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Gunluk poliklinik pratiginde en sik karsilastigimiz
sikayet olan agrinin kaynaginin saptanmast, hekimin
uygun tedavi yontemini secebilmesi ve hastasini
dogru yonlendirebilmesi acisindan cok onemlidir.
Ozellikle ileri yas hastalarda, omurgayla beraber
pek cok eklem hastaliginin da birlikte gortlebilmesi
nedeniyle, ayirici tan1 daha da 6nem kazanmaktadir.
Bu ayiricl tanimin dogru olarak yapilabilmesi, omur-
ga hastaliklan ile ilgilenen hekimlerin diger eklem
hastaliklar1 konusunda da yeterli bir bilgiye sahip
olabilmeleri ile mumktin olabilir. Pek cok sistemik ve
enflamatuvar hastahgin da omurgayla beraber diger
eklemleri de etkileyebilecegi akilda bulundurulmali-
dur.

Bel hastaliklarinin semptomlariyla en cok karisabile-
cek eklem patolojileri arasinda kalca hastaliklari en
ust siralarda gelmektedir. Omurga patolojilerinde
siklikla karsimiza gelebilen bir sikayet olan kasik ag-
risinin, kalca hastaliklarinin da en 6nemli semptomu
oldugu akilda bulundurulmalidir. Kalca eklemini ve
cevresini etkileyen pek cok hastalik gerek direkt ola-
rak gerekse indirekt bir sekilde beli ve bacaklar1 da
etkileyebilir. Burada hastanin sikayetlerinin temel se-
bebinin ortaya konabilmesi hekim acisindan ciddi bir
ugras gerektirir. Yanls bir degerlendirme neticesinde
uygulanacak tedavi yontemi hastanin sikayetlerinin
devam etmesi ile sonuclanacaktir.

Bir eklem hastaliginin patogenezinin iyi bir sekilde
kavranabilmesi, oncelikle o eklemin gelisminin,
anatomisinin ve biyomekaniginin iyi bir sekilde og-
renilmesiyle mtimkin olabilir. Bu makale ile omurga
hastaliklar ve tedavisi ile ugrasan meslektaslarimin,
kalca eklemi hastaliklann konusundaki bilgilerini
tazeleyebilmek amaciyla kalca ekleminin gelisimini,
anatomisi, biyomekanigi ve muayenesi konusunda
kisa bir hatirlatma yaptiktan sonra, en sik gortlen
kalca eklemi patolojilerine deginmeyi uygun gordum.

KALCA EKLEMININ GELISIMI

Gestasyonel hayatin 8. haftasinda tomurcuklanmaya
baslayan kalca eklemi, 11. haftada kikirdak yapida bir
femoral bas ve asetabulum olarak ortaya cikar (1,2)
(Sekil 1). Pelvisi olusturan kemiklerin ilium, pubis ve
iskium kemiklerinin birlesmesiyle olusan asetabulum
dogum esnasinda tamamiyla kikirdak yapidadir. Y ki-
kirdag: adi verilen bu kikirdagin gelisimindeki zafiyet
asetabulumun yetersiz gelisimine sebep olacaktir (3).
Sferik bir femur basinin asetabulum icerisinde yer al-
mast ve fizyolojik bir sekilde gelisimini surdurmesi, Y
kikirdaginin gelisimini ve asetabulumun olgun halini
almasini saglar. Zaman icinde farkl cekirdeklerden
kemiklesmeye baslayan Y kikirdag 17 yas civarinda
tamamiyla kapanarak son seklini alir. Dogum aninda
tamamiyla kikirdak yapida olan femur basinda da,
post-natal yaklasik 4. ayda belirginlesmeye baslayan
kemiklesme cekirdegi, yaklasik 17 yasinda kapana-
rak femoral basa son seklini verir.
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Sekil 1 m On iki haftalik insan embriyosunun kalca
ekleminden alimmis bir kesit.

(Ralis Z, McKibbin B. Changes in shape of the human hip joint
during its development and their relation to its stability. ] Bone
Joint Surg Br. 1973;55(4):780-5).

Sekil 2 m Kalca ekleminin ligamanlar goriluayor.

(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)

KALCA EKLEMININ ANATOMISI

Top-Soket tarzinda bir eklem olan kalca ekleminde,
bashca stabilite kemik yapilarla saglanir. Aseta-
bulumun derin yapist ve femur basinin neredeyse
tamamint icine almasi nedeniyle oldukca stabil bir
eklemdir. Asetabulumun duvarlarindan femur basina
dogru adeta bir dudak seklinde uzanan fibrokartila-
jinoz bir doku olan labrum da eklemi derinlestirerek
stabiliteye katkida bulunur. On tarafta intertrokan-
terik cizgiye dek, arka tarafta ise bazoservikal ve
intertrokanterik krest disinda kalan femur boynu
kismi, kalca eklemiyle beraber eklem kapsiiluyle
sarthidir. Kapsuliin on tarafta kalinlasmasiyla olusan
lliofemoral Bag (Bigelow'un Y Bag1) en kuvvetli bag
iken, Iskiofemoral ve Pubofemoral baglar da stabili-
teye katkida bulunur (Sekil 2).

