri ile kar-
şımıza gelirler. Çok sonraları, displastik bir kalçada 
başlayan sekonder koksartroz nedeniyle kasık ağrısı 
şikayeti gözlenebilir. Yüksekte kalça çıkığı olan bir 
hasta hayatının hiçbir döneminde kasık ağrısından 
şikayet etmeyip, bel ve diz ağrıları ile polikliniğe 
başvurabilirler. Bu makalede GKD hastalığının etiyo-
patogenezi hakkında kısa bir giriş yapıldıktan sonra 
hastalığın ileri yaşlarda ve evrelerde sebep olduğu 
anatomik değişiklikler üzerinde durulacaktır.

Doğum sonrasında 1/1000 olarak bildirilen insidan-
sının, USG’nin kullanımının yaygınlaşmasıyla bera-

Şekil 7 n Bir hastanın Pelvis AP grafisinde sol kalçada 
koksartroz bulguları görülüyor. 
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ber 25/1000 olduğu gösterilmiştir. Daha önce bahse-
dildiği üzere kalça eklemi gelişimine anne karnında 
başlayan ancak doğum sonrasında da gelişimine 
devam eden bir eklemdir. Dolayısıyla USG ile erken 
dönemde displastik olarak değerlendirilen kalçaların 
çoğu post-natal ilk 3 ay içerisinde normal gelişimleri-
ni tamamlamaktadırlar. Üçüncü aydan sonra displas-
tik görüntüsü devam eden hastalarda ise, hastalığın 
ilerlememesi amacıyla tedavi uygulanması gerekmek-
tedir. İnsidans çalışmalarında toplumsal farklılıklar 
göstermesi nedeniyle hastalığın kalıtımsal bir geçiş 
gösterebileceği üzerinde durulmuştur (48). Ailelerin-
de GKD’lı bir birey bulunanlarda hastalık riskinin 5 
kat artış gösterdiği gösterilmiştir (49). Anneden be-
beğe geçen relaksin hormonunun kapsülde gevşekli-
ğe ve displaziye neden olduğu öne sürülmüş olmakla 
beraber, bu iddia tam olarak kanıtlanamamıştır 
(50,51). Sol kalçada daha sık görülme eğilimindedir 
ve %20 oranda bilateral görülebilir. Kundak uygula-
nan toplumlarda daha sık ortaya çıkmaktadır (52). 
İlk doğum olması ve çoklu gebelik durumlarında da 
hastalığa daha sık rastlanmaktadır.

Erişkin dönemde GKD’li hastaların kliniği hastalığın 
ulaşmış olduğu evreye göre farklılık gösterir. Subluk-
sasyon veya luksasyon olmayan, sadece asetabüler 
yetersizlik yani displazi ile seyreden hastalarda, 
gelişen sekonder koksartrozun etkisiyle kasık ağrısı 
hastalığın yegane bulgusu olabilir. Bu hastalarda fizik 
muayenede koksartrozda da görülen hareket kısıt-
lılığı saptanabilir. Sublukse kalçalarda ve özellikle 
lukse kalçalarda bacak kısalığı dikkat çekici olabilir. 
Tek taraflı yüksekte çıkıklarda bu farklılık 10 cm’e 
ulaşabilir. Hastalarda kısalığa ve abdüktor kolun 
yetersizliğine bağlı trendelenburg yürüyüşü gözle-
nebilir. Bilateral yüksekte çıkıklarda bacak uzunluk 
farkının olmayacağı bilinmelidir. Bu hastalarda her 
iki taraflı trendelenburg bulgusuyla karakterize yü-
rüyüş paterni olan yürüme şekli gözlenir. Özellikle 
bilateral yüksekte kalça çıkığı olgularında, kasık 
ağrısından önce bel ve bacaklarda ortaya çıkan se-
konder adaptif değişikliklere bağlı bel ve diz ağrısı 
gibi şikayetler ortaya çıkabilir. Bu olgularda pelvik 
tilt ile beraber lomber bölgede hiperlordoz gelişmesi 
nedeniyle sekonder bel problemlerine bağlı alt bel 
ağrısı görülme ihtimali yüksektir. Ayrıca sırt ağrıları 
da sıkça görülebilir. Ayrıca kalçalardaki fleksiyon ve 
addüksiyon deformitesine bağlı dizlerde ortaya çıkan 
valgus deformitesi nedeniyle iç yan bağ yetersizliği 

ve lateral kompartman gonartrozuna bağlı diz ağrıları 
sık görülür (53). Erişkin hastalarda direkt pelvis AP 
grafilerinde displazik asetabulum ve koksartroz bul-
gularının görülmesiyle tanı konabilir (Şekil 8).