Cok kalin bir kas tabakas: tarafindan cepecevre bir
sekilde sarilmis olan femur proksimali, en ortiisiz
kism1 olan buytk trokanter lateral kisminda cilt
altindan palpe edilebilir. Bu bolgede fasya lata ve al-
tindaki trokanterik bursa trokanter major tizerindeki
yegane yapilardir. Kalca ekleminde baslica, fleksiyon,
ekstansiyon, adduksiyon ve abdiksiyon hareketleri
yapilmaktadir. Kalca ekleminin en onemli fleksor
kaslari [liopsoas ve rektus femoris kaslaridir. Fleksor
kas grubunun innervasyonu Femoral sinir (L2-14)
tarafindan saglanir. Adduktor Magnus, Adduktor
Brevis, Addtiktor Longus ve Grasilis kaslar1 Obturator
sinir (L2-L4) ile innerve olur ve adduksiyon hareke-
tini saglarlar. Kalca biyomekaniginde cok onemli bir
yeri olan ve abduksiyon hareketini saglayan Gluteus
Medius ve Minimus Kaslar1 ise Superior Gluteal sinir
tarafindan innerve olur.

KALCA EKLEMI BIYOMEKANIGI

Femoral boyun acis1 ortalama 15 derece antevert ve
126 derece yukari egimlidir. Bu acilardaki herhangi
bir degisim veya proksimal femurdaki anatomiyi
degistiren patolojiler kalca eklemine binen yuk tize-
rinde degisikliklere sebep olur. Yurtume esnasinda
kalca eklemine binen ytik yaklasik vucut agirhginin
3 kat1 iken, kosma esnasinda 7 katina kadar cikabilir
(4). Kalca abduksiyon kolunun kisalmasina yol acan
hastaliklar abdiiktor adelelere ve dolayisiyla kalca
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Ab- Abdiiktor Kuvvet

A- Abduktor Moment Kolu

B- Vicut Agirlign Moment Kolu
ERK- Eklem Reaksiyon Kuvveti
W- Viicut Agirh@

Sekil 3 m Kalca eklemine etki eden kuvvetler gorultiyor. Ab x A = W x B oldugu kabul edildiginden abdiiktor kolun
kisalmas1 sonucunda, abduktor kaslara ve dolayisiyla ekleme binen yukler 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.

eklemine daha fazla yitk gelmesine sebep olacakur
(Sekil 3).

Anlasilacag tizerine kalca biyomekanigini bozan has-
taliklarda, hastalar erken donemde biyomekanigin
bozulmasina bagl aksama, trendelenburg yurtyust
vs gibi bulgularla, gecikmis donemde ise ekleme
gelen anormal yuklerin etkisiyle eklem yapisinin bo-
zulmastyla ortaya cikan agri ve hareket kisithihigr gibi
bulgularla karsimiza gelirler.

KALCA EKLEMi MUAYENESI

Kalca eklemi muayenesi, hastanin odaya girmesiyle,
yani ydrayusunin ve durusunun degerlendirilme-
siyle baslar. Yurtirken aksayan hastalarda mutlaka
Trendelenburg testi yapilarak abduktor kol yetersiz-
ligi degerlendirilmelidir. Ayn1 zamanda bu hastalarda
Spina lliaka Anterior Superior - Medial Malleol arast
mesafe olctlerek bacak esitsizligi olup olmadigi da
degerlendirilmelidir.

Hareket acikligi muayenesi kalca eklemi hastaliklar
acisindan cok onemlidir. Normal bir kalcada 125°
fleksiyon, 20° ekstansiyon, 45° abduksiyon ve 30°lik
bir adduksiyon hareket aciklig, ayrica 40°lik bir i¢

ve dis rotasyon hareket acikligi beklenir. Bu hareket-
lerde ozellikle mukayeseli degerlendirmede bir kisit-
hilik saptanmasi kalca eklemi ile ilgili bir patolojiyi
akla getirmelidir. Kalcada pasif fleksiyon kontrakturt
ayakta durma ve yurtume sirasinda lordozun artma-
sina ve dolayisiyla bel agrisina yol acabilir. Supine
pozisyonda Thomas testi yapilarak kalca fleksiyon
kontrakturtt degerlendirilebilir. Kalca rotasyonel
hareketleri en iyi prone pozisyonunda diz 90 derece
fleksiyonda iken yapilabilir. Bu esnada bel kaslar
gevseyecegi icin sadece kalca eklemine ait olan pa-
tolojiler daha iyi ortaya konabilir. Hareket acikhg
degerlendirilmesi sirasinda, dogru bir degerlendirme
icin pelvis mutlaka sabitlenmelidir.

Supine pozisyonda log roll testi adi verilen kalca-
nin pasif rotasyon hareketi ile agri duyulmas: kalca
ekleminde patoloji oldugunu gosteren onemli bir
bulgudur. Turkcemizdeki terminolojik karsikliktan
dolay1 poliklinige kalca agrisi sikayeti ile gelen hasta-
larin cogunda agn gluteal bolgeye lokalizedir. Kalca
eklemine ait hastaliklarda ise agn siklikla kasik bol-
gesinde hissedilir, buna C bulgusu ad1 verilir. Hasta
agnsini, elini C seklinde acarak kasik on kisminda
gosterir (Sekil 4).
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Sekil 4 m Hastanin agrnisin1 C seklinde gostermesi
(C Bulgusu).

Agrinin ozellikle aktivite ile artis gostermesi ve hasta-
nin ¢comelme, merdiven ¢itkma veya corap giyme gibi
aktivitelerde zorlanmay tarif etmesi de kalca eklemi
patolojilerini akla getirmelidir. Ayrica 90 derece flek-
siyonda i¢ rotasyon hareketi ile yapilan sikisma testi
ile agr1 duyulmasi labral patolojileri akla getirmelidir.

KALCA EKLEMINI ILGILENDIREN
HASTALIKLAR

ASIRI KULLANIM (OVERUSE)
HASTALIKLARI

Trokanterik Bursit

Kalca eklemi cevresinde bulunan bursalardan en cok
enflamasyon gortilen bursa trokanterik bursadir.
Ozellikle bel problemlerine bagh goreceli bacak boy
esitsizligi veya ekstremite problemlerine bagl gercek
boy esitsizligi olan hastalarda, romatoid artrit hasta-

larinda ve artrosplasti ameliyatlar sonrasinda daha
sik gorulur. Bayanlarda daha sik gortlmektedir (5).
Eksternal rotasyon ve abduiksiyonda agri duyulmasi
tanida onemli bir gostergedir. Trokanterik bursit ta-
nist almis hastalarin %60 1nda abdiiktor tendonlarda
da dejenerasyon gorulebilir (6). Ozellikle zorlamah
abduksiyonda agr1 gortilmesi tendonlarin da etkilen-
digini dusundurmelidir. Trokanterik bursa tzerine
direkt bastirmakla agrni duyulmas: da tani agisindan
onemlidir.

Iskial Bursit

Uzun sure oturma veya dusme sonrasinda direkt
travma ile olusabilir. Ayrica asir1 egzerszi, kosma ve
ziplama gibi aktivitelerle de gelisebilir (7). Ozellikle
kalcadan uyluk arkasina yayilan agr tipiktir. Oturma
ve tirmanma merdiven ¢ikma ¢omelme gibi hams-
tring tendonlarini geren aktivitelerde agrinin artmasi
tipiktir. Ayrica direkt iskial ¢ikinti tizerine bastirmak-
la da agr hissedilir.

Iliopsoas Sendromu

lliopsoas tendonu ve bursasinin inflamasyonuna ve-
rilen genel isimdir. Ozellikle kasik uzerinden uyluk
ast kisimina yayilan agn sikayeti goraltr. Romatoid
artrit veya osteoartrit gibi hastaliklarla beraber gor-
lebildigi gibi, sporcularda asir zorlanma sonrasinda
da ortaya cikabilir (8). Total kalca artroplastisi sonra-
sinda buiytuk cup secimi nedeniyle de ortaya cikabilir
(9). Kalganin fleksiyon adduksiyon ve eksternal ro-
tasyondan, ekstansiyon ve internal rotasyona getiril-
mesi esnasinda agri ve takilma olmasi tani acisindan
onemlidir.

KALCA CEVRESI TUZAK NOROPATILERI
Piriformis Sendromu

Siyatik sinirin priformis adelesi altinda, buyuk siya-
tik foramenin cikisinda kompresyona ugramasiyla
ortaya ciktigl dustuntlmektedir. Kasin asirt kullanimi
sonrasinda hipertrofiye olmasi, travma sonrasinda
inflamasyon gelismesi veya anatomik anomaliler has-
taligin ortaya cikmasi acisindan suclanan mekanizma-
lardir (10,11). Ozellikle kal¢a arka kismindan bacaga
dogru uzanan ve radikulopatiyi taklit eden agr ve
ozellikle otururken agrinin artmasi hastalik acisindan
tan1 koydurucu olabilir (12). Klinik stiphe, fleksiyon
adduksiyon ve internal rotasyonunda kalcada agr
duyulmasi, direk priformis kasi palpasyonuyla baca-



ga yayilan agn duyulmas: tan1 koydurucudur. MR ve
elektrodiyagnostik calismalar radikulopati gibi diger
patolojilerin ayirt edilmesinde kullanilabilir.