LeGG-CALVe PeRtHeS HAStALIĞI

Sıklıkla 4-8 yaşları arasındaki çocuklarda ortaya çıkan, 
erkeklerde 4-5 kat daha fazla görülen ve sebebi kesin 
olarak ortaya konulmamış olan bir hastalıktır (54)  
Proksimal femurdaki yetersiz kan akımı nedeniyle fe-
mur başı epifizinde gelişme bozukluğu geliştiği düşü-
nülmektedir (55). Koagülasyon mekanizmalarındaki 
bozukluktanm geliştiği iddia edilmekle beraber bu 
iddia henüz kesin olarak kanıtlanamamıştır. Sosyo-
ekonomik açıdan düşük ve gelişme geriliği bulunan 
çocuklarda daha sık ortaya çıkmaktadır. İlerleyici bir 
şekilde farklı evrelerde görülebilir. Bilateral görülme 
ihtimali % 10’dur ve sıklıkla farklı evrelerde karşımı-
za gelirler. Hastalığın prognozu farklılık gösterebilir. 
Erken dönemde hastalar, kasık ağrısından önce obtu-
rator sinir vasıtasıyla uyluk mediali veya diz iç kısmı-
na yayılan bir ağrı şikayeti ile karşımıza gelebilirler.  
Daha sonraları özellikle aktivite ile artan kasık ağrısı 
görülebilir. Daha ileri dönemlerde kalça hareketlerin-
de özellikle abdüksiyon kısıtlılılığı görülebilir. Uyluk 
ve gluteal bölgede de atrofi gözlenebilir. Hastalık bir 
süre sonra spontan iyileşme eğilimindedir. Erişkin 
dönemde femur başında ortaya çıkan sferisite kaybı 
ve mantarlaşmaya bağlı trendelenburg yürüyüşü, ba-

Şekil 8 n Bir hastanın Pelvis AP grafisinde her iki kalçada 
asetabuler displazi ve özellikle sol kalçada osteoartritik 
değişiklikler görülüyor.
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Şekil 9 n Pelvis AP grafisinde sağ kalçada Perthes 
hastalığına sekonder koksartroz görülüyor.

cakta kısalık, hareket kısıtlılığı görülebilir. Özellikle 
sekonder koksartroza bağlı kasık ağrısı şikayeti ge-
lişmesi de kaçınılmazdır. Bu dönemde çekilen direkt 
grafilerde şekli bozulmuş, mantarlaşmış femur başı-
nın görülmesi ve koksartroz bulgularının görülmesi 
tanı koydurucudur (Şekil 9).

FeMUR BAşI ePİFİZ KAYMASI

Femur boynunun, epifiz hattı boyunca yukarıya ve 
posteriora doğru kayması olarak karakterize olan bir 
hastalıktır (Şekil 10). Adölesan yaş grubun etkileyen 
en sık kalça patolojisidir. Genelde erkeklerde 10-16 
yaşları arasında, kızlarda ise 10-14 yaşları arasında 
ortaya çıkar.  Ortalama prevalansı 100.000’de 1 ola-
rak bildirilmiştir (56). Erkeklerde yaklaşık 2 kat daha 
sık görülmektedir (56). Yüzde 50 ve üzerinde hastada 
bilateral tutulum gözlenir ve sıklıkla 1 yıl içerisinde 
diğer kalçada da kayma gözlenir (57). Hastalığın 
ortaya çıkma sebebi hala daha net olarak ortaya ko-
namamıştır. Kollajen dağılımındaki bozulmaya bağlı 
fiz hattını destekleyen fibröz yapılardaki zayıflama 
nedeniyle oluştuğu düşünülmektedir (58). Özellikle 
metabolik ve endokrin bozuklukların bunu tetikledi-
ği üzerinde durulmaktadır. Kilo fazlası olan, hipoti-
roidi veya hipopituattarizm gibi endokrin bozukluğu 
olan hastalarda daha sık görülmektedir (56,59). Has-
talığın ilerlemesi açısından stabilite kavramı üzerinde 
durulmuştur (60). Loder ve arkadaşlarına (60) göre 
ağrıdan dolayı hiçbir şekilde yük veremeyen hasta-
lar anstabil olarak değerlendirilmiş ve bu hastaların 
ilerleme ihtimalinin daha fazla, prognozlarının daha 
kötü olduğu bildirilmiştir. Erken dönemde yapılacak 
olan in-situ pinleme cerrahisi ile kaymanın ilerleme-
sinin önüne geçilebilir (61).

Adölesan çağda bir hastada, uyluk iç kısmına ve diz 
iç kısmına yayılan ağrı veya uyluk atrofisi varsa femur 
başı epifiz kayması mutlaka akla gelmelidir. An-stabil 
formunda özellikle yük verme ile artan kasık ağrısı 
şikayeti belirgindir. Tedavi yapılsın veya yapılmasın, 
en nihai kaymanın miktarına göre erişkin dönemde 
de bir takım şikayetler ortaya çıkabilir. Hafif kayma 
ile tedavi edilmiş ve epifizi kapanmış hastalarda eriş-
kin dönemde FAİ gelişmesine bağlı bir takım şikayet-
ler görülebilir. Özellikle kalça fleksiyonda ve internal 
rotasyonda ağrı hissedilmesi muayene açısından 
önemlidir. İleri kayma ile sonuçlanmış hastalarda ise 
sekonder koksartroz gelişmesine bağlı olarak, eklem 
hareket kısıtlılığı ve kasık ağrısı sık olarak görülmek-
tedir.

SONUÇ

Uyluğa ve bele yayılan şikayetlere yola açan bel dı-
şında pek çok patoloji bulunmaktadır. Son yıllarda 
görüntüleme yöntemlerindeki gelişmeler netice-
sinde de, bu patolojilere her geçen gün yenileri de 
eklenmektedir. Özellikle ileri yaş hasta grubunda bu 
patolojilerin birçoğunun bir arada bulunması doğru 
tedavi seçiminde hekimin işini zorlaştırmaktadır. 
Hastalarımızın doğru yönlendirilebilmesi öncelikle 
şikayetlerin sebebinin ortaya konulabilmesi ile müm-
kün olabilir. Bilgi, ilgi ve dikkatli bir fizik muayene ile 
kalça patolojilerinin ayırıcı tanısı kolayca yapılabilir.  

Şekil 10 n Pelvis AP grafisinde sağ kalçada erken evrede 
femur başı epifiz kayması görülüyor.
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