Ilioingiuinal Sinir Sikismasi

Ozellikle sporcularda asin antreman sonrasinda
abdominal kaslarin hipertrofiye olmasi neticesinde
veya fittk, histerektomi gibi cerrahi mrtidaheleler
sonrasinda ortaya cikabilen nadir gorulen bir tuzak
noropatisisidir (13-15). Kadinlarda daha fazla go-
rulmesinden zayif karin kaslari, pelvisin daha asag
yonde acilanmasi ve sinirin kat etmek zorunda ol-
dugu yolun daha uzun olmasi sorumlu tutulmustur
(16,17). lliak fossadan kasiga, skrotum proksimaline,
labiumlara, uyluk tst i¢ kismina ve bele yayilan agr
sikayetine yol acar. Inguinal ligaman seviyesinde,
kasitk bolgesinde ciltte hiper veya hipoesteziye yol
acabilir. Ayrica spina iliaka anterior superior (SIAS)
2-3 cm medial ve alt kisminda, umblikus ve SIAS
arasindaki cizginin altinda tetik nokta hassasiyeti de
bulunabilir. Bu noktada ilioinguinal sinir (L1-L2)
transversus abdeminus ve internal oblik kaslar ara-
sindan gecerken sikistigi noktadir. Kalca ekleminin
hiperekstansiyonu ile sikayetlerin artis gostermesi
tanida degerlidir. Kalca ekleminin zorlamal fleksiyo-
nu da sikayetleri artturabilir (16). Ayirici tanida ili-
ohipogastrik (L1-Th12), genitofemoral (L1-L2) sinir
sikismalar1 ve rektus abdominis sendromu bulunur
(18). Elektromiyografik calismalarla tamisi zordur.
Diger patolojilerin elenmesi ve tetik noktaya yapilan
lokal anestezik enjeksiyonuyla sikayetlerin ge¢cmesiy-
le kesin olarak tan1 koyulabilir.

Obturator Sinir Sikismasi

Obturator sinirin addtktor kompartmanda uylu-
ga girdigi yerde tuzaklanmasi ile ortaya cikar (19).
Ozellikle addiiktor adeleleri hipertrofik sporcularda
gorulebilir (20). En stk semptomu uyluk medialinde
agr1, parestezi veya hipoestezi gibi his degisiklikleri
gorulmesidir (21). Kasik ve uyluk i¢ kismina yayilan
agn goralur. Agn dizin i¢c kismina dogru yayihr. Kal-
ca ekstansiyon ve yana acma ile sinirin gerilmesiyle
sikayetler artabilir. Etkilenen tarafta adduktor kas
zayiflig1 ve buna bagh abdiksiyonda genis tabanh
bir yartime paterni ortaya cikabilir (21). Tanisinda
diger patolojiler elendikten sonra stuphe tzerine ya-
pilan igne elektromiyografisi en yardimei yontemdir
(22). Kisa ve uzun adduktor kaslarda denervasyon
beklenir. Floroskopi altinda obturator foramende

sinire lokal anestezik enjeksiyonu da taniya yardimci
olabilir (23).

Meralgia Parestetika

Lateral femoral kutenoz sinirin pelvisi terk ettigi yer-
de, spina iliaka anterior superior altinda sikismasi ile
ortaya ctkmaktadir (24). Siklikla 3-4. dekadlarda go-
rulmekle beraber her yasta gortlebilir ve erkeklerde
daha sik olarak ortaya ¢ikmaktadir (25). Hastalarda,
uyluk lateral ve anterolateral kisimlarinda agri, yan-
ma, hissizlik ve titresim (cep telefonu varmis gibi)
hissi goruliir (26). Etiyolojide siki kemer, asir1 kilo,
travma, bacak boy esitsizligi, diabetes mellitus ve al-
kolizm gibi faktorler suclanmistir (27-29). Ayirict ta-
nida L1-L3 radikulopatik hastaliklarin ve trokanterik
bursitin dislanmast onemlidir. Pelvik kompresyon
testi ile sikayetlerde artis goriilmesi hastalik acisindan
tan1 koydurucu olabilir (30). Buttler tarafindan ta-
nimlanan, hasta yan yatarken sikayetin oldugu taraf-
taki bacagin ekstansiyona getirilerek lateral femoral
kutonoz sinirin gerilmesiyle agrilarin artmasi olarak
tanimlanan test de tanida faydali olabilir (31). Tinnel
testi ile sinirin innerve ettigi bolgede sikayetlerin art-
masi da tan1 koydurucu olabilir. Elektrodiyagnostik
yontemlerin cesitli kisithliklar bulunmaktadir. Sini-
rin lokal anestezikle bloke edilmesi hem tani da, hem
de tedavide kullanilabilen gecerli bir yontemdir.

FEMUR BASI OSTEONEKROZU

Tarihsel degerlendirmede hastaliga aseptik femur
bast nekrozu, avaskiler nekroz gibi isimler verilmek-
le birlikte en son kemik dokusunun élimuna tanim-
layan osteonekroz adi ile anilmaya baslamistir. Os-
teonekrozun, femur basinin damarsal beslenmesinde
bir yetersizlik neticesinde gelistigi ortaya konmustur
(32). Bu yetersizlik, damar butinliguniin travma
sonrast bozulmasi, damar ici mikrotrombts veya
yag embolileri ile damar tikaniklig1 veya damar etrafi
6dem ve artan basin¢ nedeniyle vaskuler beslenme-
nin bozulmasiyla t¢ farkli sekilde ortaya cikabilir.

Dalgiclarda Caisson hastaligi neticesinde, sistemik
kortikosteroid kullanimi neticesinde, kronik alko-
lizmde, orak hucreli anemide, Gaucher hastaliginda,
renal osteodistrofi veya kollum femoris kiriklan ve
kalca cikigr gibi travmalar sonrasinda femur bast os-
teonekrozunun daha sik gelistigi gosterilmistir (33-
37). Erkeklerde kadinlara gore 4 kat daha sik ortaya
ctkmaktadir. Siklikla 3 ila 5. dekadlar arasinda ortaya



ctkan hastaligin bilateral gortulme olasiligr oldukea
yuksektir (38). Bilateral gortilen olgularda hastalik
siklikla farkli zamanlarda ortaya ¢ikmaktadir.

Hastalik ilerleyici bir sekilde farkli evrelerde karsi-
miza gelmektedir. Hastaligin evresine gore hastanin
sikayetleri, fizik muayene bulgulan ve radyografik
degerlendirmeleri farklihk gosterir. Erken donemde
hastalik guraltula bir sekilde baslar ve hastanin kal-
casinda istirahat ederken ve gece uykudan uyandiran
agn sikayetleri gorulur. llerleyen evrelerde femur
basinin sferisitesinin bozulmasi ile agri daha fazla
mekanik karakter kazanir ve istirahat agrisi azalir.
Radyografik degerlendirmelerde erken evrede (Evre
0-I-11) sintigrafik olarak veya Manyetik Rezonans
(MR) goruntiileme ile tanist konulabilirken, ileri ev-
relerde (Evre III- IV) direkt grafilerde hilal goranumu
ve femur basi sferisitesinin bozulmasi gortlmesi tani
koydurucudur (Sekil 5). Hastaligin her evresinde kal-
ca hareketleri esnasinda agr duyulmas: beklenirken,
ileri olgularda eklem uyumunun bozulmasina bagh
olarak hareket kisithligr da gozlenir.

LABRAL YIRTIK

Kalca ekleminde labrum yirtigh displastik bir kalcada
osteoartritin ilk bulgusu seklinde karsimiza gelebilir-
ken, kalca cikigr veya asetabulum kiriklar: gibi trav-
malar sonrasinda veya sporcularda ani zorlanma ha-
reketleri sonrasinda ortaya cikabilir (39). Hastalarda
tipik olarak o6zellikle arabadan inerken veya merdiven
aktivitesi esnasinda agn ve takilma sikayeti gorulir.
Muayenesinde sikisma testi ile agrimin duyulmasi
hastaligr akla getirmelidir. Fitzgeraldn tanmimmladig
fleksiyon, abdiiksiyon ve dis rotasyondaki kalcanin,
ekstansiyon addiiksiyon ve i¢ rotasyona getirilirken
agrn duyulmasi anterior labral lezyonlar acisindan
anlamli bulunmustur (40). Tamsinda klinik stphe
varliginda MR veya artro-MR faydali olabilir (41).

FEMOROASETABULER SIKISMA (FAS)

Femoroasetabtiler eklemdeki bir takim yapisal bo-
zukluklarin etkisiyle ortaya ¢ikan bir hastaliktr (42).
Bu anormalliklerden femur boynundaki kamburlas-
maya “CAM”, asetabulumdaki asirn ortinmeye yol
acan cikintiya ise “PINCER” lezyonu denir. Siklikla
her iki lezyon bir arada bulunabilir (Sekil 6). Bu
lezyonlarin neticesinde kalca hareketleri sirasinda ke-
mik stkismanin ortaya ¢itkmasi agriya yol acmaktadir.

Bu yapisal degisiklikler neticesinde zaman igerisinde
labral hasar ve kikirdak hasar gelismesi koksartro-
zun erken donem bulgulan olarak gorialmektedir.

FAS bulunan hastalarda agr1, kasik bolgesinde, kalca
lateralinde ve kalca arka kisminda hissedilir. Ozellik-
le uzun sureli araba kullanma sonrasinda sikayetlerin
artmasl, klinisyeni uyarmalidir. Hastalar agrilarm
siklikla basparmak ve isaret parmaklariyla trokan-
ter major ve kasik arasinda gosterirler (C Bulgusu).
Ozellikle sikisma testi olarak tamimlanan fleksiyonda
internal rotasyon yapilan hastalarda agrinin artmasi
onemli bir bulgudur (43). Sikismanin beraberinde
labral yirtiklarin bulunmas: takilma veya kilitlenme
gibi semptomlarin da olusmasina yol agabilir. Direkt
grafide asirt értinmenin veya CAM lezyonun gorul-

Sekil 5 m® Bir hastamizin kalca MR gortintilemesinde
sol kalcada ileri evre sag kalcada erken evre osteonekroz
bulgularn goruluyor.
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Sekil 6 m Femur basi ve asetabulumdaki, sikismaya yol
acan yapisal degisiklikler.



mesi tan1 koydurucudur. MR gorunttleme ile eslik
eden labral patolojiler de saptanabilir.

KOKSARTROZ

Osteoartroz, kalca ekleminin en sik gortlen patoloji-
lerindendir. Patolojik, radyografik veya klinik olarak
tamumlanabilir. Hentiz daha tanimlanamamis bir te-
tikleme mekanizmasi neticesinde eklem kikirdaginda
yapim ile yikim arasindaki dengenin yikim lehine
bozulmasi sonucunda kikirdagin ilerleyici bir sekil-
de kaybi ile sonuglanan bir hastaliktir. Radyografik
olarak Kellgren-Lawrance tanimlamasi gecerliligini
korumaktadir. Direkt grafilerde, eklem araliginda
daralma, sub-kondral skleroz ve kist, deformasyon
ve osteofit gorulmesi hastalik acisindan patognomo-
niktir (44). (Sekil 7) Erken donemde asetabulumda
displazi gorilmesi veya MR goruntulemede FAS
bulgularinin gorulmesi koksartrozun onca bulgular
olarak kabul edilmektedir.

Hastaligin etiyopatogenezinde genetik, obezite, yas,
travma, displazi veya FAS gibi morfolojik bozukluk-
lar, meslek, beslenme aliskanliklar gibi faktorler sug-
lanmistir (45). Ozellikle hareketle artan, istirahatla
azalan agrinin varhgy ileri yash hastalarda koksartro-
zu akla getirmelidir. llerlemis olgularda kalca eklem
hareket acikligindaki azalma neticesinde ¢comelme,
ayakkabi veya corap giyme gibi aktivitelerde kisithlik
gozlenebilir.

PEDIATRIK YAS GRUBUNA OZGU

HASTALIKLAR

Pediatrik donemde baslayan kalca patolojisi olan
hastalar, siklikla spinal cerrahin karsisina eriskin
donemde gelirler. Hastaligin ortaya ciktigi doneme
ozgu sikayet ve bulgularla, eriskin donemde
gozlenenler arasinda farkliliklar vardir. Bu bolumde
sadece en sik gorulen hastaliklar anlatilacaktir. Bahsi
gecen veya gecmeyen pediatrik kalca hastaliklarin
ortak ozelligi, eriskin donemde sikhikla sekonder
koksartroz semptomlariyla karsimiza gelmeleridir.

GELISIMSEL KALCA DISPLAZISI (GKD)

Onceleri Dogumsal Kalca Cikigi olarak tamimlanan
hastaligin, son yillarda gelisen goruntilleme teknik-
leri sayesinde, farkli evrelerden olusan ve ilk evrede
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Sekil 7 m Bir hastanin Pelvis AP grafisinde sol kalcada
koksartroz bulgulart goraluyor.

de asetabulumun cesitli faktorlerin etkisiyle yetersiz
gelismesi ve femur basmnin bir kismini 6rtememesi
seklinde baslayan bir hastalik oldugu anlasilmistir
[46,47]. Tedavisiz birakilan cocuklarda, orttinmesi
tam olmayan femur basinin énce sublukse, sonra da
lukse olarak iliak kanatla eklem yapma egiliminde ol-
dugu saptanmistir. Post-natal 4. hafta icerisinde kalca
ultrasonografisi (USG) kullanilarak yapilan tarama
yonteminin yayginlasmasiyla beraber, ileri evre GKD
olgularinin sayisinda belirgin bir azalma olmustur.
Maalesef siklig1 azalmakla beraber, teknik yetersizlik-
ler nedeniyle toplumumuzda hala daha GKD, eriskin
kalca eklem problemleri arasinda 6nemli bir yer kap-
lamaktadir. Spinal cerrahi ile ugrasan meslektaslarim,
GKD’h hastalarla bebeklik ve cocukluk caginda degil,
eriskin donemde anatomik bozukluklarin eslik ettigi
bel ve bacak agrilar basladigi zaman karsilasmakta-
dirlar. Bebeklik ve cocukluk doneminde, poliklinige
basvurdugu yas grubuna gore degismekle beraber,
hastalar bacakta kisalik ve aksama sikayetleri ile kar-
simiza gelirler. Cok sonralari, displastik bir kalcada
baslayan sekonder koksartroz nedeniyle kasik agrisi
sikayeti gozlenebilir. Yuksekte kalca ¢ikigr olan bir
hasta hayatinin hicbir déneminde kasik agrisindan
sikayet etmeyip, bel ve diz agrilan ile poliklinige
basvurabilirler. Bu makalede GKD hastaliginin etiyo-
patogenezi hakkinda kisa bir giris yapildiktan sonra
hastaligin ileri yaslarda ve evrelerde sebep oldugu
anatomik degisiklikler tizerinde durulacaktir.

Dogum sonrasinda 1/1000 olarak bildirilen insidan-
sinin, USGnin kullaniminin yayginlasmasiyla bera-
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ber 25/1000 oldugu gosterilmistir. Daha énce bahse-
dildigi tzere kalca eklemi gelisimine anne karninda
baslayan ancak dogum sonrasinda da gelisimine
devam eden bir eklemdir. Dolayisiyla USG ile erken
donemde displastik olarak degerlendirilen kalcalarin
cogu post-natal ilk 3 ay icerisinde normal gelisimleri-
ni tamamlamaktadirlar. Uctinctt aydan sonra displas-
tik goruntust devam eden hastalarda ise, hastaligin
ilerlememesi amaciyla tedavi uygulanmasi gerekmek-
tedir. Insidans c¢alismalarinda toplumsal farkliliklar
gostermesi nedeniyle hastaligin kalitimsal bir gecis
gosterebilecegi tizerinde durulmustur (48). Ailelerin-
de GKD'l1 bir birey bulunanlarda hastalik riskinin 5
kat artis gosterdigi gosterilmistir (49). Anneden be-
bege gecen relaksin hormonunun kapstulde gevsekli-
ge ve displaziye neden oldugu 6ne siralmus olmakla
beraber, bu iddia tam olarak kanitlanamamistir
(50,51). Sol kalcada daha sik gorulme egilimindedir
ve %20 oranda bilateral gorulebilir. Kundak uygula-
nan toplumlarda daha sik ortaya cikmaktadir (52).
Ik dogum olmasi ve coklu gebelik durumlarinda da
hastaliga daha sik rastlanmaktadir.

Eriskin donemde GKD'li hastalarin klinigi hastaligin
ulasmis oldugu evreye gore farklhilik gosterir. Subluk-
sasyon veya luksasyon olmayan, sadece asetabtiler
yetersizlik yani displazi ile seyreden hastalarda,
gelisen sekonder koksartrozun etkisiyle kasik agrisi
hastaligin yegane bulgusu olabilir. Bu hastalarda fizik
muayenede koksartrozda da gorilen hareket kisit-
lihg saptanabilir. Sublukse kalcalarda ve ozellikle
lukse kalcalarda bacak kisaligi dikkat cekici olabilir.
Tek tarafli yuksekte cikiklarda bu farkhilik 10 cm’e
ulasabilir. Hastalarda kisaliga ve abduktor kolun
yetersizligine bagh trendelenburg yurtyusu gozle-
nebilir. Bilateral yiksekte cikiklarda bacak uzunluk
farkinin olmayacag: bilinmelidir. Bu hastalarda her
iki tarafl trendelenburg bulgusuyla karakterize yii-
riyts paterni olan yirume sekli gozlenir. Ozellikle
bilateral ytiksekte kalca cikigi olgularinda, kasik
agnsindan 6nce bel ve bacaklarda ortaya cikan se-
konder adaptif degisikliklere bagli bel ve diz agrisi
gibi sikayetler ortaya cikabilir. Bu olgularda pelvik
tilt ile beraber lomber bolgede hiperlordoz gelismesi
nedeniyle sekonder bel problemlerine bagl alt bel
agrisi gortlme ihtimali yuksektir. Ayrica sirt agrlar
da sikca gorulebilir. Ayrica kalcalardaki fleksiyon ve
adduksiyon deformitesine bagl dizlerde ortaya ¢ikan
valgus deformitesi nedeniyle i¢ yan bag yetersizligi

ve lateral kompartman gonartrozuna bagh diz agrilar
sik gorulur (53). Eriskin hastalarda direkt pelvis AP
grafilerinde displazik asetabulum ve koksartroz bul-
gularmin gortlmesiyle tan1 konabilir (Sekil 8).

LEGG-CALVE PERTHES HASTALIGI

Siklikla 4-8 yaslar arasindaki cocuklarda ortaya ¢ikan,
erkeklerde 4-5 kat daha fazla gortilen ve sebebi kesin
olarak ortaya konulmamis olan bir hastaliktir (54)
Proksimal femurdaki yetersiz kan akimi nedeniyle fe-
mur basi epifizinde gelisme bozuklugu gelistigi dusi-
nulmektedir (55). Koagtilasyon mekanizmalarindaki
bozukluktanm gelistigi iddia edilmekle beraber bu
iddia hentiz kesin olarak kanitlanamamstir. Sosyo-
ekonomik acidan dustik ve gelisme geriligi bulunan
cocuklarda daha sik ortaya ¢cikmaktadur. Ilerleyici bir
sekilde farkli evrelerde gortlebilir. Bilateral gorulme
ihtimali % 10’dur ve siklikla farkl evrelerde karsimi-
za gelirler. Hastaligin prognozu farklilik gosterebilir.
Erken donemde hastalar, kasik agrisindan once obtu-
rator sinir vasitastyla uyluk mediali veya diz i¢ kismi-
na yayilan bir agrn sikayeti ile karsimiza gelebilirler.
Daha sonralan ozellikle aktivite ile artan kasik agrisi
gortulebilir. Daha ileri donemlerde kalca hareketlerin-
de ozellikle abdiiksiyon kisithlihgr gorulebilir. Uyluk
ve gluteal bolgede de atrofi gozlenebilir. Hastalik bir
stre sonra spontan iyilesme egilimindedir. Eriskin
donemde femur basinda ortaya cikan sferisite kaybi
ve mantarlasmaya bagli trendelenburg yurtyust, ba-

Sekil 8 m Bir hastanin Pelvis AP grafisinde her iki kalcada
asetabuler displazi ve ozellikle sol kalcada osteoartritik
degisiklikler gorultyor.



cakta kisalik, hareket kisithiligr gorulebilir. Ozellikle
sekonder koksartroza bagh kasik agrisi sikayeti ge-
lismesi de kacinilmazdir. Bu donemde cekilen direkt
grafilerde sekli bozulmus, mantarlasmis femur basi-
nin gorulmesi ve koksartroz bulgularnin goralmesi
tan1 koydurucudur (Sekil 9).

FEMUR BASI EPIFIZ KAYMASI

Femur boynunun, epifiz hatti boyunca yukariya ve
posteriora dogru kaymasi olarak karakterize olan bir
hastaliktir (Sekil 10). Adolesan yas grubun etkileyen
en sik kalca patolojisidir. Genelde erkeklerde 10-16
yaslar1 arasinda, kizlarda ise 10-14 yaslar1 arasinda
ortaya ¢ikar. Ortalama prevalanst 100.000°'de 1 ola-
rak bildirilmistir (56). Erkeklerde yaklasik 2 kat daha
sik gorulmektedir (56). Yuzde 50 ve tizerinde hastada
bilateral tutulum gozlenir ve siklikla 1 yil icerisinde
diger kalcada da kayma gozlenir (57). Hastaligin
ortaya citkma sebebi hala daha net olarak ortaya ko-
namamistir. Kollajen dagiimindaki bozulmaya bagh
fiz hattin1 destekleyen fibroz yapilardaki zayiflama
nedeniyle olustugu dusunilmektedir (58). Ozellikle
metabolik ve endokrin bozukluklarin bunu tetikledi-
gi uzerinde durulmaktadir. Kilo fazlasi olan, hipoti-
roidi veya hipopituattarizm gibi endokrin bozuklugu
olan hastalarda daha sik gorulmektedir (56,59). Has-
tahigin ilerlemesi acisindan stabilite kavrami tizerinde
durulmustur (60). Loder ve arkadaslarina (60) gore
agridan dolay1 hicbir sekilde yitk veremeyen hasta-
lar anstabil olarak degerlendirilmis ve bu hastalarin
ilerleme ihtimalinin daha fazla, prognozlarimin daha
kotu oldugu bildirilmistir. Erken donemde yapilacak
olan in-situ pinleme cerrahisi ile kaymanin ilerleme-
sinin onune gecilebilir (61).

Adolesan ¢agda bir hastada, uyluk i¢ kismina ve diz
i¢ kismina yayilan agr veya uyluk atrofisi varsa femur
bast epifiz kaymasi mutlaka akla gelmelidir. An-stabil
formunda ozellikle yik verme ile artan kasik agrisi
sikayeti belirgindir. Tedavi yapilsin veya yapilmasin,
en nihai kaymanin miktarina gore eriskin donemde
de bir takim sikayetler ortaya cikabilir. Hafif kayma
ile tedavi edilmis ve epifizi kapanmis hastalarda eris-
kin donemde FAI gelismesine bagl bir takim sikayet-
ler gortlebilir. Ozellikle kalca fleksiyonda ve internal
rotasyonda agr1 hissedilmesi muayene acisindan
onemlidir. lleri kayma ile sonuclanmis hastalarda ise
sekonder koksartroz gelismesine bagh olarak, eklem
hareket kisithligr ve kasik agrisi sik olarak gorulmek-
tedir.
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Sekil 9 m Pelvis AP grafisinde sag kalcada Perthes
hastaligina sekonder koksartroz goruliyor.

Sekil 10 m Pelvis AP grafisinde sag kalcada erken evrede
femur bast epifiz kaymasi gorultyor.

SONUC

Uyluga ve bele yayilan sikayetlere yola acan bel di-
sinda pek ¢ok patoloji bulunmaktadir. Son yillarda
goruntilleme yontemlerindeki gelismeler netice-
sinde de, bu patolojilere her gecen giin yenileri de
eklenmektedir. Ozellikle ileri yas hasta grubunda bu
patolojilerin bircogunun bir arada bulunmas: dogru
tedavi seciminde hekimin isini zorlastirmaktadir.
Hastalarimizin dogru yonlendirilebilmesi 6ncelikle
sikayetlerin sebebinin ortaya konulabilmesi ile mum-
kun olabilir. Bilgi, ilgi ve dikkatli bir fizik muayene ile
kalca patolojilerinin ayirici tanist kolayca yapilabilir.
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